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OZET

SIGARA ICEN PERIODONTITIS HASTALARININ FAZ I TEDAVILERINDE
KOK YUZEY DUZELTMESI TEDAVISINE EK ENJEKTE EDILEBILIR
TROMBOSITTEN ZENGIN FiBRIiN UYGULAMASININ ETKINLIiGINiN

DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amac: Bu klinik ¢alismanin amaci sigara igen periodontitis hastalarinda cerrahi

olmayan periodontal tedaviye ek subgingival enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin
(I-PRF) uygulamasinin klinik parametreler iizerine etkinligini arastirmaktir.

Materyal-Metot: Split-mouth, randomize, ¢ift kor olarak tasarlanan galismaya sistemik

olarak saglikli, giinliik 10’dan fazla sigara igen, periodontitisli 25 hasta dahil edildi. Test
grubuna cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek subgingival I-PRF uygulamasi, kontrol
grubuna ise cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek plesebo uygulandi. Hastalarin plak
indeksi (PI), gingival indeksi (GI), sondlamada kanama indeksi (SKI), sondlama cep
derinligi (SCD), klinik atasman seviyesi (KAS) kayitlarini igeren klinik periodontal
kayitlar1 tedaviden once ve tedavi sonrasi 3. ayda alindi.

Bulgular: Tiim klinik parametreler tedaviden sonra baslangica gore her iki grup igin de
onemli 6lglide iyilesme gosterdi (p<0,001). Test ve kontrol gruplari aras1 degerlendirmede
hastalarin PI, Gi, SKi parametrelerinde istatistiksel olarak anlaml1 bir fark bulunmamistir
(p<0,001). Calisma gruplar1 arasi karsilagtirmalarda sig-orta derin ceplerde (4-5 mm)
(p<0,001) ve derin periodontal ceplerde (=6 mm) (p<0,001) tedavi sonrast SCD ve KAS
degerlerinde gerceklesen degisim miktarlarini karsilastirildiginda gruplar arasinda anlaml
fark goriilmedi. Tedavi sonrast derin periodontal cep (6 mm ve iizeri) sayilari
karsilastirildiginda gruplar aras1 anlamli fark izlenmedi

Sonuc: Sigara icen (>10 sigara), sistemik olarak saglikli, evre IlI-IV ve derece C
periodontitis hastalarinda, cerrahi olmayan periodontal tedaviye birlikte subgingival I-

PRF uygulamasinin iyilesmeye ek katkis1 gozlenmemistir.



SUMMARY

EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF ADDITIONAL INJECTABLE
PLATELET RICH FIBRIN APPLICATION TO ROOT PLANING IN PHASE |
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 (Gl), 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 I11-1V 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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1 GIRIS

Periodontitis, disbiyotik biyofilm ile iliskili olarak disi destekleyen yapilarin
yikima ugradigi kronik multifaktoriyel enflamatuvar bir hastaliktir. Periodontitis
hastaligimin en belirgin &zellikleri, klinik atasman kaybi (KAK), radyografik olarak
degerlendirilen alveolar kemik kaybi, periodontal cep olusumu ve dis eti kanamasidir.
Periodontitis, dis kaybina neden olabilen, ¢igneme islevini ve estetigi olumsuz yonde

etkileyebilen, yagam kalitesini diigiirebilen bir hastalik olmasiyla ve ayn1 zamanda yiiksek

prevalansi nedeniyle 6nemli bir halk sagligi problemidir (1).

Periodontitis, patojenler ve konak arasindaki karmasik iligkilerin bir sonucu olarak
ortaya cikar. Cevresel, edinilmis ve genetik risk faktorleri hastalig1 baslangicinda veya
ilerleyisinde etkili olabilir (2). Cevresel risk faktorleri arasinda olan tiitiin ve tiriinlerinin
kullaniminin periodontal hastalik prevalansi ve siddeti ile iligkili oldugu bulunmustur (3-
5). Sigara igmek ayni1 zamanda periodontal tedavinin basarisint da azaltmaktadir. Sigara
icenlerin sigara igmeyenlere gore 6zellikle sondlamada cep derinligi ve kemik seviyesi
acisindan cerrahi olmayan periodontal tedaviye, daha az olumlu yanit verebilecegi

goriilmektedir (6-8)

Basarili bir periodontal tedavi, dis yiizeyi ile iliskili dental plakta ve agiz
boslugundaki diger nislerde bulunan patojenik organizmalar1 ortadan kaldirmayi
amaglamaktadir (9-12). Patojenler, kok yiizeyine bagli biyofilm i¢inde organize olurlar,
bu da konagmm immiin yanitinin ve ayni zamanda antimikrobiyal ajanlarin erigimini
engellemektedir. Bu nedenle subgingival biyofilmin mekanik olarak bozulmasini
saglayan tedavilerin etkili oldugu gosterilmistir. Periodontal saglik ancak hasta tarafindan
yeterli plak kontrolii ve kisisellestirilmis profesyonel bir subgingival enstriimantasyon ile

olusturulup korunabilir (13, 14).

Quirynen ve ark. tarafindan yapilan g¢alismada, bir ila iki haftalik araliklarla
quadrantlarin veya sekstantlarin asamali debritmanlarinin uygulanmasina karsi tedavi
edilmemis ceplerden yeniden enfeksiyonu dnlemeyi amaglayan tiim agiz dezenfeksiyonu

yaklasimi karsilastirilmistir (15). Tiim agiz dezenfeksiyon protokolii, 24 saat i¢inde tam



ag1z dis ylizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesine ek olarak 8 giin boyunca; gilinde
iki kez klorheksidin gargarasi, dilin temizlenmesi, tonsillalara klorheksidin spreyi
puskiirtilmesi ve minimum 10 dakika klorheksidin ile subgingival irrigasyona
icermektedir. Tam agiz dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirme protokolii,
antiseptikler olmadan tim dislere dis yiizeyi temizligi ve kok yilizey diizlestirme
uygulanmasidir. Bir dizi randomize kontrollii ¢alismanin sonuglari birlestiren iki
sistematik derleme, cerrahi olmayan periodontal tedavi i¢in ii¢ tedavi yaklagiminin da
Onerilebilecegi sonucuna varmistir (16, 17). Bir baska derlemede, tiim agiz dezenfeksiyon
ve tiim ag1z dis ylizeyi temizligi prosediirlerinin asamali dis yiizeyi temizligi ve kok ylizey
diizlestirmesi ile sondlamada kanama, sondlamada derinliginde azalma ve klinik ataman

kazancinda benzer sonuglar goriilmiistiir (18).

Supragingival ve subgingival biyofilmlerin mekanik debridmani periodontal
tedavinin temelini olusturur. Tiim yapisik plak, sert depozitler ve etkilenmis dentin
uzaklastirihirken, periodontal patojenlerin  sayilar1 azaltilsa da spesifik olarak
eleminasyonu miimkiin degildir. Tek basina mekanik tedavi ¢ogu hasta igin uzun siireli
basari ile sonuglanabilir. Bununla birlikte nispeten daha az sayidaki hasta veya periodontal
hastaliga sahip bolge tedaviye yeterli yanit vermeyebilir (10). Bu, derin ve spiral
periodontal cepler, furkasyon etkileniminin varligi, vertikal defektler gibi mekanik
debritman i¢in erigimin zorlagmasi sonucu olabilir (19). Mekanik tedavinin bazi 6nemli
patojenler iizerinde sinirli etkileri olabilir (20). Ayrica mekanik debridman diseti
cekilmesi, diste madde kaybi ve dentin hipersensivitesi gibi istenmeyen yan etkilere neden
olabilir (21-23) . Bu sinirlamalar1 agsmak igin antimikrobiyallere (antiseptikler ve lokal
veya sistemik antibiyotikler dahil), probiyotiklere ve konak modiilasyonuna dayal

farmakolojik tedaviler tizerine ¢alismalar yapilmistir.

Iyilesmeyi arttirmak ve periodontal saglig stabilize etmek icin tasarlanmus, lokal
olarak verilen c¢esitli antimikrobiyal ajanlar mevcuttur. Cesitli farmasoétik ajanlarin
patojenik mikrobiyotay1r baskiladigi veya yok ettigi, atagsman kazancina katkida

bulundugu, sondalama derinliklerini ve sondalamada kanamayi azalttigi gosterilmistir



(10, 24-30). Hastalik aktivitesi generalize bir durumdaysa, lokal antimikrobiyal ajanlar

verimli ve uygun maliyetli tedavi segenegi olmayabilir (10).

Periodontal hastaliklarin etyopatogenezi ile ilgili giincel konspetler, sadece belirli
periodontopatojenlerin  varligimi degil, ayn1 zamanda sinerjistik ve disbiyotik bir
mikrobiyal toplulugun varligmi da dikkate almaktadir (31). Probiyotikler, uygun
miktarlarda  uygulandiginda  konakg¢iya  saglik  yararlar1  saglayan  canli
mikroorganizmalardir (32). Patojen olmayan bakteriler, tutunacaklari yiizeyler ve besinler
icin patojenlerle rekabet etmek veya patojenik bakterilere karst maddeler iiretmek igin
ortama yerlestirilir (33). Yapilan bir sistematik derlemedeki sonuglar probiyotikleri
destekleme egiliminde olsa da calisma tasarimlarinda heterojenlik ve sonuglardaki
degiskenlik, klinik yararlarinin yorumlanmasinda temkinli bir yaklasim dnermektedir (19,

34).

Periodontitisin patogenezi, konagin duyarliligini icerdiginden, konak modiilasyon
tedavisi periodontal dokulardaki yikimi siirlamay: hedef alir. Bu amacla sistemik ve
lokal olarak kullanilabilen bir¢ok ajan denenmistir (35). Mine matriks tiirevleri,
periodontal cerrahide bliylik Olc¢lide rejeneratif biyomodiilator olarak kullanilmaktadir.
Aimetti ve ark. yaptiklari ¢alismada; derin kemikigi defektlere sahip dislerin tedavisinde
cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak enamel matriks tlirevlerinin
kullanilmasmin tercih edilebilir bir secenek olarak degerlendirmislerdir (36). Mine
matriks tiirevlerinin, sadece periodontal rejenerasyona katkilarinin olmadigi, ayni
zamanda bir anti-enflamatuvar etki diislindiiren sitokin iiretimini modiile etme yetenegine
de sahip oldugu yapilan ¢alismalarda goriilmiistiir (37, 38). Periodontal tedavi, hemen
sonraki donemde akut faz enflamatuvar reaksiyonu ortaya ¢ikarma yetenegine sahip
oldugu bilinmektedir (39-41). Yapilan bir bagka ¢alismada enamal matriks tiirevlerinin
dis yiizeyi temizligi uygulamasinin cep icerisinde D-dimer seviyelerini stabilize ettigi, bu
da kan piht1 stabilitesinin arttigini gosterdigi ve sonug olarak derin ceplerde daha yiiksek

derecede iyilesmeyi destekledigi goriilmiistiir (42).

Trombositler, rejeneratif tedavinin potansiyel hiicreleri arasinda sayilmaktadir

(43). Cok sayida biiyiime faktorii igermeleri ve elde edilmelerinin kolay olmasi,



trombositlere olan ilgiyi artirmistir. Trombositten zengin plazma (PRP) ve igerdigi
biiylime faktorleri pro-enflamatuvar ve anti-enflamatuvar ozelliklere sahip olup
trombositler ve iiriinleri rejeneratif tedavide yaygin olarak kullanilmaktadir (44). Ornegin;
trombositlerden salinan transforme edici biiylime faktori B-1 (TGF-B1)’in pro-
enflamatuvar 6zelliklerine ek olarak anti-enflamatuvar mediator olarak da rol oynadigini
gosterilmistir  (45). Yine trombosit-notrofil etkilesimi lipoksinler (LXs) olarak
adlandirilan hiicresel aragidonik asitten tiireyen endojen lipid molekiillerinin, yeni nétrofil
infiltrasyonunu geciktirme ve nétrofil apaptozunu artirarak anti-enflamatuvar etki
gostermektedir (46). Trombositler, doku hasarindan sonra hemostaz ve yara iyilesmesinde
kilit rol oynamaktadir (47). Buna goére trombositler travmadan hemen sonra fibrin pihti
olugsma mekanizmasinda, dogrudan veya dolayli yollarla faktér aktivasyonu gibi fibrin
iplikleri iireten reaksiyon basamaklarinda birden fazla seviyeye katilarak, aktive trombosit
agregasyonu ve kan hiicreleri arasinda yer alan fibrin agindan olusan nihai pihti
kompozisyonunun bir parcasini olustururlar (48). Trombositler kemotaktik olup
fibroblastlar, endotel hiicreleri ve progenitdr hiicrelerin ¢ogalmasini indiiklemekte ve yara
iyilesmesinin siirecini diizenlemektedirler (49). Trombositleri temsil eden en 6nemli
biiyiime faktorleri sunlardir: trombosit tiirevli biiyiime faktorii-BB (PDGF-BB), TGF-B1,
insiilin benzeri biiylime faktorii-1 (IGF-1), vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF)
ve bazik fibroblast biiyiime faktorii (bFGF) (50).

Plazma iirtinlerini (trombin ve fibrinojen) etkinlestirmek amaciyla trombositler i1k
kez Cronkite ve ark. tarafindan 1944'de cilt grefti sirasinda kullanilmistir (51, 52). Yillar
sonra, 1972'de Matras ve ark. sinir onarimi i¢in fibrin yapistirict kullanma fikrini ilk kez
sunmustur (53). Tisseel gibi insan plazmasindan hazirlanan fibrin yapistiricilar yaygin
olarak kullanilmaktadir. Otolog fibrin yapistiricilar kontaminasyon riskinden kaginmak
igin iyi bir segenektir, ancak tiretim protokollerinin karmasikligi ve maliyeti nedeniyle
kullanim1 ¢ok sinirli kalmaktadir (54). Yillar boyunca deneysel ve klinik ¢aligmalarda

trombosit tirlinlerinin ¢esitli amaglarla kullanilmasi yayginlasmaistir.
Trombosit konsantrasyonlarini iki kusak olarak ele alinir (55).

1-Birinci kusak trombosit konsantrasyonlari (trombositten zengin plazma)
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2-Ikinci kusak trombosit konsantrasyonlari (trombositten zengin fibrin)

Trombositten zengin plazma hazirlanmasinda; pihtilasma faktorlerine ek olarak
sigir trombini veya CaCl; ilavesinin gerekmesi, trombosit konsantrasyonunu l6kosit
icermeksizin arttirmak i¢in (bazen 1 saat gerektiren) iki ayr1 asamada santriflij edilmesi
gibi faktorler bu konsantrelerin kullanimini sinirlamaktadir (55). Ayrica kemigin
rejeneratif tedavilerinde kullanildiginda, biiyiime faktorlerini ¢ok kisa bir siirede
salinmasina bagli olarak klinik etkinliginin smirlandigi bildirilmistir (56). Biitiin bu
kisitlamalar %100 otolog kaynaklardan iiretilen trombositten zengin fibrin olarak

adlandirilan ikinci nesil trombosit konsantrasyonunun ortaya ¢ikmasina yol agmustir (57).

Choukroun ve ark. tarafindan 2001 yilinda, ikinci kusak trombosit konsantrasyonu
olan ‘trombositten zengin fibrin’ (PRF) tanimlanmistir (58). PRF’in elde eldilmesi kolay
olup klinik kullanimi basittir. Herhangi bir ilave katki maddesi (antikoagiilan, sigir
trombini veya kalsiyum kloriiriir) kullanimin1 gerektirmemektedir. Yalnizca ven6z kanin
santrifiijlinden sonra elde edilmektedir. Klasik PRF 3000 rpm de 10 dk dakikada 10ml’lik
tiiplerde elde edilir (55). Trombositten zengin fibrinin farkli santrifiij hiz1 ve zamanlarinda
alt tiirleri elde edilmistir. Miron ve ark. ise enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin (I-
PRF) eldesi icin, 10 ml tam vendz kani antikoagiilan icermeyen tiiplerde 700 rpm'de 3
dakika (60 x g) oda sicakliginda bir santrifiij cihazinda prepare ederek elde etmislerdir
(59, 60). I-PRF sadece beyaz hiicreleri ve trombositleri degil, ayn1 zamanda kok
hiicrelerini ve endotel hiicrelerini de icerdigine inanilmaktadir. Bu nedenle, sadece bir
trombosit konsantresi degil, “kan konsantresi” olarak kabul edilmektedir (61).
Trombositten zengin plazma ile enjekte edilebilir trombositten fibrinin karsilastirildig: bir
calismada enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin, ¢esitli biiylime faktorlerinin daha
yiiksek konsantrasyonlarini salabildigi, daha ytiksek fibroblast migrasyonu saglayabildigi
ve PDGF, TGF-f ve kollajenin ekspresyonunu daha fazla indiikleyebildigi gosterilmistir
(62). PRP, PRF ve I-PRF’nin antimikrobiyal 6zellliklerini degerlendiren bir ¢aligmada,
kronik periodontitis ile yakin iliskili olan Porphyromonas gingivalis ve Aggregatibacter
actinomycetemcomitans’in  trombosit  konsantreleri  tarafindan inhibe edildigi

goriilmiistiir.  Ayn1  c¢aligmada trombosit konsantrelerinin  birbirleri arasinda
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karsilastirmalarinda 1-PRF’nin ve PRP’nin, PRF’ye gore daha yiliksek antimikrobiyel
etkinlige sahip oldugu gosterilmistir (63).

Calismamizda cerrahisiz periodontal tedavi uygulamasma ilave I|-PRF’nin
subgingival uygulanmasinin periodontal ceplerde biyofilm iizerine antimikrobiyal
etkisinin olacagi, antienflamatuvar etkinligi ve i¢erdigi iyilesme faktorleri ile iyilesmeye
katkida bulunacag1 diistiniilmektedir. Boylece sigaranin yarattigi negatif etkilerin
iistesinden gelip; klinik basar1 arttirsi, hastalik rekiirrenslerinin 6nlenmesi, periodontal
cerrahi gereksiniminin azaltilmas1 ve hastalarin yasam kalitesinin arttirilmasi saglanmasi

hedeflenmistir.

Bu calismanin hipotezi; dis yiizeyi temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi sonrasi
subgingival I-PRF uygulamasi, sigara igen periodontitis hastalarinda klinik parametrelerin

iyilestirilmesini saglayacaktir.

2 GENEL BILGILER
2.1 Periodontal Hastaliklar

Periodontitis, disleri destekleyen dokularda disbiyotik biyofilm ile iligkili olarak
ilerleyen yikimla karakterize, kronik ¢ok faktorlii enflamatuvar bir hastaliktir (64). En
temel Ozellikleri; periodontal destek dokularda kayip, klinik atagsman kaybi, periodontal
cep olusumu ve dis eti kanamasinin varligidir. Periodontitis, prevalansinin yiiksek olmasi,
dis kayiplarina veya destek dokularinda yetersizlige yol agmasi, ¢igneme fonksiyonunu
ve estetigini olumsuz etkilemesi, sosyal hayatta negatif etkilerinin olmasi ve yasam
kalitesini bozmasi nedeniyle 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Periodontitis, ¢igneme
fonksiyonunda kayiplarin ve total dissizligin en 6nemli sebeplerindendir, genel saglik

tizerine olumsuz etkilere sahiptir (64, 65).

Periodontitis cogu vakada, konake1 periodontal dokularin uzun siiredir dental plak
olarak adlandirilan biyofilm seklinde dislere yapisan mikrofloraya maruz kalmasindan

kaynaklandigina diisiiniilmektedir. Bakteriler (ve muhtemelen viriisler, mantarlar ve
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parazitler dahil diger mikroplar) birbirleriyle ve konakgiyla etkilesime girer (66, 67).
Zamanla disbiyotik biyofilm ve biyofilme kars1 gelisen diizensiz enflamatuvar yanit doku
yikimina ve dis kaybima sebep olur. Bu anlayisa dayanarak, periodontal hastaliklarin
Onlenmesi, oncelikle biyofilm olusumunun ortadan kaldirilmasina ve 6nlenmesine, ikincil

olarak da enflamasyonun diizenlenmesine dayanir.

2.1.1 Periodontal hastaliklarin siniflandirilmasi

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji
Federasyonu (EFP) tarafindan hazirlanilan 1999 yilinda kabul goérmiis siniflandirmaya

gore semasi, periodontitis agagidaki gibi alt boliimlere ayrilmistir:
Kronik periodontitis; genellikle yavas ilerleyen yikict formu tanimlar

Agresif periodontitis; daha Onceki simiflandirmalarda “erken baslangich
periodontitis” ve “hizli ilerleyen periodontitis” isimlendirilen, daha ¢ok geng¢ bireyleri
etkileyen, yiiksek derecede yikici periodontitis formlarindan olusan ¢esitli bir formu

tanimlar

Sistemik hastaligin belirtisi olan periodontitis; periodontitis durumunun da

gozlendigi heterojen bir sistemik patolojik durumlari tanimlar.

Nekrotizan periodontal hastaliklar; karakteristik fenotipi, diseti veya periodontal

dokularin nekrozu olan durumlari tanimlar.

Periodontal apseler; Farkli tanisal 6zelliklere ve tedavi gereksinimlerine sahip

klinik durumlardir (68).

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji
Federasyonu (EFP) tarafindan 2017 yilinda gergeklestirilen c¢alistayda bir Onceki
simiflandirmadan  beri  gerceklesen Dbilimsel gelismelere 1s18inda  periodontitis
siiflandirma sisteminde kapsamli degisiklikler olusturulmustur (69). Siniflandirmanin

ana bagliklar1 asagidaki gibidir;
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A) Periodontal Saglik, Gingival Hastaliklar ve Durumlar

1. Periodontal Saglik ve Gingival Saglik

» Periodonsiyumun etkilenmedigi klinik olarak gingival saglik durumu

» Periodonsiyumun etkilendigi/azaldigi klinik olarak gingival saglik durumu

Stabil Periodontitis Hastas1

Periodontitis Olmayan Hasta

2. Gingivitis: Dental Biyofilme Bagli Olan

>
>
>

Yalnizca Dental Biyofilmle iliskili Gingivitis
Sistemik veya Lokal Faktorlerle iliskili Gingivitis
[la¢ Kullanimima Bagli Olusan Diseti Biiyiimeleri

3. Gingival Hastaliklar: Dental Biyofilme Bagli Olmayan

>
>
>
>
>
>
>
>

Genetik veya gelisimsel bozukluklar

Spesifik enfeksiyonlar

Enflamatuvar ve immiin kosullar

Reaktif siirecler

Neoplazmlar

Endokrin, beslenme ve metabolizma hastaliklar1
Travmatik lezyonlar

Gingival pigmentasyonlar

B) Periodontitis

1) Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

» Nekrotizan Gingivitis

> Nekrotizan Periodontitis
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> Nekrotizan Stomatitis
2) Sistemik Hastaliklarla Birlikte Goriilen Periodontitis

3) Periodontitis
» Evre (Stage): Hastaligin siddeti ve tedavinin zorluguna gore
= Evre 1: Baslangi¢ seviyesi periodontitis
= Evre 2: Orta seviye periodontitis
= Evre 3: Dis kayiplar1 6ngoriilen, siddetli periodontitis
» Evre 4: Dentisyon kayb1 dngoriilen, periodonsiyumda ciddi

hasar olusmus siddetli periodontitis

» Kapsam ve tutulum
= Lokalize
=  Generalize
» Molar-Insizor
» Derece (grade):
= Derece A: Yavas ilerleyen
= Derece B: Orta ilerleyen

* Derece C: Hizli ilerleyen

C) Periodonsiyumu Etkileyen Diger Durumlar
1) Periodontal destek dokulari etkileyen sistemik hastaliklar ve durumlar
2) Periodontal apseler ve endodontik-periodontal lezyonlar
3) Mukogingival deformiteler ve durumlar
4) Travmatik okluzal kuvvetler

5) Dis ve protez kaynakli faktorler
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D) Peri-implant Hastaliklar1 ve Durumlari
1) Peri-implant Saglik
2) Peri-implant Mukozitis
3) Peri-implantitis

4) Peri-implant yumusak ve sert doku yetersizlikleri

2.1.2 Periodontal ve Gingival Saglhk

“Saglik, fiziksel, zihinsel ve sosyal tam bir rahatlik halidir ve yalnizca hastalik ya
da sakatlik yoklugu olarak tanmimlanamaz”. Diinya Saglik Orgiitii'niin tanimina uygun
olarak, periodontal saglik, bir bireyin normal sekilde fonksiyon gérmesine izin veren ve
gecmisinde gecirdigi bir hastalik nedeniyle fiziksel veya mental olarak bir eksikligi
olmayan, enflamatuvar periodontal hastaligi bulunmayan durum olarak tanimlanabilir
(70). Bu genel saglik tanimi temel alinarak periodontal sagligin klinik kosullar altinda
pratik tanimi, gingivitis ve periodontitis gibi enflamatuvar periodontal hastaliklarin
yoklugu olarak tanimlanmastir.

Periodontal saglik  periodontal ve peri-implant hastaliklart ve durumlari
smiflandirmasinda (2017) iki ana baglikta degerlendirilmistir (71).

Mutlak (Pristine) Saglik: Klinik enflamasyonun higbir bulgusunun olmadig: gibi,

histolojik olarak da enflamasyonun bulunmadigi durumdur. Oldukga nadir goriiliir.
Klinik Saglik: Sondlamada kanamanin hi¢ goriilmedigi ya da minimal diizeyde

goriildiigi, az sayida izole alanda klinik enflamasyon bulgularinin gériildiigii durumdur.

Bozulmamis periodonsiyumda (Intact Periodontium) goriilebilecegi gibi, azalmis

periodonsiyumda (Reduced Periodontium) da goriilebilir.
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2.1.3 Dental biyofilme baglh gelisen gingivitis

Plak kaynakli gingivitis, diseti sinirinda ve altinda yer alan bakteri plagi
birikiminden kaynaklanan diseti dokularmin iltihabi bir yanitidir (72). Dogrudan dis
kaybina neden olmaz; bununla birlikte, dis eti iltthabin1 yonetmek, periodontitis igin
birincil dnleyici stratejidir (73-75).

Periodontal sagliktan plak kaynakli gingivitise kadar olan patolojik degisiklikler
klinik olarak tespit edilemeyebilir. Plak kaynakli gingivitis, gingival enflamasyonun
yerlesik lezyon safthasina ilerledikge, klinik belirtiler ve semptomlar belirgin hale gelir.
Plak kaynakli gingivitis, marjinal gingivada baslar ve kalan diseti birimine yayilabilir.
Hastalar, dis firgalama ile kanama, tiikiiriikte kan, dis eti sismesi, kizariklik ve agiz kokusu

gibi semptomlar1 fark edebilirler (76).

17



Tablo 1. Plak ile iliskili periodontal hastaliklar ve periodontal saglik icin klinik sonu¢lar

Bozulmamis Saglikl Gingivitis
Periodonsiyum

Atasman kaybi Yok Yok

Sondalama derinligi <3 <3

(pseudo cep haric)

Sondlamada kanama <%10 >%10

Radyolojik kemik kaybi Yok Yok

Azalmig  periodonsiyum Saglikli Gingivitis
(non-periodontitis)

Atagman kaybi Var Var

Sondalama derinligi <3 <3

(pseudo cep harig)

Sondlamada kanama <%10 >%10

Radyolojik kemik kaybi +/- +/-

Tedavi Edilmis Saglikli Periodontitis hikayesi
Periodontitisli Hasta olan Gingivitis hastasi

(Stabil Durum)

Atasman kaybi Var Var
Sondalama derinligi < 4 mm (>4 mm <3 mm
(pseudo cep harig) biiylik hi¢ kanamali

cep yok )
Sondlamada kanama <%10 >%10
Radyolojik kemik kayb1 + +
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2.2-PERIODONTITIS

Bir vaka tanimlama sistemi; hastalarda periodontitisin tanimlanmasini, tedavisini ve
Onlenmesini kolaylastirmalidir. Bu amagla 2017 Periodontoloji Diinya Calistay1

periodontitisin tek tanim olusturulmasini onermistir;

Komsu olmayan en az 2 diste interdental klinik atagsman kaybi belirlenmesi ve/veya
bukkal veya oral yiizeyde cep derinligi >3 mm ile birlikte, KAK > 3 mm olmas1 gerekir.

Belirlenen KAK;

* Travma kaynakl diseti ¢ekilmesi

* Servikal bolgeye uzanan g¢iiriikk

* 3. molar ¢ekimi veya malpozisyonuyla iliskili olarak 2. molarin distalinde KAK olmasi
* Marjinal periodonsiyumdan drene olan endodontik lezyon

* Vertikal kok kirig gibi

Periodontal olmayan nedenlere bagli olmamalidir (77). Periodontitisin dogru
siniflandirmasi yapilabilmesi klinik atasman kaybi digindaki parametreler de goz oniine
alinmalilir. Birbirlerinden patofizyolojik olarak bambagka formlar mevcuttur. Bunlar;
nekrotizan periodontal hastaliklar, sistemik hastaliklarla birlikte goriilen periodontitis ve
periodontitistir. Uygun olan durum belirlendikten sonra periodontitis ii¢ ana baslik altinda
degerlendirilir (69, 77, 78).

2.2.1 Periodontitisin Evreleri

Evre | (Baslangic Periodontitis): Gingivitisten periodontitise doniistimiin

gergeklestigi evredir. Periodontal dokularda yikimin en ¢ok oldugu bolgelerde 1-2 mm
klinik atasman kayb1 goriiliir. Radyografik olarak kemik kayiplart %15 ‘i gegmeyecek
sekilde koronal {igliide yer alir. Sondlamada cep derinligi < 4 olarak OSlgiiliir. Kemik
kayiplar1 genellikle horizontal karakterlidir. Evre | periodontitis, periodontal dokulardaki
uzun siire gingival enflamasyon ve biyofilmdeki disbiyozis sonucunda ger¢eklesir.

Tedavisi, konvansiyonel olarak veya konvansiyonel yontemlere ek olarak farmakolojik
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ajanlarla birlikte biyofilmin kaldirilmasi ve oral hijyenin siirdiiriilmesi ile gergeklestirilir
(77).

Evre II (Orta Siddetli Periodontitis): Periodontal yikim evre I’ e gore ilerlemis ve

klinik olarak daha kolay tespit edilebilir hale gelmistir. Periodontal dokulardaki yikimin
en yogun oldugu bolgede klinik atasman kaybi 3-4 mm’dir. Radyografik
degerlendirmelerinde koronal tigliide %15-33 kemik kaybi tespit edilebilir. Periodontal
hasar sebebiyle dis kayiplart mevcut degildir. Sondlamada cep derinligi <Smm olarak
Olciiliir. Kemik kayiplar1 genellikle horizontal karakterlidir. Hastalik siirecinin bu
asamasinda, kisisel ve profesyonel dental bakimlar ile dental plagi kaldirilmasi ve hastanin
izlenmesini i¢eren standart tedavi ilkeleri sonucunda iyilesme beklenir. Evre II hastanin
standart tedavi ilkelerine verdigi yanitin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi esastir.
Hastaligin derecesi tedavi yogunlugunu belirlemede yol gosterici olacaktir (77).

Evre III (Siddetli Periodontitis): Periodontal dokularda yikim siddetlidir ve bu

sebeple dis kayiplar1 goriilebilir. Radyografik degerlendirmede koranal tigliiniin altina
uzanan kemik kayiplari tespit edilir. Periodontal dokulardaki yikimin en yogun oldugu
bolgede klinik atasman kaybi > 5 mm olarak 6l¢iiliir. Periodontal dokulardaki hasar
sebebiyle gergeklesen dis kayiplar1 < 4 distir. Sondlama cep derinligi > 6 mm olarak
olgiliir. Vertikal kemik kayiplar1 > 3 mm’dir. Sinif 11. veya I11. furkasyon defekleri ve orta
dereceli kemik kayiplar1 goriilebilir (77).

Evre IV (ilerlemis Periodontitis): Periodontal dokularda ciddi hasarlar, dis

kayiplart ve sonucunda ¢igneme fonksiyonunda kayip bulunmaktadir. Periodontal
dokulardaki yikimin en yogun oldugu bolgede klinik atagsman kaybi1 > 5 mm olarak
Olctiliir. Radyografik degerlendirmede koranal iigliiniin altina ve apikale uzanan kemik
kayiplar tespit edilir. Periodontal dokulardaki hasar sebebiyle ger¢eklesen dis kayiplar1 >
5 distir. Toplam dis sayis1 20’ den az olabilir. Dig kaybina bagli ¢igneme fonksiyonu
bozukluklar1 ve sekonder okluzal travmaya bagl dislerde hipermobilite bu evrede siklikla
goriilmektedir. Tedavi yaklagimi ¢igneme fonksiyonunun yeniden kazandirilmasi
seklindedir. Periodontitis kontrol altina alinmaz ve tedavisi yapilmaz ise dentisyonun

tamamen kaybiyla sonuglanabilir (77).
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Tablo 2 Periodontitisin Evrelendirilmesi

En fazla kayip

KAPSAM VE
TUTULUM

olarak evreye

eklenir

olan  alandaki
i 1-2 mm 3-4 mm >5 mm >5mm
interdental
KAK
. Radyografik Kokiin orta
SIDDET ) Koronal t¢lii = Koronal tglii Kokiin orta tigliisiine ve
kemik  kayb1 tgliisiine ve altina
(<%15) (%15-33) altina uzanan
(RBL) uzanan
Periodontitis
Periodontitis kaynakli >
Dis kayb1 Periodontal kaynakl dis kayb1 yok kaynakli < 4 dis
5 dis kayb1
kayb1
Evre II’e ek olarak;
kompleks
) Evre  I'ye ek onanilitasyon ihtiyact,
Maksimum olarak: . . )
’ ¢igneme disfonksiyonu
Sondlama Max. SCD < vond Kiuzal
- : sekonder OoKluzal
KARMASIKLIGI derinligi (SCD) ~5mm Genelde = SD = 6mm,Vertikal B
Lokal i kemik kavbi >3 travma (mobilite > 2),
(COMPLEXITY) < 4mm Genelde horizontal emik kayb1 = smm ddet ret
) ] siddetli re
horizontal kemik = kemik kaybi Furka  tutulumu o
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2.2.2 Periodontitisin Dereceleri

Derecelendirme sistemi, ilerleme hizin1 degerlendirerek hastaligin tanimlanmasina baska bir boyut
ekler. Periodontitisin ilerlemesine etkisi kanitlanmis birincil kriterleri Tablo 3’te gosterilmistir.
Direkt kanitlar hastalifin longitudinal verileri incelenerek elde edilirken, indirek kanitlar yikimin
en yogun oldugu disteki kemik kaybi ylizdesinin yasa orani ile elde edilmektedir. Periodontal
derecelendirme A, B ve C olarak ii¢ derece olarak yer alir. Periodontitis derecesi daha sonra risk
faktorlerinin varligr ile degistirilebilir. Derecelendirmenin amaci, vakanin popiilasyonun
¢ogunlugu igin tipik olandan daha hizli ilerleme veya standart tedaviye daha az tahmin edilebilir
yanit verme olasiligini belirlemek i¢in mevcut olan tiim bilgi kullanilmaktir. Risk faktorleri ( sigara

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

PERIODONTITISIN DERECESI Derece A Derece B

Yavas Orta hizda
hizda ilerleme
ilerleme
Primer Direkt Longitudinal 5 yil 5 yil
kriter progresyon data boyunca boyunca <2
kanit1 (RKS veya kayip mm kayip

KAK) olmadigina
dair kanit

Indirekt Kemik <0.25 0.25-1
progresyon kaybi/ yas
kaniti yiizdesi (%)

Fenotip Diisiik Biyofilme
diizeyde uyumlu
yikim, yikim
fazla
miktarda
Biyofilm

Dereceyi Risk Sigara - <10
modifiye faktorleri sigara/glinde
ediciler

Diyabet - HbAlc <7

RKS: Radyografik kemik kayb1 KAK: Klinik atagman kayb1

Derece C Hizli ilerleme

5 yil boyunca

> 2mm kayip

>1

Mevcut biyofilme gore
daha fazla yikim; Hizh
progresyon ve/veya erken
baslangigh hastalik
donemlerini  diisiindiiren
klinikk  modeller  (6rn,
molarkesici paterni,
standart tedaviye beklenen

yanitin olmamasi)

> 10 sigara/gilinde

HbAlc>7
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2.2.4 Periodontitis Patogenezi

Periodontitis  gelisiminde ilk basamak bakteriyel biyofilme karsi disetindeki
enflamasyondur. Normal gingival sulkustan patolojik periodontal cebe geciste yer alan
degisiklikler, dental plaktaki farkli oranlarda bakteri hiicreleri ile iliskilidir. Saglikli dis eti,
cogunlukla kokoid ve diiz rod hiicreler olmak iizere birka¢ mikroorganizma ile iligkilidir. Hastalikli
dis eti, artan sayida spiroket ve hareketli rod mikroorganizmalar ile iliskilidir. Bu degisim tek
basina hastaligin olusmasi ve ilerlemesini agiklamak igin yeterli degildir (79-81).Her periodontitis
gingivitis ile bashyor olsa da her gingivitis periodontitise doniismez. Gingivitisin patolojik
degisiklikleri, dise ve periodontal dokulara tutunmus bakteriyel plaga kars1 gelisen konak yaniti ile
baslar. Bolgeye yerlesmeyi bagsarmig bu bakteriler, konagin epitel hiicreleri, bag doku hiicreleri gibi
periodonsiyum olusturan yapilara zarar verebilir (82). Plak birikimindeki artisa bagli olarak
histopatolojik ve klinik belirtiler ortaya ¢ikabilir.

Gingival enflamasyon, histopatolojik olarak dort evrede degerlendirilmistir (83).
Periodontal dokularda plak birikimi ile beraber sirasiyla baslangi¢ lezyonu, erken lezyon ve
yerlesmis lezyon evreleri izlenir. Bu evreler yalnizca diseti ile sinirlidir. Gingivitisten,
periodontitise gecis ilerlemis lezyon evresi olarak tanimlanmistir. Bu evrede atasman ve alveolar
kemik kaybi goriilir. Bu geciste bircok faktor (Biyofilm bilesimi ve miktari, konak
immiinoenflamatuvar yaniti, gevresel ve genetik risk faktorler) etkili oldugu diisiiniilmektedir (83,
84). Gingivitis ve plak birikimi arasindaki giiglii iliski kurulmus olsa da klinik goézlemler,
bireylerde gingival enflamasyon yanitlarinda farkliliklar oldugunun altini ¢izmektedir. Ayrica,
bireylerin bir¢cogunda yaygin gingival enflamasyon olusmasina ragmen periodontitis
gelismeyebilir (85). Enflamatuvar yanit; savunma hiicrelerinin infiltrasyonu, bakterilerin
invazyonlar1 ve kan damarlar1 ile derin dokulara yayilabilir bunun sonucunda bag dokusunda
kolajen yikim1 meydana gelir. Birlesim epiteli saglam epitel bariyerini koruyabilmek i¢in apikale

migrasyona ugrar, sonugta Sulkusun derinlesmesi ve periodontal cep olusmasina yol agar (81).
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Sekil 1. Konak-Mikroorganizma Etkilesimi Sonucu Periodontitis Olusumu Gosteren Model

2.2.5 Periodontitis I¢in Risk Faktirleri

Periodontal hastaliklarin patogenezi yalnizca patolojik mikroorganizmalar ile gelisen bir
stire¢ olmaktan daha karmasiktir. Benzer patojenik mikrofloray: barindiran bireyler arasinda dahi
periodontitis gelisme ihtimali degiskenlik gosterdigi kabul gérmektedir. Bunun sebepleri hakkinda
yapilan ¢alismalarda kanitlarin 6nemli bir kismi1 periodontitise duyarliligin ana belirleyicisi olarak

bakteri tehdidine kars1 gelisen konak yanitina isaret etmektedir (86, 87).

Risk faktorii; mevcudiyetinde dogrudan bir hastaligin ortaya ¢ikma olasiligini artirir. Eger
yoksa, bu olasilig1 azaltir. Risk faktorleri hastaligin nedensellik zincirinin bir pargasidir veya
konagin bu zincire maruz kalmasina sebep olur. Hastalik bir kez meydana geldiginde, risk
faktoriiniin ortadan kaldirilmas: tedavi ile sonuglanmayabilir. Bazi risk faktorleri modifiye
edilebilir ozellikteyken, digerleri (kolayca) degistirilemez. Periodontitis hastaligi igin risk
faktorleri, genellikle longitudinal ¢alismalar sonucunda elde edilen g¢evresel, davranigsal veya

biyolojik faktorlerdir (88). Bu risk faktorler arasinda sigara, stres, diyabet, metabolik sendrom,
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diyet, osteoporozis, yaslanma, genetik faktorler, cinsiyet gibi bir¢ok faktor tartisilmistir (86, 87,
89, 90).

2.3 SIGARA

Sigara igmek viicuttaki hemen hemen her organ igin zararlidir ve yasam kalitesini azaltan
birgok hastalikla iligkilidir. Kirk yillik takibi yapilan prospektif longitudinal bir caligmada; sigara
icenlerin %50'sinin, sigara kullanimu ile iligkili hastaliklardan 61diigii gosterilmektedir (91). Sigara
icenler, tiitiin tiiketiminin bir sonucu olarak erken 6lme riski altindadir (sigara igmeyenlere gore
ortalama 10 yil daha erken) (92). Amerika Birlesik Devletleri Halk Sagligi Hizmetleri Genel
Cerrahi Ofisi yaymladig1 raporda; her yas grubunda sigara birakmanin saglik durumuna faydali
oldugu ve genel yasam kalitesini arttirdig1 major bir sonug olarak yer almaktadir(93). Bu nedenle,
onemli yasal degisiklikler ve halk sagligi programlari ile aligkanligin kazanilmasini 6nlemeye ve
sanayilesmis {lilkelerin cogunda sigaray1 birakma g¢abalarini desteklemeye ¢alisiimaktadir. Tiim
sigara birakma kampanyalarindan tekrarlanan mesajlara ragmen niifuzun énemli bir kism1 sigara

icmeye devam etmektedir (94, 95).

Sigara igmek genel saglik tizerindeki tiim olumsuzluklari ile birlikte, periodontitis hastalig
icin en ciddi ¢evresel risk faktorlerinden kabul edilmektedir (77, 96-100). Johannsen ve ark
tarafindan yapilan bir derlemede, sigara igmek periodontitis hastaligi i¢in bir nedensellik ve
Onlenebilir risk faktorii oldugunu onerilmektedir (101). Farkli popiilasyonlarda yapilan,
periodontal hastaligin siddetinin degerlendirildigi bir ¢cok ¢aligmada, sigara igen bireylerde sigara
icmeyenlere gore atasman ve kemik kaybinda 2 ila 8 kat arasinda artmis risk ile bulundugu
gosterilmistir(102-105).Sigara igen ve igmeyenlerin karsilastirildigi bir baska epidemiyolojik
caligmada sigara igenlerin, icmeyenlere gore periodontitis agisindan 4 kat daha riskli olduklar1 ve

glinliik icilen sigara sayist ile periodontitis arasinda iliski oldugu rapor edilmistir (106).

2.3.1 Sigaranmin Klinik Parametrelere EtKisi

Yapilan ¢ok sayida ¢aligma sigara igenlerde igmeyenlere gore ortalama cep derinliklerinin
daha fazla oldugunu bildirmislerdir (107-109). Ozellik klinik atasman kayb1 ve sondlamada cep
derinligindeki bu farkin mandibula anterior bolgede daha belirgin oldugu goériismiistiir (4, 110).

26



Dietrich ve ark. 12.385 kisinin katildig1 ve dislerin mezio-bukkal bolgelerinin degerlendirildigi
(141.967 bolge) sigara icenlerin gingival enflamatuvar tepkisinde degisiklikler tespit edilmistir.
Dokularda daha fazla fibrotik bir goriiniim oldugu ve sondlamada kanamanin skorlarinin azaldig
goriilmiistiir (111). Bergstrom sigara i¢en, sigaray1 birakmis ve sigara igmeyenleri degerlendirdigi
bir calismada; supragingival dis tagi miktarinin sigara i¢enlerde igmeyenlere gore daha fazla oldugu
goriilmiistiir. Bu bulgu plak miktarindan bagimsizdir. Bu nedenle sigaranin dis tasinin

mineralizasyon oranini etkileyebilecegi diisiiniilmektedir (112).

2.3.2 Sigaranmin Mikrofloraya Etkisi

Sigaranin subgingival mikrobiyataya etkilerini inceleyen calismalarda geliskili sonuglar
goriilmiistiir (113). Baz1 ¢calismalarda, sigara i¢enler ve sigara igmeyenler arasinda periodontitis ile
iliskili oldugu diisiiniilen bakterilerin subgingivaldeki sayilarinda bir fark olmadigini bildirilmistir.
Bu durumun verilerin korunmasi, orneklem edilinmesi ve Ol¢iilmesindeki farkliliklardan

kaynaklanabilecegi diistiniilmistiir (4, 114).

Bir bagska calismada ise, sigara i¢meyenlere gore sigara  igenlerdeki
A.actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve T.forsythensis bakteri yiizdelerinin daha yiiksek
oldugunu rapor etmislerdir (115). Socransky ve ark., DNA-DNA hibridizasyonunu teknigi
kullanarak periodontopatojen oldugu diisiiniilen belirli bakterilerin (P. gingivalis, T. forsythensis
ve T. denticola) kolonize oldugu bolgelerin yiizdesinin sigara i¢enlerde dnemli 6l¢iide daha yiiksek
oldugunu tespit edilmistir. Ozellikle floradaki bu farklilik 4 mm’den daha kiigiik ceplerde belirgin
oldugu goriilmiistiir (116).

Giincel calismalar, periodontal olarak saglikli sigara i¢enlerin, periodontal olarak saglikli
ve sigara igmeyen hastalarda gdzlenenden daha fazla ileri periodontitisli hastalarda gdézlenen
biyofilme sahip oldugu gozlenmektedir. Sigara, biyofilmde degisimine sebep olarak periodontitis

gelisimine ortam hazirlamaktadir (117).
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2.3.3 Sigaranin Konak Savunmasina Etkileri

Periodontal dokularin saglikli oldugu durumda, biyofilmin ile immiin-enflamatuvar yanitlar
arasinda bir denge bulunmaktadir. Buna karsilik periodontitis; biyofilmdeki disbiyozis, konak
yanitlarindaki farkliliklar, diger cevresel degisiklikler veya bunlarin bir kombinasyonlari
tarafindan baslatilabilen konakgi-bakteri dengesinin bozulmasi ile iligkilidir (81). Sigara da dogal
ve adaptif konak yanitlarinin ¢esitli yonlerini farklilastirdigi diistiniilmektedir. Sigara, nétrofil
fonksiyonundaki degisiklikler, antikor tretimi, fibroblast aktiviteleri, vaskiiler faktorleri ve
enflamatuvar mediator tiretimini etkiler (98, 118, 119). Sigara i¢menin zararh etkilerinin, bakteri

tehdidine kargi immiin-enflamatuvar yanittaki degisikliklerden kaynaklandigi disiilmektedir.

Notrofil, bakteri tehdidine karsi konak yanitinin énemli bir bilesenidir ve nétrofil sayisi
veya islevindeki degisiklikler, lokalize ve sistemik enfeksiyonlara neden olabilir. Né&trofillerin
kritik iglevleri arasinda kemotaksis (kan dolasimindan enfeksiyon bolgesine yonlendirilmis
hareket), fagositoz (bakteri gibi yabanci pargaciklarin igsellestirilmesi), oksidatif ve oksidatif
olmayan mekanizmalar yoluyla 6ldiirme yer alir. Sigara igenlerin periferik kanindan, agiz
boslugundan veya tiikiiriiglinden elde edilen 6rneklerde in vitro olarak tam tiitlin dumanina veya
nikotine maruz kalan nétrofiller, kemotaksis, fagositoz ve oksidatif burst fonksiyonlarinda

degisiklikler gostermistir (120, 121).

Sigaranin ana etken maddesi olan nikotinin, superoksid ve interldkin 1f'nin {riinlerini
engelleyerek monosit ve notrofillerin savunma fonksiyonunu engelledigi gosterilmistir. Notrofil
fonksiyonlarinda ciddi azalmalar tespit edilmistir. Sigara icenlerde notrofil ve monositlerin
oksidatif antimikrobiyal becerilerindeki diisiis, subgingival biyofilmin degismesi ile sonuclanan
onemli bir mekanizma olabilir (122-127). immunglobilin G2, periodontal dokularin konak
yanitinda anahtar rol oynadigi bilinen immunglobulin izotipidir. Sigara kullanan ve siddetli
periodontitis tespit edilen hastalarda serum IgG2 diizeyinde énemli derecede bir azalma oldugu
rapor edilmistir (123, 124, 128, 129).

Dumansiz tiitiin kullanilarak Johnson ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada; diisiik seviye
tiitlin konsantrasyonlarinin hiicre sayisi ya da hiicrelerin hayati tizerine etkisinin olmadigini, ancak
periodontal dokularda yikim ile iliskili oldugu bilinen prostaglandin E2 ve interldkin-1
seviyelerinde anlamli artisa neden oldugunu saptamiglardir. Tiitiin iriinleri bu mediatorlerin

sentezini indiikleyerek oral hastaligin gelisiminde rol oynayabilecegi diistiniilmiistiir (130).
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Tablo 4 Sigaranin Periodontal Dokularda Negatif Etkiledigi Raporlanan Durumlar

* Azalan immiinoglobulin G2 iiretimi (123, 131)

» Kan akisinda ve damarlanmada kronik azalma (132, 133)

* Potansiyel periodontal patojenlerin artan prevalansi (124, 134, 135)

* Notrofil islevinde yikici faaliyetlere dogru kayma (136-140)

» Sitokin ve biiylime faktorii iiretimi tizerine olumsuz etkiler (141-147)

* Fibroblast biiylimesinin, baglanmasinin ve kolajen {iretiminin inhibisyonu (148-153)

*Dos’ta TNF-o ve PgE2 artig1 (141)

2.3.4 Sigaranin Periodontal Tedaviye Etkileri

Bircok klinik aragtirma, cerrahi olmayan periodontal tedaviden sonra sondalama derinligi
azalmalarimin sigara igmeyenlerde, sigara icenlere gore genellikle daha fazla oldugu goézlemini
desteklemektedir (154-156). Siddetli periodontitis hastalarinda yapilan bir ¢alismada, cerrahi
olmayan periodontal tedavinin tamamlanmasindan 6 ay sonra degerlendirildiginde, sigara
icmeyenlerde sigara igenlere gore sondalama derinliginde ve sondalamada kanamada onemli
Olciide daha biiyiik ortalama azalmalar saglamistir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi oncesi
ortalama 7 mm veya daha fazla olan ceplerde, sigara igmeyenlerde 2,5 mm ve sigara icenlerde 1,9
mm'lik ortalama sondalama derinligi azalmalar1 gozlenmistir (157). Baska bir ¢alismada, 5 mm
veya daha biiytlik ceplerin cerrahi olmayan tedavisi uygulanmis ve 3 ay sonra degerlendirildiginde;
sigara igenlerin, sigara icmeyenlere gore daha az sondalama derinligi azalmasi (1.29 mm'ye kars1
1.76 mm) gorilmistiir. Ayrica klinik atagsman seviyelerinde sigara igenlerde daha az kazanim

oldugunu goéstermistir (123).

Jin ve ark.nin yaptig1 detayli bir arastirmada, hastalar 4-5 saatlik dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey
diizlestirmesi, oral hijyen talimatlar1 sonrasinda 3 ayda bir dis ylizeyi temizlii seansin
uygulamislardir. Alt1 ay sonra yapilan degerlendirmede sigara igenlere kiyasla sigara igmeyenlerin
ortalama 0,9 mm sondlamada cep derinliginde azalma ve 0,6 mm klinik atagsman kazanci oldugu
g6zlenmistir (158). Ayni seans 2 haftalik araliklar ile tiim quadrantlara dis yiizeyi temizligi ve kok
yiizey diizlestirmesi sonrasi 6 aylik takip sonuglarini inceleyen bir bagka ¢alismada , baslangigta 5
mm ve daha derin olan ceplerin sigara igmeyenlerin i¢enlere kiyasla 0.7 mm sondlamada cep

derinliginde azalma ve 0.8 mm klinik atagsman kazanci oldugu goriilmiistiir (159).
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2.4 Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi

Uygun bir tedavi 6ncelikle periodontal degerlendirme ve teshisin birlesimi ile baglamalidir.
Periodontal tedavi tan1 odaklidir. Bu sebeple tedavi protokolleri, periodontal hastaliklarin olusumu

ve ilerlemesi tizerinde etkili olan tiim faktorleri ele almalidir (13).

Periodontitis, periodontal dokular1 etkileyen plak kaynakli enflamatuvar bir hastaliktir,
uygun tedavi gerceklestirilmezse disi gevreleyen destek dokularin harabiyetiyle devam eder ve
sonunda dis kaybina yol acabilir. Periodontitis multifaktoriyel bir dogaya sahiptir. Bu faktorlerin
bazilarinda degisiklik yapilabilse de hastaligin tedavisinde birincil amag periodontopatojenlerin
sayilarmin azaltilmasi veya eliminasyonudur. Patojenler, kok yilizeyine yapisik biyofilm igerisinde
bir ortamda kok ylizeyine bagli biyofilm i¢inde organize edilir, bu da konak¢1 bagisiklik tepkisinin
ve ayni zamanda antimikrobiyal ajanlarin erisimini engeller. Sadece subgingival biyofilmin

mekanik bozulmasini saglayan tedavilerin etkili oldugu gosterilmistir (13, 160-165).

Supragingival-subgingival dis tasini, plagi ve kontamine kok sementini kaldirabilmek
amaciyla, 1970'lerde ve 1980'lerde agirlikli olarak el aletleri kullanilarak cerrahi olmayan
periodontal tedavi uygulanmisti. Tarihsel olarak, kontamine kdk yilizeyine bagli bakteriyel iiriinleri
(lipopolisakkarit / endotoksin) uzaklastirmak icin agresif dis ylizeyi temizligi ve kok ylizey
temizliginin gerekli oldugu diisiiniilmiistiir (166). Bakteriyel endotoksinlerin kok yiizeylerine zayif
bir sekilde yapistigini gosteren in vitro ¢alismalar sonucunda, sementin agresif bir sekilde
agindirilmamasi gerektigi anlagilmistir (167-170). Elektron mikroskobu kullanilarak yapilan bir
calismada, Klorheksidin glukonat ile mikrobiyal komponentlerin ortadan kaldirilan dis tasi
tizerindeki epitel atagmaninin, ¢esitli dis ylizeylerinde normal epitel atasmani ile ayn1 ultrastriiktiire
sahip oldugu goézlenmistir (171). Dis taslar1 varliginda bile subgingival bakteri plaginin
uzaklastirilmasi sartiyla periodontal dokularda iyilesme meydana gelmektedir. Sonug¢ olarak,
bakteriyel biyofilm ve endotoksinlerinin ¢ikartilmasi esas amagtir. Dis taslar1 ve etkilenmis sement

biyofilmin korunabilecegi alanlar sunmasi bakimin énemlidir.

Dis yiizeyi temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi periodontitis tedavisi i¢in altin standarttir.
Ancak bazi limitasyonlara sahiptir. Yapisinda biyofilm i¢in korunakli bir dokusu bulunan dis taslari
kok sementine siki bir sekilde yapismasi nedeniyle, alttaki sementi ¢ikarmadan subgingival dis
tagin etkili bir sekilde ¢ikarmak miimkiin degildir. Hasta idame tedavisine girdiginde, dis yiizeyi

temizligi ve kok yiizey diizeltmesi esnasinda, kok sementinin ¢ikarilmasinin artik gerekli olmadigi
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periodontal debridman tedavisi ile degistirilebilir (13). Cerrahi olmayan periodontal tedavi ayrica
patolojik olarak yer degistiren dislerin spontan olarak yeniden konumlanmasma ve kapanma
diastemalarma yol agabilir (172). Mekanik enstriimantasyonu takiben sondlama derinligindeki
azalma, hem yumusak doku duvarindaki 6demin azalmasina baglh olarak diseti ¢ekilmesi ile hem

de klinik atasman kazanimindan kaynaklanmaktadir (173).

2.4.1 Tam Agiz Dezenfeksiyonu

Periodontitis hastaliginin mekanik tedavisi, genellikle bir-iki hafta arasinda araliklarla her
bir seansta bir yada iki quadranti iceren dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi
prosediiriinii igerir (174). Tam agiz dezenfeksiyonu islemi ise bu geleneksel periodontal tedaviden
farkli olarak, 24 saat icerisinde tiim periodontal ceplerin dis yiizeyi temizligi, kok yiizey
diizlestirmesi ve tiim oral bolgedeki nislerin tedavisine dayanmaktadir (175). Tam agiz
dezenfeksiyonu yaklasiminin amaglarindan birincisi; periodontal patojenlerin potansiyel hizl
translokasyonunu &nlemektir. Ikinci amaci ise daha dnce biyofilmi kaldirilan bolgelerin tedavi
edilmemis cepler veya diger agiz i¢i nisler tarafindan yeniden enfeksiyonunu onlemektir (176,
177). Orijinal tam agiz dezenfeksiyonu protokolii, ilk basamagi hastaninn oral hijyeni teknikleri
konusunda motive motivasyonu ve egitimi ile baslar. Protokallerin sonrasinda takip ettigi siralama
su sekildedir: a) art arda iki giline yayilan 24 saatlik bir siire boyunca lokal anestezi altinda tiim
dislerin dis yiizeyi temizligi ve kok ylizeyinin diizeltilmesi; b) 1 dakikalik bir siire boyunca dilin
arkasmin %1 Klorheksidin (CHX) jeli ile firgalanmasi; ¢) 10 saniye boyunca %0.2°lik 10 mL
klorheksidin gargara d) 2 seansin her birinden hemen sonra ve 8 giin sonra 6 ve 8 mm'lik bir siringa
kullanarak her biri 10 dakika boyunca 3 kez %1 CHX jel ile tiim ceplerin subgingival irrigasyonunu
gerceklestirmek. Hastanin evde dis hekiminin tavsiyelerine uymasi (2 hafta boyunca hasta agzini

giinde iki kez 10 mL %0,2 CHX ile yikamali ve firgalama yardimcilari kullanmalidir) (175, 178).
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Tablo 5 Tam Agiz Dezenfeksiyonu

1. Tim Agiz Dis Yiizeyi Temizligi ve | Tim disler lokal anestezi altinda 24 saat

Kok Yiizey Diizlestirmesi icerisinde 2 kere gergeklestirilir
2. Dilin Arkasmin Firgalanmasi 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

bolgesinde gargara(gargling)

4. Tium Periodontal Ceplerin Subgingival | Toplam 3 kez. 10 dakika ve %1 lik
[rrigasyonu klorheksidin jel ile gergeklestirilir. ilk 2 seans
sonrasi 8. Giinde 6 mm’lik veya 8 mm’lik bir

siringa yardimiyla gerceklestirilir.

5. Gargara (Evde) 1 dakika boyunca %0,2’lik 10 mL
Klorheksidin gargara ile 2 hafta boyunca
giinde 2 kere

6. Oral Hijyen Talimatlar Dis firgalama, Interdental temizlik, Dilin
firgalanmasi

Prosediir ilk yaymlandig1 giinden bu yana bazi degisiklik onerilmistir. Quirynen ve ark.
orijinal protokolden klorheksidin kullaniminin kaldirilmasini Onererek tam agiz dis ylizeyi
temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi yaklagimini ortaya koymuslardir. Eberhard ve ark. tarafindan
yayinlanan sistematik derlemede tam agiz dezenfeksiyonu ve tam agiz dis yiizeyi temizligi ve kok
yiizey temizleme prosediirlerinin geleneksel dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi
islemlerinden daha fazla sondlamada kanama, klinik atasman kazanc1 ve sondlama cep derinliginde
diistis olduguna dair diisiik seviyede kanit mevcut oldugu tespit edilmistir (179). Tam agiz dis
yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi (test grubu 1) ile tam agiz dezenfeksiyonu (test grubu
2) karsilastiran, Quirynen ve ark.. ylrittiigi longitudinal ¢alismada cep derinligi azalmasi ve klinik
atagsman kazanci agisindan iki test grubunda da klinik kazanimlar gdzlemlenmesine ragmen test
gruplarinin  birbirleri arasindaki karsilastirmada istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmemistir (180). Yine ayn1 ¢calismada motil mikroorganizmalar ve Spiroketler yalnizca tam agiz
dezenfeksiyonda onemli 6l¢iide azaldigi goriilse de ve bu fark tedavi sonrasi 2. aya kadar siirdiigii

raporlanmistir (180). Swierkot ve ark. tarafindan yapilan benzer bir baska ¢alismada tam agiz
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dezenfeksiyonu protokoliine gore tam agiz dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi
protokolii ile 2 aylik takipte periodontal cep derinliklerinde ve sondlamada kanama skorlarinda
daha fazla azalma gozlemledi (181). Santos ve ark.. tip 11 diyabete sahip periodontitis hastalarinda
tam agiz dezenfeksiyonu ile tam agiz dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesine ek plasebo

uygulanan hastalarin 12 aylik takipte klinik agidan anlamli fark olusturmadigi gortilmustiir (182).

2.4.2 Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavide Diy yiizeyi temizligi ve Kok Yiizey
Diizlestirmesine Ek Uygulamalar

Supragingival ve subgingival biyofilmlerin mekanik debridmani periodontal tedavinin
temelini olusturur. Tim yapisik plak, sert depozitler ve etkilenmis dentin uzaklastirilirken,
periodontal patojenlerin sayilar azaltilsa da spesifik olarak periodontal patojenlerin eliminasyonu
miimkiin degildir. Tek bagina mekanik tedavi cogu hasta i¢in uzun siireli basar ile sonuclanabilir.
Bununla birlikte nispeten daha az sayidaki hasta veya periodontal hastaliga sahip bolge tedaviye
yeterli yanit vermeyebilir (10). Bu, derin ve spiral periodontal cepler, furkasyon etkileniminin
varhig1 , vertikal defektler gibi mekanik debridman i¢in erisimin zorlagsmasi sonucu olabilir (19).
Ayrica, mekanik tedavinin bazi 6nemli patojenler iizerinde sinirli etkileri olabilir (20). Ayrica
mekanik debridman diseti ¢ekilmesi, diste madde kaybi ve dentin hipersensivitesi gibi istenmeyen
yan etkilere neden olabilir (21-23). Bu sinirlamalar1 asmak i¢in antimikrobiyallere (antiseptikler ve
lokal veya sistemik antibiyotikler dahil), probiyotikler, lazer uygulamalari, biyomiihendislik ve

konak modiilasyonuna dayali farmakolojik tedaviler iizerine ¢aligmalar yapilmistir

Iyilesmeyi ve stabilize periodontal saglig1 idame igin tasarlanmis, lokal olarak verilen gesitli
antimikrobiyal ajanlar ortaya cikmustir. Cesitli farmasotik ajanlarin patojenik mikrobiyotay1
baskiladigi veya yok ettigi, atasman seviyelerini iyilestirdigi, sondalama derinliklerini ve
sondlamada kanamayi azalttig1 gosterilmistir (24, 25, 183-185). Bununla birlikte, antibiyotiklerin
tipta ve dis hekimliginde yaygin olarak kullanilmasi nedeniyle direncli patojenlerinin ortaya
cikmasi, lokal antimikrobiyallerin uygulandigi bolgelerde direngli patojenlerin olusabilmesi ve
uygulama hassasiyetleri sebebiyle c¢oklu periodontal ceplere sahip agizlarda uygulamalarda

zorluklar lokal antimikrobiyal ajanlarin limitasyonlari olarak gosterilmistir (10, 186).
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Periodontal hastaliklarin etiyopatogenezi ile ilgili mevcut kavramlar, sadece belirli
periodontopatojenlerin varligin1 degil, ayn1 zamanda sinerjistik ve disbiyotik bir mikrobiyal
toplulugun varligini da dikkate alir. Mikrobiyal disbiyoz, konagm immiinoenflamatuvar
yanitindaki degisikliklerden dolay1 c¢o6zlilmeyen enflamasyonlara yol agar. Bu nedenle,
mikrobiyomun ekolojik dengesini yeniden kazanmaya calisan ve saglikli floray1 destekleyen tedavi
yontemleri iizerine c¢alismalar yapilmaktadir (187-189). Teughels ve ark., periodontitis i¢in bir
tedavi stratejisi olarak agiz sagligina uyumlu bakterileri kullanarak periodontal ceplerin
yonlendirilmis yeniden kolonizasyonu kavrami gdsterdikleri bir hayvan c¢alismasinda, dis yiizeyi
temizligi ve kok ylizey diizeltmesi isleminden sonra Streptecoccus bakterilerini steril bir enjektor
yardimziyla periodontal dokular1 yaralamadan cep igerisine yerlestirilmistir. Calisma sonucunda dis
yiizeyi temizligi ve kok yilizey diizlestirmesine ek uygulanilan bu tedavi ile dokulardaki
enflamasyonu  azalttigi, periodontal ceplerde  mikrobiyal bilesimini  degistirerek,
periodontopatojenler tarafindan yeniden kolonizasyonlarin azaldigi ve geciktigi gozlenmistir
(190). Probiyotikler, uygun miktarlarda uygulandiginda konaga pozitif katkilariolan canl
mikroorganizmalardir. Bu yarar1 periodontopatojenlerin tutunabilecekleri yiizeylere yerlesip yer
tutarak, besinler i¢in patojenlerle rekabet ederek veya patojenik bakterilere karsi maddeler tireterek
gergeklestirirler (32, 33). Yapilan sistematik derlemede sonuglar probiyotikleri destekleme
egiliminde olsa da calisma tasarimlarinda heterojenlik ve sonuclardaki degiskenlik, klinik
yararlarmin yorumlanmasinda temkinli bir yaklasim onermektedir (19, 34). Prebiyotiklerin ve
sinbiyotiklerin periodontal hastaliklar iizerindeki etkilerini degerlendirecek ¢aligsmalarin daha fazla

yapilmasi gerekmektedir.

Periodontitisin patogenezinde konagin bakterilere olan duyarliligi 6nemli rol oynadigindan,
konak modiilasyon tedavisi enflamasyonun yarattig1 yikimi siirlandirmayi saglamaktadir (35,
191, 192). Bifosfonatlar, Non-steroid antienflamatuvar ilaglar (NSAII) ve sub-mikrobiyal doz
doksisiklin (SDD) sistemik kullanimlar1 konak modiilasyonu amaciyla hakkinda g¢alismalar
yapilmistir (193-199). Sistemik NSAI ajanlar, uzun siireli kullanimda énemli yan etkilere neden
olabilir ve tavsiye edilmez (200). Antiosteoporotik ajanlar’ da periodontal kemik kayb1 lizerinde
minimal etkiye sahiptir ancak lokalize kemik nekrozu gibi riskler tasir (201). SDD, Amerika
Birlesik Devletleri Gida ve ilag Dairesi (FDA) tarafindan onaylanan ve Amerikan Dis Hekimleri
Birligi (ADA) tarafindan kabul edilen, kronik periodontitis tedavisi i¢in 6zel olarak iiretilen ve

sistemik olarak uygulanan tek konak modiilasyonu ajanidir. Smiley ve ark.nin yaymladigi
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derlemede tek basina dis yiizeyi temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi ile saglanan ortalama klinik
atagsman kazancina ek SDD kullanilan hastalarda 0,35 mm’lik ek bir fayda sagladig1 gosterilmistir
(202).

Sistemik ilaglarin sadece istenilen bolgede degil tiim viicutta etki olusturmalari sebebiyle
lokal kullanima uygun ilaglara her zaman arayis mevcuttur. Konak modiilasyonu tedavisinde
enamel matriks proteinleri, bilyiime faktdrleri gibi sistemik kullanima uygun olmayan ve NSAIl
gibi sistemik kullanimda ortaya ¢ikan yan etkileri elemine etmeyi amaglanan birgok ajanin lokal
uygulamalarinda sagladiklar1 basarilar incelenmistir (203-207). Topikal ketorolak agiz gargarasi
alan kronik periodontitisli 55 hasta {izerinde yapilan bir ¢alismada degerlendirilmistir. Diseti olugu
stvisi prostoglandin E2 (PGE2) diizeylerinin 6 ay boyunca diistiigii ve kemik kaybimin hizimim
yavagladigi bildirilmistir (208).

Johannsen ve ark. ultrasonik mekanik enstriimantasyonun ardindan subgingival hyalironik
asit uygulamasini degerlendirdikleri bir ¢alismada hyaliironik asit uygulanan bolgelerde klinik
parametreleri iyilestirmek i¢in faydali oldugunu gostermislerdir (209). Graziani ve ark. yaptiklari
caligmada cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasinda mine matriks tiirevi uygulamasin klinik
parametreler ve serum yaniti iizerindeki etkisini incelemislerdir. Mine matriks tiirevlerinin
uygulamasinin piht1 stabilizasyonunu arttirabilecegi ve bu sayede erken donemde iyilesmeye
katkida bulundugunu gosteren sonuglar elde etmislerdir (210). Narendran ve ark., otolog
trombositten zengin fibrinin dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestimesine ek uygulamanin orta
ila derin periodontal ceplerde klinik fayda saglayabilecegini yaptiklar giincel bir pilot ¢aligma ile
gostemislerdir (211).

Agarwall ve ark. 87 sigara igmeyen orta veya siddetli kronik periodontitise sahip hastalarda
tam agiz dis yiizeyi temizligi ve kok ylizeyi temizligi yaptiktan sonra subgingval olarak test
grubuna trombositten zengin plazma kontrol grubuna ise plesebo uygulamasinda bulunmuslardir.
Alt1 ay sonra yapilan gruplar arasi karsilastirmada trombositten zengin plazma uygulanan sahalarda
istatistiksel olarak daha fazla klinik atagsman kazanci gozlenmistir. Sonuclar degerlendirildiginde
rutin dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi islemlerinden sonra trombositten zengin
plazma uygulamasi kronik periodontitis tedavisine ek fayda sagladigi diisiinilmektedir (212).
Ameer ve ark. tarafindan yiiriitilen baska bir ¢alismada dis ylizeyi temizligi ve kok yiizey

diizlestirmesine ek subgingibal trombositten zengin plazma uygulanan hastalarda bir aylik takip
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sonucunda baslangica gore tiim klinik skorlarda iyilesme ve subgingival bolgede lokosit

sayilarinda azalma tespit edilmistir (213).

2.5 Trombositten Zengin Fibrin (PRF)

Fibrin, fibrinojen adi verilen plazmatik bir molekiiliin aktive edilmis halidir. Fibril
yapisinda bulunan bu molekiil plazmada ve trombosit a-graniillerinde yogun olarak bulunur.
Hemostaz sirasinda trombosit agregasyonunda belirleyici bir rol oynar. Baglangicta olusan
trombosit kiimesini saglamlastirabilen bir tiir biyolojik yapistiricidir. Bu sayede pihtilasma
sirasinda yaralanan yiizey boyunca koruyucu bir duvar olusturur. Fibrinojen, pihtilagsma
reaksiyonlarinin son substratidir. Coziinebilir yapida protein olan fibrinojen, trombin tarafindan
coziinmeyen bir fibrine donistiiriiliir. Biyolojik bir yapistirictya doniisen bu matriks, koagiilasyon

esnasinda, olusan trombosit kiimeleri ile vaskiiler yapiya tikayici bir duvar olusturur (47, 214-216).

Kan kaynakli iriinlerin yara kapatilmasinda ve yara iyilesmesinin stimulasyonunda
kullanilmasina, fibrin yapistiricilarin - kullamlmasiyla baslanmistir (217, 218). Ozellikle
kardiyovaskiiler, torasik ve ortopedik cerrahilerde kanama kontrolii ve iyilesmeye katkilarini
gosteren raporlar mevcuttur (219-222). Pini Prato ve ark. oral bolgede flap cerrahilerinde
kullanimlari tizerine yaptiklari galismada siitur kullanimina gore avantajlar tespit etmislerdir (223).
Fibrin yapistiricilarin iiretiminde, konsantre bir insan fibrinojen kaynagina bagli oldugundan,
yliksek hepatit bulagma riski tespit edilmistir (224). Girisimler 6ncesi otojen fibrin yapistiricilar
hazirlanilarak bu problemin asilmaya ¢alisilmistir (225, 226). Ancak iiretim maliyetleri, 6zellikli
laboratuvarlarin gereksinimleri ve c¢apraz enfeksiyon risklerini minimalize eden otolog
trombositten zengin plazma ve trombositten zengin fibrin kesfiyle, temel biyolojik aktiviteleri
dokular1 yapistirmak olan fibrin yapistiricilarin oral bolgede gerceklestirilen mindr cerrahilerde

kullanimlarint sinirlandirmistir (227-229).

Birinci kusak trombosit konsantrasyonu olan trombositten zengin plazma olusturulmasina,
cerrahi prosediirden hemen Once hastadan alinan kan hemen trombosit konsantresine
doniistiiriilmesi ile baglanilir. Trombosit konsantresi daha sonra trombositlerin yogun
aktivasyonunu ve jellesmesini indiiklemek i¢in trombin-kalsiyum kloriir ile karistirilir. Bu asamada

trombosit sitokinleri olarak salinir. TZP konseptine bir¢ok farkli protokol uygulanabilir.
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Protokoller temel 2 ailede incelendiginde:

1- Hematoloji hiicre ayiricilarini kullanan daha karmagik teknikler
2- Hazir ticari olarak temin edilebilen Kkitlerle basitlestirilmis trombositleri konsantre

etmek igin 2 agsamali santrifiijleme kullanilan teknikler (229)

Otolog biiyiime faktorlerinin eklenmesiyle hiicre tedavileri ile iyilesmeyi giiglendirmeye
yonelik yeni bir yaklasim ortaya g¢ikartmaktadir (230, 231). Ancak PRP konsantrelerinin klinik
etkilenin fibrin yapistiricilarda goézlenenlere ¢ok yakin oldugunu gostermektedir (232-235).
Trombositlerin sitokinleri, Kitlesel olarak trombosit aktivasyonu ve molekiiller polimerizasyon
sirasinda fibrin matrisinin i¢ine siki sikiya yerlestirilemeyecek kadar hizli salinirlar. Bu nedenle
etkinlikleri siirhidir (236, 237). Uretim esnasinda kullanilan materyaller sebebiyle ¢ikan iiriin
tamamen otojen degildir. Baz1 calismalarda iyilesmesinin ilk doneminde yabanci madde
reaksiyonu olusturarak dogal enflamasyonu Onleyebilecegi diistiniilmektedir (238, 239).Yiiksek
maliyeti ve hazirlama siirecindeki agsamalarin birden ¢ok olmasi nedeniyle zaman kaybina neden

olur (240).

Trombositten zengin plazmanin var olan dezavantajlar1 agabilmek amaciyla ikinci kusak
trombosit konsantreleri ortaya ¢ikmistir. Choukroun ve ark. tarafindan ikinci kusak trombosit
konsantrasyonu olan “trombositten zengin fibrin” tanimlanmustir (241). 11k iiretilen PRF protokolii
hastadan 10 mL’lik kan igerisinde herhangi bir antikoagiilasyon faktorii olmayan bir igi cam kaph
veya tamamen cam tiipe alinarak 3000 rpm'de 10 dakika santrifiij edilir. Trombositler cam tiibiin
duvarlarma temas ettiginde (silika sebebiyle) aktive olur ve dogal pihtilasma siireci baglar.
Pihtilagma tamamlanmadan merkaz kuvvetleri sebebiyle kan i¢indeki eritrositler tiipiin alt kismina,
trombositlerden fakir plazma tiipiin {ist kismina, trombositlerden zengin fibrin piht1 ise tiipiin orta
kismina yerlesir. Pihtilasma kan alinir alinmaz basladigindan santrifiij islemi bekletilmeden
yapilmalidir, aksi durumda istenilen sonug elde edilemez (239, 241, 242). Santrifiij protokolleri ve
tiipiin yapildig1 materyal degistirilerek bircok farkli yeni PRF yeni iiretim metodlar1 gelistirilmistir.
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Tablo 6 Farkli Trombosit Konsantresi Protokolleri

Santrifiij Hiz1 Santrifiij Siiresi Tiibiin Materyali | Elde Edilen
TZF’nin Yapis1
Trombositten 3000 rpm 10 dk Cam Solid

Zengin
Fibrin(PRF) (241)
Lokositten ve | 2700 rpm 12 dk Cam Solid
Trombositten
Zengin Fibrin (L-
PRF)(240)
Titanyum 2700 rpm 12 dk Titanyum Solid

Trombositten
Zengin Fibrin(Ti-
PRF) (243)
Gelistirilmis 1300 rpm 14 dk Cam Solid
Trombositten
Zengin Fibrin (A-
PRF)(244)
Gelistirilmig 1300 rpm 8 dk Cam Solid

Trombositten

Zengin Fibrin +
(A- PRF +)(245)
Konsantre 2400-2700 rpm 12 dk Cam Solid

Biiylime Faktorleri
(CGF)(246)

Enjekte Edilebilir | 700 rpm 3dk Plastik Likit

Trombositten

Zengin  Fibrin(l-
PRF) (60)
2.5.1 Enjekte Edilebilir Trombositten Zengin Fibrin (I-PRF)

Lokositlerin, yara iyilesme siirecinde ¢esitli hiicre tiplerini yonlendirme ve toplama yetenegine
sahip son derece 6nemli bagisiklik hiicreleri oldugu gosterilmistir (247-249). Yiiksek santrifiijleme

kuvvetlerinin hiicre popiilasyonlarini, tiiplerinin dibine kaydirdig: bilindiginden yakin zamanda
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santrifiijleme hizim1 (G-kuvveti) azaltarak, PRF matrisi i¢inde l6kosit sayilarinda bir artisin
saglanabilecegi varsayillmistir (244). Kobayashi ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada; daha
diistik santrifiij hizina sahip A-PRF’nin L-PRF’ye gore daha ¢ok platelet derive biiyiime faktorii ,
doniistiiriicti biiylime faktorii , vaskiiler endotelyal bliylime faktorii , epidermal biiytime faktori
ve insiilin benzeri biiyiime faktorii daha ¢ok igerdigi tespit edilmistir (56). Miron ve ark., santrifiij
hizinin diisiiriilmesiyle materyalde edinilen kazanimlari1 g6z oniine alarak, klinisyenlere tek basina
veya cesitli biyomateryallerle kolayca kombine edilebilen sivi formiilasyonda kullanimi kolay bir
trombosit konsantresi sunmak amaciyla enjekte edilebilir bir PRF formunu ortaya atmislardir. Bu
yeni iretilen trombosit konsantresi, enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin olarak
adlandirilmustir (62).

Sekil 2 |-PRF hazirlanisi

Jasmine ve ark. tarafindan yapilan, L-PRF ve I-PRF’nin sitokin ekspresyonlarini
karsilastiran ¢alismada, |-PRF’nin IL-4, IL-10 ve IL-6 salinimlarinin daha yiiksek oldugu ve bu
sebeple L-PRF'nin diabetes mellitus ve bagisikligi baskilanmis hastalar gibi kronik yaralarin akut

fazinda etkili olabilecegini, I-PRFnin ise akut yaralarda daha iyi bir sonuca sahip olabilecegi

39



sonucuna varmiglardir (250). I-PRF’in, antienflamatuvar etkileri iizerine yapilan in vivo ve in vitro
bir calismada enflamatuvar sitokinlerin ekspresyonunu degistirerek dentritik hiicrelerin
olgunlagsmasini ve M1 tip makrofaj polarizasyonunu baskiladigi, bu nedenle, rejeneratif, travma
cerrahisi veya enflamatuvar hastalik kosullarinda [-PRF eklenmesi bagisiklik tepkisini
hafifletebilecegi diisiiniilmektedir. Zhang ve ark. girisimsel islemler sonrasinda hastalarin agrisini
hafifletmek ve iyilesmeyi desteklemek i¢in I-PRF uygulamasinin faydali olabilecegi sonucuna
varmiglardir (251). I-PRF’in histomorfometrik, protein karakterizasyonu ve hiicre igerigi
degerlendirildigi bir calismada trombosit, 16kosit, tip I kollajen, osteokalsin ve biiylime faktorlerini

icine alan {i¢ boyutlu bir fibrin aginin olusumu sagladigi tespit edilmistir (252).

Jasmine ve ark. yaptiklari in vitro ¢aligmada, dental ve oral apseli hastadan izole edilen oral
patojenik biyofilm iireten stafilokok bakterilerine karsi I-PRF'nin antimikrobiyal ve antibiyofilm
etkilerini degerlendirmislerdir. I-PRF, hem biyofilm olusturmayan hem de biyofilm iireten
bakterilere kars1 bakterisidal aktivite sergiledigi ve biyofilm iireten stafilokoklarin neden oldugu
postoperatif enfeksiyonlarla savasmak i¢in kullanilan potansiyel antimikrobiyal olarak
kullanilabilecegi gosterilmistir (253). Karde ve ark.nin yaptigi calismada ise gingivitis
hastalarindan edinilen plaklarin ekimi yapilan preparatlarin {izerine yine ayni katilimcilardan
hazirlanan kontrol grubu olarak santrifiij edilmemis kan, test gruplar1 ise PRP, PRF ve PRF
eklenmistir. Calisma sonucunda |-PRF‘in maksimum antimikrobiyal etkinligi sergiledigi
istatistiksel olarak gosterilmistir(254). Ug trombosit konsantresinin (PRP, PRF ve I|-PRF)
Porphyromonas gingivalis ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans karsi in vivo antibakteriyel
etkinligi degerlendirildigi bir baska ¢alismada hepsinin antibakteriyel aktiviteye sahip oldugu,
ozellikle PRP ve [-PRF’nin, PRF'ye kiyasla daha aktif oldugu tespit edilmistir. I-PRF'nin otolog
olmasi, hazirlanmasiin kolay olmasi, yara iyilesmesi ve rejenerasyonuna yardimei olan bakteri

sayisini diisiirmesi sebepleriyle periodontal tedavilere faydali olabilecegi belirtilmistir (63).

I-PRF’nin dis hekimliginde klinik kullanimlar1 inceleyen birgok ¢alisma mevcuttur. Nageh
ve ark. klinik bir ¢alismalarinda, periapikal lezyonunlu, internal enflamatuvar kok rezorbsiyonu
goriilen dislerde rejeneratif endodontik prosediirler ile tedavisinde I-PRF’in semptonlar1 azaltmada
ve radyografik takiplerde periapikal lezyonun kiiciilmesini saglamada katkisinin olabilecegi

goOsterilmistir (255).
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Karakasl ve ark. sinif II divizyon 1 malokliizyone sahip, kontrol (20 kisi) ve test grubuna
(20 kisi) benzer ortodontik tedaviler planlan hastlarda yaptiklari calismada perodontal araliga 2 kez
I-PRF uygulnan test grubunda keser dislerin retraksiyon hizini istatiksel olarak daha yiiksek tespit
etmislerdir (256). I-PRF uygulamasinin ortodontik hareketi hizlandirdigin1 gésteren birgok ¢alisma
mevcuttur (257-260). Yine bir kan konsantresi olan PRP ile yapilan hayvan ¢alismalarinda,
ortodontik kuvvetler sebebiyle olusan kemikteki remodelingin hizlanmis oldugu ve I-PRF’nin de

benzer etkiler yarattigi diisiiniilmektedir (261).

I-PRF igerisinde barindirdig: biiyiime faktorleri araciligiyla iyilesmeye ve rejenerasyona
katkida bulundugu diisiiniilmektedir. Ozsagir ve ark. gingival doku kalinhgini arttirip , gingival
fenotipi degistirmek i¢in 1-PRF’in kullanilanimin etkili olabilecegini gdstermislerdir (262). Izol ve
ark. serbest diseti grefti ile kok kapama prosediirii esnasinda I-PRF ile kok yiizeylerinde yapilan
biyomodifikasyonlarin hem fibrin matriks olusumu ile yerlestirilen greftin stabilizasyonuna
katkida bulunarak hem de igerisinde bulundurdugu yiiksek biiyiime faktorleri sayesinde prosediiriin

basar1 sansini yiikseltecegini gostermislerdir (263).

Giilsen ve ark. tarafindan yapilan retrospektif bir klinik ¢alismada, kollajen plug ve I-PRF
ile siniis taban1 elevasyonunu beraberinde implant uygulamasi yapilmistir. Alt1 ay sonra kemik
olusumu degerlendirmek i¢in alinan CBCT de implant’in ¢evresinde kemik olusumu gosterilmistir
(264) . Bir bagka retrospektif klinik caligmada Valladao ve ark. dental implantlara ihtiyag duyan
yatay veya dikey kemik defektleri olan hastalarda kemik augmentasyonu i¢in i¢in I-PRF/L-PRF,
kemik greftleri ve membranlarin kombinasyonunu aragtirmistir. 7.5 £ 1.0 ay sonra CBCT ile
radyografik degerlendirme, kemik grefti ile PRF kombinasyonunun tedaviyi takiben kemik
kalimligint ve boyunu onemli 6lgiide arttirdigini gosterilmistir(265). Isik ve ark.nin implant
yerlestirme ile es zamanli yonlendirilmis kemik rejenerasyonu iizerine yaptiklart bagka bir
caligmada, I-PRF ile karistirilmis sigir tiirevi ksenograft’in yalnizca ksenograft kullanilan gruba

kiyasla daha fazla kemik kalinlig1 artis1 ve daha az marjinal kemik kayb1 tespit edildi (266).

Aydinyurt ve arkadalsar tarfindan yiiriitiilen bir hayvan ¢alismasinda deneyel periodontitis
tedavisinde I-PRF’in katkilari tizerine ¢alisilmistir. Calismada birinci gruba yalnizca dis yiizeyi
temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi, ikinci gruba dis yiizeyi temizligi ve kok ylizey
diizlestirmesine ek I-PRF uygulamasi ve {i¢lincii gruba ise sadece I-PRF uygulanmistir. Tedavi

sonrast dokular histopatolojik, immiinhistokimyasal ve mikro-CT ile degerlendirildiginde kemik
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rezorpsiyonu, enflamasyon, kemik hacmi, kemik seviyeleri (mesial/distal) ve IL-1p, IFN-¥, TNF-
o, VEGF degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmemistir.
Kemik mineral yogunlugu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark oldugu
(Grup3> Grup2> Grupl) tespit edilmistir. Sonuglar degerlendirildiginde I-PRF'nin subgingival
enjeksiyonu periodontitis tedavisinde dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesine katkisi
kanitlanmamistir. Calisma sonuglart deneysel periodontitiste I-PRF uygulamasinin kemik kaybin
azaltmada, enflamatuvar siireci modiile etmede ve sitokinleri etkilemede dis yiizeyi temizligi ve
kok yiizey temizligi prsosediirii kadar etkili oldugunu goéstermektedir. I-PRF’in, dokularda
iyilesmeyi desteklemek i¢in biyoaktif molekiillerin bir rezervuar1 gorevi gorebilecegi fikrini ortaya
atmistir. Bu calisma gelecekte yapilacak uygulamalar igin, |I-PRF hazirhgmda standardize
prosdiirlerin uygulanmasimi ve ara donemlerde skarifikasyon yaparak periodontitis tedavisi

tizerindeki etkilerini belirlemenin daha faydali olabilecegini dnermektedir (267).

Periodontal tedavide amag; periodontal hastaligin oncelikle stabilizasyonunu saglamak,
sonrasinda hastaligin idamesini gergeklestirmektir. Cerrahi olmayan peridontal tedavinin
etkinligini kisitlayan anatomik nedenler, konak cevabini degistiren faktorler, yumusak dokuya
invaze olan mikroorganizmalar gibi sebeplerle tedavi basarist kisitlanmaktadir. Sigara periodontal
tedavinin basarisin1 negatif etkileyen ve rekiirrenslerin olugsmasini arttiran énemli bir faktordiir.
Ozellikle sigara igen bireylerdeki bu durum mekanik tedaviye ek olarak farkli tedavi prosediirleri
ihtiyact olusturmustur. Bu hastalarda, cerrahi olmayan periodontal tedavinin etkinligini
artirabilmek i¢in antimikrobiyal, rejeneratif ve antienflamatuvar 6zellikleri bulundugu diisiiniilen
I-PRF’nin subgingival ek uygulamasinin fayda saglayabilecegi diisiiniilmistiir. Literatiire
bakildiginda, sigara i¢en hastalarda tam agiz dis ylizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesine ek
subgingival I-PRF uygulamasi sonuglarini degerlendiren bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu
calismanin sonuglari sigara i¢cen hastalarda mekanik periodontal tedaviye ek olarak subgingival I-
PRF uygulamasinin tedavi prognozuna nasil etki ettigi hakkinda bilgi birikimi saglayacak ve klinik

periodontal tedavi uygulamalari i¢in yonlendirici olacaktir.
3 GEREC YONTEM
3.1 Calisma Gruplar

Calismamiza Izmir Katip Celebi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji

klinigine Eyliil 2019- Eyliil 2020 tarihleri arasinda basvurmus, sistemik olarak saglikli,
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periodontitis teshisi bulunan toplam 25 birey dahil edildi. Calisma igin Izmir Katip Celebi
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan onay alind1 (Karar N0:2020-64).

Calismaya alinma kriterleri;

e Sistemik olarak saglikli (Saglikli goniilliilerin belirlenmesi, alinan anamnezde hastalarin

beyanlarma gore olacaktir. Ilave tetkikler yapilmayacaktir.),
e Agizda toplam en az yirmi dayimi disi bulunan,

e Komsu olmayan en az 2 diste interdental klinik atasman kaybi (KAK) belirlenen ve/veya

bukkal veya oral yiizeyde cep derinligi >3 mm ile birlikte, KAK >3 mm olan,
e Arklarin her iki tarafinda da en az 1 tane 4 mm’den derin periodontal cepleri olan,
e Giinliik 10 sigaradan fazla sigara kullanan,
e Siirekli kullandig1 bir medikasyonu olmayan,

e Son 6 ay igeriside antibiyotik, antienflamatuvar ve sistemik kortikosteroid ila¢ kullanmamais

olan,
e Son 6 ay icerisinde herhangi bir periodontal tedavi gérmeyen,

e Hamilelik, laktasyon, mensturasyon ya da menapoz déoneminde olmayan hastalar,

Calismaya alinmama kriterleri olarak, periodontal hastaligin tedavi sonuglarini

degistirebileceginden asagidaki durumlar olarak belirlendi.
e Herhangi bir oral veya sistemik hastaliga sahip olmak,
e Diizenli olarak sistemik bir medikasyon kullanmakta olmak,
e Hamilelik, laktasyon, mensturasyon veya menapoz déneminde olmak,

e Son 6 ay igerisinde antibiyotik, antienflamatuvar veya sistemik kortikosteroid ila¢ tedavisi

gormek,

e Son 6 ay igerisinde periodontal tedavi gérmiis olmak
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Aragtirmada uygulanacak islemler ve amaglar goniilliilere anlatild1 ve s6zlii olarak onamlar1
alindiktan sonra detayl1 bir sistemik anamnez alindi. Klinik ve radyografik degerlendirmeler ve
anamnezden edilen bilgiler sonunda ¢alisma kriterlerine uygun olan yaslar1 18 ile 70 arasinda
degisen, 34 periodontitisli goniilli birey calismaya dahil edildi. Calisma sartlarina uymayan ve
kontrollere katilmayan 9 kisi ¢alisma disina ¢ikartildi. Calisma randomize, kontrolli, ¢ift-kor, split-

mouth olarak tasarlandi.

3.2 Hastalarin Degerlendirme Kriterleri

Calisma gruplarindaki hastalarin biitiin dogal dislerinden sondlama cep derinligi (SCD),
klinik atagsman seviyesi (KAS), plak indeksi (PI), gingival indeks (GI) ve sondlamada kanama
skorlar1 (BOP) baslangi¢ seansinda ve 3. Aydaki kontrol seansinda Dt. ARIZ MUTALLIBLI

tarafindan kayit altina alindu.
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HASTA FORMU

Cahsmanm Adi

Hasta T.C. ik Moz Tarih: HASTA KODU:
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| SRR
PLAZMA _;/ M/f (f,}, {jUMrwrm

Sekil 3 Periodontal hasta kay:t formu

,.l

L

3.2.1 Sondlama Cep Derinligi (SCD)

Calismaya katilan tiim bireylerin her disinin mesiobukkal, bukkal, distobukkal,
mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual 6 noktasindan, 0,5 mm ¢apinda

UNC-15 tipi periodontal sond ile (Hu-Friedy, Chicago, USA) cep/sulkus tabaninda hafif bir direng
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hissedilene kadar sond yerlestirilip, cep/sulkus tabanindan serbest dis eti kenarina kadar olan
mesafe milimetre cinsinden Olgiilmiis ve hasta kartlarina kaydedilmistir.

Her hasta icin sondlanabilen cep derinligi ortalamast degerleri, tiim dislerdeki
sondlanabilen cep derinligi degerleri toplaminin, mevcut toplam dis sayisinin indeks alinan dis

yiizey sayisi (6) ile carpimina béliinmesiyle hesaplandi.

3.2.2 Klinik Atasman Seviyesi (KAS)

Calismaya katilan tiim bireylerin her disinin mesiobukkal, bukkal, distobukkal,
mesiopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual 6 noktasindan, UNC-15 tipi
periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, USA) cep/sulkus tabaninda hafif bir diren¢ hissedilene
kadar sond yerlestirilip, cep/sulkus tabanindan mine-sement sinirina olan mesafe, vestibul ve
palatinalde, mezial, orta ve distal olmak iizere, disin 6 noktasindan milimetrik olarak 6l¢iildii. Disin
6 noktasindan Olciilen degerler toplanip, 6’ya boliinerek dise ait ortalama KAS hesaplandi. Tiim

dislerdeki ortalama KAS toplanip, dis sayisina boliinerek bireye ait ortalama KAS hesaplandi.

3.2.3 Sondlamada Kanama indeksi (SKi)

Calismaya katilan tiim bireylerin her diginin meziyal, bukkal, distal ve palatinal/lingual 4
ylizeyinde sond ile sulkus igersinde gezdirilmistir. Sond cepten /sulkustan ¢ikarildiktan 30 saniye
SKI sondlamada kanama goriilen bdlgeler icin pozitif, kanama goriilmeyen bolgeler igin negatif
olarak skorlanmigtir. Tiim agi1z i¢in sondlamada kanama degeri ylizde olarak asagidaki formiile

gore belirlendi.

Sondalamada kanama gorilen dis yluzeyi sayist

X100
Toplam dis ylzeyi sayist bolimiinin (mevcut dis sayist x 4)
Tablo 7 Sondlamada kanama indeksi
+ Sondlamada kanama var

- Sondlamada kanama yok
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3.2.4 Plak Indeksi (PI)

Caligmaya katilan tiim bireylerin agiz hijyen diizeylerinin belirlenmesi amaci ile oral
kavitede bulunan dislerin 4 yiizeyinden (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, palatinal/lingual)
UNC-15 tipi periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, USA) kullanilarak plak indeksi skorlari
kaydedilmistir.

Her hasta i¢in plak indeksi ortalamasi degerleri, tiim dislerdeki plak indeksi degerleri
toplaminin, mevcut toplam dis sayisinin indeks alinan dis yiizey sayist (4) ile carpimina

boliinmesiyle hesaplandi.

Tablo 8 Plak Indeksi Skorlar

0 Dis yiizeyinin diseti bolgesinde hi¢ bakteri plagi yok

1 Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sond ucunun dis ¢evresinde gezdirilmesiyle agiga
cikarilan plak varligi

2 Gozle gortiliir tarzda, dis eti kenarinda ve dis ylizeyinde orta dereceli plak varlig

3 Fazla miktarda yumusak birikinti vardir, bunun kalinlig1 dis eti olugunu tamamen
doldurmustur ve interdental bolge yumusak birikinti ile doludur

3.2.5 Gingival Indeks (GI)

Calismaya katilan tiim bireylerin dis eti saglhigi durumlarini belirlemek igin UNC-15 tipi
periodontal sond (Hu-Friedy, Chicago, USA) kullanilarak, sondun dis eti kenarinda gezdirilmesi
ile her disin 4 bolgesinden (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, palatinal/lingual) gingival indeks

degerleri Ol¢iiliip hasta kartlarina islenmistir
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Tablo 9 Gingival Indeksi Skorlar1

0 Saglikli diseti

1 Hafif enflamasyon, hafif renk degisikligi ve 6dem var ama sondlama isleminden sonra
kanama yok

2 Orta dereceli enflamasyon, 6dem, kirmizilik ve parlaklik, sondlamada kanama var

3 Siddetli enflamasyon ve kizariklik, 6dem, ilserasyon ve spontan kanamaya egilim var.

Her hasta i¢in gingival indeks ortalamasi degerleri, tiim dislerdeki gingival indeks degerleri
toplaminin, mevcut toplam dis sayisinin indeks alinan dis ylizey sayist (4) ile carpimina

boliinmesiyle hesaplandi.

3.3 Tedavi Protokolii

Baslangig seansinda hastalardan anamnezi ve periodontal muayene sonuglari
degerlendirilerek dahil edilme kriterlerine uygun hastalara calisma hakkinda bilgi verildi.
Calismaya katilmay1 kabul eden hastalara bilgilendirilmis goniillii olur formu imzalatildiktan sonra
tiim agiz baslangic periodontal klinik &lgiimler (SCD, KAS, GI, SKI, PI) alindi. Oral hijyen
egitimleri yapildiktan sonra tiim hastalara tam agiz dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi

islemi i¢in 1 hafta sonrasina randevu verildi.

Ikinci seansta gerekli oldugu durumda yeterli lokal anestezi (Maxicaine forte, VEM ILAC,
Tiirkiye) saglandiktan sonra tam agiz dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi islemi ve
serum fizyolojik irrigasyonu yapildi. KYD islemi 1- 2/3-4/5-6/7-8/11-12/13-14 numarali gracey
kiiretler (Hu-Friedy-Chicago IL, ABD) yardimiyla, her dis i¢in piiriizsiiz bir yilizey hissedilene
kadar yapildi. Seansin sonunda I-PRF hazirlanabilmesi igin bir tiip (10 ml) kan alindi. i-PRF
hazirlanirken (700 rpm 3 dk) splint mouth tedavi protokolii geregi hastalarin agizlari sag ve sol
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olarak ayrilip kapali zarf yontemiyle hangi tarafa I-PRF uygulanacagi hangi tarafa plesebo(serum
fizyolojik )uygulanacag: belirlendi. I-PRF ve plesebo ucu kiint bir enjektoér yardimiyla, cep
tabanindan koronale dogru yavas hareketle olacak sekilde uygulandi. I-PRF’nin solid bir kitleye
doniismesi i¢in beklenilen 5 dakika boyunca agiz a¢ik ve uygulanan bolgeleri tiikriik, dil yanak

hareketleri ile uzaklastirilmamasi i¢in korundu.

Hastalarin 2. Seanta uygulanan tedavileri takiben 1. hafta, 1. ve 3. aylarda kontrollere
cagrildi. Hastalara bu seanslarda oral hijyen hatirlatmalar1 tekrarlandi. 3. aydaki son kontrol
seansinda klinik ol¢iimler tekrarlandi. Calismay1 korlemek amaciyla tedaviyi yapan ve dlglimleri

yapan klinisyenler farkli iki bireyden olusturuldu.

Tablo 10 Calisma protokolii akist

~
e Arastirmaya dahil edilme kriterlerine uyan hastalarin klinik élgtimlerinin alinmasi.
¢ Oral hijyen motivasyonunun saglanmasi
J
e Tam agiz distasi temizligi ve kok ylzey duzlestirmesi islemi uygulamasi )
e Kapali zarf randomizasyon yapilmasi
e Hastalardan kan alinip i-PRF hazirlanmasi
e Test grubundaki dislere i-PRF uygulanmasi, kontrol grubundakilere plesebo uygulanmasi )
~
¢ Oral hijyen motivasyonunun saglanmasi
J
N\
¢ Oral hijyen motivasyonunun saglanmasi
J
N\
e Klinik 6lgiimlerin alinmasi
J
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3.4 Verilerin Istatistiksel Analizi

Veriler IBM SPSS Statistics Standard Concurrent User V 26 (IBM Corp., Armonk, New
York, ABD) istatistik paket programinda degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler birim sayisi (n),
yiizde (%), ortalama =+ standart hata (x + ss), medyan (M) ve interquartile range (IQR) degerleri
olarak verildi. Calismada test ve kontrol bolgelerinin bagimli olmasi nedeni ile normal dagilim
gosteren degiskenlerin baslangi¢c ve bitim degerlerinin bolgelere gore karsilagtirilmasinda Karma
Etkili Dogrusal modellerden yararlanildi. Karma Etkili Dogrusal modellerde tiim ikili
karsilagtirmalarda Bonferroni diizeltmesi uygulandi. Normal dagilim gdstermeyen cep sayisinin
Olciim zamanlarinda boélgelere gore karsilastirilmasinda Friedman analizi kullanildi. Friedman
analizinde ikili karsilastirmalar Dunn-Bonferroni testi ile yapildi. Cep sayilarinin baslangig ve
bitim degerleri farkinin bolgelere gore karsilagtirilmasinda Wilcoxon testi kullanildi. p<0,05 degeri

istatistiksel olarak dnemli kabul edildi.

4 BULGULAR
4.1 Klinik Bulgular

Sistemik olarak saglikli sigara kulanan Evre III-1V Derece C periodontitise sahip ortalama

44,68+7,22 yasa sahip 25 hasta 3 ay siire boyunca takip edilecek ¢aligmamiz tamamlanmustir.

Caligmamiza dahil edilen hastalara cerrahi olmayan periodontal tedavite ek subgingival
bolgeye enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin uygulamasi yapilmis, herhangi bir yan etkiye

rastlanilmamustir.

4.1.1 Gruplarda klinik periodontal durum

Calismaya dahil edilen hastalar gruplarda tedavi edilen dis sayis1 ortalama ve standart
sapma degerleri sirastyla tiim agizda 25,08 + 2.91, test grubunda 12.48 + 1,71 ve kontrol grubunda

12,64 + 1,75 olarak bulundu. Hastalarin test ve kontrol grubuna ait baslangic ve 3. ay tiim agiz
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klinik periodontal parametrelerinden GI, PI ve SKI ortalamalar1 ve standart sapma degerleri, grup

ici ve gruplar arasi karsilastirmalar: tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11°e gore Gingivival Indeks baslangic degerleri test ve kontrol bolgelerinde
istatistiksel olarak benzerdir (p=0,852). Gingivival Indeks bitim degerleri test ve kontrol
bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,839). Test bélgesinde GI bitim degerleri istatistiksel
olarak baslangic degerlerinden diisiiktiir (p<0,001). Kontrol bdlgesinde GI bitim degerleri
istatistiksel olarak baslangi¢ degerlerinden distiktiir (p<0,001). Test ve kontrol bdlgelerinde
baslangica gore GI degerlerindeki diisiis miktari istatistiksel olarak benzerdir (p=0,739).

Sondalamada kanama baglangi¢c degerleri test ve kontrol bolgelerinde istatistiksel olarak
benzerdir (p=0,972). Sondalamada kanama bitim degerleri test ve kontrol bolgelerinde istatistiksel
olarak benzerdir (p=0,519). Test bolgesinde sondalamada kanama bitim degerleri istatistiksel
olarak baglangic degerlerinden diisiiktiir (p<0,001). Kontrol bolgesinde sondalamada kanama bitim
degerleri istatistiksel olarak baslangic degerlerinden diisliktiir (p<0,001). Test ve kontrol
bolgelerinde baslangica gore sondalamada kanama degerlerindeki diislis miktart istatistiksel olarak

benzerdir (p=0,555).

Plak indeksi baslangic degerleri test ve kontrol bdlgelerinde istatistiksel olarak benzerdir
(p=0,890). PI bitim degerleri test ve kontrol bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,899).
Test bolgesinde PI bitim degerleri istatistiksel olarak baslangi¢ degerlerinden diisiiktiir (p<0,001).
Kontrol bélgesinde PI bitim degerleri istatistiksel olarak baslangic degerlerinden diisiiktiir
(p<0,001). Test ve kontrol bdlgelerinde baslangica gore PI degerlerindeki diisiis miktari istatistiksel
olarak benzerdir (p=0,810).
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Tablo 11 Calisma Gruplarinda Bireylerin GI, PI, SKI Degerleri

Bolge

Test Kontrol Test Istatistikleri *

n=25 n=25
Ol¢iim i+sh F+sh F p
GINGIVIVAL INDEKS
Baslangig 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 (Baslangi¢-Bitim)  0,54+0,10 0,53+0,10 0,114 0,739
Test Istatistikleri ¥ F=26,989; p<0,001 F=25,803; p<0,001

Bolge Etkisi: F=0,002; p=0,962; Ol¢iim Etkisi: F=28,258; p<0,001; Bélge x Olgiim Etkisi: F=0,114; p=0,739

SONDLAMADA KANAMA

Baslangic 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 (Baslangig-Bitim)  26,92+4,11 29,08+5,53 0,359 0,555
Test Istatistikleri ¥ F=42,738; p<0,001 F=27,651; p<0,001

Bélge Etkisi: F=0,235; p=0,632; Ol¢iim Etkisi: F=38,200; p<0,001; Bdlge x Ol¢iim Etkisi: F=0,359; p=0,555

PLAK INDEKSI

Baslangig 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 (Baslangig-Bitim)  0,70+0,10 0,72+0,10 0,059 0,810
Test Istatistikleri ¥ F=47,258; p<0,001 F=57,589; p<0,001

Bolge Etkisi: F=0,001; p=0,997; Olgiim Etkisi: F=59,671; p<0,001; Bélge x Olgiim Etkisi: F=0,059; p=0,810

*Karma etkili dogrusal modeller, ': Her bir 6lgiim zamaninda bdlgeler arasi karsilastirmalar, ¥: Her bir bélgede lgiimler arasi karsilastirmalar

Sondlamada cep derinligi (ortalama) baslangi¢ degerleri test ve kontrol bdlgelerinde
istatistiksel olarak benzerdir (p=0,802). Sondlamada cep derinligi (ortalama) bitim degerleri test
ve kontrol bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,166). Test bolgesinde sondlamada cep
derinligi (ortalama) bitim degerleri istatistiksel olarak baslangi¢c degerlerinden diisiiktiir (p<<0,001).
Kontrol boélgesinde sondlamada cep derinligi (ortalama) bitim degerleri istatistiksel olarak
baslangi¢ degerlerinden diisiiktiir (p<0,001). Test ve kontrol bdlgelerinde baslangica gore
sondlamada cep derinligi (ortalama) degerlerindeki diisiis miktar1 istatistiksel olarak benzerdir
(p=0,465). (bkz. Tablo 12)
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Klinik atagsman seviyesi baslangi¢ degerleri test ve kontrol bolgelerinde istatistiksel olarak
benzerdir (p=0,603). Test bolgesindeki klinik atagman seviyesi bitim degerleri kontrol bolgesi
degerlerinden istatistiksel olarak diigiiktiir (p=0,047). Test bolgesinde klinik atagman seviyesi bitim
degerleri istatistiksel olarak baslangic degerlerine diisiiktiir (p=0,002). Kontrol bolgesinde
baslangica gore klinik atasman seviyesi bitim degerlerindeki diisiis miktar1 istatistiksel énemli
degildir (p=0,058). Test ve kontrol bolgelerinde baglangica gore klinik atagman seviyesi
degerlerindeki diisiis miktari istatistiksel olarak benzerdir (p=0,202). (bkz. Tablo 12)

Tablo 12 Calisma Gruplarinda SCD ve KAS degerleri

Bolge
Test Kontrol Test Istatistikleri ¥
n=25 n=25

Olgiim x+sh xtsh F p

SONDLAMADA CEP DERINLIGI

Baslangig 4,40+0,19 4,4440,17 0,062 0,802
Bitim 3,67+0,14 3,78+0,14 2,045 0,166
Fark (Baslangig-Bitim) 0,74+0,11 0,65+0,09 0,552 0,465
Test Istatistikleri ¥ F=46,120; p<0,001 F=53,835; p<0,001

Bélge Etkisi: F=0,596; p=0,448; Ol¢iim Etkisi: F=71,893; p<0,001; Bdlge x Ol¢iim Etkisi: F=0,552; p=0,465

KLINIK ATASMAN SEVIYESI

Baslangic 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 (Baslangi¢-Bitim) 0,64+0,19 0,39+0,19 1,720 0,202
Test Istatistikleri ¥ F=11,581; p=0,002 F=3,950; p=0,058

Bolge Etkisi: F=2,707; p=0,113; Olg:iim Etkisi: F=9,503; p=0,005; Bolge x Olg:iim Etkisi: F=1,720; p=0,202

*Karma etkili dogrusal modeller, *: Her bir 6l¢iim zamaninda bolgeler arasi karsilagtirmalar, ¥: Her bir bolgede 6lgiimler arasi karsilagtirmalar

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

Tedavi edilen 4 mm ve tizeri tiim cepler hastalik siddetine gore s1g-orta derinlikli (4-6 mm)
ve derin (6 mm ve tizeri) cepler olarak siniflandirilmistir. Hastalarin tedavi edilen sig-orta derinlikli
cep sayilar1 kontrol ve test gruplarinda sirasiyla; 605 ve 580°dir. Hastalarin test ve kontrol

gruplarina ait orta derinlikli ceplerin baslangic ve 3. ay, SCD ve KAS degerlerinin grup i¢i ve
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gruplar arasi1 karsilastirmalari, tedavi sonrasi gerceklesen de§isim miktarlarinin gruplar arasi

karsilastirilmasi tablo 13’de, gosterilmistir.

Tablo 13 S1g-Orta Derinlikli Ceplerin (4-6 mm) SCD ve KAS parametreleri

Bolge
Test Kontrol Test Istatistikleri '
n=25 n=25

Olgiim X+sh A+sh F p

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

Baslangic 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 (Baslangi¢-Bitim) 0,79+0,10 0,73+0,10 0,387 0,540
Test Istatistikleri ¥ F=62,905 p<0,001 F=52,193 p<0,001

Bolge Etkisi: F=1,835; p=0,188; Ol¢iim Etkisi: F=81,867; p<0,001; Bélge x Olgiim Etkisi: F=0,387; p=0,540

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

Baslangic 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 (Baslangi¢-Bitim) 0,78+0,13 0,79+0,12 0,019 0,892
Test Istatistikleri ¥ F=34,035; p<0,001 F=44,692; p<0,001

Bolge Etkisi: F=0,576; p=0,455; Ol¢iim Etkisi: F=54,121; p<0,001; Bolge x Olgiim Etkisi: F=0,019; p=0,892

*Karma etkili dogrusal modeller, *: Her bir 6l¢iim zamaninda bolgeler arasi karsilagtirmalar, ¥: Her bir bolgede dlgiimler arasi karsilagtirmalar

S1g-Orta derinlikli ceplerin (4-6 mm) sondlamada cep derinligi baslangic degerleri test ve
kontrol bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,271). Sondlamada cep derinligi bitim
degerleri test ve kontrol bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,281). Test bolgesinde
sondlamada cep derinligi bitim degerleri istatistiksel olarak baslangic degerlerinden diisiiktiir
(p<0,001). Kontrol bolgesinde sondlamada cep derinligi bitim degerleri istatistiksel olarak
baslangi¢c degerlerinden diisiiktiir (p<0,001). Test ve kontrol boélgelerinde baslangica gore

sondlamada cep derinligi degerlerindeki diisiis miktari istatistiksel olarak benzerdir (p=0,540).

S1g-Orta derinlikli ceplerin (4-6 mm) KAS baslangi¢ degerleri test ve kontrol bolgelerinde
istatistiksel olarak benzerdir (p=0,329). KAS bitim degerleri test ve kontrol bdlgelerinde
istatistiksel olarak benzerdir (p=0,679). Test bolgesinde KAS bitim degerleri istatistiksel olarak
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baslangi¢ degerlerinden diisiiktiir (p<0,001). Kontrol bolgesinde KAS bitim degerleri istatistiksel
olarak baslangi¢c degerlerinden diisiiktiir (p<0,001). Test ve kontrol bdlgelerinde baslangica gore
KAS degerlerindeki diisiis miktar istatistiksel olarak benzerdir (p=0,892).

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

Hastalarin tedavi edilen derin cep sayilar1 kontrol ve test gruplarinda sirasiyla; 394 ve
411°dir. Hastalarin test ve kontrol gruplarina ait 6 mm ve iizeri derin ceplerin baglangic ve 3. ay,
SCD ve KAS degerlerinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalari, tedavi sonrasi gerceklesen

degisim miktarlarinin gruplar arasi karsilastirmasi tablo 14’te gosterilmistir.

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

Bolge
Test Kontrol Test Istatistikleri
n=25 n=25

Olgiim x+sh x+sh F p

Derin periodontal ceplerde (6 mm ve iizeri) SCD

Baslangig 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 (Baslangig-Bitim)  1,99+0,19 1,77+0,21 0,997 0,328
Test Istatistikleri ¥ F=115,643; p<0,001 F=71,868; p<0,001

Bolge Etkisi: F=0,129; p=0,723; Olciim Etkisi: F=134,253; p<0,001; Bolge x Ol¢iim Etkisi: F=0,997; p=0,328

Derin periodontal ceplerde (6 mm ve iizeri) KAS

Baslangic 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 (Baslangi¢-Bitim)  1,64+0,22 1,76+0,27 0,237 0,631
Test Istatistikleri ¥ F=56,484; p<0,001 F=44,131; p<0,001

Bolge Etkisi: F=0,009; p=0,923; Ol¢iim Etkisi: F=68,296; p<0,001; Bolge x Ol¢iim Etkisi: F=0,237; p=0,631

*Karma etkili dogrusal modeller, *: Her bir 6l¢iim zamaninda bolgeler arasi karsilagtirmalar, ¥: Her bir bolgede 6lgiimler arasi karsilagtirmalar
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Derin periodontal ceplerde (6 mm ve lizeri) sondlamada cep derinligi baslangi¢ degerleri
test ve kontrol bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,754). Sondlamada cep derinligi bitim
degerleri test ve kontrol bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,322). Test bolgesinde
sondlamada cep derinligi bitim degerleri istatistiksel olarak baslangi¢ degerlerinden diisiiktiir
(p<0,001). Kontrol bolgesinde cep derinligi bitim degerleri istatistiksel olarak baslangig
degerlerinden diistiktlir (p<0,001). Test ve kontrol bolgelerinde baslangica gore cep derinligi
degerlerindeki diisiis miktar istatistiksel olarak benzerdir (p=0,328).

Derin periodontal ceplerde (6 mm ve iizeri) KAS baslangic degerleri test ve kontrol
bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,883). KAS bitim degerleri test ve kontrol
bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p=0,758). Test bolgesinde KAS bitim degerleri
istatistiksel olarak baslangi¢ degerlerinden diisiiktiir (p<0,001). Kontrol bolgesinde KAS bitim
degerleri istatistiksel olarak baslangic degerlerinden diisiiktiir (p<0,001). Test ve kontrol
bolgelerinde baslangica gore cep derinligi degerlerindeki diisiis miktart istatistiksel olarak

benzerdir (p=0,631).

Tablo 15 Derin periodontal cep (6 mm ve {izeri) sayist

Bolge
Test Kontrol Test Istatistikleri
n=25 n=25

Ol¢iim M(IQR) M(IQR) z p

Derin periodontal cep (6 mm ve iizeri) sayisi

Baglangig 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 (Baslangi¢-Bitim) 7,0 (10,5) 5,0 (7,5) 1,051% 0,293
Test Istatistikleri ¥ z=4,765; p<0,001 z=4,217; p<0,001

*Friedman analizi, z: Dunn-Bonferroni test istatistigi, *: Wilcoxon testi, ': Her bir &lgiim zamaninda bélgeler arasi karsilastirmalar, ¥: Her bir bolgede

Ol¢iimler arasi karsilagtirmalar

Tablo 15’te derin periodontal cep (6 mm ve {izeri) sayisi baslangi¢ degerleri test ve kontrol
bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p>0,999). Derin periodontal cep (6 mm ve {izeri) sayisi
bitim degerleri test ve kontrol bolgelerinde istatistiksel olarak benzerdir (p>0,999). Test bolgesinde
derin periodontal cep (6 mm ve iizeri) sayist bitim degerleri istatistiksel olarak baslangig

degerlerinden diisiiktiir (p<0,001). Kontrol bolgesinde derin periodontal cep (6 mm ve lizeri) sayisi
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bitim degerleri istatistiksel olarak baglangi¢ degerlerinden diisiiktiir (p<<0,001). Test ve kontrol
bolgelerinde baslangica gore derin periodontal cep (6 mm ve iizeri) sayist degerlerindeki diislis

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

S5 TARTISMA

Cift kor randomize klinik ¢alisma dizaynina sahip bu tezde sigara igen periodontitis
hastalarinda tam agiz dezenfeksiyonu ile bir arada subgingival I-PRF kullaniminin periodontal
hastaligin tedavisine etkileri klinik parametreler (GI, Pi, SK, KAS, SCD) ile degerlendirilmistir. I-

PRF’in istatistiksel olarak cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek bir katkisi goriilmemistir.

5.1 Arastirma Yontemi

Sonuglar1 etkilen 6nemli faktorlerden birisi hasta se¢imidir. Periodontitis tedavisinde
birinci asama etiyolojik ajanlarin eliminasyonu ve enflamasyonun kontrol altina alinmasidir.
Cerrahi olmayan periodontal tedavi ile dental plagin eliminasyonu hedeflenir (173, 268, 269).
Ancak bazi sistemik hastaliklarin varligi periodontitis olusumu tizerine etkileri oldugu gibi konagin
tedaviye verdigi yanit bozulmakta dolayisiyla tedavi sonuglari olumsuz etkileyebilmektedir (163,
270). Bu nedenle ¢aligmaya sadece sistemik olarak saglikli bireyler dahil edilmistir. Ayrica
caligmada subgingival alandaki biyofilme olas1 etkisi nedeniyle son 6 ayda herhangi bir antibiyotik
kullanmamis (271), konak enflamatuvar yanitin1 degistirebilecegi i¢in de son 3 ay igerisinde

herhangi bir antienflamatuvar ilag kullanmamis hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir (272).

Periodontal hastaliklarin tedavi sonuglarini degerlendirmede genellikle paralel ve split
mouth calisma dizaynlar1 kullanilmaktadir (273). Split mouth ¢alisma dizayni paralel ¢aligma
dizaynina {istlin olmamasina ragmen, periodontitis olusumunda rol oynayan genetik, yas, cinsiyet
gibi konaga bagl risk faktorlerinin standardizasyonuna katki sunarak ¢aligmanin daha kiiciik bir
orneklem biiylikligii ile sonuglandirabilmeye olanak saglar (273, 274). Yaptigimiz galismada,
hastalardaki konak yanitini, test ve kontrol bolgesinin sigaraya maruziyetlerini, cerrahi olmayan
tedaviye yanit1 standardize etmek icin ve daha diisiik sayida bir 6rneklem biiyiikliigii ile ¢calismay1

sonlandirabilmek i¢in split mouth ¢alisma dizayni1 tercih edilmistir.
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Yanlilik (bias), belirli bir maruziyet ile belirli bir hastalik veya baska herhangi bir sonug
arasindaki gercek iliskiyi sistematik olarak eksik veya fazla tahmin eden sonuglara yol agan
verilerin toplanmasi, analizi, yorumlanmasi ve yaymlanmasindaki herhangi bir sapmadir (275).
Klinik arastirmalarda yanlilig1 engellemek, ¢calismanin giiciinii ve giivenirligini arttirir. Calismada
yanlilik durumunu engellemek i¢in randomizasyon ve korleme gibi teknikler uygulanabilir (276).
Calismamizda yanlilik durumunun 6niine gegilmesi adina hem randomizasyon hem de kdrlenme
teknikleri uygulanmistir. Hastalarin hangi bolgelerinin test, hangi bdlgelerinin kontrol grubu
olacagina tiim agzin disyiizeyi temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi isleminin tamamlanmasinin
ardindan karar verilmis, boylece split mouth tasarlanan ¢alismada klinisyenin cerrahi olmayan
periodontal tedavi esnasinda yanli davranmasina engel olunmaya ¢alisilmistir. Ayrica ¢alismanin
korlenmesi, tiim klinik 6lgiimlerin tedavi gruplari konusunda bilgisi olmayan bir klinisyen

tarafindan alinmasiyla saglanmistir.

5.2 Sigaranin Periodontal Hastaliklara Etkisi

Yapilan bir¢ok ¢alisma, periodontitis i¢in sigaranin énemli risk faktorlerinden biri oldugu
gosterilmistir (277-280). Giincel periodontal hastaliklar ve periimplant hastaliklar1 ve durumlar
siiflandirmasinda giinliik igilen sigara sayis1 periodontitisin derecelendirilmesinde modifiye edici
faktor olarak yer almaktadir. Giinde ondan fazla sigara kullaniminin, sigara igmeyenlere gore
periodontitisin ilerleme riskini 6nemli 6l¢iide arttirdig1 gosterilmistir (77). Ayrica sigara kullanimi
cerrahi olmayan periodontal tedavi sonucu SCD azalmay1 ve KAS kazancini olumsuz etkiledigi
yapilan meta analiz sonuglarinda gosterilmistir (154, 281).

Lindhe ve ark. tarafindan yiiriitiilen bir ¢alismada, derin periodontal ceplerin (> 6 mm SCD)
tedavisinde cerrahi periodontal tedavilerin daha yiiksek KAS kazanci saglayabilecegi
gosterilmistir. Sonug olarak, periodontal lezyonlarin cerrahi olmayan tedavi ile basarili bir sekilde
tedavi edilebilecegi ve ek cerrahi miidahalelerin sadece kritik bir derinlik olan 6 mm'nin {izerinde
diistintilmesi gerektigi soylenmistir (282, 283). Calismamizda cerrahi olmayan tedaviye ek olarak
uyguladigimiz I-PRF ile tiim periodontal ceplerde iyilesmeye katki sunmasi ve > 6 mm’den biiyiik
SCD degerine sahip rezidiiel ceplerin sayilarii da inceleyerek sigara icen bireylerin cerrahi
periodontal tedaviye ihtiyaglar1 degerlendirilmistir. Sigara kullanma durumu kisiye sorma yontemi

(self reported) ile belirlenmistir. Bununla birlikte kisinin igtigi gergek sigara miktarinin daha
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objektif saptanmasi amaglayan degerlendirme yontemleri mevcuttur (284). Ancak Kisiye sorma
yontemi ile biyokimyasal analiz yonteminin uyumlu oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (285,
286). Calismamizda kisilerin beyani dogrultusunda giinde en az 10 sigara i¢en periodontitis

hastalarini ¢alismamiza dahil ettik.

5.3 Tam Agiz Dis Yiizeyi Temizligi Ve Kok Yiizey Diizlestirmesi

Periodontitis, bakterilerin ve bakterilere kars1 konagin immun cevabinin etkin rol oynadigi
periodontal dokularin enfeksiyonudur. Periodontitis hastalarinda tedavinin amaci iltihab1 kontrol
etmek, hastaligin ilerlemesini durdurmak ve hastanin uzun vadede saglikli, fonksiyonel ve rahat
dis yapisin1 korumasina yardimci olacak kosullari yaratmaktir (287). Periodontitis tedavisinin ilk
basamagi, risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi veya azaltilmasi, dis yiizeyi temizligi ve kok
yiizey diizlestirmesi, giinliik evde bakim ve takiplerden olusur. Klinik sonug, biiyiik 6l¢iide hekimin
becerisine, hastanin evde bakim uygulama konusundaki beceri ve motivasyonun yeterliligine, aktif
tedavi tamamlandiktan sonra hastanin Onerilen periodontal bakim randevu araligina uyumuna
baglidir. Uzun siireli randomize kontrollii ¢aligmalar, bu temel kosullar karsilandiginda, klinik
Ol¢iimlerin ortalama degerleri karsilastirildiginda, cerrahi olmayan ve cerrahi tedavi arasinda hicbir
fark gozlemlenmeden, cerrahi olmayan tedavinin etkili bir strateji olabilecegini gostermistir (288,
289).

Dis yiizeyi temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi quadrantlar halinde uygulanabilecegi gibi
tek seansta tiim agizda uygulanabilmektedir. Tek seans tiim agzin dezenfeksiyonu yaklagiminin
amaci, agiz i¢indeki islem uygulanmayan bolgelerin rezervuar gorevi gérmesini engelleyerek
capraz kontaminasyonu onlemek oldugundan bu yaklagimin plak ve dis tasi birikiminin yogun
oldugu siddetli periodontitise sahip hastalarda yarar saglayabilecegi ileri stirlilmistiir

Quirtnen ve ark. 1 ila 2 haftalik aralikli quadrantlarin agamali distas1 temizligi ve kok yilizey
diizlestirmesine ile tam agiz dezenfeksiyonunu karsilastirdiklar1 ¢alismada tek seansta uygulanan
yaklagim bolgelerinde klinik ve mikrobiyolojik agidan fayda goriilmiistiir (15).

Tiim ag1z dezenfeksiyonu, tiim agiz dis yiizeyi temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi ve
asamali prosediirii karsilastiran iki sistematik derleme, cerrahi olmayan periodontal tedavi i¢in ii¢
tedavi yaklagiminin da onerilebilecegi sonucuna varmistir (16, 17). Tiim agiz dezenfeksiyon ve
tim agiz dis yiizeyi temizligi prosediirlerinin agamali dis ylizeyi temizligi ve kok yiizey

diizlestirmesi ile sondlamada kanama, sondlamada derinliginde azalma ve klinik atasman
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kazancinda benzer sonuglar goriilmistiir (18, 290, 291). Calisma dizaynimizin split mouth olmasi,
eszamanli [-PRF ve plesebo uygulamasina ihtiya¢ olmasi ve asamali prosediirler ile benzer
sonuglar olmasi sebebiyle calismamizda tam agiz distasi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi
prosediiriinii tercih ettik. Ayrica tam agiz dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi
prosediirliniin, hastalar ile daha az seans gerektirmesi asamali prosediire gore avantaji olarak

goriilmektedir (292-295).

5.4 PI, GI, SKI Degerleri

Cerrahi olmayan periodontal tedaviyi inceleyen arastirmalarda PI, Gi, SKI
parametrelerinde anlamli diizeyde azalma gosterilmistir (296-298). Calismamizda Pi, Gi ve SKi
skorlarinda her iki grupta da baslangica gore dnemli 6l¢iide azalma tespit edilmistir ve literatiir ile
uyumludur. Gruplar aras1 P, GI ve SKI skorlar1 karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
bulunamamistir. Cerrahi olmayan periodontal tedavi ve optimal kisisel agiz hijyeni prosediirleri,
tedavi yonteminden bagimsiz olarak periodontal enflamasyonun iyilesmesinde temel uygulama
oldugu diistiniilmiistiir. Ayrica sigara dumani bilesenlerinin sistemik dolasimda aliminin yani sira
lokal olarak mikrovaskiiler vazokonstriksiyon ve fibrozise neden oldugu rapor edilmistir. Bu, altta
yatan 6nemli bir patolojik enflamatuvar hiicre sizintisina ragmen, sondlama sirasinda kanama gibi
dis eti iltihabimin klinik belirtilerini maskeleyici etkisi fark olusmasini engellemis olabilir (299,

300).

5.5 SCD, KAS Degerleri

Periodontitis’in teshis ve tedavi takibinde SCD ve KAS rutin olarak kullanilmaktadir.
Periodontal tedavi ardindan gorillen SCD’de azalma, iki yolla meydana gelmektedir.
Enflamasyonun ¢6ziilmesi sonucu dis eti kenarmin apikale hareketi ve cebin tabaninda uzun
baglant1 epiteli olusumu sonucu gerceklesmektedir. Cep derinligindeki bu iki yonlii azalma
nedeniyle SCD ve KAS degerlerinin birlikte degerlendirilmesi gerektigi savunulmaktadir (301,
302). Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi bir¢ok randomize kontrollii klinik ¢alismada ve

yapilan sistematik derlemelerde SCD azalma ve KAS kazang elde edildigi gosterilmistir (289, 296,
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303-307). Calismamizda test ve kontrol gruplarinda SCD ve KAS baslangi¢ degerlerine gore
istatistiksel olarak anlamli iyilesme g6zlenmistir.

Lindhe ve ark. Tarafaindan yiiriitiilen bir ¢alismada, derin periodontal ceplerin (> 6 mm
SCD) tedavisinde cerrahi periodontal tedavilerin daha yiiksek KAS kazanci saglayabilecegi
gosterilmistir. Sonug olarak, periodontal lezyonlarin cerrahi olmayan tedavi ile basaril bir sekilde
tedavi edilebilecegi ve ek cerrahi miidahalelerin sadece kritik bir derinlik olan 6 mm'nin {izerinde
diistintilmesi gerektigi soylenmistir.(282, 283). Calismamizda tiim yiizeylerdeki SCD ve KAS
skorlarin1 degerlendirmenin yaninda sig-orta derinlige sahip ceplerdeki (4-6 mm) ve Kritik cep
derinliginin tistiinde SDC sahip periodontal ceplerdeki KAS, SCD degisim ayrica degerlendirildi.
Kritik cep derinliginin iizerinde SCD sahip dislerin sayilar1 karsilastirilarak sigara icen bireylerde
periodontal cerrahi tedavilere ihtiyacin azaldilmasi hedeflendi.

Si1g-orta derinlige sahip ceplerde ve kritik derinligiin iizerindeki ceplerdeki KAS ve SCD
degerlerindeki degisim, > 6 mm SCD dis sayilarindaki degisim istatistiksel olarak anlamsiz

bulundu. Bu sonuglara etki eden faktorler alttaki basliklarda incelenmistir.

5.6 Klinik Parametrelerin Olciim Zamani

Klinik  parametrelerin ~ Ol¢limleri tedavi Oncesinde, esnasinda ve sonrasinda
gergeklestirilebilmektedir. Katilimcilarin ilk 6l¢timleri yapilirken var olan dis taslarinin yanlis
olgtimlere sebebiyet verebilir. Periodontitis tedavisinde giiniimiizde direkt olarak gingival kiiretaj
prosediirii uygulanmamakla beraber distas1 temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi islemi
uygulanirken kismen kiiretaj islemi de uygulanmaktadir. Buna “sehven kiiretaj” denir. Klinik
Olctimler dis ylizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi islemi esnasinda yapildiginda birlesim
epiteli ve bag dokusunun biitiinliigii bozulabileceginden daha derin periodontal cepler goriilmesine,
kanama skorlarinda bozulmaya ve plak skorlarmin dogru alinmamasina sebep olacaktir. (308, 309).

Giliniimiizde dis yiizeyi temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi sonrasi yeniden degerlendirme
randevusu, tedavinin bir bitis noktas1 degil, karar matrisinin bir pargasidir. Periodontal literatiiriin
gozden gecirilmesine ve Kklinik deneyimlere dayanarak, distasi temizligi ve kok yiizey
diizlestirmesinin ilk kez uygulanmasi sirasinda tiim subgingival taslarin ve biyofilmin
cikarilmamasi olasiligi yiiksektir. Bu sebeple, tedavinin tamamlanmasindan 6 ila 8 hafta sonra ayri
bir randevu planlamasi yeniden degerlendirmelerin yapilmasi tavsiye edilmistir (310). Literatiirde

faz | periodontal tedaviler sonrasi yeniden degerlendirmeler tipik olarak 1 ile 3 ay arasinda
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gerceklestirilmektedir (81, 311) Calismamizda klinik parametrelerin Glglimleri periodontal
tedaviler Oncesindeki seansta ve tedaviler uygulandiktan 3 ay sonra olacak sekilde

gerceklestirilmistir.

5.7 Klinisyenin Cerrahi Olmayan Periodontal Tedaviye EtKkisi

Dis hekimligi egitiminin son yilindaki 6grencilerin ve periodontoloji uzmanlik egitiminin
ikinci yilindaki hekimlerin uyguladiklari faz I periodontal tedavilerin sonuglar1 degerlendirildigi
bir retrospektif ¢alismada, klinik parametrelerdeki iyilesme ve komplikasyonlardaki azalma
uygulayan hekimin tecriibesiyle paralel artis gostermistir. Calismamizda biitiin periodontal

tedaviler periodontoloji egitiminin {igiincii yilinda olan tek kisi tarafindan yiirttilmistiir.

5.8 Lokal ve Anatomik Faktorler

Periodontitisin prognozu biyofilm, distasi, subgingival restorasyonlar, servikal mine
cikintilari, gelisimsel oluklar, furkasyon tutulumu gibi bir ¢ok lokal ve anatomik faktorden
etkilenmektedir (81). Tek kokli ve bozulmamis furkasyona sahip dislerin tedavi sonuglari
furkasyonu etkilenmis ¢ok koklii dislere gére daha basarili oldugu ¢alismalarda gosterilmistir (10).
Okluzal travma periodontitis i¢in baslatic bir etken olmadigi diisiiniilse de hem hastaligin ilerleme
hizm1 hem de tedaviye yaniti olumsuz etkileyebilmektedir. Mobilitenin azaltildigi dislerde
periodontal tedavinin basarisi arttig1 goriilmiistiir. Periodontal hastaligin prognozunu etkileyen bu
faktorler, calismamizda test ve kontrol gruplari arasi karsilastirmalarda KAS ve SCD degerlerinde

anlamli fark olusmamasinin sebeplerinden olabilir.

5.9 I-PRF’in Etkinligi

Yara iyilesmesi viicudun herhangi bir yerinde travma, cerrahi veya bagka bir nedenden
dolay1 doku devamliliginin bozulmas1 yara olarak tanimlanmaktadir. Yara iyilesmesinin sirasiyla
hemostasis-koagiilasyon evresi, enflamatuvar evresi, proliferasyon-tamir evresi ve yeniden
sekillenme(olgunlagma) evresi olarak dort temel basamakta gergeklestigi diisiiniilmektedir. normal
kosullar altinda iyilesmesinin ilk evresinde, kan pihtist olusumu i¢in molekiiler yolaklar aktive olur

ve yaralanma bolgesini koruyacak, hiicre gogii igin fibrin matriks olusur. Kan pihtisi olusumu,
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polimorfoniikleer nétrofiller ve monositler dahil olmak {izere inflamatuar hiicrelerin aktivasyonuna
kadar (enflamatuvar safha) kadar devam eder. Bu hiicreler nekrotik doku ve bakteri yaralarini
temizler ve yara debridmani i¢in ¢esitli enzimler salgilar. Bu inflamatuar yanit, makrofajlarin yara
bolgesine hareket ettigi ve yara iyilesme siirecinde yer alan hiicreler i¢in sitokinler veya biiyiime
faktorleri salgiladigl ge¢ faza geger. Enflamatuar evreyi takiben kollajen birikimi ile graniilasyon
dokusu olusumu baglar. Makrofajlarin sitokinler ve biiyiime faktdrleri, fibroblastlarin ve endotel
hiicrelerinin yara bolgesine gociinii ve c¢ogalmasini indiikler. Bu hiicre agisindan zengin

graniilasyon dokusu, matris olusumu ve olgunlagsma asamasini aktive eder (312)

Fibrin, fibrinojen ad1 verilen plazmatik bir molekiiliin aktive edilmis seklidir. Bu ¢oziiniir
fibriler molekiil hem plazmada hem de trombosit a-graniillerinde yogun olarak bulunur ve
hemostaz sirasinda trombosit agregasyonunda belirleyici bir rol oynar. lk trombosit kiimesini
saglamlastirabilen bir tiir biyolojik yapistirictya doniistiiriiliir, bdylece pihtilasma sirasinda
vaskiiler bosluklar boyunca koruyucu bir duvar olusturur. Aslinda fibrinojen, tim pihtilasma
reaksiyonlarinin son substratidir. CoOziinlir bir protein olan fibrinojen, trombin tarafindan
¢oziinmeyen bir fibrine donistiriilirken, polimerize fibrin jel, yarali bdlgenin ilk p matrisini
olusturur. PRF olusturdugu bu fibrin matriks ve igerigindeki biliylime faktorleri ile yara
tyilesmesine katkida bulur. Santiriif hizi, santrifiij siiresi ve tlip 6zelliklerini degistirerek farkli
ozelliklere sahip PRF tiirleri iretilmistir(55, 313-315). Miron ve ark., santrifiij hizinin
diigiiriilmesiyle (700 rpm, 3 dakika, plastik tiip) materyalde edinilen kazanimlar1 géz 6niine alarak
yeni bir trombosit konsantresi olan I-PRF’yi ortaya koymuslardir. Sivi formda elde edilmesi ve
fibrin matriks olusumunun sonrasinda devam ettirerek jellesmesi klinik olarak bircok uygulama

alan1 yaratmistir (62).

I-PRF’nin iyilesmeye sagladigi 6nemli katkilarindan bir digeri antienflamatuvar etkileri
oldugu disiiniilmektedir. I-PRF’in, antienflamatuvar etkileri iizerine yapilan in vivo ve in vitro bir
calismada enflamatuvar sitokinlerin ekspresyonunu degistirerek  dentritik  hiicrelerin
olgunlagsmasin1 ve M1 tip makrofaj polarizasyonunu baskiladigi, bu nedenle, rejeneratif, travma
cerrahisi veya enflamatuvar hastalik kosullarinda I-PRF eklenmesi bagisiklik tepkisini
hafifletebilecegi diistiniilmektedir. Osteoklastik aktvite {izerine etkilerini degerlendiren bir baska
in vivo ¢alismada ortaya ¢ikan bulgular, sivi PRF'nin, osteoklastogenez inhibisyonu ile birlikte

makrofajlarda giiclii bir anti-inflamatuar aktiviteye sahip oldugunu gostermektedir (316).Benzer in
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vitro ¢alismada tartarat direngli asit fosfataz (TRAP) , Katepsin K, dendritik hiicreye 6zgii
transmembran proteinin (DCSTAMP), aktive edilmis T hiicrelerinin niikleer faktdrii (NFATc1) ve
osteoklast ile iligkili ekspresyon seviyelerini azalttarak osteoklastogenezisi inbisyonu saglabildigi
gosterilmistir(317). I-PRF’in diger trombosit konsantreleri ile yapilan karsilagtirmalarda farkli
enflamatuvar yolaklar iizerinden antienflamatuvar etkinliklerin olabilecegi, 6zellikle I1L-4, IL-10
ve IL-6 salinimlarinin L-PRF ye gore yiliksek oldugu bulgularina ulagmislardir. Sonug olarak |-
PRF'nin akut yaralarda daha iyi ¢ok katkisinin olabilecegi diisiiniilmistiir (250). Bir baska
calisgmadan elde edilen veriler, PRF, ST2 hiicrelerinde p65'in fosforilasyonunu ve niikleer
translokasyonunu biliyiik Olclide azalttigi, Pam3CSK4'{in neden oldugu inflamatuar yanitin
azaldig1, murin kalvaryal hiicrelerinde iNOS (Nitrik Oksit Sentaz) ve CCL5'in (Kemokin ligand1
5) artmis ekspresyonunu azalttigi gosterilmistir. Sonugta hem sivi PRF'nin hem de kati PRF'nin
murin mezenkimal hiicrelerinde giiglii anti-inflamatuar aktivite uyguladigini géstermektedir(318).
Zhang ve ark. girisimsel islemler sonrasinda hastalarin agrisim1 hafifletmek ve iyilesmeyi
desteklemek i¢in I-PRF uygulamasinin faydali olabilecegi sonucuna varmislardir (251). I-PRF’in
histomorfometrik, protein karakterizasyonu ve hiicre igerigi degerlendirildigi bir caligmada
trombosit, 16kosit, tip I kollajen, osteokalsin ve biiylime faktorlerini i¢ine alan ti¢ boyutlu bir fibrin

aginin olusumu sagladig tespit edilmistir (252).

PRF’nin antimikrobiyal etkinligini degerlendiren ¢alismalarda, metisiline duyarl
Staphylococcus aureus'a karst L-PRP igin gentamisin ve oksasilin ile karsilastirilabilir giiglii
aktivitesinin oldugu ve L-PRP metisiline direngli Staphylococcus aureus ve Escherichia coli'nin
biiylimesini inhibe ettigi gosterilmistir (319, 320). Kan konsantrelerinin antimikrobiyal
ozelliklerini degerlendiren bir derlemede kardiyak, ortopedik, oral ve maksillofasiyal cerrahide
trombosit konsantrelerinin kullanimindan sonra enfeksiyonlarin azalmasi ve iyilesme siireclerinin
indiiklenmesi hakkinda klinik gézlemler oldugu sdylenmistir (321). I-PRF’nin oral bakteriler
tizerine antimikrobiyal etkilerinin oldugu yapilan in vitro ve in vivo ¢alismalarda mevcuttur.
Jasmine ve ark. tarafindan yapilan, dental ve oral apseli hastadan izole edilen oral patojenik
biyofilm iireten stafilokok bakterilerine karsi I-PRF'nin antimikrobiyal ve antibiyofilm etkilerini
degerlendiren bir ¢alismada, I-PRF hem biyofilm olusturmayan hem de biyofilm iireten bakterilere
kars1 bakterisidal aktivite sergiledigi ve biyofilm iireten stafilokoklarin neden oldugu postoperatif
enfeksiyonlarla savagsmak icin kullanilan potansiyel antimikrobiyal ajan olarak kullanilabilecegi

gosterilmistir (253). Karde ve ark. konsantrelerinin antimikrobiyal etkililiklerini karsilastirmak
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yaptiklariklar1 ¢aligmada, generalize gingivitis hastalarindan edinilen plaklarin ekimi yapilan
preparatlarin iizerine yine ayni katilimcilardan hazirlanan kontrol grubu olarak santrifiij edilmemis
kan, test gruplar1 ise PRP, PRF ve PRF eklenmistir. Calisma sonucunda I-PRF ‘in maksimum
antimikrobiyal etkinligi sergiledigi istatistiksel olarak goOsterilmistir(254). Castro ve ark.
Tarafindan yapilan periodontal patojenler iizerine L-PRF’nin ve PRP’nin etkinliklerini
karsilastiran bir ¢alismada L-PRF’nin en belirgini P.gingivalis olmak iizere Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, Aggregatibacter Actinomycetemcomitans antimikrobiyal etkinlige
sahip oldugu gosterilmistir (322). Uc trombosit konsantresinin (PRP, PRF ve I-PRF)
Porphyromonas gingivalis ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans kars1 in vivo antibakteriyel
etkinligi degerlendirildigi bir baska c¢alismada hepsinin antibakteriyel aktiviteye sahip oldugu,
ozellikle PRP ve I-PRF’nin, PRF'ye kiyasla daha aktif oldugu tespit edilmistir. (63).

I-PRF igerisinde barindirdig: biiyiime faktorleri araciliiyla iyilesmeye ve rejenerasyona
katkida bulundugu disiiniilmektedir. Wang ve ark., in vitro ortamda titanyum implant yiizeylerinde
kiiltiirlenen insan diseti fibroblastlar1 tizerindeki I-PRF ve PRP'nin etkisini karsilastirdigi caligmada
hem I-PRF hem de PRP, fibroblastlarin canliliginin korunmasina ve gevreye migrasyonlarinda artig
gosterildi. I-PRF’in, PRP ile karsilastirildiginda 6nemli 6l¢iide daha yiiksek TGF-3, PDGF, mesajci
riboniikleik asit (mRNA), fibronektin ve kollajen tip 1 icerdigi gosterilmistir (323). Yakin
zamanda, Zheng ve ark. ve Thanasrisuebwong ve ark. I-PRF'nin insan periodontal ligament
hiicreleri tizerindeki etkisini in vitro inceleyen ¢alismalarda benzer sonunglara ulasilmislardir. Her
iki ¢alisma da I-PRF ile muamelenin ardindan hiicre gogalmasi, gogii, biyolojik farklilasmasi ve

mineralizasyonun arttigini bildirmislerdir(324, 325).

I-PRF’nin yukarida bahsettigimiz antimikrobiyal, antienflamatuvar, icerdigi biiyiime
faktorleri ile iyilesmeyi hizlandirict Ozellikleri sebebiyle rejeneratif periodontal tedavi
prosediirlerinde kullanilmistir (326-328). I-PRF’nin fiziksel olarak baglangicta likit yapida olmasi
ve kisa siirede jellesmesi cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi subgingival uygulama i¢in
avantajli hale getirmistir. Calismamizda I-PRF’nin yukarida bahsettigimiz tiim 6zelliklerini g6z

Oniine cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek subgingival uygulamasini gerceklestirdik.

I-PRF’nin cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek uygulamas1 hakkinda litaratiirde sinirl
calisma bulunmaktadir. Aydinyurt ve ark. tarafindan yiiriitiilen bir hayvan ¢aligmasinda deneyel
periodontitis tedavisinde I-PRF’in etkinligini degerlendirmislerdir. Calismada birinci gruba
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yalnizca dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmesi, ikinci gruba dis yiizeyi temizligi ve kok
yiizey diizlestirmesine ek [-PRF uygulamasi ve iiclincii gruba ise sadece I-PRF uygulanmustir.
Tedavi sonrast dokular histopatolojik, immiinhistokimyasal ve mikro-CT ile degerlendirildiginde
kemik rezorpsiyonu, enflamasyon, kemik hacmi, kemik seviyeleri (mezial/distal) ve IL-1p, IFN-v,
TNF-a, VEGF degerleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gozlenmemistir. Kemik mineral yogunlugu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede
fark oldugu (Grup3> Grup2> Grupl) tespit edilmistir. Sonuglar degerlendirildiginde I-PRF'nin
subgingival enjeksiyonu periodontitis tedavisinde dis yiizeyi temizligi ve kok yiizey
diizlestirmesine katkis1 kanitlanmamistir. Calisma sonuglar1 deneysel periodontitiste [-PRF
uygulamasinin kemik kaybini azaltmada, enflamatuvar siireci modiile etmede ve sitokinleri
etkilemede dis yiizeyi temizligi ve kok ylizey temizligi prosediiri kadar etkili oldugunu
gostermektedir. [-PRF’in, dokularda iyilesmeyi desteklemek icin biyoaktif molekiillerin bir
rezervuari gorevi gorebilecegi fikrini ortaya atmistir. Bu ¢alisma gelecekte yapilacak uygulamalar
icin, I-PRF hazirliginda standardize prosdiirlerin uygulanmasini ve ara donemlerde skarifikasyon
yaparak periodontitis tedavisi iizerindeki etkilerini belirlemenin daha faydali olabilecegini
onermektedir (267). Litaratiir de PRF rezorpsiyon periyodu insanlarda in vivo olarak 7-11 giin
oldugu gosterilmistir(315). I-PRF’in ve PRP’nin karsilastirildig1 bir in vitro ¢alismada, 10 giin
sonra bile, I-PRF'den ek bir biiylime faktorii salinimi beklenebilirken, PRP'nin temel olarak 10 giin
sonra tamamen ¢Oziildigl diistiniilmiistiir. Subkutanéz olarak yerlestilen L-PRF ve H-PRF
(horizontal trombositten zengin fibrin) ve likit PRF’leri karsilantiran hayvan ¢alismasinda, L-PRF
ve H-PRF membranlarin 21 giinde 6dnemli veya tam rezorbsiyon gosterdigi tespit edidlmistir.
Calismamizda dis ylizeyi temizligi ve kok yiizey diizlestirmelerinin uygulandigi seansin sonunda
tek sefer I-PRF uygulanmistir. I-PRF’nin degratasyon siiresi test ve kontrol gruplari arasinda
anlamli farkin olusmamasinda etkili olabilir. Fircalama, tiikiiriik, gargaralar gibi oral bolgedeki

birgok etmen 6zellikle s1g ceplerdeki I-PRF’in kaliciligini sorgulanabilir hale getirmistir.

Agarwal ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada, 87 sigara igmeyen sistemik olarak saglikli
kronik periodontitis hastasina, cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi test bolgesine
subgingival PRP uygulamasi kontrol sahalarina ise plasebo uygulamasi yapilmistir. Sonuclar
degerlendirildiginde KAS kazanci test bolgelerinde istatistiksel agidan anlamli diizeyde daha fazla
gerceklestigi gosterilmistir. Caligma cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi uygulamasinin

ucuz olmasi, iyilesmeye katki saglamasi ve kolay uygulamabilmesi sebebiyle PRP uygulamasini
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onermektedir(212). Calismamizda tercih ettigimiz I-PRF’nin daha ucuz ve fiziksel 6zellikleri
sebebiyle teknik agidan daha kolay uygulanabilir oldugunu diisiinmekteyiz. Abdul Ameer ve ark.
tarafindan yapilan ¢aligmada; 20 hasta, cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi ve 1 ay sonraki
seansta subgingival PRP uygulamasi1 yapilmustir. Periodontal ceplerdeki SDC, KAS, Gi, PI ve
lenfosit sayilarinda degisimi baslangica gore degerlendirmistir. Calisma sonucunda biitlin klinik
parametrelerde iyilesme ve lenfosit sayilarinda azalma gozlenmistir (329). Calismamizda test ve
kontrol gruplarinda baslangica gore tiim parametrelerde iyilesme gozlenmistir. Bu bakimdan

calismamuz litaratiir ile uyumludur.

Narendran ve ark., split mouth tasarladiklar1 pilot ¢alismada L-PRF’nin cerrahi olmayan
periodontal tedaviye katkisini1 degerlendirmislerdir. Calismaya evre III periodontitis (SCD >5 mm
ile <7 mm arasi) olan, 35 ile 45 yas arasi sistemik olarak saglikli 16 hasta segilmistir. Tim agzin
distas1 temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi yapildiktan sonra hazirlanilan L- PRF ayni cene
iizerinde, karsit arklarda secilen (sag ve sol) dislere uygulanmistir. Prosediirler uygulanmadan
hazirlanilan stent yardimiyla gergeklestirilen 6l¢iimlerde test bolgelerindeki SCD azalmasinda ve
KAS kazancinda istatistiksel olarak anlamli derecede iyilesme gozlenmistir (330). Izole
periodontal ceplerin klinik Ol¢limlerinde stentlerin kullanimi tekrarlayan o6lgiimlerde daha az
yanlilik ve hatali 6l¢limii saglayacaktir. Ayrica furkasyon problemleri, servikal mine ¢ikintilari,
gelisimsel oluklar gibi periodontal tedavinin basarisini olumsuz etkileyen lokal faktorlerden
arindirilmis izole periodontal cepler cerrahi olmayan periodontal tedaviye daha Ongdriilebilir
sonugclar verebilir. Calismamizda birincil sonug olarak total SCD ve KAS degerlerindeki degisimi
inceledik. Periodontal tedavinin sonuglarini etkileyen tiim faktorleri igeriyor olmasi sebebiyle
klinik rutini yansittigin1 diistinmekteyiz. Ancak periodontal iyilesmenin daha 6n goriilebilir, lokal
faktorlerden arindirilmis izole cepleri iceren bir grubun eksikligi, I-PRF’nin etkinliginin daha
standardize sekilde degerlendirmesine olanak saglayabilirdi. Bu durum c¢alismamizin

limitasyonlar1 arasindadir.

Vuckovic ve ark. tarafindan kronik periodontitis tedavisinde I-PRF uygulamasinin klinik
parametrelere katkisini degerlendirmek i¢in yapilan ¢aligmada, 24 hastanin agzi sag ve sol olarak
ikiye ayrilmis, randomize bir sekilde test ve kontrol gruplari olarak atanmistir. Tam agiz dis ylizeyi
temizligi ve kok ylizey diizlestirmesi uygulandiktan sonra, 6nceden hazirlanmis bir okluzal splint

tizerindeki deliklerden subgingival bolgeye test gurubunda I-PRF, kontrol bolgesinde ise steril
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salin enjekte edilmistir. 15 dakika beklenildikten sonra okluzal splint g¢ikartilmistir. Klinik
parametreler degerlendirildiginde test bolgelerinde diseti marjin seviyesi degisim, KAS kazang ve
SCD azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Sonugta [-PRF’nin distas1 temizligi ve kok
yiizey diizlestirmesi sonrasi lokal olarak uygulanmasi periodontitis tedavisine anlamli katki
saglayacagi gosterilmistir (331). Calismamizda I-PRF uygulamasi islemi esnasinda agiz
ekartorleri, saksin ve pamuk peletler kullanilarak I-PRF jellesinceye kadar uzaklastirilmasi
engellendi. Islem sonrasi hastalara anestezi etkileri gecinceye kadar (yaklasik 2 saat) yeme-igme
ve suyla gargara yapmamalari soylendi. Derin periodontal cepleri inceledigimizde gruplar arasinda
fark yoktu. Derin periodontal cepler agzin fizyolojik temizleyici etkilerinden korundugu igin

ozellikle I-PRF’nin etkilerini daha net gosterdigini diisiinmekteyiz.

Calismamiz sigara icen bireylerde ek subgingival I-PRF uygulamasin1 degerlendiren ilk
calismadir. Her ne kadar tek seans subgingival I-PRF uygulamasinin ek bir etkisi gézlenmese de
tekrarlayan uygulamalar ve daha rijit bolge segimlerinin klinik parametreler tizerine olumlu katki

saglayabilecegini diistinmekteyiz.
6 SONUCLAR VE ONERILER

1) Calismanin siirlamalari igerisinde tiim hastalarda her iki grupta 3. ay degerleri ile baglangi¢
degerleri arasinda PI, GI, SKI parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma
gozlenmistir. Test ve kontrol gruplari arasi degerlendirmede hastalarin PI, Gi, SKIi
parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Konvansiyonel periodontal
tedavinin periodontal hastaligin enflamasyon belirtilerini azaltmada tek basina yeterli oldugu
gosterilmistir.

2) Sig-orta derinlikli (4-5 mm) ceplerin tiim gruplarinda baglangica gore 3. ayda SCD azalma
ve KAS kazang goriilmiistiir. Tedavi baglangigtan 3. aya SCD azalma ve KAS kazang degerlerinde
gerceklesen degisim miktarlarint  karsilastirdigimizda  gruplar arasi1  anlamli  farklilik
gozlenmemistir. Tek basina konvansiyonel periodontal tedavinin orta derin ceplerde
ulagilabilirliginin yeterli olup, cep derinliginin azaltilmasina etkili oldugu goriilmiistiir.

3) Derin ceplerin (6 mm ve lizeri) grup i¢i karsilastirilmasinda hem test hem de kontrol
gruplarinda baslangica gore 3. ayda SCD azalma ve KAS kazan¢ degerlerinde anlamli farklilik
saptanmamistir. Tedavi baslangictan 3. aya SCD azalma ve KAS kazang degerlerinde gerceklesen

degisim miktarlarini karsilastirdigimizda gruplar arasi anlamli farklilik gozlenmemistir. Tek basina

68



konvansiyonel periodontal tedavinin derin ceplerde ulasilabilirliginin yeterli olup, cep derinliginin
azaltilmasina etkili oldugu goriilmiistiir.

4) Caligmamizda cerrahisiz periodontal tedaviye ek cep i¢i I-PRF uygulamasi hastalar
tarafindan iyi tolore edildigi, herhangi bir yan etkiye ve komplikasyona sebebiyet vermedigi
goriildii. Bununla birlikte ¢alismamizin limitasyonlar1 géz éniinde bulunduruludugunda, kombine
tedavinin uzun donem etkilerini inceleyen, daha genis hasta popiilasyonunda yapilmis, ¢ok
merkezli, randomize, kontrollii klinik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal parametreler iizerindeki

etkinligini degerlendirecek calismalara ihtiya¢ vardir.
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