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Bu klinik c¢aligmanin amaci, polivinilpirolidon sodyum hyaluronat jelin
serbest dis eti grefti cerrahisi sonrasi palatinal yara iyilesmesi, agr1 ve kanama
tizerine etkisini degerlendirmektir.

Calismaya sistemik olarak saglikli, serbest dis eti grefti ameliyat1 gerektiren
32 hasta dahil edildi. Operasyon sonrasinda test grubuna klorheksidin glukonat
gargaraya ek olarak polivinilpirolidon sodyum hyaluronat jel verilirken, kontrol
grubuna sadece klorheksidin glukonat gargara verildi. Damaktaki agri, yanma ve
¢igneme rahatsizhigin1 degerlendirmek igin VAS (visual analog skala) 6lgegi, yara
iyilesmesini degerlendirmek i¢cin WHI (wound healing index), epitelizasyonu
degerlendirmek i¢in H2O> (hidrojen peroksit) kopiirme testi kullanildi. Postoperatif
1. glinde VAS ve kanama, 3., 7. ve 14. giinde VAS, WHI, H>O> ve kanama, 28.
giinde WHI, H20> ve kanama degerleri kaydedildi.

Calismadan elde edilen veriler degerlendirildiginde, 7., 14. ve 28. glinlerde
H20: kopiirme testinde test grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli farklilikla daha disiik degerler elde edildi (p<0.05). 3. giinde H20>
koplirme testinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(p>0.05). 3., 7., 14. ve 28. giinlerde WHI degerleri test grubunda anlamli olarak
daha yiiksek bulundu (p<0.01). 1., 3., 7. ve 14. giinlerde VAS agr1, ¢igneme ve
yanma degerleri test grubunda kontrol grubundan anlamli diizeyde daha diistiktii
(p<0.01). Postoperatif 1. giinde kontrol grubunda test grubuna gore 105 kat daha
fazla kanama oldugu tespit edildi (p<0.001). 3. ve 7. giinlerde gruplar arasinda
kanama agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Calisma sonucunda, serbest dis eti grefti cerrahisi sonrasi palatal donor
bolgede polivinilpirolidon sodyum hyaluronat jelin yara iyilesmesini
hizlandirabilecegi, agr1 ve kanamay1 azaltabilecegi gortilmiistiir.

ANAHTAR KELIMELER: Agn, Kanama, Polivinilpirolidon sodyum
hyaluronat, Serbest Dis Eti Grefti, Yara iyilesmesi



ABSTRACT

EVALUATION OF THE EFFECT OF POLYVINYLPIPYRIDONE AND
SODIUM HYALURONATE GEL ON PALATAL WOUND HEALING: A
RANDOMIZED CONTROLLED CLINICAL TRIAL
SPECIALIZATION THESIS IN THE DEPARTMENT OF
PERIODONTOLOGY
TUGBA BULUT
BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY FACULTY OF
DENTISTRY, DEPARTMENT OF PERIODONTOLOGY

(SUPERVISOR: DR. ASSISTANT PROFESSOR NURAY ERCAN)

BOLU, AUGUST 2024

The aim of this clinical study was to evaluate the effect of
polyvinylpyrrolidone sodium hyaluronate gel on palatal wound healing, pain, and
bleeding after free gingival graft surgery.

This study included 32 systemically healthy patients who required free
gingival graft surgery. After the operation, the test group received
polyvinylpyrrolidone sodium hyaluronate gel in addition to chlorhexidine
gluconate mouthwash, whereas the control group received only chlorhexidine
gluconate mouthwash. VAS scale was used to evaluate palatal pain, burning, and
chewing discomfort, WHI was used to evaluate wound healing, and H,O; foaming
test was used to evaluate epithelialization. VAS and bleeding values were recorded
on postoperative day 1; VAS, WHI, H>O,, and bleeding values on postoperative
days 3, 7, and 14; and WHI, H>O, and bleeding values on postoperative day 28.

When the data obtained from the study were evaluated, statistically
significantly lower values were obtained in the test group compared to the control
group in the H>O; foaming test on the 7th, 14th and 28th days (p<0.05). On day 3,
no statistically significant difference was observed between the groups in the H,O»
foaming test (p>0.05). On days 3, 7, 14, and 28, WHI values were significantly
higher in the test group (p<0.01). On days 1, 3, 7, and 14, VAS pain, chewing, and
burning values were significantly lower in the test group than in the control group
(p<0.01). On postoperative day 1, 105 times more bleeding was detected in the
control group than in the test group (p<0.001). On days 3 and 7, there was no
statistically significant difference between the groups in terms of bleeding (p>0.05).

The results of this study showed that polyvinylpyrrolidone sodium

hyaluronate gel accelerated wound healing and reduced pain and bleeding in the
palatal donor area after free gingival graft surgery.

KEYWORDS: Bleeding, Free gingival graft, Pain, Polyvinylpyrrolidone sodium
hyaluronate, Wound healing
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1. GIRIS

Dis eti ve peri-implant yumusak doku defektlerini yeniden yapilandirmak
i¢cin periodontal plastik cerrahi tekniklerinde siklikla serbest dis eti greftinden
(SDG) yararlanilmaktadir (1). SDG; dis eti ¢ekilmesini tedavi etmek (2) , implant
cevresindeki yumusak doku ogmentasyonunu gergeklestirmek ve alveoler sirt
korumasi ig¢in (3) altin standart olarak kabul edilmektedir (4). Anatomik avantajlar
ve ideal doku kalinlig1 nedeniyle palatal keratinize mukoza, SDG i¢in optimum

donor bolge olarak onerilmektedir (5).

SDG cerrahisi sonrasi palatal donor bolgede sekonder yara iyilesmesi
gerceklesmektedir (6). SDG cerrahisi sonrasi hastalar i¢in en olumsuz durum
palatal donoér bolge morbiditesidir. Cerrahi sirasinda biiyiik palatin arterinde
yaralanma sonucu uzun siireli kanama, nekroz, enfeksiyon ve yara iyilesmesinde
gecikme damak bolgesinde goriilebilen komplikasyonlardandir (7). Cok sayida
klinik calisma, palatal yara iyilesmesini artirmaya ve hasta rahatsizligini azaltmaya

odaklanmistir (8-11).

Hyaluronik asit (HA), periodontal ligament ve dis eti dokusunda bulunan
bakteriyostatik, anti-inflamatuar ve antioksidan 6zellikler gosteren bir bag dokusu
bilesenidir (12). HA belirgin nemlendirme, retansiyon ve viskoelastisite kapasitesi
ile 6nemli yapisal, reolojik, fizyolojik ve biyolojik fonksiyonlara katkida bulunur.
Periodontal yara iyilesmesini destekleyen antiimmiinojenik ve nontoksik 6zelligi
ile rekonstriiktif periodontal yumusak doku cerrahisinde yaygin olarak
kullanilmaktadir (13). Orta ve diisik molekiiler agirhikli HA'min yiiksek
konsantrasyonu, 6zellikle oral gingival lezyonlarda ve periodontal yaralarda yaygin
olarak bulunan Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella oris ve
Staphylococcus aureus suslar1 iizerinde bakteriyostatik etkiye sahiptir. Cerrahi
tedavi sonrast HA uygulamasi, bakteriyel kontaminasyonu ve enfeksiyon riskini
azaltabilir ve daha Ongoriilebilir rejenerasyonu tesvik edebilir  (14).
Polivinilpirolidon sodyum hyaluronat jel, 6zellikle kanser, HIV veya aftoz iilseri

olan hastalarda oral mukozit ve diger agrili oral lezyonlarin tedavisinde kullanilan



biyolojik olarak yapiskan bir oral jeldir. HA’ nin polivinilpirolidon (PVP) ve
glisiretinik  asit ile kombinasyonu olan PVP-sodyum hyaluronat jel;
yogunlastirilmis, bariyer olusturan viskoz bir jeldir (15). Simdiye dek PVP sodyum
hyaluronat jel ile ilgili yapilan ¢alismalarda; agrili oral mukozitisler iizerine etkisi
(16), CO: lazer ile oral mukozada yumusak doku eksizyonu sonrasi agr1 diizeyine
etkisi (17), oral mukoza biyopsisi sonrast agri degerlendirmesi (18) ve gémiilii
3.molar dis ¢ekimi sonrasi agri ve 6dem iizerine klinik etkisi arastirtlmistir (19).
Giincel c¢alismalarda PVP sodyum hyaluronatin biyouyumlu oldugu, yara
iyilesmesini hizlandirdig: (20), oral mukozadaki cerrahi islemler sonrasinda agri
deneyimini azalttigini gostermistir (17). Mevcut literatiir taramasinda bugiine kadar
PVP sodyum hyaluronat jelin SDG cerrahisi sonras1 damak yara iyilesmesi, agr1 ve

kanama iizerine klinik etkisinin degerlendirilmemis oldugu goriilmektedir.

Bu bilgiler 1s18inda bu ¢alismanin amaci, PVP sodyum hyaluronat jelin
SDG cerrahisi sonrasi palatinal yara iyilesmesi, agri ve kanama iizerine etkisini

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Dis Eti Anatomisi

Saglikli dis eti alveol kemigini ve dis kokiinii mine-sement birlesiminin
koronal seviyesine kadar orten oral mukoza elemanidir. Anatomik olarak dis eti;
serbest marjinal dis eti, interdental dis eti ve yapisik dis eti olmak tizere ii¢ farkli

bolgeye ayrilir (21).

2.1.1 Serbest Marjinal Dis Eti

Marjinal veya serbest dis eti, disleri yaka benzeri bir sekilde gevreleyen dis
etinin terminal kenaridir. Popiilasyonun yaklasik %50' sinde, serbest dis eti olugu
ad1 verilen s1g bir ¢okiintli ile komsu yapisik dis etinden ayrilir. Marjinal dis eti
genellikle yaklastk 1 mm genisligindedir ve dis eti olugunun yumusak doku

duvarini olusturur. Periodontal sond ile dis yiizeyinden ayrilabilir (22).

2.1.2 interdental Dis Eti

Interdental dis eti, dislerin kontakt noktas: altindaki interproksimal bosluk
olan dis eti embrasiiriinii kaplar. Interdental dis etinin sekli, komsu disler arasinda
kontakt noktasinin varligina, kontakt noktasi ile kemik kreti arasindaki mesafeye
ve dis eti cekilmesinin varligma baghdir. interdental dis etinin fasiyal ve lingual
yiizeyleri interproksimal temas alanina dogru sivrilirken, mezial ve distal yilizeyleri
hafif igbiikkeydir. Komsu disler arasinda diastema mevcutsa dis eti interdental
kemige sik1 bir sekilde baglanir ve interdental papilla icermeyen piiriizsiiz, yuvarlak

yiizeyli bir dis eti olusur (22).

2.1.3 Yapisik Dis Eti

Yapisik dis eti, marjinal dis eti ile devamlilik gosterir. Siki yapidadir,
direnclidir ve alveol kemiginin iistiindeki periosta sik1 bir sekilde baglhdir. Yapisik
dis eti, serbest dis eti olugu ve mukogingival hat arasinda yer alarak hareketli

alveoler mukozaya kadar uzanir. Yapisik dis eti; keratinize epitel, yogun bag



dokusu ve periosttan olusur ayrica periodontal yapilarin korunmasinda 6nemli bir
rol oynar. Yapisik dis eti, periodonsiyumun dig yaralanmalara karsi direncini
arttirir, dis eti kenar pozisyonunun stabilizasyonuna katkida bulunur ve alveoler
mukozanin kas lifleri tarafindan dis eti dokularina uygulanan fizyolojik kuvvetlerin
dagitilmasina yardimei olur (23-25). Yapisik dis etinin genisligi agzin farkli
bolgelerinde degisiklikler gosterir. Mukogingival bileskenin konumu genetik
olarak belirlenir. Mukogingival hattin sabit olmasi ve koronaldeki pozisyon
degisiklikleriyle birlikte yapisik dis eti genisliginde degisiklikler meydana gelir.
Yapisik dis etinin genisligi 4 yas civarinda ve siirmiis dislerde artar (22). Dudak
veya yanagin fonksiyonel hareketlerle gerilmesi, serbest dis eti kenarnda

hareketlilige sebep oluyorsa yapisik dis eti miktari yetersiz kabul edilir (26).

2.2 Dis Eti Mikroskopisi

Mikroskobik inceleme, dis etinin istte ¢ok katli yassi epitel ve altta bag
dokusundan olustugunu ortaya koymaktadir. Epitel, agirlikli olarak hiicresel yapida
olmasina ragmen; bag dokusu daha az hiicreseldir ve kollajen lifler igerir. Bu iki

doku ayr1 ayr1 degerlendirilir (22).

2.2.1 Dis Eti Epiteli

Epitelyal kompartman enfeksiyona ve altta yatan dis eti atasmanina karsi
fiziksel bir bariyer saglar. Epitel hiicrelerinin enfeksiyona karsi olusan konak
yanitinda dogal ve kazanilmig bagisiklik yanitlarii modiile ederek aktif rol aldig:
bilinmektedir. Epitelyal savunma, hiicre sinyal olaylarmm degistirilmesi,
farklilagsma degisiklikleri ve doku homeostazinin saglanmasi ile miimkiin olur. Bu
fonksiyonlartyla epitelin dis eti saglig1 ve hastaligindaki roliinii, temel yapisini ve
islevini anlamak 6nemlidir (27).

Dis eti epiteli, yassi epitelin devamidir. Dis eti epiteli ve yass1 epitelin temel
hiicre tipi keratinosittir. Epitelde bulunan diger hiicreler; Langerhans hiicreleri,
Merkel hiicreleri, melanositler ve nonkeratinositlerdir. Morfolojik ve fonksiyonel
acidan; oral veya dis epitel, sulkuler epitel ve baglanti epiteli olmak {izere tige ayrilir
(22). (Sekil 2.1.)



Oral sulkuler

epitel -
Oral
epitel
Birlesim .
epiteli

Bag
dokusu

Kemik 5’

Sekil 2.1. Dis Eti Epitelinin Bolimleri (28)

Dis eti epitelinin ana islevi, agiz icinde secici gecirgenlik saglamak ve
derindeki yapilar1 korumaktir. Bu islevler, Kkeratinositlerin ¢ogalmasi ve
farklilagsmasi yoluyla saglanir. Keratinositlerin proliferasyonu ¢ogunlukla bazal
tabakada ve daha az siklikla suprabazal tabakalarda mitoz boliinme ile gerceklesir;
hiicrelerin kii¢tlik bir kismi proliferatif bir kompartman olarak kalirken daha biiytik
bir kismi yiizeye go¢ eder. Hiicre farklilagmasi, hiicreler bazal tabakadan gog
ederken gerceklesen bir takim biyokimyasal ve morfolojik olaylarin ilerlemesiyle
olusan keratinizasyon siirecini igerir. Keratinizasyon siirecindeki bu olaylar;
tonofilamentlerin artan prevalans: ile hiicrelerin yassilasmasi, keratohyalin
graniillerinin tiretimi ile hiicreler arasi baglantilarin olusmasi ve c¢ekirdegin
kaybolmas1 agamalarindan olugsmaktadir.

Ortokeratinizasyonda tam bir keratinizasyon siireciyle beraber stratum
corneumda cekirdegin izlenmedigi ve deridekine benzer yiizeysel boynuzsu bir
tabaka goriiliir. D1s (oral) dis eti epitelinin baz1 bolgeleri ortokeratinizedir; diger dis
eti bolgeleri parakeratinize veya nonkeratinize epitel ile kaplidir ve bu bolgelerde
keratinizasyonun orta asamalarda oldugu kabul edilir (28). Parakeratinize epitelde,

stratum corneum piknotik ¢ekirdekleri korur ve keratohyalin graniilleri bir stratum
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granulosum tabakasi olusturmak yerine dagilmis durumdadir. Sitokeratinler tim
epitellerde oldugu gibi nonkeratinize epitelde de ana bilesendir. Fakat nonkeratinize
epitel stratum graniillozum ve stratum korneum tabakalarina sahip degildir,
nonkeratinize epitelde yiizeysel hiicreler canli gekirdeklere sahiptir (22).

Dis etinin epitelyal bileseni, dis ve alveolar kemige doku adaptasyonunu
saglayan bolgesel morfolojik varyasyonlar gosterir. Bu varyasyonlar oral epitel,
sulkuler epitel ve birlesim epitelini igerir (29). Oral ve sulkuler epitel biiyiik 6lgiide
koruyucu islev goriirken, birlesim epiteli ¢ok daha fazla role hizmet ederek doku
sagligimnin diizenlenmesinde biiyilk Onem tasir. Epitel hiicrelerinin dis eti
dokularinda pasif seyirciler olmadig1, aksine metabolik olarak aktif olduklari ve bir
dizi sitokin, adezyon molekiilii, biiyiime faktorii ve enzim sentezleyerek dis
uyaranlara tepki verebildikleri kabul edilmektedir (21).

Dis eti keratinizasyonunun derecesi yasla ve menopozun baslamasiyla azalir
(30). Oral mukozanin keratinizasyon derecesi bolgelere gore degisiklik gosterir ve
sirasiyla en keratinize olan damak, dis eti, dilin ventral yiizii ve en az keratinize
yanaktir (31).

Oral veya dis epitel, marjinal dis eti ve yapisik dis eti yiizeyini kaplar. Oral
epitel ortalama olarak 0,2 ila 0,3 mm kalinligindadir. Cogunlukla parakeratinize
yapida olmak {izere; Keratinize, parakeratinize veya bunlarin kombinasyonu
halindedir (32-34). Oral epitel siirekli olarak yenilenir. Epitel kalinligi, bazal ve
spindz tabakalardaki yeni hiicre olusumu ile yiizeydeki eski hiicrelerin dokiilmesi
arasindaki denge ile korunur. Mitotik aktivite en yiiksek sabah ve en diisiik aksam
saatlerinde olacak sekilde 24 saatlik bir periyotta gergeklesir (35). Mitotik aktivite
keratinize olmayan bolgelerde daha yiiksektir ve dis eti iltihabinda artar. Mitotik
aktivitede cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktur. Mitotik hizin yasla birlikte
arttig1 (36-38) veya azaldig1 (39) konusunda gorisler farklilik géstermektedir.
Hiicrelerin hizla dokiilmesi, epitel hiicrelerine yapisan bakterileri etkili bir sekilde
ortadan kaldirir ve bu nedenle dentogingival bileskedeki antimikrobiyal savunma
mekanizmalarinin 6nemli bir pargasidir (40). Oral epitel; stratum basale, stratum
spinosum, stratum granulosum ve stratum corneum olmak tizere dort tabakadan
olusur.

Sulkuler epitel dis eti sulkusunu kaplar. Rete pegsiz, ince, nonkeratinize cok
katli yass1 epiteldir ve birlesim epitelinin koronal sinirindan gingival marjinin

tepesine kadar uzanir. Sulkuler epitel tekrar agiz bosluguna maruz kalirsa veya
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sulkusun Dbakteriyel florast tamamen ortadan kaldirilirsa keratinize olma
potansiyeline sahiptir (41, 42). Aym sekilde oral epitel disle temas ettiginde
keratinizasyonunu kaybeder (43). Bu bulgular sulkusun lokal irritasyonunun
sulkuler keratinizasyonu engelledigini diisiindiirmektedir. Sulkuler epitel zararh
bakteriyel iiriinlerin dis etine gegisinde ve dis eti doku sivisinin sulkusa gegisinde
yar1 gegirgen bir membran gorevi gormesi nedeniyle 6nem arz etmektedir (44).
Bununla birlikte, birlesim epitelinin aksine, sulkuler epitel polimorfoniikleer
l6kositler tarafindan yogun infiltrasyona ugramaz ve daha az gegirgendir (21).
Birlesim epiteli; ¢cok katli yassi, nonkeratinize, bant seklinde epitelden
olusur. Yasla beraber tabaka sayisi artar ve 3-4 tabakadan 10-20 tabakaya ¢ikar.
Saglikli dokuda birlesim epitelinin koronal kisminda daha fazla hiicre mevcutken
mine-sement birlesiminde bulunan apikal ucunda hiicre sayis1 daha azdir. Bu
hiicreler bag dokusuna bakan bazal tabaka ve dis ylizeyine uzanan suprabazal
tabaka olmak fizere ikiye ayrilir. Birlesim epitelinin uzunlugu 0,25 ila 1,35 mm
arasinda degisir. Birlesim epiteli, disin siirmesi sirasinda oral epitel ile azalmig mine
epitelinin birlesmesiyle olusur. Birlesim epiteli cep enstriimantasyonu veya
cerrahiden sonra restore olur. implant etrafinda da birlesim epiteli mevcuttur (45).
Birlesim epitelinin dise tutunmasi, marjinal dis etini destekleyen gingival lifler
tarafindan giiglendirilir. Bu nedenle, birlesim epiteli ve gingival lifler birlikte
dentogingival iinite olarak adlandirilan fonksiyonel bir birim olarak kabul edilir
(46). Sonug olarak, birlesim epiteli patojenik bakteriyel floranin subgingival dis
ylzeyinde kolonize olmasini Onlemeye katkida bulunan benzersiz yapisal ve

islevsel ozellikler sergilemektedir (40).

2.2.2 Dis Eti Bag Dokusu

Dis eti bag dokusunun ana bilesenleri kollajen lifler (%60), fibroblastlar
(%5), damarlar, sinirler ve matrikstir (%35). Dis eti bag dokusu lamina propria
olarak bilinir ve iki tabakadan olusur

1-Epitele bitisik, epitelyal retepegler arasindaki papiller ¢ikintilardan olusan
papiller tabaka

2-Alveolar kemigin periostu ile bitisik olan retikiiler tabaka

Bag dokusu; bir hiicresel kompartman ve liflerden zengin zemin

maddesinden olusan bir ekstraseliiler kompartmana sahiptir. Dis eti bag dokusu,
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biiyiik oranda oral mukozal bag dokusundan koken alan unsurlarin yani sira;
gelismekte olan dis folikiilinden kdken alan dentogingival liflere de sahip fibroz
bir bag dokusudur (21). Zemin maddesi, lifler ve hiicreler arasindaki boslugu
doldurur; amorftur ve yiiksek su igerigine sahiptir. Proteoglikanlardan (hyaluronik
asit ve kondroitin siilfat) ve glikoproteinlerden (fibronektin) olusur. Fibronektin,
fibroblastlar1 liflere ve hiicreler aras1 matrisin diger bir¢cok bilesenine baglayarak
hiicre adezyonu ve gogiline aracilik etmeye yardimci olur. Bazal laminada bulunan
bir bagka glikoprotein olan laminin, bazal laminanin epitel hiicrelerine
baglanmasini saglar.

Bag dokusunda kollajen, retikiiler ve elastik olmak tizere 3 gesit lif bulunur.

Tip I kollajen lamina proprianin biiyiik kismin1 olusturur ve dis eti dokusuna
gerilme dayanimi saglar.

Tip IV kollajen (arjirofilik retikulum lifi) tip | kollajen demetleri arasinda
dallanir ve bazal membran lifleri ve kan damar1 duvarlar ile devamlilik gosterir
(37).

Elastik lif sistemi, kollajen lifler arasinda dagilmis oksitalan, elaunin ve
elastin liflerinden olusur (47). Birlesim epitelinin terminal noktasinin hemen
altindaki yogun sekilde paketlenmis aseliiler ekstrinsik Kollajen lif demetleri,
semente tutunan bag dokusu atasmanini olusturur. Bu baglantinin stabilitesi,

birlesim epiteli gd¢iiniin sinirlandirilmasinda kilit faktordiir (48).

2.2.3 Palatal Mukozanin Yapisi

Damaktaki ¢igneme mukozasinin histolojik yapisi epitel, lamina propria ve
submukoza olmak iizere {i¢ belirgin tabakadan olusur (49) (Sekil 2.2.). Epitel
ortokeratinizedir ve yaklagik 0,36 mm kalinligindadir (50, 51). Epitel kalinligi
kaninler bolgesinde premolar ve molar bolgeye gore daha kalindir (52). Epitel
tabakasinin hemen altinda bulunan lamina propria, tip I ve III kolajen fibrilleri
acisindan zengin, yogun, ¢ift katmanli bir bag dokusudur. Lamina proprianin tistteki
papiller tabakas: bitisik epitel ile i¢ i¢e gecerken daha derin tabakasi kalin ve yogun
retikiiler liflerden olusur (49, 51). Lamina proprianin altinda yer alan submukoza,
periostu orten bir bag dokusu bandidir. Damak nérovaskiiler demetlerini ¢evreleyen
submukoza, glandiiler doku ve yag dokusundan zengindir. Orta ve 6n damak

bolgelerinde submukoza bulunmayabilir; burada bulunan yogun lamina propria,
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periosta dogrudan baglanir (49, 52). Periostta kemige bagli en igteki kambiyum
veya osteogenik tabaka olarak isimlendirilen bolge 1; fibroblastlar ve fibroblast
progenitorleri igeren oldukga vaskiilarize bir lifli tabaka olan bdlge 2; yogun kolajen
liflerinden olusan en distaki lifli tabaka olan bdlge 3 olmak iizere li¢ bolge vardir.
Kiiltiirde toplanip kemik, kikirdak ve yag hiicrelerine doniisebilen mezenkimal kdk

hiicreler, palatal periosteum boyunca bolge 1'de bulunur ve nérovaskiiler bolgelerin

proksimalinde toplanir (53).

Sel .. Palatal Mukozam tolojik aps (7

A: Epitel, lamina propria, submukoza, damarlar (V), sinir demetleri (N) ve
yag hiicrelerini (A) gdsteren sert damagin histolojik kesiti.

B: A'daki dikdortgen kutunun bilytitiilmiis gortiniimii, periostu, katmanlarini
ve Sharpey lifleri (S) araciligiyla kemige baglanmasinin gosterilmesi (49).

Palatal mukoza kalinligi hem hastalar arasinda hem de hasta iginde
degisiklik gosterir (54-56). Birinci ve ikinci maksiller molarlarin palatal kok
cikintilarinda mukoza inceyken (1,8-2,7 mm) (55, 56), maksiller tiiberozite kalin
mukozaya (4-6 mm) sahiptir (54-57). Palatal kalinlik, dis eti kenarina olan uzaklikla
(54, 56) ve yasla dogrudan artar (54, 57). Kadnlar erkeklerden daha ince palatal

dokuya sahip olabilir, ancak bu konuda ¢eliskili raporlar mevcuttur (54, 56, 57).
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2.3 Keratinize Dis Eti

Keratinize dis eti, gingival marjin ve yapisik dis etini kapsar. Keratinize
dokudaki eksiklik, dis ¢evresindeki periodonsiyumu bozulmaya yatkin hale getirir.
Keratinize dis eti periodontal yikima kars1 alveolar mukozadan daha direnglidir (58-
60). "Yeterli" yapisik dis eti miktar1 olarak kabul edilebilecek deger konusunda
goriisler gesitlilik gostermektedir. Baz1 yazarlar en az 1 mm keratinize dis etinin
yeterli olabilecegini One siirerken (61), keratinize dokunun apikokoronal
yuksekliginin 3 mm'yi gecmesi gerektigini ortaya koyan c¢aligmalar da mevcuttur
(62). Keratinize dis eti genisligi ile dis eti sagligi arasindaki iligkiyi inceleyen baska
bir klinik ¢caligmada, keratinize dis eti genisligi 2 mm'den fazla olan dis ylizeylerinin
%80' inin saglikli oldugu bildirilmistir. Ayni ¢calismada 2 mm’den az keratinize dis
etine sahip tiim yiizeyler klinik inflamasyon belirtileri gostermistir ve dis eti
sagligim1 korumak igin en az 2 mm Keratinize dis eti ihtiyact oldugu sonucuna
vartlmistir (63). Bazi arastirmacilar ise bu konuyu biyolojik bir yaklagimla
degerlendirerek, alveolar mukozanin hareketleri sirasinda marjinal dis etinin
hareketine engel olacak kadar yapisik dis eti varligimi yeterli ve dis eti saglig ile
uyumlu kabul etmistir (64, 65). Keratinize mukozanin genisligi; disin siirme
sekline, labialde veya lingualde olmasina ve disin alveoldeki son konumuna
baglidir. Ornegin, labial eriipsiyon; ince labial kemik kalinligi ve daha az yapisik
dis eti genisligi ile iliskilidir (58). Siirmenin hemen ardindan, sulkus derinliginin
keratinize dis eti genisligini asmasi nedeniyle daimi disler agza ilk siirdiiglinde
herhangi bir yapisik dis eti bulunmaz. Siit dislenmeden daimi dislenme siirecine
gecis sirasinda dislerin konumu degistikce, yapisik dis eti genisliginde de spontan
bir degisiklik meydana gelmektedir (66). Yapisik dis etinin boyutu giderek artar ve
yetiskin boyutuna ulasmasi birkag yil1 alabilir (67).

2.3.1 Yetersiz Yapisik Dis Eti

Mukogingival cerrahi prosediirlerin amaclarindan biri, dislerin ve
implantlarin etrafinda yapisik dis etinin olusturulmasi veya genisletilmesidir.
Yapisik dis etinin genisligi farkli bireylerde ve aymi bireyin farkli dislerinde
degisiklik gosterir. Yapisik dis eti keratinize dis eti ile es anlamli degildir ¢iinkii

keratinize dis eti serbest dis eti kenarin1 da igerir. Yapisik dis etinin genisligi,
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gingival marjin ile mukogingival bileske arasindaki mesafeden cep derinliginin
¢ikarilmasiyla belirlenir (24).

Uzun yillar boyunca "yeterli" yapisik dis eti miktarinin, optimal dis eti
sagligini korumak ve bag dokusu atagmaninin siirekli kaybinin 6nlenmesi i¢in kritik
oldugu kabul edilmistir (63, 68-70). Bununla birlikte ¢esitli ¢alismalar, genis bir
yapisik dis etinin biyofilm birikimine karsi dar veya hi¢ olmayan yapisik dis etinden
daha koruyucu oldugu gorlisine meydan okumustur (26). Yapilan Klinik
caligmalarda, yumusak bir fir¢ca ile yapilan atravmatik iyi bir oral hijyen
aligkanligina sahip kisilerde, yapisik dis eti genisligi 1 mm'den az olan bolgelerde
bile klinik olarak saglikli marjinal dokularin korunmasinin miimkiin olabilecegi
gosterilmistir (71, 72). Yapisik dis etinin periodonsiyumun korunmasi igin kritik
olup olmadig1 sorusu Wennstrom ve Lindhe (1983) tarafindan beagle kopek modeli
kullanilarak ele alinmistir. Calismada dar ve hareketli keratinize doku igeren bir
grupla, genis ve hareketsiz dis etine sahip olan bir baska grupta deneysel
dentogingival {iiniteler olusturulmustur. Giinliik olarak uygulanan mekanik plak
kontrol 6nlemleriyle, her iki grup da klinik ve histolojik iltihap belirtilerinden uzak
tutulabilmistir. 40 giin boyunca bakteri plaginin birikmesine izin verildiginde ise,
hareketli dis etine sahip bolgelerde, genis ve hareketsiz dis eti bolgelerine gore daha
belirgin klinik iltihap belirtileri (kizariklik ve sislik) gelismistir (73).

Oral hijyen uygulamalari optimalden daha az olan bireylere yeterli
keratinize dis eti ve vestibiiler derinligin varligi plak kontroliinii saglamada
yardimct olabilir. Dis eti gekilmesi meydana geldiginde, dis eti marjini apikale
kaydigi i¢in dis eti kenarindan vestibiil sulkusun altina kadar olgiilen mesafe yani
vestibiiler derinlik azalir. Vestibiiler derinlik azaldiginda, uygun oral hijyen
prosediirleri tehlikeye girer. Sulkuler fircalama teknigi (Bass teknigi), dis firgasinin
dis eti kenarina yerlestirilmesini gerektirir, bu da vestibiiler derinlik azaldiginda
miimkiin olmayabilir. Vestibiiler derinlik, dis firgasinin daha kolay yerlestirilmesi
icin alan saglar ve alveoler mukozal doku iizerinde fircalamay1 onler. Yeterli
vestibiiler derinlik, hareketli protezlerin uygun sekilde yerlestirilmesi igin de
gereklidir (22).

Dis eti ¢ekilmesi olan ve yapisik dis eti miktar1 yetersiz dislerde kok
yiizeyinin kapatilmasi estetigi iyilestirir (22). Sabit veya hareketli boliimlii protezler
icin dayanak gorevi goren dislerin ¢evresinde ve protezi tasiyan sirt bolgelerinde

daha genis bir yapisik dis eti bandina ihtiya¢ duyulur. Subgingival restorasyonlar
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igeren ve dar keratinize dis etine sahip olan disler, benzer restorasyonlara sahip ve
genis yapisik dis eti olan dislere gore daha yiiksek gingival inflamasyon skorlarina
sahiptir (74, 75). Bu durumlarda, yapisik dis etini artirma teknikleri gerekmektedir
ve bu teknikler preprotetik periodontal cerrahi prosediirler olarak kabul edilir.

Yapisik dis eti artisinin avantajlari:

1. Dis eti marjini ¢evresinde plak uzaklastirilmasini kolaylastirir.

2. Estetigi iyilestirir.

3. Restore edilen dislerin ¢evresindeki inflamasyonu azaltir.

4.Yapisik dis eti ile marjinal dis etinin, dislerin ve implantlarin etrafinda

daha iyi baglanmasini saglar.

5. Periodonsiyumu ¢igneme sirasinda karsilasilan siirtiinme kuvvetlerinin

neden oldugu yaralanmalardan korur.

6. Komsu alveolar mukoza kaslarinin olusturacagi gerilimden marjinal dis

etini korur (69, 76).

"Yetersiz" yapigik dis eti varhiginda marjinal dokunun hareketliliginden
kaynaklanan uygunsuz cep kapanisinin; subgingival plak olusumunu
kolaylagtiracag, plakla iligkili dis eti lezyonlariin apikal yayilimina kars1 daha az
doku direnci olusturmasi nedeniyle atagsman kaybinda ve dis eti ¢ekilmesinde artisa
neden olabilecegi diisiiniilmiistiir (64, 77, 78). Implant etrafindaki keratinize
mukoza bandimi genisletmek icin en etkili yontem olan serbest dis eti greftleri,
sondlamada cep derinligini, plak indeksini ve mukozal ¢ekilmeyi 6nemli olgiide
azaltir (79).

2.3.2 Yapisik Dis Eti Arttirma Teknikleri

Yapisik dis etini artirmak i¢in klinik pratikte bir¢ok farkli teknik
uygulanmaktadir. Kullanilan teknikler su sekilde siralanabilir:

-Serbest Dis Eti Grefti

-Bag Doku Grefti

-Aseliiler Dermal Matriks Allogrefti

-Apikale Pozisyone Flep

-Modifiye Apikale Pozisyone Flep

-Laterale Pozisyone Flep
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2.4  Serbest Dis Eti Grefti (SDG)

Serbest dis eti greftleri, daha genis yapisik dis eti olusturmak i¢in kullanilir.
[k olarak 1963 yilinda Bjorn (80) tarafindan tanimlanmis olup, o zamandan beri
yaygin olarak kullanilmaktadir (81). Otojen karakteri, Kkeratinizasyonun
stirdiiriilmesi, teknigin kolayligi ve cerrahi sonuglarin yiiksek ongoriilebilirligi ile
birlikte bir grup disi greftleme imkani1, SDG'nin yapisik dis eti genisligini arttirmada
altin standart olarak kabul edilmesini saglamaktadir (82). Keratinize dokunun
varligiin, ¢igneme sirasinda karsilasilan siirtiinme kuvvetleri oldugu varsayimina
dayanan ¢alismalar; kas baglantilarinin yer degistirmesi ve vestibiiler derinligin
artirllmasiyla, cerrahi alandaki rejenerasyon dokusunun fiziksel etkilere maruz
kalacagi ve "normal" dis etinin karsiladigi ayni islevsel gereksinimlere uyum
saglayabilecegini diistinmiistiir (83-86). Ancak daha sonra yapilan ¢aligmalar, dis
etinin karakteristik 6zelliklerinin fonksiyonel adaptasyonun bir sonucu olmaktan
ziyade dokunun dogasinda bulunan bazi faktorler tarafindan belirlendigini ve dis
eti epitelinin farklilasmasinin (keratinizasyon) altta yatan bag dokusundan gelen
morfogenetik uyaranlar tarafindan kontrol edildigini gostermistir. Dis eti ve damak
yumusak dokulari, alveolar mukoza alanlarina transplante edildikten sonra orijinal
ozelliklerini korumaktadir. Bu nedenle; keratinize alanlardan elde edilen greftlerin
kullanimi, cerrahi sonrasi sonucu tahmin etme potansiyeli sunar (28). Kullanilan
greftler, alict bolgeye yerlestirildikten sonra donér bolgeyle baglantisini koruyan
pedikiilli greftler ve dondr bolgeyle baglantisi tamamen kesilmis serbest greftler
olarak ikiye ayrilabilir. Dis eti ogmentasyonu i¢in en yaygin olarak serbest greftler
kullanilmaktadir (87-90).

Aseliiler dondurulmus dermal matriks (ADM) allogreftleri damaktan alinan
otojen mukozal greftlere alternatif olarak kullanilabilir, ancak bu greftlerin
kullanimini takiben keratinize doku genisligindeki artig otojen greftlerin kullanimi
kadar ongoriilebilir degildir (91, 92).

Serbest dis eti grefti ameliyatinin ana dezavantaj iki cerrahi bolgeye (donor
ve reseptor bolgeler) ihtiya¢ duyulmasi ve 6zellikle damak bolgesinde hastanin
yasadigir morbiditedir (93, 94). Bu teknikte iyilesme siireci sekonder olarak 2-4
haftada gergeklesir (95, 96). Serbest dis eti grefti donor bolgelerinde algilanan en

ylksek agr1 seviyesi, serbest dis eti grefti ameliyatindan sonraki ilk giin yasanir ve
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ameliyat sonrasi yaklasik 2 hafta icinde ameliyat dncesi seviyelere iner (6). Greft
ile komsu dis eti dokusu arasindaki renk uyumsuzlugu teknigin bir diger

dezavantajidir (97).

2.4.1 SDG Cerrahisinin Asamalari

Adim 1: Alic1 yataginin hazirlanmasi:

Alict yatak hazirligi igin vestibiiloplasti islemine baslanir. Mevcut
mukogingival bileskede 15 numara bistiiri ucuyla elde edilmek istenen derinlige
kadar insizyon yapilir ve her iki ugtaki insizyon, mevcut mukogingival ¢izgiyle
birlestirilerek greftin yerlestirilecegi saglam bir bag dokusu yatagi hazirlanir.
Periost kemigi ortecek sekilde birakilmalidir. Iyilesme tamamlandiginda greftin
%350 kontraksiyonuna izin verecek sekilde insizyonlar, yapigik dis etinin istenen
genisliginin yaklasik iki katina kadar uzatilir. Alic1 bolgenin koronalindeki dis eti
epiteli uzaklagtirilir. De-epitelizasyon sonrasi alict yatagin stabilizasyonu dudak ve
yanak hareketleriyle kontrol edilir. Kasilma miktar, alict bolgede kas
atagsmanlarinin penetrasyonuna baglidir. Flebi fonksiyonel hareketlere karsi
stabilize etmek ve greft yerlestirildiginde hareketsizligini saglamak i¢in yatagin
apikal kisminda flebin hareketli kenarini alttaki periosta sabitleyecek sekilde periost
stiturlart atilir. Alic1 bolgenin steril bir aliiminyum folyo ile sablonu ¢ikarilarak
greftin alinacagi dondr bolgede rehber olarak kullanilabilir (22). Alict yatak istenen
boyutta hazirlandiktan sonra kanama kontroliinii saglamak i¢in bolgeye steril serum

fizyolojik emdirilmis gazli bezle basing uygulanir (98-101).

Adim 2: Greftin donor bolgeden alinmasi:

Damak, serbest dis eti grefti elde etmek igin en ¢ok tercih edilen bolgedir
(93, 102). Anatomik avantajlari ve ideal doku kalinligi nedeniyle palatal keratinize
mukoza, serbest dis eti grefti icin optimum dondr bdlge olarak onerilmistir (5).
Palatal ¢igneme mukozasi, periodontal plastik cerrahide ve ozellikle dis eti
cekilmesi tedavisinde bag dokusu dondr alani olarak yaygin sekilde
kullanilmaktadir ve yiiksek basari oranlari rapor edilmistir. (103-106). Dondr bolge
olarak damak disinda maksiller tiiber bdlgesi de tercih edilmektedir. Fakat tiiber
bolgesinin kullanilmast mevcut doku miktarinin azligindan dolay1 elde edilebilecek

greft boyutlari, estetik sonuglarin sinirli olmasiyla iliskili bulunmustur (107).
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Hazirlanan sablon dondr alanin {izerine yerlestirilerek 15 numarali bistiiri
ucuyla gizilen sinirin etrafinda s1g bir kesi yapilir. Bistiiri ucu greftin bir kenarindan
istenen kalinliga kadar yerlestirilip, greft bir doku forsepsi yardimiyla kaldirilmaya
baslanir. Greft, epitel ve altta yatan ince bir bag dokusu tabakasindan olusmalidir.
Ideal greft kalinlig1 1,0 ila 1,5 mm arasindadir. Ince alimus bir greft nekroz olabilir
ve alic1 yatagin ekspozuna neden olabilir (108, 109). Greft ¢cok kalinsa, alttaki bag
dokusundan gelecek besin ve kan desteginden uzak kalir ve bu durum yeni dolasim
olusmasina engel olarak greftin periferik tabakasini tehlikeye sokar. Kalin greftler
ayrica donor bolgede daha derin bir insizyon gerektirir ve bu durumda biiyiik damak
arterlerine zarar verme olasiligi vardir (110). Uygun kalinlik greftin vitalitesi igin
onemlidir. Greft nakilden hemen sonraki dénemde gerekli olan alic1 bolgeden sivi
diflizyonuna izin verecek kadar ince olmahdir. Greft alindiktan sonra, bag dokusu
yiizeyindeki gevsek doku igeren kisimlar steril bistiiri ucu veya makas yardimiyla
uzaklastirilir. Kalin alinmis bir greft, keskin bir 15 numara bistiiri ucuyla
inceltilebilir (22).

Palatal bolgede greft alinmasiyla ilgili 6nemli noktalardan biri de, palatal
damarlarin  yaralanmasindan kaynaklanan wuzun siireli intraoperatif veya
postoperatif kanamadir ve bu prosediiriin en yaygin komplikasyonlarindan birisidir
(95). Bu nedenle komplikasyon riskini en aza indirmek agisindan damak
anatomisinin iyi bilinmesi gereklidir. Greater palatin arter (GPA), sert damakta
bliyiik palatin foramenlerinden gecen ve dallarini dis eti dokusu, palatin bezleri ve
sert damagin mukozasi lizerine dagitan ana arterdir (111). GPA, pterigopalatin
fossadaki maksiller arterin dali olan inen palatin arterinden dal alir, pterigopalatin
kanaldan geger ve list i¢lincli molarin palatalindeki bilyiik palatin foramenlerden
cikip sert damaga ulagir. Sert damakta GPA, Greater palatin nerve (GPN) ile birlikte
norovaskiiler demet halinde, maksiller alveolar sirtin birlesim yeri ile maksillanin
horizontal plag1 arasindaki alveolar sirt ile yakin temas halinde anteriora dogru
seyrederek dallanir ve daha sonra insiziv foramenden superior olarak burun
bosluguna girer (112, 113). Damak anatomisinin, cerrahi sirasinda greater palatin
artere (GPA) zarar verme riskini giiglii bir sekilde etkiledigi; palatal kubbe s1g, orta
ve yiiksek oldugunda GPA’ nin maksiller dislerin mine sement birlesiminden (CEJ)
ortalama 7, 12 ve 17 mm uzakta oldugu bildirilmistir (113). MonnetCorti ve ark.
(2006) GPA' dan kaninlere ve ikinci molar diglere olan ortalama mesafenin sirasiyla

12,07 ve 14,7 mm oldugunu bulmustur (114). Tavelli ve ark. (2019) yapmis oldugu

20



sistematik incelemede damaktan greft alinmasi i¢in tanimladiklar1 giivenli bolge,
saglikli periodonsiyumda dis eti kenarina denk gelen CEJ'den 2 mm uzaktaki alan
ile GPA arasindaki bolgedir. Calismanin sonuglarina gore, giivenli bolge ikinci
molar ve ikinci premolar bolgesinde daha biiylikken, birinci premolar ve kanin
bolgesinde daha kiigiiktiir. Kaninlerin distal bolgesinin anteriorundan greft alinmasi

genellikle onerilmemektedir (1) (Sekil 2.3.).

Sekil 2.3. Saglikli bir periodonsiyumda palatinal greft i¢in giivenlik bolgesi (7)

Damar yaralanmasint 6nlemek i¢in alinan onlemlere ragmen kanamalar
meydana gelebilir. Bu durumun sebebi GPA'nin farkli paternleri olmasiyla
aciklanabilmektedir. Yu ve ark. (2014) tarafindan tanimlanan tip III ve IV
paternleri, CEJ'e daha yakin seyreder ve bu nedenle GPA'nin lateral dalinin
anteriora dogru seyrettigi ve kanin bolgesinin yakininda bir medial dal ve bir kanin
dal verdigi en yaygin paternden (tip I) daha yiiksek GPA yaralanmasi ve kanama
riski ile iligkilidir (115) (Sekil 2.4.).
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TipI = 41.7% TipII = 33.3% Tipll = 16.7% TiplvV = 8.3%

Sekil 2.4. Biiyiik palatin arterin dallanma paternleri (115)
CB: kanin dali; GPF:biiyiik palatin foramen; LB:lateral dal; MB:medial  dal; PS,
palatal ¢ikint1; C: kanin P1: birinci premolar; P2:ikinci premolar; M1: birinci molar;

M2: ikinci az1 disi.

Siddetli kanama meydana gelirse, klinisyenler yaraya basing uygulamali ve
vazokonstriktorli bir lokal anestezik kullanmalidir. Kanamanin devam etmesi

durumunda, arterin ligasyonu veya elektrokoterizasyon denenmelidir (116).

Adim 3: Greftin alic1 bolgeye yerlestirilmesi ve immobilizasyonu:

Gazli bez alict bolgeden cikarilir, kanama kontrol altina alinana kadar
gerekirse basingla yeniden uygulanir. Fazla pihti uzaklastirilir. Kalin bir pihti
greftin vaskiilarizasyonunu engeller (117). Greft yerlestirilir ve alic1 bolgeye sikica
adapte edilir. Greft ile alttaki bag doku arasindaki bosluk (6li bosluk)
vaskiilarizasyonu bozar ve grefti tehlikeye atar. Greft lateral sinirlardan ve
periosttan dikilerek alict bolgeye sabitlenir. Greft hareketsiz olmalidir, greftin
herhangi bir hareketi iyilesmeyi bozar ve engeller. Grefti alttaki yilizeyden

ayirabilecek agir1 gerginlikten kaginilir. Greftin travmaya ugramamast igin her tiirli
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onlem alinmalidir. Doku forsepsleri hassas bir sekilde kullanilmali ve gereksiz doku

perforasyonunu 6nlemek i¢in minimum sayida siitur kullanilmahdir (22).

Adim 4: Donér boélgenin korunmasi:

Postoperatif donemde hastanin konforu ve cerrahi sonrast kanamanin uygun
sekilde ele alinmasi iyilesme i¢in 6nemlidir. Damakta greftin alinmasindan sonra
olusan yara bolgesi primer iyilesmenin gerceklesmedigi, siitiire edilemeyen agik bir
yaradir. Tyilesme sekonder olarak gerceklesir. Ameliyat tamamlandiginda bolgeye
basing uygulandiktan sonra orta veya hafif kanama varsa, yaranin iizerine kanamay1
durdurma amaciyla gesitli {irlinler yerlestirilebilir ve bu triinler periodontal patla
kapatilabilir (22). Yapilan calismalarda hemostatikler (118, 119), mekanik
bariyerler (96), biyoaktif materyaller (102, 120-124), antibakteriyel ve antiseptik
ajanlar (123, 125, 126), bitkisel iriinler (123), trombosit konsantreleri (7, 127),
diisik doz lazer uygulamalar1 (128), siyanoakrilat doku yapistiricilar1 (129) ve
palatal stentlerin (130, 131) yara iyilesmesinde komplikasyonlari azaltmaya
yonelik etkileri oldugu bulunmakla beraber; gecikmis yara iyilesmesi/yabanci cisim

reaksiyonu (132, 133) gibi istenmeyen yan etkileri de bildirilmistir.

2.4.2 SDG Cerrahisi Sonrasi Yara lyilesmesi

Alic1 Bolgedeki Greftin Tyilesmesi

Greftin basaris1 bag dokusunun hayatta kalmasina baghdir. Cogu vakada
epitelde dokiilme meydana gelir ve bag dokusunun alic1 bolgedeki stabilizasyonu
ve beslenmesi greftin prognozunu belirleyen temel durumdur. Greft ile alic1 yatak
arasindaki ara yiiziin fibr6z organizasyonu 1-2 giin iginde gergeklesir (134). Greft
baslangicta alic1 yataktan, komsu dis etinden ve alveolar mukozadan gelen sivi
diftizyonu ile korunur (135). S1vi, alic1 yataktaki damarlardan gelen transudadir ve
nakledilen dokularin baslangigta hayatta kalmasi i¢in gerekli olan beslenme ve
hidrasyonu saglar.

[k giin boyunca, bag dokusu édemli ve diizensiz hale gelir, dejenerasyona
ve lizise ugrar. lyilesme ilerledik¢e 6dem ¢oziiliir ve dejenere olmus bag dokusunun
yerini yeni graniilasyon dokusu alir. Greftin revaskiilarizasyonu ikinci (136) veya
tiglincii (137) giinde baglar. Alici yataktan gelen kapillerler greft icinde ¢ogalarak

yeni kapillerlerden olusan bir ag meydana getirir ve dnceden var olan damarlarla
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anastomoz yapar (138). Greft damarlarinin ¢ogu dejenere olarak yenileriyle yer
degistirir ve bazilar1 yeni dolasima katilir. Yiizeyin merkezi boliimii en son
vaskiilarize olur ve onuncu giinde vaskiilarizasyon tamamlanir. Epitel
dejenerasyona ve dokiilmeye ugrar, bazi bolgelerde tam nekroz meydana gelir (139,
140). Alic1 bolgenin sinirlarindan itibaren yeni epitel ile yer degistirir. Dordiincii
giinde ince bir yeni epitel tabakasi olusur ve yedinci giinde rete pegler gelisir.

Heterotopik olarak yerlestirilen greftler, greftlenen epitel nekrotik hale
geldikten ve yerini keratinize olmayan epitelin komsu alanlarina biraktiktan sonra
bile yapilarint (keratinize epitel) korur. Bu durum, oral mukozanin spesifik
karakterinin genetik olarak 6nceden belirlendigini ve bunun da bag dokusundan
kaynaklanan uyaranlara bagli oldugunu gostermektedir (82). Bu ozellik, keratinize
epitel ile kapli alanlardan elde edilen ve yalnizca bag dokusundan olusan greftlerin
kullanildig1 teknigin temelini olusturmaktadir (90, 141, 142).

Mikroskopik olarak, orta kalinliktaki (0,75 mm) bir greftin iyilesmesi 10,5
haftada tamamlanir; daha kalin greftler (1,75 mm) i¢in 16 hafta veya daha uzun siire
gerekebilir (143).

Transplantasyon sirasinda greft damarlari bostur ve greft soluktur. Greftin
rengi, vaskiilarizasyon baslayana kadar ilk 2 giin boyunca iskemik grimsi beyaza
dontigiir ve sonra pembe bir renk ortaya ¢ikar. Plazmik dolasim birikerek, greftin
yumusamasina ve sismesine neden olur. Bu 6dem alict bdlgeden, yeni kan
damarlart araciligiyla uzaklastirildiginda azalir. Epitel kaybi grefti piirlizsiiz ve
parlak hale getirir. Yeni epitel, olgunlastik¢a normal 6zellikler gostermeye baslar
ve ince, gri ve pece benzeri bir yiizey olusturur. Greftin fonksiyonel entegrasyonu
17. glinde gergeklesir, ancak greft morfolojik olarak aylarca ¢evre dokudan ayirt
edilebilir. Greft remodeling siirecinin sonunda komsu dokularla benzesir. Bazi
vakalarda, doku pembe, sert ve saglikli olmasina ragmen biraz bombelidir. Bu
durum genellikle bir sorun teskil etmez, ancak greft biyofilm birikimine neden
oluyorsa veya estetik olarak kabul edilemez durumdaysa, greftin inceltilmesi
gerekebilir. Greftlenen dokunun yiizeyinin inceltilmesi bulbdz durumu azaltir,

yiizey epiteli tekrar ¢ogalma egilimindedir (22).

Palatinal Verici Bolgedeki Yara Iyilesmesi
Ag1z i¢i yaralarda iyilesme siireci daha hizlidir ve daha az skar dokusu

olusur. Bu durum mukozal yaralarda proinflamatuar ve pro-fibrotik sitokinlerin
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daha diisiik seviyelerde olmasi ile aciklanabilir. Ayrica intraoral yara iyilesmesi
tikiiriik ve ¢ok sayida bakteri varligindan etkilenir. Palatinal mukoza bukkal
mukozadan farkli olarak; mukoza ve periostun birlesip palatinal kemige tutundugu
bir mukoperiost seklindedir. Ayrica palatinal mukoperiost bukkal mukozadan daha
serttir, keratinizedir ve daha az elastin lifler icerir. Palatal mukoza bukkal
bolgelerden daha kalindir. Palatinal dokunun fizyolojik ve mekanik
karakteristigindeki farkliliklar, yara iyilesmesinde de farkliliklar olmasina sebep
olmakla birlikte temelde palatinal bolge yara iyilesmesi derideki yara iyilesmesine

benzer seyreder (144).

2.5 Yara lyilesmesi

Viicudun en biiyiik organlart olan deri ve mukozalar, homeostaziyi
bozabilecek her tiirlii istilaya karsi ilk savunma hattidir (145). Hem oral mukoza
hem de kutanéz epitel yap1 olarak, yiizeyel epitel tabakasi ile patojenlere ve
mekanik streslere karsi bariyer gorevi goren altta yer alan bazal membrandan
olusur. Her iki doku tipi de desmozomlarla baglanan keratinositlerden olusur (146).
Genel benzerlikler mevcut olsa da agiz mukozasi ile deri arasinda kritik yapisal ve
islevsel farkliliklar vardir. Kutan6z cilt; keratinize epidermal tabaka, dermis ve
hipodermisten olusur.

Iglesias-Bartolome ve ark. (2018) tarafindan yakin zamanda yapilan bir
calisma saglikli insan katilimcilarda agiz mukozast ve cildin molekiiler,
mikroskobik ve makroskobik yara iyilesme dinamiklerini karakterize ederek, agiz
yaralarinin cilt yaralaniyla karsilastirildiginda yara kapanmasinin ve re-
epitelizasyonunun hizlandigin1 gostermistir. Agiz mukozast ve cildin farkh
transkripsiyonel kimliklere sahip oldugu, agiz yaralarinda daha erken zaman
noktalarinda gen ifadesinin bazal kosullara geri dondiigii, keratinosit
aktivasyonunun artti§1 ve antimikrobiyal savunma belirteglerinin yiikseldigi
gozlemlenmistir (147).

Agiz mukozasi; ¢ok kath yassi epitel, bazal lamina, lamina propria ve
submukoza katmanlarindan olusur (148-150). Agiz boslugunun damak ve dis eti
bolgeleri rutin olarak daha biiyiik mekanik kuvvetlere ve buna bagli olarak yeme ve
cignemeden kaynaklanan fiziksel travmaya maruz kalir, bu nedenle bu bdlgelerde

keratinize epitelyumda artig vardir (151). Buna karsilik, oral mukozanin yanak
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dokusu gibi daha az fiziksel strese maruz kalan elastik bolgeleri tipik olarak gevsek
ekstraseliiler matriks igeren keratinize olmayan epitelden olusur (148).

Yaralanan bir ag1z mukozasi , milyonlarca mikroorganizma i¢eren karmasik
bir ag1z mikroflorasi nedeniyle bakteriyeminin neden oldugu enfeksiyonlara karsi
hassastir (145). Periodontal cerrahi ve dis ¢ekimi gibi tedavi prosediirlerinde agiz
boslugunda meydana gelen bir yaralanmayi takip eden enfeksiyonlar bakteriyemi
riskini artirabilir (152). Oral mikrogevre, insanlarda sadece periodontitiste 500 den
fazla tir iceren ve enfeksiyonlara katkida bulunabilecek milyonlarca
mikroorganizmanin bulundugu karmasik bir mikroflora ile iligkilidir (153, 154).
Debelian ve ark. (1998) yirmi alti hastada yaptiklar1 bir ¢alismada endodontik
tedaviden on dakika sonra kan dolasimina salinan mikroorganizmalarin izini
slirmiigtiir. Hastalardan alinan kan sonuglarina gore anaerobik bakterilerin ve diger
oral mikroorganizmalarin kanda varligini tespit etmislerdir; bu durum enfekte
bolgeden bakterilerin akcigerlere, kalbe ve periferik kilcal sisteme ulasmis
olabilecegini diisiindiirmistiir (155). Oral mukoza enfeksiyonu sonrasi meydana
gelebilecek bakteriyemi sistemik inflamasyona ve sepsise de yol agabilir (156).
Olusabilecek bir sistemik enfeksiyon endokardit, eklem enfeksiyonlari, Behget
sendromu veya Crohn hastaligina yol agabilir. Bu nedenle, viicudun dogustan gelen
dengesini tehlikeye atabilecek ve sistemik enfeksiyonlara yol agabilecek oral
enfeksiyonlar1 azaltmak igin yara iyilesmesi desteklenmelidir (152, 157).

Ag1z ortamina Ozel olarak tiikiiriilk, agiz homeostazisinde rol oynayan
miisinler, histatinler, peptidler, peroksidaz ve biiylime faktorleri igerir. Farkli
genomik ekspresyon modelleri, kutan6z yaralarin aksine, oral mukozanin minimum
yara iziyle hizli iyilesmeyi destekledigini gostermektedir (158). Oral mukoza
makrofajlar, T hiicreleri ve noétrofillerin daha diisiik infiltrasyonuyla, iyilesme
slireci sirasinda inflamasyona karsi dogasi geregi daha az reaktiftir (159, 160). Oral
epitel, yara iyilesmesi sirasinda hipertrofik skarlara katkisiyla taninan bir pro-
fibrotik ve pro-inflamatuar sitokin olan doniistiiriicii bliyliime faktorii beta-1'in
(TGF-B1) daha diisiik ekspresyonuna sahiptir (161).

Ag1z bosluguna 6zel olarak, pH'1 5,5 ila 7 arasinda degisen zayif bir tampon
olan tiikiiriigiin, siirekli olarak hidrasyon ve sicaklik saglamasinin yaranin yeniden
epitelizasyonunu  hizlandirdigi  gosterilmistir.  Tukiirik ayrica  fibroblast
cogalmasina ve gociine yardimci olarak, keratinosit donilisiimiinii artirarak ve

bliylime faktorlerini serbest birakarak yara iyilesmesine yardimci olabilecek
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histatinler, antimikrobiyal peptitler ve miisinler igerir. Tiikiiriik histatin ailesinin
tiyeleri, hiicre yayilmasini ve hiicre gociinli artirarak in vitro yara kapanmasini
destekler. (162-165).

Genel olarak primer, gecikmis primer ve sekonder yara iyilesmesi olmak
lizere 3 tip yara iyilesmesi vardir. Serbest dis eti grefti cerrahisinde, sert damak
verici bolgesindeki yara iyilesmesi sekonder yara iyilesmesi mekanizmasiyla

gerceklesmektedir (166).

2.5.1 Sekonder Yara lyilesmesi

Sekonder iyilesme; graniilasyon dokusu ve takiben yara kontraksiyonu ve
epitelizasyonu ile gergeklesir. Sekonder yara iyilesmesi; daha uzun iyilesme siiresi,
daha fazla enfeksiyon ve skar dokusuna neden olabilecek doku defekti ile
karakterizedir. Primer iyilesmede olan inflamasyon, matris olusumu, epitelizasyon
ve skar dokusu matiirasyonu siiregleri sekonder iyilesmede de goriiliir ancak bazi
onemli farkliliklar vardir. Sekonder iyilesmede inflamasyon fazi daha belirgindir
ve daha fazla graniilasyon dokusu vardir. Graniilasyon dokusu yeni kapiller,
prolifere fibroblastlar, kollajen, proteoglikan, fibronektin, laminin igerir. ideal yara
iyilesmesinde kollajen sentezi, kollajenin matiirasyonu ve kollajen lifleri arasindaki
baglar gerilme kuvvetinin olusumuna katki saglar. Sekonder yara iyilesmesinde ise
epitelizasyonlar skar dokusunda gerilme kuvvetinin olusumunu saglar dolayisiyla
epitelizasyonun biitiinligii saglayacak sekilde tamamlanmasi 6nemlidir. Sekonder
iyilesmede primer yara iyilesmesine gore miyofibroblastlar tarafindan
gerceklestirilen yara kontraksiyonu daha baskindir. Sekonder iyilesme yavas

isleyen bir siiregtir ve epitelizasyonun tamamlanmasi 4-8 haftay1 alabilir (167-169).

Yara iyilesmesi 4 fazdan olusur: (Sekil 2.5.)
-Hemostaz

-Inflamasyon

-Proliferasyon

-Matiirasyon
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Sekil 2.5. Yara Iyilesmesinin Fazlar1 (145)

2.5.2 Hemostaz

Hemostaz, bir kesik veya yaralanmadan kaynaklanan kanamay1 kan pihtisi
olusturarak durduran, fizyolojik bir siiregtir. Kanama, damar duvarmin biitiinligii
bozuldugunda subendotelyal matrisin kana maruz kalmasi durumunda meydana
gelir. Damar endotelinin hasar gérmesi sonucu saniyeler igerisinde bagisiklik
sistemi devreye girer (170). Yaralanmanin ardindan, yara bolgesinde asir1 kanamay1
onlemek i¢cin hemostatik kaskad baslatilir. Daha biiyilkk damarlarda
vazokonstriksiyon kan akisini 6nemli Ol¢iide sinirlandirir ve bdylece etkilenen
bolgede daha fazla kan kaybi Onlenir. Agiga ¢ikan ekstraseliiler matriks, lokal
dolasimdaki trombositlerin aktivasyonuna neden olarak hemostatik kaskadin
baslatilmasin1 saglar (171, 172). Trombositler; vazoaktif aracilar, proteazlar,
sitokinler ve biiytime faktorlerinin kemotaktik sinyaller aracili salinimi ile biyolojik
olarak aktif tirlinler tretir (154, 173, 174). Kan damarlari kanamay1 dnlemek igin
daralir ve trombositler fibrin polimerizasyonuyla giiclendirilen trombosit tikaglarini
olusturacak sekilde yapisarak yarayir kapatmak amaciyla fibrin pihtisi olusturur.

Fibrin-fibronektin pihtilar1 gecici bir ekstraseliller matriks olarak destek saglar,
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epitel hiicrelerinin ve fibroblastlarin yara bolgesine go¢ etmesine izin verir (154,
174).

Kan pihtisinin olusum siireci, yaralanmadan sadece birka¢ saniye sonra
etkinlestirilir ve yara bolgesinde lokalize kalir. Bu siire¢ tromboembolik
komplikasyon riskinden korunmak igin ¢ok siki bir sekilde diizenlenmistir (175).
Pihtilasma kaskadi ile fibrinolitik yol arasindaki etkilesimler trombohemorajik
dengenin korunmasinda son derece kritiktir (176).

Hemostaz; primer ve sekonder hemostaz olmak iizere iki asamadan olusur.
Primer hemostaz, trombositlerin aktivasyonu ve toplanmasi sonrasi gegici bir
trombosit tikact olusumuyla sonuglanir. Sekonder hemostaz ise pihtilasma
kaskadinin aktivasyonunu ifade eder ve bdylece yara lizerinde fibrin aginin
birikmesini saglar. Bu fibrin agi, kan akisini tamamen durduran gii¢lii bir pihtt
olusturur (177).

Primer hemostaz

Trombositlerin hemostazda oynadigi roliin 6nemi literatiirde acikca ortaya
konmustur. Normal hemostazin gergeklesmesi i¢in yeterli fonksiyon ve trombosit
sayis1 gereklidir (178). Primer hemostazda; hasarli damar sistemi ile trombositler
arasindaki etkilesimler ve bunlarin yanitlari iizerinde durulmaktadir ve primer
hemostaz yaralanma bdolgesinde kan akisini gegici olarak engelleyen primer
hemostatik tikacin olusumunu igerir. Bu asama oncelikle diiz kas kasilmalarini,
subendotelyal matrisin kanla temasini ve damarlarin endotel hiicrelerinin primer
tikag olusumuna yonelik tepkilerini igerir (179, 180).

Primer hemostatik tikacin olusumu sirasinda, ilk 6nce trombositler aktive
edilir, bunu adezyon, sekresyon, agregasyon ve kontraksiyon gibi bir dizi olay takip
eder (181). Normal sartlarda siirekli olarak trombositlerin damar duvarlarina
yapismasina izin vermeyen prostasiklin ve antitrombotik nitrik oksit tretilir.
Travmatik bir yara meydana geldiginde ise von Willebrand faktorii (vVWF), kollajen
ve prokoagiilan proteinler gibi vaskiiler subendotelyal bilesenler agiga ¢ikar. Bunlar

pihtilagsma kaskadini aktive eden trombojenik bilesenlerdir (176, 182).

Trombositler vVWF ve kollajen araciligiyla endotele baglanir ve bdylece
trombositler kollajen, epinefrin, adenozin difosfat ve trombin yoluyla aktive olur.

Aktivasyon sonrast trombositler, adeziv 6zelliklerini daha da gelistirmek igin
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sekillerini degistirir. Aktive edilmis trombositler, yarali bolgeye daha fazla
trombosit ¢eken ve bdylece primer hemostatik tikacin olusumuna yardimci olan

tromboksan A2 gibi ¢ok sayida araciy1 serbest birakir (183).

Sekonder hemostaz

Sekonder  hemostaz, fibrinojenin  trombin  tarafindan  fibrine
doniistiiriilmesiyle sonlanan pihtilasma kademesini igeren serin proteazlarinin
baskin oldugu bir dizi olaydan olusur. Damar duvarlart yirtildiginda kan
ekstravaskiiler dokulara sizar. Bu dokular, bol miktarda faktor VIla i¢in ko-faktor
gorevi goren doku faktorii (TF) igerir (184). Bu ikisi, faktor IX ve faktor X'u
etkinlestiren bir kompleks olusturur; bu, ekstrinsik yol olarak bilinen pihtilasma
yoludur. Faktor X, ko-faktorii VIIIa ile birlikte faktor IXa tarafindan aktive edilir.
Protrombin daha sonra faktor Xa ve onun kofaktorii Va tarafindan aktive edilir ve
trombin salinir (185).

Tiim pihtilasma kademesindeki ana serin proteaz, birgok 6nemli adimda rol
alan trombindir. Trombin; fibrinojenin yara iizerinde ¢6ziinmeyen bir ag yapisina
sahip olan fibrine doniisiimiinii diizenler. Bu olay trombosit agregasyonuna paralel
olarak gergeklesir (186). Trombin ayrica Faktor XIII’G aktive eder. Faktor XIII
fibrin aginin c¢apraz baglanmasini kontrol eder ve bdylece pihtiyr dogrudan
gliclendirir (187).

Serin proteaz inhibitdrlerinin ¢ogunlugu serpin inhibitorleri ailesine aittir ve
tim serin proteazlar1 devre dis1 birakarak pihtilagma kademesini asagi dogru
diizenlerler (188). Antitrombin, ana serin proteaz inhibitoriidiir. Heparin veya
heparan siilfat yardimiyla faktoér Xa, trombin, faktor IXa ve faktor XIa gibi ¢ok
sayida serin proteazi down regiile eder (189).

Sekonder hemostaz, doku faktorii yolu (ekstrinsik yol) ve temas aktivasyon
yolu (intrinsik yol) olmak iizere esas olarak iki baslangi¢ yolu tarafindan aktive
edilen pihtilasma kademesini igerir. Ekstrinsik yolun, kan damarma yonelik dig
hasardan sonra hizli tepki verilmesinde birincil dneme sahip oldugu bilinmektedir
(190).

Bu yol basta kandaki aktive edilmis faktor FVIla olmak tizere ¢esitli
pihtilagsma faktorlerini icerir. Hasarli damardan kan kagisini takiben FVII, stromal

fibroblastlarin ve 16kositlerin (doku faktorii tasiyan hiicreler) yiizeyinde bulunan
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doku faktorii ile temasa gecer. Doku faktorii-FVIla kompleksinin aktive ettigi
"ortak yol" olusumuyla sonug¢lanir (190, 191).

Intrinsik yol; aciga c¢ikan endotelde, kollajen, yiiksek molekiiler agirlikls
kininojen (HK), prekallikreinin Hageman faktorii (FXII) ile temasini igerir. Aktive
edilmis Hageman faktorii (FXIla) daha sonra ortak yol aktivasyonu yoluyla fibrin
agmin gelismesine yol agar. Intrinsik yol aktivasyonunun, i¢ vaskiiler travmanin
sonucu oldugu kabul edilir ve ekstrinsik yola kiyasla daha yavastir (176).

Hem intrinsik hem de ekstrinsik yollar; FX, protrombin, fibrinojen ve
FXII’G iceren ortak yolu aktive eder. Bu faktorlerin FXa, trombin, fibrin ve
FXIlla'ya aktivasyonu stabil bir fibrin pihtisi olusumuyla sonuglanir (192, 193)
(Sekil 2.6.)

Sekil 2.6. Pihtilagma Kaskadi (194)

2.5.3 Inflamasyon

Baslangi¢ hemostaz fazmmi takiben yara, yaralanma bolgesindeki
kemokinlere yanit olarak aninda inflamatuar infiltrasyona ugrar. Inflamatuar yanat,
yaralanmadan 24 ila 48 saat sonra zirveye ulagir ve bir hafta kadar siirebilir (171).
Inflamasyonun erken baslangic asamasinda, daha az yerlesik sitokin vardir, kan
damarlar1 azalmistir ve hizli lokal fibroblast olusumu goriliir (154, 195, 196).

Bununla birlikte, matrisin yeni dokuya remodelingi igin, erken inflamatuar
faz oncelikle immiin hiicre aracili olarak debris ve patojenlerin uzaklastirilmasini

tesvik eder. Hasarli ekstraseliiler matris bilesenlerini debride etmek ve matriks
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metaloproteinaz (MMP) gibi proteazlar salgilamak igin yara bolgesine ilk
nétrofiller gog eder (197). Daha sonra, erken inflamatuar faz sirasinda nétrofiller,
re-epitelizasyonun baglatilmasina yardimci olan monositler de dahil olmak iizere
diger bagisiklik hiicrelerinin gocii igin bir sitokin ve biiylime faktorleri salgilama
kaskadi baglatir (198). Yara yatagi mikroorganizmalardan arindirildiktan sonra
notrofiller; ekstriizyon, apoptoz ve fagositoz yoluyla yara bolgesinde sayica azalir.
Yara iyilesmesinin bozulmasi veya uzamasi durumunda nétrofiller, uzun stireli
inflamatuar faz sirasinda anormal sekilde varligimi stirdiiriir ve siirekli proteaz
tiretimi yoluyla kronik bir yara ortami yaratir (199).

Yaralanmadan yaklasik 48 ila 72 saat sonra monositler yaraya go¢ eder ve
makrofajlara doniismek tizere farklilagirlar. Makrofajlar yara iyilesmesinin
inflamatuar faz1 sirasinda esas olarak "pro-inflamatuar” M1 makrofaj polarizasyonu
yoluyla baskin hiicre tipi olarak gorev yaparlar. Makrofajlar; keratinositlerin ve
fibroblastlarin hiicre gd¢iinii diizenleyen interlokin-1, interlokin-6, fibroblast
bliylime faktorii (FGF), trombosit tiirevli biiylime faktorii (PDGF), epidermal
biiytime faktorii (EGF) ve TGF-p dahil olmak {izere sitokinler salgilarlar (154, 200).
Geg¢ inflamatuar faz sirasinda, makrofajlar "anti-inflamatuar” M2 makrofaj
polarizasyonu yoluyla proliferatif iyilesmeye yol agar ve interlokin-10 gibi
rejeneratif sitokinleri salgilamaya devam eder. M2 makrofajlari, endojen "anti-
inflamatuar” sitokinlerin up-regiile edilmesine ve yaranin yakininda 6nceden
salgilanan "pro-inflamatuar” sitokinlerin down-regiile edilmesine yardimci olur
(201). Patojenlerin bagisiklik hiicresi araciligiyla ortadan kaldirilmasinin ardindan
kan damar gecirgenliginde artis olur ve kilcal damarlardan transiida sizintisi,

proliferasyon agsamasina yol agar (174, 202).

2.5.4 Proliferasyon

Proliferasyon evresi yaralanmadan sonraki giinlerde baslar ve rejeneratif
sitokinlere ve biiyiime faktorlerine yanit olarak ii¢ haftaya kadar siirer. Bu asamada
yara kenarlarindan re-epitelizasyon olugsmaya baslar (171).

Mevcut damar aglarinin yeniden kurulmasi ve yeni kan damarlarinin
olusmasi, basarili yara iyilesmesinin ayirt edici 6zellikleridir. Anjiyogenez , doku

perfiizyonunu yeniden saglamak, mikrosirkiillasyonu saglamak, oksijenasyonu
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artirmak, kollajen ¢apraz baglanmasini ve yara matiirasyonunu desteklemek igin
mevcut damar aglarindan yeni kan damarlarinin filizlendigi stirectir (203, 204).

En iyi karakterize edilmis pro-anjiyogenik diizenleyicilerden birisi olan
vaskiiler endotelyal biiyliime faktorii (VEGF), kan damarlarinin olusumunu uyaran
ve endotel hiicre ¢ogalmasina, farklilasmasina ve gogiline yardimci olan bir
proteindir (203, 205). Bununla birlikte, anormal anjiyogenezle iliskili anjiyojenik
mediatorlerin dengesizligi (6rn. diyabetik vendz staz {ilserleri) nedeniyle yara
iyilesmesinin bozuldugu bazi senaryolar ortaya ¢ikabilir (203, 206).

Yara proliferasyon asamasinda ilerledikge, yarayi iyilestirecek besinleri ve
hiicreleri saglayan iyilesme kenarina yakin kilcal damarlarda bir artig olur. Ek
olarak, trombosit tikaglarinin olusturdugu gecici fibrin-fibronektin ekstraseliiler
matrisinin yerini, graniilasyon dokusu olusumuna yol agan oldukg¢a vaskiilarize bir
doku olan stroma alir. Graniilasyon dokusunun remodelingi; FGF, EGF ve VEGF
gibi pro-rejeneratif biiylime faktorlerini saglayan M2 makrofajlari tarafindan
gerceklestirilir (174, 204). Fibroblastlar gegici matrise go¢ eder ve ekstraseliiler
matrisin yeniden sekillenmesi igin tamamlayicidir. Bu hiicreler, iyilesen dokunun
yapisal biitiinliigiinii saglamak i¢in kollajen ve fibronektin dahil olmak {izere matris
proteinlerini birakir (171, 207, 208). Gocmen fibroblastlar miyofibroblastlara
farklilagarak yara kenar1 iyilesmesini desteklemek i¢in yara kasilma siirecini

baslatir ve yara iyilesmesinin matiirasyon asamasina onciiliik eder (209).

2.5.5 Matiirasyon

Yara iyilegsmesinin son asamasinda onarilan doku, yaralanmadan yaklasik
lic hafta sonra baglayabilen ve yaralanmadan sonra iki yila kadar siirebilen bir
remodeling ve matiirasyon asamasindan geger (210). Proteaz aktivitesi, ozellikle
matriks metalloproteazlar (MMP), ekstraseliiler matrisin (ECM) birikmesi ve
bozulmasi arasinda bir denge saglayarak olgunlagsma asamasinda iyilesmeye
yardimer olur (211). Bununla birlikte, iyilesmenin uzun slirmesi durumunda,
proinflamatuar sitokinler yiiksek diizeyde MMP iiretimini indiikleyip asin ECM
yikimma neden olarak dengesizlige yol agabilir (212). Bu nedenle, proteaz
inhibitorlerinin lokal olarak verilmesinin, yara bolgesindeki proteaz ekspresyonunu
diizenleyip ECM'nin yeniden sekillenmesini tesvik ederek iyilesme siirecine

yardimet oldugu gosterilmistir (213).
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Yara olgunlagmasi sirasinda aktive olan miyofibroblastlar matriks tiretimini
birakir ve graniilasyon dokusu yavas yavas homeostazise donerken yara bolgesini
yeniden sekillendirmeye baglar. Fibroblastlar ve makrofajlar gibi hiicreler apoptoza
ugradikea yara yatag1 daha az hiicresel hale gelir (214).

Gegici ECM, gevsek fibronektin doku aglarindan daha biiyiik ve daha yogun
kollajen demetlerine gecis yapar (154, 174). Biiyiik kan damar aglar1 dallanmaya
baslar ve ECM'nin fibriler ag1 daha uyumlu bir yapiya doniisiir (210). Onarilan doku
homeostaza donerken keratinositler ve makrofajlar gibi yerlesik hiicreler kalan
kalict ECM'yi yeniden sekillendirmeye devam eder (210, 215).

Palatal yara iyilesmesinin agiz i¢cindeki diger bolgelerdeki iyilesmeden en
onemli farki remodelling asamasinda izlenir. Palatal yara iyilesmesinin son
asamalarinda hiicre sayis1 ve kollajen miktar1 normal mukoperiosttakinden fazla
olarak gortliir. Tip I kollajen lifleri transvers olarak dizilirler ve sikisik haldedirler,
ayni zamanda damar miktar1 da azalmistir. Klinik olarak da belirlenebilen skar
dokusu olusur (216). Epitelizasyonun tamamlanmasi genellikle 3-5 hafta
stirebilmektedir (94). Epitelizasyon siirecinin degerlendirilmesinde hidrojen
peroksit siklikla kullanilmaktadir; kabarciklanmanin olmamasi, hidrojen peroksitin
bag dokusuna niifuz edemedigini ve oksijeni serbest birakamadigin1 gosterir; bu da

tam epitelizasyonun mevcut oldugu anlamina gelmektedir (217).

2.5.6 Agiz Boslugunda Kotii Yara Iyilesmesinin Nedenleri

Yaralanma sonrasi viicut homeostazisini saglamada basarisiz olundugunda,
yara iyilesmesinin daha 6nce agiklanan asamalar1 bozulur. Fibrozis veya kronik
tilserlere yol agan patolojik yanitlar ortaya ¢ikabilir ve bu durum doku
yenilenmesinin bozulmasina neden olur (202). Ornegin, inflamasyon 7 giinden daha
uzun siirdiigiinde inflamatuar faz anormal sekilde devam edebilir bunun sonucunda
gecikmis epitelizasyon ve doku nekrozu meydana gelir. Yara iyilesmesindeki
bozulma, proinflamatuar mediyatorlerin siirekli salgilanmasindan kaynaklanabilir
ve graniilom olusumu, fistiil olusumu, yaranin agilmasi, iilserler ve asir1 kanama ile
karakterize edilir (154, 218). lyilesmenin normal asamalarinda meydana gelen
bozulmalar sonras1 gecikmis akut yaralar ve kronik yaralar gibi anormal yara
iyilesmeleri goriiliir. Bu tiir yaralar siklikla gecikmis, eksik veya koordine olmayan

iyilesme siireci nedeniyle patolojik inflamasyon durumuna girer (218).
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Agi1z boslugundaki yara iyilesmesi tipik olarak altta yer alan saglikli kemik
dokusu varliginda skar dokusu olmadan gergeklesir (207). Bunun nedeni, oral yara
iyilesmesinde inflamatuar fazin erken baslamasi, daha az kan damari, kemik
iliginden kaynaklanan daha fazla hiicre, hizli re-epitelizasyon ve hizli fibroblast
¢ogalmasidir.

Damakta yara iyilesmesi altta saglikli kemik bulunmadiginda daha zordur.
Bu gibi durumlarda yara iyilesmesine burun ve antrumda perforasyon ve ciddi
skarlar eslik edebilir (174, 219).

Serbest dis eti greftinde palatal donor bolgesinin iyilesmesi, fibroblast
proliferasyonu, kollajen sentezi, anjiyogenez ve yara kontraksiyonu yoluyla
gerceklesir. Ek olarak revaskiilarizasyon, bagisiklik ve epitelyal hiicre
proliferasyonu optimal yara iyilesmesi i¢in ¢ok dnemli faktdrlerdir (220). Iyilesme
stirecini hizlandirmak ve damak yarasinin neden oldugu uzun siireli kanamay1 ve
agriy1 azaltmak amaciyla, hemostatik ajanlar (6rn. emilebilir sentetik kollajen,
emilebilir jelatin silinger, siyanoakrilat, oksitlenmis rejenere seliiloz, ferrik

subsiilfat) gibi malzemeler ve trombosit konsantresi kullanilmistir (118, 121, 221).

2.5.7 Yara lyilesmesini Etkileyen Faktorler

Oksijenasyon

Oksijen, hiicre metabolizmas1 6zellikle ATP yoluyla enerji iretimi i¢in
onemlidir ve neredeyse tiim yara iyilesme siiregleri i¢in kritik 6neme sahiptir.
Yaralarin enfeksiyondan korunmasini saglar, anjiyogenezi indiikler, keratinosit
farklilagmasini, goclini ve yeniden epitelizasyonunu arttirir, fibroblast
proliferasyonunu ve kollajen sentezini arttirir ve yara kontraksiyonunu destekler.
Ek olarak, patojenleri oksidatif olarak Oldiiren Onemli bir faktor olan
sliperoksitlerin, polimorfoniikleer 16kositler tarafindan iiretim seviyesi oksijen
seviyelerine kritik derecede baghdir (222, 223).

Vaskiiler bozulma ve metabolik olarak aktif hiicrelerin yiiksek oksijen
tiiketimi nedeniyle, erken yaranin mikro ortami1 oksijenden yoksundur ve olduk¢a
hipoksiktir. Ilerleyen yas ve diyabet de dahil olmak iizere birgok sistemik durum,
vaskiiler akisin bozulmasina neden olabilir ve boylece zayif doku oksijenlenmesine
zemin hazirlar. Bu durum da yara iyilesmesi doneminde hipoksik bir yara yaratir.

Kronik yaralar 6zellikle hipoksiktir; 30 ila 50 mm Hg'lik kontrol doku degerlerinin
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aksine, kronik yaralarda doku oksijen gerilimleri transkiitan6z olarak 5 ila 20 mm
Hg arasinda 6l¢iilmistiir (224).

Oksijenizasyonun saglanamadigi yaralarda iyilesme bozulur. Yaralanma
sonras1 meydana gelen gecici hipoksi yara iyilesmesini tetikler, ancak uzun siireli
veya kronik hipoksi yara iyilesmesini geciktirir (222, 223).

Optimum yara iyilesmesi i¢in uygun oksijen seviyesi ¢ok oOnemlidir.
Hipoksi, bliylime faktorlerinin salinmasi ve anjiyogenez gibi yara iyilesmesi
siireclerini uyarirken; iyilesme siirecini siirdiirmek i¢in oksijene ihtiya¢ vardir

(222).

Enfeksiyonlar

Cilt yaralandiginda normalde cilt yiizeyinde bulunan mikroorganizmalar
alttaki dokulara erisim saglar. Lokal enfeksiyon/kritik kolonizasyon,
mikroorganizma replikasyonunun ve lokal doku tepkilerinin baglangicinin oldugu
bir ara asamadir. Invaziv enfeksiyon, bir yara i¢inde cogalan organizmalarin varligi
ve ardindan konakginin yaralanmasi olarak tanimlanir (225).

Inflamasyon, yara iyilesme siirecinin normal bir parcasidir ve kontamine
mikroorganizmalarin uzaklastirilmasinda Oonemlidir. Ancak yeterli
dekontaminasyon olmadiginda mikrobiyal eliminasyon tamamlanmadigi igin
inflamasyon uzayabilir. Hem bakteriler hem de endotoksinler, interlokin-1 (IL-1)
ve TNF- a gibi pro-inflamatuar sitokinlerin uzun siireli yiikselmesine yol agarak
inflamatuar fazi uzatabilir. Bu durum devam ederse yara kroniklesebilir ve iyilesme
gergeklesmeyebilir. Bu uzun siireli iltihaplanma ayn1 zamanda ECM' yi bozabilen
bir proteaz ailesi olan matriks metalloproteinazlarin (MMP) artmasina da yol agar.
Artan proteinaz igerigine paralel olarak, proteinaz inhibit6rlerinde azalma meydana
gelir. Proteinaz dengesindeki bu degisim, kronik yaralarda ortaya ¢ikan biiylime

faktorlerinin hizla bozulmasina neden olabilir (225, 226).
Yabanci Cisimler

Yabanci cisimler inflamatuar fazin uzamasina, enfeksiyona ve yara

iyilesmesinde gecikmeye neden olurlar (227).
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Yas

Saglikli yetiskinlerde yaslanmanin etkisinin yara iyilesmesinde gecici bir
gecikmeye neden oldugu, ancak iyilesme kalitesi acisindan gergek bir bozulmaya
neden olmadig1 yaygin olarak kabul edilmektedir (228, 229). Yaslilarda gecikmis
yara iyilesmesi, kemokin iretimindeki degisiklikler ve makrofajlarin fagositik
kapasitesinin azalmasiyla birlikte yara bolgesine T hiicresi infiltrasyonunun
gecikmesi gibi degisen bir inflamatuar yanitla iliskilidir (230). Geng farelerle
karsilastirildiginda yash farelerde gecikmis re-epitelizasyon, gecikmis kollajen
sentezi, gecikmis anjiyogenez, azalmis kollajen birikimi, azalmis kollajen dongiisii
ve yara giiciinde azalma gozlemlenmistir (229). Yasin koti yara iyilesmesinin

nedeni oldugu one siirtilse de bu durum kanitlarla desteklenmemektedir (231).

Beslenme

Cesitli epidemiyolojik ¢aligmalar kronik inflamasyonun, diisiik doz
aspirinle birlikte alinmas1 Onerilen balik yagindaki ¢oklu doymamis yag asitleri
(eikosapentaenoik asit ve dokosaheksaenoik asit vb.) agisindan zengin bir diyetle
iyilestirilebilecegini bildirmektedir (232). Kronik inflamatuar siireclerin tedavisi

icin omega-3 yag asitleri agisindan zengin bir diyet onerilebilir (233, 234).

Yetersiz beslenme, etanoliin kétiiye kullanimiyla birlikte agiz kanseri olan
baz1 hastalarda ve sosyal olarak izole edilmis depresif yasli hastalarda yara
tyilesmesinde bir sorundur. Alkol metabolizmasi, saglikli dokuya zarar veren
asetaldehit, reaktif oksijen radikalleri ve diger molekiillerin olusumuna yol acar.
Yara iyilesmesinin neredeyse tiim asamalari etanol tiiketiminden olumsuz etkilenir

(235). Protein ve vitamin eksiklikleri de yara iyilesmesini etkiler (236).

Diyabet

Diabetes mellitus, dokularda toksik sorbitol birikimi, besin ve oksijen
difiizyonunu engelleyen perikapiller albiimin birikimi ve bozulmus kollajen sentezi
ve kollajen olgunlagmasi nedeniyle yara iyilesmesini bozabilir (174). Diyabetli
hastalar ayn1 zamanda inflamatuar fazin daha uzun stirmesine neden olan makrofaj

fonksiyon bozuklugu da sergilerler (234).
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Sigara

Sigaranin yara iyilesmesinin tiim asamalar1 tizerinde ciddi olumsuz etkileri
vardir. Ameliyattan 4 hafta once sigaray1 birakmanin, inflamatuar faz iizerinde
olumlu etkileri vardir ancak proliferasyon fazi bozulur. C ve E vitamini
takviyelerinin sigara icen bireylerde ozellikle kollajen senteziyle ilgili hasari

azaltabilecegi gosterilmistir (237).

laclar

Bifosfanatlar, denosumab ve biyolojik ilaglar; tilserler, yara agilmasi, kemik
nekrozu, fistiiller ve antrum perforasyonlari gibi klinik belirtilerle birlikte ciddi yara
iyilesmesi sorunlarma neden olabilir (154). Kortikosteroidler inflamasyon, re-
epitelizasyon, anjiogenezis, fibroblast proliferasyonu, kollajen sentezi ve yikimini
olumsuz yonde etkileyerek yara iyilesmesinin gecikmesine neden olur (238).
Antineoplastik ve antikoagiilan ilaglarin da yara iyilesmesini olumsuz yonde

etkiledigi bildirilmistir (218).

Kemoterapi-immiinosiipresyon

Agiz kanseri i¢in kemoterapi, aktif tedavi asamasinda oral mukozit ile
sonuclanabilir ve in vitro caligmalar, kemoterapi sirasinda yara iyilesmesinin
bozuldugunu gostermektedir (239). Kan trombositleri ve beyaz kan hiicreleri yara
tyilesmesinde olduk¢a Onemlidir; bu nedenle aktif immiinosupresyon veya

kemoterapi sirasinda yara iyilesme komplikasyonlar1 gozlenir (240).

Radyoterapi

Radyasyonun ameliyat sonrasi yara iyilesmesi iizerindeki etkileri doza ve
fraksiyona baghdir ve temel olarak kronik vaskiiler hasara yol acar. Bu aym
zamanda ag1z i¢inde ameliyat sonrasi 1s1nlamaya maruz kalan transfer dokusu i¢in
de gegerlidir (241). Fibrozis, atrofi, oral mukozanin daralmasi, fistiil olusumu, yara

acilmasi, iyilesmeyen yara ve deri nekrozu radyasyon tedavisinin belgelenmis yan

etkileridir (242-244).
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Postoperatif Kanama

Ameliyat sonras1 kanama graniilasyon dokusu olusumunu bozar ve iyilesme
stirecini yavaslatir (219). Kalitsal ve edinilmis kanama egilimleri yalnizca patolojik
kanama varliginda yara iyilesmesinin bozulmasina neden olur (245).

Kanama genellikle ameliyattan sonraki 3 ila 7 giin i¢inde yeni kilcal
damarlarin olustugu ve hala frajil oldugu donemde meydana gelir. Bu noktada hafif
bir irritasyon bile kanamaya neden olabilir (246). Bir hasta, oral bolgede yapilan bir
cerrahi islemin ardindan kanama konusunda endiselendiginde, hastanin
duygusal/zihinsel durumu kaygi, stres ve korku icerecektir. Bu duygular, sempatik
tonusu artiran endojen katekolaminlerin salinmasini tesvik eder. Artan kan basinci
ve kalp atis hizi, yara bolgelerinden kanamayi baglatabilir. Ayrica hastanin
emosyonel durumu, net bir sekilde odaklanmasina ve ameliyat sonras1 talimatlari
takip etmesine izin vermeyebilir; bu nedenle bir aile liyesinin yardimi ve giivencesi

faydali olabilir. Hastay1 klinige ¢agirmak gerekebilir (219).

Intraoperatif/primer kanamanin kontrolii

Ameliyat sirasindaki kanamanin miimkiin olan en kisa siirede kontrol altina
alinmasi gerekir. Kontrolsiiz kanama hastayi riske atar, ameliyat alaninda goriisii
kisitlar ve ameliyatin tamamlanmasini geciktirir. Gereksiz travmay1 6nlemek i¢in
cerrahi kesilerin 1yi planlanmasi ve hassas bir sekilde yapilmasi gerekir. Diizensiz,
ptiriizlii insizyonlar ve oral mukoza veya periostun yirtilmasi hemostazi tehlikeye
atacaktir (247).

Oral cerrahi islemler i¢in vazokonstriktorlii lokal anestezik gereklidir. Lokal
anesteziklerin vazokonstiktorler (6rnegin epinefrin) ile formiile edilmesinin bir
nedeni, enjeksiyon bolgesindeki kan damarlarini daraltmak, enjeksiyon bolgesine
kan akisin1 azaltmak ve bdylece enjeksiyon bolgesindeki kanamayir en aza
indirmektir. Vazokonstriktorler ayrica anestezik maddenin kan dolagimina gegisini
yavaglatir ve bdylece kandaki anestezik seviyesini diisiirerek anestezik doz agimi
reaksiyonu riskini azaltir. Vazokonstriktorler ayrica sinirlerin ig¢indeki ve
etrafindaki lokal anestezik konsantrasyonunun daha yiiksek olmasini saglar,
boylece lokal anestezik maddenin etki siiresini uzatir (248).

Kanamay1 onlemek veya en aza indirmek igin epinefrin iceren lokal
anestezik lokal olarak operasyon alanina infiltre edilebilir. Bununla birlikte, cerrahi

bolgedeki asir1 vazokonstriksiyon iyilesmeyi tehlikeye atacagindan ve rebound
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etkilerinden dolayr ameliyat sonrasi1 hemostazi zorlastiracagindan minimum
miktarda lokal anestezik kullanilmalidir (248).

Vazokonstriktor etki ortadan kalktiginda ve rebound vazodilatasyon
olustugunda kanama belirgin hale gelecektir. Serbest dis eti grefti operasyonunda
s1g damak kubbesi ve ince dis eti biyotipi, damar hasar1 riskini 6énemli Olciide
artirabilir (246). Damarlarin kiigiik bir hemostat ile klemplenmesi veya rezorbe
olabilen bir siitur yerlestirilmesi kanamayi kontrol etmede etkilidir. Dikisler
atildiktan sonra ameliyat bolgesine nemli bir gazli bezle hafif kompresyon
uygulanabilir. Hemostazi saglamak i¢in basincin en az 5 dakika siirdiiriilmesi
gerekir (219). Gazli bez yerine mikrofibriler kollajen hemostat, oksitlenmis rejenere
seliiloz ve emilebilir jelatin slinger uygulanabilir ve birka¢ dakika icinde etkili olur
(118, 249). Alternatif olarak hemostatik ajanlar (6rn. aliiminyum kloriir, ferrik

stilfat), epinefrinli lokal anestezik veya akrilik damak stent kullanilabilir (95).

2.6 SDG Cerrahisinde Yasanan Komplikasyonlar

Serbest dis eti grefti ve subepitelyal bag dokusu grefti prosediirlerinden
sonra komplikasyonlar ve atipik iyilesme yanitlar literatiirde rapor edilmistir (95,
250-253). Belgelenen komplikasyonlarin ¢ogu dondr bolgeyle iliskilidir. Serbest
yumusak doku greftinin alinmasi; asir1 kanamaya, ameliyat sonras1 kemigin aciga
cikmasina ve cerrahi prosediir sonrasi damakta agik kalan yaraya bagli agril,
tekrarlayan herpetik lezyonlara neden olabilir (95). Mukosel (250) ve arteriyovendz
sant (251) vakalar1 da rapor edilmistir. Serbest dis eti greftiyle iliskili
komplikasyonlar arasinda greft ve palatal doku nekrozu, asir1 kanama, dondr
ve/veya alict bolgelerde uzun siireli agri/rahatsizlik, enfeksiyon ve greftin
biiziilmesi yer alir (254). Donér alan igin asil endise, palatal kalinligin yetersiz
oldugu veya primer kapamanin saglanamadigi durumlarda gergeklesen doku

nekrozudur (90, 255).

2.6.1 Agn

Damaktan greft alinmasi sonrasi en sik goriilen postoperatif komplikasyon
agridir ve bazi hastalar islemden on yil sonra bile bu rahatsizlig1 hatirlamaktadir

(256). Sigara igmek, 4 mm'den az damak kalinlig1 ve 2 mm'den fazla greft kalinlig1,
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serbest dis eti grefti alinmasimi takiben daha fazla postoperatif agr ile
iliskilendirilmistir (6). Postoperatif agri, erken iyilesme déoneminde sekonder olarak
iyilesen dondr bolgenin travmaya ugramasi sonucu da olabilir. Palatinal bolgeden
serbest dis eti grefti elde edilmesinden sonra algilanan agrinin, yara yiizey
alanindan ziyade yara derinligi ile pozitif iligkili oldugu gosterilmistir (6, 257).

Ameliyat sonrast dondr bdlgesi rahatsizlifini azaltmak i¢in koruyucu
materyallerin (Essix, stent, retainer, periodontal pat) (9, 131, 258, 259), hemostatik
ajanlarin (kollajen matris, jelatin siinger, siyanoakrilat) (1, 127, 260) ve yara
iyilesmesini arttiricilarin (trombositten zengin fibrin, otojen fibrin yapistiricisi,
trombositten zengin plazma, lazer fotobiyomodiilasyonu, ozon tedavisi, hyaluronik
asit) (258, 261, 262) kullanim1 arastirilmistir. Biyolojik ajanlar genellikle damak
dondr bolgesine dikisler, siyanoakrilat doku yapistiricis1 veya akrilik stentler
yardimiyla stabilize edilir. Hemostatik kollajen veya jelatin siingerlerin, 6zellikle
siyanoakrilat doku yapistiricisiyla kullanildiginda, hasta morbiditesini 6nemli
Olglide azaltabildigi gosterilmistir (1, 127, 260). Benzer sekilde, trombosit
konsantrelerinin (trombositten zengin plazma, trombositten zengin fibrin ve otojen
fibrin yapistiricis1 gibi) ameliyat sonras1 daha diigiik agr1 skorlariyla iligkili oldugu
bulunmustur (127, 261, 263).

Ameliyat sonras1 agriy1 en aza indirmeye yonelik oneriler arasinda miimkiin
oldugunca greft boyutunu kiigiiltmek, dondr boélgeye koruyucu materyaller
uygulamak ve yara iyilesmesini destekleyici ajanlar kullanmak yer alir. Hastanin
rahatsizligint azaltmak ve iyilesmeyi hizlandirmak i¢in greft alindiktan sonra

palatal bolgede en az 1 mm'lik kalinligin korunmasi 6nerilmistir (264).

2.6.2 Kanama

Asirt intraoperatif kanama greft alinirken karsilagilabilen ¢ok yaygin bir
komplikasyondur (95, 265). Biiyiik palatin artere ve onun ana dallarina zarar
vermekten kacinmak i¢in palatal anatomi hakkinda kapsamli bilgi sahibi olmak
esastir. Biiyiik palatin arterdeki yaralanmalar ilk 6nce yaraya birkag¢ dakika boyunca
basing uygulanarak, vazokonstriktorlii lokal anestezi kullanilarak veya damarin
elektrokoterize edilmesiyle tedavi edilmelidir. Kanama devam ederse, palatal donor
bolgesinin distalinde derin kompresyon siitlirlerinin atilmasi ve ardindan damarin

elektrokoterize edilmesi onerilir (116, 266).
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Ameliyat sonrasi donor bolge kanamasi, de-epitelize mukozanin kotii
yonetimi, ameliyattan hemen sonra tam hemostazin saglanamamasi, ameliyat
sonrasi travma, kanama bozukluklar1 veya antikoagiilan kullanimi nedeniyle ortaya
¢ikan yaygin bir komplikasyondur (7).

Rossmann ve Rees (1999) ameliyat sirasinda oksitlenmis seliiloz veya gazli
bez kullanilan hastalarin %40'inda, serbest dis eti grefti operasyonu sonrasi 7 giin
icinde donor bolgede ameliyat sonrasi kanama meydana geldigini, rezorbe olabilen
jelatin stinger kullanilan hastalarin higbirinde kanama olmadiginmi bildirmislerdir
(118).

Hastalara, yumusak gida diyetine uymalari ve asir1 fiziksel efordan,
firgalamadan, dis ipi kullanimindan, ameliyat bolgelerine komsu bolgelerdeki
travmalardan, kuvvetli calkalamadan, sigara i¢cmeden ve negatif basingtan
kaginmalar1 konusunda ayrintili bir sekilde sozlii ve yazili postoperatif talimatlar
verilmelidir (246).

2.6.3 Enfeksiyon

Postoperatif enfeksiyon, periodontal cerrahiyi takiben goriilen atipik bir
komplikasyondur ve bir arastirmaya gore c¢esitli yumusak doku greftleme
prosediirlerinin kullanildigi vakalarin %2'sinden azinda goriiliir (267). Postoperatif
enfeksiyonlarin tedavisi oral veya topikal antibiyotikler, klorheksidin ve tuzlu su
ile gargarayi icerir (7).

Herpes reaktivasyonundan (HSV-1) kaynaklanan tlserler, greft alimi
sonras1 damakta gelisebilir, cerrahi stres veya lokal anestezik uygulamastyla iliskili
olabilir. Bu tiir lezyonlar kendi kendini sinirlar, ortalama 7-14 giin sirer,
baslangigta agrili olabilir. Tekrarlayan herpes lezyonlarinin onlenmesiyle ilgili
Klinik bir standart yoktur, ancak hastalara profilaktik bir antiviral ila¢ regete

edilmesi diistiniilebilir (95).

2.6.4 Duyusal Islev Bozuklugu

Hastalar, serbest sinir uglari intraoperatif olarak kesilebildiginde, palatinal
greft alim1 sonrasi gecici duyusal disfonksiyon yasayabilirler. Del Pizzo ve ark.

(2002) yaptiklar1 calismada serbest dis eti grefti operasyonundan 2 hafta sonra tiim
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hastalarda duyusal bozukluklar oldugunu ve hepsinde 8 hafta sonra normal
duyunun yeniden kazanildigini bildirmislerdir (94). Duyusal disfonksiyon insidansi
acisindan greft yontemleri (serbest dis eti grefti, trapdoor veya tek insizyonlu bag
dokusu grefti) arasinda fark yoktur (268). Harris ve ark. (2005) subepitelyal bag
dokusu grefti alinan hastalarin %0,2'sinde gecici dondr bolge parestezisi
gozlemlemistir (269). Buff ve ark. (2009) yaptiklar1 ¢alismada hastalarin %14,3
"intin (14 vakadan ikisi) subepitelyal bag dokusu greftlemesinden sonra palatinal
anestezi yasadigini bildirmistir. Bir hastada parestezinin postoperatif 20 ay boyunca
devam ettigini ve baska bir hastada degismis (piiriizlii) palatinal yiizey morfolojisi
bildirmislerdir (270).

2.7 SDG Ameliyat1 Sonras1 Bakim

Periodontal cerrahi sonrasi yara iyilesmesi islemin sonucunu belirleyen en
onemli faktdrlerden biridir. Yara iyilesmesinin hizlandirilmast ve dolayisiyla
yapilan iglemin basarisi ig¢in uygun plak kontrolii ¢ok Onemlidir. Periodontal
cerrahiden sonra ek kemoterapdtik ajanlarin  kullaniminin  bakteriyel plak
birikimini, ameliyat sonrasi agriyi, sisligi ve doku Odemini azalttigi, yara
tyilesmesini hizlandirdigr ve klinik sonuglart iyilestirdigi bilinmektedir. Bu
nedenle, ameliyat sonrasi plak kontroliinii gerceklestirmenin zor oldugu kavramina
dayanan c¢ogu protokol, yara iyilesmesini desteklemek igin ameliyat sonrasi
antimikrobiyal ajanlarin kullanilmasimni nermektedir. Ancak ameliyattan hemen
sonra ve en az ilk 2 hafta, hastalarin iyilesme siirecinde hassas dokularda
olusturabilecegi travma nedeniyle mekanik agiz hijyeni uygulamalarindan
kaginmalari 6nerilir (271).

Klorheksidin, plak inhibisyonu ve dis eti iltthabinin 6nlenmesinde etkili
olan bir bishiguanid antiseptiktir. Periodontal cerrahi operasyonlar sonrasi etkili bir
anti-plak ajan1 oldugu kanitlanmis olup  (272) %0,12'lik konsantrasyonda

kullanilmasi endikedir ve onaylanmistir (273).

2.7.1 Damak Yara lyilesmesinde Kullamlan Biyolojik Ajanlar

Birgok farkli ¢aligmada ozon terapisi, siyanoakrilat doku yapistiricisi, jelatin

stinger, fotobiyomodiilasyon, flurbiprofen, fenitoin, simvastatin, plateletten zengin
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fibrin, eritropoietin ve hyaluronik asit gibi ¢esitli biyolojik ajanlarin palatinal yara
bolgesinin iyilesmesindeki yardimer rolii arastirilmistir (8, 9, 11, 128, 274-280).
Yapilan bu ¢aligmalarin sonucuna gore higbir tedavi protokoliiniin 1 hafta sonra tam
bir re-epitelizasyon elde edemedigi goriilmiistiir. Uygulanan tedaviden (veya tedavi
edilmemesinden) bagimsiz olarak, 4 hafta sonra neredeyse tiim vakalarda yaranin
tamamen re-epitelizasyonunun gerceklesmedigi gozlemlenmistir. Ozon tedavisi,
siyanoakrilat doku yapistiricist ve fotobiyomodiilasyon uygulamalarinin ilk ay
iginde spontan iyilesmeden daha fazla tam epitelizasyon sagladig1 gosterilmistir (7).

Bununla beraber yapilan invitro ve klinik 6ncesi ¢alismalarda; mine matriks
tirevleri, epitelyal bliylime faktorii, sentetik prolinden zengin peptid, tirosinden
zengin amelogenin peptid gibi baz1 farkli biyolojik ajanlarin belirli hiicreleri,
sitokinleri veya genleri uyararak damak yara iyilesmesini hizlandirdigi
gosterilmistir (281-283).

2.7.2 Hyaluronik Asit (HA)

Hyaluronik asit (HA), deride, g6ziin sulu hiimériinde, bag dokusu, sinovyal
stvi ve diger dokularin hiicre dis1 matrisinde dogal olarak bulunan D -glukuronik
asit ve N-asetil-D-glukozamin  disakkarit  birimlerinden  olusan  bir
glikozaminoglikandir (284). HA belirgin nemlendirme, retansiyon kapasitesi ve
viskoelastisitesi ile 6nemli yapisal, reolojik, fizyolojik ve biyolojik fonksiyonlara
katkida bulunur. Periodontal yara iyilesmesini destekleyen antiimmiinojenik ve
nontoksik 6zelligi ile rekonstriiktif periodontal yumusak doku cerrahisinde yaygin
olarak kullanilmaktadir (13). Rejeneratif cerrahi prosediirleri iizerine yapilan
caligmalarda, yara bolgesindeki bakteri yiikiiniin azaltilmasinin rejeneratif
tedavinin klinik sonuglarini iyilestirebilecegi gosterilmektedir. Orta ve diisiik
molekiiler agirlikli HA'nin yiiksek konsantrasyonu, ozellikle oral gingival
lezyonlarda ve periodontal yaralarda yaygin olarak bulunan Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Prevotella oris ve Staphylococcus aureus suglari {izerinde
bakteriyostatik etkiye sahiptir. Cerrahi tedavi sirasinda HA membranlarinin,
jellerinin ve siingerlerinin klinik uygulamasi, cerrahi yara bolgesinin bakteriyel
kontaminasyonunu azaltabilir, boylece cerrahi sonrast enfeksiyon riskini azaltabilir

ve daha 6ngoriilebilir rejenerasyonu tesvik edebilir (14).
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Serbest dis eti grefti ameliyatindan sonra postoperatif agriy1 azaltmak ve
iyilesmeyi hizlandirmak i¢in palatal donér bélgede HA'nin pansuman malzemesi
olarak kullanilmasi 6nerilmistir (9). Yapilan in vitro ve hayvan ¢alismalari, HA'nin
graniilasyon dokusunun gerilme dayanimini 6nemli dlgiide arttirdigini (285), pihti
olusumunu uyardigini (286), anjiyogenezi indiikledigini (287) ve osteogenezi
arttirdigini bulmustur. Sistematik bir inceleme, HA'nin topikal uygulamasinin,
implant yerlestirme ve siniis greftleme prosediirlerinden sonra daha hizli iyilesme
saglayarak hastalarin rahatsizliginda azalmaya yol agabilecegini bulmustur (288).
Yapilan randomize kontrollii bir klinik ¢alismada, HA'nin otojen yumusak doku
greftleri ile birlikte kullanilmasinin, histolojik olarak periodontal rejenerasyonun
eslik edebildigi tek ve ¢oklu dis eti ¢ekilmelerinde mitkkemmel kok kapamasi elde
etmeye katkida bulundugu gosterilmistir (289). Tek iiye implant yapilan hastalarda
yapilan bir ¢alismada %0,12 CHX ile %0,12 CHX artt HA gargara karsilastirilmis
ve %0,12 CHX arti HA gargaranin erken iyilesmede antiddemojen ek etki
gosterdigi bulunmustur (290).

Polivinilpirolidon sodyum hyaluronat jel (Gelclair®, Helsinn, Lugano,
Isvigre), dzellikle kanser, HIV veya aftdz iilseri olan hastalarda oral mukozit ve
diger agrili oral lezyonlarin tedavisinde kullanilan biyolojik olarak yapiskan bir oral
jeldir. HA’in polivinilpirolidon (PVP) ve glisiretinik asit ile kombinasyonu olan
PVP-sodyum hyaluronat jel; yogunlastirilmig, bariyer olusturan viskoz bir jeldir
(15).

Polivinilpirolidon, kimyasal ve biyolojik olarak inert olan, suda ¢6ziiniir,
higroskopik bir polimerdir. PVP; film olusturma yetenegi, biyouyumluluk, toksik
olmama, kimyasal ve termal kararlilik, suda ve bir¢ok organik ¢oziiciide miikemmel
¢oziiniirliik 6zelliklerine sahip bir polimerdir (291-294). ABD, polivinilpirolidon-
sodyum hyaluronat jeli 2001 yilinda oral mukozal yiizeye yapisarak agri kesici
tedavisinde kullanilmak tizere Smif 1 tibbi cihaz olarak onaylamistir.
Polivinilpirolidonun dokuyu nemlendirme 6zelligi, jelin mukozaya yapigmasini ve
koruyucu film olusturmasini saglar, bu da doku hidrasyonunu arttirir. Polimerin
inertligi nedeniyle farmasatik tabletlerde baglayici olarak yaygin sekilde kullanilir
(15).

Sodyum hyaluronat (Hyaluronik asit), oral mukozanin fiziksel olarak
kaplanmasina yardimeci olabilen, film olusturan, muko-yapiskan bir madde olarak

islev goriir. Fizyolojik pH ve iyonik giicte, sodyum hyaluronat doku kayganlastirici
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olarak hizmet edebilecek ve doku hidrasyonunu daha da artirabilecek viskoelastik
bir ¢ozelti olusturur (15).

Glisiretinik asit, glisirizinin lipofilik bir pentasiklik triterpenoid tiirevidir ve
yapisal olarak Kkortikosteroidlerle iliskilidir. Glisiretinik asit (enoksolon);
antibakteriyel, antineoplastik, adrenal kortikal hormon etkisi olan antiinflamatuar
bir ajandir. Meyankokiiniin aktif bilesenidir ve siklikla tat verici madde olarak
kullanilir. Glisiretinik asit tat papillas1 {izerindeki etkileri ile lezzet verici 6zellik
saglar, ayrica anti- inflamatuar 6zellikleri vasitasiyla yara iyilesmesine aracilik
edebilir. Polivinilpirolidon-sodyum hyaluronat jelinde bulunan bu ii¢ temel bilesen
oral kavitede bulunan hasarli dokuda, sinir ug¢larinin fiziksel uyarilmaya maruz

kalmasini 6nleyerek hidrasyon ve lubrikasyon saglar (15) (Sekil 2.7.).
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Sekil 2.7. Polivinilpirolidon sodyum hyaluronatin jelin etki mekanizmasi (295)

Jel icindeki biyolojik olarak aktif bilesiklerin nispeten diisiik
konsantrasyonlari, topikal kullanimi, Onerilen dozlarda ve jelin terapotik
konsantrasyonlarinda uygulanmasi jelin tespit edilebilir sistemik ilag emilim
seviyelerini engeller. Siiperterapotik dozlarda uygulanirsa veya yutulursa,
polivinilpirolidon metabolize olmamis bir formda atilir (296). Siiperterapotik
dozlarda sodyum hyaluronat konsantrasyonlari lenfatik sistem ve karaciger
tarafindan parcalanir (297). Agiz yoluyla alinan glisiretinik asidin konjugasyon

yoluyla metabolize oldugu ve biliyer bosaltim yoluyla atildig1 gosterilmistir (298).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismaya Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’na yonlendirilmis sistemik olarak saglikli serbest dis
eti grefti ameliyati gerektiren 32 hasta dahil edilmistir.

H>0: testi birincil ¢ikt1 olarak belirlendi ve 6rneklem biiyiikliigii, mevcut
calismanin 6n ¢alismasi olarak yiiriitiilen bir pilot ¢alismaya (n =10) dayanarak, test
ve kontrol gruplar1 arasindaki H2O> testinde kaydedilen ortalama fark ve standart
sapma (SD) kullanilarak tahmin edildi. Her grupta 16 kisilik bir Orneklem
biiylikliigii oldugunda a= 0,05 seviyesinde iki grup ortalamasi arasindaki farkin
%99 ihtimalle yakalanabilecegi tespit edildi. Ikincil ¢iktilar WHI, VAS ve
postoperatif kanama degerleri idi.

Dis tas1 temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesi dahil baslangi¢ periodontal
tedavisi uygulanan ve tam agiz plak skoru ile tam agiz kanama skoru %20 altinda
olan hastalarda, standardizasyon saglamak amaciyla tiim cerrahi prosediirler ayni
teknikle ve tek operator tarafindan (TB) yapildi. Randomizasyon (NE) tarafindan
gercgeklestirildi. Yazi-tura 1:1 tahsis orani ile randomize olarak her grupta 16 hasta
yer alacak sekilde test ve kontrol gruplarina ayrildi. Takipler ve kontrol
degerlendirmeleri kor bir ¢aligsmaci (TB) tarafindan yapildi.

Caligmayla ilgili etik kurul karari (Tarih 22.08.2023, Karar 2023/255)
alinmis olup calismaya dahil edilen tiim hastalara klinik arastirmayla ilgili ayrintili
bilgiler verilmis ve yazili olarak bilgilendirilmis onam formunu (Ek-1) okuyup
imzalamalar1 istenmistir.

3.1 Hastalarin Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1. 18-65 yas arasi sistemik olarak saglikli olmasi

2. Calismaya gerekli uyum saglayabilecek, lokal anestezi altinda cerrahi
isleme engel fiziksel ve psikolojik bir durum tasimamasi, planlanmig
operasyon ve kontrol seanslarini takip edebilecek olmasi

3. Sozli olarak kendisine anlatilacak olan c¢alisma ile ilgili ayrintili
bilgilendirilmis onam formunu bilingli olarak kabul eden, imzalayan
hastalar

4. Altveya iist ¢ene vestibiiler dis ve implant yilizeylerinde yetersiz yapigik

dis eti mevcudiyeti
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3.2 Hastalarin Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Alict ve verici bolgede enfeksiyon ve iltihap varlig
Sistemik hastalik varlig1
Gebelik, gebelik siiphesi veya emzirme periyodunda olan kadinlar

Sigara kullanimi

o & w0 NP

Orofasiyal norolojik semptomlar

3.3 Cerrahi Yontem ve Uygulama

Calisma kriterlerine uygun 32 hasta {izerinde gergeklestirilen ¢alismada,
keratinize dis eti yetersizligi olan dis ve implantlar etrafinda serbest dis eti grefti
cerrahisi yapilmistir. Kontrol grubundaki hastalara cerrahi islemin ertesi giini
sabah baslayacak sekilde giinde 2 defa olmak iizere toplam 14 giin boyunca yara
bakimi i¢in Klorheksidin glukonat igeren antiseptik gargara kullandirilmistir. Test
grubundaki hastalara da cerrahi islemin ertesi giinii sabah baslayacak sekilde giinde
2 defa olmak iizere toplam 14 giin boyunca klorheksidin glukonat igeren antiseptik
gargara (Kloroben®) ve polivinilpirolidon sodyum hyaluronat igeren gargara
(Gelclair®) kullandirilmis ve takipleri yapilmustir. Standardizasyon saglamak
amaciyla tiim cerrahi prosediirler ayni teknikle ve tek operator tarafindan yapilmis
olup takipler ve kontrol degerlendirmeleri kor bir c¢alismact tarafindan
gerceklestirilmistir.

Hastalar ~ fakiiltemizin ~ Periodontoloji ~ Anabilim  Dali  lokal
ameliyathanesinde cerrahi asepsi ve antisepsi kurallarina uygun olarak ameliyata
alinmistir.

3.3.1 Alic1 Yatagin Hazirlanmasi

Cerrahi asamada operasyon bolgesine lokal anestezik soliisyon olarak 0,006
mg epinefrin HCI igeren 40 mg artikain HCI soliisyonu (Ultracain D-S ampul®,
Sanofi Aventis) ile infiltratif anestezi yapilmistir. 15 nolu bistiiri ile mukogingival
birlesim boyunca insizyon yapilmistir. Apikale dogru yarim kalinlik flep

kaldirilarak, periostun kemik tizerinde birakilmasimna dikkat edilerek greftin
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yerlestirilecegi saglam bir bag dokusu yatagi hazirlanmistir. Alici bolgenin
koronalindeki dis eti de-epitelize edildikten sonra alici yatagin fonksiyonel
hareketlere karsi stabilizasyonu igin yatagin apikal kisminda flebin hareketli
kenarini periosta sabitleyecek sekilde rezorbe olabilen, sentetik, polimer bazli 5/0
Pegelak® siitur materyali ile periost siiturlar1 atilmistir. Alic1 yatak istenen boyutta
hazirlandiktan sonra kanama kontroliinii saglamak i¢in bolgeye steril serum

fizyolojik emdirilmis gazli bezle basing uygulanmistir (Fotograf 3.1.).

Fotograf 3.1. Alic1 yatagin hazirlig1 (vestibiiloplasti)

3.3.2 Serbest Dis Eti Greftinin Elde Edilmesi

Palatinal bolgede 0,006 mg epinefrin HCI iceren 40 mg artikain HCI
soliisyonu (Ultracain D-S ampul®, Sanofi Aventis) ile yapilan lokal anestezi
sonrasi, glivenli bolge olarak tanimlanan 2.molar disin meziali ile kanin disin distali
arasinda, bolgedeki dislerin mine sement sinirindan en az 2 mm mesafe uzakliginda
15x5 mm boyutunda, 1-1.5 mm homojen kalinlikta dikdortgen sekilde greft elde
edilmigtir.  Steril serum fizyolojik emdirilmis gazli bezlerle kompresyon
uygulanarak kanama kontrol altina alinmistir ve damak sekonder iyilesmeye

birakilmistir. Herhangi bir koruyucu ajan veya periodontal pat yerlestirilmemistir.
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Fotograf 3.2. Damaktan serbest dis eti greftinin alinmasi

Fotograf 3.3. ve Fotograf 3.4. Serbest dis eti greftinin boyutlari
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3.3.3 Greftin Alic1 Bolgeye Yerlestirilmesi

Greftin alic1 bolgeye; bag dokusuna bakan kismi flepten beslenecek sekilde,
epitelize yiizeyi oral tarafta olacak sekilde yerlestirilmesine dikkat edilmistir. Alict
bolgeyle uyumu kontrol edilip, adaptasyona engel olan kisimlarda diizenlemeler
yapildiktan sonra greft ile flep arasinda greftin beslenmesine engel olacak pihti
uzaklastirilmistir. 5/0 rezorbe olmayan, poliamid yapili sentetik siitur materyali
Daylon® ile greft lateral kenarlarindan flebe dikilmistir. Greftin hareketsizligi ve
flebe siki adaptasyonu icin aski siitur yardimiyla periosttan gecilerek dise
sabitlenmistir. Bolgeye steril salinle nemlendirilmis spang yardimiyla 5 dakika hafif

basing uygulanmistir (Fotograf 3.5.).

g 7

......

Fotograf 3.5. Greftin alic1 yataga sabitlenmesi

3.4 Operasyon Sonras1 Bakim

Operasyon sonrasi hastalara agr1 ve enfeksiyon kontroliinii saglayabilmek
icin tavsiyeler verilmis ve bu tavsiyelere eksiksiz uyulmasi istenmistir. Kanama
kontrolii takibi i¢in hastalar operasyon sonrasi 1 saat klinikte gézlendikten sonra
soguk kompres uygulamalari i¢in buz verilmistir ve operasyonu takip eden ilk giin
boyunca uygulamaya devam etmeleri onerilmistir.

Lokal anestezik soliisyonun etkisinin gegmeye basladigi ortalama 2 saatin

sonunda, cerrahi alan1 travmadan korumak adina sert yiyeceklerden uzak durulmasi
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gerektigi soylenerek 2 hafta boyunca yumusak, 1lik, baharatsiz beslenme 6nerisinde
bulunulmustur. Her tiirlii travmatik aligkanliktan uzak durulmasi gerektigi, dudak,
yanak ve dil hareketleri ile cerrahi sahalarin irritasyonundan kag¢inilmasi, 2 hafta
boyunca hem palatinal verici sahaya yakin olan bolgenin hem de operasyon
bolgesinin firgalanmamasi yoniinde hastalara bilgi verilmistir. 2. haftadan sonra
operasyon bolgesinin ultra yumusak cerrahi firga ile 2 hafta firgalanmasi 6nerilmis,
1. aydan sonra hastanin normal fir¢asina donmesi istenmistir.

Hem kontrol hem de test grubunda ameliyat sonras1 enfeksiyon gelisimini
Oonlemek amaciyla, sabah ve aksam olmak {izere giinde 2 kez ayni saatlerde
icilmesine dikkat edilmesi gerektigi belirtilen 1 gr amoksisilin/klavulanik asit
iceren Augmentin® antibiyoterapisi baslanmustir.

Postoperatif enfeksiyon kontroliinii saglamak amaciyla biitiin hastalarin,
sabah ve aksam giinde 2 defa dis fircaladiktan yarim saat sonra 30 saniye siireyle
%0.12’ lik klorheksidin ve (%0.15) benzidamin hidrokloriir igeren Kloroben®
(Fotograf 3.6.) ile gargara yapmalar1 ve 2 hafta devam etmeleri istenmistir.

Yalnizca test grubundaki hastalarm Kloroben® gargaradan sonra polivinil
pirolidon sodyum hyaluronat igeren Gelclair® (Fotograf 3.7.) ile kullanim
talimatlarina uygun sekilde; bir bardaga 15 ml (1 yemek kas1g1) Gelclair® dokiip ve
yaklasik 40 ml (3 yemek kasig1) su ekleyip iyice karistirdiktan sonra en az 1 dakika
boyunca tiim agiz igine temas edecek sekilde calkaladiktan sonra tiikiirmeleri ve
buna 2 hafta devam etmeleri istenmistir. Gargara sonrasi en az 30-60 dakika
boyunca bir sey yemekten veya igmekten kaginmalari gerektigi konusunda
bilgilendirilmislerdir. Gargaralarin kullaniminda; asir1 kuvvetli ¢alkalamadan

kaginmalari, baslarini saga sola gezdirerek nazik hareketlerle yapmalari, tiikiirtiirken
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de agi1z iginde negatif basinci dnlemek ve yara yerlerini travmatize etmemek igin

ag1z kenarindan akacak sekilde lavaboya tiikiirmeleri istenmistir.

D gelclair

Fotograf 3.6 Kloroben® gargara Fotograf3.7  Gelclair® gargara

3.5 Klinik Takipler ve Verilerin Elde Edilmesi

Hastalar postoperatif 1., 3., 7., 14. ve 28. giinlerde kontrol randevularina
cagrilarak postoperatif kanama, agri, yara iyilesmesi gibi Kklinik parametreler
degerlendirilerek kaydedilmistir.

Hastalar operasyon sonrast 1. giinde c¢agirildiklart kontrol seansinda,
postoperatif kanama varligi ve VAS 6lgegi ile agr diizeyleri not edilmistir.

3., 7., 14. giin yapilan klinik ziyarette postoperatif kanama ve agr
diizeylerine ek olarak yara iyilesmesi WHI ile, yara epitelizasyonu H2O; testi ile
degerlendirilmistir.

28. giin kontrol seansinda agr1 diizeyi harig, postoperatif kanama varligi,

yara iyilesmesi ve yara epitelizasyonu degerlendirilerek kaydedilmistir (Sekil 3.1.)
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Calisma kriterlerine uygun hastalar n=32
BASLANGIC Baslangi¢ periodontal tedavilerin yapilmasi

SDG ameliyati @ SDG ameliyati

Kontrol grubu n=16 Test grubu n=16

VAS, kanama VAS, kanama

VAS, kanama, VAS, kanama,
WHI,HZOZ WHI)H.’ZOZ

‘WHI, H,0,, kanama WHI,H,0,, kanama

Sekil 3.1 Calisma Is Akis1 Semasi

3.5.1 Postoperatif Kanama Verilerinin Elde Edilmesi

Hastalardan palatinal bolgede herhangi bir kanama olup olmadigina dair
kayit tutmalari istenerek takip edilen kontrol randevularinda, damak bodlgesinde
kanama olup olmadigina dair gecikmis kanama olarak da bilinen postoperatif

kanama varlig1 var (+) veya yok (—) seklinde kaydedilmistir.

3.5.2 Agn Verilerinin Visual Analog Skala (VAS) ile Elde
Edilmesi

VAS, klinikte agr1  siddetinin  Olglilmesinde  ve  analjezinin
degerlendirilmesinde ¢ok uzun siireden beri kendini kanitlamis ve tiim diinya
literatiiriinde kabul gormiis, kolay ve kisa siirede uygulanabilir, giivenilir bir testtir
(299).

Visual Analog Skala (VAS) sayisal olarak oOlgiilemeyen bazi degerleri

sayisal hale ¢evirmek ig¢in kullanilir. 10 cm’lik bir ¢izginin iki ucuna
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degerlendirilecek parametrenin iki u¢ tanimi yazilir ve hastadan bu ¢izgi lizerinde
o andaki agrisinin siddetine gore kendi durumunun nereye uygun oldugunu bir ¢izgi
cizerek, nokta koyarak veya isaret ederek belirtmesi istenir. Cizginin sol ucunda hig
agr1 yok, sag ucunda hayal edilebilecek en siddetli agr1 ifadeleri vardir. Genelde 10
cm’lik bu hat diiz bir ¢izgi seklinde olabilecegi gibi, esit araliklar halinde boliinmiis
ya da ¢izgi lizerine konan tanimlama kelimelerine de sahip olabilir. Cetvelle
baslangi¢ noktasiyla (hi¢ agri yok) isaretlenen noktanin arasi Olgiilerek cm
cinsinden sayisal bir deger elde edilir. Bilimsel arastirmalarda VAS’ 1n avantajlari:

1. Uygulamasinin kolay olmasi,

2. Yaniltic1 faktorlerden az etkilenmesi,

3. Hastaya yeterli ac¢iklama yapildiginda oldukc¢a degerli bilgi vermesi,

4. Belli zaman dilimlerinde agr1 siddetinin 6l¢iilmesiyle degisikligin yiizde

olarak ifadesini mimkiin kilmasidir.

Sekil 3.2. VAS Olgegi

Hastalarin operasyon sonrast 1., 3., 7. ve 14. giinlerde agri, yanma ve
¢igneme etkinliginin degerlendirilmesi i¢in VAS 6lgeginde (0: hi¢ agr yok), (10:
asir1 agri var) ve (0: hig yanma yok), (10: asir1 yanma var) Ve (0: ¢igneme sirasinda
rahatsizlik yok), (10: ¢igneme sirasinda asir1 rahatsizlik) arasinda hissettikleri

duyular1 belirlemeleri ve puanlamalari istenerek kaydedilmistir (Sekil 3.2.)

3.5.3 Yara Iyilesmesi Verilerinin Wound Healing Index (WHI) ile
Elde Edilmesi

Damak yara iyilesmesi, ameliyat sonrasi 3., 7., 14. ve 28. giinlerde Landry
ve ark. (1985) tanimladig1 Yara lyilesme Indeksi (WHI) (300) kullanilarak gorsel
olarak degerlendirilmistir (Tablo 3.1.).
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1. COKKOTU

Doku rengi %50’ den daha fazla kirmiz1 gingivaya sahip

Palpasyonda kanama

Graniilasyon dokusu varligi

Insizyon marjini epitelize degil, insizyon smirin1 agan epitel kayb var

Siiptirasyon varligi

2. KOTU

Doku rengi %50’ den daha fazla kirmiz1 gingivaya sahip
Palpasyonda kanama

Graniilasyon dokusu varligi

Insizyon marjini epitelize degil, agikta bag dokusu var

Siiptirasyon yok

3. Iyl

Doku rengi %25-50 aras1 kirmiz1 gingivaya sahip
Palpasyonda kanama yok

Graniilasyon dokusu yok

Insizyon marjininde bag doku ekspoze degil

Siiptirasyon yok

4. COKIYi

Doku rengi %25’ ten daha az kirmizi gingivaya sahip
Palpasyonda kanama yok

Graniilasyon dokusu yok

Insizyon marjininde bag doku ekspoze degil

Stipiirasyon yok

5. MUKEMMEL

Tim doku rengi pembe

Palpasyonda kanama yok

Graniilasyon dokusu yok

Insizyon marjininde bag doku ekspoze degil

Stipiirasyon yok
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fyilesme Doku Rengi Palpasyonda | Graniilasyon | Insizyon marjini | Siipiirasyon
indeksi kanama dokusu
1-Cok Kaotii >50% kirmizt | Var Var Epitelize degil, Var
gingiva insizyon sinirini
asan epitel kaybi1
var
2-Kaotii >50% kirmizt | Var Var Epitelize degil, Yok
gingiva acikta bag
dokusu var
3-Iyi 25-50% Yok Yok Acikta bag Yok
kirmizi dokusu yok
gingiva
4-Cok lyi <25%kirmiz1 Yok Yok Acikta bag Yok
gingiva dokusu yok
5-Miikemmel | Pembe doku Yok Yok Acikta bag Yok
dokusu yok

Tablo 3.1. Yara lyilesmesi Indeksi

3.5.4 Yara Epitelizasyonuyla Ilgili Verilerin Hidrojen Peroksit
(H202) Testi ile Elde Edilmesi

Damak bolgesinde sekonder iyilesmeye birakilan yaranin epitelizasyonu
hidrojen peroksit (H20.) testi ile degerlendirilmistir. Bu test, eger epitel kesintili ise
H202’nin bag dokusuna yayilmasi sonucu dokudaki epitelizasyonun ne Olgiide
gerceklestiginin anlagilmasini saglar. Katalaz enzimi H2O lizerinde etki ederek su
ve oksijeni serbest birakir. Bu durum klinik olarak yara iizerinde kabarciklarin
olusmasiyla gozlenir. Kabarciklarin olmasi cerrahi alanin tamamen epitelize
olmadig1 anlamina gelir. Saglam bir epitelyal bariyer varliginda hidrojen peroksit
bag dokusuna yayilmazken, tamamlanmamais bir bariyerde yaranin tizerinde oksijen
kabarciklar1 goriiliir. Palatal bolgenin epitelizasyonu, yara bolgesine enjektor
yardimiyla %3 hidrojen peroksit uygulanarak, yara bdlgesinin toplam yiizey
alanindaki kopiirme gosteren yerler (H202 kabarciklanmasi) yiizde olarak
hesaplanip kayit altina alindi ve epitelizasyon hakkinda bilgi saglandi (Fotograf
3.8.).
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Fotograf 3.8. Palatinaldeki yaraya H>O> uygulamasi sonrasi kabarciklanma

3.6 listatistiksel Analiz

Degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk testi ile
tespit edildi. Veri analizi amaciyla parametrik olmayan testler (tekrarlanan
Ol¢timlerde tek faktorlii non parametrik ANOVA yontemi) kullanildi.

Kontrol ve test gruplarinin farkli zamanlardaki ortanca degerlerinin
karsilagtiritlmalarinda Friedman testi, giinler arasinda ikili karsilastirmalar igin (post
— hoc test) Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli siralar testi kullanildi. Giin
icinde (kesitsel) kontrol ve test gurubu ortanca deger karsilagtirmalari Mann
Whitney U testi ile gergeklestirildi.

Farkl1 glinlerdeki kontrol ve test gruplarinda kanama varlig1 odds orani testi
ile analiz edildi. Capraz tablolarda frekanslarin uyumlulugu Ki-kare testi ile
degerlendirildi. p<0.05 istatistiksel anlamlilik seviyesi olarak belirlendi.

Istatistiksel analizlerde R (version 4.3.0) yazilimi kullanild: (301).
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4. BULGULAR

Shapiro Wilk testi sonucu degiskenlerimizin normal dagilim gostermedigi

anlasildi. Dolayisiyla non parametrik testler uygulandi.

4.1 Sosyodemografik Verilerin Degerlendirilmesi

Calismaya her bir grupta 16 hasta olmak tizere toplam 32 hasta dahil
edilmistir. Shapiro Wilks testi sonucu sosyodemografik verilerden yasin normal
dagilim gosterdigi tespit edildi. Kontrol ve test gruplarinda ortalama + standart
sapma sirasiyla, 41.69 + 13.69 ve 39.75 = 11.91 bulunmustur. Yas ortalamasi
bakimindan gruplarin t testiyle karsilastirilmasi sonucu istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamistir (p=0,672). Gruplardaki yas dagilimi (Sekil 4.1.)” de kutu

grafigi olarak gosterilmistir.

Gruplar Arasi Yas Dagilimi

70

60 ‘

50 -

Yas

40-

30 - ‘

20

Grup

Sekil 4.1. Gruplardaki yas dagilimi

Katilimcilarin cinsiyet bakimindan Kadin/Erkek olarak dagilimlarinda
kontrol ve test gruplarinda mutlak frekans degerlerinin sirastyla, 9/7 ve 11/5 oldugu
goriilmiistiir. Kontrol ve test gruplarinda kadin erkek dagiliminin ki kare testiyle
degerlendirilmesi sonucu grup cinsiyet bagimliligi olmadigi tespit edilmistir.
(p=0,464). Kontrol ve test gruplarindaki cinsiyet dagilimi (Sekil 4.2.)’ de kutu

grafigi olarak gosterilmistir.
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Gruplar Arasi Cinsiyet Dagilimi
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Sekil 4.2. Gruplardaki cinsiyet dagilimi

4.2 Yara Epitelizasyonunun Degerlendirilmesi

H202 Kopiirme Testi

Epitelizasyonun toplam yara yiizey alanina gore ne kadar tamamlandig ile
ilgili olarak 3., 7., 14. ve 28. giinlerde H20; kdpiirme testi yapildi. Test sonucu
damakta kopiirme olan bdlgelerde epitelizasyonun tamamlanmadigr diisiiniilerek
kopiiren bolgenin toplam yiizey alanina gore yiizdesi belirlenerek 6l¢iim yapildi.

Kontrol ve test gruplarinda zamana bagli H2O testindeki degisimi tespit
etmek amaciyla Friedman testi kullanildi. Kontrol grubunda H2O: degerlerinin
zamana bagli olarak azaldigi gorildi (Sekil 4.3. ve Sekil 4.4.). Kontrol grubunda
Friedman testi sonucu en az bir zamandaki H20 ortanca degerinin digerlerinden
farkli oldugu tespit edildi (p<0,01). Farkli zaman ya da zamanlar1 tespit etmek
amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli siralar testi sonucu biitiin
zamanlardaki ortanca degerlerin birbirinden farkli oldugu tespit edildi (p<0,01).
Detayli bilgi (Tablo 4.1.)’ de verilmistir.

Test grubunda H202 degerlerinin zamana bagli olarak azaldigi goriildii
(Sekil 4.3. ve Sekil 4.4.). Test grubunda Friedman testi sonucu en az bir zamandaki
H202 ortanca degerinin digerlerinden farkli oldugu tespit edildi (p<0,01). Farkli
zaman ya da zamanlar tespit etmek amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli

Wilcoxon isaretli siralar testi sonucu biitlin zamanlardaki ortanca degerlerin
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birbirinden farkli oldugu tespit edildi (p<0,05). Detayl bilgi (Tablo 4.1.)’ de
verilmigtir.

Test ve kontrol gruplarmin 3., 7., 14. ve 28. gilinlerde H.02 bakimindan
ortanca degerlerinin Mann Whitney U testi ile karsilastirilmasi sonucu 3. giinde
anlamli farklilik bulunmazken (p=0.123), 7., 14. ve 28. giinlerde istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmustur (sirasiyla, p=0,018, p<0,01, p<0,01). Detayl bilgi
(Tablo 4.1.)’ de verilmistir. Tiim zaman araliklarinda kontrol grubunun ortanca
degerlerinin test grubuna gore daha yiliksek oldugu bulundu. Kontrol ve test
gruplarina ait ortanca deger (min-maks) tiim zamanlar icin (Tablo 4.1.)’ de
verilmigtir.

Kontrol ve test gruplarinda H2O> dagilimlar ise (Sekil 4.3. ve Sekil 4.4.)

de verilmistir.

Tablo 4.1. H»0; igin farkli giinlerde kontrol ve test guruplarina ait tanitici
istatistikler. Degerler: ortanca deger (min—maks).

3.giin 7.giin 14.giin 28.giin P degeri®
Gruplar
Kontrol 100(70-100)°  85(45-100)°  40(10-80)  0.5(0-10)!  <0,01
Test 92.5(40-100° 70 (40-95)° 20 (0-40)° 0(0-0y  <0,01
P degeri 0,123 0,018 <0,01 <0,01

& Kontrol ve Test guruplarinin farkli zamanlardaki ortanca degerlerinin
karsilastirilmalarina ait P degerleri. Friedman testi ile elde edildi, giinler arasinda
ikili karsilagtirmalar i¢in (post — hoc test) Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli
siralar testi kullanildi. Ayni satirda ortak iist simgeye sahip olmayan farkli
zamanlardaki ortanca degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardar,
kontrol ve test gruplarinda sirasiyla (p<0,01) ve (p<0,05).

%: Giin i¢inde (kesitsel) Kontrol ve Test gurubu ortanca deger karsilastirmalarina
ait P degerleri. Mann Whitney U testiyle elde edildi.
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Sekil 4.3. Calisma gruplar1 ve zamana gore H20> testi dl¢limlerinin dagilimina ait
kutu grafigi
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Sekil 4.4. Calisma gruplar1 ve zamana gore H20> testi 6l¢limlerinin dagilimina ait

cizgi grafigi
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4.3 Yara lyilesmesinin Degerlendirilmesi

Yara lyilesmesi indeksi (WHI)

Yara iyilesmesi; Landry Yara Iyilesme indeksine gére operasyon sonrasi
3.,7., 14. ve 28. giinlerde Cok Kotii / Kotii / Iyi / Cok Iyi / Mikkemmel olarak
degerlendirildi (Tablo 3.1.).

Kontrol ve test gruplarinda zamana bagli WHI degerlerinin degisimini tespit
etmek amaciyla Friedman testi kullanildi. Kontrol grubunda WHI degerlerinin
zamana bagl olarak arttig1 goriildi (Sekil 4.5. ve Sekil 4.6.). Kontrol grubunda
Friedman testi sonucu en az bir zamandaki WHI ortanca degerinin digerlerinden
farkli oldugu tespit edildi (p<0,01). Farkli zaman ya da zamanlar1 tespit etmek
amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli siralar testi sonucu biitiin
zamanlardaki ortanca degerlerin birbirinden farkli oldugu tespit edildi (p<0,05).
Detayli bilgi (Tablo 4.2.)’ de verilmistir.

Test grubunda WHI degerlerinin zamana bagli olarak arttigi goriildi (Sekil
4.5. ve Sekil 4.6.). Test grubunda Friedman testi sonucu en az bir zamandaki WHI
ortanca degerinin digerlerinden farkli oldugu tespit edildi (p<0,01). Farkli zaman
ya da zamanlar tespit etmek amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon
isaretli siralar testi sonucu biitliin zamanlardaki ortanca degerlerin birbirinden farkli
oldugu tespit edildi (p<0,01). Detayli bilgi (Tablo 4.2.)’ de verilmistir.

Test ve kontrol gruplarinin 3., 7., 14. ve 28. gilinlerde WHI bakimindan
ortanca degerlerinin Mann Whitney U testi ile karsilastirilmasi sonucu 3., 7., 14. ve
28. giinlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (sirasiyla, p<0,01,
p<0,01, p<0,01). Detayl1 bilgi (Tablo 4.2.)’ de verilmistir. Tiim zaman araliklarinda
kontrol grubunun ortanca degerlerinin test grubuna gore daha diisiik oldugu
bulundu. Kontrol ve test gruplarina ait ortanca deger (min-maks) tiim zamanlar i¢in
(Tablo 4.2.)’ de verilmistir.

Kontrol ve test gruplarinda WHI dagilimlari ise (Sekil 4.5. ve Sekil 4.6.)’

de verilmistir.
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Tablo 4.2. WHI igin farkli giinlerde kontrol ve test guruplarina ait tanitici
istatistikler. Degerler: ortanca deger (min—maks).

3.giin 7.giin 14.giin 28.giin P degeri®
Gruplar
Kontrol 1(1-2) 2(1-3)° 3(2-4) 4(4-5) <0,01
Test 2(2-3) 3(2-4) 4(4-5) 5(5-5) <0,01
P degeri <0,01 <0,01 <0,01 <0,01

&: Kontrol ve Test guruplarinin farkli zamanlardaki ortanca degerlerinin
karsilastirilmalarina ait P degerleri. Friedman testi ile elde edildi, giinler arasinda
ikili karsilagtirmalar i¢in (post — hoc test) Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli
siralar testi kullanildi. Ayn1 satirda ortak iist simgeye sahip olmayan farkl
zamanlardaki ortanca degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir,
kontrol ve test gruplarinda sirasiyla (p<0,05) ve (p<0,01).

%: Giin i¢inde (kesitsel) Kontrol ve Test gurubu ortanca deger karsilastirmalarina
ait P degerleri. Mann Whitney U testiyle elde edildi.
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Sekil 4.5. Calisma gruplar1 ve zamana gére WHI degerlerinin dagilimina ait kutu
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Sekil 4.6. Calisma gruplar1 ve zamana gére WHI degerlerinin dagilimina ait ¢izgi

grafigi
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4.4 Postoperatif Agrinin Degerlendirilmesi

441 VAS Agn

Cerrahi sonrast 1., 3., 7. ve 14. Giinlerde hastalarin damak bdlgesinde
hissettikleri agr1 diizeylerini 0 ve 10 arasinda (0: hi¢ agr1 yok), (10: asir1 agr1 var)
olacak sekilde numaralandirmalari istendi.

Kontrol ve test gruplarinda zamana bagli VAS Agri skorlarinin degisimini
tespit etmek amaciyla Friedman testi kullanildi. Kontrol grubunda VAS Agn
degerlerinin zamana bagli olarak azaldig: goriildii (Sekil 4.7. ve Sekil 4.8.). Kontrol
grubunda Friedman testi sonucu en az bir zamandaki VAS Agri ortanca degerinin
digerlerinden farkli oldugu tespit edildi (p<0,01). Farkli zaman ya da zamanlar1
tespit etmek amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli siralar testi
sonucu biitiin zamanlardaki ortanca degerlerin birbirinden farkli oldugu tespit edildi
(p<0,05). Detayl1 bilgi (Tablo 4.3.) de verilmistir.

Test grubunda VAS Agr skorlarinin zamana bagli olarak azaldigi goriildi
(Sekil 4.7. ve Sekil 4.8.). Test grubunda Friedman testi sonucu en az bir zamandaki
VAS Agn ortanca degerinin digerlerinden farkli oldugu tespit edildi (p<0,01).
Farkli zaman ya da zamanlar1 tespit etmek amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli
Wilcoxon isaretli siralar testi sonucu biitiin zamanlardaki ortanca degerlerin
birbirinden farkli oldugu tespit edildi (p<0,05). Detayli bilgi (Tablo 4.3.)’ de
verilmistir.

Test ve kontrol gruplarinin 1., 3., 7. ve 14. giinlerde VAS Agn skoru
bakimindan ortanca degerlerinin Mann Whitney U testi ile karsilastirilmasi sonucu
1., 3., 7. ve 14. giinlerde istatistiksel olarak anlaml1 farklilik bulunmustur (sirasiyla,
p<0,01, p<0,01, p<0,01, p<0,01). Detayl bilgi (Tablo 4.3.)’ de verilmistir. Tim
zaman araliklarinda kontrol grubunun ortanca degerlerinin test grubuna gore daha
yiiksek oldugu bulundu. Kontrol ve test gruplarina ait ortanca deger (min-maks)
tiim zamanlar i¢in (Tablo 4.3.) de verilmistir.

Kontrol ve test gruplarinda VAS Agri skoru dagilimlar ise (Sekil 4.7. ve
Sekil 4.8.)” de verilmistir.
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VAS

Tablo 4.3. VAS Agrn skoru igin farkli giinlerde kontrol ve test guruplarina ait
tanitici istatistikler. Degerler: ortanca deger (min— maks).

Graplar 1.giin 3.glin 7.glin 14.gilin deg};ri@
Kontrol 9 (6-10) 7.5 (2-10)° 5(2-9)¢ 2(1-6)¢ <0,01
Test 3.5(2-8) 3 (1-6)° 1 (0-4)° 0(0-2) <0,01
P degeri <0,01 <0,01 <0,01 <0,01

&: Kontrol ve Test guruplarinin farkli zamanlardaki ortanca degerlerinin
karsilastirilmalarina ait P degerleri. Friedman testi ile elde edildi, giinler arasinda
ikili karsilagtirmalar i¢in (post — hoc test) Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli
siralar testi kullanildi. Ayn1 satirda ortak iist simgeye sahip olmayan farkl
zamanlardaki ortanca degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir
(p<0,05).

56 Giin iginde (kesitsel) Kontrol ve Test gurubu ortanca deger karsilagtirmalarina
ait P degerleri. Mann Whitney U testiyle elde edildi.
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Sekil 4.7. Calisma gruplar1 ve zamana gore VAS Agn skorlarinin dagilimina ait

kutu grafigi
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Sekil 4.8. Calisma gruplar1 ve zamana gore VAS Agri skorlarinin dagilimina ait

cizgi grafigi

4.4.2 VAS Cigneme

Cerrahi sonrasi 1., 3., 7. ve 14. Giinlerde hastalarin damak bolgesinde
cignemede hissettikleri rahatsizlik diizeylerini 0 ve 10 arasinda (0: ¢igneme
sirasinda rahatsizlik yok), (10: ¢igneme sirasinda asir1 rahatsizlik) olacak sekilde
numaralandirmalari istendi.

Kontrol ve test gruplarinda zamana bagli VAS Cigneme skorlarinin
degisimini tespit etmek amaciyla Friedman testi kullanildi. Kontrol grubunda VAS
Cigneme degerlerinin zamana bagli olarak azaldig: goriildi (Sekil 4.9. ve Sekil
4.10.). Kontrol grubunda Friedman testi sonucu en az bir zamandaki VAS Cigneme
ortanca degerinin digerlerinden farkli oldugu tespit edildi (p<0,01). Farkli zaman
ya da zamanlar tespit etmek amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon
isaretli siralar testi sonucu biitlin zamanlardaki ortanca degerlerin birbirinden farkli
oldugu tespit edildi (p<0,05). Detayli bilgi (Tablo 4.4.)’ de verilmistir.

Test grubunda VAS Cigneme skorlarinin zamana bagli olarak azaldigi

goriildii (Sekil 4.9. ve Sekil 4.10.). Test grubunda Friedman testi sonucu en az bir
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zamandaki VAS ortanca degerinin digerlerinden farkli oldugu tespit edildi
(p<0,01). Farkli zaman ya da zamanlari tespit etmek amaciyla yapilan Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon isaretli siralar testi sonucu test grubunda 7. ve 14. giinler
arasinda fark ¢ikmazken (p>0,05), 7. ve 14. giinlerin ortanca degerleri 3. giindeki
ortanca degerinden istatistiksel olarak daha diisiik (p<0,05), 1. giindeki ortanca
degeri ise diger giinlerdeki ortanca degerlerinden istatistiksel olarak daha yiiksek
oldugu tespit edildi (p<0,05). Detayli bilgi (Tablo 4.4.)’ de verilmistir.

Test ve kontrol gruplarinin 1., 3., 7., ve 14. giinlerde VAS Cigneme skoru
bakimindan ortanca degerlerinin Mann Whitney U testi ile karsilastirilmasi sonucu
1. 3. 7. ve 14. giinlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (sirasiyla,
p<0,01, p<0,01, p<0,01, p<0,01). Detayl bilgi (Tablo 4.4.)’ de verilmistir. Tim
zaman araliklarinda kontrol grubunun ortanca degerlerinin test grubuna gore daha
yiiksek oldugu bulundu. Kontrol ve test gruplarina ait ortanca deger (min-maks)
tiim zamanlar igin (Tablo 4.4.)’ de verilmistir.

Kontrol ve test gruplarinda VAS Cigneme skoru dagilimlari ise (Sekil 4.9.
ve Sekil 4.10.)’ de verilmistir.

Tablo 4.4. VAS Cigneme skoru i¢in farkli giinlerde kontrol ve test guruplarina ait
tanitici istatistikler. Degerler: ortanca deger (min—maks).

1.giin 3.giin 7.giin 14.giin P degeri®
Gruplar
Kontrol 9 (7-10)° 8 (5-10)° 5(3-10)° 3(1-5)0 <0,01
Test 4 (2-8)° 3(1-7)° 1 (0-6)° 0(0-2)¢ <0,01
P <0,01 <0,01 <0,01 <0,01
degerit® ’ ’ ’ ’

&: Kontrol ve Test guruplarinin farkli zamanlardaki ortanca degerlerinin
karsilastirilmalarina ait P degerleri. Friedman testi ile elde edildi, giinler arasinda
ikili karsilagtirmalar i¢in (post — hoc test) Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli
stralar testi kullanildi. Ayni satirda ortak {ist simgeye sahip olmayan farkl
zamanlardaki ortanca degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir
(p<0,05).

%: Giin i¢inde (kesitsel) Kontrol ve Test gurubu ortanca deger karsilastirmalarina
ait P degerleri. Mann Whitney U testiyle elde edildi.
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Sekil 4.9. Calisma gruplar1 ve zamana gore VAS Cigneme skorlarinin dagilimina

ait kutu grafigi
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Sekil 4.10. Calisma gruplar1 ve zamana gore VAS Cigneme skorlariin dagilimina

ait ¢izgi grafigi
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4.4.3 VAS Yanma

Cerrahi sonrast 1., 3., 7. ve 14. Giinlerde hastalarin damak bdlgesinde
hissettikleri yanmay1 (0: hi¢ yanma yok), (10: asir1 yanma var) olacak sekilde
numaralandirmalari istendi.

Kontrol ve test gruplarinda zamana bagli VAS Yanma skorlarinin
degisimini tespit etmek amaciyla Friedman testi kullanildi. Kontrol grubunda VAS
Yanma degerlerinin zamana baglh olarak azaldigi goriildii (Sekil 4.11. ve Sekil
4.12.). Kontrol grubunda Friedman testi sonucu en az bir zamandaki VAS Yanma
ortanca degerinin digerlerinden farkli oldugu tespit edildi (p<0,01). Farkli zaman
ya da zamanlar1 tespit etmek amaciyla yapilan Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon
isaretli siralar testi sonucu biitiin zamanlardaki ortanca degerlerin birbirinden farkli
oldugu tespit edildi (p<0,05). Detayli bilgi (Tablo 4.5.)’ de verilmistir.

Test grubunda VAS Yanma skorlarinin zamana bagli olarak azaldigi
gorildi (Sekil 4.11. ve Sekil 4.12.). Test grubunda Friedman testi sonucu en az bir
zamandaki VAS Yanma ortanca degerinin digerlerinden farkli oldugu tespit edildi
(p<0,01). Farkli zaman ya da zamanlari tespit etmek amaciyla yapilan Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon isaretli siralar testi sonucu 1. ve 3. giinlerdeki ortanca degerler
arasinda ve 7. ve 14. giinlerdeki ortanca degerler arasinda fark bulunmazken
(sirastyla, p=0,08 ve p=0,12). 1. ve 3. giinlerin ortanca degerlerinin 7. ve 14.
Giinlerin ortanca degerlerinden istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu bulundu
(p<0,05). Detayl1 bilgi (Tablo 4.5.)” de verilmistir.

Test ve kontrol gruplarinin 1., 3., 7. ve 14. giinlerde VAS Yanma skoru
bakimindan ortanca degerlerinin Mann Whitney U testi ile karsilastirilmasi sonucu
1., 3., 7. ve 14. giinlerde istatistiksel olarak anlaml1 farklilik bulunmustur (sirastyla
p<0,01, p<0,01, p<0,01, p<0,01). Detayl bilgi (Tablo 4.5.)’ de verilmistir. Tiim
zaman araliklarinda kontrol grubunun ortanca degerlerinin test grubuna gore daha
yiiksek oldugu bulundu. Kontrol ve test gruplarina ait ortanca deger (min-maks)
tiim zamanlar igin (Tablo 4.5.)’ de verilmistir.

Kontrol ve test gruplarinda VAS Yanma skoru dagilimlari ise (Sekil 4.11.
ve Sekil 4.12.)’ de verilmistir.
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Tablo 4.5. VAS Yanma skoru igin farkli giinlerde kontrol ve test guruplarina ait
tanitici istatistikler. Degerler: ortanca deger (min—maks).

1.gilin 3.giin 7.giin 14.giin P degeri®
Gruplar
Kontrol 9(5-10)* 7 (2-10) 5(2-9)¢ 2 (1-4) <0,01
Test 3 (2-8)° 2.5(1-4) 0(0-3)° 0(0-0)° <0,01
P degeri <0,01 <0,01 <0,01 <0,01

&: Kontrol ve Test guruplarinin farkli zamanlardaki ortanca degerlerinin
karsilastirilmalarina ait P degerleri. Friedman testi ile elde edildi, giinler arasinda

ikili karsilagtirmalar i¢in (post — hoc test) Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon isaretli
siralar testi kullanildi. Ayni1 satirda ortak iist simgeye sahip olmayan farkli
zamanlardaki ortanca degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir
(p<0,05).

%: Giin i¢inde (kesitsel) Kontrol ve Test gurubu ortanca deger karsilastirmalarina
ait P degerleri. Mann Whitney U testiyle elde edildi.
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Sekil 4.11. Calisma gruplar1 ve zamana gore VAS Yanma skorlarinin dagilimina

ait kutu grafigi
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Interaction plot
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Sekil 4.12. Calisma gruplar1 ve zamana gore VAS Yanma skorlarinin dagilimima

ait ¢izgi grafigi
4.5 Postoperatif Kanamanin Degerlendirilmesi

Kanama durumunun test ve kontrol gruplarinda kag kat degistigini tespit
edebilmek amaciyla odds orani testi yapildi.

Odds orani testi sonucu kontrol grubunda test grubuna gore postoperatif
1.giinde kanamanin 105 (% 95 giiven araligi (%GA): 8.54-1290.16) kat daha fazla
oldugu gozlendi (p<0,01).

3.glinde biitiin katilimcilar arasinda yalnizca kontrol grubundaki 3 hastada,
7.giinde kontrol grubundaki yalnizca 1 hastada kanama mevcuttu fakat kontrol ve
test gruplarinda kanama bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu
(p>0,05). Detayl bilgi (Tablo 4.6.)’ de verilmistir.

14. ve 28.giinlerde hicbir hastada kanama varligir gézlenmedi. Kontrol ve

test gruplarinda Kanama dagilimlar ise (Sekil 4.13.)” de verilmistir.
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Tablo 4.6. Kanama ig¢in farkli giinlerde kontrol ve test guruplarina ait tanitic
istatistikler. Degerler: Frekanslar (birey sayisi).

Kanama
0 .
. var yok Odds %95 guven P degeri®

Gunler orani aralig
1.gin (K/T)  15/2 1/14 105.00 8.54-1290.16 <0,001
3.gln (K/T) 3/0 13/16 8.55 0.405-180.52 0,168
7.gln (K/T) 1/0 15/16 3.19 0.1208-84.43 0,487
14.giln

0/0 16/16 - -
(K/T) / /
28.giin

0/0 16/16 - -
(/T / /

K: Kontrol gurubu, T: Test gurubu.

&: P degeri odds oran testi ile elde edildi.

B var O yok

15

Frekans: Kanama
10

il 1 a
1K 1T 3K 3T 7K 7T 14K 14T 28K 28T
Gruplar

Sekil 4.13 Calisma gruplar1 ve zamana gére Kanama dagilimina ait siitun grafigi
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5. TARTISMA

Bu randomize kontrollii klinik ¢alismanin amaci, polivinilpirolidon sodyum
hyaluronat jelin serbest dis eti grefti cerrahisi sonrasi palatinal yara iyilesmesi, agri
ve kanama iizerine etkisinin degerlendirilmesidir. Literatiirde PVP sodyum
hyaluronat jelin periodontal plastik cerrahi sonrasi palatal yara iyilesmesi
tizerindeki etkilerini degerlendiren bir ¢alisma bulunmamaktadir. Sekonder
iyilesmeye birakilan palatal dondr bolgede yara iyilesmesini desteklemesi, hasta
morbiditesini azaltmasi ve kanamayi engellemesini bekledigimiz PVP sodyum
hyaluronat jel ile yaptigimiz bu klinik ¢alismada yara iyilesmesini WHI ve H20>
testi ile, agriyt VAS Oolgegiyle, postoperatif kanamay: Klinik muayene ile
degerlendirdik. Calismamizin sonucunda PVP sodyum hyaluronat jelin yara
iyilesmesini hizlandirdigi, epitelizasyonu artirdigi, hastalarin damak bolgesinde

hissettigi agriy1 ve kanamay1 1.giinden itibaren 6nemli dl¢lide azalttig1 goriildii.

Serbest dis eti grefti (SDG), keratinize dis eti miktarin1 arttirmak igin en
giivenilir ve en sik kullanilan yontemlerden biridir. SDG, dis eti ¢ekilmesinin
ilerlemesini 6nlemek ve tedavi etmek, estetik problemleri ortadan kaldirmak,
vestibiil derinligi arttirmak, dislerin ve implantlarin ¢evresinde inflamasyonu
engellemek i¢in saglikli keratinize dis eti olusturmak amaciyla siklikla basvurulan
mukogingival cerrahi islemlerdendir (302). Otojen karakteri, keratinizasyonun
korunmasi, teknik kolaylig1 ve bir grup dise greft yapilabilme olanag ile birlikte
cerrahi sonuglarin yiiksek oranda tahmin edilebilir olmasi, SDG’nin yapisik dis eti
genigligini artirmak igin altin standart olarak kabul edilmesini saglamistir (82).
Anatomik avantajlar1 ve ideal doku kalinlig1 nedeniyle palatal keratinize mukoza,
serbest dis eti grefti i¢in optimum donér bolge olarak dnerilmektedir (5). Bu sebeple
damak, serbest dis eti grefti elde etmek i¢in en ¢ok tercih edilen bolgedir (93, 102).
Fakat SDG cerrahisi sonrasi hastalar i¢in en olumsuz durum palatal dondr bolge
morbiditesidir. Cerrahi sirasinda biiyiik palatin arterinde yaralanma sonucu uzun
stireli kanama, nekroz, enfeksiyon ve yara iyilesmesinde gecikme damak
bolgesinde goriilebilen komplikasyonlardandir (7). Cok sayida klinik ¢aligma
palatal yara 1iyilesmesini hizlandirmaya ve hasta rahatsizligin1 azaltmaya
odaklanmustir (8, 9, 97, 128, 303, 304). Calismalarda ozon terapisi, siyanoakrilat

doku yapistiricisi, jelatin siinger, fotobiyomodiilasyon, flurbiprofen, fenitoin,
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simvastatin, plateletten zengin fibrin, eritropoietin ve hyaliironik asit gibi ¢esitli
biyolojik ajanlarin palatinal yara bolgesinin iyilesmesindeki yardimer roli
arastirtlmastir (8, 9, 11, 128, 129, 274-280). Bizim ¢alismamizda SDG cerrahisi
sonrasi palatal donor bolgede goriilen komplikasyonlar1 azaltmaya yonelik PVP
sodyum hyaluronat icerikli Gelclair® kullamldi. Viskoz yapida olan bu jelin
iceriginde temel olarak polivinilpirolidon (PVP), hyaluronik asit (HA) ve

glisiretinik asit bulunmaktadir.

Kullandigimiz jelin igeriginde bulunan sodyum hyaluronat bir g¢esit
hyaluronik asit (HA) tuzudur. HA, periodontal ligament ve dis eti dokusunda
bulunan bakteriyostatik, anti-inflamatuar ve antioksidan 6zellikler gosteren bir bag
dokusu bilesenidir (12). HA belirgin nemlendirme, retansiyon ve viskoelastisite
kapasitesi ile 6nemli yapisal, reolojik, fizyolojik ve biyolojik fonksiyonlara katkida
bulunur. Periodontal yara iyilesmesini destekleyen antiimmiinojenik ve nontoksik
ozelligi ile rekonstriiktif periodontal yumusak doku cerrahisinde yaygin olarak

kullanilmaktadir (13).

Yara iyilesmesinin ger¢eklesmesi icin bircok adim gereklidir, bunlar
arasinda; hiicre farklilagsmasi, gogalma, gog ve kollajen birikimi yer alir. (HA) yara
lyilesme siirecinin tiim adimlarinda yer almaktadir. HA, ekstraseliiler matrisin
(ECM) ana bileseni olan glikozaminoglikanlarin (GAG) bir iyesidir ve
inflamasyonu azaltarak, vaskiilarizasyonu ve kollajen sentezini artirarak yara
iyilesmesini pozitif etkiler (305-307). Yapilan in vitro ve hayvan galigmalari,
HA'nin graniilasyon dokusunun ¢ekme dayanimini 6nemli 6lgiide artirdigini (285),
pithti olusumunu uyardigim1 (286), anjiyogenezisi baslattigin1 ve osteogenezisi

artirdigin1 bulmustur (287).

Yapilan ¢alismalarda palatinal yaralarda hyaluronik asit (HA) jelinin topikal
olarak uygulanmasinin yara iyilesmesinde hizlanma sagladig1 gorilmistiir (9, 308-
311). Ratlarda yapilan bir hayvan ¢alismasinda, palatinal yara bolgelerine HA jel
uygulanan test grubunda 7. giinde kontrollere kiyasla daha fazla fibroblast, 3. ve 7.
giinlerde kontrollerden daha az inflamatuar hiicre bulundugu gosterilmistir. Test
grubunda kontrol grubuna gore TGF-B ve IGF diizeylerinin daha az oldugu
goriilmiistiir. Tip I ve Tip III kolajen diizeyleri 3. giin HA grubunda kontrollere
kiyasla daha yiiksek bulunmustur (308). Diyabetik ratlarda sekonder damak
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yarasinin iyilesmesi lizerine topikal olarak uygulanan (HA) gargarasinin klinik
etkisinin arastirildigr bir baska calismada yara alanlarinin fotograf olgtimleri
yoluyla yapilan kiyaslamasinda topikal HA kullanilan ratlarda kontrol grubuna gére
istatistiksel olarak anlamli farklilikla daha kii¢iik yara alanlar1 oldugu ve HA’nin
sekonder yara iyilesmesini etkili bir sekilde iyilestirdigi goriilmiistiir (309). Ratlarla
yapilan bir bagka hayvan ¢aligmasinda oral yara iyilesmesi lizerinde HA film
yapisinin Klinik, histolojik degerlendirme ve PCR analizi ile etkileri arastirildiginda
HA film kullaniminin kontrole kiyasla 6nemli 6l¢iide daha yiiksek yara iyilesme
oranlar1 ile inflamasyonda azalma ve reepitelizasyonda artis gosterdigi bununla
birlikte yara iyilesme biyobelirtecleri acisindan, daha diisiik diizeyde COL1al
ekspresyonu gosterdigini bulmuslardir (310).

Jel bazli malzemelerin topikal uygulanmasinda, hizli bozunmalar1 ve zay1f
yapiskan ozelliklere sahip olmasi gibi bazi dezavantajlar vardir (312). HA jelinin
topikal uygulanmasi, tiikiirtik akigkanlig1 ve agiz ortamindaki dinamik degisiklikler
nedeniyle agiz iginde yeterli etkinlige sahip olamayabilir (311). Lazer Doppler
Flowmetre (LDF) ile SDG cerrahisi sonras1t hem verici hem de alic1 bolgelerde HA
uygulamasmin doku vaskiilarizasyonu {izerine etkisinin degerlendirildigi
randomize Kontrolli bir klinik ¢aligmanin sonucunda HA ve kontrol gruplari
arasinda palatinal bolgenin LDF degerlerinde herhangi bir fark bulunamamustir.
Dondr sahada HA'nin palatal yara yilizeyinde tutulmasi miimkiin olamayabilecegi
icin; HA’nin, fizyolojik fonksiyonlarin1 yerine getirmek icin yeterli zaman
bulamadan dondr sahada biyolojik olarak pargalanmis olabilecegi ve bu nedenle
donodr sahada HA uygulamasinin etkinligini siirdiirmek i¢cin HA bazli membran
yapilarinin  kullanimi  6nerilmektedir (313). Yapilmis bir in vitro c¢alismada
gosterildigi gibi, film formu suyla temas ettiginde yapismayi artirir; HA nin

dokulara kolayca niifuz etmesini ve islevlerinin dokuda uzun siireli etkisini
destekler (310).

HA tipta ve dis hekimliginde birgok farkli formda kullanilmaktadir. Doku
mithendisligi ve ilag tasima icin hidrojel formunda (314), dermatolojik
uygulamalarda topikal jeller ve kremler olarak (315), osteoartritte eklem
kayganlastirici olarak ve kozmetik prosediirlerde dermal dolgu maddesi olarak

enjekte edilebilir formlarda (316), kanser tedavisi ve rejeneratif tipta Ozellikle
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faydali olan hedefe yonelik ilag tagima sistemleri i¢in nanopartikiiller ve nanojeller
halinde (317), ilag tasima etkinligini artirmak amaciyla biyoaktif molekiillerle
birlestirilen biyokonjugatlar olarak kullanilmaktadir (318). Bizim calismamizda
tastyict olarak PVP ve HA film yapisina sahip olan Gelclair® kullanilmustir.
Polivinilpirolidon, kimyasal ve biyolojik olarak inert olan, suda ¢dziinebilen,
higroskopik, film olusturma yetenegine sahip olan, iyi yapiskanlik gosteren,
biyouyumlu, nontoksik, kimyasal ve termal kararliliga sahip, suda ve birgok
organik ¢dziiciide miikkemmel ¢oziiniirliik 6zellikleri gosteren bir polimerdir. Ilag
sektoriinde farmasotik tablet baglayicisi olarak, sert ve ayni zamanda parlak seffaf
film olusturma ozelligiyle kozmetik {irtinlerde, teknik uygulamalarda yapistiric
olarak, emiilsiyonlarda biyokimyasallari ve dogal bilesenleri karistirmak ve
¢ozebilmek amaciyla kullanilmaktadir (291-294). HA ve PVP film yapisinin tek
basmma HA ile kiyaslanarak analiz edildigi bir ¢alismada mekanik o6zelliklerin
(¢ekme dayanimi, kopma uzamasi ve elastikiyet), sadece HA igerikli olanlara
kiyasla daha yiiksek oldugu bulunmustur. HA/PVP karisimlarinin reolojik
yapisinin, yara iyilestirme ve doku miihendisligi gibi biyomedikal uygulamalar i¢in
kullanilabilir oldugu 6nerisinde bulunulmustur (319). Literatiir taramasinda bugiine
kadar sadece bir calismada ratlarda olusturulan damak yaralarinda film yapisi
olusturan HA bazli bir materyalin yara iyilesmesine etkisi aragtirllmigtir. Bu
caligmanin sonucunda HA film yapisinin hem klinik hem de histolojik olarak

damak yarasinin iyilegsmesini destekledigi gosterilmistir (311).

PVP sodyum hyaluronat jel (Gelclair®), agrili oral lezyonlarin tedavisinde
kullanilan biyolojik olarak yapiskan bir oral jeldir. Viskoz yapida olan bu jelin
iceriginde temel olarak polivinilpirolidon (PVP), hyaluronik asit (HA) ve
glisiretinik asit bulunmaktadir. PVP’nin kimyasal yapisi, jelin mukozaya
yapismasini ve koruyucu film olusturmasini saglar. HA belirgin nemlendirme,
retansiyon kapasitesi ve viskoelastisitesi ile doku kayganlastirict ve hidrasyonu
artiricr 6zellik gosterir. Glisiretinik asit anti- inflamatuar 6zellikleri vasitasiyla yara
iyilesmesine katki saglar. PVP sodyum hyaluronat jelde bulunan bu {i¢ temel
bilesen oral kavitede bulunan hasarli dokuda, sinir uglarinin fiziksel uyarilmaya
maruz kalmasimi Onleyerek hidrasyon ve lubrikasyon saglamaktadir (15). Bu
ozelliklerinden dolayr PVP sodyum hyaluronat jelin SDG sonrast damak donor

bolgesinde goriilebilen agri, kanama, yara iyilesmesinde gecikme gibi
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komplikasyonlar iizerine etkisi olacag: diistinilmistiir. Simdiye dek dis hekimligi
alaninda PVP sodyum hyaluronat jel ile ilgili yapilan ¢alismalarda; agrili oral
mukozitisler iizerine etkisi (16), CO lazer ile oral mukozada yumusak doku
eksizyonu sonrasi agr1 diizeyine etkisi (17), oral mukoza biyopsisi sonrasi agri
degerlendirmesi (18) ve gomiilii 3.molar dis ¢ekimi sonrasi agr1 ve 6dem {izerine
klinik etkisi aragtirllmistir (19). Mevcut literatiir taramasinda bugiine kadar PVP
sodyum hyaluronat jelin SDG cerrahisi sonrasi damak yara iyilesmesi, agri ve

kanama tizerine klinik etkisinin degerlendirilmemis oldugu goriilmektedir.

Calismamizin birincil degiskeni olan H2O, testi, yara iyilesmesinde tam
epitelizasyonu degerlendirmek amaciyla kullanilmistir. Epitelizasyon siirecinin
degerlendirilmesinde hidrojen peroksit siklikla kullanilmaktadir (8, 276, 278, 320).
Uygulama sirasinda doku {izerinde kabarciklanmanin olmamasi, hidrojen
peroksitin bag dokusuna niifuz edemedigini ve oksijeni serbest birakamadigini
gosterir; bu da tam epitelizasyonun mevcut oldugu anlamina gelmektedir. Bu testte
elde edilen yiiksek kopiirme verileri yara epitelizasyonunun daha az oldugunu
gostermektedir. Calismamizda test grubunda kontrol grubuna gore tiim giinlerde
daha diistik kopiirme yiizdeleri bulunmustur. Calismamizin bulgusuna uyumlu
olarak, farkli in vitro ve in vivo modellerde yapilmis bir ¢alismada, PVP sodyum
hyaluronatin fibroblastlar ve keratinositler ile biyouyumlu oldugu ve in vitro yara
modelinde keratinosit ¢ogalmasinda artis sagladigi hem saglikli hem de diyabetik
farelerde yara kapanmasini hizlandirdigi ve histolojik analizde diyabetik yara
modelinde uygun cilt rejenerasyonu sagladigi gosterilmistir (20). Ratlarda yapilan
bir baska hayvan ¢alismasinda PVP sodyum hyaluronat jelin yara iyilesme siirecine
yardimct olabilecegini belirtmislerdir (321). Kopeklerde yapilmig bir hayvan
calismasinda trakeal yaralarda kontrol, HA ve kollajen-PVP kullanilan gruplara
kiyasla HA-kollajen-PVP ile tedavi yapilan grupta, alinan histolojik doku
orneklerinin incelemesinde neovaskiilarizasyonda artig, tip | ve Il kollajen

birikimiyle artmis yara iyilesmesi gézlenmistir (322).

PVP sodyum hyaluronat jelin yara iyilesmesindeki olumlu etkisini gdsteren
caligmalara benzer olarak, bizim ¢alismamizda da yara iyilesmesi indeksi (WHI) ile
operasyon sonrast 3.,7.,14. ve 28. giinlerde yaptigimiz degerlendirmelerde test

grubunda kontrol grubuna gore biitiin giinlerde istatistiksel olarak daha iyi yara
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iyilesme skorlari elde edilmistir. P\VP sodyum hyaluronat jelin yara iyilesmesindeki
etkisinin icerigindeki biyolojik olarak aktif maddeler oldugu kadar, ayn1 zamanda
jelin fiziksel olarak mukoza iizerinde film tabakasi olusturan adeziv yapisi ile (15),
yara ylizeyini disg ortamdan izole ederek dogal yara iyilesmesi asamalarinin devam

etmesine katkida bulundugu sdylenebilir.

Spesifik  olarak dokudaki degisimlerden, Yyara epitelizasyonunu
degerlendirdigimiz H20; testi a¢isindan; kullanilan jelin yara iyilesmesi tizerindeki
etkisi kontrol grubuna gore ilk giinden itibaren daha iyi olsa da, kontrol grubuna
gore anlamli farklilik 7. giinde goriilmeye baslamistir. PVP sodyum hyaluronat jelin
postoperatif 1. giinden itibaren kanamay1 azalttig1 agik¢a goriilmektedir. Bu sebeple
yara bolgesi gorsel olarak daha az kanamali daha iyi bir tablo sunmaktadir. Doku
rengi ve palpasyonda kanama parametrelerini degerlendirdigimiz WHI’de H20>
testinden farkli olarak 3. giinden itibaren farklilik gérmemizin nedeni WHI’in
gorsel degerlendirmeye dayanan bir indeks olmasindan kaynaklaniyor olabilir.
Yara iyilesmesini WHI ve H2O2 testiyle degerlendirdigimiz ¢alismamizin
sonucunda test grubunun kontrol grubuna gore 3.glinde WHI, 7.giinde H20> testi
verilerinin daha iyi oldugu goriilmistir. Damak yara iyilesmesinin
degerlendirilmesinde ¢alismamiz ile benzer testleri kullanan bir c¢alismada,
titanyumla hazirlanmis trombositten zengin fibrin (T-TZF) ve diisiik doz lazer
(DDL) uygulamalar1 sonrasinda H2O2 testinde 7., 14. ve 28. giinlerde kontrol ve test
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkliliklar bulmuslardir. WHI ile yara
iyilesmesi degerlendirmesinde 3. ve 7. giinde kontrol grubu ve DDL grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulurken; 14. ve 21. giinlerde hem kontrol grubu ve
DDL grubu arasinda hem de kontrol ve T-TZF grubu arasinda farklilik bulmuslardir
(278). SDG cerrahisi sonrast damak yara iyilesmesinin H2O» testiyle 7., 14., 21. ve
28. giinlerde degerlendirildigi bir bagka ¢alismada, topikal eritropoietin (EPO)
ancak 21. giinde epitelizasyon tizerinde kontrol grubuna gore anlamli farklilik
gostermistir (276). Calismamiza benzer sekilde damak yara iyilesmesinin WHI ile
degerlendirildigi bir baska caligmada trombositten zengin plazma (PRP)
kullaniminda 2., 4., 7., 10. ve 14. giinlerde kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik oldugu bildirilmistir (261). SDG sonrasi palatal bolgeye A-PRF
uygulamasinin yara iyilesmesine etkisinin gorsel muayene ile degerlendirildigi bir

baska calismada, yara kapanmasinda 2. giinde farklilik gézlenmezken 7., 14. ve 30.
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giinlerde A-PRF uygulanan grupta kontrol grubuna gore 6nemli 6l¢iide yara yiizey
alaninda daha biiyiik bir azalma ylizdesi oldugu bulunmustur (323). Damak yara
iyilesmesinde ¢alismamiza benzer sekilde HA kullanan bir klinik ¢alismada %0,2
ve %0,8 HA jelleri kullanilan test gruplarinin kontrol grubuyla kiyaslandiginda
HA'nin topikal uygulamasimin postoperatif agri1 ve yanma hissini azalttiini,
epitelizasyon ve renk uyumu agisindan damak yara iyilesmesini hizlandirdigini
gostermislerdir (9). Palatal donor alanda postoperatif morbidite ve yara iyilesmesi
tizerine HA, hipoklor6z asit (HOCI) ve flurbiprofenin karsilastirildigi bir diger
klinik calismada; HA, 7., 14. ve 21. giinlerde diger gruplara gore daha iyi WHI
degerleri gostermistir. Bizim ¢alismamizda PVP sodyum hyaluronat kullanilan test
grubunda 3. gilinden itibaren WHI degerlerinde anlamli farklilik bulunmustur. Bu
calismada 7. giinde HA grubunda kontrol, HOCI ve flurbiprofen gruplarindan daha
az H20» kabarciklanmasi oldugu; 14. ve 21. giinlerde HA, HOCI ve flurbiprofen
gruplarina gore HoO> testinde anlamli farkliliklar gésterdigi sonuglar, ¢alismamizin
sonucunda 7. giinden itibaren H20: testinde kontrol grubuna goére ortaya ¢ikan
anlamli farklilikla uyumludur (303). Bunun yani sira ¢aligmamizin sonucundan
farkli olarak; yesil ¢ay 6ziitii ve HA igeren bir jelin SDG cerrahisi sonrasi palatal
bolgede agr1 ve yara iyilesmesi lizerine etkisinin degerlendirildigi bir klinik
calismanin sonucunda, tam yara epitelizasyonu H20: testi ile degerlendirilmis ve
kontrol grubuna gore anlamli farklilik elde edilememistir. Yara alanlarinin
boyutlar1 standardize klinik fotograflar iizerinden yapilan Ol¢limlerle

degerlendirilmis ve anlamli farklilik bulunamamustir. (304).

SDG operasyonu sonrasi hastalarin postoperatif donemde damak bélgesinde
rahatsizlik hissettigi bilinmektedir (257, 260, 324). SDG dondr bolgelerinde
algilanan en yiiksek agri1 seviyesi, SDG ameliyatindan sonraki ilk giin yasanmakta
ve ameliyat sonrasi yaklasik 2 hafta iginde ameliyat 6ncesi seviyelere inmektedir
(6). Hastalarin postoperatif donemde hissettikleri agri, ¢ignemedeki rahatsizlik ve
damaktaki yanma hissi yasam kalitesini diisirmektedir. PVP sodyum hyaluronat
jelin oral mukozitis, oral lilserler, yara iyilesmesi ve aftoz iilserlerle iligkili agrinin
giderilmesindeki etkinligini degerlendirmek i¢in ¢esitli klinik caligmalar
yapilmistir. Rektum, akciger, mide ve bas-boyun kanserleri dahil olmak iizere
cesitli tiimorler i¢in kemoterapi alan 30 hastay:r inceledikleri prospektif bir

calismada, 3 giinlik PVP sodyum hyaluronat jel tedavisinden sonra hastalarin oral
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mukozitis siddetinde iyilesme (%57), agr seviyelerinde azalma (%83) ve yeme-
icme kabiliyetinde iyilesme (%83) yasadiklarmi tespit etmislerdir (16). Akut
lenfoblastik 16semi hastalarindaki kemoterapi kaynakli oral mukozitis tedavisinde
PVP sodyum hyaluronat ve verbascoside igeren bir soliisyonun etkinliginin
degerlendirildigi bir baska ¢alismada, plasebo grubuna gore agri azalmasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gézlenmistir (325). Agiz ve orofarenkste agrili
inflamatuar ve ilseratif durumlari olan 30 hasta iizerinde yapilan bir bagska
calismada PVP sodyum hyaluronat jel kullanilmis ve oral mukozitis agrisinin
siddeti 1 ile 10 arasinda VAS 06l¢egi ile degerlendirilmistir. Hastalarda PVP sodyum
hyaluronat jelin ilk dozundan 5-7 saat sonra ortalama agri skorlarinda %92 azalma
meydana gelmistir. Hastalarin %40 bir doz PVP sodyum hyaluronat jelin optimal
etkisinin 2-3 saat siirdiigiinii ve %57'si agn kesici etkinin 3 saatten daha uzun
stirdiigiinii bildirmistir. 1 haftalik tedaviden sonra, hastalarin %87'si yiyecek, sivi
ve tiikiirik yutarken agr1 ve rahatsizlikla ilgili baglangi¢ skorlarina gore iyilesme
bildirmistir. Genel olarak, hastalar PVP sodyum hyaluronat jelin kullaniminin kolay
oldugunu ve iyi tolere edildigini bildirmislerdir (326). PVP sodyum hyaluronat jelin
etkinliginin ve giivenliginin nonsteroidal bir anti-inflamatuar ilag¢ olan benzidamin
ile karsilagtirildigi agiz ve farenksi igeren radyasyona bagli oral mukozitis ile iligkili
semptomlarin yonetimi ve agrinin kontroliiniin 61 hasta iizerinde degerlendirildigi
bir ¢aligmada; PVP sodyum hyaluronat jel uygulanan hastalarin konusma ve yutma
nedeniyle daha az siddetli agr1 ¢ektigi gosterilmistir. PVP sodyum hyaluronat jel,
benzidamine kiyasla 6nemli dl¢lide daha az agriya, daha az opioid ilag kullanma
ihtiyacina ve daha az nazogastrik tiiplerle yapay beslenme ihtiyacina neden
olmustur. Genel olarak, PVP sodyum hyaluronat jelin en az benzidamin kadar etkili
oldugu ve kanser hastalarinda oral mukozitis ile iliskili agridan korunmada anti-
inflamatuar ilag olan benzidamin ile mevcut tedaviye uygun ve gegerli bir alternatif
olusturdugu gosterilmistir (327). Bir vaka calismasinda opioidlerle birlikte
kullanilan PVP sodyum hyaluronat jelin oral mukozitis agrisint VAS 6lgeginde
10'dan 4-5’e diistirdiigii bildirilmistir. Bu vaka raporu, siddetli oral mukozitisten
muzdarip hastalar i¢in kombinasyon tedavisine olan ihtiyacit desteklemektedir
(328). Bir ¢alismada PVP sodyum hyaluronat jelin, oral lezyonlarin CO2 lazer ile
ekstirpasyonu ve/veya buharlastirilmasi yoluyla cerrahi tedavi goren hastalarda
postoperatif agriya etkisi incelenmistir. Ameliyattan sonra, 60 hastaya (30 kontrol

grubu ve 30 deney grubu) 4 gilin boyunca giinde 3 kez 600 mg ibuprofen regete
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edilmistir. Calisma grubunda 1 hafta boyunca yemeklerden 1 saat dnce olmak iizere
giinde 3 kez 5 ml PVP sodyum hyaluronat jel dogrudan yara {izerine uygulanmustir.
Spontan agr1 ve yutkunma sirasindaki agri, miidahaleden 24 saat ve 7 giin sonra
VAS skalasi1 kullanilarak degerlendirilmistir. Deney grubunda 24. saatte ve 1.
haftada daha az spontan agri, miidahaleden sonra 24. saatte ve 1. haftada yutma
sirasinda daha az agr oldugu gosterilmistir. Arastirmacilar, PVP sodyum
hyaluronat kullaniminin oral CO: lazer ile miidahale edilen hastalarin ameliyat
sonrasi agri deneyimini azalttigi sonucuna varmustir (17). Yapilan bir baska
calismada alt gémiilii 3.molar digin cerrahi ¢ekimi sonras1 PVP sodyum hyaluronat
jel ile klorheksidin glukonat gargaranin postoperatif donemde olusan agr1 iizerine
etkisini VAS skalasi ile incelediklerinde, PVP sodyum hyaluronati klorheksidin
glukonat icerikli gargaraya gore agri kontroliinde daha tistiin bulmuslardir (19). Bir
bagka galigsmada; oral mukozada yapilan punch biyopsisi Sonrasi agr1 diizeylerinin
VAS skalasi ile klinik degerlendirmesinde, PVP sodyum hyalonurat jel agriy:
azaltmada %0,2 klorheksidin glukonat jeline gore daha iyi bulunmustur (18). Sonug
olarak bu jelin oral bolgede yapilan cerrahi islemler sonrasinda iyilesmeye sagladigi
katkilarinin yani sira agriy1 azaltmada da pozitif faydalar sagladigi goriilmektedir.
Bizim ¢alismamizda da yapilan ¢calismalara benzer olarak; 1., 3., 7. ve 14. giinlerde
hastalarin damak bolgesinde hissettikleri agri, yanma ve ¢ignemedeki rahatsizlik
diizeylerini 6lgmek i¢in kullandigimiz VAS skorlamasinda, tiim giinlerde test
grubundaki hastalarda anlamli derecede daha diisiik agr1 seviyeleri oldugu
bulunmustur. SDG cerrahisi sonrasi palatal bolgeye lokal HA uygulamasinin VAS
ile degerlendirilen agr1 skorlarini azalttigin1 gosteren bir¢ok farkli klinik ¢alisma
bulunmaktadir (9, 97, 303). Sadece bir ¢alismada, HA igerikli jelin SDG cerrahisi
sonrast VAS 06lcegiyle degerlendirilen agr1 skorlar1 agisindan gruplar arasinda

anlamli farklilik bulunmamaistir (304).

HA’nin birgok farkli ¢alismada proinflamatuar sitokinlerin (IL-1p, IL-8,
TNF-a, IL-6) seviyelerini azalttigi gosterilmistir (329-332). PVP sodyum
hyaluronat jelin yara iyilesmesinin inflamasyon fazina etkisi oldugunu gosteren bir
calismada PVP sodyum hyaluronat varliginda, periferik kan mononiikleer
hiicrelerinden proinflamatuar mediyatorlerin (TNF-a, IL-6 ve IL-1B) saliniminda
onemli Ol¢iide azalma gozlenmistir (20). Akut agrinin olusumu i¢in belirli

sitokinlerin yiiksek olmasinin gerekliligi goz 6niine alindiginda (333) PVP sodyum
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hyaluronatin bu mekanizmalar yoluyla hastalarda agr1 algisim1 azalttig
diistintilebilir. Allojenik kok hiicre transplantasyonuna bagli olusmus oral
mukozitisi bulunan hastalar iizerinde, PVP sodyum hyaluronat igerikli jelin oral
mikrobiyal kolonizasyon ve agri kontroliindeki etkisini, diger agiz gargaralari ile
kiyaslamiglardir. Aktif oral mukozitisi bulunan 22 hastaya HA igerikli ¢alkalama
soliisyonu uygulanmis; 15 hastadan olusan kontrol grubunda ise klorheksidin,
benzidamin ve adacgayi icerikli gargaralar ile etkileri karsilagtirilmistir. Mikrobiyal
analiz amaciyla haftada bir oral kaviteden siiriintii 6rnegi alinmistir. Arastirmalarin
sonucunda, agri kontroliinde PVP sodyum hyaluronatta etki siiresinin diger ajanlara
gore daha uzun oldugunu; ayrica agiz ortaminda Enterococcus faecalis ve Candida
albicans kolonizasyonunda 6nemli diisiis gortildiigiinii belirtmislerdir. PVP sodyum
hyaluronat igerikli topikal soliisyonlarin agiz i¢i yaralarin iyilesmesinde faydali ve

giivenli bir tedavi protokolii oldugunu vurgulamislardir (334).

SDG cerrahisi sonrasi dondr bolgenin postoperatif kanamasi, ameliyat
sirasinda palatin arterin zarar gormesi, ameliyattan hemen sonra tam hemostazin
saglanamamasi, deepitelize mukozanin yetersiz bakimi, ameliyat sonrasi travma
maruziyeti nedeniyle ortaya ¢ikabilen yaygin bir komplikasyondur (7).
Caligmamizda postoperatif kanama verilerinin degerlendirilmesi sonucu 1.gilinde
kontrol grubunda test grubuna gore kanamanin 105 kat daha fazla oldugu gozlendi
(p<0,01). Calismamizda kullandigimiz jel ile benzer igerige sahip olan; poliakrilik
asit, PVP ve HA kompleksinden olusan siingerlerin antitrombik ila¢ kullanan
hastalarda dis ¢ekiminden sonraki hemostatik etkisini degerlendirmek i¢in yapilan
bir klinik ¢aligmada tiim vakalarda, siingerin ¢ekim soketine yerlestirilmesinden
hemen sonra tam hemostaz saglanmistir ve hi¢bir hastada postoperatif kanama
gozlenmemistir (335). PVP ve iyot soliisyonunun dis ¢ekimi sonrasi hemostatik
etkisinin incelendigi diger bir caligmada test grubundaki alveolar soketlerde %2
PVP-lyot ile, kontrol grubundakilerde salinle irrigasyon yapilmistir. Test grubunda
ortalama kanama kontrol stiresi 135,72 + 11,348 saniye, salin grubunda ise 168,78
+ 23,661 saniye olarak tespit edilmis ve istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur. PVP-lyot, salinle yikamaya kiyasla kanamay1 6nemli 6l¢iide kontrol
ettigi gosterilmis ve PVP-lyot irrigasyonunun hemostatik etki gosterdigi sonucuna

varilmstir (336).
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Literatiir incelendiginde c¢alismamizda kullandigimiz PVP sodyum
hyaluronat jelin hemostaz ve kanama kontroliine etkisini degerlendiren bir klinik
calisma bulunmamaktadir. Calismamizin sonucunda postoperatif 1. giinde PVP
sodyum hyaluronat jel kullanilan test grubunda damak dondr bolgesinde 105 kat
daha az kanama oldugu bulunmustur. 1. giinde kontrol grubundaki 16 hastanin
15’inde kanama gozlenirken, test grubunda 16 hastanin yalnizca 2’sinde kanama
vardi. Kontrol grubundaki 3 hasta 3. giinde devam eden postoperatif kanama varligi
gosterirken, test grubundaki hicbir hastada 1.giinden sonra kanama goriilmedi. Dis
hekimliginde, kanama kontroliinde kullanilan biyomateryallerin kanama bdlgesini
tam Orterek fiziksel olarak kanamay1 durdurmasi beklenmektedir (335). Yapilan bir
calismada PVP sodyum hyaluronatin kirmizi kan hiicreleriyle temastan sonra
hemolitik etki gostermedigi gozlenmistir (20). Bununla birlikte HA’nin kan ile
etkilesime gegerek, pitht1 olusumunu stimiile ettigi ve anjiyogenezin uyarilmastyla
birlikte piht1 lizisini engelledigi diisiinilmektedir (286, 287). Ayrica yiiksek
molekiil agirlikli HA' nin gii¢lii su emici ve nemlendirici 6zelligi olmasi, kan ve
yara eksiidasin1 kolayca emebilmesi 6zelliginden dolay1 bir¢ok hemostatik iiriin
iceriginde kullanildig1 bilinmektedir (337-339). Calismamizda kullandigimiz PVP
sodyum hyaluronat igerikli jelin mukoza iizerinde film tabakasi olusturan adeziv
yapisiyla yara yiizeyini fiziksel olarak kaplayarak travmadan korumasi, pihti
olusumunu stimiile etmesi ve HA’nin kendi agirhgindan daha fazla sivi ¢ekmesi

0zelliginin kanamay1 6nledigi diistiniilmektedir.

Yapilan ¢alismalar, PVP sodyum hyaluronat jelin oral mukozit ve agrili oral
lezyonlar baglaminda kullanimimi tartisirken, spesifik olarak hemostaz veya
kanama kontroliine deginmemektedir. Calismamiz PVP sodyum hyaluronat jelin
kanama yonetimindeki etkinligine iliskin literatiirdeki ilk klinik aragtirma olmasi
nedeniyle 6nem arz etmektedir. PVP sodyum hyaluronat jelin hemostaz ve kanama
yonetimindeki roliinli aydinlatmak i¢in daha fazla arastirma yapilmasi

gerekmektedir.

SDG cerrahisi sonras1 sekonder iyilesmeye birakilan damak dondr
bolgesinde iyilesmeye yardimci herhangi bir ajan kullanilmadiginda epitelizasyon
ortalama 4-8 hafta i¢cinde tamamlanmaktadir (167-169). Amag, erken donem yara

tyilesmesinde goriilme ihtimali yiiksek olan komplikasyonlarin 6niine gecerek yara
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iyilesmesinde gecikme, nekroz, kalici hasar, skar izi ve duyu kaybini engellemeye
yardimci olarak hastalarin postoperatif donemde hissettikleri agriy1 azaltmak ve

islemin hastalar tarafindan toleransini artirmay1 saglamaktir.

VAS, nesnel bir parametre olmaktan ziyade agr1, ¢cigneme ve yanma hissinin
0znel bir degerlendirmesini saglar. Calismamizin sonucunda gruplar arasinda VAS
skorlar1 istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir. Bu farklilik test
grubundaki hastalarin klorheksidin gargaraya ilaveten bir terapdtik ajan daha
kullanirken, kontrol grubuna ekstra bir plasebo verilmemis olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Bu durum ¢alismamizin limitasyonu olarak gosterilebilir.
Yas ve cinsiyet gibi hasta 6zelliklerindeki farkliliklar postoperatif agr1 diizeylerini
ve morbiditeyi etkileyebilir. Fakat ¢alismamizda test ve kontrol gruplari arasinda

yas ve cinsiyet agisindan anlamli farklilik bulunmamustir.

Yapilan c¢aligmalarda PVP sodyum hyaluronat jel ve igerigindeki
maddelerin ayr1 ayr1 yara iyilesmesinin tiim fazlarinda bir etkisi oldugu
gosterilmistir (20, 286, 287, 309, 310, 335, 336). Klinik olarak elde edilen bu
veriler ile PVP sodyum hyaluronat jelin yara iyilesme mekanizmasina olasi
etkisinin dogrulandigi séylenebilir. PVP sodyum hyaluronat jelin hem fiziksel hem
de biyolojik olarak damak yara iyilegsmesi {iizerine olumlu etkisini yara
tyilesmesinin sirasiyla tiim fazlarinda (baslangi¢ fazi, eksuda veya kan pihtist
olusumu (0-3 giin); ikinci faz, vaskiilarizasyon ve epitelyal hiicre proliferasyonu (4-
10 giin); tciincii faz, bag dokusunda yeni olusan bir damar sisteminin ortaya
cikmasi ve epitel tabakasinin bolgeyi kaplayarak keratin tabakasina dontigmesi (11-
42 giin) (6) gostermesine kanit olarak caligmamizda gruplar arast anlamli
farkliliklar 1. giinde kanamada, 3.glinde WHI, 7.giinde H»O: testinde elde
edilmistir. Bu sonuglar; PVP sodyum hyaluronat jelin yara iyilesme mekanizmasina
olan etkisinin klinik yansimasini gostermektedir. Klinik olarak elde edilen bu
veriler ile PVP sodyum hyaluronat jelin yara iyilesme mekanizmasina olasi

etkisinin dogrulandig1 sdylenebilir.

Sonug olarak ¢aligmamizda; palatinal eksizyonel yaralarda PVP sodyum
hyaluronat jel uygulamasinin yara iyilesmesi agisindan klinik fayda sagladigi ve
hasta geri bildirimlerinden elde edilen sonuglar iyilestirdigi gosterilmistir. Bu jelin

farkli yara tiirleri ve klinik senaryolarda yara iyilesmesini desteklemedeki

86



etkinligini kesin olarak belirlemek icin daha fazla arastirmaya, 6zellikle de iyi

tasarlanmig randomize kontrollii calismalara ihtiyag¢ vardir.

6. SONUC VE ONERILER

Bu c¢alismanin amaci, SDG operasyonlari sonrasinda damaktaki yara
yilesmesini hizlandirmak, hasta morbiditesini azaltmak ve komplikasyonlarin
ontline gecerek farkli biyomateryallerin kullanildig1r yontemler arasinda en uygun
yontemin belirlenmesine yardimei olmaktir. Tek merkezli, randomize kontrollii bu
klinik calismada sistemik olarak saglikli 32 hastada baslangic periodontal
tedavilerin tamamlanmasi sonrasi, SDG cerrahisini takiben biitiin hastalara
klorheksidin gargara, test grubundaki hastalara klorheksidine ek olarak PVP
sodyum hyaluronat jel verildi. Hastalarda 1., 3., 7., 14. ve 28. giin kontrollerde
VAS, postoperatif kanama, WHI, H20: testi degerleri kaydedildi ve analiz yapildi.
Elde edilen bulgulara gore;

1. Calisma sonucunda degerlendirilen parametreler arasinda H202 kdpiirme
testi, Yara Iyilesme Indeksi (WHI), VAS ve kanama agisindan test grubu
kontrol grubuna gore takip edilen tiim zamanlarda daha iyi sonuglar ortaya
koymustur.

2. H20, testinde 3. giinde gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi.

3. 7., 14. ve 28. giinlerde test grubunda H2O> degerleri kontrol grubuna gore
anlamli diizeyde daha diisiik bulundu.

4. 3.,7.,14.ve 28. ginlerde WHI degerleri test grubunda kontrol grubuna gore
anlaml diizeyde daha yiiksek bulundu.

5. Hastalarin operasyon sonrast VAS skorlamasiyla damak bolgesinde
hissettikleri agr1, yanma ve ¢ignemede rahatsizlik sikayetlerinin 1., 3., 7. ve
14. giinlerde test grubunda kontrol grubuna goére daha diisiik bulundu.

6. Postoperatif kanamanin 1. giinde test grubunda kontrol grubuna gore 105
kat daha az oldugu goriildii.

7. 3. ve 7. giinlerde kanama ac¢isindan gruplar arasinda anlamli farklilik

bulunmadi.
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8. PVP sodyum hyaluronat jelin SDG cerrahisi sonrasi postoperatif
uygulamasi herhangi bir komplikasyona veya istenmeyen duruma sebep

olmamustir.

Bu calismanin sinirlar1 dahilinde, SDG cerrahisi sonrasi palatal dondr
bolgede PVP sodyum hyaluronat jelin hastalarda herhangi bir rahatsizliga veya
istenmeyen bir duruma neden olmadan yara iyilesmesini hizlandirabilecegi,
epitelizasyonu artirabilecegi, agri ve kanamay1 azaltmaya katki saglayabilecegi
sOylenebilir. Bilgilerimiz dahilinde bu ¢aligma, SDG cerrahisi sonrasi palatal donor
bolgede PVP sodyum hyaluronat jelin etkinliginin degerlendirildigi ilk ¢alismadir.
Palatal dondr bolgedeki yara iyilesmesini daha objektif yoOntemlerle
degerlendirmek icin dijital taramalar yapilip goriintileme yazilimiyla analiz
edilerek hacimsel degisiklikler hesaplanabilir. PVP sodyum hyaluronat jelin tek
basimna HA jele gore istiinliigliniin olup olmadiginin degerlendirilmesi ve farkli
terapotik ajanlarla karsilastirildigi ¢alismalar dizayn edilebilir. SDG cerrahisi
sonrast palatal donor bolgede PVP sodyum hyaluronat jel kullaniminin uzun dénem
etkilerini mikrobiyolojik ve biyokimyasal yontemlerle destekleyen, daha genis
hasta popiilasyonunda yapilmis, farkli yara tiirleri ve klinik senaryolarda,

randomize, kontrollii ilave klinik ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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8. EKLER

EK 1: Bilgilendirilmis Hasta Olur Formu

BiLGILENDIiRiLMiS OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢aligma bilimsel bir arastirma olup, aragtirmanin adi ‘‘Polivinilpirolidon ve
sodyum hyaluronat jelin palatinal yara iyilesmesi ilizerine etkisinin degerlendirilmesi’’dir. Bu
arastirmanin amaci, klorheksidin diglukonat gargaraya ek olarak polivinilpirolidon ve sodyum
hyaluronat jel uygulamasinin damak yara iyilesmesi ve operasyon sonrasi agri iizerindeki etkisinin
degerlendirilmesidir.

Bu arastirmada size serbest diseti grefti ameliyati olarak adlandirdigimiz iist gene damak
bolgenizden alacagimiz diseti dokusu, agiz icerisinde diseti dokusu yetersiz olan bolgelere
uygulanacaktir. Bu cerrahi islemin yapilmasini gerektirebilecek durumlar sunlardir:

1.Yetersiz yapisik diseti oldugu belirlenen bolgeler (dis ve implant ¢evresinde)
2.Yapilmasi gereken diger dis hekimligi miidahaleleri sonrasinda diseti ¢ekilmesi
beklenen bolgelere (ortodonti, protetik tedavi 6ncesinde)

3.Diseti ¢ekilmelerinin durdurulmasinda, kismi veya tam anlamiyla ortiilmesi maksadiyla
4.Dental implant uygulamalar1 6ncesinde implant uygulanacak bolgenin daha istikrarli bir
yaptya kavusturulmasi

3.Total protez hastalarinda protezin retasiyonu amaciyla serbest diseti greftine

ihtiya¢ duyabilirler.

Bu operasyonlar lokal anestezi altinda bdlge uyusturularak yapilacaktir. Islem sonrasi size
agr1 kesici ila¢ ve iltihap Onleyici gargara regete edilecektir. Sonrasinda tiim hastalarimiza agiz
bakimlarimni nasil yapmalart gerektigi ve agiz bakimlarint yapmadiklari takdirde ilerde nelerle
karsilagabilecekleri, ilaglarin kullanim talimatlari, ameliyat sonrasi dikkat edilmesi gereken hususlar
konusunda bilgilendirileceklerdir. Bu aragtirmada yer almaniz 6ngoériilen siire 1 ay olup, arastirmada
yer alacak goniilliilerin sayis1 40 ‘tir. Bu arastirma ile ilgili olarak 6nerilere uyarak agiz bakimini
saglamak sizin sorumluluklarmizdir.

Bu aragtirmada ameliyat esnasinda; damak bolgesinde damar yaralanmalarina baglh siddetli
kanamalar, yumusak doku yaralanmalari, sinir hasari olusabilir. Ameliyat sonrasi agri, devam eden
kanama, 6dem, enfeksiyon, hassasiyet, diseti ¢ekilmesi, disin kayb1 gozlenebilir. Gelisebilecek
herhangi bir komplikasyonda gerekli miidahaleler yapilacaktir. Agiz bakimi yeterli olmazsa tedavi
sonuglar1 olumsuz etkilenir ve ameliyat sonuclar1 fayda saglamayabilir. Hasta doktorunun 6nerdigi
takip seanslarima uymak zorundadir. Sizin icin beklenen yararlar ise yetersiz diseti dokularinin
yerine getirilmesiyle beraber dis ve implantlarinizin sag kalimi saglanarak saglikli diseti dokulari
elde edilmesidir.

Her asamada elde edilen bilgiler sizinle paylasilacak ve saglikli bir ag1z yapisina sahip olmasi i¢in
gerekli onlemlerin alinmasi ile sagladigimiz fayda konusunda bilgilendirileceksiniz.

Aragtirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size
veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da
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calisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in 05557153767
no.lu telefondan Dr. Ogr. Uyesi Nuray ERCAN’a basvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu
arastirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden veya
bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir iicret istenmeyecektir. Bu arastirma
BAIBU Bilimsel Arastirma Projeleri tarafindan desteklenmektedir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir agamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir
cezaya ya da sizin yararlariniza engel duruma yol agmayacaktir. Arastirict bilginiz dahilinde veya
isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini
aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle sizi arastirmadan ¢ikarabilir.
Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢alismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla
kullanilabilecektir.

Size ait tlim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi
makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere
ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan dnce goniillilye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 aragtirictya sordum, yazili ve sozlii
olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay1
isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait
tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine
yetki veriyor ve soz konusu aragtirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski
olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzali1 bir kopyasi bana verilecektir.

Tarih ve Imza:

Goniilliiniin, Aciklamalar yapan arastirmacinin,
Adi-Soyad1: Adi-Soyadt:
Adresi: Gorevi:
Tel.-Faks: Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya
vasinin,

Adi-Soyad1:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar tanmikhk
eden kurulus gorevlisinin/goriisme tam@inin,
Adi-Soyadt:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve imza:
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