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ÖZET 

 

SİGARA İÇEN PERİODONTİTİS HASTALARININ FAZ I TEDAVİLERİNDE 

KÖK YÜZEY DÜZELTMESİ TEDAVİSİNE EK ENJEKTE EDİLEBİLİR 

TROMBOSİTTEN ZENGİN FİBRİN UYGULAMASININ ETKİNLİĞİNİN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Giriş ve Amaç: Bu klinik çalışmanın amacı sigara içen periodontitis hastalarında cerrahi 

olmayan periodontal tedaviye ek subgingival enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin 

(I-PRF) uygulamasının klinik parametreler üzerine etkinliğini araştırmaktır.  

Materyal-Metot: Split-mouth, randomize, çift kör olarak tasarlanan çalışmaya sistemik 

olarak sağlıklı, günlük 10’dan fazla sigara içen, periodontitisli 25 hasta dâhil edildi. Test 

grubuna cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek subgingival I-PRF uygulaması, kontrol 

grubuna ise cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek plesebo uygulandı. Hastaların plak 

indeksi (Pİ), gingival indeksi (Gİ), sondlamada kanama indeksi (SKİ), sondlama cep 

derinliği (SCD), klinik ataşman seviyesi (KAS) kayıtlarını içeren klinik periodontal 

kayıtları tedaviden önce ve tedavi sonrası 3. ayda alındı.  

Bulgular: Tüm klinik parametreler tedaviden sonra başlangıca göre her iki grup için de 

önemli ölçüde iyileşme gösterdi (p<0,001). Test ve kontrol grupları arası değerlendirmede 

hastaların Pİ, Gİ, SKİ parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p<0,001). Çalışma grupları arası karşılaştırmalarda sığ-orta derin ceplerde (4-5 mm) 

(p<0,001) ve derin periodontal ceplerde (≥6 mm) (p<0,001) tedavi sonrası SCD ve KAS 

değerlerinde gerçekleşen değişim miktarlarını karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı 

fark görülmedi. Tedavi sonrası derin periodontal cep (6 mm ve üzeri) sayıları 

karşılaştırıldığında gruplar arası anlamlı fark izlenmedi 

Sonuç: Sigara içen (>10 sigara), sistemik olarak sağlıklı, evre III-IV ve derece C 

periodontitis hastalarında, cerrahi olmayan periodontal tedaviye birlikte subgingival I-

PRF uygulamasının iyileşmeye ek katkısı gözlenmemiştir.    
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SUMMARY 

EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF ADDİTİONAL INJECTABLE 

PLATELET RICH FIBRIN APPLICATION TO ROOT PLANING IN PHASE I 

TREATMENT OF PATIENTS WITH SMOKING PERIODONTITIS 

Introduction and Aim: The aim of this clinical study is to investigate the efficacy of 

subgingival injectable platelet-rich fibrin (I-PRF) application on clinical parameters in 

addition to non-surgical periodontal treatment in smokers with periodontitis.. 

Material and Method: A split-mouth, randomized, double-blind study included 25 

systemically healthy patients with periodontitis who smoked more than 10 cigarettes daily. 

Subgingival I-PRF was applied to the test group in addition to the non-surgical periodontal 

treatment, and placebo was applied to the non-surgical periodontal treatment in the control 

group. Clinical periodontal records of the patients, including plaque index (PI), gingival 

index (GI), bleeding on probin (BOP), pocket depth (PD), clinical attachment level (CAL), 

were obtained before and at 3 months after treatment. 

Results: All clinical parameters improved significantly from baseline for both groups after 

treatment (p<0.001). In the evaluation between the test and control groups, no statistically 

significant difference was found in the PI, GI and BOP parameters of the patients 

(p<0.001). 

In comparisons between study groups, there was no significant difference between the 

groups when the amount of changes in PD and CAL values in shallow-medium pockets 

(4-5 mm) (p<0.001) and deep periodontal pockets (≥6 mm) (p<0.001) were compared. 

The number of deep periodontal pocket (≥6 mm) after treatment was compared with the 

baseline, no significant difference was observed between the groups. 

In conclusion, In smokers (>10 cigarettes), systemically healthy, stage III-IV and grade 

C periodontitis patients, no additional contribution to healing was observed with 

subgingival I-PRF application in combination with non-surgical periodontal treatment. 
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YAYIMLAMA VE FİKRİ MÜLKİYET HAKLARI BEYANI 

 Enstitü tarafından onaylanan lisansüstü tezimin/raporumun tamamını veya 

herhangi bir kısmını, basılı (kağıt) ve elektronik formatta arşivleme ve aşağıda verilen 

koşullarla kullanıma açma iznini İzmir Katip Çelebi Üniversitesi’ne verdiğimi bildiririm. 

Bu izinle Üniversiteye verilen kullanım hakları dışındaki tüm fikri mülkiyet haklarım 

bende kalacak, tezimin tamamının ya da bir bölümünün gelecekteki çalışmalarda (makale, 

kitap, lisans ve patent vb.) kullanım hakları bana ait olacaktır.  

Tezin kendi orijinal çalışmam olduğunu, başkalarının haklarını ihlal etmediğimi 

ve tezimin tek yetkili sahibi olduğumu beyan ve taahhüt ederim. Tezimde yer alan telif 

hakkı bulunan ve sahiplerinden yazılı izin alınarak kullanılması zorunlu metinlerin yazılı 

izin alınarak kullandığımı ve istenildiğinde suretlerini Üniversiteye teslim etmeyi taahhüt 

ederim.  

o Tezimin/Raporumun tamamı dünya çapında erişime açılabilir ve bir kısmı 

veya tamamının fotokopisi alınabilir. 

(Bu seçenekte teziniz arama motorlarında indekslenebilecek, daha sonra tezinizin 

erişim statüsünün değiştirilmesini talep etseniz ve kütüphane bu talebinizi yerine 

getirse bile, teziniz arama motorlarının önbelleklerinde kalmaya devam 

edebilecektir.)  

o Tezimin/Raporumun ……. tarihine kadar erişime açılmasını ve fotokopi 

alınmasını istemiyorum (İç kapak, Özet, İçindekiler ve Kaynakça hariç)  

(Bu sürenin sonunda uzatma için başvuruda bulunmadığım takdirde 

tezimin/raporumun tamamı her yerden erişime açılabilir, kaynak gösterilmek 

şartıyla bir kısmı veya tamamının fotokopisi alınabilir.)  

o Tezimin/Raporumun…… tarihine kadar erişime açılmasını istemiyorum 

ancak kaynak gösterilmek şartıyla bir kısmı veya tamamının fotokopisinin 

alınmasını onaylıyorum.  
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1 GİRİŞ 

Periodontitis, disbiyotik biyofilm ile ilişkili olarak dişi destekleyen yapıların 

yıkıma uğradığı kronik multifaktöriyel enflamatuvar bir hastalıktır. Periodontitis 

hastalığının en belirgin özellikleri, klinik ataşman kaybı (KAK), radyografik olarak 

değerlendirilen alveolar kemik kaybı, periodontal cep oluşumu ve diş eti kanamasıdır. 

Periodontitis, diş kaybına neden olabilen, çiğneme işlevini ve estetiği olumsuz yönde 

etkileyebilen, yaşam kalitesini düşürebilen bir hastalık olmasıyla ve aynı zamanda yüksek 

prevalansı nedeniyle önemli bir halk sağlığı problemidir (1). 

Periodontitis, patojenler ve konak arasındaki karmaşık ilişkilerin bir sonucu olarak 

ortaya çıkar. Çevresel, edinilmiş ve genetik risk faktörleri hastalığı başlangıcında veya 

ilerleyişinde etkili olabilir (2). Çevresel risk faktörleri arasında olan tütün ve ürünlerinin 

kullanımının periodontal hastalık prevalansı ve şiddeti ile ilişkili olduğu bulunmuştur (3-

5). Sigara içmek aynı zamanda periodontal tedavinin başarısını da azaltmaktadır. Sigara 

içenlerin sigara içmeyenlere göre özellikle sondlamada cep derinliği ve kemik seviyesi 

açısından cerrahi olmayan periodontal tedaviye, daha az olumlu yanıt verebileceği 

görülmektedir (6-8) 

Başarılı bir periodontal tedavi, diş yüzeyi ile ilişkili dental plakta ve ağız 

boşluğundaki diğer nişlerde bulunan patojenik organizmaları ortadan kaldırmayı 

amaçlamaktadır (9-12). Patojenler, kök yüzeyine bağlı biyofilm içinde organize olurlar, 

bu da konağın immün yanıtının ve aynı zamanda antimikrobiyal ajanların erişimini 

engellemektedir. Bu nedenle subgingival biyofilmin mekanik olarak bozulmasını 

sağlayan tedavilerin etkili olduğu gösterilmiştir. Periodontal sağlık ancak hasta tarafından 

yeterli plak kontrolü ve kişiselleştirilmiş profesyonel bir subgingival enstrümantasyon ile 

oluşturulup korunabilir (13, 14). 

Quirynen ve ark. tarafından yapılan çalışmada, bir ila iki haftalık aralıklarla 

quadrantların veya sekstantların aşamalı debritmanlarının uygulanmasına karşı tedavi 

edilmemiş ceplerden yeniden enfeksiyonu önlemeyi amaçlayan tüm ağız dezenfeksiyonu 

yaklaşımı karşılaştırılmıştır (15). Tüm ağız dezenfeksiyon protokolü, 24 saat içinde tam 
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ağız diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesine ek olarak 8 gün boyunca; günde 

iki kez klorheksidin gargarası, dilin temizlenmesi, tonsillalara klorheksidin spreyi 

püskürtülmesi ve minimum 10 dakika klorheksidin ile subgingival irrigasyona 

içermektedir. Tam ağız diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme protokolü, 

antiseptikler olmadan tüm dişlere diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirme 

uygulanmasıdır. Bir dizi randomize kontrollü çalışmanın sonuçlarını birleştiren iki 

sistematik derleme, cerrahi olmayan periodontal tedavi için üç tedavi yaklaşımının da 

önerilebileceği sonucuna varmıştır (16, 17). Bir başka derlemede, tüm ağız dezenfeksiyon 

ve tüm ağız diş yüzeyi temizliği prosedürlerinin aşamalı diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey 

düzleştirmesi ile sondlamada kanama, sondlamada derinliğinde azalma ve klinik ataman 

kazancında benzer sonuçlar görülmüştür (18). 

Supragingival ve subgingival biyofilmlerin mekanik debridmanı periodontal 

tedavinin temelini oluşturur. Tüm yapışık plak, sert depozitler ve etkilenmiş dentin 

uzaklaştırılırken, periodontal patojenlerin sayıları azaltılsa da spesifik olarak 

eleminasyonu mümkün değildir. Tek başına mekanik tedavi çoğu hasta için uzun süreli 

başarı ile sonuçlanabilir. Bununla birlikte nispeten daha az sayıdaki hasta veya periodontal 

hastalığa sahip bölge tedaviye yeterli yanıt vermeyebilir (10). Bu, derin ve spiral 

periodontal cepler, furkasyon etkileniminin varlığı, vertikal defektler gibi mekanik 

debritman için erişimin zorlaşması sonucu olabilir (19). Mekanik tedavinin bazı önemli 

patojenler üzerinde sınırlı etkileri olabilir (20). Ayrıca mekanik debridman dişeti 

çekilmesi, dişte madde kaybı ve dentin hipersensivitesi gibi istenmeyen yan etkilere neden 

olabilir (21-23) . Bu sınırlamaları aşmak için antimikrobiyallere (antiseptikler ve lokal 

veya sistemik antibiyotikler dahil), probiyotiklere ve konak modülasyonuna dayalı 

farmakolojik tedaviler üzerine çalışmalar yapılmıştır.  

İyileşmeyi arttırmak ve periodontal sağlığı stabilize etmek için tasarlanmış, lokal 

olarak verilen çeşitli antimikrobiyal ajanlar mevcuttur. Çeşitli farmasötik ajanların 

patojenik mikrobiyotayı baskıladığı veya yok ettiği, ataşman kazancına katkıda 

bulunduğu, sondalama derinliklerini ve sondalamada kanamayı azalttığı gösterilmiştir 
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(10, 24-30). Hastalık aktivitesi generalize bir durumdaysa, lokal antimikrobiyal ajanlar 

verimli ve uygun maliyetli tedavi seçeneği olmayabilir (10). 

Periodontal hastalıkların etyopatogenezi ile ilgili güncel konspetler, sadece belirli 

periodontopatojenlerin varlığını değil, aynı zamanda sinerjistik ve disbiyotik bir 

mikrobiyal topluluğun varlığını da dikkate almaktadır (31). Probiyotikler, uygun 

miktarlarda uygulandığında konakçıya sağlık yararları sağlayan canlı 

mikroorganizmalardır (32). Patojen olmayan bakteriler, tutunacakları yüzeyler ve besinler 

için patojenlerle rekabet etmek veya patojenik bakterilere karşı maddeler üretmek için 

ortama yerleştirilir (33). Yapılan bir sistematik derlemedeki sonuçlar probiyotikleri 

destekleme eğiliminde olsa da çalışma tasarımlarında heterojenlik ve sonuçlardaki 

değişkenlik, klinik yararlarının yorumlanmasında temkinli bir yaklaşım önermektedir (19, 

34). 

Periodontitisin patogenezi, konağın duyarlılığını içerdiğinden, konak modülasyon 

tedavisi periodontal dokulardaki yıkımı sınırlamayı hedef alır. Bu amaçla sistemik ve 

lokal olarak kullanılabilen birçok ajan denenmiştir (35). Mine matriks türevleri, 

periodontal cerrahide büyük ölçüde rejeneratif biyomodülatör olarak kullanılmaktadır. 

Aimetti ve ark. yaptıkları çalışmada; derin kemikiçi defektlere sahip dişlerin tedavisinde 

cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak enamel matriks türevlerinin 

kullanılmasının tercih edilebilir bir seçenek olarak değerlendirmişlerdir (36). Mine 

matriks türevlerinin, sadece periodontal rejenerasyona katkılarının olmadığı, aynı 

zamanda bir anti-enflamatuvar etki düşündüren sitokin üretimini modüle etme yeteneğine 

de sahip olduğu yapılan çalışmalarda görülmüştür (37, 38). Periodontal tedavi, hemen 

sonraki dönemde akut faz enflamatuvar reaksiyonu ortaya çıkarma yeteneğine sahip 

olduğu bilinmektedir (39-41). Yapılan bir başka çalışmada enamal matriks türevlerinin 

diş yüzeyi temizliği uygulamasının cep içerisinde D-dimer seviyelerini stabilize ettiği, bu 

da kan pıhtı stabilitesinin arttığını gösterdiği ve sonuç olarak derin ceplerde daha yüksek 

derecede iyileşmeyi desteklediği görülmüştür (42).  

Trombositler, rejeneratif tedavinin potansiyel hücreleri arasında sayılmaktadır 

(43). Çok sayıda büyüme faktörü içermeleri ve elde edilmelerinin kolay olması, 
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trombositlere olan ilgiyi artırmıştır. Trombositten zengin plazma (PRP) ve içerdiği 

büyüme faktörleri pro-enflamatuvar ve anti-enflamatuvar özelliklere sahip olup 

trombositler ve ürünleri rejeneratif tedavide yaygın olarak kullanılmaktadır (44). Örneğin; 

trombositlerden salınan transforme edici büyüme faktörü β-1 (TGF-β1)’in pro-

enflamatuvar özelliklerine ek olarak anti-enflamatuvar mediatör olarak da rol oynadığını 

gösterilmiştir (45). Yine trombosit-nötrofil etkileşimi lipoksinler (LXs) olarak 

adlandırılan hücresel araşidonik asitten türeyen endojen lipid moleküllerinin, yeni nötrofil 

infiltrasyonunu geciktirme ve nötrofil apaptozunu artırarak anti-enflamatuvar etki 

göstermektedir (46). Trombositler, doku hasarından sonra hemostaz ve yara iyileşmesinde 

kilit rol oynamaktadır (47). Buna göre trombositler travmadan hemen sonra fibrin pıhtı 

oluşma mekanizmasında, doğrudan veya dolaylı yollarla faktör aktivasyonu gibi fibrin 

iplikleri üreten reaksiyon basamaklarında birden fazla seviyeye katılarak, aktive trombosit 

agregasyonu ve kan hücreleri arasında yer alan fibrin ağından oluşan nihai pıhtı 

kompozisyonunun bir parçasını oluştururlar (48). Trombositler kemotaktik olup 

fibroblastlar, endotel hücreleri ve progenitör hücrelerin çoğalmasını indüklemekte ve yara 

iyileşmesinin sürecini düzenlemektedirler (49). Trombositleri temsil eden en önemli 

büyüme faktörleri şunlardır: trombosit türevli büyüme faktörü-BB (PDGF-BB), TGF-β1, 

insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1), vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) 

ve bazik fibroblast büyüme faktörü (bFGF) (50).  

Plazma ürünlerini (trombin ve fibrinojen) etkinleştirmek amacıyla trombositler ilk 

kez Cronkite ve ark. tarafından 1944'de cilt grefti sırasında kullanılmıştır (51, 52). Yıllar 

sonra, 1972'de Matras ve ark. sinir onarımı için fibrin yapıştırıcı kullanma fikrini ilk kez 

sunmuştur (53). Tisseel gibi insan plazmasından hazırlanan fibrin yapıştırıcılar yaygın 

olarak kullanılmaktadır. Otolog fibrin yapıştırıcılar kontaminasyon riskinden kaçınmak 

için iyi bir seçenektir, ancak üretim protokollerinin karmaşıklığı ve maliyeti nedeniyle 

kullanımı çok sınırlı kalmaktadır (54). Yıllar boyunca deneysel ve klinik çalışmalarda 

trombosit ürünlerinin çeşitli amaçlarla kullanılması yaygınlaşmıştır.  

Trombosit konsantrasyonlarını iki kuşak olarak ele alınır (55). 

1-Birinci kuşak trombosit konsantrasyonları (trombositten zengin plazma) 
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2-İkinci kuşak trombosit konsantrasyonları (trombositten zengin fibrin) 

Trombositten zengin plazma hazırlanmasında; pıhtılaşma faktörlerine ek olarak 

sığır trombini veya CaCl2 ilavesinin gerekmesi, trombosit konsantrasyonunu lökosit 

içermeksizin arttırmak için (bazen 1 saat gerektiren) iki ayrı aşamada santrifüj edilmesi 

gibi faktörler bu konsantrelerin kullanımını sınırlamaktadır (55). Ayrıca kemiğin 

rejeneratif tedavilerinde kullanıldığında, büyüme faktörlerini çok kısa bir sürede 

salınmasına bağlı olarak klinik etkinliğinin sınırlandığı bildirilmiştir (56). Bütün bu 

kısıtlamalar %100 otolog kaynaklardan üretilen trombositten zengin fibrin olarak 

adlandırılan ikinci nesil trombosit konsantrasyonunun ortaya çıkmasına yol açmıştır (57). 

Choukroun ve ark. tarafından 2001 yılında, ikinci kuşak trombosit konsantrasyonu 

olan ‘trombositten zengin fibrin’ (PRF) tanımlanmıştır (58). PRF’in elde eldilmesi kolay 

olup klinik kullanımı basittir. Herhangi bir ilave katkı maddesi (antikoagülan, sığır 

trombini veya kalsiyum klorürür) kullanımını gerektirmemektedir. Yalnızca venöz kanın 

santrifüjünden sonra elde edilmektedir. Klasik PRF 3000 rpm de 10 dk dakikada 10ml’lik 

tüplerde elde edilir (55). Trombositten zengin fibrinin farklı santrifüj hızı ve zamanlarında 

alt türleri elde edilmiştir. Miron ve ark. ise enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin (I-

PRF) eldesi için, 10 ml tam venöz kanı antikoagülan içermeyen tüplerde 700 rpm'de 3 

dakika (60 x g) oda sıcaklığında bir santrifüj cihazında prepare ederek elde etmişlerdir 

(59, 60). I-PRF sadece beyaz hücreleri ve trombositleri değil, aynı zamanda kök 

hücrelerini ve endotel hücrelerini de içerdiğine inanılmaktadır. Bu nedenle, sadece bir 

trombosit konsantresi değil, “kan konsantresi” olarak kabul edilmektedir (61). 

Trombositten zengin plazma ile enjekte edilebilir trombositten fibrinin karşılaştırıldığı bir 

çalışmada enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin, çeşitli büyüme faktörlerinin daha 

yüksek konsantrasyonlarını salabildiği, daha yüksek fibroblast migrasyonu sağlayabildiği 

ve PDGF, TGF-β ve kollajenin ekspresyonunu daha fazla indükleyebildiği gösterilmiştir 

(62). PRP, PRF ve I-PRF’nin antimikrobiyal özellliklerini değerlendiren bir çalışmada, 

kronik periodontitis ile yakın ilişkili olan Porphyromonas gingivalis ve Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans’ın trombosit konsantreleri tarafından inhibe edildiği 

görülmüştür. Aynı çalışmada trombosit konsantrelerinin birbirleri arasında 
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karşılaştırmalarında I-PRF’nin ve PRP’nin, PRF’ye göre daha yüksek antimikrobiyel 

etkinliğe sahip olduğu gösterilmiştir (63).  

Çalışmamızda cerrahisiz periodontal tedavi uygulamasına ilave I-PRF’nin 

subgingival uygulanmasının periodontal ceplerde biyofilm üzerine antimikrobiyal 

etkisinin olacağı, antienflamatuvar etkinliği ve içerdiği iyileşme faktörleri ile iyileşmeye 

katkıda bulunacağı düşünülmektedir. Böylece sigaranın yarattığı negatif etkilerin 

üstesinden gelip; klinik başarı arttırşı, hastalık rekürrenslerinin önlenmesi, periodontal 

cerrahi gereksiniminin azaltılması ve hastaların yaşam kalitesinin arttırılması sağlanması 

hedeflenmiştir. 

Bu çalışmanın hipotezi; diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi sonrası 

subgingival I-PRF uygulaması, sigara içen periodontitis hastalarında klinik parametrelerin 

iyileştirilmesini sağlayacaktır. 

 

2 GENEL BİLGİLER  

2.1 Periodontal Hastalıklar  

Periodontitis, dişleri destekleyen dokularda disbiyotik biyofilm ile ilişkili olarak 

ilerleyen yıkımla karakterize, kronik çok faktörlü enflamatuvar bir hastalıktır (64). En 

temel özellikleri; periodontal destek dokularda kayıp, klinik ataşman kaybı, periodontal 

cep oluşumu ve diş eti kanamasının varlığıdır. Periodontitis, prevalansının yüksek olması, 

diş kayıplarına veya destek dokularında yetersizliğe yol açması, çiğneme fonksiyonunu 

ve estetiğini olumsuz etkilemesi, sosyal hayatta negatif etkilerinin olması ve yaşam 

kalitesini bozması nedeniyle önemli bir halk sağlığı sorunudur. Periodontitis, çiğneme 

fonksiyonunda kayıpların ve total dişsizliğin en önemli sebeplerindendir, genel sağlık 

üzerine olumsuz etkilere sahiptir (64, 65). 

Periodontitis çoğu vakada, konakçı periodontal dokuların uzun süredir dental plak 

olarak adlandırılan biyofilm şeklinde dişlere yapışan mikrofloraya maruz kalmasından 

kaynaklandığına düşünülmektedir. Bakteriler (ve muhtemelen virüsler, mantarlar ve 
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parazitler dahil diğer mikroplar) birbirleriyle ve konakçıyla etkileşime girer (66, 67). 

Zamanla disbiyotik biyofilm ve biyofilme karşı gelişen düzensiz enflamatuvar yanıt doku 

yıkımına ve diş kaybına sebep olur. Bu anlayışa dayanarak, periodontal hastalıkların 

önlenmesi, öncelikle biyofilm oluşumunun ortadan kaldırılmasına ve önlenmesine, ikincil 

olarak da enflamasyonun düzenlenmesine dayanır. 

 

2.1.1 Periodontal hastalıkların sınıflandırılması  

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji 

Federasyonu (EFP) tarafından hazırlanılan 1999 yılında kabul görmüş sınıflandırmaya 

göre şeması, periodontitis aşağıdaki gibi alt bölümlere ayrılmıştır: 

Kronik periodontitis; genellikle yavaş ilerleyen yıkıcı formu tanımlar 

Agresif periodontitis; daha önceki sınıflandırmalarda “erken başlangıçlı 

periodontitis” ve “hızlı ilerleyen periodontitis” isimlendirilen, daha çok genç bireyleri 

etkileyen, yüksek derecede yıkıcı periodontitis formlarından oluşan çeşitli bir formu 

tanımlar 

Sistemik hastalığın belirtisi olan periodontitis; periodontitis durumunun da 

gözlendiği heterojen bir sistemik patolojik durumları tanımlar. 

Nekrotizan periodontal hastalıklar; karakteristik fenotipi, dişeti veya periodontal 

dokuların nekrozu olan durumları tanımlar. 

Periodontal apseler; Farklı tanısal özelliklere ve tedavi gereksinimlerine sahip 

klinik durumlardır (68). 

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji 

Federasyonu (EFP) tarafından 2017 yılında gerçekleştirilen çalıştayda bir önceki 

sınıflandırmadan beri gerçekleşen bilimsel gelişmelere ışığında periodontitis 

sınıflandırma sisteminde kapsamlı değişiklikler oluşturulmuştur (69). Sınıflandırmanın 

ana başlıkları aşağıdaki gibidir;  
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A) Periodontal Sağlık, Gingival Hastalıklar ve Durumlar 

  

1. Periodontal Sağlık ve Gingival Sağlık  

 Periodonsiyumun etkilenmediği klinik olarak gingival sağlık durumu 

 Periodonsiyumun etkilendiği/azaldığı klinik olarak gingival sağlık durumu 

 Stabil Periodontitis Hastası  

 Periodontitis Olmayan Hasta  

 

2. Gingivitis: Dental Biyofilme Bağlı Olan  

 Yalnızca Dental Biyofilmle İlişkili Gingivitis  

 Sistemik veya Lokal Faktörlerle İlişkili Gingivitis  

 İlaç Kullanımına Bağlı Oluşan Dişeti Büyümeleri  

 

3. Gingival Hastalıklar: Dental Biyofilme Bağlı Olmayan  

 Genetik veya gelişimsel bozukluklar  

 Spesifik enfeksiyonlar  

 Enflamatuvar ve immün koşullar  

 Reaktif süreçler  

 Neoplazmlar  

 Endokrin, beslenme ve metabolizma hastalıkları  

 Travmatik lezyonlar  

 Gingival pigmentasyonlar  

 

B) Periodontitis  

1) Nekrotizan Periodontal Hastalıklar 

 Nekrotizan Gingivitis 

 Nekrotizan Periodontitis 
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 Nekrotizan Stomatitis 

2) Sistemik Hastalıklarla Birlikte Görülen Periodontitis  

3) Periodontitis  

 Evre (Stage): Hastalığın şiddeti ve tedavinin zorluğuna göre  

 Evre 1: Başlangıç seviyesi periodontitis  

 Evre 2: Orta seviye periodontitis  

 Evre 3: Diş kayıpları öngörülen, şiddetli periodontitis  

 Evre 4: Dentisyon kaybı öngörülen, periodonsiyumda ciddi 

hasar oluşmuş şiddetli periodontitis  

 

 Kapsam ve tutulum  

 Lokalize  

 Generalize  

 Molar-İnsizör  

 Derece (grade):  

 Derece A: Yavaş ilerleyen  

 Derece B: Orta ilerleyen  

 Derece C: Hızlı ilerleyen  

 

C) Periodonsiyumu Etkileyen Diğer Durumlar  

1) Periodontal destek dokuları etkileyen sistemik hastalıklar ve durumlar  

2) Periodontal apseler ve endodontik-periodontal lezyonlar  

3) Mukogingival deformiteler ve durumlar  

4) Travmatik okluzal kuvvetler  

5) Diş ve protez kaynaklı faktörler  
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D) Peri-implant Hastalıkları ve Durumları 

1) Peri-implant Sağlık 

2) Peri-implant Mukozitis 

3) Peri-implantitis 

4) Peri-implant yumuşak ve sert doku yetersizlikleri 

 

2.1.2 Periodontal ve Gingival Sağlık  

“Sağlık, fiziksel, zihinsel ve sosyal tam bir rahatlık halidir ve yalnızca hastalık ya 

da sakatlık yokluğu olarak tanımlanamaz”. Dünya Sağlık Örgütü'nün tanımına uygun 

olarak, periodontal sağlık, bir bireyin normal şekilde fonksiyon görmesine izin veren ve 

geçmişinde geçirdiği bir hastalık nedeniyle fiziksel veya mental olarak bir eksikliği 

olmayan, enflamatuvar periodontal hastalığı bulunmayan durum olarak tanımlanabilir 

(70). Bu genel sağlık tanımı temel alınarak periodontal sağlığın klinik koşullar altında 

pratik tanımı, gingivitis ve periodontitis gibi enflamatuvar periodontal hastalıkların 

yokluğu olarak tanımlanmıştır. 

Periodontal sağlık  periodontal ve peri-implant hastalıkları ve durumları 

sınıflandırmasında (2017) iki ana başlıkta değerlendirilmiştir (71). 

Mutlak (Pristine) Sağlık: Klinik enflamasyonun hiçbir bulgusunun olmadığı gibi, 

histolojik olarak da enflamasyonun bulunmadığı durumdur. Oldukça nadir görülür. 

Klinik Sağlık: Sondlamada kanamanın hiç görülmediği ya da minimal düzeyde 

görüldüğü, az sayıda izole alanda klinik enflamasyon bulgularının görüldüğü durumdur. 

Bozulmamış periodonsiyumda (Intact Periodontium) görülebileceği gibi, azalmış 

periodonsiyumda (Reduced Periodontium) da görülebilir. 
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2.1.3 Dental biyofilme bağlı gelişen gingivitis 

Plak kaynaklı gingivitis, dişeti sınırında ve altında yer alan bakteri plağı 

birikiminden kaynaklanan dişeti dokularının iltihabi bir yanıtıdır (72). Doğrudan diş 

kaybına neden olmaz; bununla birlikte, diş eti iltihabını yönetmek, periodontitis için 

birincil önleyici stratejidir (73-75). 

Periodontal sağlıktan plak kaynaklı gingivitise kadar olan patolojik değişiklikler 

klinik olarak tespit edilemeyebilir. Plak kaynaklı gingivitis, gingival enflamasyonun 

yerleşik lezyon safhasına ilerledikçe, klinik belirtiler ve semptomlar belirgin hale gelir. 

Plak kaynaklı gingivitis, marjinal gingivada başlar ve kalan dişeti birimine yayılabilir. 

Hastalar, diş fırçalama ile kanama, tükürükte kan, diş eti şişmesi, kızarıklık ve ağız kokusu 

gibi semptomları fark edebilirler (76). 

  



 

18 
 

 

Tablo 1. Plak ile ilişkili periodontal hastalıklar ve periodontal sağlık için klinik sonuçlar 

Bozulmamış 

Periodonsiyum 

Sağlıklı  Gingivitis  

Ataşman kaybı  Yok Yok 

Sondalama derinliği 

(pseudo cep hariç) 

≤ 3 ≤ 3 

Sondlamada kanama  <%10 ≥%10 

Radyolojik kemik kaybı  Yok  Yok  

Azalmış periodonsiyum 

(non-periodontitis)  

Sağlıklı  Gingivitis  

Ataşman kaybı  Var Var 

Sondalama derinliği 

(pseudo cep hariç) 

≤ 3 ≤ 3 

Sondlamada kanama  <%10 ≥%10 

Radyolojik kemik kaybı  +/- +/- 

Tedavi Edilmiş 

Periodontitisli Hasta 

(Stabil Durum)  

Sağlıklı  Periodontitis hikayesi 

olan Gingivitis hastası  

Ataşman kaybı  Var Var 

Sondalama derinliği 

(pseudo cep hariç) 

≤ 4 mm (≥4 mm 

büyük hiç kanamalı 

cep yok ) 

≤ 3 mm 

Sondlamada kanama  <%10 ≥%10 

Radyolojik kemik kaybı 

  

+ + 
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2.2-PERİODONTİTİS 

Bir vaka tanımlama sistemi; hastalarda periodontitisin tanımlanmasını, tedavisini ve 

önlenmesini kolaylaştırmalıdır. Bu amaçla 2017 Periodontoloji Dünya Çalıştayı 

periodontitisin tek tanım oluşturulmasını önermiştir;  

Komşu olmayan en az 2 dişte interdental klinik ataşman kaybı belirlenmesi ve/veya 

bukkal veya oral yüzeyde cep derinliği >3 mm ile birlikte, KAK ≥ 3 mm olması gerekir. 

Belirlenen KAK; 

• Travma kaynaklı dişeti çekilmesi 

• Servikal bölgeye uzanan çürük 

• 3. molar çekimi veya malpozisyonuyla ilişkili olarak 2. moların distalinde KAK olması 

• Marjinal periodonsiyumdan drene olan endodontik lezyon 

• Vertikal kök kırığı gibi 

Periodontal olmayan nedenlere bağlı olmamalıdır (77). Periodontitisin doğru 

sınıflandırması yapılabilmesi klinik ataşman kaybı dışındaki parametreler de göz önüne 

alınmalılır. Birbirlerinden patofizyolojik olarak bambaşka formlar mevcuttur. Bunlar; 

nekrotizan periodontal hastalıklar, sistemik hastalıklarla birlikte görülen periodontitis ve 

periodontitistir. Uygun olan durum belirlendikten sonra periodontitis üç ana başlık altında 

değerlendirilir (69, 77, 78).  

2.2.1 Periodontitisin Evreleri 

Evre I (Başlangıç Periodontitis): Gingivitisten periodontitise dönüşümün 

gerçekleştiği evredir. Periodontal dokularda yıkımın en çok olduğu bölgelerde 1-2 mm 

klinik ataşman kaybı görülür. Radyografik olarak kemik kayıpları %15 ‘i geçmeyecek 

şekilde koronal üçlüde yer alır. Sondlamada cep derinliği ≤ 4 olarak ölçülür. Kemik 

kayıpları genellikle horizontal karakterlidir. Evre I periodontitis, periodontal dokulardaki 

uzun süre gingival enflamasyon ve biyofilmdeki disbiyozis sonucunda gerçekleşir. 

Tedavisi, konvansiyonel olarak veya konvansiyonel yöntemlere ek olarak farmakolojik 
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ajanlarla birlikte biyofilmin kaldırılması ve oral hijyenin sürdürülmesi ile gerçekleştirilir 

(77).  

Evre II (Orta Şiddetli Periodontitis): Periodontal yıkım evre I’ e göre ilerlemiş ve 

klinik olarak daha kolay tespit edilebilir hale gelmiştir. Periodontal dokulardaki yıkımın 

en yoğun olduğu bölgede klinik ataşman kaybı 3-4 mm’dir. Radyografik 

değerlendirmelerinde koronal üçlüde %15-33 kemik kaybı tespit edilebilir. Periodontal 

hasar sebebiyle diş kayıpları mevcut değildir. Sondlamada cep derinliği ≤5mm olarak 

ölçülür. Kemik kayıpları genellikle horizontal karakterlidir. Hastalık sürecinin bu 

aşamasında, kişisel ve profesyonel dental bakımlar ile dental plağı kaldırılması ve hastanın 

izlenmesini içeren standart tedavi ilkeleri sonucunda iyileşme beklenir. Evre II hastanın 

standart tedavi ilkelerine verdiği yanıtın dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi esastır. 

Hastalığın derecesi tedavi yoğunluğunu belirlemede yol gösterici olacaktır (77).  

Evre III (Şiddetli Periodontitis): Periodontal dokularda yıkım şiddetlidir ve bu 

sebeple diş kayıpları görülebilir. Radyografik değerlendirmede koranal üçlünün altına 

uzanan kemik kayıpları tespit edilir. Periodontal dokulardaki yıkımın en yoğun olduğu 

bölgede klinik ataşman kaybı ≥ 5 mm olarak ölçülür. Periodontal dokulardaki hasar 

sebebiyle gerçekleşen diş kayıpları ≤ 4 diştir. Sondlama cep derinliği ≥ 6 mm olarak 

ölçülür. Vertikal kemik kayıpları ≥ 3 mm’dir. Sınıf II. veya III. furkasyon defekleri ve orta 

dereceli kemik kayıpları görülebilir (77). 

Evre IV (İlerlemiş Periodontitis): Periodontal dokularda ciddi hasarlar, diş 

kayıpları ve sonucunda çiğneme fonksiyonunda kayıp bulunmaktadır. Periodontal 

dokulardaki yıkımın en yoğun olduğu bölgede klinik ataşman kaybı ≥ 5 mm olarak 

ölçülür. Radyografik değerlendirmede koranal üçlünün altına ve apikale uzanan kemik 

kayıpları tespit edilir. Periodontal dokulardaki hasar sebebiyle gerçekleşen diş kayıpları ≥ 

5 diştir. Toplam diş sayısı 20’ den az olabilir. Diş kaybına bağlı çiğneme fonksiyonu 

bozuklukları ve sekonder okluzal travmaya bağlı dişlerde hipermobilite bu evrede sıklıkla 

görülmektedir. Tedavi yaklaşımı çiğneme fonksiyonunun yeniden kazandırılması 

şeklindedir. Periodontitis kontrol altına alınmaz ve tedavisi yapılmaz ise dentisyonun 

tamamen kaybıyla sonuçlanabilir (77).   
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Tablo 2 Periodontitisin Evrelendirilmesi 

PERİODONTİTİSİN EVRELERİ 

 

 

 

Evre-I 

Hafif periodontitis 

Evre-II 

Orta şiddetli 

periodontitis 

Evre-III 

Şiddetli 

periodontitis 

(Ek diş kaybı 

potansiyeli olan) 

Evre-IV 

İlerlemiş periodontitis 

(Dentisyon kaybı 

potansiyeli olan) 

ŞİDDET 

En fazla kayıp 

olan alandaki 

interdental 

KAK 

1-2 mm 3-4 mm ≥ 5 mm ≥ 5 mm 

Radyografik 

kemik kaybı 

(RBL) 

Koronal üçlü 

(<%15) 

Koronal üçlü 

(%15-33) 

Kökün orta 

üçlüsüne ve altına 

uzanan 

Kökün orta üçlüsüne ve 

altına uzanan 

Diş kaybı Periodontal kaynaklı diş kaybı yok 

Periodontitis 

kaynaklı ≤ 4 diş 

kaybı 

Periodontitis kaynaklı ≥ 

5 diş kaybı 

KARMAŞIKLIĞI 

(COMPLEXITY) 
Lokal 

Maksimum 

Sondlama 

derinliği (SCD)           

≤ 4mm Genelde 

horizontal kemik 

kaybı 

Max. SCD ≤ 

5mm Genelde 

horizontal 

kemik kaybı 

Evre II’ye ek 

olarak; 

SD ≥ 6mm,Vertikal 

kemik kaybı ≥ 3mm 

Furka tutulumu 

Sınıf II-III,Orta 

seviye kret defektİ 

Evre III’e ek olarak; 

kompleks 

rehabilitasyon ihtiyacı, 

çiğneme disfonksiyonu 

sekonder okluzal 

travma (mobilite ≥ 2), 

şiddetli kret 

defektleri,bite kollaps, 

drifting, flaring 

20’den az kalan diş (10 

karşıt çift) 

KAPSAM VE 

TUTULUM 

Tamamlayıcı 

olarak evreye 

eklenir 

Lokalize, Generalize veya Molar/keser dağılım 
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2.2.2 Periodontitisin Dereceleri 

Derecelendirme sistemi, ilerleme hızını değerlendirerek hastalığın tanımlanmasına başka bir boyut 

ekler. Periodontitisin ilerlemesine etkisi kanıtlanmış birincil kriterleri Tablo 3’te gösterilmiştir. 

Direkt kanıtlar hastalığın longitudinal verileri incelenerek elde edilirken, indirek kanıtlar yıkımın 

en yoğun olduğu dişteki kemik kaybı yüzdesinin yaşa oranı ile elde edilmektedir. Periodontal 

derecelendirme A, B ve C olarak üç derece olarak yer alır. Periodontitis derecesi daha sonra risk 

faktörlerinin varlığı ile değiştirilebilir. Derecelendirmenin amacı, vakanın popülasyonun 

çoğunluğu için tipik olandan daha hızlı ilerleme veya standart tedaviye daha az tahmin edilebilir 

yanıt verme olasılığını belirlemek için mevcut olan tüm bilgi kullanılmaktır. Risk faktörleri ( sigara 

ve diyabet) derecelendirmeyi modifiye eder (77).  
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Tablo 3 Periodontitisin Derecelendirilmesi 

PERİODONTİTİSİN DERECESİ Derece A 

Yavaş 

hızda 

ilerleme 

Derece B 

Orta hızda 

ilerleme 

Derece C Hızlı İlerleme 

Primer 

kriter 

Direkt 

progresyon 

kanıtı 

Longitudinal 

data 

 (RKS veya 

KAK) 

5 yıl 

boyunca 

kayıp 

olmadığına 

dair kanıt 

5 yıl 

boyunca <2 

mm kayıp 

5 yıl boyunca  

≥ 2mm kayıp 

İndirekt 

progresyon 

kanıtı 

Kemik 

kaybı/ yaş 

yüzdesi (%) 

< 0.25 0.25-1 >1 

Fenotip  Düşük 

düzeyde 

yıkım, 

fazla 

miktarda 

Biyofilm 

Biyofilme 

uyumlu 

yıkım 

Mevcut biyofilme göre 

daha fazla yıkım; Hızlı 

progresyon ve/veya erken 

başlangıçlı hastalık 

dönemlerini düşündüren 

klinik modeller (örn, 

molarkesici paterni, 

standart tedaviye beklenen 

yanıtın olmaması) 

Dereceyi 

modifiye 

ediciler 

Risk 

faktörleri 

Sigara - <10 

sigara/günde 

 ≥ 10 sigara/günde 

Diyabet - HbA1c <7 HbA1c ≥ 7 

RKS: Radyografik kemik kaybı KAK: Klinik ataşman kaybı  
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2.2.4 Periodontitis Patogenezi  

Periodontitis gelişiminde ilk basamak bakteriyel biyofilme karşı dişetindeki 

enflamasyondur. Normal gingival sulkustan patolojik periodontal cebe geçişte yer alan 

değişiklikler, dental plaktaki farklı oranlarda bakteri hücreleri ile ilişkilidir. Sağlıklı diş eti, 

çoğunlukla kokoid ve düz rod hücreler olmak üzere birkaç mikroorganizma ile ilişkilidir. Hastalıklı 

diş eti, artan sayıda spiroket ve hareketli rod mikroorganizmalar ile ilişkilidir. Bu değişim tek 

başına hastalığın oluşması ve ilerlemesini açıklamak için yeterli değildir (79-81).Her periodontitis 

gingivitis ile başlıyor olsa da her gingivitis periodontitise dönüşmez. Gingivitisin patolojik 

değişiklikleri, dişe ve periodontal dokulara tutunmuş bakteriyel plağa karşı gelişen konak yanıtı ile 

başlar. Bölgeye yerleşmeyi başarmış bu bakteriler, konağın epitel hücreleri, bağ doku hücreleri gibi 

periodonsiyum oluşturan yapılara zarar verebilir (82). Plak birikimindeki artışa bağlı olarak 

histopatolojik ve klinik belirtiler ortaya çıkabilir.  

Gingival enflamasyon, histopatolojik olarak dört evrede değerlendirilmiştir (83). 

Periodontal dokularda plak birikimi ile beraber sırasıyla başlangıç lezyonu, erken lezyon ve 

yerleşmiş lezyon evreleri izlenir. Bu evreler yalnızca dişeti ile sınırlıdır. Gingivitisten, 

periodontitise geçiş ilerlemiş lezyon evresi olarak tanımlanmıştır. Bu evrede ataşman ve alveolar 

kemik kaybı görülür. Bu geçişte birçok faktör (Biyofilm bileşimi ve miktarı, konak 

immünoenflamatuvar yanıtı, çevresel ve genetik risk faktörler) etkili olduğu düşünülmektedir (83, 

84). Gingivitis ve plak birikimi arasındaki güçlü ilişki kurulmuş olsa da klinik gözlemler, 

bireylerde gingival enflamasyon yanıtlarında farklılıklar olduğunun altını çizmektedir. Ayrıca, 

bireylerin birçoğunda yaygın gingival enflamasyon oluşmasına rağmen periodontitis 

gelişmeyebilir (85). Enflamatuvar yanıt; savunma hücrelerinin infiltrasyonu, bakterilerin 

invazyonları ve kan damarları ile derin dokulara yayılabilir bunun sonucunda bağ dokusunda 

kolajen yıkımı meydana gelir. Birleşim epiteli sağlam epitel bariyerini koruyabilmek için apikale 

migrasyona uğrar, sonuçta sulkusun derinleşmesi ve periodontal cep oluşmasına yol açar (81). 
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Şekil 1. Konak-Mikroorganizma Etkileşimi Sonucu Periodontitis Oluşumu Gösteren Model 

 

2.2.5 Periodontitis İçin Risk Faktörleri  

Periodontal hastalıkların patogenezi yalnızca patolojik mikroorganizmaları ile gelişen bir 

süreç olmaktan daha karmaşıktır. Benzer patojenik mikroflorayı barındıran bireyler arasında dahi 

periodontitis gelişme ihtimali değişkenlik gösterdiği kabul görmektedir. Bunun sebepleri hakkında 

yapılan çalışmalarda kanıtların önemli bir kısmı periodontitise duyarlılığın ana belirleyicisi olarak 

bakteri tehdidine karşı gelişen konak yanıtına işaret etmektedir (86, 87).  

Risk faktörü; mevcudiyetinde doğrudan bir hastalığın ortaya çıkma olasılığını artırır. Eğer 

yoksa, bu olasılığı azaltır. Risk faktörleri hastalığın nedensellik zincirinin bir parçasıdır veya 

konağın bu zincire maruz kalmasına sebep olur. Hastalık bir kez meydana geldiğinde, risk 

faktörünün ortadan kaldırılması tedavi ile sonuçlanmayabilir. Bazı risk faktörleri modifiye 

edilebilir özellikteyken, diğerleri (kolayca) değiştirilemez. Periodontitis hastalığı için risk 

faktörleri, genellikle longitudinal çalışmalar sonucunda elde edilen çevresel, davranışsal veya 

biyolojik faktörlerdir (88). Bu risk faktörler arasında sigara, stres, diyabet, metabolik sendrom, 
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diyet, osteoporozis, yaşlanma, genetik faktörler, cinsiyet gibi birçok faktör tartışılmıştır (86, 87, 

89, 90). 

 

2.3 SİGARA 

Sigara içmek vücuttaki hemen hemen her organ için zararlıdır ve yaşam kalitesini azaltan 

birçok hastalıkla ilişkilidir. Kırk yıllık takibi yapılan prospektif longitudinal bir çalışmada; sigara 

içenlerin %50'sinin, sigara kullanımı ile ilişkili hastalıklardan öldüğü gösterilmektedir (91). Sigara 

içenler, tütün tüketiminin bir sonucu olarak erken ölme riski altındadır (sigara içmeyenlere göre 

ortalama 10 yıl daha erken) (92). Amerika Birleşik Devletleri Halk Sağlığı Hizmetleri Genel 

Cerrahi Ofisi yayınladığı raporda; her yaş grubunda sigara bırakmanın sağlık durumuna faydalı 

olduğu ve genel yaşam kalitesini arttırdığı majör bir sonuç olarak yer almaktadır(93). Bu nedenle, 

önemli yasal değişiklikler ve halk sağlığı programları ile alışkanlığın kazanılmasını önlemeye ve 

sanayileşmiş ülkelerin çoğunda sigarayı bırakma çabalarını desteklemeye çalışılmaktadır. Tüm 

sigara bırakma kampanyalarından tekrarlanan mesajlara rağmen nüfuzun önemli bir kısmı sigara 

içmeye devam etmektedir (94, 95).  

Sigara içmek genel sağlık üzerindeki tüm olumsuzlukları ile birlikte, periodontitis hastalığı 

için en ciddi çevresel risk faktörlerinden kabul edilmektedir (77, 96-100). Johannsen ve ark 

tarafından yapılan bir derlemede, sigara içmek periodontitis hastalığı için bir nedensellik ve 

önlenebilir risk faktörü olduğunu önerilmektedir (101). Farklı popülasyonlarda yapılan, 

periodontal hastalığın şiddetinin değerlendirildiği bir çok çalışmada, sigara içen bireylerde sigara 

içmeyenlere göre ataşman ve kemik kaybında 2 ila 8 kat arasında artmış risk ile bulunduğu 

gösterilmiştir(102-105).Sigara içen ve içmeyenlerin karşılaştırıldığı bir başka epidemiyolojik  

çalışmada sigara içenlerin, içmeyenlere göre periodontitis açısından 4 kat daha riskli oldukları ve 

günlük içilen sigara sayısı ile periodontitis arasında ilişki olduğu rapor edilmiştir (106).  

 

2.3.1 Sigaranın Klinik Parametrelere Etkisi 

Yapılan çok sayıda çalışma sigara içenlerde içmeyenlere göre ortalama cep derinliklerinin 

daha fazla olduğunu bildirmişlerdir (107-109). Özellik klinik ataşman kaybı ve sondlamada cep 

derinliğindeki bu farkın mandibula anterior bölgede daha belirgin olduğu görüşmüştür (4, 110). 
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Dietrich ve ark. 12.385 kişinin katıldığı ve dişlerin mezio-bukkal bölgelerinin değerlendirildiği 

(141.967 bölge) sigara içenlerin gingival enflamatuvar tepkisinde değişiklikler tespit edilmiştir. 

Dokularda daha fazla fibrotik bir görünüm olduğu ve sondlamada kanamanın skorlarının azaldığı 

görülmüştür (111). Bergström sigara içen, sigarayı bırakmış ve sigara içmeyenleri değerlendirdiği 

bir çalışmada; supragingival diş taşı miktarının sigara içenlerde içmeyenlere göre daha fazla olduğu 

görülmüştür. Bu bulgu plak miktarından bağımsızdır. Bu nedenle sigaranın diş taşının 

mineralizasyon oranını etkileyebileceği düşünülmektedir (112). 

 

2.3.2 Sigaranın Mikrofloraya Etkisi 

Sigaranın subgingival mikrobiyataya etkilerini inceleyen çalışmalarda çelişkili sonuçlar 

görülmüştür (113). Bazı çalışmalarda, sigara içenler ve sigara içmeyenler arasında periodontitis ile 

ilişkili olduğu düşünülen bakterilerin subgingivaldeki sayılarında bir fark olmadığını bildirilmiştir. 

Bu durumun verilerin korunması, örneklem edilinmesi ve ölçülmesindeki farklılıklardan 

kaynaklanabileceği düşünülmüştür (4, 114). 

Bir başka çalışmada ise, sigara içmeyenlere göre sigara içenlerdeki 

A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve T.forsythensis bakteri yüzdelerinin daha yüksek 

olduğunu rapor etmişlerdir (115). Socransky ve ark., DNA-DNA hibridizasyonunu tekniği 

kullanarak periodontopatojen olduğu düşünülen belirli bakterilerin (P. gingivalis, T. forsythensis 

ve T. denticola) kolonize olduğu bölgelerin yüzdesinin sigara içenlerde önemli ölçüde daha yüksek 

olduğunu tespit edilmiştir. Özellikle floradaki bu farklılık 4 mm’den daha küçük ceplerde belirgin 

olduğu görülmüştür (116).  

Güncel çalışmalar, periodontal olarak sağlıklı sigara içenlerin, periodontal olarak sağlıklı 

ve sigara içmeyen hastalarda gözlenenden daha fazla ileri periodontitisli hastalarda gözlenen 

biyofilme sahip olduğu gözlenmektedir. Sigara, biyofilmde değişimine sebep olarak periodontitis 

gelişimine ortam hazırlamaktadır (117). 
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2.3.3 Sigaranın Konak Savunmasına Etkileri 

Periodontal dokuların sağlıklı olduğu durumda, biyofilmin ile immün-enflamatuvar yanıtlar 

arasında bir denge bulunmaktadır. Buna karşılık periodontitis; biyofilmdeki disbiyozis, konak 

yanıtlarındaki farklılıklar, diğer çevresel değişiklikler veya bunların bir kombinasyonları 

tarafından başlatılabilen konakçı-bakteri dengesinin bozulması ile ilişkilidir (81). Sigara da doğal 

ve adaptif konak yanıtlarının çeşitli yönlerini farklılaştırdığı düşünülmektedir. Sigara, nötrofil 

fonksiyonundaki değişiklikler, antikor üretimi, fibroblast aktiviteleri, vasküler faktörleri ve 

enflamatuvar mediatör üretimini etkiler (98, 118, 119). Sigara içmenin zararlı etkilerinin, bakteri 

tehdidine karşı immün-enflamatuvar yanıttaki değişikliklerden kaynaklandığı düşülmektedir. 

Nötrofil, bakteri tehdidine karşı konak yanıtının önemli bir bileşenidir ve nötrofil sayısı 

veya işlevindeki değişiklikler, lokalize ve sistemik enfeksiyonlara neden olabilir. Nötrofillerin 

kritik işlevleri arasında kemotaksis (kan dolaşımından enfeksiyon bölgesine yönlendirilmiş 

hareket), fagositoz (bakteri gibi yabancı parçacıkların içselleştirilmesi), oksidatif ve oksidatif 

olmayan mekanizmalar yoluyla öldürme yer alır. Sigara içenlerin periferik kanından, ağız 

boşluğundan veya tükürüğünden elde edilen örneklerde in vitro olarak tam tütün dumanına veya 

nikotine maruz kalan nötrofiller, kemotaksis, fagositoz ve oksidatif burst fonksiyonlarında 

değişiklikler göstermiştir (120, 121). 

Sigaranın ana etken maddesi olan nikotinin, superoksid ve interlökin 1β'nin ürünlerini 

engelleyerek monosit ve nötrofillerin savunma fonksiyonunu engellediği gösterilmiştir. Nötrofil 

fonksiyonlarında ciddi azalmalar tespit edilmiştir. Sigara içenlerde nötrofil ve monositlerin 

oksidatif antimikrobiyal becerilerindeki düşüş, subgingival biyofilmin değişmesi ile sonuçlanan 

önemli bir mekanizma olabilir (122-127). İmmunglobilin G2, periodontal dokuların konak 

yanıtında anahtar rol oynadığı bilinen immunglobulin izotipidir. Sigara kullanan ve şiddetli 

periodontitis tespit edilen hastalarda serum IgG2 düzeyinde önemli derecede bir azalma olduğu 

rapor edilmiştir (123, 124, 128, 129). 

Dumansız tütün kullanılarak Johnson ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada; düşük seviye 

tütün konsantrasyonlarının hücre sayısı ya da hücrelerin hayatı üzerine etkisinin olmadığını, ancak 

periodontal dokularda yıkım ile ilişkili olduğu bilinen prostaglandin E2 ve interlökin-1 

seviyelerinde anlamlı artışa neden olduğunu saptamışlardır. Tütün ürünleri bu mediatörlerin 

sentezini indükleyerek oral hastalığın gelişiminde rol oynayabileceği düşünülmüştür (130). 
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Tablo 4 Sigaranın Periodontal Dokularda Negatif Etkilediği Raporlanan Durumlar 

• Azalan immünoglobulin G2 üretimi (123, 131) 

• Kan akışında ve damarlanmada kronik azalma (132, 133) 

• Potansiyel periodontal patojenlerin artan prevalansı (124, 134, 135)  

• Nötrofil işlevinde yıkıcı faaliyetlere doğru kayma (136-140) 

• Sitokin ve büyüme faktörü üretimi üzerine olumsuz etkiler (141-147)  

• Fibroblast büyümesinin, bağlanmasının ve kolajen üretiminin inhibisyonu (148-153)  

•Dos’ta TNF-α ve PgE2 artışı (141)  

 

2.3.4 Sigaranın Periodontal Tedaviye Etkileri 

Birçok klinik araştırma, cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra sondalama derinliği 

azalmalarının sigara içmeyenlerde, sigara içenlere göre genellikle daha fazla olduğu gözlemini 

desteklemektedir (154-156). Şiddetli periodontitis hastalarında yapılan bir çalışmada, cerrahi 

olmayan periodontal tedavinin tamamlanmasından 6 ay sonra değerlendirildiğinde, sigara 

içmeyenlerde sigara içenlere göre sondalama derinliğinde ve sondalamada kanamada önemli 

ölçüde daha büyük ortalama azalmalar sağlamıştır. Cerrahi olmayan periodontal tedavi öncesi 

ortalama 7 mm veya daha fazla olan ceplerde, sigara içmeyenlerde 2,5 mm ve sigara içenlerde 1,9 

mm'lik ortalama sondalama derinliği azalmaları gözlenmiştir (157). Başka bir çalışmada, 5 mm 

veya daha büyük ceplerin cerrahi olmayan tedavisi uygulanmış ve 3 ay sonra değerlendirildiğinde; 

sigara içenlerin, sigara içmeyenlere göre daha az sondalama derinliği azalması (1.29 mm'ye karşı 

1.76 mm) görülmüştür. Ayrıca klinik ataşman seviyelerinde sigara içenlerde daha az kazanım 

olduğunu göstermiştir (123). 

Jin ve ark.nın yaptığı detaylı bir araştırmada, hastalar 4-5 saatlik diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey 

düzleştirmesi, oral hijyen talimatları sonrasında 3 ayda bir diş yüzeyi temizliği seansını 

uygulamışlardır. Altı ay sonra yapılan değerlendirmede sigara içenlere kıyasla sigara içmeyenlerin 

ortalama 0,9 mm sondlamada cep derinliğinde azalma ve 0,6 mm klinik ataşman kazancı olduğu 

gözlenmiştir (158). Aynı seans 2 haftalık aralıklar ile tüm quadrantlara diş yüzeyi temizliği ve kök 

yüzey düzleştirmesi sonrası 6 aylık takip sonuçlarını inceleyen bir başka çalışmada , başlangıçta 5 

mm ve daha derin olan ceplerin sigara içmeyenlerin içenlere kıyasla 0.7 mm sondlamada cep 

derinliğinde azalma ve 0.8 mm klinik ataşman kazancı olduğu görülmüştür (159). 
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2.4 Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi 

Uygun bir tedavi öncelikle periodontal değerlendirme ve teşhisin birleşimi ile başlamalıdır. 

Periodontal tedavi tanı odaklıdır. Bu sebeple tedavi protokolleri, periodontal hastalıkların oluşumu 

ve ilerlemesi üzerinde etkili olan tüm faktörleri ele almalıdır (13). 

Periodontitis, periodontal dokuları etkileyen plak kaynaklı enflamatuvar bir hastalıktır, 

uygun tedavi gerçekleştirilmezse dişi çevreleyen destek dokuların harabiyetiyle devam eder ve 

sonunda diş kaybına yol açabilir. Periodontitis multifaktöriyel bir doğaya sahiptir. Bu faktörlerin 

bazılarında değişiklik yapılabilse de hastalığın tedavisinde birincil amaç periodontopatojenlerin 

sayılarının azaltılması veya eliminasyonudur. Patojenler, kök yüzeyine yapışık biyofilm içerisinde 

bir ortamda kök yüzeyine bağlı biyofilm içinde organize edilir, bu da konakçı bağışıklık tepkisinin 

ve aynı zamanda antimikrobiyal ajanların erişimini engeller. Sadece subgingival biyofilmin 

mekanik bozulmasını sağlayan tedavilerin etkili olduğu gösterilmiştir (13, 160-165). 

Supragingival-subgingival diş taşını, plağı ve kontamine kök sementini kaldırabilmek 

amacıyla, 1970'lerde ve 1980'lerde ağırlıklı olarak el aletleri kullanılarak cerrahi olmayan 

periodontal tedavi uygulanmıştı. Tarihsel olarak, kontamine kök yüzeyine bağlı bakteriyel ürünleri 

(lipopolisakkarit ⁄ endotoksin) uzaklaştırmak için agresif diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey 

temizliğinin gerekli olduğu düşünülmüştür (166). Bakteriyel endotoksinlerin kök yüzeylerine zayıf 

bir şekilde yapıştığını gösteren in vitro çalışmalar sonucunda, sementin agresif bir şekilde 

aşındırılmaması gerektiği anlaşılmıştır (167-170). Elektron mikroskobu kullanılarak yapılan bir 

çalışmada, klorheksidin glukonat ile mikrobiyal komponentlerin ortadan kaldırılan diş taşı 

üzerindeki epitel ataşmanının, çeşitli diş yüzeylerinde normal epitel ataşmanı ile aynı ultrastrüktüre 

sahip olduğu gözlenmiştir (171). Diş taşları varlığında bile subgingival bakteri plağının 

uzaklaştırılması şartıyla periodontal dokularda iyileşme meydana gelmektedir. Sonuç olarak, 

bakteriyel biyofilm ve endotoksinlerinin çıkartılması esas amaçtır. Diş taşları ve etkilenmiş sement 

biyofilmin korunabileceği alanlar sunması bakımın önemlidir. 

Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi periodontitis tedavisi için altın standarttır. 

Ancak bazı limitasyonlara sahiptir. Yapısında biyofilm için korunaklı bir dokusu bulunan diş taşları 

kök sementine sıkı bir şekilde yapışması nedeniyle, alttaki sementi çıkarmadan subgingival diş 

taşını etkili bir şekilde çıkarmak mümkün değildir. Hasta idame tedavisine girdiğinde, diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzey düzeltmesi esnasında, kök sementinin çıkarılmasının artık gerekli olmadığı 
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periodontal debridman tedavisi ile değiştirilebilir (13). Cerrahi olmayan periodontal tedavi ayrıca 

patolojik olarak yer değiştiren dişlerin spontan olarak yeniden konumlanmasına ve kapanma 

diastemalarına yol açabilir (172). Mekanik enstrümantasyonu takiben sondlama derinliğindeki 

azalma, hem yumuşak doku duvarındaki ödemin azalmasına bağlı olarak dişeti çekilmesi ile hem 

de klinik ataşman kazanımından kaynaklanmaktadır (173). 

 

2.4.1 Tam Ağız Dezenfeksiyonu 

Periodontitis hastalığının mekanik tedavisi, genellikle bir-iki hafta arasında aralıklarla her 

bir seansta bir yada iki quadrantı içeren diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi 

prosedürünü içerir (174). Tam ağız dezenfeksiyonu işlemi ise bu geleneksel periodontal tedaviden 

farklı olarak, 24 saat içerisinde tüm periodontal ceplerin diş yüzeyi temizliği, kök yüzey 

düzleştirmesi ve tüm oral bölgedeki nişlerin tedavisine dayanmaktadır (175). Tam ağız 

dezenfeksiyonu yaklaşımının amaçlarından birincisi; periodontal patojenlerin potansiyel hızlı 

translokasyonunu önlemektir. İkinci amacı ise daha önce biyofilmi kaldırılan bölgelerin tedavi 

edilmemiş cepler veya diğer ağız içi nişler tarafından yeniden enfeksiyonunu önlemektir (176, 

177). Orijinal tam ağız dezenfeksiyonu protokolü, ilk basamağı hastanınn oral hijyeni teknikleri 

konusunda motive motivasyonu ve eğitimi ile başlar. Protokallerin sonrasında takip ettiği sıralama 

şu şekildedir: a) art arda iki güne yayılan 24 saatlik bir süre boyunca lokal anestezi altında tüm 

dişlerin diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyinin düzeltilmesi; b) 1 dakikalık bir süre boyunca dilin 

arkasının %1 Klorheksidin (CHX) jeli ile fırçalanması; c) 10 saniye boyunca %0.2’lik 10 mL 

klorheksidin gargara d) 2 seansın her birinden hemen sonra ve 8 gün sonra 6 ve 8 mm'lik bir şırınga 

kullanarak her biri 10 dakika boyunca 3 kez %1 CHX jel ile tüm ceplerin subgingival irrigasyonunu 

gerçekleştirmek. Hastanın evde diş hekiminin tavsiyelerine uyması (2 hafta boyunca hasta ağzını 

günde iki kez 10 mL %0,2 CHX ile yıkamalı ve fırçalama yardımcıları kullanmalıdır) (175, 178).  
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Tablo 5 Tam Ağız Dezenfeksiyonu 

1. Tüm Ağız Diş Yüzeyi Temizliği ve 

Kök Yüzey Düzleştirmesi 

Tüm dişler lokal anestezi altında 24 saat 

içerisinde 2 kere gerçekleştirilir 

2. Dilin Arkasının Fırçalanması 1 dakika ve %1’lik Klorheksidin jel ile 

3. Gargara 2 kez, 1 dakika boyunca %0,2’lik 10 mL 

Klorheksidin ile gargara ve 10 saniye tonsilla 

bölgesinde gargara(gargling)  

4. Tüm Periodontal Ceplerin Subgingival 

İrrigasyonu 

Toplam 3 kez. 10 dakika ve %1’lik 

klorheksidin jel ile gerçekleştirilir. İlk 2 seans 

sonrası 8. Günde 6 mm’lik veya 8 mm’lik bir 

şırınga yardımıyla gerçekleştirilir. 

5. Gargara (Evde) 1 dakika boyunca %0,2’lik 10 mL 

Klorheksidin gargara ile 2 hafta boyunca 

günde 2 kere  

6. Oral Hijyen Talimatları Diş fırçalama, İnterdental temizlik, Dilin 

fırçalanması 

 

Prosedür ilk yayınlandığı günden bu yana bazı değişiklik önerilmiştir. Quirynen ve ark. 

orijinal protokolden klorheksidin kullanımının kaldırılmasını önererek tam ağız diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi yaklaşımını ortaya koymuşlardır. Eberhard ve ark. tarafından 

yayınlanan sistematik derlemede tam ağız dezenfeksiyonu ve tam ağız diş yüzeyi temizliği ve kök 

yüzey temizleme prosedürlerinin geleneksel diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi 

işlemlerinden daha fazla sondlamada kanama, klinik ataşman kazancı ve sondlama cep derinliğinde 

düşüş olduğuna dair düşük seviyede kanıt mevcut olduğu tespit edilmiştir (179). Tam ağız diş 

yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi (test grubu 1) ile tam ağız dezenfeksiyonu (test grubu 

2) karşılaştıran, Quirynen ve ark.. yürüttüğü longitudinal çalışmada cep derinliği azalması ve klinik 

ataşman kazancı açısından iki test grubunda da klinik kazanımlar gözlemlenmesine rağmen test 

gruplarının birbirleri arasındaki karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı bir fark tespit 

edilmemiştir (180). Yine aynı çalışmada motil mikroorganizmalar ve Spiroketler yalnızca tam ağız 

dezenfeksiyonda önemli ölçüde azaldığı görülse de ve bu fark tedavi sonrası 2. aya kadar sürdüğü 

raporlanmıştır (180). Swierkot ve ark. tarafından yapılan benzer bir başka çalışmada tam ağız 
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dezenfeksiyonu protokolüne göre tam ağız diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi 

protokolü ile 2 aylık takipte periodontal cep derinliklerinde ve sondlamada kanama skorlarında 

daha fazla azalma gözlemledi (181). Santos ve ark.. tip II diyabete sahip periodontitis hastalarında 

tam ağız dezenfeksiyonu ile tam ağız diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesine ek plasebo 

uygulanan hastaların 12 aylık takipte klinik açıdan anlamlı fark oluşturmadığı görülmüştür (182).  

 

2.4.2 Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavide Diş yüzeyi temizliği ve Kök Yüzey 

Düzleştirmesine Ek Uygulamalar 

Supragingival ve subgingival biyofilmlerin mekanik debridmanı periodontal tedavinin 

temelini oluşturur. Tüm yapışık plak, sert depozitler ve etkilenmiş dentin uzaklaştırılırken, 

periodontal patojenlerin sayıları azaltılsa da spesifik olarak periodontal patojenlerin eliminasyonu 

mümkün değildir. Tek başına mekanik tedavi çoğu hasta için uzun süreli başarı ile sonuçlanabilir. 

Bununla birlikte nispeten daha az sayıdaki hasta veya periodontal hastalığa sahip bölge tedaviye 

yeterli yanıt vermeyebilir (10). Bu, derin ve spiral periodontal cepler, furkasyon etkileniminin 

varlığı , vertikal defektler gibi mekanik debridman için erişimin zorlaşması sonucu olabilir (19). 

Ayrıca, mekanik tedavinin bazı önemli patojenler üzerinde sınırlı etkileri olabilir (20). Ayrıca 

mekanik debridman dişeti çekilmesi, dişte madde kaybı ve dentin hipersensivitesi gibi istenmeyen 

yan etkilere neden olabilir (21-23). Bu sınırlamaları aşmak için antimikrobiyallere (antiseptikler ve 

lokal veya sistemik antibiyotikler dahil), probiyotikler, lazer uygulamaları, biyomühendislik ve 

konak modülasyonuna dayalı farmakolojik tedaviler üzerine çalışmalar yapılmıştır 

İyileşmeyi ve stabilize periodontal sağlığı idame için tasarlanmış, lokal olarak verilen çeşitli 

antimikrobiyal ajanlar ortaya çıkmıştır. Çeşitli farmasötik ajanların patojenik mikrobiyotayı 

baskıladığı veya yok ettiği, ataşman seviyelerini iyileştirdiği, sondalama derinliklerini ve 

sondlamada kanamayı azalttığı gösterilmiştir (24, 25, 183-185). Bununla birlikte, antibiyotiklerin 

tıpta ve diş hekimliğinde yaygın olarak kullanılması nedeniyle dirençli patojenlerinin ortaya 

çıkması, lokal antimikrobiyallerin uygulandığı bölgelerde dirençli patojenlerin oluşabilmesi ve 

uygulama hassasiyetleri sebebiyle çoklu periodontal ceplere sahip ağızlarda uygulamalarda 

zorluklar lokal antimikrobiyal ajanların limitasyonları olarak gösterilmiştir (10, 186). 
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Periodontal hastalıkların etiyopatogenezi ile ilgili mevcut kavramlar, sadece belirli 

periodontopatojenlerin varlığını değil, aynı zamanda sinerjistik ve disbiyotik bir mikrobiyal 

topluluğun varlığını da dikkate alır. Mikrobiyal disbiyoz, konağın immünoenflamatuvar 

yanıtındaki değişikliklerden dolayı çözülmeyen enflamasyonlara yol açar. Bu nedenle, 

mikrobiyomun ekolojik dengesini yeniden kazanmaya çalışan ve sağlıklı florayı destekleyen tedavi 

yöntemleri üzerine çalışmalar yapılmaktadır (187-189). Teughels ve ark., periodontitis için bir 

tedavi stratejisi olarak ağız sağlığına uyumlu bakterileri kullanarak periodontal ceplerin 

yönlendirilmiş yeniden kolonizasyonu kavramı gösterdikleri bir hayvan çalışmasında, diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzey düzeltmesi işleminden sonra Streptecoccus bakterilerini steril bir enjektör 

yardımıyla periodontal dokuları yaralamadan cep içerisine yerleştirilmiştir. Çalışma sonucunda diş 

yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesine ek uygulanılan bu tedavi ile dokulardaki 

enflamasyonu azalttığı, periodontal ceplerde mikrobiyal bileşimini değiştirerek, 

periodontopatojenler tarafından yeniden kolonizasyonların azaldığı ve geciktiği gözlenmiştir 

(190). Probiyotikler, uygun miktarlarda uygulandığında konağa pozitif katkılarıolan canlı 

mikroorganizmalardır. Bu yararı periodontopatojenlerin tutunabilecekleri yüzeylere yerleşip yer 

tutarak, besinler için patojenlerle rekabet ederek veya patojenik bakterilere karşı maddeler üreterek 

gerçekleştirirler (32, 33). Yapılan sistematik derlemede sonuçlar probiyotikleri destekleme 

eğiliminde olsa da çalışma tasarımlarında heterojenlik ve sonuçlardaki değişkenlik, klinik 

yararlarının yorumlanmasında temkinli bir yaklaşım önermektedir (19, 34). Prebiyotiklerin ve 

sinbiyotiklerin periodontal hastalıklar üzerindeki etkilerini değerlendirecek çalışmaların daha fazla 

yapılması gerekmektedir. 

Periodontitisin patogenezinde konağın bakterilere olan duyarlılığı önemli rol oynadığından, 

konak modülasyon tedavisi enflamasyonun yarattığı yıkımı sınırlandırmayı sağlamaktadır (35, 

191, 192). Bifosfonatlar, Non-steroid antienflamatuvar ilaçlar (NSAİİ) ve sub-mikrobiyal doz 

doksisiklin (SDD) sistemik kullanımları konak modülasyonu amacıyla hakkında çalışmalar 

yapılmıştır (193-199). Sistemik NSAİ ajanlar, uzun süreli kullanımda önemli yan etkilere neden 

olabilir ve tavsiye edilmez (200). Antiosteoporotik ajanlar’ da periodontal kemik kaybı üzerinde 

minimal etkiye sahiptir ancak lokalize kemik nekrozu gibi riskler taşır (201). SDD, Amerika 

Birleşik Devletleri Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından onaylanan ve Amerikan Diş Hekimleri 

Birliği (ADA) tarafından kabul edilen, kronik periodontitis tedavisi için özel olarak üretilen ve 

sistemik olarak uygulanan tek konak modülasyonu ajanıdır. Smiley ve ark.nın yayınladığı 
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derlemede tek başına diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi ile sağlanan ortalama klinik 

ataşman kazancına ek SDD kullanılan hastalarda 0,35 mm’lik ek bir fayda sağladığı gösterilmiştir 

(202). 

Sistemik ilaçların sadece istenilen bölgede değil tüm vücutta etki oluşturmaları sebebiyle 

lokal kullanıma uygun ilaçlara her zaman arayış mevcuttur. Konak modülasyonu tedavisinde 

enamel matriks proteinleri, büyüme faktörleri gibi sistemik kullanıma uygun olmayan ve NSAİİ 

gibi sistemik kullanımda ortaya çıkan yan etkileri elemine etmeyi amaçlanan birçok ajanın lokal 

uygulamalarında sağladıkları başarılar incelenmiştir (203-207). Topikal ketorolak ağız gargarası 

alan kronik periodontitisli 55 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada değerlendirilmiştir. Dişeti oluğu 

sıvısı prostoglandin E2 (PGE2) düzeylerinin 6 ay boyunca düştüğü ve kemik kaybının hızımım 

yavaşladığı bildirilmiştir (208).  

Johannsen ve ark. ultrasonik mekanik enstrümantasyonun ardından subgingival hyalüronik 

asit uygulamasını değerlendirdikleri bir çalışmada hyalüronik asit uygulanan bölgelerde klinik 

parametreleri iyileştirmek için faydalı olduğunu göstermişlerdir (209). Graziani ve ark. yaptıkları 

çalışmada cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasında mine matriks türevi uygulamasın klinik 

parametreler ve serum yanıtı üzerindeki etkisini incelemişlerdir. Mine matriks türevlerinin 

uygulamasının pıhtı stabilizasyonunu arttırabileceği ve bu sayede erken dönemde iyileşmeye 

katkıda bulunduğunu gösteren sonuçlar elde etmişlerdir (210). Narendran ve ark., otolog 

trombositten zengin fibrinin diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştimesine ek uygulamanın orta 

ila derin periodontal ceplerde klinik fayda sağlayabileceğini yaptıkları güncel bir pilot çalışma ile 

göstemişlerdir (211). 

Agarwall ve ark. 87 sigara içmeyen orta veya şiddetli kronik periodontitise sahip hastalarda 

tam ağız diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi temizliği yaptıktan sonra subgingval olarak test 

grubuna trombositten zengin plazma kontrol grubuna ise plesebo uygulamasında bulunmuşlardır. 

Altı ay sonra yapılan gruplar arası karşılaştırmada trombositten zengin plazma uygulanan sahalarda 

istatistiksel olarak daha fazla klinik ataşman kazancı gözlenmiştir. Sonuçlar değerlendirildiğinde 

rutin diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi işlemlerinden sonra trombositten zengin 

plazma uygulaması kronik periodontitis tedavisine ek fayda sağladığı düşünülmektedir (212). 

Ameer ve ark. tarafından yürütülen başka bir çalışmada diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey 

düzleştirmesine ek subgingibal trombositten zengin plazma uygulanan hastalarda bir aylık takip 
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sonucunda başlangıca göre tüm klinik skorlarda iyileşme ve subgingival bölgede lökosit 

sayılarında azalma tespit edilmiştir (213).  

 

2.5 Trombositten Zengin Fibrin (PRF) 

Fibrin, fibrinojen adı verilen plazmatik bir molekülün aktive edilmiş halidir. Fibril 

yapısında bulunan bu molekül plazmada ve trombosit a-granüllerinde yoğun olarak bulunur. 

Hemostaz sırasında trombosit agregasyonunda belirleyici bir rol oynar. Başlangıçta oluşan 

trombosit kümesini sağlamlaştırabilen bir tür biyolojik yapıştırıcıdır. Bu sayede pıhtılaşma 

sırasında yaralanan yüzey boyunca koruyucu bir duvar oluşturur. Fibrinojen, pıhtılaşma 

reaksiyonlarının son substratıdır. Çözünebilir yapıda protein olan fibrinojen, trombin tarafından 

çözünmeyen bir fibrine dönüştürülür. Biyolojik bir yapıştırıcıya dönüşen bu matriks, koagülasyon 

esnasında, oluşan trombosit kümeleri ile vasküler yapıya tıkayıcı bir duvar oluşturur (47, 214-216). 

Kan kaynaklı ürünlerin yara kapatılmasında ve yara iyileşmesinin stimulasyonunda 

kullanılmasına, fibrin yapıştırıcıların kullanılmasıyla başlanmıştır (217, 218). Özellikle 

kardiyovasküler, torasik ve ortopedik cerrahilerde kanama kontrolü ve iyileşmeye katkılarını 

gösteren raporlar mevcuttur (219-222). Pini Prato ve ark. oral bölgede flap cerrahilerinde 

kullanımları üzerine yaptıkları çalışmada sütur kullanımına göre avantajlar tespit etmişlerdir (223). 

Fibrin yapıştırıcıların üretiminde, konsantre bir insan fibrinojen kaynağına bağlı olduğundan, 

yüksek hepatit bulaşma riski tespit edilmiştir (224). Girişimler öncesi otojen fibrin yapıştırıcılar 

hazırlanılarak bu problemin aşılmaya çalışılmıştır (225, 226). Ancak üretim maliyetleri, özellikli 

laboratuvarların gereksinimleri ve çapraz enfeksiyon risklerini minimalize eden otolog 

trombositten zengin plazma ve trombositten zengin fibrin keşfiyle, temel biyolojik aktiviteleri 

dokuları yapıştırmak olan fibrin yapıştırıcıların oral bölgede gerçekleştirilen minör cerrahilerde 

kullanımlarını sınırlandırmıştır (227-229).  

Birinci kuşak trombosit konsantrasyonu olan trombositten zengin plazma oluşturulmasına, 

cerrahi prosedürden hemen önce hastadan alınan kan hemen trombosit konsantresine 

dönüştürülmesi ile başlanılır. Trombosit konsantresi daha sonra trombositlerin yoğun 

aktivasyonunu ve jelleşmesini indüklemek için trombin-kalsiyum klorür ile karıştırılır. Bu aşamada 

trombosit sitokinleri olarak salınır. TZP konseptine birçok farklı protokol uygulanabilir. 
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Protokoller temel 2 ailede incelendiğinde: 

1- Hematoloji hücre ayırıcılarını kullanan daha karmaşık teknikler 

2- Hazır ticari olarak temin edilebilen kitlerle basitleştirilmiş trombositleri konsantre 

etmek için 2 aşamalı santrifüjleme kullanılan teknikler (229) 

Otolog büyüme faktörlerinin eklenmesiyle hücre tedavileri ile iyileşmeyi güçlendirmeye 

yönelik yeni bir yaklaşım ortaya çıkartmaktadır (230, 231). Ancak PRP konsantrelerinin klinik 

etkilenin fibrin yapıştırıcılarda gözlenenlere çok yakın olduğunu göstermektedir (232-235). 

Trombositlerin sitokinleri, kitlesel olarak trombosit aktivasyonu ve moleküller polimerizasyon 

sırasında fibrin matrisinin içine sıkı sıkıya yerleştirilemeyecek kadar hızlı salınırlar. Bu nedenle 

etkinlikleri sınırlıdır (236, 237). Üretim esnasında kullanılan materyaller sebebiyle çıkan ürün 

tamamen otojen değildir. Bazı çalışmalarda iyileşmesinin ilk döneminde yabancı madde 

reaksiyonu oluşturarak doğal enflamasyonu önleyebileceği düşünülmektedir (238, 239).Yüksek 

maliyeti ve hazırlama sürecindeki aşamaların birden çok olması nedeniyle zaman kaybına neden 

olur (240). 

Trombositten zengin plazmanın var olan dezavantajları aşabilmek amacıyla ikinci kuşak 

trombosit konsantreleri ortaya çıkmıştır. Choukroun ve ark. tarafından ikinci kuşak trombosit 

konsantrasyonu olan “trombositten zengin fibrin” tanımlanmıştır (241). İlk üretilen PRF protokolü 

hastadan 10 mL’lik kan içerisinde herhangi bir antikoagülasyon faktörü olmayan bir içi cam kaplı 

veya tamamen cam tüpe alınarak 3000 rpm'de 10 dakika santrifüj edilir. Trombositler cam tübün 

duvarlarına temas ettiğinde (silika sebebiyle) aktive olur ve doğal pıhtılaşma süreci başlar. 

Pıhtılaşma tamamlanmadan merkaz kuvvetleri sebebiyle kan içindeki eritrositler tüpün alt kısmına, 

trombositlerden fakir plazma tüpün üst kısmına, trombositlerden zengin fibrin pıhtı ise tüpün orta 

kısmına yerleşir. Pıhtılaşma kan alınır alınmaz başladığından santrifüj işlemi bekletilmeden 

yapılmalıdır, aksi durumda istenilen sonuç elde edilemez (239, 241, 242). Santrifüj protokolleri ve 

tüpün yapıldığı materyal değiştirilerek birçok farklı yeni PRF yeni üretim metodları geliştirilmiştir.  
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Tablo 6 Farklı Trombosit Konsantresi Protokolleri 

 Santrifüj Hızı Santrifüj Süresi Tübün Materyali Elde Edilen 

TZF’nin Yapısı 

Trombositten 

Zengin 

Fibrin(PRF) (241) 

3000 rpm 10 dk Cam Solid 

Lökositten ve 

Trombositten 

Zengin Fibrin (L- 

PRF)(240) 

2700 rpm 12 dk Cam Solid 

Titanyum 

Trombositten 

Zengin Fibrin(Ti-

PRF) (243) 

2700 rpm 12 dk Titanyum Solid 

Geliştirilmiş 

Trombositten 

Zengin Fibrin (A- 

PRF)(244) 

1300 rpm 14 dk Cam Solid 

Geliştirilmiş 

Trombositten 

Zengin Fibrin + 

(A- PRF +)(245) 

1300 rpm 8 dk Cam Solid 

Konsantre 

Büyüme Faktörleri 

(CGF)(246) 

2400-2700 rpm 12 dk Cam Solid 

Enjekte Edilebilir 

Trombositten 

Zengin Fibrin(I-

PRF) (60) 

700 rpm 3 dk Plastik Likit 

2.5.1 Enjekte Edilebilir Trombositten Zengin Fibrin (I-PRF)  

Lökositlerin, yara iyileşme sürecinde çeşitli hücre tiplerini yönlendirme ve toplama yeteneğine 

sahip son derece önemli bağışıklık hücreleri olduğu gösterilmiştir (247-249). Yüksek santrifüjleme 

kuvvetlerinin hücre popülasyonlarını, tüplerinin dibine kaydırdığı bilindiğinden yakın zamanda 
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santrifüjleme hızını (G-kuvveti) azaltarak, PRF matrisi içinde lökosit sayılarında bir artışın 

sağlanabileceği varsayılmıştır (244). Kobayashi ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada; daha 

düşük santrifüj hızına sahip A-PRF’nin L-PRF’ye göre daha çok platelet derive büyüme faktörü , 

dönüştürücü büyüme faktörü , vasküler endotelyal büyüme faktörü , epidermal büyüme faktörü  

ve insülin benzeri büyüme faktörü  daha çok içerdiği tespit edilmiştir (56). Miron ve ark., santrifüj 

hızının düşürülmesiyle materyalde edinilen kazanımları göz önüne alarak, klinisyenlere tek başına 

veya çeşitli biyomateryallerle kolayca kombine edilebilen sıvı formülasyonda kullanımı kolay bir 

trombosit konsantresi sunmak amacıyla enjekte edilebilir bir PRF formunu ortaya atmışlardır. Bu 

yeni üretilen trombosit konsantresi, enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin olarak 

adlandırılmıştır (62).   

 

 

Şekil 2 I-PRF hazırlanışı 

 

Jasmine ve ark. tarafından yapılan, L-PRF ve I-PRF’nin sitokin ekspresyonlarını 

karşılaştıran çalışmada, I-PRF’nin IL-4, IL-10 ve IL-6 salınımlarının daha yüksek olduğu ve bu 

sebeple L-PRF'nin diabetes mellitus ve bağışıklığı baskılanmış hastalar gibi kronik yaraların akut 

fazında etkili olabileceğini, I-PRF'nin ise akut yaralarda daha iyi bir sonuca sahip olabileceği 
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sonucuna varmışlardır (250). I-PRF’in, antienflamatuvar etkileri üzerine yapılan in vivo ve in vitro 

bir çalışmada enflamatuvar sitokinlerin ekspresyonunu değiştirerek dentritik hücrelerin 

olgunlaşmasını ve M1 tip makrofaj polarizasyonunu baskıladığı, bu nedenle, rejeneratif, travma 

cerrahisi veya enflamatuvar hastalık koşullarında I-PRF eklenmesi bağışıklık tepkisini 

hafifletebileceği düşünülmektedir. Zhang ve ark. girişimsel işlemler sonrasında hastaların ağrısını 

hafifletmek ve iyileşmeyi desteklemek için I-PRF uygulamasının faydalı olabileceği sonucuna 

varmışlardır (251). I-PRF’in histomorfometrik, protein karakterizasyonu ve hücre içeriği 

değerlendirildiği bir çalışmada trombosit, lökosit, tip I kollajen, osteokalsin ve büyüme faktörlerini 

içine alan üç boyutlu bir fibrin ağının oluşumu sağladığı tespit edilmiştir (252). 

Jasmine ve ark. yaptıkları in vitro çalışmada, dental ve oral apseli hastadan izole edilen oral 

patojenik biyofilm üreten stafilokok bakterilerine karşı I-PRF'nin antimikrobiyal ve antibiyofilm 

etkilerini değerlendirmişlerdir. I-PRF, hem biyofilm oluşturmayan hem de biyofilm üreten 

bakterilere karşı bakterisidal aktivite sergilediği ve biyofilm üreten stafilokokların neden olduğu 

postoperatif enfeksiyonlarla savaşmak için kullanılan potansiyel antimikrobiyal olarak 

kullanılabileceği gösterilmiştir (253). Karde ve ark.nın yaptığı çalışmada ise gingivitis 

hastalarından edinilen plakların ekimi yapılan preparatların üzerine yine aynı katılımcılardan 

hazırlanan kontrol grubu olarak santrifüj edilmemiş kan, test grupları ise PRP, PRF ve PRF 

eklenmiştir. Çalışma sonucunda I-PRF‘in maksimum antimikrobiyal etkinliği sergilediği 

istatistiksel olarak gösterilmiştir(254). Üç trombosit konsantresinin (PRP, PRF ve I-PRF) 

Porphyromonas gingivalis ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans karşı in vivo antibakteriyel 

etkinliği değerlendirildiği bir başka çalışmada hepsinin antibakteriyel aktiviteye sahip olduğu, 

özellikle PRP ve I‑PRF’nin, PRF'ye kıyasla daha aktif olduğu tespit edilmiştir. I‑PRF'nin otolog 

olması, hazırlanmasının kolay olması, yara iyileşmesi ve rejenerasyonuna yardımcı olan bakteri 

sayısını düşürmesi sebepleriyle periodontal tedavilere faydalı olabileceği belirtilmiştir (63). 

I-PRF’nin diş hekimliğinde klinik kullanımları inceleyen birçok çalışma mevcuttur. Nageh 

ve ark. klinik bir çalışmalarında, periapikal lezyonunlu, internal enflamatuvar kök rezorbsiyonu 

görülen dişlerde rejeneratif endodontik prosedürler ile tedavisinde I-PRF’in semptonları azaltmada 

ve radyografik takiplerde periapikal lezyonun küçülmesini sağlamada katkısının olabileceği 

gösterilmiştir (255).  
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Karakaşlı ve ark. sınıf II divizyon 1 maloklüzyone sahip, kontrol (20 kişi) ve test grubuna 

(20 kişi) benzer ortodontik tedaviler planlan hastlarda yaptıkları çalışmada perodontal aralığa 2 kez 

I-PRF uygulnan test grubunda keser dişlerin retraksiyon hızını istatiksel olarak daha yüksek  tespit 

etmişlerdir (256). I-PRF uygulamasının ortodontik hareketi hızlandırdığını gösteren birçok çalışma 

mevcuttur (257-260). Yine bir kan konsantresi olan PRP ile yapılan hayvan çalışmalarında, 

ortodontik kuvvetler sebebiyle oluşan kemikteki remodelingin hızlanmış olduğu ve I-PRF’nin de 

benzer etkiler yarattığı düşünülmektedir (261). 

I-PRF içerisinde barındırdığı büyüme faktörleri aracılığıyla iyileşmeye ve rejenerasyona 

katkıda bulunduğu düşünülmektedir. Özsağır ve ark. gingival doku kalınlığını arttırıp , gingival 

fenotipi değiştirmek için I-PRF’in kullanılanımın etkili olabileceğini göstermişlerdir (262). İzol ve 

ark. serbest dişeti grefti ile kök kapama prosedürü esnasında I-PRF ile kök yüzeylerinde yapılan 

biyomodifikasyonların hem fibrin matriks oluşumu ile yerleştirilen greftin stabilizasyonuna 

katkıda bulunarak hem de içerisinde bulundurduğu yüksek büyüme faktörleri sayesinde prosedürün 

başarı şansını yükselteceğini göstermişlerdir (263). 

Gülsen ve ark. tarafından yapılan retrospektif bir klinik çalışmada, kollajen plug ve I-PRF 

ile sinüs tabanı elevasyonunu beraberinde implant uygulaması yapılmıştır. Altı ay sonra kemik 

oluşumu değerlendirmek için alınan CBCT de implant’ın çevresinde kemik oluşumu gösterilmiştir 

(264) . Bir başka retrospektif klinik çalışmada Valladão ve ark. dental implantlara ihtiyaç duyan 

yatay veya dikey kemik defektleri olan hastalarda kemik augmentasyonu için için I-PRF/L-PRF, 

kemik greftleri ve membranların kombinasyonunu araştırmıştır. 7.5 ± 1.0 ay sonra CBCT ile 

radyografik değerlendirme, kemik grefti ile PRF kombinasyonunun tedaviyi takiben kemik 

kalınlığını ve boyunu önemli ölçüde arttırdığını gösterilmiştir(265). Işık ve ark.nın implant 

yerleştirme ile eş zamanlı yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu üzerine yaptıkları başka bir 

çalışmada, I-PRF ile karıştırılmış sığır türevi ksenograft’in yalnızca ksenograft kullanılan gruba 

kıyasla daha fazla kemik kalınlığı artışı ve daha az marjinal kemik kaybı tespit edildi (266).  

Aydınyurt ve arkadalşarı tarfından yürütülen bir hayvan çalışmasında deneyel periodontitis 

tedavisinde I-PRF’in katkıları üzerine çalışılmıştır. Çalışmada birinci gruba yalnızca diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi, ikinci gruba diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey 

düzleştirmesine ek I-PRF uygulaması ve üçüncü gruba ise sadece I-PRF uygulanmıştır. Tedavi 

sonrası dokular histopatolojik, immünhistokimyasal ve mikro-CT ile değerlendirildiğinde kemik 
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rezorpsiyonu, enflamasyon, kemik hacmi, kemik seviyeleri (mesial/distal) ve IL-1β, IFN-ɤ, TNF-

α, VEGF değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 

Kemik mineral yoğunluğu gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede fark olduğu 

(Grup3> Grup2> Grup1) tespit edilmiştir. Sonuçlar değerlendirildiğinde I-PRF'nin subgingival 

enjeksiyonu periodontitis tedavisinde diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesine katkısı 

kanıtlanmamıştır. Çalışma sonuçları deneysel periodontitiste I-PRF uygulamasının kemik kaybını 

azaltmada, enflamatuvar süreci modüle etmede ve sitokinleri etkilemede diş yüzeyi temizliği ve 

kök yüzey temizliği prsosedürü kadar etkili olduğunu göstermektedir. I-PRF’in, dokularda 

iyileşmeyi desteklemek için biyoaktif moleküllerin bir rezervuarı görevi görebileceği fikrini ortaya 

atmıştır. Bu çalışma gelecekte yapılacak uygulamalar için, I-PRF hazırlığında standardize 

prosdürlerin uygulanmasını ve ara dönemlerde skarifikasyon yaparak periodontitis tedavisi 

üzerindeki etkilerini belirlemenin daha faydalı olabileceğini önermektedir (267).  

Periodontal tedavide amaç; periodontal hastalığın öncelikle stabilizasyonunu sağlamak, 

sonrasında hastalığın idamesini gerçekleştirmektir. Cerrahi olmayan peridontal tedavinin 

etkinliğini kısıtlayan anatomik nedenler, konak cevabını değiştiren faktörler, yumuşak dokuya 

invaze olan mikroorganizmalar gibi sebeplerle tedavi başarısı kısıtlanmaktadır. Sigara periodontal 

tedavinin başarısını negatif etkileyen ve rekürrenslerin oluşmasını arttıran önemli bir faktördür. 

Özellikle sigara içen bireylerdeki bu durum mekanik tedaviye ek olarak farklı tedavi prosedürleri 

ihtiyacı oluşturmuştur. Bu hastalarda, cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkinliğini 

artırabilmek için antimikrobiyal, rejeneratif ve antienflamatuvar özellikleri bulunduğu düşünülen 

I-PRF’nin subgingival ek uygulamasının fayda sağlayabileceği düşünülmüştür. Literatüre 

bakıldığında, sigara içen hastalarda tam ağız diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesine ek 

subgingival I-PRF uygulaması sonuçlarını değerlendiren bir çalışma bulunmamaktadır. Bu 

çalışmanın sonuçları sigara içen hastalarda mekanik periodontal tedaviye ek olarak subgingival I-

PRF uygulamasının tedavi prognozuna nasıl etki ettiği hakkında bilgi birikimi sağlayacak ve klinik 

periodontal tedavi uygulamaları için yönlendirici olacaktır. 

3 GEREÇ YÖNTEM 

3.1 Çalışma Grupları 

Çalışmamıza İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

kliniğine Eylül 2019- Eylül 2020 tarihleri arasında başvurmuş, sistemik olarak sağlıklı, 
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periodontitis teşhisi bulunan toplam 25 birey dâhil edildi. Çalışma için İzmir Kâtip Çelebi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu'ndan onay alındı (Karar No:2020-64). 

Çalışmaya alınma kriterleri; 

 Sistemik olarak sağlıklı (Sağlıklı gönüllülerin belirlenmesi, alınan anamnezde hastaların 

beyanlarına göre olacaktır. İlave tetkikler yapılmayacaktır.), 

 Ağızda toplam en az yirmi dayimi dişi bulunan, 

 Komşu olmayan en az 2 dişte interdental klinik ataşman kaybı (KAK) belirlenen ve/veya 

bukkal veya oral yüzeyde cep derinliği >3 mm ile birlikte, KAK ≥ 3 mm olan, 

 Arkların her iki tarafında da en az 1 tane 4 mm’den derin periodontal cepleri olan, 

 Günlük 10 sigaradan fazla sigara kullanan, 

 Sürekli kullandığı bir medikasyonu olmayan, 

 Son 6 ay içeriside antibiyotik, antienflamatuvar ve sistemik kortikosteroid ilaç kullanmamış 

olan, 

 Son 6 ay içerisinde herhangi bir periodontal tedavi görmeyen, 

 Hamilelik, laktasyon, mensturasyon ya da menapoz döneminde olmayan hastalar, 

 

Çalışmaya alınmama kriterleri olarak, periodontal hastalığın tedavi sonuçlarını 

değiştirebileceğinden aşağıdaki durumlar olarak belirlendi.  

 Herhangi bir oral veya sistemik hastalığa sahip olmak, 

 Düzenli olarak sistemik bir medikasyon kullanmakta olmak, 

 Hamilelik, laktasyon, mensturasyon veya menapoz döneminde olmak, 

 Son 6 ay içerisinde antibiyotik, antienflamatuvar veya sistemik kortikosteroid ilaç tedavisi 

görmek, 

 Son 6 ay içerisinde periodontal tedavi görmüş olmak 
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Araştırmada uygulanacak işlemler ve amaçlar gönüllülere anlatıldı ve sözlü olarak onamları 

alındıktan sonra detaylı bir sistemik anamnez alındı. Klinik ve radyografik değerlendirmeler ve 

anamnezden edilen bilgiler sonunda çalışma kriterlerine uygun olan yaşları 18 ile 70 arasında 

değişen, 34 periodontitisli gönüllü birey çalışmaya dâhil edildi. Çalışma şartlarına uymayan ve 

kontrollere katılmayan 9 kişi çalışma dışına çıkartıldı. Çalışma randomize, kontrollü, çift-kör, split-

mouth olarak tasarlandı. 

 

3.2 Hastaların Değerlendirme Kriterleri 

Çalışma gruplarındaki hastaların bütün doğal dişlerinden sondlama cep derinliği (SCD), 

klinik ataşman seviyesi (KAS), plak indeksi (PI), gingival indeks (GI) ve sondlamada kanama 

skorları (BOP) başlangıç seansında ve 3. Aydaki kontrol seansında Dt. ARİZ MUTALLİBLİ 

tarafından kayıt altına alındı.  
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Şekil 3 Periodontal hasta kayıt formu 

 

3.2.1 Sondlama Cep Derinliği (SCD) 

Çalışmaya katılan tüm bireylerin her dişinin mesiobukkal, bukkal, distobukkal, 

mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual 6 noktasından, 0,5 mm çapında 

UNC-15 tipi periodontal sond ile (Hu-Friedy, Chicago, USA) cep/sulkus tabanında hafif bir direnç 
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hissedilene kadar sond yerleştirilip, cep/sulkus tabanından serbest diş eti kenarına kadar olan 

mesafe milimetre cinsinden ölçülmüş ve hasta kartlarına kaydedilmiştir. 

Her hasta için sondlanabilen cep derinliği ortalaması değerleri, tüm dişlerdeki 

sondlanabilen cep derinliği değerleri toplamının, mevcut toplam diş sayısının indeks alınan diş 

yüzey sayısı (6) ile çarpımına bölünmesiyle hesaplandı. 

 

3.2.2 Klinik Ataşman Seviyesi (KAS)  

Çalışmaya katılan tüm bireylerin her dişinin mesiobukkal, bukkal, distobukkal, 

mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual 6 noktasından, UNC-15 tipi 

periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, USA) cep/sulkus tabanında hafif bir direnç hissedilene 

kadar sond yerleştirilip, cep/sulkus tabanından mine-sement sınırına olan mesafe, vestibul ve 

palatinalde, mezial, orta ve distal olmak üzere, dişin 6 noktasından milimetrik olarak ölçüldü. Dişin 

6 noktasından ölçülen değerler toplanıp, 6’ya bölünerek dişe ait ortalama KAS hesaplandı. Tüm 

dişlerdeki ortalama KAS toplanıp, diş sayısına bölünerek bireye ait ortalama KAS hesaplandı. 

 

3.2.3 Sondlamada Kanama İndeksi (SKİ)  

Çalışmaya katılan tüm bireylerin her dişinin meziyal, bukkal, distal ve palatinal/lingual 4 

yüzeyinde sond ile sulkus içersinde gezdirilmiştir. Sond cepten /sulkustan çıkarıldıktan 30 saniye 

SKİ sondlamada kanama görülen bölgeler için pozitif, kanama görülmeyen bölgeler için negatif 

olarak skorlanmıştır. Tüm ağız için sondlamada kanama değeri yüzde olarak aşağıdaki formüle 

göre belirlendi.  

𝑆𝑜𝑛𝑑𝑎𝑙𝑎𝑚𝑎𝑑𝑎 𝑘𝑎𝑛𝑎𝑚𝑎 𝑔ö𝑟ü𝑙𝑒𝑛 𝑑𝑖ş 𝑦ü𝑧𝑒𝑦𝑖 𝑠𝑎𝑦𝚤𝑠𝚤 

T𝑜𝑝𝑙𝑎𝑚 𝑑𝑖ş 𝑦ü𝑧𝑒𝑦𝑖 𝑠𝑎𝑦𝚤𝑠𝚤 bölümünün (𝑚𝑒𝑣𝑐𝑢𝑡 𝑑𝑖ş 𝑠𝑎𝑦𝚤𝑠𝚤 𝑥 4) 

Tablo 7 Sondlamada kanama indeksi 

+ Sondlamada kanama var 

- Sondlamada kanama yok 

 

 

X 100 
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3.2.4 Plak İndeksi (Pİ) 

Çalışmaya katılan tüm bireylerin ağız hijyen düzeylerinin belirlenmesi amacı ile oral 

kavitede bulunan dişlerin 4 yüzeyinden (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, palatinal/lingual) 

UNC-15 tipi periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, USA) kullanılarak plak indeksi skorları 

kaydedilmiştir. 

Her hasta için plak indeksi ortalaması değerleri, tüm dişlerdeki plak indeksi değerleri 

toplamının, mevcut toplam diş sayısının indeks alınan diş yüzey sayısı (4) ile çarpımına 

bölünmesiyle hesaplandı. 

Tablo 8 Plak İndeksi Skorları 

0 Diş yüzeyinin dişeti bölgesinde hiç bakteri plağı yok 

1 Çıplak gözle fark edilemeyen, ancak sond ucunun diş çevresinde gezdirilmesiyle açığa 

çıkarılan plak varlığı  

 

2 Gözle görülür tarzda, diş eti kenarında ve diş yüzeyinde orta dereceli plak varlığı 

3 Fazla miktarda yumuşak birikinti vardır, bunun kalınlığı diş eti oluğunu tamamen 

doldurmuştur ve interdental bölge yumuşak birikinti ile doludur 

 

3.2.5 Gingival İndeks (Gİ)  

Çalışmaya katılan tüm bireylerin diş eti sağlığı durumlarını belirlemek için UNC-15 tipi 

periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, USA) kullanılarak, sondun diş eti kenarında gezdirilmesi 

ile her dişin 4 bölgesinden (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, palatinal/lingual) gingival indeks 

değerleri ölçülüp hasta kartlarına işlenmiştir 
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Tablo 9 Gingival İndeksi Skorları 

 

0 Sağlıklı dişeti 

1 Hafif enflamasyon, hafif renk değişikliği ve ödem var ama sondlama işleminden sonra 

kanama yok  

2 Orta dereceli enflamasyon, ödem, kırmızılık ve parlaklık, sondlamada kanama var 

3 Şiddetli enflamasyon ve kızarıklık, ödem, ülserasyon ve spontan kanamaya eğilim var. 

 

Her hasta için gingival indeks ortalaması değerleri, tüm dişlerdeki gingival indeks değerleri 

toplamının, mevcut toplam diş sayısının indeks alınan diş yüzey sayısı (4) ile çarpımına 

bölünmesiyle hesaplandı. 

 

3.3 Tedavi Protokolü 

Başlangıç seansında hastalardan anamnezi ve periodontal muayene sonuçları 

değerlendirilerek dâhil edilme kriterlerine uygun hastalara çalışma hakkında bilgi verildi. 

Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalara bilgilendirilmiş gönüllü olur formu imzalatıldıktan sonra 

tüm ağız başlangıç periodontal klinik ölçümler (SCD, KAS, Gİ, SKİ, Pİ) alındı. Oral hijyen 

eğitimleri yapıldıktan sonra tüm hastalara tam ağız diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi 

işlemi için 1 hafta sonrasına randevu verildi. 

İkinci seansta gerekli olduğu durumda yeterli lokal anestezi (Maxicaine forte, VEM ILAC, 

Türkiye) sağlandıktan sonra tam ağız diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi işlemi ve 

serum fizyolojik irrigasyonu yapıldı. KYD işlemi 1- 2/3-4/5-6/7-8/11-12/13-14 numaralı gracey 

küretler (Hu-Friedy-Chicago IL, ABD) yardımıyla, her diş için pürüzsüz bir yüzey hissedilene 

kadar yapıldı. Seansın sonunda I-PRF hazırlanabilmesi için bir tüp (10 ml) kan alındı. İ-PRF 

hazırlanırken (700 rpm 3 dk) splint mouth tedavi protokolü gereği hastaların ağızları sağ ve sol 
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olarak ayrılıp kapalı zarf yöntemiyle hangi tarafa I-PRF uygulanacağı hangi tarafa plesebo(serum 

fizyolojik )uygulanacağı belirlendi. I-PRF ve plesebo ucu künt bir enjektör yardımıyla, cep 

tabanından koronale doğru yavaş hareketle olacak şekilde uygulandı. I-PRF’nin solid bir kitleye 

dönüşmesi için beklenilen 5 dakika boyunca ağız açık ve uygulanan bölgeleri tükrük, dil yanak 

hareketleri ile uzaklaştırılmaması için korundu.  

Hastaların 2. Seanta uygulanan tedavileri takiben 1. hafta, 1. ve 3. aylarda kontrollere 

çağrıldı. Hastalara bu seanslarda oral hijyen hatırlatmaları tekrarlandı. 3. aydaki son kontrol 

seansında klinik ölçümler tekrarlandı. Çalışmayı körlemek amacıyla tedaviyi yapan ve ölçümleri 

yapan klinisyenler farklı iki bireyden oluşturuldu. 

 

Tablo 10 Çalışma protokolü akışı 

 

  

1. seans

•Araştırmaya dâhil edilme kriterlerine uyan hastaların klinik ölçümlerinin alınması.

•Oral hijyen motivasyonunun sağlanması

2. seans

•Tam ağız diştaşı temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi işlemi uygulaması

•Kapalı zarf randomizasyon yapılması

•Hastalardan kan alınıp İ-PRF hazırlanması

•Test grubundaki dişlere İ-PRF uygulanması, kontrol grubundakilere plesebo uygulanması

1. hafta
•Oral hijyen motivasyonunun sağlanması

1. ay
•Oral hijyen motivasyonunun sağlanması

3. ay
•Klinik ölçümlerin alınması
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3.4 Verilerin İstatistiksel Analizi 

Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 26 (IBM Corp., Armonk, New 

York, ABD) istatistik paket programında değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler birim sayısı (n), 

yüzde (%), ortalama ± standart hata ( ), medyan (M) ve interquartile range (IQR) değerleri 

olarak verildi. Çalışmada test ve kontrol bölgelerinin bağımlı olması nedeni ile normal dağılım 

gösteren değişkenlerin başlangıç ve bitim değerlerinin bölgelere göre karşılaştırılmasında Karma 

Etkili Doğrusal modellerden yararlanıldı. Karma Etkili Doğrusal modellerde tüm ikili 

karşılaştırmalarda Bonferroni düzeltmesi uygulandı. Normal dağılım göstermeyen cep sayısının 

ölçüm zamanlarında bölgelere göre karşılaştırılmasında Friedman analizi kullanıldı. Friedman 

analizinde ikili karşılaştırmalar Dunn-Bonferroni testi ile yapıldı. Cep sayılarının başlangıç ve 

bitim değerleri farkının bölgelere göre karşılaştırılmasında Wilcoxon testi kullanıldı. p<0,05 değeri 

istatistiksel olarak önemli kabul edildi. 

 

4 BULGULAR 

4.1 Klinik Bulgular 

Sistemik olarak sağlıklı sigara kulanan Evre III-IV Derece C periodontitise sahip ortalama 

44,68±7,22 yaşa sahip 25 hasta 3 ay süre boyunca takip edilecek çalışmamız tamamlanmıştır.  

Çalışmamıza dahil edilen hastalara cerrahi olmayan periodontal tedavite ek subgingival 

bölgeye enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin uygulaması yapılmış, herhangi bir yan etkiye 

rastlanılmamıştır. 

 

4.1.1 Gruplarda klinik periodontal durum 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar gruplarda tedavi edilen diş sayısı ortalama ve standart 

sapma değerleri sırasıyla tüm ağızda 25,08 ± 2.91, test grubunda 12.48 ± 1,71 ve kontrol grubunda 

12,64 ± 1,75 olarak bulundu. Hastaların test ve kontrol grubuna ait başlangıç ve 3. ay tüm ağız 
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klinik periodontal parametrelerinden Gİ, Pİ ve SKİ ortalamaları ve standart sapma değerleri, grup 

içi ve gruplar arası karşılaştırmaları tablo 11’de gösterilmiştir. 

Tablo 11’e göre Gingivival İndeks başlangıç değerleri test ve kontrol bölgelerinde 

istatistiksel olarak benzerdir (p=0,852). Gingivival İndeks bitim değerleri test ve kontrol 

bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,839). Test bölgesinde Gİ bitim değerleri istatistiksel 

olarak başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Kontrol bölgesinde Gİ bitim değerleri 

istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Test ve kontrol bölgelerinde 

başlangıca göre GI değerlerindeki düşüş miktarı istatistiksel olarak benzerdir (p=0,739).  

Sondalamada kanama başlangıç değerleri test ve kontrol bölgelerinde istatistiksel olarak 

benzerdir (p=0,972). Sondalamada kanama bitim değerleri test ve kontrol bölgelerinde istatistiksel 

olarak benzerdir (p=0,519). Test bölgesinde sondalamada kanama bitim değerleri istatistiksel 

olarak başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Kontrol bölgesinde sondalamada kanama bitim 

değerleri istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Test ve kontrol 

bölgelerinde başlangıca göre sondalamada kanama değerlerindeki düşüş miktarı istatistiksel olarak 

benzerdir (p=0,555).  

Plak İndeksi başlangıç değerleri test ve kontrol bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir 

(p=0,890). Pİ bitim değerleri test ve kontrol bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,899). 

Test bölgesinde Pİ bitim değerleri istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). 

Kontrol bölgesinde Pİ bitim değerleri istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür 

(p<0,001). Test ve kontrol bölgelerinde başlangıca göre Pİ değerlerindeki düşüş miktarı istatistiksel 

olarak benzerdir (p=0,810).  
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Tablo 11 Çalışma Gruplarında Bireylerin Gİ, Pİ, SKİ Değerleri  

Ölçüm 

Bölge 

Test İstatistikleri † Test 

n=25 

Kontrol 

n=25 

±sh ±sh F p 

GİNGİVİVAL İNDEKS 

Başlangıç 1,81±0,09 1,81±0,10 0,035 0,852 

Bitim 1,28±0,07 1,29±0,08 0,042 0,839 

Fark (Başlangıç-Bitim)  0,54±0,10 0,53±0,10 0,114 0,739 

Test İstatistikleri ¥ F=26,989; p<0,001 F=25,803; p<0,001  

Bölge Etkisi: F=0,002; p=0,962; Ölçüm Etkisi: F=28,258; p<0,001; Bölge x Ölçüm Etkisi: F=0,114; p=0,739 

SONDLAMADA KANAMA 

Başlangıç 71,32±4,17 71,40±4,68 0,001 0,972 

Bitim 44,4±3,23 42,32±4,68 0,429 0,519 

Fark (Başlangıç-Bitim)  26,92±4,11 29,08±5,53 0,359 0,555 

Test İstatistikleri ¥ F=42,738; p<0,001 F=27,651; p<0,001  

Bölge Etkisi: F=0,235; p=0,632; Ölçüm Etkisi: F=38,200; p<0,001; Bölge x Ölçüm Etkisi: F=0,359; p=0,555 

PLAK İNDEKSİ 

Başlangıç 2,14±0,11 2,15±0,11 0,020 0,890 

Bitim 1,44±0,12 1,43±0,13 0,016 0,899 

Fark (Başlangıç-Bitim)  0,70±0,10 0,72±0,10 0,059 0,810 

Test İstatistikleri ¥ F=47,258; p<0,001 F=57,589; p<0,001  

Bölge Etkisi: F=0,001; p=0,997; Ölçüm Etkisi: F=59,671; p<0,001; Bölge x Ölçüm Etkisi: F=0,059; p=0,810 

*Karma etkili doğrusal modeller, †: Her bir ölçüm zamanında bölgeler arası karşılaştırmalar, ¥: Her bir bölgede ölçümler arası karşılaştırmalar 

Sondlamada cep derinliği (ortalama) başlangıç değerleri test ve kontrol bölgelerinde 

istatistiksel olarak benzerdir (p=0,802). Sondlamada cep derinliği (ortalama) bitim değerleri test 

ve kontrol bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,166). Test bölgesinde sondlamada cep 

derinliği (ortalama) bitim değerleri istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). 

Kontrol bölgesinde sondlamada cep derinliği (ortalama) bitim değerleri istatistiksel olarak 

başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Test ve kontrol bölgelerinde başlangıca göre 

sondlamada cep derinliği (ortalama) değerlerindeki düşüş miktarı istatistiksel olarak benzerdir 

(p=0,465). (bkz. Tablo 12) 
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Klinik ataşman seviyesi başlangıç değerleri test ve kontrol bölgelerinde istatistiksel olarak 

benzerdir (p=0,603). Test bölgesindeki klinik ataşman seviyesi bitim değerleri kontrol bölgesi 

değerlerinden istatistiksel olarak düşüktür (p=0,047). Test bölgesinde klinik ataşman seviyesi bitim 

değerleri istatistiksel olarak başlangıç değerlerine düşüktür (p=0,002). Kontrol bölgesinde 

başlangıca göre klinik ataşman seviyesi bitim değerlerindeki düşüş miktarı istatistiksel önemli 

değildir (p=0,058). Test ve kontrol bölgelerinde başlangıca göre klinik ataşman seviyesi 

değerlerindeki düşüş miktarı istatistiksel olarak benzerdir (p=0,202). (bkz. Tablo 12) 

Tablo 12 Çalışma Gruplarında SCD ve KAS değerleri 

Ölçüm 

Bölge 

Test İstatistikleri † Test 

n=25 

Kontrol 

n=25 

±sh ±sh F p 

SONDLAMADA CEP DERİNLİĞİ  

Başlangıç 4,40±0,19 4,44±0,17 0,062 0,802 

Bitim 3,67±0,14 3,78±0,14 2,045 0,166 

Fark (Başlangıç-Bitim)  0,74±0,11 0,65±0,09 0,552 0,465 

Test İstatistikleri ¥ F=46,120; p<0,001 F=53,835; p<0,001  

Bölge Etkisi: F=0,596; p=0,448; Ölçüm Etkisi: F=71,893; p<0,001; Bölge x Ölçüm Etkisi: F=0,552; p=0,465 

KLİNİK ATAŞMAN SEVİYESİ 

Başlangıç 5,19±0,29 5,28±0,31 0,277 0,603 

Bitim 4,55±0,25 4,88±0,28 4,373 0,047 

Fark (Başlangıç-Bitim)  0,64±0,19 0,39±0,19 1,720 0,202 

Test İstatistikleri ¥ F=11,581; p=0,002 F=3,950; p=0,058  

Bölge Etkisi: F=2,707; p=0,113; Ölçüm Etkisi: F=9,503; p=0,005; Bölge x Ölçüm Etkisi: F=1,720; p=0,202 

*Karma etkili doğrusal modeller, †: Her bir ölçüm zamanında bölgeler arası karşılaştırmalar, ¥: Her bir bölgede ölçümler arası karşılaştırmalar 

 

4.1.2 Sığ-orta derinlikli ceplerin (4-6 mm) SCD ve KAS parametreleri 

Tedavi edilen 4 mm ve üzeri tüm cepler hastalık şiddetine göre sığ-orta derinlikli (4-6 mm) 

ve derin (6 mm ve üzeri) cepler olarak sınıflandırılmıştır. Hastaların tedavi edilen sığ-orta derinlikli 

cep sayıları kontrol ve test gruplarında sırasıyla; 605 ve 580’dir. Hastaların test ve kontrol 

gruplarına ait orta derinlikli ceplerin başlangıç ve 3. ay, SCD ve KAS değerlerinin grup içi ve 
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gruplar arası karşılaştırmaları, tedavi sonrası gerçekleşen değişim miktarlarının gruplar arası 

karşılaştırılması tablo 13’de, gösterilmiştir. 

 

Tablo 13 Sığ-Orta Derinlikli Ceplerin (4-6 mm) SCD ve KAS parametreleri 

Ölçüm 

Bölge 

Test İstatistikleri † Test 

n=25 

Kontrol 

n=25 

±sh ±sh F p 

Sığ-Orta Derinlikli Ceplerin (4-6 mm) SCD 

Başlangıç 4,67±0,06 4,72±0,05 1,268 0,271 

Bitim 3,87±0,12 3,99±0,12 1,217 0,281 

Fark (Başlangıç-Bitim)  0,79±0,10 0,73±0,10 0,387 0,540 

Test İstatistikleri ¥ F=62,905 p<0,001 F=52,193 p<0,001  

Bölge Etkisi: F=1,835; p=0,188; Ölçüm Etkisi: F=81,867; p<0,001; Bölge x Ölçüm Etkisi: F=0,387; p=0,540 

Sığ-Orta Derinlikli Ceplerin (4-6 mm) KAS 

Başlangıç 5,52±0,21 5,59±0,22 0,991 0,329 

Bitim 4,74±0,23 4,80±0,24 0,175 0,679 

Fark (Başlangıç-Bitim)  0,78±0,13 0,79±0,12 0,019 0,892 

Test İstatistikleri ¥ F=34,035; p<0,001 F=44,692; p<0,001  

Bölge Etkisi: F=0,576; p=0,455; Ölçüm Etkisi: F=54,121; p<0,001; Bölge x Ölçüm Etkisi: F=0,019; p=0,892 

*Karma etkili doğrusal modeller, †: Her bir ölçüm zamanında bölgeler arası karşılaştırmalar, ¥: Her bir bölgede ölçümler arası karşılaştırmalar 

Sığ-Orta derinlikli ceplerin (4-6 mm) sondlamada cep derinliği başlangıç değerleri test ve 

kontrol bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,271). Sondlamada cep derinliği bitim 

değerleri test ve kontrol bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,281). Test bölgesinde 

sondlamada cep derinliği bitim değerleri istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür 

(p<0,001). Kontrol bölgesinde sondlamada cep derinliği bitim değerleri istatistiksel olarak 

başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Test ve kontrol bölgelerinde başlangıca göre 

sondlamada cep derinliği değerlerindeki düşüş miktarı istatistiksel olarak benzerdir (p=0,540). 

Sığ-Orta derinlikli ceplerin (4-6 mm) KAS başlangıç değerleri test ve kontrol bölgelerinde 

istatistiksel olarak benzerdir (p=0,329). KAS bitim değerleri test ve kontrol bölgelerinde 

istatistiksel olarak benzerdir (p=0,679). Test bölgesinde KAS bitim değerleri istatistiksel olarak 
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başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Kontrol bölgesinde KAS bitim değerleri istatistiksel 

olarak başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Test ve kontrol bölgelerinde başlangıca göre 

KAS değerlerindeki düşüş miktarı istatistiksel olarak benzerdir (p=0,892). 

 

4.1.3 Derin periodontal cepler (6mm ve üzeri) SCD ve KAS parametreleri 

Hastaların tedavi edilen derin cep sayıları kontrol ve test gruplarında sırasıyla; 394 ve 

411’dir. Hastaların test ve kontrol gruplarına ait 6 mm ve üzeri derin ceplerin başlangıç ve 3. ay, 

SCD ve KAS değerlerinin grup içi ve gruplar arası karşılaştırmaları, tedavi sonrası gerçekleşen 

değişim miktarlarının gruplar arası karşılaştırması tablo 14’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 14 Derin periodontal cepler (6mm ve üzeri) SCD ve KAS Parametreleri 

Ölçüm 

Bölge 

Test İstatistikleri † Test 

n=25 

Kontrol 

n=25 

±sh ±sh F p 

Derin periodontal ceplerde (6 mm ve üzeri) SCD 

Başlangıç 7,20±0,14 7,14±0,15 0,100 0,754 

Bitim 5,21±0,16 5,37±0,18 1,024 0,322 

Fark (Başlangıç-Bitim)  1,99±0,19 1,77±0,21 0,997 0,328 

Test İstatistikleri ¥ F=115,643; p<0,001 F=71,868; p<0,001  

Bölge Etkisi: F=0,129; p=0,723; Ölçüm Etkisi: F=134,253; p<0,001; Bölge x Ölçüm Etkisi: F=0,997; p=0,328 

Derin periodontal ceplerde (6 mm ve üzeri) KAS 

Başlangıç 8,01±0,22 8,04±0,24 0,022 0,883 

Bitim 6,37±0,25 6,28±0,32 0,097 0,758 

Fark (Başlangıç-Bitim)  1,64±0,22 1,76±0,27 0,237 0,631 

Test İstatistikleri ¥ F=56,484; p<0,001 F=44,131; p<0,001  

Bölge Etkisi: F=0,009; p=0,923; Ölçüm Etkisi: F=68,296; p<0,001; Bölge x Ölçüm Etkisi: F=0,237; p=0,631 

*Karma etkili doğrusal modeller, †: Her bir ölçüm zamanında bölgeler arası karşılaştırmalar, ¥: Her bir bölgede ölçümler arası karşılaştırmalar 

 



 

56 
 

Derin periodontal ceplerde (6 mm ve üzeri) sondlamada cep derinliği başlangıç değerleri 

test ve kontrol bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,754). Sondlamada cep derinliği bitim 

değerleri test ve kontrol bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,322). Test bölgesinde 

sondlamada cep derinliği bitim değerleri istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür 

(p<0,001). Kontrol bölgesinde cep derinliği bitim değerleri istatistiksel olarak başlangıç 

değerlerinden düşüktür (p<0,001). Test ve kontrol bölgelerinde başlangıca göre cep derinliği 

değerlerindeki düşüş miktarı istatistiksel olarak benzerdir (p=0,328). 

Derin periodontal ceplerde (6 mm ve üzeri) KAS başlangıç değerleri test ve kontrol 

bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,883). KAS bitim değerleri test ve kontrol 

bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,758). Test bölgesinde KAS bitim değerleri 

istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Kontrol bölgesinde KAS bitim 

değerleri istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Test ve kontrol 

bölgelerinde başlangıca göre cep derinliği değerlerindeki düşüş miktarı istatistiksel olarak 

benzerdir (p=0,631). 

Tablo 15 Derin periodontal cep (6 mm ve üzeri) sayısı 

Ölçüm 

Bölge 

Test İstatistikleri † Test 

n=25 

Kontrol 

n=25 

  

z p 

Derin periodontal cep (6 mm ve üzeri) sayısı 

Başlangıç 13,0 (21,5) 15,0 (18,5) 0,986 >0,999 

Bitim 4,0 (10,5) 7,0 (13,5) 0,438 >0,999 

Fark (Başlangıç-Bitim)  7,0 (10,5) 5,0 (7,5) 1,051‡ 0,293 

Test İstatistikleri ¥ z=4,765; p<0,001 z=4,217; p<0,001  

*Friedman analizi, z: Dunn-Bonferroni test istatistiği, ‡: Wilcoxon testi, †: Her bir ölçüm zamanında bölgeler arası karşılaştırmalar, ¥: Her bir bölgede 

ölçümler arası karşılaştırmalar 

Tablo 15’te derin periodontal cep (6 mm ve üzeri) sayısı başlangıç değerleri test ve kontrol 

bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p>0,999). Derin periodontal cep (6 mm ve üzeri) sayısı 

bitim değerleri test ve kontrol bölgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p>0,999). Test bölgesinde 

derin periodontal cep (6 mm ve üzeri) sayısı bitim değerleri istatistiksel olarak başlangıç 

değerlerinden düşüktür (p<0,001). Kontrol bölgesinde derin periodontal cep (6 mm ve üzeri) sayısı 
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bitim değerleri istatistiksel olarak başlangıç değerlerinden düşüktür (p<0,001). Test ve kontrol 

bölgelerinde başlangıca göre derin periodontal cep (6 mm ve üzeri) sayısı değerlerindeki düşüş 

miktarı istatistiksel olarak benzerdir (p=0,293). 

 

5 TARTIŞMA 

Çift kör randomize klinik çalışma dizaynına sahip bu tezde sigara içen periodontitis 

hastalarında tam ağız dezenfeksiyonu ile bir arada subgingival I-PRF kullanımının periodontal 

hastalığın tedavisine etkileri klinik parametreler (Gİ, Pİ, SK, KAS, SCD) ile değerlendirilmiştir. I-

PRF’in istatistiksel olarak cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek bir katkısı görülmemiştir.  

 

5.1 Araştırma Yöntemi 

Sonuçları etkilen önemli faktörlerden birisi hasta seçimidir. Periodontitis tedavisinde 

birinci aşama etiyolojik ajanların eliminasyonu ve enflamasyonun kontrol altına alınmasıdır. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi ile dental plağın eliminasyonu hedeflenir (173, 268, 269). 

Ancak bazı sistemik hastalıkların varlığı periodontitis oluşumu üzerine etkileri olduğu gibi konağın 

tedaviye verdiği yanıt bozulmakta dolayısıyla tedavi sonuçları olumsuz etkileyebilmektedir (163, 

270). Bu nedenle çalışmaya sadece sistemik olarak sağlıklı bireyler dâhil edilmiştir. Ayrıca 

çalışmada subgingival alandaki biyofilme olası etkisi nedeniyle son 6 ayda herhangi bir antibiyotik 

kullanmamış (271), konak enflamatuvar yanıtını değiştirebileceği için de son 3 ay içerisinde 

herhangi bir antienflamatuvar ilaç kullanmamış hastalar çalışmaya dâhil edilmiştir (272). 

Periodontal hastalıkların tedavi sonuçlarını değerlendirmede genellikle paralel ve split 

mouth çalışma dizaynları kullanılmaktadır (273). Split mouth çalışma dizaynı paralel çalışma 

dizaynına üstün olmamasına rağmen, periodontitis oluşumunda rol oynayan genetik, yaş, cinsiyet 

gibi konağa bağlı risk faktörlerinin standardizasyonuna katkı sunarak çalışmanın daha küçük bir 

örneklem büyüklüğü ile sonuçlandırabilmeye olanak sağlar (273, 274). Yaptığımız çalışmada, 

hastalardaki konak yanıtını, test ve kontrol bölgesinin sigaraya maruziyetlerini, cerrahi olmayan 

tedaviye yanıtı standardize etmek için ve daha düşük sayıda bir örneklem büyüklüğü ile çalışmayı 

sonlandırabilmek için split mouth çalışma dizaynı tercih edilmiştir.  
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Yanlılık (bias), belirli bir maruziyet ile belirli bir hastalık veya başka herhangi bir sonuç 

arasındaki gerçek ilişkiyi sistematik olarak eksik veya fazla tahmin eden sonuçlara yol açan 

verilerin toplanması, analizi, yorumlanması ve yayınlanmasındaki herhangi bir sapmadır (275). 

Klinik araştırmalarda yanlılığı engellemek, çalışmanın gücünü ve güvenirliğini arttırır. Çalışmada 

yanlılık durumunu engellemek için randomizasyon ve körleme gibi teknikler uygulanabilir (276). 

Çalışmamızda yanlılık durumunun önüne geçilmesi adına hem randomizasyon hem de körlenme 

teknikleri uygulanmıştır. Hastaların hangi bölgelerinin test, hangi bölgelerinin kontrol grubu 

olacağına tüm ağzın dişyüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi işleminin tamamlanmasının 

ardından karar verilmiş, böylece split mouth tasarlanan çalışmada klinisyenin cerrahi olmayan 

periodontal tedavi esnasında yanlı davranmasına engel olunmaya çalışılmıştır. Ayrıca çalışmanın 

körlenmesi, tüm klinik ölçümlerin tedavi grupları konusunda bilgisi olmayan bir klinisyen 

tarafından alınmasıyla sağlanmıştır. 

 

5.2 Sigaranın Periodontal Hastalıklara Etkisi 

Yapılan birçok çalışma, periodontitis için sigaranın önemli risk faktörlerinden biri olduğu 

gösterilmiştir (277-280). Güncel periodontal hastalıklar ve periimplant hastalıkları ve durumları 

sınıflandırmasında günlük içilen sigara sayısı periodontitisin derecelendirilmesinde modifiye edici 

faktör olarak yer almaktadır. Günde ondan fazla sigara kullanımının, sigara içmeyenlere göre 

periodontitisin ilerleme riskini önemli ölçüde arttırdığı gösterilmiştir (77). Ayrıca sigara kullanımı 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonucu SCD azalmayı ve KAS kazancını olumsuz etkilediği 

yapılan meta analiz sonuçlarında gösterilmiştir (154, 281).  

Lindhe ve ark. tarafından yürütülen bir çalışmada, derin periodontal ceplerin (≥ 6 mm SCD) 

tedavisinde cerrahi periodontal tedavilerin daha yüksek KAS kazancı sağlayabileceği 

gösterilmiştir. Sonuç olarak, periodontal lezyonların cerrahi olmayan tedavi ile başarılı bir şekilde 

tedavi edilebileceği ve ek cerrahi müdahalelerin sadece kritik bir derinlik olan 6 mm'nin üzerinde 

düşünülmesi gerektiği söylenmiştir (282, 283). Çalışmamızda cerrahi olmayan tedaviye ek olarak 

uyguladığımız I-PRF ile tüm periodontal ceplerde iyileşmeye katkı sunması ve ≥ 6 mm’den büyük 

SCD değerine sahip rezidüel ceplerin sayılarını da inceleyerek sigara içen bireylerin cerrahi 

periodontal tedaviye ihtiyaçları değerlendirilmiştir. Sigara kullanma durumu kişiye sorma yöntemi 

(self reported) ile belirlenmiştir. Bununla birlikte kişinin içtiği gerçek sigara miktarının daha 
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objektif saptanması amaçlayan değerlendirme yöntemleri mevcuttur (284). Ancak kişiye sorma 

yöntemi ile biyokimyasal analiz yönteminin uyumlu olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (285, 

286). Çalışmamızda kişilerin beyanı doğrultusunda günde en az 10 sigara içen periodontitis 

hastalarını çalışmamıza dahil ettik. 

 

5.3 Tam Ağız Diş Yüzeyi Temizliği ve Kök Yüzey Düzleştirmesi 

Periodontitis, bakterilerin ve bakterilere karşı konağın immun cevabının etkin rol oynadığı 

periodontal dokuların enfeksiyonudur. Periodontitis hastalarında tedavinin amacı iltihabı kontrol 

etmek, hastalığın ilerlemesini durdurmak ve hastanın uzun vadede sağlıklı, fonksiyonel ve rahat 

diş yapısını korumasına yardımcı olacak koşulları yaratmaktır (287). Periodontitis tedavisinin ilk 

basamağı, risk faktörlerinin ortadan kaldırılması veya azaltılması, diş yüzeyi temizliği ve kök 

yüzey düzleştirmesi, günlük evde bakım ve takiplerden oluşur. Klinik sonuç, büyük ölçüde hekimin 

becerisine, hastanın evde bakım uygulama konusundaki beceri ve motivasyonun yeterliliğine, aktif 

tedavi tamamlandıktan sonra hastanın önerilen periodontal bakım randevu aralığına uyumuna 

bağlıdır. Uzun süreli randomize kontrollü çalışmalar, bu temel koşullar karşılandığında, klinik 

ölçümlerin ortalama değerleri karşılaştırıldığında, cerrahi olmayan ve cerrahi tedavi arasında hiçbir 

fark gözlemlenmeden, cerrahi olmayan tedavinin etkili bir strateji olabileceğini göstermiştir (288, 

289).  

Diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi quadrantlar halinde uygulanabileceği gibi 

tek seansta tüm ağızda uygulanabilmektedir. Tek seans tüm ağzın dezenfeksiyonu yaklaşımının 

amacı, ağız içindeki işlem uygulanmayan bölgelerin rezervuar görevi görmesini engelleyerek 

çapraz kontaminasyonu önlemek olduğundan bu yaklaşımın plak ve diş taşı birikiminin yoğun 

olduğu şiddetli periodontitise sahip hastalarda yarar sağlayabileceği ileri sürülmüştür 

Quirtnen ve ark. 1 ila 2 haftalık aralıklı quadrantların aşamalı diştaşı temizliği ve kök yüzey 

düzleştirmesine ile tam ağız dezenfeksiyonunu karşılaştırdıkları çalışmada tek seansta uygulanan 

yaklaşım bölgelerinde klinik ve mikrobiyolojik açıdan fayda görülmüştür (15). 

Tüm ağız dezenfeksiyonu, tüm ağız diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi ve 

aşamalı prosedürü karşılaştıran iki sistematik derleme, cerrahi olmayan periodontal tedavi için üç 

tedavi yaklaşımının da önerilebileceği sonucuna varmıştır (16, 17). Tüm ağız dezenfeksiyon ve 

tüm ağız diş yüzeyi temizliği prosedürlerinin aşamalı diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey 

düzleştirmesi ile sondlamada kanama, sondlamada derinliğinde azalma ve klinik ataşman 
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kazancında benzer sonuçlar görülmüştür (18, 290, 291). Çalışma dizaynımızın split mouth olması, 

eşzamanlı I-PRF ve plesebo uygulamasına ihtiyaç olması ve aşamalı prosedürler ile benzer 

sonuçlar olması sebebiyle çalışmamızda tam ağız diştaşı temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi 

prosedürünü tercih ettik. Ayrıca tam ağız diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi 

prosedürünün, hastalar ile daha az seans gerektirmesi aşamalı prosedüre göre avantajı olarak 

görülmektedir (292-295). 

 

5.4 Pİ, Gİ, SKİ Değerleri 

Cerrahi olmayan periodontal tedaviyi inceleyen araştırmalarda Pİ, Gİ, SKİ 

parametrelerinde anlamlı düzeyde azalma gösterilmiştir (296-298). Çalışmamızda Pİ, Gİ ve SKİ 

skorlarında her iki grupta da başlangıca göre önemli ölçüde azalma tespit edilmiştir ve literatür ile 

uyumludur. Gruplar arası Pİ, Gİ ve SKİ skorları karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır. Cerrahi olmayan periodontal tedavi ve optimal kişisel ağız hijyeni prosedürleri, 

tedavi yönteminden bağımsız olarak periodontal enflamasyonun iyileşmesinde temel uygulama 

olduğu düşünülmüştür. Ayrıca sigara dumanı bileşenlerinin sistemik dolaşımda alımının yanı sıra 

lokal olarak mikrovasküler vazokonstriksiyon ve fibrozise neden olduğu rapor edilmiştir. Bu, altta 

yatan önemli bir patolojik enflamatuvar hücre sızıntısına rağmen, sondlama sırasında kanama gibi 

diş eti iltihabının klinik belirtilerini maskeleyici etkisi fark oluşmasını engellemiş olabilir (299, 

300). 

 

5.5 SCD, KAS Değerleri 

Periodontitis’in teşhis ve tedavi takibinde SCD ve KAS rutin olarak kullanılmaktadır. 

Periodontal tedavi ardından görülen SCD’de azalma, iki yolla meydana gelmektedir. 

Enflamasyonun çözülmesi sonucu diş eti kenarının apikale hareketi ve cebin tabanında uzun 

bağlantı epiteli oluşumu sonucu gerçekleşmektedir. Cep derinliğindeki bu iki yönlü azalma 

nedeniyle SCD ve KAS değerlerinin birlikte değerlendirilmesi gerektiği savunulmaktadır (301, 

302). Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası birçok randomize kontrollü klinik çalışmada ve 

yapılan sistematik derlemelerde SCD azalma ve KAS kazanç elde edildiği gösterilmiştir (289, 296, 
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303-307). Çalışmamızda test ve kontrol gruplarında SCD ve KAS başlangıç değerlerine göre 

istatistiksel olarak anlamlı iyileşme gözlenmiştir. 

Lindhe ve ark. Tarafaından yürütülen bir çalışmada, derin periodontal ceplerin (≥ 6 mm 

SCD) tedavisinde cerrahi periodontal tedavilerin daha yüksek KAS kazancı sağlayabileceği 

gösterilmiştir. Sonuç olarak, periodontal lezyonların cerrahi olmayan tedavi ile başarılı bir şekilde 

tedavi edilebileceği ve ek cerrahi müdahalelerin sadece kritik bir derinlik olan 6 mm'nin üzerinde 

düşünülmesi gerektiği söylenmiştir.(282, 283). Çalışmamızda tüm yüzeylerdeki SCD ve KAS 

skorlarını değerlendirmenin yanında sığ-orta derinliğe sahip ceplerdeki (4-6 mm) ve kritik cep 

derinliğinin üstünde SDC sahip periodontal ceplerdeki KAS, SCD değişim ayrıca değerlendirildi. 

Kritik cep derinliğinin üzerinde SCD sahip dişlerin sayıları karşılaştırılarak sigara içen bireylerde 

periodontal cerrahi tedavilere ihtiyacın azaldılması hedeflendi.  

Sığ-orta derinliğe sahip ceplerde ve kritik derinliğiin üzerindeki ceplerdeki KAS ve SCD 

değerlerindeki değişim, ≥ 6 mm SCD diş sayılarındaki değişim istatistiksel olarak anlamsız 

bulundu. Bu sonuçlara etki eden faktörler alttaki başlıklarda incelenmiştir. 

 

5.6 Klinik Parametrelerin Ölçüm Zamanı 

Klinik parametrelerin ölçümleri tedavi öncesinde, esnasında ve sonrasında 

gerçekleştirilebilmektedir. Katılımcıların ilk ölçümleri yapılırken var olan diş taşlarının yanlış 

ölçümlere sebebiyet verebilir. Periodontitis tedavisinde günümüzde direkt olarak gingival küretaj 

prosedürü uygulanmamakla beraber diştaşı temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi işlemi 

uygulanırken kısmen küretaj işlemi de uygulanmaktadır. Buna “sehven küretaj” denir. Klinik 

ölçümler diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi işlemi esnasında yapıldığında birleşim 

epiteli ve bağ dokusunun bütünlüğü bozulabileceğinden daha derin periodontal cepler görülmesine, 

kanama skorlarında bozulmaya ve plak skorlarının doğru alınmamasına sebep olacaktır. (308, 309).  

Günümüzde diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi sonrası yeniden değerlendirme 

randevusu, tedavinin bir bitiş noktası değil, karar matrisinin bir parçasıdır. Periodontal literatürün 

gözden geçirilmesine ve klinik deneyimlere dayanarak, diştaşı temizliği ve kök yüzey 

düzleştirmesinin ilk kez uygulanması sırasında tüm subgingival taşların ve biyofilmin 

çıkarılmaması olasılığı yüksektir. Bu sebeple, tedavinin tamamlanmasından 6 ila 8 hafta sonra ayrı 

bir randevu planlaması yeniden değerlendirmelerin yapılması tavsiye edilmiştir (310). Literatürde 

faz I periodontal tedaviler sonrası yeniden değerlendirmeler tipik olarak 1 ile 3 ay arasında 
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gerçekleştirilmektedir (81, 311) Çalışmamızda klinik parametrelerin ölçümleri periodontal 

tedaviler öncesindeki seansta ve tedaviler uygulandıktan 3 ay sonra olacak şekilde 

gerçekleştirilmiştir.  

 

5.7 Klinisyenin Cerrahi Olmayan Periodontal Tedaviye Etkisi 

Diş hekimliği eğitiminin son yılındaki öğrencilerin ve periodontoloji uzmanlık eğitiminin 

ikinci yılındaki hekimlerin uyguladıkları faz I periodontal tedavilerin sonuçları değerlendirildiği 

bir retrospektif çalışmada, klinik parametrelerdeki iyileşme ve komplikasyonlardaki azalma 

uygulayan hekimin tecrübesiyle paralel artış göstermiştir. Çalışmamızda bütün periodontal 

tedaviler periodontoloji eğitiminin üçüncü yılında olan tek kişi tarafından yürütülmüştür.  

 

5.8 Lokal ve Anatomik Faktörler 

Periodontitisin prognozu biyofilm, diştaşı, subgingival restorasyonlar, servikal mine 

çıkıntıları, gelişimsel oluklar, furkasyon tutulumu gibi bir çok lokal ve anatomik faktörden 

etkilenmektedir (81). Tek köklü ve bozulmamış furkasyona sahip dişlerin tedavi sonuçları 

furkasyonu etkilenmiş çok köklü dişlere göre daha başarılı olduğu çalışmalarda gösterilmiştir (10). 

Okluzal travma periodontitis için başlatıcı bir etken olmadığı düşünülse de hem hastalığın ilerleme 

hızını hem de tedaviye yanıtı olumsuz etkileyebilmektedir. Mobilitenin azaltıldığı dişlerde 

periodontal tedavinin başarısı arttığı görülmüştür. Periodontal hastalığın prognozunu etkileyen bu 

faktörler, çalışmamızda test ve kontrol grupları arası karşılaştırmalarda KAS ve SCD değerlerinde 

anlamlı fark oluşmamasının sebeplerinden olabilir.  

 

5.9 I-PRF’in Etkinliği 

Yara iyileşmesi vücudun herhangi bir yerinde travma, cerrahi veya başka bir nedenden 

dolayı doku devamlılığının bozulması yara olarak tanımlanmaktadır. Yara iyileşmesinin sırasıyla 

hemostasis-koagülasyon evresi, enflamatuvar evresi, proliferasyon-tamir evresi ve yeniden 

şekillenme(olgunlaşma) evresi olarak dört temel basamakta gerçekleştiği düşünülmektedir. normal 

koşullar altında iyileşmesinin ilk evresinde, kan pıhtısı oluşumu için moleküler yolaklar aktive olur 

ve yaralanma bölgesini koruyacak, hücre göçü için fibrin matriks oluşur. Kan pıhtısı oluşumu, 
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polimorfonükleer nötrofiller ve monositler dahil olmak üzere inflamatuar hücrelerin aktivasyonuna 

kadar (enflamatuvar safha) kadar devam eder. Bu hücreler nekrotik doku ve bakteri yaralarını 

temizler ve yara debridmanı için çeşitli enzimler salgılar. Bu inflamatuar yanıt, makrofajların yara 

bölgesine hareket ettiği ve yara iyileşme sürecinde yer alan hücreler için sitokinler veya büyüme 

faktörleri salgıladığı geç faza geçer. Enflamatuar evreyi takiben kollajen birikimi ile granülasyon 

dokusu oluşumu başlar. Makrofajların sitokinler ve büyüme faktörleri, fibroblastların ve endotel 

hücrelerinin yara bölgesine göçünü ve çoğalmasını indükler. Bu hücre açısından zengin 

granülasyon dokusu, matris oluşumu ve olgunlaşma aşamasını aktive eder (312)  

Fibrin, fibrinojen adı verilen plazmatik bir molekülün aktive edilmiş şeklidir. Bu çözünür 

fibriler molekül hem plazmada hem de trombosit a-granüllerinde yoğun olarak bulunur ve 

hemostaz sırasında trombosit agregasyonunda belirleyici bir rol oynar. İlk trombosit kümesini 

sağlamlaştırabilen bir tür biyolojik yapıştırıcıya dönüştürülür, böylece pıhtılaşma sırasında 

vasküler boşluklar boyunca koruyucu bir duvar oluşturur. Aslında fibrinojen, tüm pıhtılaşma 

reaksiyonlarının son substratıdır. Çözünür bir protein olan fibrinojen, trombin tarafından 

çözünmeyen bir fibrine dönüştürülürken, polimerize fibrin jel, yaralı bölgenin ilk p matrisini 

oluşturur. PRF oluşturduğu bu fibrin matriks ve içeriğindeki büyüme faktörleri ile yara 

iyileşmesine katkıda bulur. Santirüf hızı, santrifüj süresi ve tüp özelliklerini değiştirerek farklı 

özelliklere sahip PRF türleri üretilmiştir(55, 313-315). Miron ve ark., santrifüj hızının 

düşürülmesiyle (700 rpm, 3 dakika, plastik tüp) materyalde edinilen kazanımları göz önüne alarak 

yeni bir trombosit konsantresi olan I-PRF’yi ortaya koymuşlardır. Sıvı formda elde edilmesi ve 

fibrin matriks oluşumunun sonrasında devam ettirerek jelleşmesi klinik olarak birçok uygulama 

alanı yaratmıştır (62).  

I-PRF’nin iyileşmeye sağladığı önemli katkılarından bir diğeri antienflamatuvar etkileri 

olduğu düşünülmektedir. I-PRF’in, antienflamatuvar etkileri üzerine yapılan in vivo ve in vitro bir 

çalışmada enflamatuvar sitokinlerin ekspresyonunu değiştirerek dentritik hücrelerin 

olgunlaşmasını ve M1 tip makrofaj polarizasyonunu baskıladığı, bu nedenle, rejeneratif, travma 

cerrahisi veya enflamatuvar hastalık koşullarında I-PRF eklenmesi bağışıklık tepkisini 

hafifletebileceği düşünülmektedir. Osteoklastik aktvite üzerine etkilerini değerlendiren bir başka 

in vivo çalışmada ortaya çıkan bulgular, sıvı PRF'nin, osteoklastogenez inhibisyonu ile birlikte 

makrofajlarda güçlü bir anti-inflamatuar aktiviteye sahip olduğunu göstermektedir (316).Benzer in 
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vitro çalışmada tartarat dirençli asit fosfataz (TRAP) , Katepsin K, dendritik hücreye özgü 

transmembran proteinin (DCSTAMP), aktive edilmiş T hücrelerinin nükleer faktörü (NFATc1) ve 

osteoklast ile ilişkili ekspresyon seviyelerini azalttarak osteoklastogenezisi inbisyonu sağlabildiği 

gösterilmiştir(317). I-PRF’in diğer trombosit konsantreleri ile yapılan karşılaştırmalarda farklı 

enflamatuvar yolaklar üzerinden antienflamatuvar etkinliklerin olabileceği, özellikle IL-4, IL-10 

ve IL-6 salınımlarının L-PRF ye göre yüksek olduğu bulgularına ulaşmışlardır. Sonuç olarak I-

PRF'nin akut yaralarda daha iyi çok katkısının olabileceği düşünülmüştür (250). Bir başka 

çalışmadan elde edilen veriler, PRF, ST2 hücrelerinde p65'in fosforilasyonunu ve nükleer 

translokasyonunu büyük ölçüde azalttığı, Pam3CSK4'ün neden olduğu inflamatuar yanıtın 

azaldığı, murin kalvaryal hücrelerinde iNOS (Nitrik Oksit Sentaz) ve CCL5'in (Kemokin ligandı 

5) artmış ekspresyonunu azalttığı gösterilmiştir. Sonuçta hem sıvı PRF'nin hem de katı PRF'nin 

murin mezenkimal hücrelerinde güçlü anti-inflamatuar aktivite uyguladığını göstermektedir(318). 

Zhang ve ark. girişimsel işlemler sonrasında hastaların ağrısını hafifletmek ve iyileşmeyi 

desteklemek için I-PRF uygulamasının faydalı olabileceği sonucuna varmışlardır (251). I-PRF’in 

histomorfometrik, protein karakterizasyonu ve hücre içeriği değerlendirildiği bir çalışmada 

trombosit, lökosit, tip I kollajen, osteokalsin ve büyüme faktörlerini içine alan üç boyutlu bir fibrin 

ağının oluşumu sağladığı tespit edilmiştir (252).  

PRF’nin antimikrobiyal etkinliğini değerlendiren çalışmalarda, metisiline duyarlı 

Staphylococcus aureus'a karşı L-PRP için gentamisin ve oksasilin ile karşılaştırılabilir güçlü 

aktivitesinin olduğu ve L-PRP metisiline dirençli Staphylococcus aureus ve Escherichia coli'nin 

büyümesini inhibe ettiği gösterilmiştir (319, 320). Kan konsantrelerinin antimikrobiyal 

özelliklerini değerlendiren bir derlemede kardiyak, ortopedik, oral ve maksillofasiyal cerrahide 

trombosit konsantrelerinin kullanımından sonra enfeksiyonların azalması ve iyileşme süreçlerinin 

indüklenmesi hakkında klinik gözlemler olduğu söylenmiştir (321). I-PRF’nin oral bakteriler 

üzerine antimikrobiyal etkilerinin olduğu yapılan in vitro ve in vivo çalışmalarda mevcuttur. 

Jasmine ve ark. tarafından yapılan, dental ve oral apseli hastadan izole edilen oral patojenik 

biyofilm üreten stafilokok bakterilerine karşı I-PRF'nin antimikrobiyal ve antibiyofilm etkilerini 

değerlendiren bir çalışmada, I-PRF hem biyofilm oluşturmayan hem de biyofilm üreten bakterilere 

karşı bakterisidal aktivite sergilediği ve biyofilm üreten stafilokokların neden olduğu postoperatif 

enfeksiyonlarla savaşmak için kullanılan potansiyel antimikrobiyal ajan olarak kullanılabileceği 

gösterilmiştir (253). Karde ve ark. konsantrelerinin antimikrobiyal etkililiklerini karşılaştırmak 
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yaptıklarıkları çalışmada, generalize gingivitis hastalarından edinilen plakların ekimi yapılan 

preparatların üzerine yine aynı katılımcılardan hazırlanan kontrol grubu olarak santrifüj edilmemiş 

kan, test grupları ise PRP, PRF ve PRF eklenmiştir. Çalışma sonucunda I-PRF ‘in maksimum 

antimikrobiyal etkinliği sergilediği istatistiksel olarak gösterilmiştir(254). Castro ve ark. 

Tarafından yapılan periodontal patojenler üzerine L-PRF’nin ve PRP’nin etkinliklerini 

karşılaştıran bir çalışmada L-PRF’nin en belirgini P.gingivalis olmak üzere Prevotella intermedia, 

Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter Actinomycetemcomitans antimikrobiyal etkinliğe 

sahip olduğu gösterilmiştir (322). Üç trombosit konsantresinin (PRP, PRF ve I-PRF) 

Porphyromonas gingivalis ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans karşı in vivo antibakteriyel 

etkinliği değerlendirildiği bir başka çalışmada hepsinin antibakteriyel aktiviteye sahip olduğu, 

özellikle PRP ve I‑PRF’nin, PRF'ye kıyasla daha aktif olduğu tespit edilmiştir. (63).  

I-PRF içerisinde barındırdığı büyüme faktörleri aracılığıyla iyileşmeye ve rejenerasyona 

katkıda bulunduğu düşünülmektedir. Wang ve ark., in vitro ortamda titanyum implant yüzeylerinde 

kültürlenen insan dişeti fibroblastları üzerindeki I-PRF ve PRP'nin etkisini karşılaştırdığı çalışmada 

hem I-PRF hem de PRP, fibroblastların canlılığının korunmasına ve çevreye migrasyonlarında artış 

gösterildi. I-PRF’in, PRP ile karşılaştırıldığında önemli ölçüde daha yüksek TGF-β, PDGF, mesajcı 

ribonükleik asit (mRNA), fibronektin ve kollajen tip 1 içerdiği gösterilmiştir (323). Yakın 

zamanda, Zheng ve ark. ve Thanasrisuebwong ve ark. I-PRF'nin insan periodontal ligament 

hücreleri üzerindeki etkisini in vitro inceleyen çalışmalarda benzer sonunçlara ulaşılmışlardır. Her 

iki çalışma da I-PRF ile muamelenin ardından hücre çoğalması, göçü, biyolojik farklılaşması ve 

mineralizasyonun arttığını bildirmişlerdir(324, 325). 

I-PRF’nin yukarıda bahsettiğimiz antimikrobiyal, antienflamatuvar, içerdiği büyüme 

faktörleri ile iyileşmeyi hızlandırıcı özellikleri sebebiyle rejeneratif periodontal tedavi 

prosedürlerinde kullanılmıştır (326-328). I-PRF’nin fiziksel olarak başlangıçta likit yapıda olması 

ve kısa sürede jelleşmesi cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası subgingival uygulama için 

avantajlı hale getirmiştir. Çalışmamızda I-PRF’nin yukarıda bahsettiğimiz tüm özelliklerini göz 

önüne cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek subgingival uygulamasını gerçekleştirdik. 

I-PRF’nin cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek uygulaması hakkında litaratürde sınırlı 

çalışma bulunmaktadır. Aydınyurt ve ark. tarafından yürütülen bir hayvan çalışmasında deneyel 

periodontitis tedavisinde I-PRF’in etkinliğini değerlendirmişlerdir. Çalışmada birinci gruba 
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yalnızca diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi, ikinci gruba diş yüzeyi temizliği ve kök 

yüzey düzleştirmesine ek I-PRF uygulaması ve üçüncü gruba ise sadece I-PRF uygulanmıştır. 

Tedavi sonrası dokular histopatolojik, immünhistokimyasal ve mikro-CT ile değerlendirildiğinde 

kemik rezorpsiyonu, enflamasyon, kemik hacmi, kemik seviyeleri (mezial/distal) ve IL-1β, IFN-ɤ, 

TNF-α, VEGF değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir. Kemik mineral yoğunluğu gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı derecede 

fark olduğu (Grup3> Grup2> Grup1) tespit edilmiştir. Sonuçlar değerlendirildiğinde I-PRF'nin 

subgingival enjeksiyonu periodontitis tedavisinde diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey 

düzleştirmesine katkısı kanıtlanmamıştır. Çalışma sonuçları deneysel periodontitiste I-PRF 

uygulamasının kemik kaybını azaltmada, enflamatuvar süreci modüle etmede ve sitokinleri 

etkilemede diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey temizliği prosedürü kadar etkili olduğunu 

göstermektedir. I-PRF’in, dokularda iyileşmeyi desteklemek için biyoaktif moleküllerin bir 

rezervuarı görevi görebileceği fikrini ortaya atmıştır. Bu çalışma gelecekte yapılacak uygulamalar 

için, I-PRF hazırlığında standardize prosdürlerin uygulanmasını ve ara dönemlerde skarifikasyon 

yaparak periodontitis tedavisi üzerindeki etkilerini belirlemenin daha faydalı olabileceğini 

önermektedir (267). Litaratür de PRF rezorpsiyon periyodu insanlarda in vivo olarak 7-11 gün 

olduğu gösterilmiştir(315). I-PRF’in ve PRP’nin karşılaştırıldığı bir in vitro çalışmada, 10 gün 

sonra bile, I-PRF'den ek bir büyüme faktörü salınımı beklenebilirken, PRP'nin temel olarak 10 gün 

sonra tamamen çözüldüğü düşünülmüştür. Subkutanöz olarak yerleştilen L-PRF ve H-PRF 

(horizontal trombositten zengin fibrin) ve likit PRF’leri karşılantıran hayvan çalışmasında, L-PRF 

ve H-PRF membranların 21 günde önemli veya tam rezorbsiyon gösterdiği tespit edidlmiştir. 

Çalışmamızda diş yüzeyi temizliği ve kök yüzey düzleştirmelerinin uygulandığı seansın sonunda 

tek sefer I-PRF uygulanmıştır. I-PRF’nin degratasyon süresi test ve kontrol grupları arasında 

anlamlı farkın oluşmamasında etkili olabilir. Fırçalama, tükürük, gargaralar gibi oral bölgedeki 

birçok etmen özellikle sığ ceplerdeki I-PRF’in kalıcılığını sorgulanabilir hale getirmiştir.  

Agarwal ve ark. tarafından yapılan çalışmada, 87 sigara içmeyen sistemik olarak sağlıklı 

kronik periodontitis hastasına, cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası test bölgesine 

subgingival PRP uygulaması kontrol sahalarına ise plasebo uygulaması yapılmıştır. Sonuçlar 

değerlendirildiğinde KAS kazancı test bölgelerinde istatistiksel açıdan anlamlı düzeyde daha fazla 

gerçekleştiği gösterilmiştir. Çalışma cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası uygulamasının 

ucuz olması, iyileşmeye katkı sağlaması ve kolay uygulamabilmesi sebebiyle PRP uygulamasını 
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önermektedir(212). Çalışmamızda tercih ettiğimiz I-PRF’nin daha ucuz ve fiziksel özellikleri 

sebebiyle teknik açıdan daha kolay uygulanabilir olduğunu düşünmekteyiz. Abdul Ameer ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada; 20 hasta, cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası ve 1 ay sonraki 

seansta subgingival PRP uygulaması yapılmıştır. Periodontal ceplerdeki SDC, KAS, Gİ, Pİ ve 

lenfosit sayılarında değişimi başlangıca göre değerlendirmiştir. Çalışma sonucunda bütün klinik 

parametrelerde iyileşme ve lenfosit sayılarında azalma gözlenmiştir (329). Çalışmamızda test ve 

kontrol gruplarında başlangıca göre tüm parametrelerde iyileşme gözlenmiştir. Bu bakımdan 

çalışmamız litaratür ile uyumludur.  

.Narendran ve ark., split mouth tasarladıkları pilot çalışmada L-PRF’nin cerrahi olmayan 

periodontal tedaviye katkısını değerlendirmişlerdir. Çalışmaya evre III periodontitis (SCD ≥5 mm 

ile ≤7 mm arası) olan, 35 ile 45 yaş arası sistemik olarak sağlıklı 16 hasta seçilmiştir. Tüm ağzın 

diştaşı temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi yapıldıktan sonra hazırlanılan L- PRF aynı çene 

üzerinde, karşıt arklarda seçilen (sağ ve sol) dişlere uygulanmıştır. Prosedürler uygulanmadan 

hazırlanılan stent yardımıyla gerçekleştirilen ölçümlerde test bölgelerindeki SCD azalmasında ve 

KAS kazancında istatistiksel olarak anlamlı derecede iyileşme gözlenmiştir (330). İzole 

periodontal ceplerin klinik ölçümlerinde stentlerin kullanımı tekrarlayan ölçümlerde daha az 

yanlılık ve hatalı ölçümü sağlayacaktır. Ayrıca furkasyon problemleri, servikal mine çıkıntıları, 

gelişimsel oluklar gibi periodontal tedavinin başarısını olumsuz etkileyen lokal faktörlerden 

arındırılmış izole periodontal cepler cerrahi olmayan periodontal tedaviye daha öngörülebilir 

sonuçlar verebilir. Çalışmamızda birincil sonuç olarak total SCD ve KAS değerlerindeki değişimi 

inceledik. Periodontal tedavinin sonuçlarını etkileyen tüm faktörleri içeriyor olması sebebiyle 

klinik rutini yansıttığını düşünmekteyiz. Ancak periodontal iyileşmenin daha ön görülebilir, lokal 

faktörlerden arındırılmış izole cepleri içeren bir grubun eksikliği, I-PRF’nin etkinliğinin daha 

standardize şekilde değerlendirmesine olanak sağlayabilirdi. Bu durum çalışmamızın 

limitasyonları arasındadır.  

Vuckovic ve ark. tarafından kronik periodontitis tedavisinde I-PRF uygulamasının klinik 

parametrelere katkısını değerlendirmek için yapılan çalışmada, 24 hastanın ağzı sağ ve sol olarak 

ikiye ayrılmış, randomize bir şekilde test ve kontrol grupları olarak atanmıştır. Tam ağız diş yüzeyi 

temizliği ve kök yüzey düzleştirmesi uygulandıktan sonra, önceden hazırlanmış bir okluzal splint 

üzerindeki deliklerden subgingival bölgeye test gurubunda I-PRF, kontrol bölgesinde ise steril 
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salin enjekte edilmiştir. 15 dakika beklenildikten sonra okluzal splint çıkartılmıştır. Klinik 

parametreler değerlendirildiğinde test bölgelerinde dişeti marjin seviyesi değişim, KAS kazanç ve 

SCD azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Sonuçta I-PRF’nin diştaşı temizliği ve kök 

yüzey düzleştirmesi sonrası lokal olarak uygulanması periodontitis tedavisine anlamlı katkı 

sağlayacağı gösterilmiştir (331). Çalışmamızda I-PRF uygulaması işlemi esnasında ağız 

ekartörleri, sakşın ve pamuk peletler kullanılarak I-PRF jelleşinceye kadar uzaklaştırılması 

engellendi. İşlem sonrası hastalara anestezi etkileri geçinceye kadar (yaklaşık 2 saat) yeme-içme 

ve suyla gargara yapmamaları söylendi. Derin periodontal cepleri incelediğimizde gruplar arasında 

fark yoktu. Derin periodontal cepler ağzın fizyolojik temizleyici etkilerinden korunduğu için 

özellikle I-PRF’nin etkilerini daha net gösterdiğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamız sigara içen bireylerde ek subgingival I-PRF uygulamasını değerlendiren ilk 

çalışmadır. Her ne kadar tek seans subgingival I-PRF uygulamasının ek bir etkisi gözlenmese de 

tekrarlayan uygulamalar ve daha rijit bölge seçimlerinin klinik parametreler üzerine olumlu katkı 

sağlayabileceğini düşünmekteyiz.  

6 SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

1) Çalışmanın sınırlamaları içerisinde tüm hastalarda her iki grupta 3. ay değerleri ile başlangıç 

değerleri arasında Pİ, Gİ, SKİ parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalma 

gözlenmiştir. Test ve kontrol grupları arası değerlendirmede hastaların Pİ, Gİ, SKİ 

parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. Konvansiyonel periodontal 

tedavinin periodontal hastalığın enflamasyon belirtilerini azaltmada tek başına yeterli olduğu 

gösterilmiştir.  

2) Sığ-orta derinlikli (4-5 mm) ceplerin tüm gruplarında başlangıca göre 3. ayda SCD azalma 

ve KAS kazanç görülmüştür. Tedavi başlangıçtan 3. aya SCD azalma ve KAS kazanç değerlerinde 

gerçekleşen değişim miktarlarını karşılaştırdığımızda gruplar arası anlamlı farklılık 

gözlenmemiştir. Tek başına konvansiyonel periodontal tedavinin orta derin ceplerde 

ulaşılabilirliğinin yeterli olup, cep derinliğinin azaltılmasına etkili olduğu görülmüştür.  

3) Derin ceplerin (6 mm ve üzeri) grup içi karşılaştırılmasında hem test hem de kontrol 

gruplarında başlangıca göre 3. ayda SCD azalma ve KAS kazanç değerlerinde anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Tedavi başlangıçtan 3. aya SCD azalma ve KAS kazanç değerlerinde gerçekleşen 

değişim miktarlarını karşılaştırdığımızda gruplar arası anlamlı farklılık gözlenmemiştir. Tek başına 
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konvansiyonel periodontal tedavinin derin ceplerde ulaşılabilirliğinin yeterli olup, cep derinliğinin 

azaltılmasına etkili olduğu görülmüştür. 

4) Çalışmamızda cerrahisiz periodontal tedaviye ek cep içi I-PRF uygulaması hastalar 

tarafından iyi tolore edildiği, herhangi bir yan etkiye ve komplikasyona sebebiyet vermediği 

görüldü. Bununla birlikte çalışmamızın limitasyonları göz önünde bulunduruluduğunda, kombine 

tedavinin uzun dönem etkilerini inceleyen, daha geniş hasta popülasyonunda yapılmış, çok 

merkezli, randomize, kontrollü klinik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametreler üzerindeki 

etkinliğini değerlendirecek çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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