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KEMIK iCi DEFEKTLERIN MINIMAL INVAZIV CERRAHI OLMAYAN
TEDAVISINDE YARDIMCI LOKAL HYALURONIK ASIiT JEL
UYGULAMASINI TAKIBEN KLINiK VE RADYOGRAFIK
PARAMETRELERDEKI DEGiSiKLIKLERIN DEGERLENDIRILMESI

OZET

Son zamanlarda, kemik i¢i defektlerin tedavisinde minimal invaziv cerrahi olmayan
tedavi (MINST) uygulamasi 6n plana ¢ikmaktadir. Hyaluronik asit (HA) enflamasyon
ve yara iyilesmesi mekanizmalarinda nemli rol oynar. Ilave olarak, periodontal doku
rejenerasyonunun diizenlenmesinde ve periodontal hastaligin tedavisinde klinik olarak
olumlu sonuglar gosterdigi bildirilmistir. Bu ¢alismanin amact 3 mm ve daha fazla
kemik i¢i defekte sahip Evre III/IV periodontitis hastalarinda MINST’e yardimci
olarak HA jel uygulamasinin etkisini klinik ve radyografik olarak degerlendirmektir.
Calismaya dahil edilen toplam 36 hasta rastgele a) MINST + HA (test; n=17) ve b)
MINST (kontrol; n=19) olmak {izere iki gruba ayrildi. Tiim bireylere supragingival
distas1 temizligi sonrasi test grubundaki kemik ici defekt bolgelerine MINST
tedavisine ek olarak subgingival % 0,8’lik HA jel uygulamasi yapildi. HA uygulamasi
tedavi sonrasi 4. haftada tekrarlandi. Kemik i¢i defekt bdlgesine ait sondalama cep
derinligi (dSCD), klinik atasman seviyesi (dKAS), dis eti c¢ekilmesi (dDC),
sondalamada kanama (SK), plak (P) dl¢iimleri baglangig, 3. ay ve 6. ayda kaydedildi.
Total defekt derinligi (TDD), kemik i¢i defekt derinligi (INFRA), mine sement sinir1
ile alveol kreti noktasi arasi mesafe (MSS-AK), kemik i¢i defekt agis1 dlglimlerini
iceren radyografik degerlendirmeler baslangi¢ ve 6. ayda yapildi.

Calisma popiilasyonunda test ve kontrol gruplarinda dSCD, dKAS, SK ve P (%) klinik
parametrelerinde 3. ve 6. ayda baslangica gore anlamli azalma oldugu belirlendi (p
<0,05). Klinik parametrelerdeki degisim gruplar arasinda karsilastirildiginda, test
grubunda 3. aydaki dSCD ve dKAS degerlerinin baglangica gore anlamli olarak daha
fazla azaldigr (p <0,05); diger taraftan, 6. aydaki degerlerin baslangica gore
degisiminde gruplar arasi anlamli farklilik olmadig: belirlendi (p>0.05). dDC 3. ay ve
6. ay dl¢limlerinin baslangica gore degisiminde test grubunda daha az artig tespit edildi
(p <0,05). Calisma popiilasyonunda hem test hem de kontrol gruplarinda 6.ay TDD,
INFRA ve defekt acis1 Ol¢limlerinin baslangica gore anlamli azaldigi (p <0,05); diger
taraftan, degerlendirilen zaman dilimlerindeki degisimin gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli olmadig: tespit edildi (p>0.05).

Calismamizin sinirlart dahilinde, kemik i¢i defektlerin tedavisinde ek % 0,8 HA jel
kullaniminin klinik periodontal parametrelerde olumlu iyilesmeler sagladigi sonucuna
varildi. Bu nedenle, 6zellikle dis eti ¢cekilmesinin beklenildigi kemik i¢i defektlerin
tedavisinde MINST prosediirine ilave % 0,8 HA jelin subgingival olarak
uygulanabilecegi diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Minimal invaziv, cerrahi olmayan periodontal debridman,
periodontitis, alveolar kemik kaybi, hyaluronik asit.



ASSESMENT OF CHANGES IN CLINICAL AND RADIOGRAPHIC
PARAMETERS FOLLOWING THE APPLICATION OF LOCAL
HYALURONIC ACID GEL AS AN ADJUNCT TO MINIMALLY INVASIVE
NON-SURGICAL TREATMENT OF INTRAOSSEOUS DEFECTS

SUMMARY

Recently, Minimally invasive non-surgical treatment (MINST) has emerged as a
prominent approach fort he treatment of intraosseous defects. Hyaluronic acid (HA)
plays an important role in inflammation and wound healing mechanisms. Furthermore,
it has been reported as have clinically positive effects regarding periodontal tissue
regeneration and treatment of periodontal disease. The aim of this study is to evaluate
the clinical and radiographic effects of HA gel application as an adjunct to MINST in
Stage III/IV periodontitis patients with intraosseous defects > 3mm.

A total of 36 patients were included in the study and randomly divided into two groups:
a) MINST +HA (test; n=17) and b) MINST (control; n=19). Following supragingival
debridement, subgingival application of 0,8 % HA gel was performed in the test group
in addition to MINST treatment in the intraosseous defect areas. HA application was
repeated at the 4th week after treatment. Probing pocket depth (PPD), clinical
attachment level (CAL), gingival recession (GR), bleeding on probing (BOP), and
plaque (P) measurements at the intraosseous defect area were recorded at baseline, 3™
months, and 6" months.

In the study population, there was a significant decrease in the clinical parameters of
PPD, CAL, BOP, and P (%) at 3 and 6 months compared to baseline in both the test
and control groups (p < 0.05). When the changes in clinical parameters were compared
between the groups, it was found that the test group had a significantly greater
reduction in PPD and CAL values at 3 months compared to baseline (p < 0.05).
However, there was no significant difference between the groups when the changes at
6 months were compared to baseline between the groups (p > 0.05). The test group
showed less increase in GR measurements at 3™ and 6™ months compared to baseline
(p <0.05). In both the test and control groups, there was a significant decrease in TDD,
INFRA, and defect angle measurements at 6 months compared to baseline (p < 0.05).
However, there was no statistically significant difference in the changes between the
groups during the evaluated time intervals (p > 0.05).

Within the limitations of our study, it was concluded that the additional use of 0,8%
HA gel in the treatment of intraosseous defects resulted in positive improvements in
clinical periodontal parameters. Therefore, it can be suggested that subgingival
application of 0,8% HA gel as an adjunct to the MINST procedure can be utilized,
especially for intraosseous defects where gingival recession is expected.

Keywords: Minimally invasive, nonsurgical periodontal debridements, periodontitis,
alveolar bone loss, hyaluronic acid.



1. GIRIS VE AMAC

Periodontal hastaliklar, dislerin destek dokularin1 etkileyen enflamatuvar
durumlardir. Periodontitis ve gingivitis, en yaygmn enflamatuvar durumlardan
biridir. 2010 yilinda periodontitisin, yasla birlikte giderek artan, %11.2 prevalansi ile
diinyada en yaygin altinci hastalik oldugu bildirilmistir [1]. Periodontitiste, bag dokusu
ve alveolar kemigin kaybina yol agan bir enflamatuvar reaksiyon gerceklesir
[2]. Meydana gelen enflamatuvar reaksiyon sonucunda alveolar kemik kaybi, plak
kaynakli lezyonun apikal yayilimmin yoniine ve boyutuna bagl olarak, horizontal
veya vertikal kemik defektleri ile sonuglanabilir [3].

Periodontitis tedavisinde genel amag, sondalanabilir cep derinliginin (SCD) ve klinik
atasman kaybmin (KAK) azaltilmasi, subgingival biyofilmin bozulmasi yoluyla
periodontal enflamasyonun ortadan kaldirilmasidir [4, 5] Genel olarak periodontitis
tedavisi, cerrahi olmayan periodontal tedavi ve daha ileri vakalarda cerrahi periodontal
tedavi gibi yontemleri icerir [6]. Periodontal hastalik sonucu meydana gelen kemik i¢i
defektler daha hizli ilerleme riski ve dis kaybu ile iliskilendirilmistir [7]. Bu nedenle,
genellikle geleneksel cerrahi olmayan periodontal tedavinin 6tesinde tedavi gerektiren
durumlar olarak kabul edilmislerdir. Kemik i¢i defektlerin tedavisi, komsu saglikli
destekleyici veya destekleyici olmayan kemigin bir kisminin ¢ikarilmasiyla defektin
rezektif cerrahi olarak eliminasyonundan daha konservatif cerrahi yaklagimlara ve
ardindan rejenerasyonla sonuglanan rejeneratif cerrahi prosediirlere dogru yavas yavas
gelismistir [8]. Son yillarda, minimal invaziv cerrahi tedavi (MIST), modifiye minimal
invaziv cerrahi tedavi (M-MIST) ve tek flep yaklagimi gibi tedavi teknikleri rejeneratif
prosediirlerin minimal invaziv cerrahi prensiplere uyarlanmasiyla gelistirilmistir [9].
Bununla birlikte minimal invaziv cerrahi tedavilerin bile potansiyel morbidite, yliksek
maliyetler ve uzun operasyon siireleri ile iliskili oldugu goriilmiistiir [10]. Minimal
invazivligin smirlarint zorlayan minimal invaziv cerrahi olmayan tedavi (MINST)
protokolii 2011 yilinda Ribeiro ve ark. tarafindan kemik i¢i defektlerin tedavisi igin
Onerilmistir [11].

Minimal invaziv cerrahi olmayan teknik (MINST), defekt bolgesinde flep elevasyonu
olmadan optimal kok debridmani gerceklestirmek icin kemik ici defektlerin
tedavisinde onerilmistir [11]. MINST yaklasiminin, 6zellikle cerrahi igslemlere gore dis
eti cekilmesi riskini azaltarak, tedavi sonrasinda hastalarin estetik agidan

memnuniyetlerini artirabildigi bildirilmistir [12]. Yapilan ¢alismalardan elde edilen



klinik, mikrobiyolojik ve histolojik bulgular, minimal invaziv cerrahi olmayan
periodontal tedavinin derin periodontal ceplerin tedavisi i¢in degerli bir segenek
olabilecegini gdstermektedir [13].

MINST prosediirti ile derin periodontal ceplerin tedavisi, lokal anestezi altinda hassas
uclu ultrasonik cihazlar, mini kiiretler ve loop kullanilarak dikkatli bir sekilde kok
ylizeyi temizligini igerir [12]. Tedavi sirasinda pihti stabilizasyonunu bozmamak i¢in
herhangi bir defekt i¢i yikama yapilmamasinin MINST yonteminin olumlu
sonuclarinda etkili oldugu savunulmustur [14]. Diger taraftan, literatiirde kemik igi
periodontal defektlerin rejeneratif potansiyelini arttirmak amaciyla defekt bdlgesine

emdogain (EMD) uygulamalarinin yapildig1 ¢aligmalar da bulunmaktadir [15, 16].

Hyaluronik asit (HA), dis eti olugu sivis1 (DOS), tiikiiriik, serum ve eklem sivist gibi
cesitli viicut sivilarinda bulunan glikozaminoglikan ailesinden yiiksek molekiiler
agirhikli bir polisakkarit bilesenidir. Ayrica mineralize ve mineralize olmayan
dokularin hiicre dis1 matriksinin 6nemli bir bilesenini temsil eder [17]. HA iiretimi,
insan periodontal hiicrelerinde bulunan fibroblast biiyiime faktori-2 (FGF-2)
tarafindan diizenlenir. HA'nin anti-inflamatuar [18], anti-6dematéz [19] ve anti-
bakteriyel [20] oOzellikleri dis hekimliginde, 6zellikle subgingival plakta bulunan
mikroorganizmalarin neden oldugu periodontal problemlerle ilgili olarak
arastirllmistir [21]. HA'nin, enfekte bolgelerdeki polimorfoniikleer 16kositlerin ve
makrofajlarin  go¢li ve yapismasinda fagositoz yoluyla mikroorganizmalarin
etkisizlestirilmesinde 6nemli bir rol oynadig1 gosterilmistir [22]. HA'nin mikrobiyal
proliferasyonu dogrudan engelleyebildigi ve periodontal patojen kolonizasyonunu
onleyebildigi bildirilmistir. /n vitro calismalarda, ticari olarak temin edilebilen yiiksek
molekiiler agirlikli HA {riinlerinin yiiksek oranda biyouyumlu oldugunu tespit
edilmigtir [23]. Yapilan calismalarda HA’nin periodontal ligament (PDL) hiicre
canliligint arttirdigl, osteojenik farklilasmayi korudugu [24, 25], osteoprogenitdr
hiicrelerin biiytimesini giiglii bir sekilde indiikledigi bdylece rejenerasyonda énemli bir
rol oynayabilecegi savunulmustur [26]. HA'nin periodontal kemik defektlerinin ve
mukogingival defektlerin cerrahi tedavisinde ek olarak uygulanmasi umut verici

sonuclar ortaya koymustur [27-30].

Cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek HA uygulamasinin klinik periodontal
parametreler lizerinde genellikle orta diizeyde de olsa istatistiksel olarak pozitif

anlamli bir etki gosterdigi bildirilmistir [31-36]. Antienflamatuvar ve antibakteriyel



etkilerine ek olarak, bu biyolojik makromolekiiliin rejeneratif tedaviler i¢in de umut
verici ajanlardan biri oldugu diisiiniilmektedir [31].
Bu bilgiler ve HA uygulamasinin klinik iyilesmeye olumlu etkileri 1s1ginda bu

caligmanin hipotezi su sekildedir;

“Kemik i¢i defektlerde minimal invaziv cerrahi olmayan tedaviye yardimc1 hyaluronik
asit jel uygulamasi sonrasi klinik ve radyografik parametrelerdeki iyilesme hyaluronik

asit jel uygulamasi yapilmayanlara gore daha fazla olur”

Bu ¢aligmanin amact: 3 mm ve daha fazla kemik i¢i defekte sahip periodontitis Evre
II/IV hastalarinda MINST uygulamasina yardimc1 olarak HA jel uygulamasinin
sondalama derinligindeki azalma, atasman kazanci, sondalamada kanama, dis eti
cekilme miktar1 ve radyografik defekt dolum miktarin1 degerlendirmek ve HA jel

uygulamasi yapilmayan grup ile karsilagtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Periodontal Hastahk

Periodonsiyum, disi ¢evreleyen ve destek dokularini olusturan dis eti, periodontal
ligament, sement ve alveolar kemikten olusur. Periodontal hastalik, disi destekleyen
dokularda patolojik degisikliklere neden olan ve tedavi edilmediginde dis kaybina yol
acabilen enflamatuvar bir hastaliktir [37]. Gingivitis, gingival marjin ile dis arasinda
biyofilm birikimi olarak da bilinen dis eti enflamasyonunu tanimlamak i¢in kullanilan
bir terimdir. Gingivitis, agiz hijyeninin iyilestirilmesiyle geri dondiiriilebilen bir
durumdur [38]. Periodontitis, gingivitisin kronik, yikici, atagsman kaybiyla
enflamatuvar bir hastalik durumuna ilerledigi asamadir. Bakterilerin periodonsiyuma
niifuz etmesi patojen bakterilere kars1 savunma girisiminde bir konak yanitini uyarir.
Ancak bakterilere kars1 konak savunmasi da periodonsiyumun yikimina yol acar.
Periodontitis, periodonsiyumda atagsman kaybina yol acarak alveolar kemik kaybina

ve potansiyel olarak etkilenen disin kaybina neden olur [37].

Periodontal hastalik, hastaya 6zgii risk faktorleri ve yetersiz agiz hijyeni dahil olmak
tizere cesitli faktorlerin bir sonucu olarak ortaya cikar. Kiiresel popiilasyonun
%90'inda goriilebilmekte ve bu sebeple de en yaygin agiz hastaligt olarak
tanimlanmaktadir [38]. Periodontal hastalik icin yas ve genetik hastaliklar gibi
degistirilemez risk faktorlerine ek olarak sigara kullanimi, yetersiz agiz hijyeni,
diabetes mellitus ve gebelik gibi degistirilebilir risk faktorleri tanimlanmistir [39].
Yetersiz agiz hijyeni uygulamalar1 biyofilm birikimine neden olarak periodontal
hastaliklarin baglamasinda ve ilerlemesinde 6nemli rol oynamaktadir. Bu iligki
literatiirde, artan biyofilm birikiminin, periodontal hastali§in prevalansi ile dogrudan

iligkili olmasiyla gdsterilmistir [40].

Yetersiz agiz hijyeni ile, periodontal hastaligin ilerlemesinden sorumlu olan anaerobik
mikroorganizmalar, periodonsiyumun daha derin bolgelerinde kolonize olabilir.

Periodontitis  ile  iligskili  olan  bakteriler = arasinda  Aggregatibacter



actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola ve
Tannerella forsythia bulunur [40]. Bu mikroorganizmalar, konaktan enflamatuvar
mediatorlerin ve diger savunma iriinlerinin salinimini uyararak enflamasyona sebep

olur [40].

2.1.1.Periodontal hastaligin patogenezi ve histopatolojisi

Kommensal oral bakteriler, disbiyoz yoluyla hastaligin baglamasindan ve
ilerlemesinden sorumludur [41]. Gingivitis tedavi edilmedigi durumda, anaerobik
mikroorganizmalarin  derin periodontal ceplere kolonize olmasiyla konak
enflamatuvar yaniti uyarilir ve hastalik periodontitise doniisebilir [42]. Periodontitisin
neden oldugu periodontal doku yikim siirecinin aktif ve durgun donemler icerdigi

bilinmektedir [41].

Periodontal hastaligin histopatolojisi ilk kez Page ve ark. [43] tarafindan tanimlamistir.
Periodontal hastaligin ilerlemesinin dort farkli asamasi vardir ve her asamada,
dokularin hem klinik hem de histopatolojik gdriiniimlerini dikkate alinir [42].
Baslangi¢ lezyonu, vaskiiler degisikliklere ve hiicreler arasi bosluk olusumuna neden
olan, dis eti olugu sivisi (DOS) miktarinda artigla gozlenen 2 ile 4 giinliik plak
akiimiilasyonu ile olugur. Adezyon molekiilleri, polimorfoniikleer nétrofilleri lezyon
bolgesine ¢eker. Notrofiller bag dokusundan birlesim epiteline ve sulkusa gecer. T
lenfositleri, etkilenen bolgenin fibroblastlarini spesifik olarak degistirir. Klinik olarak,
lezyonun bu asamasi iyi huyludur ve geri doniisii miimkiindiir [44]. Erken lezyon
asamasinda vaskiiler gecirgenlik ve vazodilatasyon artis1 sonucu polimorfoniikleer
nétrofiller (PMN) bolgeye infiltre olur ve apoptoz gegiren fibroblastlar1 temizler. Bu
durum kollajen liflerin parcalanmasina neden olarak bag dokusu matrisinde
bozulmaya yol agar [44]. Yerlesik lezyonda agirlikli olarak lokosit agregasyonu,
plazma hiicreleri veya lenfositler gibi hem birlesim epitelini hem de sulkular epiteli
cep epiteline doniistiirerek bolgenin doniisiimiinii baglatan B hiicreleri hakimdir. Cep
epiteli son derece gegirgen ve savunmasizdir. Klinik olarak sondalamada kanama
gozlenir [44, 45]. Ilerlemis lezyon olarak bilinen son asama periodontitise gegis
asamasidir. Ilerlemis lezyon, anaerobik bakterilerin ¢ogalmasi icin ideal bir nis
saglayan biyofilmin cebe go¢ etmesiyle olusur. Birlesim epiteli, epitelyal bariyeri
korumak i¢in apikale migre olur [44]. Histolojik ve klinik olarak goriilebilen geri

doniislimsiiz atasman kayb1 ve kemik kaybi vardir. Bag dokusunda yogun



enflamatuvar hiicre infiltrasyonu mevcuttur. Kollajen fibrillerin ve alveol kemiginin

kayb1 bu asamanin ayirt edici 6zellikleridir [45].

2.1.2.Periodontal hastalik ve durumlarin siniflandirilmasi

Periodontal hastaliklarin siniflandirmasi, ortaya g¢ikan bilimsel kanitlarla beraber
glinlimiize kadar bir¢ok kez degistirilmistir [46]. 2017 yilina kadar kullanilan 1999
periodontal hastalik siiflandirmasinda periodontitis; kronik, agresif (lokalize ve
generalize), nekrotizan ve sistemik hastalifa bagli periodontitis olarak
siniflandirilmaktaydi1 [47, 48]. Hastalik hakkinda yapilan arastirmalar ve hastaligin
patofizyolojisi hakkinda elde edilen c¢esitli sonuclar yeni bir siniflama gerekliligi
dogurmustur. 2017 yilinda yapilan c¢alistayda, bir veya daha fazla bolgede gingivitis
varlig1 ile gingivitis tanimi1 arasindaki fark belirlenerek dnceki siniflandirmayla ilgili
¢cozlilmemis sorunlar ele alinmistir. Sondalamada kanama varli§inin gingivitis teshisi
icin birincil parametre olmasi gerektigine karar verilmistir [49, 50]. Periodontitisli bir
hastanin tedavisinin basartyla tamamlanmasinin ardindan azalmis periodonsiyumda
periodontal saglik terimi karakterize edilmistir. Periodontitis tedavisinin
tamamlanmasindan sonra enflamasyonun tekrari, sondalamada cep derinligi varligi ve
sondalamadaki kanama varligi durumlaryla ilgili de spesifik tanimlar {izerinde
anlagmaya varilmistir. Bu ayirici tanimlama periodontitis ile basarili bir sekilde tedavi
edilen hastanin idame tedavisi ihtiyact ve dnemini vurgulamak i¢in yapilmistir [51].
Calistayda plaga bagli olmayan dis eti hastaliklar1 ve durumlarinin genis spektrumu
belirtilmistir (Tablo 2.1) [52].

Tablo 2.1: Periodontal saglik, gingival hastaliklar ve durumlarin siniflandirilmasi
[52].

Periodontal ve Gingival Saghk Dental Plaga Bagh Gingivitis Dental Plaga Bagh Olmayan

A-Bozulmarmus periodonsiyum ile Gingival Hastaliklar

A-Yalmizea biyofilm ile iliskili
birlikte goriilen klinik saghk e

B-Sistemik veya loka risk faktorleri A-Genetiki geligimsel bozukdnklar

ile modifiye edilmisg B-Spesifik enfeksiyonlar

C-ilac ile iliskili diseti biyiimesi C-Inflamatuvar ve immiin durumlar

B-Azalnug periodonsiyum ile birlikte
goriilen klinik gingival saghk
o Stabil periodontitis hastas:

¢ Penodontitis olmayan hasta D-Reaktif siirogler

E-Neoplazmalar
F-Endokrin sistem, beslenme ile
iliskist metabolik hastahiklar
G-Travmatik lezyonlar

H-Gingival pigmentasyon




Periodontal hastaliklardan biri olan periodontitis; nekrotizan periodontitis, sistemik
hastaliklarin bir gostergesi olan periodontitis ve periodontitis olmak iizere li¢ gruba
ayrilmistir (Tablo 2.2). 1999 siniflandirmasinda farkli kategorilerde yer alan kronik ve
agresif periodontitis ise yeni siniflandirmada tek bir baglikta “periodontitis” olarak

gruplandirilmistir [46, 53].

Tablo 2.2: Periodontal hastalik ve durumlariin siiflandirilmasi [53].

Periodontal Saghk, Gingival Periodontitis Periodonsiyumu Etkileyen Diger
Hastalhiklar ve Durumlar Durumlar
-Nekrotizan Periodontal Hastaliklar
-Periodontal Saghk ve Gingival . i -Periodontal Destek Dokular:
N -Periodontitis ) . )
Saghk Etkileyen Sistemik Hastalik ve

. e -Sistemik Hastaliklarin Bir Durumlar
-Dental Plaga Bagl Gingivitis Gostergesi Olan Periodontitis .
-Periodontal Abseler ve

-Dental Plaga Bagli Olmayan . :
Endodontik-Periodontal Lezyonlar

Gingival Hastaliklar
-Mukogingival Deformiteler ve
Durumlar

-Travmatik Okliizal Durumlar

-Dis ve Protez iliskili Faktorler

2017 yilinda yapilan c¢alistayda periodontal hastalik ile ilgili ¢calismalardan yeni
kanitlar elde edildik¢e zaman i¢inde uyarlanabilecek ¢ok boyutlu bir evreleme ve

derecelendirme sistemine dayanan bir siniflandirma gelistirilmistir [2].

Periodontitisin evresinin belirlenmesi, biiyiik 6l¢iide hastaligin siddetine ve hastaligin
tedavisini zorlagtiran faktorlere baglidir. Derecelendirme ise, hastaligin ilerleme
hizinin ge¢mise dayali bir analizi, yetersiz tedavi yaniti, hastaligin ilerlemesi ve
hastaligin veya tedavisinin hastanin genel sagligini olumsuz etkileme riskinin
degerlendirilmesi dahil olmak iizere hastaligin biyolojik 6zellikleri hakkinda ek bilgi
saglar [46].

Periodontal hastaligin evrelendirmesi dort kategori igerir ve klinik atagsman kaybu,
kemik kaybinin miktar1 ve yiizdesi, sondalama derinligi, acisal kemik defektlerinin
varligi, furkasyon tutulumu, dis mobilitesi, periodontitise baglh dis kayb1 gibi ¢esitli
degiskenler gdz oniinde bulundurularak belirlenir (Tablo 2.3) [46].



Tablo 2.3: Periodontitis evreleri [46].

Periodontitis Evresi Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4
En Fazla Kayip
Olan Bolgedeki
Interdental
Klinik Atagman
Kayb1 1-2 mm 3-4 mm >5 mm >8 mm
Radyografik Koronal 1/3 Koronal 1/3 Kok Yiizeyinin Kok Yiizeyinin
Kemik Kayb1 <%15 %15-%33 orta/apikal orta/apikal 1/3'line
1/3'ine uzanan uzanan
Hastahk
Siddeti
Dis Kaybt Periodontitis Kaynakli Dis Kaybi Periodontitis Periodontitis
Yok Kaynakl Dis Kaynakl Dis Kayb1
y
Kayb1 <4 >5
Evre III’e ek
olarak:
Evre II’'ye ek
olarak: Kompleks
rehabilitasyon
Sondalama gereken durumlar;
Derinligi > 6
mm Cigneme
] . Disfonksiyonu
Maksimum Maksimum . .
Sondalama Sondalama \I/frtlé(ailéemlk Sekonder Okluzal
PR PRI ayb1 >3 mm ekonder Okluza
Kompleksite | Lokal Derinligi <4 Derinligi <5 Y travma (dis
mobilite derecesi
Genellikle Genellikle Smif 1l veya =y
Horizontal Horizontal Sif 11T B
Kemik Kaybi Kemik Kayb1 Furkasyon . )
Problemi Siddetli Kret
Defekti
Orta Derecede
Kret Defekti Kapanis bozuklugu
Dislerde Yer
degistirme
20’den az disg
Kapsam ve Tanimlayict Her Bir Evre Igin Dagilimin, Lokalize (<%30), Generalize veya Molar /
Dagilim Olarak Insizor Karakterde Oldugu Belitilir
Eklenecek
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Derecelendirme ii¢ kategori igerir (derece A - diisiik risk, derece B - orta risk, derece

C - yiiksek risk) ve periodontitisin ilerlemesi, genel saglik durumu, sigara igme

durumu, diyabette metabolik kontrol diizeyi gibi diger risk faktorlerini de kapsar [46].

Derecelendirme, hastaligin kapsamli yonetimi i¢in bireysel hasta faktorlerinin taniya

dahil edilmesine olanak tanir (Tablo 2.4).

Tablo 2.4: Periodontitisin dereceleri [46].

Periodontitis Derecesi Derece A Derece B Derece C
Longitudinal
Veriler
Tlerlemenin (Radyografik | 5 11 jizerinde 5 yihin 5 yilin iizerinde
Direkt Kemik Kayb kay1p bulgusu iizerinde <2 >2 mm
Kanitlari veya KAK) yok mm
Primer Kriter 11§rlemenin % Kemik <0.25 0.25-1.0 >1.0
Indirekt Kayb1/ Yas
Kanitlar
Vaka Fenotipi Biyofilm Biyofilm Biyofilm
miktarina gore miktartyla miktarina gore
dokularda ytkim dokularda dokularda ytkim
diisiik yikim orantili fazla
Sigara Sigara Sigara <10/ Sigara > 10/ glin
Kullanmayan giin
Derece Risk Faktorleri
Belirleyicisi
Normoglisemik/ | HgAlc < %7 HgAlc > %7
Diabet Teshisi Diabetli Diabetli
Diabet konmamusg Bireyler Bireyler
Yiiksek
Duyarli C
Periodontitisin Inflamatuar Reaktif Protein <1mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L
Sistemik Etki Yiik (hsCRP)
Riski
Biyobelirtegler KAK/ Kemik Tikiriik, DOS,
Kayb1 Serum ? ? ?
Gostergeleri
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Kemik rezorpsiyonu, dis kaybina yol acan periodontal atasman kaybinda en kritik
faktordiir [54]. Periodontal hastalik sonucunda kemikte c¢esitli boyut ve sekillerde
defektler meydana gelmektedir. Periodontal kemik desteginin kaybi, periodontal
hastaligin karakteristik semptomlarindan biri olup patojenlerin periodontal dokulara

invaze olarak periodontitisin apikale ilerlemesiyle ortaya ¢ikar [55].

2.2. Periodontal Kemik Defektleri

Periodontal kemik defektleri, radyografik ve klinik yontemlerin bir kombinasyonu ile
degerlendirilir ve periodontal hastaligin teshisinde, tedavi planlamasinda,
prognozunun degerlendirilmesinde 6nemli rol oynar. Periodontal hastaligin ilerlemesi
ve periodontal kemik defektleri olusumunda; neden olan mikroorganizmalarin
konumu, kok yiizeyi, kok anatomisi, alveoler kemigin kalinligi, alveoler kemik
icerisindeki kokiin konumu ve komsu periodontal lezyonlarla iligkisi gibi bolgeye

0zgl faktorlerin etkili oldugu bildirilmistir [54].

2.2.1. Periodontal kemik defektlerinin siniflandirilmasi

Periodontal kemik defektlerine dogru teshis konularak uygun tedavi yaklagimlarina
erigsebilmek amaciyla ¢esitli smiflandirmalar yapilmistir. Bu smiflandirmalar
genellikle morfolojik kriterlere dayanmaktadir ve klinisyenlere teshis, tedavi ve
prognoz konusunda yol goOstermeyi amaclar [56]. Amerikan Periodontoloji
Akademisi'nin terimler sozliigiine gore, bir kemik ici defekt “bir, iki veya ii¢ kemik
duvart veya bunlarin bir kombinasyonu ile ¢evrili kemik igerisindeki periodontal
defekt” olarak tanimlanmaktadir. Goldman ve Cohen tarafinda yapilan [56]
periodontal hastalik sonucu olusan kemik defektlerinin, cep tabaninin alveol kreti ile
iliskisine gore ve kemik ici defektlerin duvar sayisina gore simiflandirilmasi Tablo

2.5’ te verildi:
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Tablo 2.5: Periodontal kemik defektlerinin siniflandirilmasi [57].

Kemik Ustii Defektler:
Cep tabaninin alveoler kretin
koronalinde

defektlerdir.

yer aldig

Kemik Alt1 Defektler:
Cep tabaninin alveolar kretin apikalinde

yer aldig1 defektlerdir.

interradikiiler Defektler

1)Kemik I¢i Defektler

1)Horizontal Simiflandirma

a- Bir duvarl

e  Proksimal duvar

e  Bukkal duvar

e Lingual duvar
b- iki duvarli

e  Bukkal ve lingual duvarlar

e  Bukkal ve proksimal duvarlar

e Lingual ve proksimal duvarlar
¢c- Ug duvarlt

e Proksimal, bukkal ve lingual

2)Vertikal Simiflandirma

duvarlar

e Bukkal, meziyal ve distal
duvarlar

e Lingual, meziyal ve distal
duvarlar

d- Kombine defektler
e 3 duvar + 2 duvar
e 3 duvar +2 duvar+l duvar
e 3 duvartl duvar

e 2 duvar +1 duvar
2)Kraterler

Periodontal kemik yikimi, plak kaynakli enflamasyonun apikal yayiliminin yoniine ve
boyutuna bagli olarak, horizontal veya vertikal kemik defektleri ile sonuglanabilir [3].
Periodontal vertikal kemik defektleri, daha yiiksek ilerleme riski ve sonunda dis kayb1

ile iliskilendirilmistir [7].

2.2.2. Periodontal kemik defektlerinin patogenezi

Dis etinden kaynaklanan enflamatuvar sivinin kan damarlari ile kemik iligine ulasarak
osteitise neden oldugunu bildirilmistir [58]. Interdental septada yer alan interalveolar
arterler alveoler krete penetre olur ve dis eti igerisinde kapillerlere ayrilirlar.
Kapillerler gevsek bag dokusu ve bir lenf damari agi ile cevrilidir. Bakteriler

tarafindan tUretilen toksinler, lenf damarlar1 tarafindan absorbe edilirler. Toksik
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irritasyon nedeniyle, bag dokusundaki farklilagmamis hiicreler enflamatuvar hiicrelere
doniislir ve kemik yikimi baglar. Bu nedenle, enflamasyonun yeri, komsu kemigin
topografyasi, kan damarlarinin seyri defektin tipini belirlemede 6nemli rol oynar [59].
Periodontal sulkusta yer alan plak ile iliskili bakteriler ve bakteri iiriinleri bag
dokusundaki enflamatuvar hiicreleri aktive ederek sitokinler (IL-la, IL-lb, IL-6,
prostaglandin E2(PGE2) ve tiimor nekrotizan faktorii-a (TNFa)), lokal faktorler ve

lipopolisakkarit salinimina neden olurlar.

Bu faktorler, pre-osteoklastlari ve osteoklastlari uyararak aktivitelerini artirmanin yani
sira osteoblastlar ve progenitdr hiicreler ilizerine etki ederek fonksiyonel hiicre
sayisinda azalmaya neden olurlar. Bu hiicre aktivasyonlarmin sonucunda, kemik ve
bag dokusu dahil olmak {izere atasman kayb1 meydana gelir. Sementin rezorpsiyonu

kismen hiicresiz oldugu i¢in en son gerceklesir [60].

2.2.3. Periodontal kemik ici defektlerin dagilimi

Periodontal kemik yikiminda gézlenen degisiklikler, bireyler arasinda oldugu gibi,
aynt bireyde farkli bolgelerde sekil, dagilim ve derece bakimindan farklilik

gosterebilir.

Vertikal defektler genellikle posteror dislerle iliskili bulunmustur [61]. Alt ¢ene
posterior bolgede iist ¢geneye gore daha yiiksek prevalansta (%33,8) vertikal defekt
bulundugu bildirilmistir [62]. Periodontal kemik defektlerinin, mesial dis ylizeylerinin

distal dis ylizeylerine gore daha sik etkilendigi bildirilmistir [63].

Dental arklarin sekli ve vaskiiler yollar kemik defektlerinin topografyasini belirler.
Arkin genis oldugu yerlerde, kraterler ve kemik ici defektler baskindir, ancak arkin dar
oldugu bolgelerde, interproksimal bir krater veya hemiseptum gozlenebilir.
Periodontal kemigin apikali, genellikle koronalden daha genistir ve kokiin apikal 1/3
kismina yakin yilizeyde kemik i¢i defekt goriilme orani daha fazladir [63]. Cigneme
sistemi, dis eti sulkusu, interproksimal alan, epitelyal atasman, kan ve lenf
damarlarinin konumu ve seyri, travmatik okliizal kuvvetlerin kemik defektlerinin

morfolojisini etkilemekte oldugu bildirilmistir [59].

2.2.4. Periodontal kemik ici defektlerin etiyolojisi
Kemik i¢i defektlerin olusumu, etiyolojisinin anlagilmasi, etkenin elimine edilmesi ve

hastalik niiksiiniin 6nlenmesi amaciyla cesitli faktorler ile iliskilendirilmistir. Okliizal

14



travma ve gida sikismasi literatiirde kapsamli bir sekilde tartisilmistir ve vertikal
kemik defektlerinin okluzal travma ile iligkili oldugu diisiiniilmiistiir [57, 64]. Bununla
birlikte, okliizal travmanin tek bagina periodontal hastaliga ve defekt olusumuna neden
olamayacagi vurgulanmis olup mikrobiyal dental plagin vertikal kemik defektlerinde
daima etiyolojik faktor olarak bulundugu gosterilmistir [65, 66]. Bu iki faktoriin ayni
anda var olma olasiliginda enflamatuvar siiregte dis eti ve transseptal liflerin tahribata
ugrayarak kemik i¢i defekt olusma ihtimalinin arttig1 savunulmustur [57]. ilave olarak,
dis tas1 kendi basia hastalik sebebi olmasa da patojen bakterileri barindirarak ve
biyofilmle iligkili yikimi arttirarak hastaligin ilerlemesine sebep oldugu gortilmiistiir
[67].

Mikrobiyal dental plak varliginin periodontal hastaligin birincil etiyolojik faktorii
olarak kabul edilmesi sebebiyle plak retansiyonunu kolaylastiran lokal etkenlerin
onemli rol oynadigi ileri stiriilmiistiir [68]. Komsu kdkler arasindaki yakin mesafenin
tiim interdental septumun enflamatuvar rezorptif siireci boyunca interdental alveolar
kemigin yikimina sebep oldugu bildirilmistir [65, 69]. Cok koklii dislerin
morfolojisindeki varyasyonlarin (kok kanal morfolojisi, aksesuar pulpa kanallari,
furkasyon catisinda mini incisi bulunma durumu vs), periodontal yikim paterni ve
defektin olusum seklinde etkili oldugu savunulmustur [70].

Mikrobiyal dental plak, lokal anatomik faktorler, okliizal travma gibi faktorlerin yani
sira periodontal hastaligin ilerlemesiyle olusan kemik defektlerinin etiyolojik
faktorleri arasinda sistemik hastalik, sigara, bruksizm, yas gibi faktorlerin de yer aldig:
bildirilmigtir [57]. Literatiirde kontrol altinda olmayan diabetes mellitus gibi sistemik
bir hastalik varliginin immiin yanit1 baskilayak iyilesme potansiyelini sinirladigi ve
periodontitisin  seyrini etkileyebilecegi bildirilmistir [71]. Sigara kullanimi
periodontitis i¢in birincil, Onlenebilir bir risk faktorii olarak kabul edilmistir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde yapilan ¢alismalarda, sigara icenlerin hi¢ sigara igmemis
hastalara gore periodontitise yakalanma olasilifinin dort kat daha fazla oldugu
bildirilmistir [72]. Ek olarak, sigara igmenin doz-yanit etkisi oldugu ve artan sigara
tiiketiminin, periodontitisin daha siddetli olmasiyla dogrudan iliskili oldugu

bildirilmistir [73, 74].

2.2.5. Periodontal kemik ici defektlerin teshisi
Periodontal kemik defektlerinin teshisi klinik ve radyolojik agidan kombine olarak

yapilmalidir. Tanisal olarak radyografiler, periodontal kemik defektinin morfolojisi
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hakkinda ek bilgi saglar [75]. Periodontal kemik defektlerinin radyografik olarak
teshisi belirli bir miktarda doku yikiminin meydana gelmesini gerektirir, bu da
genellikle yeni olusan kemik defektlerinin teshisini zorlastirir [76]. Diger taraftan, {i¢
boyutlu yapilarin iki boyutlu goriintiilerinin elde edildigi radyografilerde ilerlemis
defektler de ¢akisan olusumlarin varligiyla maskelenebilir [77]. Klinik atagman diizeyi
ise oldukca hassas bir tan1 aracidir; bu nedenle radyografilerle beraber klinik atasman
seviyesinin Ol¢iimii, teshiste daha yliksek bir dogruluk derecesi verdigi goriilmiistiir

[78].

2.2.6. Periodontal kemik ici defektlerin tedavisi

Periodontal hastaligin ilerlemesinin onlenmesinde, bireysel plak kontrolii yoluyla
bakteri plaginin diizenli olarak dis ylizeyinden uzaklastirilmasi, supragingival ve
subgingival yumusak ve sert eklentilerin profesyonel olarak ortadan kaldirilmasi
onemli rol oynamaktadir. Bu nedenle, etkene yonelik tedavi olan cerrahi olmayan
periodontal tedavi, periodontal defektlerin dagilimi ve morfolojisinden bagimsiz

olarak birincil hedeftir [79].

2.2.6.1. Cerrahi olmayan periodontal tedavi

Cerrahi olmayan periodontal tedavi, uzun yillar temel periodontal baslangi¢ tedavisi
olarak kabul edilmistir [80]. Cerrahi olmayan periodontal tedavinin birincil amaci,
periodontal enflamasyonu azaltmak ve bakterilerin rekolonizasyonunu engellemek
amaciyla supragingival, subgingival biyofilm ve dis tasinin kapali yaklasimla
uzaklastirilmasiyla periodontal saglig1 yeniden elde etmektir [81].

Subgingival enstriimantasyonun etkinligini aragtiran klinik c¢alismalarda, tedavi
sonrast sondalama derinliklerinde azalma oldugunu ve periodontal atasman
seviyelerinin korundugunu bildirmistir [82, 83]. Yapilan ¢alismalarda cerrahi olmayan
periodontal tedavinin lokal enflamasyon diizeylerini diislirmenin yan1 sira, sistemik
enflamasyonu ve glisemik diizeyi de iyilestirebilecegi gosterilmistir [84, 85].
Litaratiirde, piiriizli dis yiizeylerinin plak olusumunu arttirmast nedeniyle [86]
bakteriyel endotoksinlerle kontamine olmus kok sementinin kok yiizeyi
diizlestirilmesi sirasinda eliminasyonun gerekli oldugu savunulmustur [83]. Bununla
birlikte, kok yiizeyi diizlestirilmesi sirasinda sementin kasitli olarak uzaklastirilmasina
gerekli olmadigr [87] ve subgingival plagin elimasyonunu takiben hasta tarafindan
optimum diizeyde supragingival plak kontroliiniin saglanmasinin en 6nemli faktor

oldugu bildirilmistir [87, 88].
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2.2.6.2. Cerrahi periodontal tedavi
Cerrahi olmayan tedavi ile elimine edilemeyen ceplerin eliminasyonu, ulagilamayan
kok yilizeyine rahat ulasabilme imkani saglamak i¢in periodontal cerrahi islemler

uygulanmigtir [89].

2.2.6.2.1. Rezektif periodontal tedavi

Gegmiste periodontal kaynakli enfeksiyonun alveoler kemige yayilmasindan dolay1
periodonsiyumda enfekte olmus dokularin uzaklastirilmasi gerektigine inaniliyordu
[90]. Bu nedenle, 1980’lerde hastalig1 kontrol altina almak i¢in kemik ve yumusak
dokularin ¢ikarilmasina amaciyla gingivektomi, ostektomi, flep operasyonlar1 gibi
rezektif tedaviler uygulandi [91]. Ramfjord ve ark. [91] tarafindan flep operasyonu ile
kok ylizey debridmani ve cep eliminasyonu onerildi. Bu rezektif cerrahi tekniklerin
amagclar1 arasinda [79]; a) Ceplerin cerrahi olarak ¢ikarilmasi, b) agiz hijyeninin kolay
saglanabilecegi dis eti dokusu morfolojisi olusturulmasi, c) periodontal cep
olusumunun tekrarinin engellenmesi yer almaktadir.

Mukogingival bilesime uzanmayan horizontal kemik kaybi ile karakterize periodontal
defektlerin gingivektomi ile tedavi edilebilecegi, ancak kemik ic¢i defektler ve
mukogingival bilesimi asan ceplerin flep cerrahisi ile tedavi edilmesi gerektigi
savunulmustur [79].

Rezektif periodontal cerrahi tedavi prosediirleri arasinda Modifiye Widman flebi [91],
eksizyonel yeni atasman prosediirii (ENAP) [92], acik flep kiiretaji [93] ve yer
degistirme flepleri yer almaktadir. Bu prosediirlerin ana 6zellikleri, dis etinin minimal
eksizyonu, dokunun yakin adaptasyonu ve gingival marjinin cerrahi Oncesi
pozisyonuna yakin bir yere yerlestirilmesidir [94].

Rezektif cerrahi tedavi teknikleri sonucu uzun baglanti epiteli ile iyilesme goriilmiistiir
[95]. Bu nedenle yeni bag dokusu atagsmani olugsamadigi ve iyilesmenin rejenerasyon

degil “onarim-tamir” seklinde oldugu bildirilmistir [96].

2.2.6.2.2. Rejeneratif periodontal tedavi

Amerikan Periodontoloji Akademisi, rejenerasyonu, kaybolan veya yaralanan
dokularin mimarisini ve islevini eski haline getirmek i¢in dokunun yeniden
olusturulmas: olarak tanimlamistir. Periodontal rejenerasyon sement, periodontal
ligament ve alveol kemigi gibi disi destekleyen dokularin rejenerasyonu olarak

tanimlanmaktadir [97].
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Rezektif periodontal tedavi sonrasi iyilesme siirecinde epitel hiicreleri apikal yonde
hizla go¢ ederek uzun baglanti epitelini olusturarak yeni bir atagmanin olusumu
engellerler [96]. Rejeneratif tedavinin amaci, epitelyal atagsmani tedavi oncesine gore
daha koronal bir konuma kaydirarak periodontal ligament ve kemikten gelen
hiicrelerin kok ylizeyinde yeniden ¢ogalmasina ve yeni bir periodontal atasman
olusturmasina olanak saglamaktir [98, 99]. Kemik i¢i defektlerin rejeneratif
potansiyelini arttirmak i¢in cerrahi prosediirlere yardimci olarak bariyer membranlar,
kemik greftleri, biyolojik faktorler ve bunlarin kombinasyonlar1 olmak iizere cesitli

rejeneratif materyaller arastirilmistir [100].

Yonlendirilmis doku rejenerasyonunda bariyer membran araciligiyla, epitel ve dis eti
bag dokusu hiicrelerinin kok yiizeyi ¢evresinde kan pihtis1 gociinii dnlemede etkili
oldugu gosterilmistir [101, 102]. Rejenerasyonun gerceklesecegi alan1 kaplamak icin
bir bariyer membran yerlestirilir. Membran, kemik defekti ve kok ylizeyi ¢evresinde
bir bosluk olusturacak sekilde uygun sekilde sekillendirilir ve konumlandirilir.
Membranin altindaki boslukta, periodontal ligament ve kemikten gelen hiicrelerin
rejenerasyon potansiyelleri sayesinde sement, periodontal ligament ve alveol
kemiginin olusmasi beklenir [103]. Aragtirmacilar 1980'li yillarin baslarinda, cerrahi
operasyon sonras1 mortalite ve morbiditeyi en aza indiren daha az invaziv prosediirleri
iceren segenekler aramaya bagladilar. Bu amaglar arasinda, tedavi prosediirlerinin
gerceklestirilmesinin kolay olmasi, hem operasyon esnasinda hem de operasyon
sonras1 iyilesme fazlarinda dokularda daha az travmaya neden olmasi, daha az zaman
alic1 olmasi, hasta i¢in ekonomik bir yiik olusturmamasi ve genel popiilasyona faydali

olmasi gerektigi diistiniildii [104].

2.2.7. Minimal invaziv tedavi yaklasimlar:

Minimal invaziv kavrami ilk olarak 1990 yilinda British Journal of Surgery isimli
makaledeki bir basyazida kullanilmistir. Minimal invaziv cerrahi kavrami, 1993
yilinda Hunter ve Sackier tarafindan ‘‘daha 6nce sadece biiylik kesilerle ulasilabilen
yerlerde mikroskobik ve makroskobik operasyonlar yapabilmek icin gozlerimizi

~ 9

kiigiiltme ve ellerimizi uzatma yetenegi” olarak tanimlanmistir [105].

Minimal invaziv yaklasimlarin amaci, doku travmasini azaltan ve doku mimarisini

koruyan, iyilesme fazina fayda saglayan, klinik sonuglari iyilestiren, goriiniirligii
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artiran ve tedavi siliresini azaltan teknikler ve araglar kullanarak klinik prosediirlerin
morbiditesini en aza indirmektir. Periodontolojide minimal invaziv yontemler ilk
olarak Harrel ve Rees tarafindan tanimlanmis olup doku travmasini azaltmak ve pihti
stabilizasyonunu desteklemek icin cerrahi tedavide “minimal invaziv cerrahi”

tanimlamasi ile uygulanmistir [106].

2.2.7.1. Minimal invaziv cerrahi tedavi (MIST)

Uzun yillar hastalikli dokulara erisim saglamak ve periodontitis vakalarini tedavi
etmek i¢in geleneksel flep ameliyatlar1 uygulanmistir. Bu islemler interdental papil ve
keratinize dis eti kaybina, kok hassasiyetine, kemik kaybinin artigina ve ayn1 zamanda
ameliyatlarin sliresinin uzamasi nedeniyle ameliyat sonras1 agrinin, 6demin artmasina
ve iyilesmenin gecikmesine neden oldugu bildirilmistir [104]. 1980'lerin basinda
aragtirmacilar, postoperatif mortalite ve morbiditeyi en aza indiren, dokularda daha az
travmaya neden olan, zaman ve ekonomi tasarrufu saglayan prosediirleri iceren
yontemler aramaya baslamislardir. Yapilan cesitli calismalarda minimal invaziv
yaklasimlarin degerlendirilmesiyle cerrahi ve rejeneratif tedavilere farkli ve yenilik¢i
boyutlar kazandirilmistir. Papil koruyucu fleplerinin [107] kullanildig1 daha az invaziv
flep tasarimlar1 ve klinik prosediirler, periodontal doku travmasini en aza indirmek ve
pitht1 stabilizasyonunu artirmak ic¢in kullanilan mikrocerrahi aletler ile birlikte

gelistirilmistir [108].

Periodontal tedavinin nihai hedefi her zaman kaybedilen periodontal dokularin
rejenerasyonu olmustur. Kemik i¢i defektlerin periodontal rejenerasyonunda bariyer
membranlar, kemik greftleri, bariyer membran ve kemik greftlerinin kombinasyonlari,
mine matriks tiirevi (EMD) gibi farkli yontemler ve biyolojik materyaller
kullanilmistir. Son yillarda, periodontal rejenerasyon igin cerrahi prosediirlerin
tasarimma ozel bir vurgu yapilmaktadir [104]. Yumusak dokular1 korumak,
rejenerasyon alanini agiz ortamindan izole etmek ve stabil bir primer kapama
saglamak amaciyla minimal invaziv cerrahi yaklagimlar 6nerilmistir. Bu tiir minimal
invaziv tekniklerin uygulanmasi, geleneksel cerrahi tekniklerle karsilastirildiginda
daha iyi sonuclara elde edilmistir [ 108]. Bu teknikler ilk olarak 1995 yilinda Harrel ve

Rees [106] tarafindan Minimal Invaziv Cerrahi (MIS) olarak tanimlanmustir.

Minimal Invaziv Cerrahi Teknik (MIST) yaklasiminda, defektle iliskili interdental
papillaya, genis interdental araliklarda modifiye papil koruma teknigindeki gibi

19



(MPKT) horizontal kesi ile [109], dar interdental araliklarda ise basitlestirilmis papil
koruma flebindeki gibi (BPKF) capraz (diagonal) kesi ile erisilir (Sekil 2.1) [110].

Sekil 2.1: Dar interdental aralikta basitlestirilmis papil koruma flebi (BPKF)
uygulamasi, genis interdental aralikta modifiye papil koruma teknigi (MPKT)
uygulamasi [104].

MIST, sert eklentileri ve graniilasyon dokusunun ¢ikarilmasi i¢in mini kiiretlerin ve

ince ultrasonik uglarin kullanimini igermektedir [104].
MIST ile ilgili genel prosediirler [104]:
» Insizyon tasarimi, minimal invaziv olacak sekildedir.

» Siirekli kesilerden ka¢inilmaktadir ve c¢oklu defekt alanlarina ayri erigim

saglanmaktadir.
* Vertikal insizyonlardan kag¢inilir.
* Flep kaldirilmasi keskin diseksiyonla yapilir.

* Rejenerasyonu ve interproksimal papilin korunmasini desteklemek igin, greft

materyali veya membran tamamen kapatilir.

* Operasyon ameliyat mikroskoplari, loop vb. kullanilarak biiyilitme altinda yapilir.

* Kapsamli kok yiizeyi debridmani, mini kiiretler ve ultrasonik uglar kullanilarak elde
edilir

» Flepler vertikal matris siiturlar ile sabitlenir.
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2009 yilinda arastirmacilar, daha minimal bir flep tasarimi olarak Modifiye Minimal
Invaziv Cerrahi Teknigi (M-MIST) 6nermislerdir [111]. Bu teknigin farki, sadece
minimal bir bukkal flebin kaldirilmasi ve yumusak doku kemikten ayrilmadan
graniilasyon dokusunun uzaklagtiritlmasinin saglanmasidir. Minimal invaziv cerrahi
teknikler iizerine yayinlanan bir ¢aligmada, interdental yumusak dokularin stabil bir
cat1 gorevi gorerek pihti olusumu ve stabilizasyonuna katkida bulunarak hacim
kaybinin 6nlenmesini sagladig1 boylece ek rejeneratif materyal uygulama ihtiyacini

ortadan kaldirdig1 savunulmustur [112].

Kemik i¢i defektlerin tedavisinde cerrahi yaklagimlara olan ihtiyaci azaltmak igin
Ribeiro ve ark. tarafindan minimal invazivligin sinirlarin1 zorlayan MINST protokolii

kemik i¢i defektlerin tedavisi i¢in Onerilmistir [11].

2.2.7.2. Minimal invaziv cerrahi olmayan periodontal tedavi (MINST)

MINST, cerrahi insizyonlardan ve siiturlerden kagiarak doku travmasini azaltmayzi,
yara iyilesmesini optimize etmeyi ve kemik i¢i defektlerin prognozunu iyilestirmeyi
amagclar. i1k kez Ribeiro ve ark tarafindan kemik ici defekt bolgelerinde defektle iliskili
yumusak dokularin stabilitesini korumaya 6zen gosterilerek, subpapiller erisim ile
minikiiretlerin ve ultrasonik cihazlarin dikkatli bir sekilde periodontal cebe
yerlestirilmesiyle MINST prosediirii gergeklestirilmistir. Kok yiizeylerinin kasith

olarak diizlestirilmesinden ve dis eti kiiretajindan kaginilmastir [11].
MINST ile ilgili genel prosediirler [14]:

 Lokal anestezi altinda kok yiizeyinde periodontal cebin en derin noktasina kadar

kapsamli debridman gerceklestirilir.
* Travmay1 en aza indirmek i¢in defekte subpapiller erisim gerceklestirilir.

* Spesifik ince ve hassas uclara sahip yaygin olarak kullanilan piezo-elektrik cihazlar

ve mini five Gracey kiiretler kullanilir.

» Kok yiizeyinin diizlestirilmesi veya dis eti kiiretajinin kasith olarak yapilmasindan

kacinilir.
* Biiyiitme looplar1 kullanilir.

* Debridmani1 takiben kemik ic¢i defektteki stabil bir kan pihtist olusumunun

bozulmamasi i¢in subgingival yikama yapilmamalidir.
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Modifiye MINST protokoliinde, tedavi sirasinda adrenalin icermeyen lokal anestezik
kullanimi ve bolgede vazokonstriksiyonu azaltmak i¢in intrasulkiiler enjeksiyonlardan

kacinilmasi onerilmistir [14].

Ribeiro ve ark. tarafindan yirmi yedi hastanin dahil edildigi bir calismada MINST ve
MIST teknikleri 3 ve 6 aylik takip siirelerinde karsilastirilmistir [11]. Tedavi sonrasi
gruplar arasinda klinik sonuglar (sondalama cep derinligi (SCD), klinik atagman
seviyesi (KAS), dis eti cekilmesi (DC)) acisindan anlamli farklilik olmadig:
bildirilmistir. Arastirmacilar, MINST grubunun MIST uygulamasi yapilan gruba gore
neredeyse yaris1 kadar azalmis tedavi siiresi oldugu tespit etmislerdir. Ilave olarak
aragtirmacilar, ayni hasta popiilasyonunu 12 ay sonra tekrar degerlendirmis ve her iki
tedavinin klinik olarak benzer performans gosterdigini bildirmislerdir [12]. Sonug
olarak, minimal invaziv yaklagimlar uygulandiginda minimal dis eti dokusu hasar1 ve
travmasi ile hastaligin kontrol altina almabilecegi gosterilmistir [113]. Ilave olarak,
MINST grubunda daha az invaziv bir prosediir uygulanarak hem tedavi siiresi
kisaltilmig olup hem de cerrahi tedavi ile benzer klinik sonuglar elde edilebilecegi

saptanmuistir.

Nibali ve ark. tarafindan yiiriitiilen 35 kemik ici defekti olan 23 hastay1 igeren
retrospektif bir c¢aligmada ilk kez MINST tekniginin radyografik verileri
degerlendirilmistir [14]. Aragtirmacilar defektin ne kadar derin ve dar olursa sonucun
o kadar 1yi oldugunu ve 45°’den genis defektlerde tedavi sonucunda daha az iyilesme
meydana geldigini bildirmislerdir. Ug yil sonra, ayn1 arastirma grubu, 21 defekti olan
14 hastanin 5 yillik takibini igeren uzun siireli verilerini yayinlamiglardir. Sonug
olarak, radyografik verilerin stabil oldugunu ve Onceki sonucglara gore istatistiksel
olarak anlamli olmasa da ek klinik iyilesme oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alisma
sonucunda ilk kez MINST yaklasiminin kemik i¢i defektlerin tedavisi i¢in uzun vadeli

ongoriilebilir bir terapotik yaklasim olabilecegi rapor edilmistir [114].

Rejeneratif periodontal tedavi yaklasimlarinda yardimci biyolojik materyal olarak
kullanilan Emdogain (EMD) uygulamasmin sement ve kemik rejenerasyonunu
destekledigi bildirilmistir [115]. EMD uygulamasiin rejenerasyon iizerinde elde
edilen olumlu sonuglari, aragtirmacilar1t MINST prosediirinde EMD’in etkilerinin
incelemeye yoOneltmistir. Aimetti ve ark. kemik i¢i defekte sahip 11 periodontitis
hastasinin MINST tedavisine ek olarak EMD uygulamasinin 2 yillik takibini i¢eren bir

vaka serisi yaymladilar [16]. Bu c¢alismanin klinik sonuglari, test ve kontrol

22



gruplarinda benzerken, MINST, ameliyat siiresini kisaltma agisindan avantaj
saglamistir. Bir y1l sonra, ayn1 arastirma grubu tarafindan MINST ve MIST tekniginin
etkinligini, her iki gruba ek EMD uygulamasiyla karsilastiran randomize kontrollii
klinik bir ¢aligma yaymlanmistir [116]. Bu ¢alismada, sadece radyografik 6l¢iimlerde
istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu, klinik parametrelerde ise anlamli farklilik
olmadig1 saptanmistir. Arastirmacilar, kemik i¢i defekt derinliginde MINST
yaklagiminda 2,6 mm, cerrahi yaklagimi igceren MIST prosediiriinde ise 3,8 mm defekt
derinliginde azalma oldugunu tespit etmislerdir. Sonuclar, tedavi sirasinda ve
ameliyattan bir hafta sonra agr1 ve rahatsizligin gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark gostermedigini ancak operasyon siiresinin MINST yaklagiminda 6nemli
Olciide daha az oldugunu gostermistir [116]. Diger taraftan, EMD’nin MINST
tizerindeki yardimer etkisini aragtiran diger bir klinik ¢alismada 36 hastanin 12 aylik
takip siireci sonunda gruplar arasinda klinik ve radyografik parametrelerde anlamli bir

farklilik tespit edilmemistir [15].

Literatiirde MINST e ek olarak EMD disinda yardimci ajan uygulamalart ile ilgili iki
calisma mevcuttur. Bunlardan biri; amino asit tamponlu sodyum hipoklorit (NaOCI)
jel kullaniminin bakteriyel biyofilmi kimyasal olarak yok edebilecegi ve mekanik
olarak ¢ikarilmasini kolaylastirabilecegi diisiincesiyle MINST grubu ile MINST e ek
olarak yardimci amino asit tamponlu sodyum hipoklorit (NaOCI) jeli kullaniminin
karsilastiriitigl calismadir [117]. Calisma sonucunda SCD ve KAS i¢in test grubu
(MINST+NaOCL) lehine istatistiksel olarak anlamli fark gortildiigi bildirilmistir.

Diger bir c¢alismada ise Proantosiyanidin (PACN) kullanimmin periodontal
inflamasyonu azaltarak periodontal doku rejenerasyonunu tesvik edebilecegi fikriyle
46 hastada MINST tedavisine ek olarak PACN kullaniminin sadece MINST tedavisi
uygulanan kontrol grubuyla klinik parametrelerdeki ve tiikiiriikteki immiinolojik
belirteclerdeki degisimin 2 aylik takip sonucu karsilastirilmas: incelenmistir [118].
PACN'lerin ek kullanimu ile test grubunda kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak
anlamli SCD azalmasi1 ve KAS kazanci goriiliirken, kanama ve plak degerlerinde
anlaml fark gortilmemistir. Test grubunda kontrol grubuna kiyasla tiikiirik MMP-3

seviyelerinde 6nemli bir azalma oldugu bildirilmistir.

2019 yilinda yayinlanan bir sistematik derlemede MINST ve MIST prosediirti ile ilgili
yapilan tiim ¢aligmalar incelenmistir [13]. Bu sistematik derlemede minimal invaziv

cerrahi olmayan ve cerrahi yaklasimlarin kemik i¢i defektlerle iliskili rezidiiel ceplerin
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tedavisinde umut verici sonuglar gosterdigi bildirilmistir. Ayrica, tedavi segenegi
belirlenirken morbiditesi, maliyeti ve tedavi siiresinin dikkate alinmasi gerektigi

vurgulanmustir.

Yapilan ¢aligmalarda periodontal dokularin rejenerasyonunun meydana gelmesi igin
oncelikle kan pihtisinin olusacagi bosluk olmasi ve ikinci olarak kan pihtisinin
stabilizasyonunun gerektigi gosterilmistir [119]. Bdylece periodontal atagmani
yeniden olusturma yetenegine sahip olmayan dis eti bag dokusunun apikal migrasyonu
ve uzun baglant1 epiteli olusumu Onlenir. MINST in, geleneksel cerrahi olmayan
tedaviden farkli olmasinin sebebinin de pihti stabilizasyonun rejeneratif yaniti

uyarmadaki 6nemi oldugu bildirilmistir [113].

Klinik, mikrobiyolojik ve histolojik bulgular, MINST prosediiriiniin kemik ici
defektlerin tedavisinde dnemli bir segcenek olabilecegini gostermektedir [12, 13]. Son
yillarda periodontal hastaliklarla iligkili enflamatuvar mekanizmalarda ve yara
iyilesme siireclerinde ¢ok sayida hiicre dis1 matriks bileseni periodontal iyilesme ve
rejenerasyon destekleyicileri olarak degerlendirilmistir. Hyaluronik asit (HA),
periodonsiyum da dahil olmak iizere hiicre dis1 matrikslerin isleyisinde hayati bir rol

oynayan dogal hiicre dig1 matriks bilesenidir [21].

2.3. Hyaluronik Asit

2.3.1 Hyaluronik asitin kimyasal yapisi

Hyaluronik asit (HA), 1934 yilinda Meyer ve arkadaslar1 tarafindan kesfedilmistir.
Yunanca hyalos (cam) kelimesinden tiiretildigi ve biri lironik asit olan iki seker
molekiilii icerdigi i¢in HA adi Onerilmistir [120]. HA, hiicre dis1 matrisin yapisal
polisakkaritidir. Ciltte, eklemlerde, gézde ve periodonsiyum dahil diger birgok organ
ve dokuda bulunabilir. Ayrica serum, tiikiiriikk ve DOS gibi viicut sivilarinda yumugak
ve sert dokularin bir bileseni olarak bulunur [121]. HA, dis eti ve periodontal
ligamentteki fibroblast, keratinosit, sementoblast, osteoblast gibi hiicrelerde bulunan

HA sentaz enzimleri tarafindan sentezlenir [122, 123].

Hiicresel ve hiicre dis1 etkilesimleri, bliylime faktorleriyle etkilesimleri ve ozmotik
basincin diizenlenmesini gibi ¢esitli fizyolojik ve yapisal islevlere sahiptir. Tiim bu
islevler, dokunun yapisal ve homeostatik biitiinliigiiniin korunmasina yardimci olur.

HA'nin kimyasal ve fizikokimyasal 6zellikleri lizerine yapilan kapsamli aragtirmalar,
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kozmetik, tibbi ve farmasotik uygulamalar i¢in ideal bir biyomateryal oldugunu

kanitlamigtir [21].

HA'nin kimyasal yapisi, tekrar eden d-glukoronik asit ve N-asetil-d-glukozamin
molekiillerinden olusur. Polisakaritin birincil yapisi, degisen 1,3 ve B1,4 glikosidik
baglarla birbirine baglanan monosakkaritler ile dogrusal zincirden olusur [124] (Sekil
2.2). Hidrofobik boliimii, yaklasik sekiz karbon-hidrojen (CH) grubunun eksenel
hidrojen atomlarindan olugan HA'nin ikincil yapisi i¢inde bulunur. Bu tiir hidrofobik
molekiiller, molekiiler agregasyonun bir sonucu olarak ag orgiisii benzeri ii¢ilinciil
yapinin olusumunu enerjik olarak destekler. Ugiinciil yap1, molekiiller aras1 hidrojen
bagimin varlig ile stabilize edilir. Kars1 elektrostatik itme ile kombinasyon halinde
hidrofobik ve hidrojen bag: etkilesimleri, ¢ok sayida molekiiliin toplanarak HA'nin

molekiiler aglarinin olusumuna yol agmasini saglar [124].

N- asetil glukozamin

N-asetil glukozamin
CH,OH coo /

y 0 OH
C

oW
¢
o /O NHCOCH, e
<
S

¢ glukuronik asit

m tekrarlayan disakkarit

Sekil 2.2:Hyaluronik asitin yapisi (a) Hyaluronik asitin kimyasal yapisi (b)
Hyaluronik asit yapisinin 3 boyutlu modeli (¢) Hyaluronik asitin tekrar eden d-
glukoronik asit ve N-asetil-d-glukozamin molekiillerinden olusan yapisi [21]

HA, dogada bilinen en higroskopik molekiillerden biridir. HA sulu ¢6zeltiye dahil
edildiginde, bitisik karboksil ve N-asetil gruplar1 arasinda hidrojen bagi olusur; bu

ozellik, HA'nin konformasyonel sertligi korumasina ve suyu tutmasina izin verir [ 125].
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2.3.2 Hyaluronik asitin klinik 6zellikleri

Hyaluronik asit, benzersiz fizyokimyasal 6zellikleri ve en 6nemlisi yliksek oranda
saflagtirtlmis formunun immiinojenik olmamasi nedeniyle, uzun yillardir tibbi

uygulamalarda kullanilmaktadir [21].

Viskoelastik bir madde olan HA, bosluklar1 ve yiizeyleri koruyarak periodontal
rejenerasyona yardimci olur. Viskoelastik o6zellikleri, periodontal hastaliklarin
tedavisinde viriislerin ve bakterilerin penetrasyonunu yavaslatabilir [125]. Rejeneratif
cerrahi prosediirler iizerine yapilan son arastirmalar, yara bolgesindeki bakteri
yiikiiniin azaltilmasinin rejeneratif tedavinin klinik sonucunu iyilestirebilecegini
gostermektedir. Orta ve diisiik molekiiler agirlikli HA'nin yiiksek konsantrasyonu,
ozellikle dis eti lezyonlarinda ve periodontal yaralarda yaygin olarak bulunan
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Prevotella oris ve Staphylococcus aureus
suslar1 tlizerinde bakteriyostatik etkiye sahiptir. Cerrahi tedavi sirasinda HA
membranlarinin ve jellerinin klinik olarak uygulanmasi, cerrahi yara bdolgesinin
bakteriyel kontaminasyonunu azaltabilir, bdylece cerrahi sonrasi enfeksiyon riskini
azaltarak daha Ongoriilebilir rejenerasyonu tesvik edebilir [20]. HA, enflamatuvar
yamti diizenleyerek, hiicre proliferasyonu, migrasyonu ve adhezyonu saglar. ilave
olarak, biiylime faktorii iiretimini, kollajen biyosentezini ve birikimini diizenleyerek
yara iyilesmesini artirir [126]. HA uygulamasinin antienflamatuvar ve antibakteriyel
etkilerine ek olarak rejeneratif tedaviler i¢in de umut verici ajanlardan biri oldugu
diistintilmektedir [31]. Yiiksek molekiiler agirlikli HA, yara iyilesmesi sirasinda
osteoindiiksiyonu veya kemik {iretimini arttirir [127]. Yapilan ¢aligmalarda HA nin
mezenkimal hiicrelerin kemotaksisi ve proliferasyonu yoluyla kemik rejenerasyonunu
hizlandirdig ilave olarak, kemik morfogenetik protein-2 (BMP-2) ve osteopontin gibi
osteoindiiktif 6zellik gosterdigi bildirilmistir [128].

HA'nin antiddematdz etkisi kapiller permeabiliteyi azaltmasi [129] ve ozmotik aktivite
ile de iligkili olabilir. Doku iyilesmesini hizlandirmasi nedeniyle mekanik tedaviye
yardimci olarak kullanilabilir [19]. Bununla birlikte HA, reaktif oksijen tiirevlerini
(ROS) temizleyerek bir antioksidan gorevi gorlir ve enflamatuvar yaniti
diizenleyebilir. Boylece HA, graniilasyon dokusu matriksinin stabilize edilmesine

yardimec1 olabilir [ 130].
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HA, periodontal ligament matriksinin temel bir bilesenidir. Hiicre zar1 ¢evresinde
secici ve koruyucu gorevi goren spesifik hiicre reseptorii CD44 tarafindan taninir.
Boylece HA baglayici proteinler ve CD44 gibi hiicre yiizeyi reseptorlerinin aracilik
ettigi hiicre adezyonu, gocii ve farklilasmasinda Onemli roller oynar [131]. HA,
DOS’ta enflamasyonun bir metaboliti veya tanisal belirteci olarak dokularin

bliylimesi, gelismesi ve onariminda dnemli bir faktdr olarak incelenmistir [132].

2.3.1. Hyaluronik asit ve periodontal tedavide kullanim alanlar

Literatiirdeki mevcut kanitlara dayanarak, cerrahi olmayan periodontal tedavide
mekanik temizlik ile birlikte kemoterapétik ajanlarin kullaniminin daha iyi bir tedavi
stratejisi sagladig1 bilinmektedir. En yaygin kemoterapdtik ajanlar antimikrobiyaller
ve antienflamatuvar ilaglardir. Bu yardimci ajanlar, sistemik veya topikal olarak
uygulanirlar. Periodontal hastaliklarin tedavisi i¢in topikal antimikrobiyal ajanlar
arasinda klorheksidin [133], tetrasiklinler [134] ve metronidazol bulunur [135]. HA da
lokal kemoterapotik ajanlara dahil edilmistir [31]. Hakansson ve ark. HA’nin
polimorfoniikleer lokositlerin ve makrofajlarin enflamatuvar bolgeye goclinde ve
mikroorganizmalarin fagositozunda rol oynayarak anaerobik patojenik bakterilerin

cogalmasini engelleyebilecegini bildirmistir [22].

HA’nin jel formu, enflamasyon ve dis eti kanamasini kontrol altina almada klinik
olarak etkilidir [136]. Calismalar, HA jeli kullanim1 ile epitelyal ve lenfosit hiicre
proliferasyonunda 6nemli bir azalmanin yani sira sondalanabilir cep derinliginde
azalma sagladigini belgelemistir [137]. HA’ nin topikal uygulamasi, birincil terapdtik
onlem olarak mikrobiyal dental biyofimin azaltilmasinda degil, gingivitis tedavisinde

potansiyel olarak faydali bir yardime1 ajan oldugu bildirilmistir [138].

Yapilan bir calismada ¢apraz baglanma oranmin HA’nin emilim oranim yavaglatip
substantivitesini arttiracag1 diisiincesiyle capraz bagli ve ¢apraz bagli olmayan HA
formiilasyonunun yumusak doku yara iyilesmesinde yer alan fibroblastlar iizerindeki
etkileri degerlendirilmistir [23]. Arastirilan her iki HA formiilasyonu yumusak doku

iyilesmesinde benzer olumlu etkiler gosterdigi bildirilmistir.

Sahayata ve arkadaslar1 [139] gingivitisi olan hastalarda topikal olarak % 0.2 HA jel
(Gengigel) kullanmislardir. Hyaluronik asit jelin giinde iki defa hasta tarafindan
kullanilmas: istenmis ve 1., 2. ve 4. hafta kontrollerinde HA tedavisinin klinik

periodontal parametrelerde iyilesme sagladigi gosterilmistir [140]. Ayrica, Pilloni ve
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arkadaglar1 periodontitisli hastalarda dis fircalamaya ek olarak HA jel uygulamasi
talimat1 ile HA'nin periodontal parametreler tizerindeki etkilerini arastirmislar ve HA
uygulamasi yapilan grupta, uygulama yapilmayan gruba gore sondalamada kanamada
daha iyi klinik sonuglar gosterdigini tespit etmislerdir. [141]. Eick ve ark. kronik
periodontitisli hastalarda geleneksel cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra iki
hafta boyunca ek olarak HA jel uygulamasini, HA uygulamasi yapilmayan grup ile
kargilagtirmis ve HA uygulamasi yapilan grupta sondalama cep derinliginde dnemli
Olciide daha fazla bir azalma oldugunu bildirmislerdir [36]. Cerrahi olmayan
periodontal tedaviye ek olarak tek sefer HA jel uygulamasinin klinik parametrelerdeki
sonuclarint degerlendiren bir ¢aligmada sondalanabilir cep derinligi ve kanama
indeksinde istatistiksel olarak anlamli azalma tespit edilmistir [142]. Literatiirde
cerrahi olmayan periodontal tedaviden hemen sonra ve 1. hafta kontroliinde
tekrarlayan HA jel uygulamasi igeren ve bu ¢aligmalarin sonuglarinin hem klinik hem
de mikrobiyolojik parametrelerde HA jel uygulanmayan gruba goére anlamli farklilik
gosterdigi tespit edilen ¢calismalar da mevcuttur [35, 143, 144]. Bununla birlikte diger
bir ¢alismada cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak baslangig, 1., 2. ve 3.
hafta kontrollerinde HA jel uygulanmis ve sonug olarak test grubunda plak indeksi ve
kanama indeksinde anlamli fark bulunurken diger periodontal parametreler ve
histolojik parametrelerde istatistiksel olarak fark saptanmamistir [129]. Xu ve digerleri
tarafindan yiriitiilen cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak HA jelinin lokal
subgingival tekrarlayan (0, 1, 2, 3, 4 ve 5. haftalarda) uygulamalariin potansiyel
faydalarin1 degerlendiren ¢alismada ise HA jelinin ek kullanimiyla herhangi bir klinik

veya mikrobiyolojik fayda tespit edilmemistir [34].

2019 yilinda yayinlanan bir sistematik derleme ve metaanaliz raporuna gore, HA nin
hem cerrahi hem de cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak uygulandiginda
SCD’de azalma, KAS kazanimi ve sondalamada kanamay1 azaltmada ilave fayda

gosterdigi bildirilmistir [31].

HA nin cerrahi periodontal tedavi olan acik flep operasyonuna ilave kullaniminin olas1
klinik yararlarini arastiran ¢alismalarda [145-147] KAS kazanci ve SCD azalmasinda
HA jel uygulanan gruplarda anlamli farklilik oldugu bildirilmistir. Modifiye Widman
flep (MWF) cerrahisine ek olarak % 0,8 HA jel uygulamasinin sadece MWF
uygulamasina gore klinik parametrelerdeki iyilesmeyi degerlendiren ¢aligmada

gruplar arasinda SCD, PI, Ki acgisindan anlamli fark bulunmazken; test grubunda
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anlamli olarak daha yiiksek klinik atagman seviyesi kazanci ve daha az dis eti
cekilmesi oldugu tespit edilmistir [147]. ilave olarak, Mamajiwala ve ark HA
uygulamasi yapildiginda kemik i¢i defekt dolumunun uygulama yapilmayan kontrol
grubuna gore anlamli daha fazla, dis eti ¢ekilmesinin ise anlamli olarak daha az

oldugunu bildirmislerdir [148].

2022'de Rodriguez-Aranda ve arkadaslar1 tarafindan yapilan sistemik bir incelemede
HA uygulamasi ile periodontal rejenerasyonda klinik olarak olumlu sonuglar alindigi,
ilave olarak HA’nin tek basma [145, 147, 148], kemik grefti [149] veya diger
biyomateryallerle kombinasyon [30, 150, 151] halinde kullanildiginda da KAS, SCD,
SK ve radyografik parametrelerde ilave fayda sagladig: bildirmistir [146].

Tiim bu bilgiler 15181nda, bu ¢alismada “periodontitis teshisi konmus hastalarin kemik
ici defektlerinde minimal invaziv cerrahi olmayan tedaviye yardimeci % 0.8’lik
hyaluronik asit jel uygulamasinin klinik ve radyografik parametrelerde iyilesmeye
ilave faydasi olacagi” varsayilmaktadir. Bu nedenle, ¢alismanin hipotezi “Kemik igi
defektlerde minimal invaziv cerrahi olmayan tedaviye yardimci hyaluronik asit jel
uygulamasi sonrasi klinik ve radyografik parametrelerdeki iyilesme hyaluronik asit jel

uygulamasi yapilmayanlara gore daha fazla olur’’ seklinde kurulmustur.

Bilgilerimiz dahilinde MINST tedavisine ek olarak HA uygulamasini klinik olarak
degerlendiren bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu nedenle, calismamizda MINST’e
yardimci olarak HA jel uygulamasinin sondalama derinligindeki azalma, atasman
kazanci, sondalamada kanama, dis eti cekilme miktarinin ve radyografik defekt dolum
oraninin degerlendirilmesi ve HA jel uygulamasi yapilmayan grup ile karsilastiriimasi

amagclandi.
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Bezmialem Vakif Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Komitesi’nden 15.03.2022 tarihli ve E.54753 sayili etik kurul onay1 alinarak, Mart
2022 — May1s 2023 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif Universitesi Periodontoloji
Ana Bilim Dali Klinigi’nde gergeklestirildi.

3.1. Hasta Secimi

Calismamizda yer alan hastalar Bezmialem Vakif Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali Klinigine dis eti hastalig1 sikayetiyle bagvuran, biiyiik
az1 / kiigiik az1 diglerinde kemik i¢i defekte sahip toplam 140 hasta arasindan secildi.
Calismaya 43 birey dahil edildi ve ¢alisma 25 kadin, 11 erkek olmak {izere toplam 36
kisi ile tamamlandi. Calismaya dahil edilen tiim hastalara ¢aligmanin amaci ve 6nemi
hem yazili hem sozlii olarak anlatilarak, hastalarin yazili ve sozlii onaylar1 alindi.

(EKB)
Dahil Edilme Krtiterleri:

- Diyabet, karaciger, bobrek hastaligi, kanser, immiin hastaliklar gibi ciddi durumlar
veya bulasic hastaliklar dahil olmak tizere tibbi ge¢misi olmayan,

- Son 6 ay icerisinde periodontal tedavi gormemis ve periodontal dokular1 etkileyecek
ilag tedavisi almamus,

- Periodontitis Evre 3 veya Evre 4 teshisi konmus,

- En az bir disinde kemik i¢i defekt varlig1 olup ilgili bolgede sondalama derinligi > 5
mm ve periapikal radyografisinde kemik i¢i defekt derinligi > 3 mm olan,

- Kemik i¢i defekte komsu disinde furkasyon tutulumu olmayan,

- Sosyo-kiiltiirel olarak tedaviye katilim gosterebilecek durumda olan,

- Kemik i¢i defek olan diglerin vital oldugu hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Cikarilma Kriterleri:

- 18 yasindan kii¢iik veya 65 yasindan biiyiik hastalar,
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- Hamilelik veya emzirme durumu olan kadin bireyler,

- Kemik i¢i defekt bulunan diste kuron restorasyonu olan veya ilgili disin
hareketli/sabit protetik restorasyona destek oldugu,

- Kemik i¢i defekt bulunan disinde mobilite ve/veya furkasyon defektinin bulundugu,
- Sigara ve / veya alkol kullanim 6ykiisii olan,

- Invaziv dental prosediirlerden dnce profilaktik antibiyotik kullanimi gereken hastalar

caligmaya dahil edilmedi.

3.2. Cahisma Grubu ve Arastirma Plani

Dahil edilme kriterlerini saglayan 40 hasta randomize bir sekilde a) MINST+HA (test)
ve b) MINST (kontrol) olmak iizere iki gruba ayrildi.

a) MINST + HA: (test): Minimal invaziv cerrahi olmayan periodontal tedavi
(MINST) + 0,8% Hyaluronik asit (HA) jel (n=20)

b) MINST (kontrol): Minimal invaziv cerrahi olmayan periodontal tedavi
(MINST) (N=20)

Randomizasyon:

Hastalarin randomizasyonu cam fanus igerisine yerlestirilen kapali zarflar araciligiyla
yapildi. Toplam 40 adet zarfin 20 adedinde “HA uygulanacak’’, 20 adedinde ise “"HA
uygulanmayacak’’ yazmaktaydi. Calismaya katilmayi kabul eden hastalardan cam
fanus icerisinde yer alan kapali zarflardan ¢ekmesi istendi. Her hasta icin yalnizca bir
kemik i¢i defekt dahil edildiginden, dahil edilme kriterlerini karsilayan birden fazla
kemik i¢i defekt olmas1 durumunda, defekti segmek icin hastalara defekt bulunan dis
numaralar1 yazili kagitlar arasindan se¢im yapmasi istenerek bir randomizasyon
gerceklestirildi. Hastalarin  gruplari, tedavi uygulamasi ve klinik oOlglimleri
yapmayacak olan diger bir arastirmaci tarafindan kaydedildi (KK).

Calismaya dahil edilmesi uygun olan hastalardan ilk seansta baslangi¢c klinik
periodontal ol¢limleri ve defekt bolgesinden paralel teknikle periapikal radyografi
alindi. Akrilik stent yapimu i¢in aljinat ile 6l¢ii alinarak sonrasinda sert algidan model
olusturuldu. Bir sonraki randevu tarihinden once olusturulan al¢t model iizerinde
akrilik stent hazirlandi. Hastalara ilk muayene sonras1 *’Modifiye Bass’’ dis fircalama

teknigi anlatildi. Ara yiiz temizliginin nasil yapilacagi model iizerinde anlatilarak ara
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yiliz firgast Onerildi. Bir sonraki randevuda fircalarin dogru kullanildigindan emin

olmak i¢in ara yiiz firgalarin1 yanlarinda getirmeleri istendi.

Tedavi randevusuna geldiklerinde hazirlanan akrilik stentler ile defekt bolgesinin
fotograflar1 alindi. Randomizasyon gergeklestirildikten sonra test grubuna dahil olan
hastalara minimal invaziv cerrahi olmayan tedavi (MINST) uygulamasi sonrasi defekt
igerisine % 0.8 Hyaluronik asit jel' uygulandi. Kontrol grubundaki hastalara sadece
MINST uygulamasi yapildi. Kontrol grubundaki bireylere HA jel yerine test grubuyla
ayni1 sekilde plastik uclu enjektor kullanilarak defekt bolgesine uygulama yapiliyormus
izlenimi verildi. Kontrol grubunda serum fizyolojik (SF) uygulamasi MINST
prosediiriinde piht1 stabilizasyonunu bozdugundan dolay1 yapilmadi [14].

Goniillillere ¢aligma sirasinda kontrol veya test grubunda olduklarinin bilgisi
verilmedi. Bireyler hangi gruba dahil olduklarini arastirma sonunda 6grenebildiler.

Calisma akis semas1 Sekil 3.1°de 6zetlendi.

! Gengigel Prof Syringes, Farmalink
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Toplam 140 hasta muayene edildi.

Dahil edilme kriterlerini sagla;
caligmaya alind1.

yan 43 hasta

-

-Sozli ve Yazili Onam

-Akrilik Stent Yapimi i¢in
-Tiim Ag1z Supragingival Dis

\_

Baslangic (N=43)
-Medikal Muayene

-Tiim Agiz Periodontal Klinik Ol¢iimler (SCD, KAS, DC, SK, P)
-Defekt Bolgesinin Periapikal Radyografisinin Alimi

-Agiz Hijyen Motivasyonu

~

Alinmasi

Olgii Alimi
Tas1 Temizligi

(1-2 hafta) ‘

Calisma grubu heniiz belirlenmeyen 3 hasta tedaviyi
reddetmeleri sebebiyle ¢alisma dis1 birakildu.

Randomizasyon
(n=40)

-

\_

-Kemik I¢i Defekt Bolgesine Ait Rélatif Klinik Olgiimlerin Kaydedilmesi

N\

Test Grubu (N=20)

-Defekt Bolgesinin Stentli Fotografinin Alinmasi

(dSCD, dKAS, dDC)
-Minimal invaziv Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi Uygulamasi
-Kemik I¢i Defekt Bolgesine Hyaluronik Asit Uygulamasi

\_

Kontrol Grubu (N=20)

-Defekt Bolgesinin Stentli Fotografinin Alinmasi
-Kemik I¢i Defekt Bolgesine Ait Rolatif Klinik Olgiimlerin Kaydedilmesi
(dSCD, dKAS, dDC)
-Minimal invaziv Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi Uygulamasi
-Kemik I¢i Defekt Bolgesine Placebo Uygulamast

~N

J

(1. Ay)
-Kemik I¢i Defekt Bolgesine Hyaluronik Asit Uygulamasi
-Agiz Hijyen Motivasyonunun Desteklenmesi

(1. Ay)
-Kemik i¢i Defekt Bolgesine Placebo Uygulamasi
-Agiz Hijyen Motivasyonunun Desteklenmesi

v
) 4

(3.Ay) (3.Ay)

-Kemik I¢i Defekt Bolgesinin Klinik Periodontal -Kemik I¢i Defekt Bolgesinin Klinik Periodontal
Olgiimlerinin Tekrar1 (dSCD, dKAS, dDC, dSK, dP) Olgiimlerinin Tekrar1 (dSCD, dKAS, dDC, dSK, dP)
S
Toplam 4
‘ 3 hasta hasta kontrol 1 hasta -
randevularma A 4

gelmeme ve

(6.Ay) (N=19)

(6.Ay) (N=17) agiz hijyeni o O .. .
-Kemik I¢i Defekt Bolgesinin Klinik Periodontal uygulamalarini -Kemik Igi DefekE Bolg‘es‘.mm Klinik Periodontal
Olgiimlerinin Tekrar1 yerine . Ql-gumle‘rm.ln Tekrar
-Defekt Bélgesinin Periapikal Radyografi Aliminim getirmemeleri -Defekt Bolgesinin Periapikal Radyografi Aliminin
Tekrar1 sebebiyle 3 Tekrarl
-Akrilik Stentli Fotograflarin Tekrari calisma disi -Akrilik Stentli Fotograflarin Tekrari

birakildi.

Sekil 3.1: Calisma akis semasi
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3.3. Paralel Teknikle Periapikal Radyografi Eldesi

Kemik i¢i defektlerin teshisi i¢in, tek bir arastirmaci tarafindan paralel kon teknigi
kullanilarak standartlastirilmis periapikal dijital radyografiler elde edildi. Defekt
bolgelerinin standardize radyografileri baslangicta ve 6. ay kontrol muayenesinde,
sogukta sertlesen bir akrilik regine? 1sirtilarak okliizal kaydinin alinmasina izin
verecek sekilde Ozellestirilmis bir tutucu® ara parga ile paralel teknik kullanilarak
alindi. Boylece, kontrol randevularinda tutucunun yeniden konumlandiriimasi
kolaylastirild1 ve sonraki radyografilerde projeksiyon geometrisi korunarak standart

radyografi elde edilmesi amaglandi.

Periapikal radyografiler, 1sirma kaydi bulunan tutucu par¢a yardimiyla 60 kV, 7 mA
ve 0,2 saniye pozlama siiresinde calisan bir x-ismn1 cihazi* ile paralel teknik

kullanilarak alindi.

Her hastanin 1sirma kaydi bulunan tutucu parga alkol bazli dezenfektan® ile dezenfekte
edilerek hastaya ait olan serum fizyolojik dolu kaplarda saklandi. 6. ay sonunda
hastalara baslangicta kendi 1sirma kayitlari bulunan tutucu parca tekrar isirtilarak

radyografi tekrarlandi.

3.4. Rolatif Sondalama icin AKrilik Stent Olusturulmasi

[Ik muayene seansinda kemik ici defektin bulundugu iist veya alt ceneden aljinat ile
Olcii alinarak sert alcidan modeller elde edildi. Periodontal sondanin dogru ag¢1 ve
egimle yerlestirilebilmesi, klinik 6l¢iim tekrarinda hatanin en aza indirgenmesi icin
sabit rehber noktalar olusturmak amaci ile akrilik kullanilarak al¢1 model iizerinde
kemik i¢i defekt bulunan disi ve komsu iki disi kapsayacak sekilde okliizal stentler
hazirlandi. Defekt bolgesinin klinik periodontal 6lgiimleri UNC15 sondu® kullanilarak
akrilik stent aracilig1 ile yapildi (Sekil 3.2 A-B).

2 Blau Cryl, Bursa, Tiirkiye

* Dentsplay Sirona Sensor Holder, NC, USA
4 Belmont Phot-X II, Kanada

3 Detro Spray, Detrox Istanbul, Tiirkiye

® Hu-Friedy, Chicago, IL, USA
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Sekil 3.2: A-B: Akrilik stent aracilig1 ile defekt bolgesinin klinik periodontal
Ol¢iimleri.

3.5. Klinik Olciimler

Baslangi¢ klinik olgiimler, tek bir arastirmaci tarafindan (UGE) calismaya katilan
hastalarin periodontitis evre ve derecelerinin belirlenmesi amaci ile UNC15 sondu
kullanilarak tiim dislerin 6 bdlgesinden alindi. 3. ay ve 6. ay klinik dl¢limleri sadece
defekt bolgesinden ve okliizal stent araciligi ile alindi. Defekt bolgesi klinik dl¢iimleri
caligsmaya 6zel hazirlanmis veri kayit formlarina kaydedildi. (EKC)

Calisma Oncesi arastirmact kalibrasyonu g¢alismaya dahil olmayan 10 periodontitis
hastasinin klinik periodontal 6l¢iimleri 24 saat arayla tekrarlanarak gerceklestirildi.
Buna gore sondalama cep derinligi (0,817-0,952), klinik atasman seviyesi (0,836-
0,926), dis eti ¢ekilmesi (0,826-0,910) degerleri i¢in smif i¢i korelasyon katsayilari
hesaplanarak arastirmacinin tekrarlanabilirliginin kabul edilebilir diizeyde oldugu

belirlendi.

3.5.1. Sondalamada kanama (SK)

Cep igerisinde hafifce dolasilarak sondalama iglemi yapildi ve kanama degerlendirildi.
Sondalama sonucunda dis etindeki kanamanin varligina veya yokluguna (var / yok)
bakilarak degerlendirme yapildi. Tiim dislerin hem bukkal hem de lingual/palatinal
ylizeylerde mezial, distal ve orta olmak {izere alti noktada yapilan sondalama
isleminden sonra 10-15 saniye i¢inde kanama olan bolgelere pozitif deger verildi.
Kanama olan boélgelerin, incelenen bolgeye orani ylizde olarak ifade edildi. Defekt
bolgesinde ise bukkal ve lingual iki noktada degerlendirme yapildi ve yiizde olarak
ifade edildi. Defekt bolgesine ait SK yiizde verileri 3.ay ve 6. ayda tekrar kaydedildi.
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3.5.2.Dental plak varhg (P)

Sondalama islemiyle tiim dislerin hem bukkal hem de lingual/palatinal ylizeylerde
mezial, distal ve orta olmak {izere alt1 noktada dental plak varligina veya yokluguna
(var / yok) bakilarak degerlendirme yapildi. Plak olan bolgeler incelenen tiim yiizeye
boliinerek plak miktar: yilizdesi olarak ifade edildi. Defekt bolgesinde ise bukkal ve
lingual iki noktada degerlendirme yapildi ve yiizde olarak ifade edildi. Defekt
bolgesine ait P verileri 3.ay ve 6. ayda tekrar kaydedildi.

3.5.3.Sondalanabilir cep derinligi (SCD)

Serbest dis eti kenari ile cep tabani arasindaki mesafe UNCI1S5 sondu ile olgiildii.
Sondalanabilir cep derinligi (SCD), her dis bolgesinde hem bukkal hem de
lingual/palatinal yiizeylerde mezial, distal ve orta olmak tizere alt1 noktadan 6l¢iildii.
Elde edilen Ol¢limlerin aritmetik ortalamasi alinarak tiim agiz ortalama SCD degeri
baslangicta kaydedildi. Defekt bolgesinde ise hastaya 6zel hazirlanan akrilik stent
aracilifiyla bukkal ve lingual iki noktadan 6l¢iim yapilarak ayr1 ayr1 kaydedildi. Defekt
bolgesi Ol¢limleri 3. ayda ve 6. ayda tekrarland.

3.5.4. Klinik atagsman seviyesi (KAS)

Klinik atagman seviyesi (KAS) tiim agiz ve defekt bolgesine ait olmak {izere, cep
tabani ile mine sement bilesimi arasindaki mesafe Ol¢iilerek belirlendi. Her disin hem
bukkal hem de oral tarafindan meziyal, distal ve orta nokta olmak {izere toplam 6
noktadan ol¢lim yapildi. Elde edilen 6l¢limlerin aritmetik ortalamasi alinarak tiim agiz
ortalama KAS degeri baslangigta kaydedildi. Defekt bolgesinde ise hastaya 6zel
hazirlanan akrilik stent araciligiyla bukkal ve lingual iki noktadan 6l¢iim yapilarak ayri

ayr1 kaydedildi. Defekt bolgesi dl¢limleri 3. ayda ve 6. ayda tekrarlandi.

3.5.5. Dis eti cekilmesi (DC)

Dis eti ¢ekilmesi (DC) UNC15 periodontal sondu ile mine sement birlesimi-serbest dis
eti kenar1 aras1 mesafe Olgiilerek belirlendi. Her disin hem bukkal hem de oral
tarafindan meziyal, distal ve orta nokta olmak iizere toplam 6 noktadan 6l¢iim yapildi.
Elde edilen Ol¢limlerin aritmetik ortalamasi alinarak tiim agiz ortalama DC degeri

baslangicta kaydedildi. Defekt bolgesinde ise hastaya 6zel hazirlanan akrilik stent
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aracilifiyla bukkal ve lingual iki noktadan 6l¢iim yapilarak ayr1 ayr1 kaydedildi. Defekt

bolgesi dl¢timleri 3. ve 6. ayda tekrarlandi.

3.5.6. Dis eti biyotipinin belirlenmesi

Dis eti kalmlhigini belirlemek igin biyotip sondu’ kullanildi (Sekil 3.3). Dis eti biyotipi,
biyotip sondunun kemik ici defekt bolgesinin bukkal noktasindan dis eti sulkusuna
yerlestirildiginde sondun siliietinin goriiniirliigii degerlendirilerek belirlendi. Biyotip
sondunun farkli uglar1 sulkusa renklerine gore sirasiyla yerlestirildi. Beyaz ug
siliietinin goriildiigi dis eti biyotipi ince, yesil ucun goriinebildigi orta, mavi ucun

goriilebildigi dis eti biyotipi ise kalin olarak belirlendi.

Sekil 3.3: A: Biyotip sondu B: Dis eti biyotipinin belirlenmesi.

3.6. Radyografik Olciimler

Baslangigta akrilik ile 1sirtilarak okliizal kayit elde edilen tutucu ara pargalar 6. ay
kontrol seansinda da kullanildi. Boylece radyografik kayitlar baslangic ve 6. ayda
standart radyografi ile elde edildi.

Radyograflar, kalibre edilmis tek bir arastirmaci tarafindan bir bilgisayar yazilimi®
kullanilarak analiz edildi. Analiz 6ncesi radyograflara numara verildi ve bdylece
analizi gerceklestirecek kisinin radyograflarin gruplar1 konusunda kor olmasi saglandi.
Olgiim 6ncesi arastirmaci kalibrasyonu yapildi. Buna gore, ¢alismaya dahil olmayan
10 hastanin periapikal rontgenlerinin kemik i¢i defekt derinligi (infra) ve defekt agisi
Olciimleri 24 saat arayla tekrarlanarak gergeklestirildi. Buna gore sinif i¢i korelasyon

katsayilar1 hesaplanarak arastirmacinin tekrarlanabilirliginin kabul edilebilir diizeyde

7 Hu-Friedy Colorvue® Chicago, IL, USA
8 Planmeca Romexis Software 3.8.3
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oldugu belirlendi (sinif i¢i korelasyon katsayisi infra:0,885-0,913; defekt ag1s1:0,863-
0,928)

Radyografi iizerindeki anatomik isaret noktalari Schei ve arkadaglari tarafindan
belirlenen kriterlere gére mine-sement sinir1 (MSS), alveol kreti (AK) ve defekt tabani
(DT) olarak kaydedildi [152] (Sekil 3.3). Periodontal ligament araliginin devamlilik
gosterdigi en koronal nokta, kemik i¢i defektin en apikal noktasi yani defekt tabani
(DT) olarak tanimlandi [153]. Periodontal ligament aralifinin ayirt edilemedigi
durumlarda, alveolar kretinin (AK) kok ylizeyini gectigi nokta DT olarak kabul edildi.
Bir defektte her iki yap1 da goriilebiliyorsa periodontal ligament araliginin devamlilik
gosterdigi en koronal nokta DT, alveolar kret noktas: izdiislimiiniin kok yiizeyi ile
kesistigi nokta ise AK olarak belirlendi. Birden fazla kemik konturu belirlenebiliyorsa,
kok ile kesisen en apikal nokta DT, en koronal nokta ise AK olarak kabul edildi [154].
Disin uzun eksenine paralel bir ¢izgi ¢izildi (AUX1). Bu ¢izgiye dik, AK noktasindan
gegen ikinci bir ¢izgi ¢izildi (AUX2). AUX2nin kdk ylizeyini kestigi nokta AK
noktasimin bu dogru iizerindeki izdiisiimii oldu ve Ol¢iimde kullanildi (Sekil 3.3).

Olgiimler bilgisayar programinda yapilarak mm olarak kaydedildi.

Sekil 3.4: Kemik ici defekt bolgesinde radyografik 6l¢iim noktalari

(MSS: mine sement sinir1, AK: alveol kreti DT: defekt tabani, AUX1: disin uzun
eksenine paralel ¢izilen ¢izgi, AUX2: AUX1 e dik olacak sekilde AK noktasindan
cizilen ¢izgi).

3.6.1.Total defekt derinligi (TDD)

Mine sement sinirindan defekt tabanina kadar olan mesafe olgiilerek hesaplandi

(MSS-DT) (Sekil 3.4).
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Sekil 3.5:Radyografi iizerinde total defekt derinligi dl¢timii
(TDD: total defekt derinligi).

3.6.2. Kemik i¢i defekt derinligi INFRA)

Disin uzun eksenine paralel yardimci bir ¢izgi (AUX1) ¢izildi, daha sonra kemik i¢i
defektin lateral duvarinin en koronal noktasindan dis eksenine dik ikinci bir yardimci
cizgi (AUX2) ¢izildi. Alveolar kret noktasindan disin uzun eksenine dik olarak ¢izilen
cizginin (AUX2) kok yiizeyini kestigi noktadan defektin tabanina (DT) kadar olan
mesafe, kemik i¢i defekt derinligi (INFRA) olarak dlgiildii (Sekil 3.5).

o7
g & ‘

Sekil 3.6: Radyografi iizerinde kemik i¢i defekt derinligi 6l¢limii

(INFRA: kemik i¢i defekt dl¢iimii, AUX1: disin uzun eksenine paralel ¢izilen ¢izgi,

AUX2: alveol kret noktasindan disin uzun eksenine dik olarak c¢izilen ¢izgi).
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3.6.3. Mine sement sinir1 ile alveol kreti arasi mesafe (MSS-AK)

Mine sement sinir1 ile AUX2 ¢izgisinin kok yiizeyini kestigi nokta arasindaki mesafe

Olciilerek hesaplandi (Sekil 3.6).

Sekil 3.7: Radyografi iizerinde MSS ile AK aras1 mesafe ol¢iimii.

3.6.4. Kemik ici defekt acisi
Mine sement sinir1 ile defekt tabanini birlestiren dogru ile defekt tabani ve defektin

lateral kenarini birlestiren ¢izgi arasindaki ag1 6l¢iilerek hesaplandi (Sekil 3.7).

Sekil 3.8: Radyografi lizerinde kemik i¢i defekt agis1 6l¢timii.

3.6.5. Cizgisel kemik artis1 (CKA)

Cizgisel kemik artis1, baslangigta dl¢iilen total defekt derinliginden (MSS-DT) 6. ayda
olgiilen total defekt derinligi ¢ikarilarak hesaplandi.
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3.6.6. Defekt dolum yiizdesi (DDY)

Cizgisel kemik artist miktarinin  baglangictaki kemik ici defekt derinligine
boliinmesiyle hesaplandi. Cikan sonug 100 ile ¢arpilarak defekt dolum yiizdesi (DDY)
olarak ifade edildi.

3.7. Minimal Invaziv Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi Uygulamasi

Calismamizda klinigimize dis eti hastaligi tedavisi i¢in basvuran ve periodontitis
teshisi konmus hastalara yapilan cerrahisiz periodontal tedavi minimal invaziv
protokol uygulanarak (MINST) yapildi. Calismada minimal invaziv cerrahi olmayan
tedavinin (MINST) prosediiriine [11] uygun olarak loop, mini five kiiretler’ (3/4, 7/8,
11/12, 13/14) (Sekil 3.7A), ince tip piezo-elektrik ug (P3)'° (Sekil 3.7B), klinik
Ol¢iimler icin UNC 15 periodontal sondu kullanildi.

Sekil 3.9: A: Mini five kiiret kullanim1 B: Ultra ince piezo-elektrik u¢ kullanima.

Tedavi sirasinda 2.5x420 mm biiyiitme oraninda loop'! yardimiyla yumusak dokularda
ozellikle papillerde travmayi en aza indirmek icin defekte subpapiller erigim
gergeklestirildi. Tedavi sirasinda lokal anestezi'? altinda yumusak dokularin
stabilitesini korumak i¢in aletler dikkatli bir sekilde periodontal cebe yerlestirildi.
Cebin tabanma kok yiizeylerinin kapsamli debridmani, mini five kiiretler, ince ve
hassas uclara sahip ultrasonik cihazlarla gergeklestirildi. MINST prosediiriine uygun

olarak kok yiizeylerinin kasith olarak diizlestirilmesinden ve dis eti kiiretajindan

° Hu-Friedy, Chicago, IL, USA
19 Woodpacker P3 Guilin, China

1 Zumax Medical Co., Ltd., Suzhou New District, China
12 Maxicaine Fort 80 mg/2ml+0.02/2ml
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kaginildi [11]. flave olarak yara iyilesmesi siirecinde piht1 stabilizasyonunu bozmamak
icin subgingival alan serum fizyolojik vb yardime1 ajanlar ile yikanmadi [14]. MINST
uygulamasi1 agizdaki tiim periodontal cep bulunan (SCD>3 mm) bdlgelerine

uygulandi.
3.8. % 0,8 Hyaluronik Asit Jel Uygulamasi

Bu ¢alismada kullanilan hyaluronik asit jeli'? (% 0,8) ticari olarak temin edilebilen bir
jeldir. pH degeri 6,5 + 0,5 (20°C'de) ve yogunlugu 1040 + 0,005 g/cm? (20°C'de) olan,
karakteristik kokusu olan renksiz viskoz bir jeldir. Icerigi su, % 7,5 ksilitol, % 0,8
sodyum hyaliironat ve yardime1 maddelerdir. Hayvansal olmayan sodyum hyaliironat
elde etmek i¢in patentli biyokimyasal islem kullanilir [148]. Test grubu i¢in MINST
islemi sonras1t HA jel defektin bulundugu periodontal ceplere plastik igneli steril
enjektor ile uygulandi (Sekil 3.8). Plastik igneli steril enjektor cep tabanina
yerlestirilerek jelin gingival sulkusu doldurup gingival sulkustan tastig1 gozlendi. Jel
uygulamasindan sonra stabil kan pihtisi olusumunu bozmamak i¢in subgingival
irrigasyon yapilmadi. Hastalara bir saat boyunca bir sey yiyip igmemeleri ve dis

fircalamamalar gerektigi bilgisi verildi.

HA, MINST uygulamasindan 4 hafta sonra test grubundaki hastalarin defekt
bolgelerine tekrar uygulandi. Kontrol grubundaki bireylere HA jel yerine test grubuyla
ayni sekilde plastik uglu enjektor kullanilarak defekt bolgesine uygulama yapiliyormus

izlenimi verildi.

Sekil 3.10: A. % 0,8 HA jel B. Plastik igneli steril enjektdr C. Defekt bolgesi HA jel
uygulamasi.

13 Gengigel Prof Syringes, Farmalink
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3.9 istatistiksel Analizler

Arastirmaya dahil edilecek birey sayisi giic analizi (G Power 3.1.9) ile belirlendi.
Birincil sonug parametresi kemik i¢i defektin radyografik derinligindeki degisiklikler
olarak belirlendi. Buna gore kontrol ve test grubu arasinda radyografik kemik ici
defekt derinliginde klinik olarak anlamli 1.0 mm'lik bir fark1 saptamak i¢in 6rneklem
boyutu hesaplamasi yapildi [15]. Standart sapmanin (SD) 1,0 mm oldugu varsayilarak
Tip I hata 0,05 diizeyinde ve gii¢ 0,80 olarak ayarlandi. Gerekli 6rneklem biiyiikligi
her grupta 17 hasta (toplam 34 hasta) olarak hesaplandi. % 20 hasta kaybi ihtimali g6z
online alindiginda ¢aligma popiilasyonunda toplam 40 hastanin olmasi gerektigi
belirlendi.

Calisma sonucu elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences / Version 25) programi kullanildi.
Analiz edilecek verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile analiz
edildi. Caliyma verileri degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel metodlarin
(ortalama, standart sapma, ortanca) yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda
normal dagilim gosteren parametrelerin iki grup arasi karsilagtirmalarinda Bagimsiz
orneklem t test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup arasi
karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U test kullanildi. Kategorik verilerin iki grup
arasi karsilagtirmalar1 Ki Kare testi ile yapildi. Normal dagilim gdsteren parametrelerin
grup i¢i karsilagtirmalarinda Eslestirilmis orneklem t testi, normal dagilim
gostermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise Wilcoxon isaretli siralar

testi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1 Demografik ve Klinik Veriler

Calisma, dahil edilme kriterlerini karsilayan ve takip randevularina gelen toplam 36
hasta ile tamamlandi. Calismaya dahil edilen hastalara ait yas ve cinsiyet dagilimi
verileri Tablo 4.1°de 6zetlendi.

Tablo 4.1: Calismaya dahil edilen hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlarinin test ve
kontrol gruplar1 arasinda karsilastiriimasi.

Kontrol (n=19) Test (n=17) pF

37,63+9,42 39,70+8,82
Yas () 38,00 40,00 0,502
Cinsiyet (/e) 13 (%68,4) /6 (%31,6) 12 (%70,6) /5 (%29.,4) 0,888

Veriler, ortalama =+ standart sapma (ortanca) olarak ifade edilmistir.
p<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml

(n: birey sayisi, k: kadin, e: erkek)

*: Bagimsiz drneklem t testi *: Ki Kare test

Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimlar1 acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Kemik i¢i defekt bolgelerinin bulunduklar1 dis ve ¢enelere gére dagilimlari ve dis eti

biyotipleri Tablo 4.2°de gdsterildi.

Tablo 4.2: Calismaya dahil edilen kemik i¢i defekt bolgelerinin dis eti biyotipi,
bulunduklar1 dig ve ¢enelere gore dagilimlarinin test ve kontrol gruplari arasinda

karsilastirilmast.
Kontrol (n=19) Test (n=17) p
21'33‘?5 ambiyikazy 2L /15 (6789)  4(%23.6)/13 (%764 0,858
El‘;lt“;‘:l‘;%; Soame) 1(%5,3)/ 18 (%94,7) 5 (%29.4)/ 12 (%70,6) 0,052
Dis eti biyotipi 11 (%57,9)/8 (%42,1) 11 (%64,7)/ 6 (%35,3) 0,676

(ince/orta-kalin)

n=birey sayisi, p<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml
"Ki Kare test
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Kemik i¢i defektlerin dagilimlart incelendiginde, defektlerin cogunlukla alt ¢cene ve
biiylik az1 dislerinde bulundugu, diger taraftan, bu sonucun test ve kontrol gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli olmadigi belirlendi (p>0.05). Kemik i¢i
defekt bolgelerinin dis eti biyotipi degerlendirmesinde ince biyotip daha yliksek
oranda bulunmasina ragmen test ve kontrol gruplari arasinda anlaml fark olmadig:
tespit edildi (p>0.05).

Calismaya dahil edilen hastalarin tiim agiz baslangi¢ klinik verileri Tablo 4.3’te

gosterildi.

Tablo 4 3: Calismaya dahil edilen hastalarin tiim agi1z baslangi¢ klinik verilerinin
test ve kontrol gruplar1 arasinda karsilagtirilmasi.

Kontrol (n=19) Test (n=17) p’
SCD (mm) o 265%85 2’3225—,“5%’10 0417
KAS (mm) 2,7275_;1),19 2,72;21,03 0,787
P (%) 64,874:)%5,88 74,(;%%3,56 0,416
SK (%) 7 1,37653,07 79177;01 5,71 0.381

Veriler, ortalama =+ standart sapma (ortanca) olarak ifade edilmistir.

p<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml

(n: birey sayis1, SCD: tiim ag1z sondalamada cep derinligi, KAS: tiim ag1z klinik atagman seviyesi, P: tiim agiz plak yiizdesi,
SK: tiim ag1z sondalamada kanama yiizdesi)

**Mann Whitney U test

Degerlendirilen tiim agiz baslangi¢ klinik parametrelerinin gruplar arasi anlaml

farklilik gostermedigi saptandi (p>0.05).

4.2 Kemik ici Defekt Bolgelerine Ait Klinik Periodontal Parametreler

Kemik ici defekt bolgelerine ait SK ve P dlgiimleri Tablo 4.4’te verildi. Defektin
bulundugu bolgenin (mezial veya distal) bukkal/lingual ortalamasi alinarak dSKort ve

dPort olarak tanimlandi.

45



Tablo 4.4: Kemik i¢i defekt bolgelerine ait sondalamada kanama ve plak yiizdesi

Ol¢timlerinin test ve kontrol gruplar arasinda karsilastiriimasi.

T0 T1 T2 ATO0-T1 ATO0-T2 AT1-T2
dPort (%)
Kontrol 100,00£0,00 15,78433,55°  5,26+£22,94*  84,21+£33,55 94,73£22.94  10,52+42,74
100,00 0,00 0,00 100,00 100,00 0,00
Test 100,00+0,00 5,88+16,602 5,88+£16,60° 94,11£16,60 88,23+21,86  -5,88+30,01
100,00 0,00 0,00 100,00 100,00 0,00
p - 0,278 0,927 0,406 0,147 0,144
dSKort (%)
Kontrol 100,00£0,00 15,78433,552  5,26+22,94* 89,47+£31,53 94,73£22,94  5,26+40,46
100,00 0,00 0,00 100,00 100,00 0,00
Test 100,00£0,00 5,88+16,60° 2,94+12,122 94,11424,25 85,29+23,48  -8,82+36,38
100,00 0,00 0,00 100,00 100,00 0,00
p - 0,278 0,712 0,620 0,074 0,099

Veriler, ortalama =+ standart sapma (ortanca) olarak ifade edilmistir.
p<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml
(TO: Baslangig, T1: 3.Ay, T2: 6.Ay, dPort: defekt bolgesi ortalama plak yiizdesi, dSKort: defekt bolgesi ortalama kanama

yiizdesi)

A: Degisim, “ Bagimsiz 6rneklem T test, “ Mann Whitney U test, “ Grup igi baglangica gore farklilik ™ Grup i¢i 3. aya gore

farklilik

(Degerlendirilen zaman dilimlerinde gruplar arasi karsilastirmada Bagimsiz 6rneklem T testi, degisimin (A) gruplar arasi
karsilagtirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Grup i¢i karsilastirmalarda Eslestirilmis 6rneklem T testi kullanildi.)

Kemik i¢i defekt bolgelerine ait baglangic dSKort ve dPort Slgiimlerinin gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlendi (p>0.05). Ilave olarak,
degerlendirilen parametrelerin tiim zaman dilimlerindeki degisimleri gruplar arasinda
karsilastirildiginda farkin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptandi (p>0.05).

dSKort ve dPort

test gruplarindaki

grup  ici

karsilagtirllmasinda 6. ay ve 3. ay Ol¢limlerinde baslangica gdére anlamli azalma

Olctimlerinin  kontrol ve

bulunurken (p <0,05), 3. aya gore farklilik anlamli bulunmadi (p>0.05).

Kemik ici defekt bolgelerine ait SCD oOlglimleri Tablo 4.4’te verildi. Defektin
bulundugu bolgenin (mezial veya distal) bukkal/lingual ortalamasi alinarak dSCDort
ve bukkal veya lingual 6l¢iimlerinden en derin olani segilerek iki ayr1 veri olarak

belirtildi.
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Tablo 4.5: Kemik i¢i defekt bolgelerine ait sondalanabilir cep derinligi 6l¢iimlerinin
test ve kontrol gruplar1 arasinda karsilagtirilmasi.

TO T1 T2 ATO0-T1 ATO0-T2 AT1-T2
dSCDort (mm)
Kontrol 5,79+ 1,48  3,8440,86*  2,92+0,85% 1,94+0,84 2,86+1,42 0,9240,75
5,50 4,00 3,00 2,00 3,00 1,00
Test 6,11+1,21 3,8240,70*  3,58+0,73%b 2,29+0,83 2,5240,89 0,2340,30
6,00 3,50 3,50 2,00 2,50 0,50
Pt 0,477 0,945 0,017 0,202 0,688 0,004

dSCD (B veya L en derin oélciim)(mm)

Kontrol 7312166 4,73+1,04°  342+1,12®  257+0,96  3,89+1,76  1,31+1,05
7,00 5,00 3,00 2,00 4,00 1,00

Test 7,76£125  447£1,000  423+1.03*  329+0,77  3,5240,79  0,23%0,56
8,00 4,00 4,00 3,00 3,00 0,00

p*t 0,372 0,443 0,031 0,012 0,546 0,001

Veriler, ortalama =+ standart sapma (ortanca) olarak ifade edilmistir.

p<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml

(TO: Baslangig, T1: 3.Ay, T2: 6.Ay, dSCDort: defekt bolgesine ait ortalama sondalanabilir cep derinligi, dSCD: defekt
bolgesine ait en derin sondalanabilir cep derinligi)

A: Degisim, “ Bagimsiz 6rneklem T test, “ Mann Whitney U test, “ Grup igi baglangica gore farklilik ™ Grup i¢i 3. aya gore
farklilik

(Degerlendirilen zaman dilimlerinde gruplar arasi karsilastirmada Bagimsiz 6rneklem T testi, degisimin (A) gruplar arasi

kargilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Grup ici kargilastirmalarda Eslestirilmis Sreklem T testi kullanilds.)
Kemik i¢i defekt bolgelerine ait baslangictaki SCDort ve dSCD verilerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). dSCDort 3. ay
Olciimlerinin baslangica gore degisiminde test grubunda daha fazla azalma
goriilmesine ragmen gruplar arasindaki fark anlamli bulunmadi (p>0.05). 6. ay SCDort
Ol¢timlerinin baglangica gore degisiminde test ve kontrol gruplari arasinda anlamli fark
bulunmazken (p>0.05), 6. aydaki 6l¢timlerin 3. aya gore degisiminde kontrol grubunda
test grubuna gore istatistiksel olarak anlamli daha fazla azalma oldugu belirlendi (p
<0,05).

dCSD 3. ay oOl¢iimlerinin baglangica gore degisiminde test grubunda kontrol grubuna
gore anlamli olarak daha fazla azalma oldugu (p <0,05), diger taraftan, 6. ay
Ol¢timlerinin baslangica gore degisiminde ise test ve kontrol gruplart arasinda anlaml
farklilik olmadigi tespit edildi (p>0.05).

dSCDort dl¢limlerinin kontrol ve test gruplarindaki grup i¢i karsilastirilmasinda 6. ay
Ol¢ciimlerinin 3. ay ve baslangica gore, 3. ay dl¢iimlerinin de baslangica gore farklilig

istatistiksel olarak anlaml1 azaldig1 tespit edildi (p <0,05). dSCD &l¢limlerinin grup ici
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karsilagtirllmasinda 6. ay ve 3. ay Ol¢iimleri baglangica gore anlamli azalma
gosterirken, 3. aya gore farklilik sadece kontrol grubunda anlamli bulundu (p <0,05).
Kemik i¢i defekt bolgelerine ait KAS o6lgiimleri Tablo 4.5°te verildi. Defektin
bulundugu bolgenin (mezial veya distal) bukkal/lingual ortalamasi alinarak dKASort
ve bukkal veya lingual 6l¢iimlerinden en kotii olant segilerek iki ayri veri olarak
belirtildi.

Tablo 4.6: Kemik i¢i defekt bolgelerine ait klinik atagman seviyesi 6l¢iimlerinin test
ve kontrol gruplar1 arasinda karsilastirilmasi.

TO T1 T2 ATO0-T1 ATO0-T2 AT1-T2
dKASort (mm)
Kontrol 6,15+1,63  5,23+1,25*  4,55+1,09**  0,9240,62  1,60+0,98  0,68+0,65
5,50 5,00 4,50 1,00 1,50 0,50
Test 6,32+1,60  4,61+0,87*  4,50+1,00* 1,70£0,95  1,82+1,04  0,11+0,48
6,50 4,50 5,00 1,50 2,00 0,00
p* 0,76 0,98 0,88 0,013 0,387 0,006

dKAS (B veya L)(en kotii) (mm)

Kontrol 7,78+1,75  6,31£1,37*  536+1,34% 147077 2,42+1,30  0,94+0,84
7,00 6,00 5,00 1,00 2,00 1,00

Test 8,00£1,69 547+1,17*  5,11£126*  2,52+0,94  2,88+1,05  0,35+0,70
8,00 6,00 5,00 2,00 3,00 0,00

P 0,717 0,57 0,57 0,001 0,172 0,026

Veriler, ortalama =+ standart sapma (ortanca) olarak ifade edilmistir.

p<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml

(TO: Baslangig, T1: 3.Ay, T2: 6.Ay, dKASort: defekt bolgesi ortalama klinik atagman seviyesi, dKAS: defekt bolgesi en kotii
klinik atagman seviyesi)

A: Degisim, " Bagimsiz drmeklem T test, * Mann Whitney U test, * Grup igi baslangica gére farklilik ™ Grup igi 3. aya gore
faDr:;ill(endirilen zaman dilimlerinde gruplar arasi Karsilagtirmada Bagimsiz 5reklem T testi, degisimin (A) gruplar arast
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanild. Grup ici kargilastirmalarda Eslestirilmis dreklem T testi kullanilds.)
Kemik i¢i defekt bolgelerine ait baslangic dKASort ve dKAS 6lgiimlerinin gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli olmadigi belirlendi (p>0.05). KASort 3. ay
Ol¢iimlerinin baglangica gore degisiminde test grubunda kontrol grubuna gore anlamli
olarak daha fazla azalma saptandi (p <0,05). 6. Ay oOl¢iimlerinin baglangica gore
degisiminde fark anlamli degilken (p>0.05), 6. ay Ol¢limlerinin 3. aya gore
degisiminde kontrol grubunda anlamli olarak daha fazla azalma oldugu tespit edildi (p
<0,05). 3. ay dKAS 6l¢iimlerinin baslangica gore degisiminde test grubunda kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha fazla azalma oldugu (p <0,05), diger taraftan, 6. ay

Ol¢timlerinin baglangica gore degisiminde ise test ve kontrol gruplart arasinda anlamli

farklilik olmadigi tespit edildi (p>0.05).
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dKASort ve dKAS 6lctimleri kontrol ve test gruplarinda grup ici karsilastirildiginda,
3. ve 6. ay Ol¢iimlerinin baslangica gore anlamli olarak azaldigi, diger taraftan, 3. aya
gore farkliligin sadece kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli oldugu belirlendi
(p<0,05).

Kemik ic¢i defekt bolgelerine ait DC Olglimleri Tablo 4.6’da verildi. Defektin
bulundugu bolgenin (mezial veya distal) bukkal/lingual ortalamas1 alinarak dDCort ve
bukkal veya lingual Ol¢timlerinden en derin olanmi secilerek iki ayri veri olarak

belirtildi.

Tablo 4.7: Kemik ici defekt bolgelerine ait dis eti ¢ekilmesi 6l¢iimlerinin test ve
kontrol gruplar1 arasinda karsilastiriimasi.

TO T1 T2 ATO0-T1 ATO0-T2 AT1-T2
dDCort(mm)
Kontrol 0,60+0,75 1,39+0,73* 1,68+0,783P -0,78+0,48  -1,07£0,85 -0,28+0,50
0,50 1,50 1,50 -1,00 -1,00 0,00
Test 0,41+0,69 0,73+0,68* 0,9740,732P -0,32+0,43  -0,55+0,49 -0,23%0,56
0,00 0,50 1,00 -0,50 -0,50 0,00
p 0,430 0,09 0,008 0,006 0,044 0,352

dDC (B veya L)(en derin)(mm)

Kontrol 0,73+0,87 1,68+0,74* 2,00+0,94* -0,94+0,62  -1,26£1,09 -0,31+0,67
1,00 2,00 2,00 -1,00 -1,00 0,00

Test 0,52+0,79 0,94+0,74* 1,17+0,80* -0,41+0,61  -0,64+0,60 -0,23%0,66
0,00 1,00 1,00 0,00 -1,00 0,00

p* 0,464 0,05 0,008 0,020 0,049 0,648

Veriler, ortalama =+ standart sapma (ortanca) olarak ifade edilmistir.

p<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml

(TO: Baslangig, T1: 3.Ay, T2: 6.Ay, dDCort: defekt bolgesi ortalama klinik atasman seviyesi, dDC: defekt bolgesi en derin
klinik atagman seviyesi)

A: Degisim, “ Bagimsiz 6rneklem T test, “ Mann Whitney U test, “ Grup igi baglangica gore farklilik ™ Grup i¢i 3. aya gore
farklilik

(Degerlendirilen zaman dilimlerinde gruplar arasi karsilagtirmada Bagimsiz 6rneklem T testi, degisimin (A) gruplar arasi
karsilagtirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Grup i¢i karsilastirmalarda Eslestirilmis 6rneklem T testi kullanildi.)

Kemik ici defekt bolgelerine ait baslangic dDCort ve dDC Olglimlerinin gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli olmadig1 belirlendi (p>0.05). Hem dDCort hem de
dDC 3. ay ve 6. ay Ol¢limlerinin baslangica gore degisiminde test grubunda kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha az artis oldugu (p <0,05), 6. ay dlgiimlerinin 3. aya
gore degisiminde ise anlamli farklilik olmadig: tespit edildi (p>0.05).

dDCort 6l¢iimlerinin kontrol ve test gruplarindaki grup i¢i karsilastirilmasinda 6. ay

Olciimlerinin 3. aya ve baslangica gore; 3. ay 6l¢iimlerinde de baslangica gore anlamli
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olarak artig gosterdigi belirlendi (p <0,05). dDC olgiimlerinin  grup igi
karsilagtirllmasinda 6. ay ve 3. ay Oolglimlerinde baglangica goére anlamli artig

bulunurken (p <0,05), 3. aya gore farklilik anlamli bulunmadi (p>0.05).

4.2 Kemik ici Defekt Bolgelerine Ait Radyografik Parametreler
Kemik i¢i defekt bdlgelerine ait radyografik 6l¢iimler Tablo 4.8”de verildi.

Tablo 4.8:Kemik i¢i defekt bolgelerine ait radyografik dl¢iimlerinin test ve kontrol
gruplart arasinda karsilastirilmasi.

TO T2 ATO0-T2
TDD
Kontrol 7,36+1,78 6,72+1,88" 0,64+0,75
6,90 6,30 0,80
Test 7,52+1,52 6,45+1,49° 1,06£1,15
7,70 6,90 0,60
P 0,790 0,658 0,910
MSS-AK
Kontrol 2,900,98 2,94%1,39 -0,04+0,82
2,90 3,20 0,00
2,55+1,15 2,24+1,42 0,31£1,23
Test
2,90 2,20 0,10
p 0,361 0,168 0,358
INFRA
Kontrol 4,48+1,23 3,76+1,24* 0,72+0,97
4,60 3,50 0,80
Test 5,02+1,08 4,21+1,06 0,81+1,03
5,30 4,40 0,70
p 0,196 0,278 0,799
DEFEKT ACISI
Kontrol 30,30+7,88 33,40+10,85* -3,09+4,15
32,90 35,28 3,17
Test 27,78+6,78 35,36+14,42° -7,58+13,89
29,17 32,37 4,43
p 0,338 0,671 0,299

Veriler, ortalama =+ standart sapma (ortanca) olarak ifade edilmistir.

p<0.05 ise istatistiksel olarak anlaml

(TO: Baslangig, T2: 6.Ay, TDD: total defekt derinligi, MSS-AK: mine sement sinur1 ile alveol kreti aras1 mesafe, INFRA: kemik
ici defekt derinligi)

A: Degisim, “ Bagimsiz 6rneklem T test, “ Mann Whitney U test, “ Grup igi baglangica gore farklihk

(Degerlendirilen zaman dilimlerinde gruplar arasi karsilastirmada Bagimsiz 6rneklem T testi, degisimin (A) gruplar arasi
karsilagtirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Grup i¢i karsilastirmalarda Eslestirilmis 6rneklem T testi kullanildi.)
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Kemik i¢i defekt bolgelerine ait baslangigtaki TDD, MSS-AK, INFRA, kemik i¢i
defekt agis1 dl¢limlerinin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkinin olmadig:
belirlendi (p>0.05).

TDD, MSS-AK ve INFRA parametrelerinin 6. ay Ol¢limlerinin baslangica gore
degisiminde test grubunda kontrol grubuna gore daha fazla azalma goriilmesine
ragmen bu fark anlamli bulunmadi (p>0.05). Kemik i¢i defekt acis1 6. ay dl¢iimiiniin
baslangica gore degisiminde test grubunda kontrol grubuna gore daha fazla artig
oldugu tespit edilmekle birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0.05).
Kontrol ve test gruplarindaki grup i¢i karsilastiriimasinda 6. ay TDD VE INFRA
Olglimlerinin baslangica gore anlamli olarak daha fazla azalirken defekt agisi
Ol¢limiiniin anlamli olarak daha fazla arttifi (p <0,05), diger taraftan, MSS-AK
Olgtimlerinin baglangica gdére degisiminin istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit
edi (p>0.05).

Kemik i¢i defekt bolgelerine ait ¢izgisel kemik artist1 ve defekt dolum yiizdesi
Olgtimleri Tablo 4.9°da verildi. Buna gore, hem CKA hem de DDY verileri gruplar
arasinda karsilastirildiginda, bu sonuglarin test grubunda kontrol grubuna gore daha
fazla oldugu, diger taraftan, bu artigin istatistiksel olarak anlamli olmadig: belirlendi

(p>0.05).

Tablo 4.9: Kemik ici defekt bolgelerine ait CKA ve DDY 0l¢limlerinin kontrol ve
test gruplar1 arasinda karsilastirilmasi.

Kontrol (n=19) Test (n=17) p
0,64+0,75 1,06+1,15
CKA 0.0 .60 0,910
14,74+16,82 21,11£23,80
DDY (% 74116, 11223,
() 17,07 11,66 0.777

Veriler, ortalama =+ standart sapma (ortanca) olarak ifade edilmistir.
p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamh (CKA: ¢izgisel kemik artis1, DDY: defekt dolum yiizdesi)
% Mann Whitney U test

Kemik i¢i defekt bolgelerine ait baglangi¢ verilerin korelasyon analizi Tablo 4.10°da
verildi. Buna gore calisma popiilasyonuna ait baglangic INFRA, TDD ve kemik i¢i
defekt agis1 parametreleri ile DDY ve CKA verileri arasinda anlamli kolerasyon tespit

edilemedi.
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Tablo 4.10: Calisma popiilasyonundaki kemik i¢i defekt bolgelerine ait baslangig
radyografik verilerinin Pearson korelasyon analizi

TDD INFRA ACI CKA DDY
TDD r - 0,75 -0,37 0,26 0,08
0,00 0,03 0,14 0,65
INFRA r 0,75 - -0,51 0,22 0,01
0,00 0,003 0,20 0,97
ACI r -0,37 -0,51 - -0,02 0,09
0,03 0,003 0,90 0,62
CKA r 0,26 0,22 -0,02 - 0,96
0,14 0,20 0,90 0,00
DDY r 0,08 0,01 0,09 0,96 -
0,65 0,97 0,62 0,00

*. Korelasyon 0.05 diizeyinde anlaml1 **. Korelasyon 0.01 diizeyinde anlamli r: Korelasyon katsayisi
TDD: Total defekt derinligi, INFRA: kemik i¢i defekt derinligi, ACI: kemik igi defekt agisi, CKA: ¢izgisel kemik artigi, DDY:
defekt dolum yiizdesi

Calisma popiilasyonunda kontrol ve test gruplarina ait iki hastanin radyografik ve

klinik iyilesme fotograflar1 Sekil 4.1°de verildi.

Bagslangig 6. ay . W Baslangig
.

—)

kontrol

Baslangi¢

test

Sekil 4.1: Kontrol grubu (A,B,C,D) ve test grubu (E,F,G,H) radyografik ve klinik
fotograflari.
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5. TARTISMA

Alt1 ay takip siireli randomize kontrollii dizayn edilmis bu klinik ¢alismada kemik ici
defektlerin tedavisinde MINST’e ek olarak % 0,8 HA jel uygulamasinin etkinligi
klinik ve radyografik olarak degerlendirildi. Calismamizda kemik i¢i defekt
bolgelerindeki 3. aydaki dSCD, dKASort, dKAS degerlerinin bagslangica gore
degisiminde test grubunda kontrol grubuna gore anlaml olarak daha fazla azalma
goriillirken; 6. aydaki 6l¢timlerin baslangica gore degisiminde gruplar arasinda anlaml
fark tespit edilmedi. Degerlendirilen zaman dilimlerindeki dDCort ve dDC
Ol¢timlerinin baslangica gore degisiminde kontrol grubunda test grubuna gore anlamli
olarak daha fazla artis saptandi. Radyografik parametrelerdeki degisim ise gruplar
arasinda anlamli degildi. Bilgilerimiz dahilinde bu calisma kemik i¢i defektlerin
tedavisinde MINST’e ek olarak % 0,8 HA jel uygulamasinin klinik olarak
degerlendirildigi ilk klinik ¢caligmadir.

(Calismamiza katilan bireylerin yas ortalamalarinin kontrol grubunda 37,6319,42, test
grubunda 39,7048,82 oldugu ve gruplar arasinda yas ortalamalari ve cinsiyet
dagilimlari agisindan farklilik bulunmadigy, diger taraftan, iki grupta da katilimcilarin
biiylik ¢ogunlugunun kadinlardan olustugu belirlendi. Bunun nedeninin kadinlarin
erkeklere gore daha fazla estetik kaygiya sahip olmalar1 bu nedenle tedavive ve agiz
hijyeni uygulamalarma daha fazla motive olmalarindan kaynaklandigi
distintilmektedir [155].

Periodontal sagligin sistemik hastalik varligi [156], hamilelik [157], sigara kullanim1
[158], antibakteriyel ve antienflamatuvar ilag kullanimi gibi cesitli faktorlerden
etkilendigi bilinmektedir [159]. Bu nedenle ¢aligmamiza periodontal saglig
etkileyebilecek sistemik faktorlere sahip hastalar dahil edilmedi.

Yapilan ¢aligsmalarda diisiik plak seviyesinin tedavinin sonuglarini etkileyebilecegi
bildirilmistir [160, 161]. Bu nedenle, ¢alismamiza dahil edilen tiim hastalara MINST
uygulamasi onceki ilk seansta supragingival dis tas1 temizligi yapildi ve yogun bir ag1z

hijyen egitimi verildi. Devaminda, hastalara 1 veya 2 hafta sonrasi i¢in randevu verildi.
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Bu seansta agi1z hijyen seviyelerini korumakta yeterli hassasiyeti gdstermeyen hastalar
caligmaya dahil edilmedi. Diger kontrol seanslarinda da agiz hijyen seviyelerini
koruyamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi, boylece agiz hijyenindeki eksikligin
tedavi sonuglarini etkilemesi engellenmeye ¢aligildi.

Literatiirde sigara igen bireylerde geleneksel ve rejeneratif periodontal tedaviye
baskilanmis yanit alindig1r ve sonug olarak sigara kullaniminin tedavi sonuglarini
olumsuz etkiledigi bildirilmistir [162, 163]. Bunun sebebinin sigara kullaniminin
dokunun kanlanmasini ve beslenmesini azaltarak iyilesmeyi olumsuz etkilemesinden
kaynaklandig: bildirilmistir [163-165]. Bu nedenle calismamiza sigara icen bireyler
dahil edilmedi.

Kemik i¢i defektlerin derinligi ile kemik dolumu ve klinik atagsman seviyesi kazanci
arasinda dogru orant1 oldugu [166, 167] ve tedavinin basarist agisindan defekt
derinliginin en az 3 mm olmasi gerektigi bildirilmistir [154, 168]. Bu nedenle, bizim
calismamiza kemik igi defekt derinligi >3mm olan disler dahil edildi. ilave olarak,
yapilan ¢aligmalarda, kemik duvar sayisinin rejeneratif potansiyel ile iliskili oldugu ve
3 duvarli defektlerin, komsu kemik duvarlarindan ve periodontal ligamentten gelecek
kan ve hiicresel elemanlar i¢in en uygun boslugu yarattigi bu nedenle en iyi rejeneratif
potansiyele sahip olan defektler oldugu; 1 ve 2 duvarli defektlerin ise rejenerasyon
potansiyelinin diigiik oldugu bildirilmistir [169]. Bizim ¢alismamizda cerrahi tedavi
uygulamasi yapilmamasi nedeniyle kemik defektlerinin morfolojisi kesin olarak tespit
edilemedi. ilave olarak, mevcut kemik ici defekt derinligi/kemik i¢i komponenti islem

oncesi defekt bolgesinin bukkal ve lingual KAS farki alinarak hesaplandi.

Kemik i¢i defektin bulundugu dise ait lokal faktorlerin (hareketli proteze destek, kuron
restorasyonu veya MSS’ye uzanan dolgu gibi MSS’nin tespit edilemedigi durumlar)
tedavinin sonucunu etkileyecegi bilindiginden [170], bu o6zelliklere sahip disler
caligmaya dahil edilmedi. Ilave olarak, endodontik tedavi gdrmiis vital olmayan

dislerin tedaviye yanitlar1 tam olarak bilinmediginden [171, 172] ¢alismamiza sadece

vital digler dahil edildi.

Literatiirde furkasyon defekti bulunmayan dislerin tedaviye verdikleri yanitin
furkasyon defekti bulunan dislere oranla daha basarili oldugu bildirilmistir [173]. Ilave

olarak, cerrahisiz periodontal tedavi ile furkasyon bolgesine ulasilabilirlik de sinirh
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olmaktadir. Bu nedenle calismamizda iyilesme potansiyelinde standardizasyonu

saglamak amaciyla furkasyon defekti bulunan disler dahil edilmedi.

Literatiirde [174] cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak HA jel
uygulamalarinda bireylerden kaynaklanan farkliliklar1 (beslenme, hijyen gibi)
engellemek icin split mouth ¢aligma dizaynini 6neren ¢alismalar mevcuttur [34, 35,
142-144]. Diger taraftan, cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak HA jel
uygulamasini igeren paralel grup dizayn edilmis ¢alismalar da bulunmaktadir [33, 36,
129]. Bizim ¢alismamizda HA makromolekiiliiniin bir mukoadheziv olarak hareket
ettigi ve jelin etki/emilim boélgesinde tutuldugu bilindiginden [174], HA jelin defekt
bolgesine fazla enjeksiyonu sonrasi agiz icerisinde tiikiiriik yoluyla baska bolgelere
taginma ihtimali goz 6nilinde bulundurularak her hastanin sadece bir kemik i¢i defekt

bolgesi caligmaya dahil edilerek calisma paralel dizayn olarak tasarlandi.

Yapilan ¢aligmalarda cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak tek sefer HA jel
kullaniminin sinirl faydalari oldugu bildirilmistir [175]. HA jelin 0, 1, 2, 3. [129] ve
0,1,2,3,4, 5. haftalarda [34] tekrarlayan uygulamalarinin klinik parametrelere etkisini
degerlendiren caligmalar bulunmaktadir. Bizim ¢alismamizda da HA’nin
antienflamatuvar, bakteriostatik, anjiyojenik, antiddematoz, hidroskopik etkilerinden
daha fazla yararlanmak, diger taraftan, MINST prosediiriinde piht1 stabilizasyonunu
ve erken donem iyilesmeyi bozmamak amaciyla tedaviden 4 hafta sonra ikinci kez HA

jel uygulamasi yapildi.

Yapilan caligmalarda rejeneratif periodontal tedavi sonrasi olusan yeni kemik
miktarin1 belirlemek amaciyla kullanilan paralel kon radyografi tekniginin agiortay
teknigine gore daha az goriintii distorsiyonu oldugu bildirilmistir [176, 177]. Larheim
ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada paralel teknigin kullanildig1 radyografiler ile
dislerin gercek Olclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig:
bildirilmistir [178]. Literatiirde radyografik degerlendirmelerde standart radyografi
alimi saglamak amaciyla, film tutucuyla kombine olarak bireysel 1sirma bloklarinin
kullaniminin tercih edildigi ¢calismalar mevcuttur [179, 180]. Bu bilgiler dogrultusunda
calisgmamizda da paralel teknik kullanildi ve film tutucu pargaya baslangicta akrilik
eklenerek 1sirma kaydi alindi. Boylece baslangic ve 6. ayda hastadan ayni 1sirma kaydi

ile standart radyografi alimi1 sagland.
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Eickholz ve ark kemik i¢i defekt derinliginin analiz edilmesinde iki farkli tanimlama
yapmiglardir. Bunlardan biri “INFRAT1” olup kemik i¢i defekt i¢eren disin kok yiizeyi
iizerinde secilebilecek olan AK noktasi ile DT arasindaki mesafe Olgiilerek
hesaplanmistir. Digeri ise “INFRA2” olup defektin lateral duvarinin en koronal
noktasinin kok yiizeyini kestigi nokta ile (AK izdiistimii) ile DT arasindaki mesafe
olarak Ol¢iilmiistiir [154]. Arastirmacilar, “INFRA 1” 6l¢iimiiniin alveolar kret noktasi
komsu dise bitisik olan 1 duvarli kemik defektlerinde yapilamayacagi tespit
etmiglerdir. Ciinkili defekt bulunan digin kok yiizeyindeki AK noktasi ile DT noktasi
neredeyse ayni seviyededir. Bununla birlikte, ayni1 arastirmacilar bir duvarli kemik
defektlerini de dahil ederek INFRA1 ve INFRA2'yi 6l¢miislerdir. Sonug olarak,
INFRA?2 ol¢limiinde anlamli sonug elde edilmis ve INFRA2’nin bir duvarli kemik
defektlerinin de kemik dolumunu o6ngérdiigii sonucuna varilmistir. Bu nedenle
INFRAZ2, tedavi sonrasi kemik iyilesmesini dngoérmek i¢in INFRA1'den daha uygun
bir parametre oldugu kabul edilmistir [154]. Tiim bu bilgiler 15181nda, calismamizda
kemik i¢i defekt derinliginin belirlenmesinde INFRA2 6l¢iimii kullanildi.

Literatiirde derin ve dar kemik i¢i defektlerde daha fazla kemik kazanci oldugunu
bildiren ¢alismalar [181, 182] oldugu gibi defekt derinligi ve agisinin defekt dolum
miktariyla bir iligkisi olmadigini tespit eden ¢aligmalar da bulunmaktadir [183, 184].
Bizim ¢aligmamizda da total defekt derinligi, kemik i¢i defekt derinligi ve defekt agisi
ile defekt dolum ylizdesi arasinda anlamli korelasyon tespit edilemedi. Bunun
sebebinin korelasyon bulunan ¢aligmalara [181, 182] gore bizim ¢alismamizdaki total
defekt derinliginin daha az olmasindan veya kemik i¢i defekt acisinin daha genis

olmasindan kaynaklanabilecegi diistintildii.

Yakin tarihli bir konsensiis raporunda kemik i¢i defektlerin tedavisinde cerrahi tedavi
prosediirlerinin  tercih edilen tedavi oldugu bildirilmistir [185]. Diger taraftan,
minimal invaziv cerrahi olmayan tekniklerin klinik sonug¢larmin ilgili cerrahi
tekniklerle karsilastirilmasinda benzer klinik sonuglar gézlenmistir [11, 116]. Bunun
sebebi MINST yaklasimmi karakterize eden minimal travmanin daha iyi pihti
stabilizasyonu ve bakteri invazyonuna kars1 daha iyi koruma saglayabilecegi, boylece
yaranin iyilegsme potansiyelini artirabilecegi olarak diisiiniilmiisttir [11]. MINST ile
ilgili yapilan ¢aligmalarda tedavi sirasinda kok yiizeylerinin kasitli olarak

diizlestirilmesinden ve dis eti kiiretajindan kaginilmasi [11], ilave olarak da yara
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iyilesmesi siirecinde piht1 stabilizasyonunu bozmamak i¢in subgingival alanin serum
fizyolojik vb yardimci ajanlar ile yikama yapilmamasi gerektigi [14] bildirilmistir.
Bizim calismamizda da literatiire uygun olarak kok ylizeylerinin kasitli olarak
diizlestirilmesinden kacinilarak, dis eti kiiretaji ve subgingival alanda herhangi bir

ilave yikama yapilmadi.

Literatiirde kemik i¢i defektlerin tedavisinde MINST uygulamasinin degerlendirildigi
caligmalarda SCD, KAS, DC verilerinin karsilagtirilmasinda defektin en derin
noktasini baz alan calismalar [11, 15, 116] oldugu gibi defektin bukkal/lingual
ortalama degerini de bildiren ¢aligmalar mevcuttur [14, 118]. Bizim ¢aligmamizda
kemik i¢i defekt bolgesinin SCD, KAS, DC olgiimlerinde hem bukkal/ lingual
ortalama degeri verilmis hem de verilmis olan ortalama degerin, en derin noktadaki
iyilesmeyi maskelemesini engellemek amaciyla defekt alanina ait “en derin nokta”

Ol¢iimleri dahil edilmistir.

Kemik i¢i defektlerin MINST ile tedavisinin ger¢eklestirildigi calismalarda SCD ve
KAS ol¢limlerinde bizim c¢alisgmamiza gore klinik olarak biraz daha fazla azalma
oldugunu gosteren calismalar oldugu gibi [14, 15, 118] daha az azalma oldugunu
gosteren caligmalar da bulunmaktadir [11, 12, 117]. Diger taraftan, cerrahi olmayan
periodontal tedaviden sonra yumusak doku iyilesmesi ve rejenerasyonunun 9-12 aya
kadar siirebilecegi de bilinmektedir [186]. Bizim c¢aligmamiz ile diger MINST
uygulamasi yapilan ¢alismalardaki SCD ve KAS degerlerindeki bu farkliliklarin
degerlendirilen zaman dilimlerindeki farkliliktan kaynaklanabilecegi gibi, defekt
konfigilirasyonu ve dis eti biyotipindeki olas1 farkliliklardan da kaynaklanabilecegi
diisiiniilmektedir [186]. Diger taraftan, DC oOl¢iimlerinde test grubunda dis eti
cekilmesinin kontrol grubuna gore daha az olmas1 HA nin anjiyojenik ve hidroskopik
ozellikleri ayrica lenfositlerin, bag dokusu ve enflamatuvar hiicrelerin gd¢lindeki

onemli rolii ile agiklanabilecegi diisiiniilmektedir [187].

Literatiirde MINST uygulamasi sonras1 klinik parametrelerdeki degisimin analiz
edildigi caligmalar degerlendirildiginde, ¢aligma popiilasyonlarinda farkli miktarlarda
DC gozlendigi rapor edilmistir [14, 114, 117]. Bizim arastirmamizda DC’de meydana
gelen artisin literatiirdeki diger ¢aligmalardan [10, 14, 15, 116] biraz daha fazla oldugu
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goriilmektedir. Dis eti ¢ekilme miktarlarindaki bu farkliliklar, ¢aligmalar arasindaki
dis eti biyotipi [188], kemik i¢i defekt derinligi miktar1 ve defekt tiplerindeki
farkliliklar ile agiklanabilecegi diistiniilmektedir [189, 190]. Diger taraftan, bu fark
baslangi¢ DC 6l¢timlerinin bizim ¢alismamizdaki baslangi¢c DC seviyelerine gore daha

yiiksek olmasindan da kaynaklanabilir [15].

Literatiirde 4 mm’den daha fazla derinlikteki periodontal ceplerin cerrahi olmayan
periodontal tedavisine ek olarak HA jel wuygulamasi yapilan caligmalar
degerlendirildiginde [32-36, 191] bizim ¢aligmamizdaki hem ortalama hem de en
derin nokta Sl¢iimii verilerimize gore daha diisiik seviyelerde SCD’de azalma ve KAS
kazanci oldugu bildirilmistir. Standart Gracey kiiretlerin kiiciik boyutlu mini five
kiiretlere gore subgingival debridman etkinliklerinin kiyaslandigi bir ¢alismada mini
five kiiret kullaniminda rezidiiel dis tagi miktarinin standart kiiretlere gére anlamli
derecede az oldugu bildirilmis [192], ayn1 sekilde, Acunzo ve ark. tarafindan yapilan
bir diger calismada da mini five Gracey kiiret kullaniminin daha fazla SCD azalmasi
ile sonuglandigi rapor edilmistir [193]. Bizim ¢alismamizda da MINST prosediiriine
uygun olarak mini five kiiret, ince ultrasonik u¢ ve bunlarin loop esliginde
uygulanmasinin bu sonuglarda etkili oldugu diisiiniilmektedir. Diger taraftan, modifiye
Widman flep cerrahisine ek olarak HA jel uygulamasi yapilan bir ¢aligmada hem 3. ay
hem de 6. ay degerlendirmelerinde bizim ¢alismamizla benzer SCD’de azalma ve KAS
kazanc1 oldugu bildirilmistir [147]. Kemik i¢i defektlerin agik flep debridmani ve tek
flep yaklasimi cerrahi tedavilerine ek olarak HA jel kullanimini degerlendiren diger
caligmalarda ise bizim ¢alismamizdaki HA jel uygulamasi yapilan gruptaki SCD ve
KAS verilerinden daha fazla azalma oldugu bildirilmistir [30, 148]. Bu bilgiler
1s181nda, cerrahi tedaviyle benzer klinik sonuclar elde edildigini bildirilen ¢aligmalar
oldugu gibi [147] cerrahi periodontal tedavilerin daha fazla kazang sagladigim
gosteren calismalar da [30, 148] mevcuttur. MINST uygulamalar ile gilinlimiizde
cerrahi tedaviye olan ihtiyaci azaltmak istendiginden MINST teknigi ile ilgili daha
fazla sayida ve daha uzun siire klinik takiplerin yapildigi ¢aligmalarin yapilmasi

gerektigi diigiiniilmektedir.

Bilgilerimiz dahilinde kemik ici defekt bolgelerinde periodontal tedaviye ek olarak
HA jel kullanimini arastiran ¢aligmalarda DC’yi degerlendiren iki ¢alisma mevcuttur

[147, 148]. Cerrahi uygulama igeren bu iki ¢alismada da HA uygulamas: yapilan
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gruplarda daha az dis eti ¢ekilmesi rapor edilmis olup bizim calismamizdaki HA
uygulamasi1 yapilan test grubuna ait DC bulgularina benzer klinik sonuglar

bildirilmigtir.

Literatiirde minimal invaziv veya konvansiyonel cerrahi olmayan periodontal tedaviye
ek HA jel uygulamasi yapilan ¢alismalar degerlendirildiginde baslangica gore plak ve
kanama skolarlarinda uygulama yapilmayan gruba gére anlamli azalma oldugunu
gosteren caligmalar olmakla birlikte [35, 117, 143, 144, 194], farklilik olmadigim
gosteren ¢aligmalar da mevcuttur [33, 34, 36]. Bizim ¢calismamizda tedavi sonras1 SK
ve P skorlarinda azalma olmas1 diger taraftan, bu farkin gruplar arasinda anlaml
olmamasi hastalarin kontrol seanslarinda agiz bakimlarini iyi yapmalar1 ilave olarak
agiz hijyeni kotii olan hastalarin da g¢alisma disi birakilmis olmalarindan

kaynaklanabilir.

Literatiirde MINST uygulamasin1 igeren ve radyografik verileri analiz eden sinirh
sayida ¢alisma bulunmakta olup calisma sonuglar1 12 ay [14, 15], 24 ay [16] ve 5 yil
[10] takip stirelerini igermektedir. Bu ¢aligmalardaki TDD ve INFRA 6l¢iimlerindeki
azalmanin bizim ¢alismamizdaki MINST grubu bulgularina gére biraz daha yiiksek
oldugu ayrica kemik i¢i defekt acgisindaki artisin da bizim ¢alismamizdaki MINST
grubundaki artisa gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Literatiirde kemik
rejenerasyonunun uygulanan tedavi sonrast 6. ayda hala devam eden bir siire¢
oldugunu gosteren caligmalar bulunmaktadir [195, 196]. Diger taraftan, HA jelinin
acik flep debridmanina ek olarak uygulanmasinin tek basina agik flep debridmam
uygulamasina gore daha iyi radyografik sonuglar ortaya koydugu da rapor edilmistir
[148]. Calismalar arasindaki bu farkliliklarin kullanilan goriintiileme yontemi, tedavi
teknigi, defekt tipleri, baslangi¢ defekt derinlikleri ve sonuglarin analiz edildigi zaman
dilimlerindeki olasi1 farkliliklardan kaynaklandig: diisiiniilebilir. Ek olarak plastik uglu
enjektor araciligl ile uygulanan HA jelin periodontal cep tabanina olan penetrasyon
derinligi, jelin formiilasyonunun absorpsiyon kinetigi ve periodontal cepte yeterince
uzun bir siire boyunca fiziksel stabiliteyi saglayabilirligi konulart net olarak

bilinmemektedir.

Bilgilerimiz dahilinde randomize kontrollii paralel dizayn edilmis bu ¢alisma
MINST’e ek olarak HA jel uygulamasinin klinik ve radyografik olarak

degerlendirildigi ilk ¢alisma olmakla birlikte, ¢alismanin bazi limitasyonlari
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bulunmaktadir. MINST prosediiriiniin cerrahi olmayan bir uygulama olmasi nedeniyle
kemik i¢i defektlerin morfolojisinin tam olarak tespit edilememis olmasi, periodontal
rejenerasyonu saglamak i¢in gereken HA jelin yeterli dozu ve konsantrasyonunun
bilinmemesi ve radyografik degerlendirmelerin erken dénem yapilmis olmasi bu

caligmanin limitasyonlar1 arasinda sayilabilir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

(Calismamiza periodontitis Evre 3 veya Evre 4 teshisi konmus kemik i¢i defekt bulunan
36 hasta dahil edildi. Kemik i¢i defektlerin MINST ve MINST + % 0,8 HA jel
uygulamasinin klinik ve radyografik parametrelerdeki etkinligini karsilastirdigimiz

calismamizin sonuglarina gore;

1. Kemik i¢i defekt bolgesine ait cep derinligi ve klinik atasman kaybinin kontrol
ve test gruplarinda baglangica gore anlaml sekilde azalma gosterdigi,

2. Defekt bolgesine ait ortalama cep derinligi, ortalama ve en derin klinik atagman
kaybinin baglangica goére degisiminde test grubunda kontrol grubuna gore
anlamli olarak daha fazla azalma goriildiigli; diger taraftan, bu farkin 6. ayda
ortadan kalktig1

3. Kanama ve plak varliginin kontrol ve test gruplarinda baslangica gore anlamli
azalma gosterdigi ancak, 3. ve 6. ay Ol¢iimlerinin baglangica gore olan
degisiminde gruplar arasinda anlaml farklilik olmadig,

4. Defekt bolgesine ait dis eti ¢ekilmesinin hem test hem de kontrol gruplarinda
baslangica gore anlaml sekilde artis gosterdigi,

5. Defekt bolgesindeki 3. ve 6. ay dis eti gekilmesinin test grubunda kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha az artis gosterdigi,

6. Radyografik degerlendirmelerde, 6. ayda her iki grupta da defekt dolumu
goriildiigii ancak bu defekt dolum miktarinin gruplar arasinda farkli olmadigi

sonucuna varildi.

Bu ¢aligmanin siirlar1 dahilinde, MINST’e ek olarak % 0,8 HA jel uygulamasinin
erken donemde SCD ve KAS kazancinda fayda saglayabilecegi, bdylece yara
iyilegsmesini hizlandirabilecegi; ilave olarak, hem erken hem de uzun dénem takipte
dis eti ¢ekilmesini azaltabilecegi belirlendi. Ozellikle dis eti biyotipinin ince oldugu
ve periodontal tedavi sonrasi dis eti ¢ekilmesinin beklendigi kemik i¢i periodontal

cepleri varliginda MINST teknigine ilave % 0,8 HA jel uygulamas: diigiiniilebilir.
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Diger taraftan, HA’nin MINST’e ek olarak kullanimmin klinik ve radyografik
parametrelerdeki etkisini bireylerin daha uzun siire takip edildigi, ilave olarak HA nin
substantivitesinin arttirildig farkli kimyasal formlarmin kullanildigi kontrollii klinik

caligmalara ihtiya¢ vardir.
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EK A

Kiinik Aragtrmalar Etik Kurdl OnayvTarih ve Sayr: 1503 2022.E 54753

BEZMIALEM VAKIF ONIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURLULU ¢2011-KAEX-42) KARAR FORMU
Kemik Igi Defektlerin Mmimal lmaziv Cemahi Olmaymn Tedavisinde
Yardumses Lokal H)llumnlk_ Asit Jel Uygulamesin Takiden Xlink ve

ARASTIRMANIN ACTK ADI
Radvoga ik Presmetrslesohy Dxeshliklers Deferiendeiimest

* Toplstda Balerera Karar: @ Onaylands 0 Reddedildi
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EK B

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢aligma bilimsel bir aragtirma olup, ¢caligmanin adi ‘Kemik i¢i defektlerin minimal invaziv cerrahi
olmayan tedavisinde yardimeci lokal Hyaluronik Asit jeli takiben klinik ve radyografik parametrelerdeki
degisikliklerin degerlendirilmesi’dir.

Bu ¢alismanin amaci: dislerin etrafinda kemik kayiplari olan periodontal olarak hastalikli bireylerde cerrahi olmayan
diseti tedavisine yardimci olarak hyaluronik asit jel uygulamasinin klinik yararini ve kemik kaybi olan bolgelerdeki
kemik dolumunu degerlendirmek ve hyaluronik asit jel uygulamasi yapilmayan bireyler ile karsilastirmaktir.
Goniilliiniin arastirmaya devam etmesi i¢in dngoriilen siire, 1 (bir) yildir. Aragtirmaya katilmasi beklenen tahmini
goniillii sayist 40’tir. Calismamizda minimal girisimsel cerrahi olmayan periodontal tedavi yaklagimina uygun olarak
kullanilacak aletlerimiz ile goniillillerin digeti tedavileri gergeklestirilecektir. Boylece digeti doku travmasi
azaltilabilecektir. Caligmanin amaci dogrultusunda goniillillerde kemik defekti olan bolgelere cerrahi olmayan
periodontal tedavi sonrast hemen ve tedavi sonrasi altinci haftada, dis ve diseti aras1 bolgeye hyaluronik asit jel
uygulamasi (test) yapilacaktir. Uygulama goniilliillerin ikinci ve iglincii ziyaretlerinde olacaktir. Goniilliilerden
hyaluronik asit jel uygulamasi yapilmayan kontrol grubunda ise herhangi bir yardime1 ajan uygulamasi yapilmaksizin
diger tim islemler aym sekilde gergeklestirilecektir. Bireylerden kemik igi defekt bolgesinde kemik dolumunu
degerlendirebilmek i¢in hem tedavi dncesi hem de tedavi sonrasi altinci ayda agiz i¢i rontgen alinacaktir. Goniilliiler
test ve kontrol gruplarina rastgele atanacak olup, bireyler hangi grupta olduklarmi calisma tamamlandiginda
Ogrenebilecektir.

Arastirmamizda standart diseti tedavisine kiyasla minimal girisimsel bir yaklasim izlenecektir. Hyaluronik asit jelinin
uygulamalarinin da herhangi bir riski bulunmamaktadir. Aragtirmadan makul 6l¢iide beklenen yararlarla ilgili olarak
goniillii agisindan hedeflenen herhangi bir klinik yarar olmadiginda goniillii bu durum hakkinda bilgilendirilecektir.
Bu aragtirma ile ilgili olarak uygulanan tedavi semasina ve randevulara 6zen gosterme, arastiricinin onerilerine uyma
goniilliiniin sorumluluklaridir.

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir. Ayrica tedavide kullanilacak olan hi¢ bir
tedavi araci ve kullanilacak olan hyaluronik asit jelin iicreti goniillillerden talep edilmeyecektir.

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi
bir asamada aragtirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza engel bir 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 aragtirmadan
cikarabilir. Aragtirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir; caligmadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan
c¢ikarilmaniz durumunda, sizinle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

Goniilliiniin kimligini ortaya ¢ikaracak kayitlar gizli tutulacak, kamuoyuna agiklanamayacak; arastirma sonuglarinin
yayin olmasi halinde dahi goniilliiniin kimligi gizli kalacaktir

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize
derhal bildirilecektir. Aragtirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢aligma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen
etki ya da diger rahatsizliklarmiz igin 0545 274 64 90 no’lu cep telefonundan Dt. Umran GUNDOGDU EZER’e
bagvurabilirsiniz.

CALISMAYA KATILIM ONAYI:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sozlii olarak
dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tim agiklamalari
ayrintilarryla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman
tanind1. Bu kosullar altinda bana ait tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda
arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve soz konusu arastirmaya iligskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama
ve baski olmaksizin bilyiik bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.
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EKC

Kemik igi Defekt Bolgesi Klinik Olgiim Kayit Formu

Hasta Adi-Soyadi:

Dis Numaras::

Defekt Bolgesi (mezial/distal):
Olciim Randevusu (TO-T1-T2):

Sondalanabilir Cep Derinligi (SCD):

L
Klinik Atagsman Seviyesi (KAS):

L
Diseti Cekilmesi (DC):

L
Sondalamada Kanama Yazdesi (%):

L
Plak Yizdesi (%):
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