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DISETI FENOTIPINI KALINLASTIRMAK AMACIYLA
INJECTABLE-PLATELET-RICH-FIBRIN’NIN (I-PRF) KULLANILMASI

OZET

Ince diseti fenotipi , diseti ¢ekilmeleri i¢in dnemli bir predispozan faktordiir.
Cerrahi tedaviler olmadan diseti kalinligin1 6ngoriilebilir sekilde arttirmanin bir yolu
literatiirde  belirtilmemistir.  Antikoagiilanlar veya diger katki —maddeleri
kullanilmadan ikinci jenerasyon otolog trombosit konsantresi olarak gelistirilen
trombositten zengin fibrin (PRF)’in santrifiij siiresi ve hizi1 modifiye edilerek ve cam
olmayan santrifiij tiipleri kullanilarak sivi halde enjekte edilebilir trombositten
zengin fibrin (I-PRF) gelistirilmistir. Dokunun ignelenmesi sonucunda olusan
deliklerde baslayan yara iyilesmesi yeni kollajen olusumu ile sonuclanir.
Mikroigneleme (MI) uygulamasi sonucunda olusan delikler kullanilan maddelerin
penetrasyonunu ve etkinligini arttirir. Bu randomize kontrollii klinik ¢aligmada,
diseti kalinlig1 ince olan bireylerde tek basina I-PRF ve I-PRF’ye ek mikroigneleme
(MI) uygulamalarinin diseti kalinligina etkisini incelemeyi amagladik.

Boliinmiis agiz olarak dizayn edilen ¢alismamizda; sistemik olarak saglikli,
ince diseti fenotipi olan 33 hastanin bir tarafina sadece I-PRF diger tarafa da I-PRF’e
ek MI islemi uygulanmustir. Uygulamalardan 6nce ve uygulama seanslart
tamamlandiktan sonra 6 ay boyunca her ay plak indeksi (PI), gingival indeks (Gi),
sondalamada kanama (SK), sondalama cep derinligi (SCD), klinik atasman seviyesi
(KAS), diseti kalinlig1 (DK) ve keratinize diseti genisligi (KDG) degerlendirilmistir.

DK degeri gruplar arasinda degerlendirildiginde, 6. ay kontrol seansinda I-
PRF+MI grubu lehine istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur. Ortalama DK
degeri baslangi¢-6.ayda oOlglimler arasi karsilagtirildiginda 1-PRF  grubunda
0.43mm=0.14’den 0.62mm=0.11’e, MI+I-PRF grubunda 0,4mm=0,14’den
0,66mm=0,12’¢ istatiksel olarak anlamli bir artig gostermistir (p<<0.001). Ortalama
KDG degeri baslangig-6.ayda dlciimler aras karsilastirildiginda Mi+I-PRF grubunda
2.94mm+1.21’den 2.99mm +0,22’¢ istatiksel olarak anlamli bir artis gostermistir
(p<0.001).

Ince diseti fenotipi olan bireylerde I-PRF’nin tek bagma ve MI ile beraber
diseti kalinhgini arttirdigi saptanmistir. I-PRF’nin MI ile beraber keratinize diseti
genisligini arttirmada rol oynayabilecegi goriilmiistiir.

Anahtar kelimeler: I-PRF, PRF, Mikroigneleme, Diseti Fenotipi
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USING THE INJECTABLE-PLATELET-RICH-FIBRIN (I-PRF)
FOR ENHANCING THE GINGIVAL PHENOTYPE

SUMMARY

A thin gingival biotype is important predisposing factor for gingival
recessions. There is still no way to improve the gingival thickness predictably.
Platelet rich fibrin (PRF) was developed as a second generation autologous platelet
concentrate without the use of anticoagulants or other additives. A liquid injectable-
platelet-rich fibrin (I-PRF) was developed by modifying spin centrifugation forces
and centrifugation time and utilizing non-glass centrifugation tubes. Wound healing
which starts on holes as a result of a lot of microneedling to the tissue ends up with
new collagen formation. The holes exist after microneedling increase penetration and
efficacy of the applied substances. This randomized controlled clinical trial attempts
to evaluate the effect to gingival thickness using I-PRF alone and with microneedle
(MN) in individuals with thin gingival thickness.

In this split mouth study, 33 systemically healthy patients with thin gingival
biotype were randomly treated with MN+I-PRF, and I-PRF. I-PRF was injected on
the one side and MN+I-PRF was performed on the other side of the same patient.
Plaque index (PI), gingival index (Gl), bleeding on probing (BOP), probing depth
(PD), clinical ~ attachment  level  (CAL), gingival  thickness  (GT),
and keratinized tissue width (KTW) were assessed before the treatment and every
month for six months after the final injections.

After evaluation of the GT between the groups, statistically significant
difference was found in the MN+I-PRF group at the sixth month after the final
injection. In the intra-group comparisons, a statistically significant increase in GT
was observed within both I-PRF [GT increased from 0.43mm=0.14 to 0.62mm=0.11
(p<0.001)] and MN+I-PRF [GT increased from 0,4mm=0,14 to 0,66mm=0,12
(p<0.001)] groups at the sixth month after the final injection. In the intra-group
comparisons, a statistically significant increase in KTW was observed within MN+I-
PRF group [KTW increased from 2.94mm=+1.21 to 2.99mm=+0,22 (p<0.001)] at the
sixth month after the final injection.

In individuals with thin gingival phenotype, I-PRF alone and with MN
increased gingival thickness. I-PRF with MN may play a role in increasing the
keratinized gingival width.

Keywords: I-PRF, PRF, Microneedling, Gingival Phenotype
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1 GIRIS

Gingivitis, periodontitis gibi iltihabi periodontal hastaliklarin yaninda
periodontoloji kliniginde en yaygin goriilen sorunlardan biri de diseti ¢ekilmeleridir.
Diseti ¢ekilmesi, serbest diseti kenarinin mine-sement sinirinin apikaline dogru yer
degistirmesi olarak tanimlanir [1]. Diseti ¢ekilmesi sonucu estetigin bozulmasinin
yaninda dentin hassasiyeti, kok ylizey ciiriikleri, kok ylizeyinde asinmalar, plak
retansiyonu ve diseti kanamasinda artis gibi komplikasyonlar gelisebilmektedir [2].
Fenestrasyon, dehisens gibi durumlarda ve kemik kalinliginin ince oldugu bolgelerde
digeti fenotipi de incedir. Diseti, konum olarak genellikle kemigi takip etmektedir.
Herhangi bir nedenle olusan kemik kaybina veya ince diseti fenotipine bagli olarak
digeti ¢ekilmeleri olusabilmektedir [3]. 2017 yilinda periodontal ve peri-implanter
hastalik ve durumlarin siniflandirilmasi i¢in yapilan konsensus raporunda periodontal
fenotip kavramu ilk defa “Disin etrafindaki mukogingival deformiteler ve durumlar”
basiliginin altinda yer alarak siniflamaya dahil edilmistir [4].

Trombositten zengin fibrin (PRF), cam bir tiipe alinan vendz kandan ilave
biyokimyasal bir islem gerekmeden santrifiij prosediirii ile elde edilen trombosit
konsantrasyonudur [5]. PRF'nin avantajlar1, enfeksiyonla savasmak igin etkili olan
konak immiin savunma hiicreleri (16kositler) icermesi [6] ve santrifiij ile gelistirilen
fibrin pihtinin kemik ve diseti dokularinin iyilesmesini hizlandirmak i¢in {i¢ boyutlu
bir iskelet olarak kullanilmasidir [7, 8]. PRF, yara iyilesmesinin, bagisikligin ve
neovaskiilarizasyonun hizlandirilmasini saglayan ii¢ boyutlu bir fibrindir [9, 10].
'Anjiogenezis’, 'imminite' ve 'epitelyal proliferasyon' olmak iizere yara iyilesmesinin
ti¢ 6nemli adimini desteklemektedir [11]. Buna ek olarak, yalnizca konsantre kandan
olusan otojen fibrin matriksi olan PRF, yumusak doku defektlerinde mukogingival
operasyonlarla birlikte kullanildiginda keratinize doku kazanci ve doku kalinliginin
arttirilmasinda basarili klinik sonuglar saglamistir [12, 13].

Enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin (I-PRF), 2014 yilinda PRF’nin
santrifiij kuvvetleri, zamani1 modifiye edilerek ve camsiz santrifiij tiipleri kullanilarak
gelistirildi. I-PRF’nin, PRF’ye benzer sekilde ancak daha yiiksek oranda, 16kosit
sayisint arttirabilecegi ve biiylime faktorli salinimini uyarabilecegi gosterilmistir

[14].



Mikroigneleme, minyatiir ince ignelerle, dokunun yiizeysel ve kontrollii
ponksiyonunu igeren ve minimal invaziv bir prosediirdiir. Geleneksel olarak yiizdeki
izler ve cilt yenilenmesi i¢in kollajen indiiksiyon terapisi olarak kullanilan bu
yontem, terapétik ilaglar ve asilar i¢in transdermal bir dagitim sistemi olarak yaygin
sekilde kullanilmaktadir [15]. Mikro-ponksiyonlar, epidermise gergekten zarar
vermeden kontrollii bir cilt yaralanmas: tireten mikro igneler kullanilarak olusturulur.
Bu mikro yaralamalar minimal yiizeyel kanamalara neden olur ve trombosit kaynakli
biiyiime faktorii (PDGF), transforme edici biiylime faktori alfa ve beta (TGF-a ve
TGF-B), bag dokusu aktive edici protein bag dokusu biiyiime faktorii ve fibroblast
biiylime faktorii (FGF) gibi ¢esitli biiyiime faktorlerinin salindigi bir yara iyilestirme
kaskadini baglatirlar [16]. Yara iyilesmesini arttirmak amaciyla cildin ignelenmesiyle
uyarilan biiylime faktorleri sinerjik bir sekilde hareket eder [17]. Ayrica
mikroigneleme revaskiilarizasyona izin verir. Neovaskiilarizasyon ve neokollagenez
fibroblastlarin migrasyonunu ve proliferasyonunu baslatir [18, 19].

Mikroigneleme yontemi dermatolojide de PRF’nin onciilii olan PRP ile
siklikla kullanilmaktadir. Mikroigneleme ile uyarilan ve PRP’nin igerdigi biiyiime
fokterleri, hastalarmn kendi biiylime faktorlerinin uygulama bdlgesinde artmasina
neden olarak dogal yara iyilesme basamaklarini yogunlastirdigi diistiniilmektedir
[17].

Calismamizda da diseti cekilmesine yatkin olan diseti kalinlig1 ince olan
bireylerde, trombosit konsantrasyonlarinin revaskiilerizasyon ve Yyara iyilesmesi
tizerine olan olumlu etkileri g6z 6niinde bulundurarak, cerrahi prosediirlere gerek
kalmadan I-PRF ve I-PRF’e ek mikroigneleme uygulamalarni kullanarak diseti

kalinligin1 arttirmay1 amacladik.



2 GENEL BILGILER

Weski  (1879-1952) disin ¢evresindeki yapilar1 ifade eden periodonsiyumu

kavramsallastirmis [20].

2.1 Periodonsiyum

Periodonsiyum diseti, alveolar kemik, periodontal ligament ve sement
yapilarindan olugmaktadir [20].

Sement, anatomik kokiin dis yiizeyini kaplayan kalsifiye, avaskiiler
mezenkimal bir dokudur. Kok dentinini Orterek disin servikalinde mineye kadar
ulasir ve mine sement sinirinda sonlanir. Sementin igine periodontal ligament iginde
yer alan kollajen lifler gomiilmiis bulunmaktadir. Kollojen lifler sementi periodontal
ligament araciligiyla alveol kemigine baglamaktadir [21]. Sement, kok
rezorpsiyonlarinin onariminda aktif rol oynar ve kuvvetlerin periodontal ligament
araciligiyla kemige iletilmesini saglar [20]. Kemik dokusu ile sementin ortak
ozellikleri bulunmaktadir ve kemikle beraber periodontal ligament fibrillerini
destekledigi i¢in periodonsiyumun bir pargasi olarak kabul edilmektedir [22].

Disin kemige baglanmasini, ¢igneme ve diger dis temaslart sirasinda ortaya
cikan kuvvetlerin alveolar progese dagitilmasini saglayan periodontal ligament;
dislerin koklerini ¢evreleyerek sement ile alveol kemigini birlestiren vaskiiler ve
hiicresel bag dokusudur [22].

Alveol kemigi maksilla ve mandibulada dislerin bulundugu soketleri
olusturan, ¢igneme ve dis kontaklari ile iiretilen kuvvetleri diger periodonsiyum
yapilarina dagitan yapi olarak tanimlanmaktadir. Disin varligina bagimli bir dokudur
ve disin sekli, biiyiikligii ve yeri morfolojilerini belirler. Formu dis germlerinin
olusumuyla baslamakta, dislerin gelisimine paralel olarak siirdirmekte ve disin
¢ekilmesi halinde yavas yavas atrofiye olarak kaybolmaktadir [20].

Diseti, alveol kemigini ve dislerin servikal bolgesini c¢evreleyen, alveoler
progesi Orten ¢igneme mukozasinin bir pargasi olan bag dokusu kokenli yapidir.
Saglikli bir diseti ucuk pembe renkli, siki kivamli ve scallop (fistolu [23], deniz
kabugu seklinde) seklindedir. Son sekli ve morfolojik 6zellikleri dislerin siirmesiyle
olusan digeti, interdental papilla, serbest diseti ve yapisik diseti olmak flizere ii¢
kisimda olusmaktadir [20].



Interdental diseti, dislerin temas yiizeyleri altinda kalan interproksimal alan
olan embrasiirii dolduran diseti dokusudur. Interdental diseti piramit veya col
seklinde olabilmektedir. Col olarak isimlendirilen yap1 lingual ve vestibiil papilla
arasinda kalan alan olarak tanimlanmaktadir. Besin artiklarinin interproksimal
bolgede birikmesini engellemektedir [20].

Serbest diseti, disin boyun kismimi dise yapismadan g¢evreleyen keratinize
yumusak dokudur. Ortalama 0,5-2 mm arasinda genislige sahiptir. Yapisik disetinden
serbest diseti olugu ile ayrilip disin servikaline kadar uzanir [20].

Yapisik diseti, serbest diseti olugu ile mukogingival hat arasinda kalan
keratinize dokudur. Yapisik diseti altinda yer alan periosta sikica tutundugundan
hareketsiz olup, serbest disetine gore daha rijit bir yapidadir [20].

Yapisik disetini ve alveoler mukozay1 birbirinden ayiran mukogingival
birlesimin tespit edilmesinde anatomik yontem, histokimyasal boyama yontemi veya
fonksiyonel yontem kullanilabilir. Anatomik yontemde iki dokunun morfolojik
Ozellikleri gorsel olarak degerlendirilir. Bu yontemde alveoler mukozanin ve
disetinin renk ve strippling gibi yiizey 6zelliklerindeki farkliliklar degerlendirilir.
Histokimyasal yontemde alveoler mukoza yiiksek glikojen igeriginden dolay:r iyot
soliisyonlart ile keratinize disetine gore daha fazla boyanir ve boylece mukogingival
birlesim tespit edilir. Roll teknigi olarak da bilinen fonksiyonel yontemde ise
periodontal sond, mukozadan yapisik disetine dogru yapilan siyirma hareketi ile
mukogingival sinir belirlenir [20].

Serbest diseti ile yapisik disetini i¢ine alan keratinize diseti ise serbest diseti
kenarindan mukogingival bilesime kadar olan alani ifade etmektedir. [22, 24].
Yapisik diseti dis arki boyunca ve bireyler arasinda genislik yoniinden farkliliklar
gosterir. Ust keser disler ve ozellikle lateral disler hizasinda diger bélgelere gore
daha genis oldugu belirtilmektedir. Yapisik disetinin en dar oldugu alan ise frenulum
ve kas yapisikliklarinin rastlandigi alt ¢enede kanin ve kiiciik az1 dislerinin oldugu
bolgedir. Palatinal bolge serbest diseti ile yumusak damak arasinda tamamen yapisik
disetinden olusurken, lingual bolgede ise yapisik diseti genisliginin posteriora dogru
arttig1 bilinmektedir. Keratinize diseti genisliginin yetersiz oldugu durumlarda

mukogingival problemler ortaya ¢ikabilmektedir [20].

2.2 Fenotip Kavram

Periodontal dokularin bireyler arasinda degisiklik gosteren morfolojik



karakteristik ozellikler ilk ‘biyotip’ olarak adlandirilmistir [25, 26]. 2017 yilinda
periodontal ve peri-implanter hastalik ve durumlarin siniflandirilmasi igin yapilan
konsensus raporunda periodontal biyotip terimi periodontal fenotip olarak
degistirilmistir [4].

Gingival fenotip disetinin bukko-lingual kalinlig1 ve keratinize diseti genisligi
olarak tanimlanir. Diseti fenotipinin belirlenmesini saglayan faktorler; dis koklerinin
sekli, boyutu ve etrafindaki alveoler kemik konturudur. Diseti fenotipi kalin diiz ve
ince skallop olmak {izere iki sekilde siniflandirilmaktadir [27-29]. Weisgold, ince
digetinin translusent ve kivrimli, kalin disetinin ise opak ve diiz oldugunu belirtmistir
[30]. Diseti kalinlig1 1 mm’den daha az oldugu durumlarda ince fenotip, 1 mm’den
fazla oldugunda ise kalin fenotip olarak tanimlanmistir [22, 28, 31-33].

Diseti fenotipinin olusmasinda genetik, dislerin pozisyonu, morfolojisi,
biiyiime-gelisim, yas ve cinsiyetin etkisi oldugu belirtilmistir [26, 34]. Ochenbein ve
Ross, diseti anatomisini “diiz” veya “belirgin kivriml1” olarak siniflamig ve disetinin
altindaki kemik yapisi tarafindan belirlendigini ifade etmistir [35]. Dislerin ark
icindeki pozisyonlar1 dislerin c¢eresindeki kemik plakasinin ve disetinin kalinligini
etkilemektedir. Bukkale yakin pozisyonda konumlanan dislerin vestibiiliindeki diseti
ve kemik daha inceyken palatinalindeki kemik ve diseti daha kalindir ve bu durum
diseti ¢ekilmesi olugma riskini arttiracaktir. Palatinale/linguale yakin pozisyonda
konumlanan disler de ise bu risk daha azdir [36-39].

Dis sekilleri agisindan incelendiginde ince ve uzun olan konik dislerin siklikla
ince periodontal fenotipe sahip olduklari ve interproksimal kontakt noktalarinin
insizal kenara yakin olmasindan dolay1 papillalarin daha ince ve uzun oldugu
belirtilmistir [27, 40, 41]. Kare sekilli dislerin ise, kalin periodontal fenotipe sahip
olduklari, genis interproksimal kontakt noktalarinin ise daha apikalde sonlandig: i¢in
papillalarin daha genis goriinmektedir. Kalin periodontal fenotipde mine sement
sinir1 ile kemik kreti arasindaki mesafe daha kisa, keratinize diseti genisliginin daha
fazla oldugu gozlenmektedir [41].

Gelisim c¢agindaki ¢ocuklarda alveolar kemigin biiylimeyi siirdiirmesi ve
diglerin ¢eneler tizerindeki yerlerinin degismesine bagli olarak diseti kalinliginin
arttig1 belirtilmistir [37, 39, 42-44]. Gelisim tamamlandiktan sonra ise yas arttik¢a
hiicre sayilarinin azalmasi, epitelin incelmesi ve keratinizasyonun azalmasina bagh
disetinin inceldigi bildirilmistir [44, 45]. Cinsiyet agisindan incelendiginde ise diseti
kalinliginin erkeklerde kadinlardan daha kalin oldugu goriilmustiir [33, 44, 46-49].
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Disetinin Scallop Géruntusu

Yuksek Scallop

Sekil 2- 1: Diiz scallop ve yiiksek scallop diseti [50].

2.3 Periodontal Fenotiplerin Klinik Onemi

Gingival fenotiplerin travmaya ve inflamasyona konak yaniti farkli
olacagindan tam1 ve tedavi asamasinda hastanin fenotipi goz Oniinde
bulundurulmalidir. Ince diseti kalinligi, dar keratinize diseti ve ince alveoler kemik
yapisina sahip olan ince fenotipli disetlerinde enflamasyon veya travma varliginda
disetinin genelinde gbzlenen diseti ¢ekilmeleri meydana gelirken, kalin periodontal
fenotipde ise inflamasyon sulkus bolgesinde sinirli kalarak daha ¢ok cep formasyonu
gozlenmektedir. Ince fenotipe sahip bireylerde normalin iistinde uygulanan
firgalama kuvvetlerinde dahi diseti ¢ekilmesi olusma ihtimali mevcuttur [27, 43, 51-
53].

Becker ve ark. [38], alveolar kemik anatomisine gore diiz, kivrimli ve belirgin
kivrimli olmak tizere ii¢ alveolar kemik morfolojisinden bahsetmislerdir. Kemik
morfotipini disin interproksimal kemik tepesinden komsu iki disin bukkal alveolar
kret hizasina kadar olan mesafenin yiiksekligini 6lgerek yapmigslardir. Calismada
interproksimal kemik yiiksekliginin belirgin kivrimli fenotipte 4.1 mm, kivrimh
fenotipte 2.8 mm, diiz fenotipde ise 2.1mm oldugu sonucuna varmiglardir. Diiz ve
kivrimli fenotipte ortalama dehisens sayis1 0.5 iken belirgin kivrimli da 1.2 oldugu
belirtilmistir. Diseti kenarmmin mine sement smirinin hemen koronalinde mine
tizerinde konumlandigi saglikli periodonsiyumda, mine sement siniri ile fasiyal
kemik tepe noktasi arasindaki mesafe ortalama 2 mm’dir. Belirgin kivrimli fenotipte
ise bu mesafe yaklasik 3-4 mm’dir. Diseti kenar1 da mine sement smirinin iizerinde
veya siklikla sement iizerinde konumlanir, bu durumda da belirgin kivriml fenotipte

saglikta bile diseti kenarinin kok yiizeyi iizerinde konumlanabildigi anlagiimaktadir.



Bu nedenle belirgin kivrimli kemik morfolojisine sahip disler, diiz kemik morfolojisi
tipine sahip dislere gore diseti ¢ekilmesi olusumuna daha yatkindir.

Hizli ortodontik hareketler, dis ¢ekimi, protetik amagla disin preperasyonu ve
diseti retraksiyonu, hatta dis tas1 temizligi ve kok yiizeyi diizlestirme gibi islemlerin
olusturdugu travma neticesinde diseti ¢ekilmeleri artmaktadir [54]. Siebert ve
Lindhe, klinik kuron boyunun yetersiz oldugu veya veya asir1 diseti goriintii olan
vakalarda tedavi Kararlarinin alinmasi asamasinda periodontal fenotipin de
degerlendirilerek cerrahi yonteme karar verilmesi gerektigini bildirmislerdir [55].

Wood ve ark. [56] tam kalinlik ve yarim kalinlik fleplerde operasyon sonrasi
olusan alveol kemigi yikimini karsilastirmiglardir. Her iki durumda da olusan alveol
kemigi kaybinin yumusak doku kalinligina bagli oldugunu ileri siirmiislerdir. Diseti
ve alveol mukozasimnin kalinliginin ince oldugu durumlarda yarim kalinlik flep
hazirlamanin zor oldugunu, epitelin biitiinliigli korunarak yeterli bag dokusu igerecek
sekilde flep hazirlanabilse bile radikiiler kemik tizerinde kalan bag dokusunun

kemigi koruyamayacagini bildirmislerdir. Bu nedenle bag dokusunun ince oldugu
durumlarda yarim kalinlik flep prosediiriinii 6nermemislerdir.

Klinik kuron boyunun anatomik kuron boyundan daha kisa oldugu vakalarda
diseti kenar1 normalde olmasi gerekenden daha koronalde yer aldigindan, ince
periodontal fenotipi varsa klinik kuron boyunun uzatilmasi i¢in gingivektomi /
gingivoplasti yeterli olacaktir. Kalin periodontal fenotipli vakalarda ise kemik
kretinde kemik ¢ikintisi olabileceginden osteoktomi / osteoplasti ile kemigin yeniden
diizenlenmesine izin verecek sekilde apikale yerlestirilen flep ile kuron boyunun
uzatilmast Onerilmektedir. [55]. Pontoriero ve ark. [57], kuron boyu uzatma
operasyonu sonrasi bir yil takip ettikleri hastalarda operasyonun hemen sonrasi ve
12. ay takip olglimleri arasinda diseti kenarinin interproksimal alanda ortalama 0,5
mm, bukkal ve lingual yiizeylerde ise ortalama 1,2 mm koronale dogru yeniden
biiytidiigiinii tespit etmislerdir. Calismada diseti fenotipini ince, normal ve kalin
olarak ii¢ gruba ayirmislardir. Diseti kenarinin koronale dogru yer degistirme
miktarinin  kalin diseti fenotipine sahip bireylere gore daha fazla oldugunu
saptamiglardir.

Garguilo ve ark.[58] alveolar kemigin tizerinde yer alan, ortalama 0,69 mm
sulkus derinliginin, 0,97 mm epitelyal atasmanmn ve 1,07 mm bag dokusu

atasmaninin toplamda 3 mm oldugunu belirtmislerdir. Bu calismada, epitelyal



atasman ve bag dokusu atagsmaninin toplamina denk olan 2,04 mm’lik alana
“biyolojik aralik” olarak adlandirilmistir. 2017 yilinda periodontal ve peri-implanter
hastalik ve durumlarin siniflandirilmasi i¢in yapilan konsensus raporunda biyolojik
aralik terimi, suprakrestal atasman dokusu olarak degistirilmistir [4]. Biyolojik aralik
bireyler arasinda farklilik gosteren bir durumdur. Biyolojik araligin ince ve kalin
fenotipli bireylerde de degisiklik gosterdigi disiiniilmektedir [43]. Kalin fenotipli
bireylerde alveol kret tepe noktasi ince fenotipli bireylere goére daha koronalde yer
aldigindan protetik restorasyonlarin subgingival kenar sinirlarinin biyolojik aralig
ihlal etmesi ihtimali daha fazladir [43, 59]. Biyolojik araligin ihlal edilmemesi igin
restorasyon kenar smirinin alveol kemiginden 3 mm uzakta ve diseti olugunun
maksimum 0,5 mm i¢inde konumlanmasi gerektigi bildirilmektedir [60-63].
Restorasyonlar subgingival kenar simirlari, diseti olugu smrimi asarak epitelyal
atasman ve bag dokusunun oldugu alana tastiginda dokuda enflamasyon
olusacagindan dolayi alveol kemigi yikim paterni olusmaktadir [64].

Kok yiizeyi 6rtme amaciyla yapilan operasyonlarda kullanilan subepitelyal
bag dokusu grefti tekniginde verici bolge genellikle palatinal ¢igneme mukozasidir.
ince fenotipli bireylerde palatinal doku kalinlig1, kalin fenotipli bireylere gére daha
azdir [43]. Bu durum, ince fenotipli bireylerde segilecek cerrahi teknigi
etkileyebilmektedir.

Baldi ve ark. [65] Miller I. ve Il. simif diseti ¢ekilmesi olan toplam 19 vaka
tizerinde kok yiizeyi Ortme amacli koronale kaydirilan flep operasyonu
gerceklestirmislerdir. Arastirmacilar flep kalinligiin koronale kaydirilan flep
tekniginin klinik basarisindaki etkisini aragtirmiglardir. Calismada flep kalinliginin
> 0,8 mm oldugu durumlarda tam kok yiizeyi Ortiilmesi gergeklestigi; < 0,8 mm

oldugu durumlarda kok yiizeyinin kismi olarak ortiilebildigi sonucuna varilmastir.

2.3.1 Fenotip Ol¢iim Yoéntemleri
Literatiirde  disetinin  bukko-lingual kalmliginin  dlglilmesinde  farkli

yontemlerin kullanildig1 goriilmektedir [28, 34].

2.3.1.1 Gorsel Degerlendirme

Gorsel degerlendirme ile diseti fenotipi rutin klinik muayene sirasinda elde
edilen agiz ici fotograflar iizerinden retrospektif olarak da basit bir sekilde

yapilabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda iki boyutlu fotograflar iizerinden disetinin



tic boyutlu degerlendirilmesinin zorlugundan &tiirti  gorsel degerlendirmenin
giivenilir olmadigi sonucuna varilmistir. Gorsel degerlendirmenin hekimlerin klinik
deneyimlerine bagli olmasindan dolay1 sonuglarda standardizasyonu saglamak giictiir
[31, 66].

53 hastaya ait fotograflarin 124 klinisyene gosterilmesiyle elde edilen 19716
yanit ile gorsel muayene prosediirlerinin gilivenilirliginin  degerlendirildigi
arastirmada gorsel yontemin diseti fenotipinin tanimlanmasinda yeterli olmadig:
bildirilmistir. Maksiller ve mandibular dislerin fenotiplerinin degerlendirildigi
caligmada ayn1 hastada ¢eneler arasinda farkli diseti fenotiplerinin goriilebilecegini,
bu nedenle tedavi edilecek bolgeye odaklanilarak dis gruplart ig¢in fenotipin
bireysellestirilmesi gerektigi belirtilmistir [67].

15 klinisyenin 100 periodontal saglikli bireyin diseti fenotipinin gorsel olarak
degerlendirildigi ¢aligmada, kalin fenotipin 6zellikle deneyimli hekimler tarafindan
tanindigin1 ancak cerrahi ve restoratif tedavilerde estetik komplikasyon riski altinda
olan ince diseti fenotipinin neredeyse yarisinin yanlis siniflandirildigr bildirilmistir

[66].

2.3.1.2 Periodontal Sondalama Y ontemi

Periodontal sond gingival sulkus igine yerlestirilir ve periodontal sondun
diseti altindan goriiniirliik derecesi incelenir. Diseti altinda kalan periodontal sondun
diseti lizerinden net seyredilebilmesi diseti fenotipinin ince oldugunu, periodontal
sondun aksinin tam olarak izlenememesi ise diseti fenotipinin kalin oldugunu
gosterir [28, 29, 67].

Maksiller santral dislerin fenotiplerinin periodontal sondalama yontemi ile
degerlendirildigi ¢aligmada, 100 adet periodontal saglikli goniilliden elde edilen
Olgtimlerin %85 oraninda tekrarlanabilir oldugu bulunmustur. Bu yontemin avantaji

basit, hizli ve tekrarlanabilir olmasidir [68].

2.3.1.3 Ultrasonik Aletlerle Yapilan Olgiimler

Ultrasonik aletlerle diseti kalinliginin o6lgiilmesi sinyal olusturulmasi ve
sinyalin geri yansimasi (pulse-echo) esasina dayanir. Cihazlarda olusturulan sinyaller
disetinden gecer, kemik iizerinden geri yansiyarak cihaza geri donerler. Ultrasonik
cihazlarla, sinyallerin hizi ve siiresiyle mesafe yani diseti kalinhigi

hesaplanabilmektedir [69, 70].



Diseti kalinligi, transgingival sondalama yoOntemiyle ve ultrasonik cihazla
Olgiilerek karsilastirilmis ve ultrasonik aletlerle yapilan dl¢limlerin dogrulugunun ve
tekrarlanabilirliginin yiiksek oldugu rapor edilmistir [71]. Ultrasonik cihazlarin
dogru pozisyonlandirilmasinin zor olmasi 6l¢iim sonuglarini etkileyebilmektedir [44,
72].

2.3.1.4 Konik Ismh Bilgisayarh Tomografi Yontemi

Maksillofasiyal bolgenin  goriintiilenmesine  odaklanmis  konik 1smli
bilgisayarli tomografinin gelistirilmesi ile, diisiik radyasyon dozu ile ii¢ boyutlu veri
toplama ve goriintii elde edilmeye baslanmistir [73]. Diseti kalinliginin ve bukkal
kemik plakasinin 6l¢imiinde konik 1sinli bilgisayarli tomografi de kullanilmaktadir
[28, 32].

Ueno ve ark. [74] diseti kalinligi Ol¢iimiinde konik 1sinli bilgisayarli
tomografinin giivenirliligini degerlendirmek i¢in transgingival sondalama yontemi
ile karsilastirmislardir. Cok ince diseti kalinliginin oldugu bolgeler disinda, konik
1sinl1 bilgisayarli tomografi ile transgingival sondalama yontemi arasinda yiiksek

korelasyon oldugu gosterilmistir.

2.3.1.5 Paralel Profil Radyografi Y éntemi

Paralel profil radyografi tekniginde diseti ylizeyine radyoopak O6zelliginden
dolay1 kursun folyo yerlestirilir. Uzun kon paralel teknigi kullanilirken biri frontal
digeri lateral pozisyondan olmak tizere iki radyograf ¢ekilir. Dijital goriintiiler
tizerinden kursun plaka ile dis yiizeyi arasindaki mesafe Olciilerek diseti kalinlig
hesaplanir [29, 75]. Galgali ve ark. [75] maksiller santral dislerin diseti kalinligini
parallel profil radyografi teknigi ve transgingival sondalama teknigi ile

karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda sonuglarin uyumlu oldugunu bildirmislerdir.

2.3.1.6 Transgingival Sondalama Y oéntemi

Topikal veya lokal anestezi uygulandiktan sonra diseti kalinliginin dogrudan
olgtilmesidir. Transgingival sond, akapunktur ignesi, kanal egesi veya enjektor ignesi

disetine direkt batirilip sert doku temasi alinir. Sert doku temas: aldiktan sonra
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silikon dik disetine temas ettirilip sabitlenir. Kullanilan aletin ucu ile silikon disk
arasindaki mesafe kumpas yardimiyla olgtlir [28, 31, 70, 76].

Kullaniminin kolay olmasi, 6lgtim i¢in gerekli malzemelerin ucuz olmasi ve
Olclim sonuclarin gergege olduk¢a yakin olmasi yontemin avantajlar1 arasinda
sayilmaktadir [28, 31, 70, 72]. Ancak Olgiim esnasinda disetine fazla kuvvet
uygulanmasiyla dokunun sikigsmasi ve dl¢liim aletinin tutuldugu aginin degismesiyle

sonuglarin degisebilecegi belirtilmistir [32].

2.4 Yara Iyilesmesi

Genel olarak yaralanma sonucu olusan doku cevabi ve onarim siireci yara
iyilesmesi olarak tanimlanir. Periodonsiyum, homostaz1 yoOneten, uyarilar
biyokimyasal sinyallere doniistiirerek devamliligini saglama kapasitesi olan dinamik
bir yapidir [77]. Yara iyilesmesi, inflamatuvar faz, proliferatif faz ve remodeling-
maturasyon fazlar1 olarak ardisik ve birbirinin iginde olan ii¢ faza ayrilir. Bu
olaylarin tiimiinde, yara bolgesine iyilesmede rol oynayacak hiicrelerin gogii goriiliir.
Yara iyilesmesi siirecinde meydana gelen hiicresel faaliyetler; adezyon, migrasyon,
proliferasyon, diferansiyasyondur. Yara iyilesmesi siirecinde hiicresel faaliyetlerin
diizenlenmesinde, doku tamirini saglayabilmek birlikte hareket eden biiyiime
faktorleri gorev alir [78].

Biiylime faktorii, yara iyilesmesi siirecinde hiicreleri stimiile eden proteinler
icin kullanilan genel bir tabirdir ve ¢ok sayida tanimlanmis biiytime faktorii vardir.
Hiicre boliinmesi esnasinda biiyiime faktorleri, aktive olur ya da ortama salinir.
Cogunlukla lokal olarak etki ederler. Hiicre membranini gecebilmesi i¢in hiicre
membran reseptorlerine spesifik olarak baglanirlar. Hiicresel faaliyetleri direkt
hiicreyi ya da indirekt olarak ¢evre hiicreleri etkileyerek diizenlerler [78].

Deneysel hayvan c¢alismalarinda trombosit kaynakli  biiylime faktorii
(PDGF), epidermal biiyiime faktorii (EGF), transforme edici biiyiime faktorii (TGF) ,
insulin benzeri bliylime faktorii (IGF) ve fibroblast biiyiime faktorii (FGF) gibi
polipeptid biiylime faktorlerinin hiicrelerin fonksiyonlarmi iyilesme siiresinde
diizenledigi ve yumusak doku tamirini arttirdig1 gosterilmistir [79-83].

Inflamatuar hiicreler, her cerrahi alanda ortak bir faktdér olan yara
iyilesmesinde Onemli bir rol oynamaktadir [84]. Yara iyilesmesi karmasik bir
olaydir. Hiicreler, biiylime faktorleri ve proteinler birbiriyle etkilesime girerek,

yaranin tamirini saglarlar. Yaralanma ya da cerrahi islemler sonucu damar biitiinligii
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bozuldugunda, trombositler aciga ¢ikan kollajen proteinlerine yapisarak, adenozin
difosfat, serotonin ve tromboksan igeren graniilleri ortama salgilarlar. Bu molekiiller
hemostatik mekanizmaya katilarak piht1 olusumunu baslatirlar. Diger trombositler de
bu bolgeye cekilerek trombosit tikacini olustururlar. Bu tikag, fibrin olarak
adlandirilan ¢ozlilmeyen protein fibril ag1 ile giiclendirilerek pihtilasma siireci
tamamlanir. Trombositler, yara iyilesmesini baslattiklart gibi, aktif olarak biiyiime
faktorleri salgilayarak yara tamirini desteklerler [85]. Yaralanmayi takiben,
trombositlerden komsu dokuya biiyiime faktorlerinden PDGF, TGF- ve IGF-I [86,
87] trombosit kaynakli EGF ve trombosit kaynakli anjiogenezis faktor [88] salinir.
Ayrica trombositlerin ¢esitli sinyal molekiillerini de serbest birakma kapasitesi vardir
[89, 90]. Lokositler ve bunlarin noétrofiller, monositler ve makrofajlar gibi alt
kiimeleri, farkli doku tiplerinde rejenerasyon siirecine dahil olurlar [91, 92]. Yara
bolgesinde bulunmalari anjiyogenez ve lenfanjiyogenezini destekler [93].
Trombositlerin PRF bazli matriksler iginde de yer alan l6kositlerle etkilesimi, yara
iyilesmesine katkida bulunur [94] ve fibrin agi, biiytime faktorleri i¢in baglanma
bolgelerinin yani sira inflamatuar hiicreler icin bir iskelet saglar [95, 96].
Trombositler ve l6kositler arasinda capraz etkilesimin kemik rejenerasyonunu
destekledigi gosterilmistir [97]. Erken yara iyilesmesi evresinde noétrofiller ana
faktorlerdir. Fagositler olarak islev goriirler ve patojenik aktiviteyi ve yara
enfeksiyonunu dnlemek i¢in notrofilik ekstraselliiler siviy1 serbest birakirlar [98, 99].
Monositlerin, kemik morfogenetik protein 2 (BMP-2) gibi farkli sitokin ve
proteinleri serbest birakmadaki rejeneratif potansiyeli literatiirde belirtilmistir [97,
100, 101]. insan periferal kanindan elde edilen monositlerin, implantasyon yataginda
kemik maddesi ile kombinasyonunun, saf kemik maddesi ile karsilastirildiginda
onemli Ol¢iide daha yiiksek vaskiilarizasyonuna neden oldugu belirtilmistir [102].
Immiinolojik rollerine ek olarak, lenfositler mezenkimal stromal hiicrelerin
osteojenik farklilasmasimi etkiler [103] ve yeni kemik olusumu sirasinda
osteoblastlar iizerinde uyarici potansiyele sahip olan IL-17 gibi sitokinleri serbest
birakirlar [104].

PDGF’ler IGF’ler gibi ilerletme faktorleri ile sinerjist etki gosterirler. PDGF;
mitojenik ve kemotaktik aktivitelerle bag dokusu biiyiimesini ve protein sentezini
uyararak, yara iyilesmesinde dnemli bir rol oynarlar. [105] Ayrica PDGF periodontal

ligament fibroblastlar1 i¢in kemotaktiktir, fibroblastlarin kollajen ve total protein
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sentezini arttirir. PDGF’nin izoformlarmin periodontal ligament fibroblastlarinin
proliferatif aktivitesindeki kuvvetli etkisi invitro olarak gosterilmistir [106-108].
PDGF lipopolisakkaritlerin gingival fibroblast proliferasyonunu inhibe etme
ozelliklerini de azalttig: bildirilmistir [109].

IGF’ler insiiline benzer biyokimyasal ve fonksiyonel oOzellikler gosteren,
mitojenik bitylime faktorleridir. Periodontal ligament fibroblastlar: iizerinde insiilin
benzeri biiyiime faktorii IGF reseptorleri bulunmaktadir [105]. IGF’ler hedef hiicreler
lizerinde, osteoblastlarda glukoz ve aminoasit taginmasinda artis, RNA sentezi ve
iletimi etkinliginde artis ve protein yikiminda azalma gibi etkilere sahiptir. Fibroblast
kokenli dokularin rejenerasyonunda ilerletici faktor olarak rol alirlar. Kemik
hiicrelerinde IGF’ler pre-osteoblastlarin hem proliferasyonunu hem de tip 1 kollajen
sentezi ile birlikte osteoblastlara farklilagsmasini  stimiile ederler. Boylece
sentezlenen kemikteki hiicre sayisin1 ve her bir hiicrede depolanan ekstra-selliiler
matriks miktarin1 arttirirlar.[110]

Transforme edici biyiime faktorii (TGF-B)’nin ana kaynagi trombositler ve
kemik olmasima ragmen pek ¢ok doku tarafindan sentezlenebilmektedir. TGF- beta,
hiicre replikasyonu ve farklilagmasi i¢in major diizenleyicidir ve ¢ift fonksiyonludur.
Bu nedenle hiicre biiyiimesini stimiile ya da inhibe edebilir. Genel olarak TGF-f tiim
hiicre tiplerinin matriks sentezini arttirir, kemik hiicreleri i¢in kemotaktiktir [109].
Ayrica tip-1 kollajen ve fibronektin biyosentezini arttirir, kemik matriks
depozisyonunu indiiklerler [111]. Invitro olarak kemigin yakmmna enjekte
edildiginde, yeni kikirdak veya kemik olusumunu arttirdigi, ancak kemikten uzaga
implante edildiginde, yeni kemik olusumunu indiikklemedigi gosterilmistir [109].

Epidermal biiyiime faktoriinin (EGF), epitel, endotel ve mezodermal
kaynakli hiicrelerin DNA sentezini ve hiicre biiylimesini stimiile eder. Matsuda ve
ark. [112] yaptiklari invitro c¢alismada, EGF’nin periodontal ligament
fibroblastlarinin mitojenik cevabini ve kemotaktik cevabini arttirdigini ayrica
kollajen sentezini baskiladigini da belirtmislerdir. EGF’nin farklilasma sirasinda
periodontal ligament fibroblastlar1 lizerinde fenotip sabitleyici gorevi olabilecegi ileri
stirilmektedir [113].

Vaskiiler endotelyal biliylime faktorii (VEGF), endotelyal hiicrelerin

proliferasyonunda, gociinde, 6zellesmesinde ve sag kalimlari lizerinde direk bir role
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sahiptir [9]. Ortamda az miktarda bulunmasiyla bile anjiogenezisin baslamasinda

etkili olur ve birgok izoformun birlesimiyle damarsal biitiinliigii olusturabilir [114].

2.5 Trombositten Zengin Uriinler

Gegmiste oldugu gibi giinlimiizde de otojen materyallerin altin standart
oldugu degismeyen gergeklerden biridir [115]. Viicudumuz, yumusak ve sert
dokularin iyilesmesinde en 6nemli otojen kaynak olarak kani kullanmaktadir [116,
117].

1980’lerde trombositopenili hastalarda cerrahi adeziv olarak tanimlanan
fibrin yapistiricilar, yarayr kapatmaya yarayan ve iyilesmenin baslamasini uyaran
kan kaynakli trinlerin ilk formudur. Hemostatik ajan ve cerrahi yapistirici
olmalarimin yan1 sira doku iyilesmesini de olumlu yonde etkileyebilecekleri
saptanmigtir [118]. Kan konsantreleri veya o6zellikle trombositlerden zengin iiriinler
baslangigta doku yapistiricilari olarak, daha sonralari ise biyolojik materyaller olarak
uzun yillardir kullanilmaktadir. Trombositlerdeki TGF-B’nin  kesfiyle fibrin
yapistiricilarin -~ sert ve yumusak doku rejenerasyonunda kullanilabilecegi
diistiniilmeye baslanmistir [119]. 1990’larda fibrin yapistiricidan daha yiiksek
konsantrasyonda trombosit ve fibrinojen igeren trombositten zengin plazma (PRP)
kullanima sunulmustur. PRP, 1997 yilinda ilk defa Whitman ve ark.’nin yapmis

oldugu ¢alisma ile oral cerrahi alaninda da taninmigtir [120].

2.5.1 Trombositten Zengin Plazma

Trombositten zengin plazma (PRP) 1954 yilinda Kingsley tarafindan
trombositopenili hastalarin tedavisinde kullanilmak {iizere trombosit konsantrati
olarak gelistirilmistir [121]. Tk kez 1998 yilinda Marx ve ark. [79] maksillo-fasiyal
rekonstriikksiyon cerrahisinde trombositten zengin preperasyonun etkilerini anlatan
caligmalarinda, trombositten zengin plazma ve igerisindeki biiylime faktorleri
igerigine vurgu yapilarak tanmtilmistir. PRP santrifiijlenmis kanin trombin ve
kalsiyum ile aktivasyonundan sonra zayif bir fibrin ag1 olarak ortaya ¢ikan sivi veya
jel formunda kullanilabilen birinci kusak bir trombosit konsantratidir. Otojen
olmalarina ragmen elde edilirken disardan yapay olarak sigir trombini ve kalsiyum
klorit ilavesi oldugu igin tamamen otojen olmayan iriinlerdir. Ani fibrin
polimerizasyonu baslatildig1 igin sitokinler ve fibrin arasindaki sinerjinin kaybina

neden olur. iglerinde sigir trombini veya kalsiyum klorit (CaCly) gibi yabanci
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maddeler ve yapay pihtilagtiricilar bulunan maddelerin 6nemli dezavantajlar1 vardir.
Bu materyallerde iki santrifiij yontemi uygulanmaktadir ve birinci yavas santrifiij
sirasinda EDTA (etilendiamin tetraasetik asid), CA (sitrik asid) ile kaplanmus tiipler
ile dogal pihtilasma engellenmektedir. Birinci santrifiij sayesinde eritrositler
cokeltildikten sonra ikinci hizli santrifiij isleminde, yapay pihtilagsma olusturmak igin
alinan plazmanin igine sigir trombini, CaCly veya baska yapay bir pihtilagtirici ilave
edilir [122].

PRP gelistiricileri, biiylime faktoriiniin serbest birakilmasinda ve yara
tyilesmesinin farkli evrelerinde 6nemli bir rol oynadiklar1 gosterilse de, 16kositleri
kan konsantrelerinden ¢ikarmayr amaglamislardir [123]. PRP, kandan tiiretilen
biiyiime faktorleri kullanilarak cesitli dokularin vaskiilarizasyonunu indiikleyebilen
rejeneratif bir ajan olarak uzun yillardan beri kullanilmasina ragmen koagiilopatiler,
faktor V’e ve faktor Xl’a kars1 antikor olusumu gibi komplikasyonlara sebebiyet
verebilir. Ayrica, gogunlukla PRP'de bulunan pihtilagsmay1 engelleyen maddelerin ek
kullanimu ile ilgili dezavantajlarin yara iyilesme siirecini engelledigi gosterilmistir.

PRP’nin Dezavantajlari;

1-Olusan firlin tamamen otojen olmadigindan yara iyilesmesinin ilk
doneminde yabanci madde reaksiyonu olusturarak dogal enflamasyona engel
olabilmektedir [124].

2-Yapay pihtilasma ile olusan fibrin matriks yapisi dogal pihtilasma ile
olusan fibrin matriks yapisindan farkli olarak daha rijittir. Bu sert yapi igerigindeki
biiylime faktorlerini kontrollii yavas bir salimmla degil de hizli ve kisa siirede
salinmasina neden olmaktadir [10].

3- Maliyetinin yiiksek olmasi, hazirlama siirecinin bir¢ok basamaktan

olusmasindan dolay1 zaman kaybina neden olur [125].

2.5.2 Trombositten Zengin Fibrin

Birinci nesil trombositten zengin kan iriinlerinin dezavantajlar1 nedeniyle
yeni kan iiriinleri gelistirme arayislari devam etmistir. Ikinci nesil kan iiriinii
trombositten zengin fibrin (PRF), 2001 yilinda Fransa’da Choukroun tarafindan
bulunmustur. PRP’de kanin alindigi cam kapli / tamamen cam olan tiipte yapay
herhangi bir antikoagiilan (sigir trombini, heparin, kalsiyum klorid, EDTA) ilavesi
bulunmadan ve hemen sonrasinda santrifiij edilmistir (Process protocol, Nice,

France) [8]. PRP’de kan herhangi bir biyokimyasal modifikasyona ugramadigindan
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dolay1 dogal pihtilasma siireci gozlenmistir. Pihtilagsma cam tiipteki silika ile temas
eden ve aktive olan trombositler sayesinde baslarken vakit kaybetmeden 2700-3000
rpm devirde (yaklasik 400 G goreceli santrifiij kuvveti (Rcf)) 10-12 dakika siire ile
santrifiij edilmistir. Tiiplin silika ¢eperine ortalama 400 G ile carpan trombositler
aktive olurlar ve fibrin polimerizasyonu uyarilarak 16kositten ve trombositten zengin
fibrin piht1 elde edilir [10, 126]. Her santrifiij cihaz1 aym1 devirde ayn1 G kuvvetine
sahip degildir. G kuvveti; santrifiijiin donme hizina (rpm) ve motor yari¢apina gore

farklilik gosterir.

2
Rcf yada G kuvveti= 1.12x r (mm)x (rpm/1000) [127]

Santrifiij isleminden sonra tiipiin en alt katmaninda kirmizi kan hiicreleri
(eritrositler), en iist katmaninda trombositlerden fakir plazma ve tiipiin orta
katmaninda trombositlerden zengin fibrin pithti olmak {izere ii¢ tabaka olusmustur.
Cam tiipe alinan kan santrifiije ge¢ konulmasi durumunda, bu {i¢ dogal pihtilasma
katmani ayrilmadan olusacagindan istenilen sonu¢ alinamaz. Trombosit ve
16kositlerin fibrin icerisindeki dagilimlari homojen degildir. PRF pihti, ana govdeyi
olusturan sar1 renkte fibrin bir kisim ve piht1 sonunda kirmizi bir kisimdan olusur.
PRF pihtisinin bu iki kismi arasinda, 16kositlerin ve trombositlerin en yogun olarak
bulundugu beyazims1 kisim ‘buffy coat’ olarak adlandirilir [128]. Cerrahi
uygulamalarda ‘buffy coat’ kismmin tamamen uzaklastirilmayip, fibrinin {izerinde
bir miktar bu kirmiz1 tabakanin da bulunmasi onerilmektedir [129].

Gelistirilen bu ilk tamamen otojen trombositten zengin fibrin 6nce PRF
olarak isimlendirildi, ardindan I6kositten de zengin oldugu i¢in L-PRF olarak
isimlendirildi [8, 125]. Giiniimiizde o6zellikle dis hekimliginin periodontoloji ve
implantoloji alanlarinda PRF yaygin olarak kullanilmaktadir [130]. Tamamen otojen
olmasi ve higbir yabanci madde igermemesi PRF ile olusan yara iyilesmesinin dogal
enflamasyona sahip olmasini saglamistir ve Ozellikle yumusak dokularda, dogru
metotlar ile kullanimlarda basarili sonuglar alinmistir.[131] Enflamasyon, hastalik
veya travmaya verilen olumlu bir yanit veya islem olarak ortaya ¢ikar.[132] Akut
enflamasyonun ¢oziilmesi (rezoliisyonu) baslangigta yaralanmanin kisa sureli ve
limitli oldugu durumlarda gergeklesir ve boylelikle dokuya zarar veren uyaran
ortadan kaldirilarak doku normale déner [133].

PRF, trombositler, 16kositler, sitokinler ve dolasimda bulunan kok hiicrelerin

konsantre halde bulundugu, kompleks, giiglii ii¢ boyutlu mimaride fibrin yapidan
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olusur [128]. Alinan kanin igerisindeki trombositlerin % 97’sinin, 16kositlerin ise
%350’den fazlasimin bu ii¢ boyutlu fibrin yapisi ile PRF piht1 igerisinde bulundugu
belirtilmistir [128]. Cam ile aktive edilen fibrinin ag yapisi itibartyla insan
dokularinda 7-11 giinde rezorbe oldugu, bu rezorbsiyon siiresinin yumusak doku
lyilesmesi i¢in yeterli oldugu, buna ragmen sert doku iyilesmesinde tek basina
kullanildigindaki osteokondiiksiyon 6zelliginin hala net olmadig: bildirilmistir [134].
PRF, otojen veya otojen olmayan greft materyalleri ile birlikte tstiin 6zellikli bir
biyolojik materyal olarak kullanilmaktadir [135].

Kisa veya uzun dénemde cam tiip veya cam kapl plastik tliplerde silika ile
etkilesimin kaginilmaz bir durum oldugunu, silika partiikiillerinin biiyiikk miktarinin
santrifiij sirasinda kirmizi kan hiicreleriyle birlikte ¢okelmesine ragmen, az bir
miktarin buffy coat, fibrin ve trombositten fakir plazmada asili kalabildigini ve
tedavi esnasinda da bu partikiillerin hastaya ge¢me ihtimali gibi yan etkilerin
eliminasyonu igin titanium trombositten zengin fibrin (T-PRF) gelistirilmistir [136,
137]. Bu yontemdeki fibrin, geleneksel PRF prosediirii seklinde, herhangi bir
antikoagiilan icermeyen 10 ml titanyum tiiplere hemen alinan ven6z kanin 2800 rpm
de 12 dakika santrifiij edilmesiyle elde edilmektedir. Fibrin piht1 titantum tiip
icerisinde kirmizi kan hiicreleri ile hiicresiz plazma arasinda bulunmaktadir [137].

T- PRF, trombosit aktivasyonunda silika yerine titanyumu kullanarak daha
sik1 bir fibrin ag yapisinin olugsmasini saglamaktadir [138]. Bu siki fibrin yapisi da T-
PRF membranin doku igindeki rezorpsiyon siiresini arttirarak tek basina otojen greft
materyali olarak kullanilmasini miimkiin kilmaktadir. Yapilan ¢alismalarda T-PRF
yumusak doku ve kemik iyilesmelerinde iyi sonuglar vermis ve doku igine
yerlestirildikten sonra 30 giinden daha fazla rezorbe olmadan kalabildigi
gosterilmistir [139]. Ayrica uzun rezorbsiyon siiresi ve dogal matriks yapisindan
dolay1r viicut igindeki kemik iyilesme mekanizmalarimi harekete gegirdigi de
gosterilmistir [137].

PRF pihtisinin histolojik analizlerinde, fibrin iskele i¢indeki trombositlerin ve
inflamatuar hiicrelerin esas olarak PRF pihtisinin proksimal kisminda biriktigi
gosterilmistir [140]. Bu nedenle PRF bazli matrikslerin rejeneratif kapasitesini
arttirmak i¢in modifiye edilmis santrifiij protokollerinin PRF matriksi i¢indeki
hiicresel dagilimi ne olgiide etkileyebilecegi arastirilmistir. G kuvveti azaltilirken
santrifiijleme siiresinin arttirilarak gelismis l0kosit sayilarina, 6zellikle notrofilik

graniilositlere sahip bir gelistirilmis trombositten zengin fibrin (advanced platelet
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rich fibrin (A-PRF)) elde edilmistir. A-PRF, giiglii i¢ boyutlu fibrin matriks ile
karakterizedir ve biiylime faktorlerinin yavas ve siirekli salinimi i¢in bir ortam ve
anjiyogenezis i¢in bir iskele olarak hizmet ettigi bildirilmistir [8]. Art1 olarak, A-PRF
icindeki trombositler ve 16kositler PRF'ye kiyasla tiim pihtiya esit olarak dagilmistir
[140].

Daha iyi bir otojen materyal elde etmek amaciyla santrifiij siiresini ve hizin
degistirerek konsantre biiylime faktorii (CGF), A-PRF ve enjekte edilebilen
trombositten zengin fibrin (I-PRF) {irtinleri gelistirilmistir [140, 141]. I-PRF’de
plastik tiip kullanimi ile PRF membran olusmadan, sivi halde iken viicuda verilmesi
amaclanir.

PRF’lerin santrifiij protokolleri:

1- PRF (L-PRF) 2700 rpm 12dk [8]
2- T-PRF 2700 rpm 12dk [137]

3- A-PRF 1500rpm 14dk [140]

4- CGF 2400-2700 rpm 12dk [141]
5- I-PRF 700 rpm 3dk [142]

2.5.3 Enjekte Edilebilen Trombositten Zengin Fibrin (I-PRF)

PRF iriinlerindeki son gelismelerden biri, enjekte edilebilir trombositten
zengin fibrin (I-PRF)'in {iretilmesidir [143]. PRP ile kiyaslandiginda, PRF’nin
uygulamalarini smirlayan dezavantaji enjekte edilmeye uygun olmayan bir jel
halinde elde edilmesiydi. Dogrudan  enjeksiyonlarin  yam1  sira  gesitli
biyomalzemelerin anjiyojenik potansiyellerini gelistirmek i¢in kullanilabilen enjekte
edilebilir PRF-bazli bir matriksin gelistirilmesi igin Klinik bir ihtiya¢ bulunmaktaydi
[144]. PRP enjeksiyon olarak diz artroplastisi, plasitk cerrahide, kalp ameliyatlar
sonrasit enfeksiyon insidansin1 azaltmak, spor yaralanmalari, ortopedi ve
travmatolojide tendon / ligament yaralanmalari, osteoartrit, kas-iskelet rejeneratif
prosediirleri, meniskiis vb., dermatolojide alopesi, akne vb. alanlarda
kullanilmaktadir [145, 146]. Tim bu uygulamalar, yerel yara iyilesmesini
hizlandirmak i¢in PRP'de yer alan trombositler tarafindan salinan otojen biiyiime
faktoriiniin eylemlerine dayanmaktadir [147]. Yapilan ¢alismalarda, PRF'den 7-11
giin boyunca biiylime faktorlerinin salindig: bildirilmistir. PRF’de devamli biiyiime
faktorlerinin  salinmasinin, hiicre proliferasyonu, migrasyonu ve farklilagsmasi

tizerinde daha giiglii uyarici etkisi oldugu belirtilmistir [148]. Bir biyoaktif malzeme
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olarak PRF'nin PRP'ye kiyasla 6nemli avantajlart oldugu sonucuna varilabilir. Sigir
trombini kullaniminin pihtilasma faktorleri faktér V, faktor XI, trombine karsi
antikor gelisimi ile iliskilendirilmistir. Bu durum da yasami tehdit eden koagiilopati
risklerini dogurmustur. PRF’de, PRP’nin aksine sigir trombini kullanilmadig1 i¢in bu
tiir sakincalar igermez [145]. Bu nedenle, PRF'nin enjekte edilebilir tiirti teorik olarak
PRP'ye iistiin bir alternatif olabilir.

Wend ve ark. [142] diisik ve sabit santrifiijleme siiresinde (3 dakika)
kademeli olarak azaltilan G Kkuvvetinin ( yiiksek G kuvveti:2800 rpm, orta G
kuvveti: 1400 rpm ve disik G kuvveti:l-PRF:700 rpm) etkisini arastirdiklar
calismalarinda lokositler, notrofiller, monositler ve lenfositlerin toplam hiicre sayisi,
diisik G kuvveti kullanilan I-PRF’de istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
bulunmustur. Trombositlerin toplam hiicre sayis1 yiikksek G kuvveti grubuna kiyasla,
diisiik ve orta G kuvvetindeki trombositlerin her ikisi de anlamli olarak daha yiiksek
degerler gostermistir. Histomorfometrik analizler diisiik G kuvveti grubunda anlamli
sekilde yiiksek sayida CD61+ (trombositler), CD-45+ (lokositler) ve CD-15+
(nGtrofil  graniilositler) hiicresi gosterirken, CD-68+ (monositler), CD-3+ (T-
lenfositler) ve CD-20+ (B-lenfositler) tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark gostermemistir. PDGF-BB, TGF-B1 ve EGF'nin toplam biiytime faktorii
salmimi, yiiksek- G kuvveti grubuna gore diisiik ve orta G kuvveti grubunda anlamli
derecede daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Diisiik ve orta G kuvveti gruplarinda
PDGF-BB, TGF-B1 ve EGF biiylime faktorlerinin salinimi benzer degerlere sahip
cikmigtir. VEGF ve matriks metalloproteinaz -9, diisiik G kuvveti grubunda yiiksek
G kuvvetine kiyasla anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Boylelikle diisik G
kuvveti ile yara iyilesmesinde spesifik major oyuncular olan 10kositleri ve
trombositleri artirarak ve rejenerasyon siirecini iyilestirerek hiicre-hiicre iletisimini
[149] etkiledigi bildirilmistir. PRF temelli matrikslerin gelistirilmis rejeneratif
potansiyelinden otiirli, dogal bir ilag dagitim sistemi olarak hizmet etmek igin
potansiyel bir kaynak haline geldigi belirtilmistir.

PRF matriks ile yapilan arastirmalardan elde edilen bulgular, G kuvveti ve
santrifiijleme siiresinin PRF-bazli matrikslerin yapisini ve kompozisyonunu modifiye
etmek i¢in 6nemli faktorler oldugunu ortaya koymustur [140, 150]. 3 dakika sabit
santrifijjleme siiresi ile G kuvvetinin kademeli olarak azaltilmasiyla analiz edildigi
calismada I-PRF preparatinda (700 rpm; 3 dakika boyunca 60 g) énemli dl¢lide daha

yiiksek sayida 16kosit, inflamatuar hiicre, trombosit, biiyiime faktorii ve sitokin
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salinimi vurgulanmaktadir [142]. I-PRF elde etmek i¢in, herhangi bir kaplama
olmayan camsiz tiiplere antikoagiilan olmadan vendz kan alinir ve 700 rpm devir
sayisinda 3 dakika santrifiij edilir [140, 151]. Santrifiij siiresi tiim trombositten
zengin fibrin triinlerinden ¢ok daha kisadir. Kati PRF matrikslerini tiretmek igin
kullanilan toplama tiiplerinin cam yiizeyi tarafindan kati fizyolojik piht1 olusumu
desteklenir [142]. Bu nedenle santrifiij isleminden sonra sivi fazi destekleyen ozel
camsiz tiipler gelistirilerek, enjekte edilebilir bir kan konsantresinin antikoagiilanlara
ihtiya¢ duyulmadan {iretilmesi saglanmistir [142]. Bu nedenle, I-PRF (tim
pihtilasma faktorleri, trombositleri ve inflamatuar hiicreleri igeren plazma)
olusturmak igin gerekli olan tiim kan bilesenleri, 3 dakikada santrifiij kuvveti ile
tiipiin tepesine toplanir. Ayrilan plazma ve trombositler, tiipiin iist kisminda bulunan
acik sar1 renkli bir tabaka olustururlar. Bu kisim aspire edilir ve enjekte edilebilir
hale gelir [151].

Santrifiijleme siiresi sabit tutularak degisen G kuvvetlerinin 16kosit ve
trombosit sayilari {izerindeki etkisini degerlendirmek i¢in yapilan ¢alismadan elde
edilen bulgular, G kuvvetinin azaltilmasinin daha fazla 16kosit, trombosit ve biiyiime
faktorii salimmmina neden olarak PRF iskelelerinde 6nemli bir zenginlesmeye yol
actigmi  gostermistir  [144]. Camsiz tipler ve G kuvvetinin indirgemesi,
antikoagiilanlar kullanilmadan I-PRF bazli matrikslerin tiretilmesine imkan vermistir.
Disiik hizli santrifiijleme konseptine (LSCC) gore hazirlanmig olan I-PRF’nin,
trombositler, 16kositler ve bliylime faktorleri ile zenginlesmesi rejenerasyon siireci
icin 6nemli bir avantaj saglayabilir [144].

Ghanaati ve ark. [140] tarafindan diisiik santrifiijleme hiziyla elde edilen A-
PRF’nin, l6kositler de dahil olmak iizere daha yiiksek sayida hiicre icerdigi
gosterilmigtir. Lokositler, yara iyilesmesi siirecinde ¢esitli hiicre tiplerini
yonlendirerek ve toplayarak doku rejenerasyonunda biiyilk 6neme sahip olan
bagisiklik hiicreleridir [41-43, 82, 152, 153]. PRP veya PRF iiretimi sirasinda yiiksek
santrifiij kuvvetlerinin, santrifiij tiliplerinin tepesinden dibe dogru hiicre
popiilasyonlarim1  kaydirdigi bilindiginden, santrifiij G-kuvvetinin azaltilmasiyla,
l6kosit sayilarindaki toplam artisin en iistte PRP ve PRF'nin toplandig1 tabakada
kalacagi varsayilmistir [140].

Miron ve ark. [151] PRP'nin ve I-PRF’nin karsilastirilmasinda yaptiklart bir
calismada, PDGF-AA, PDGF-AB, EGF ve IGF-1 de dahil biiylime faktori

salmmminin baslangicta PRP’de daha yiiksek olmasina ragmen, onuncu giiniin
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sonunda biiylime faktorlerin toplam salimimi [-PRF'de daha yiiksek bulunmustur.
PRP ve I-PRF’nin benzer doku uyumlulugu gosterdigi bildirilmistir. PRP daha
yuksek hiicresel proliferasyon ile iliskiliyken, I-PRF’nin daha yiiksek hiicresel
migrasyon gosterdigi belirtilmistir. Ayrica, hiicre kiiltiiriinde, I-PRF 7 giinde TGF-3
ve kollajen-1'in m-RNA ekspresyonunu indiiklemistir. Bu onveriler, I-PRF'nin
PRP'ye kiyasla iistiin biyolojik ozelliklere sahip olabilecegini gostermektedir.
Biinyesinde hiicreler barindiran, dinamik bir jel olarak hareket I-PRF’den 10 giinden
sonra bile biiyiime faktorii saliniminin beklenebilecegini ancak PRP’nin 10 giinden
sonra tamamen ¢ozlindiigiinii belirtmislerdir .

Son zamanlarda, periferik kandan izole edilen monositlerin bifazik kemik
yerine gecen materyale eklenmesinin, sentetik kemik ikame maddelerinin in vivo
vaskiilarizasyonunu artirmaya katkida bulundugunu gostermistir [102]. Sonug olarak,
tek adimli bir santrifiijleme ile iiretilebilen PRF'ye bakildiginda, bu sistemde
monositlerin ve diger tim maddelerin ve hiicrelerin zenginlestirilebilecegi
varsayllmaktadir [144]. Bu nedenle, I-PRF’nin artmis vaskiilarizasyon ile birlikte

yara iyilesme siirecine katkida bulunarak iyilestirebilecegi bildirilmistir [144].

Trombositten Zengin | Enjekte Edilebilen
Plazma (PRP) Trombositten Zengin
Fibrin (I-PRF)

Aktivator Var Yok

Antikoagiilan Var Yok

Beyaz Kan Hiicreleri Yok Var

Mezenkimal Kok Hiicreler | ? VAR

Biiytime Faktor Salinimi Hizli Ve Kisa Siireli Yavas Ve Uzun Stireli

Tablo 2- 1: PRP ve I-PRF’in 6zelliklerinin karsilastiriimasi[154]

I-PRF formiilasyonunun fizyolojik pihtilasmasi, kemik ikamelerinin daha
kolay taginmasimi ve optimize edilmesini saglar. [155-159]. I-PRF'nin spontan
fizyolojik pihtilasmasi yaklasik 15 dakika sonra gergeklestiginden 10-15 dakikalik
calisma siiresi vardir [154]. I-PRF pihtilasarak jel haline gelerek uzun siireli salinim
i¢in doku igerisinde igerigini (hiicreler ve biiyiime faktorleri) korur [140, 154]. PRF
matrikslerinden biiylime faktorlerinin yavas salinimi daha 6nce in vitro gdsterilmistir

[21, 144].
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Biiytime faktorleri, yara iyilesmesi ve doku rejenerasyonu siirecinde dnemli
sinyal molekiilleridir [149]. LSCC ile hazirlanan I-PRF matrikslerindeki artmis
bliylime faktorii salmimi, yara iyilesmesini hizlandirma ve belirli bliyiime
faktorlerine sahip olmayan kronik yaralarda iyilestirilmis rejenerasyon paternine
katkida bulunabilir [160]. PDGF, ilk olarak, yara iyilesmesinin erken evrelerinde
trombositlerin alfa graniillerinden salinir. Doku ve kemik rejenerasyonunda hayati
rolii olan fibroblastlar, mezenkimal kok hiicreler ve osteoblastlar gibi ¢esitli hiicreleri
uyarma potansiyeline sahiptir [161]. Yara iyilesmesinin fazlar1 sirasinda fibroblast
migrasyonu ve kollajen sentezi, doku vaskiilarizasyonu tizerinde de etkisi olan TGF-
B1 tarafindan desteklenir [162, 163]. Ek olarak, EGF, hiicre biiyiimesini [164],
keratinosit gogiinii [165] ve yaralarin yeniden epitelizasyonunu desteklemektedir
[166]. VEGF, anjiyogenez ve yeni damar olusumu igin ana diizenleyicidir, bu da onu
doku rejenerasyonunu desteklemek icin 6nemli bir faktor haline getirir [167, 168].
Vaskiilarizasyon siireci icin VEGF'min gerekli aktivasyonu ve immobilizasyonu,
matriks metalloproteinaz -9 gibi matriks metalloproteazlari tarafindan da diizenlenir
[169, 170]. Dolayisiyla, I-PRF biiyiime faktorlerinin bir rezervuari olarak islev
gorerek rejenerasyon siirecini desteklemek ve iyilestirmek i¢in uygulama bolgesine
anahtar molekiilleri tedarik edebilecegi bildirilmistir. Calismalarda gosterilen diisiik
G kuvvetinin kullanilmasinin, zamanla inflamatuar hiicre sayisinit ve bilylime faktori
salinmmint 6nemli Olgiide artirarak rejeneratif potansiyeli arttirdigi gosterilmistir
[140, 144, 150].

Yara iyilesmesinin erken donemlerinde 16kositler trombositler ile sinerjik etki
gosterirler. Lokositler, sitokinler ic¢in bir rezervuari olarak islev goriirler. Ayrica
anjiyogenezise ve lenfogenezise katilan yara iyilesmesinde 6nemli bir oyuncudur
[93, 96, 171]. Fibrin matriks igerisine gomiilii halde bulunan I6kositler birtakim
enflamatuvar ve iyilesme sitokinleri salgilarlar. Enflamasyonda rol alan en 6nemli
sitokinler interlokin-1p, interlokin-6 ve tiimor nekrotizan faktor-a” dir. Bunlar kemik
yikimini, enflamatuvar hiicrelerin fagositoz ve sitotoksite kapasitesini arttirirlar.
Ayrica antikor salmimim uyarict etkilere sahiptirler [172-174]. lyilesme
sitokinlerinden interlokin-4, fibroblastlardan kollojen sentezini arttirir ve interlokin-
18 tarafindan matriks metalloproteinaz-1 ve matriks metalloproteinaz-3’iin
sekresyonunu engeller [175]. Fibrin matriks igerisinde gomiilii halde bulunan ve
yavas salinan bu sitokinler, bagisikligin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynarlar ve

kendi miktarlarin1 kontrol etme 6zelliklerine sahiptirler. Yapilan bir arastirmada aym
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oranda serum, PRF ve trombositten fakir plazmada interlokin-1p, interlokin-4,
interlokin-6, timor nekrotizan faktor-a’ ve VEGF incelenmistir. VEGF disinda tiim
parametrelerin PRF igerisinde en yiiksek miktarda bulundugu gésterilmistir [9].

Yumusak doku maturasyonunu ve iyilesmeyi; anjiogenezis, immiin kontrol,
dolasimdaki kok hiicrelerin  kullanilmast ve yara bolgesinin epitelyal olarak
kapanmasi1 gergeklestirir. Fibrin matriks yapisinin anjiogenezis iizerindeki etkisi, ii¢
boyutlu fibrin jel yapisiyla ve igeriginde bulunan sitokinlerin ayn1 zamanda aktive
olmasiyla agiklanabilir. Asil anjiogenezisi, fibrin jel igerisindeki; FGF, VEGF ve
PDGEF gibi faktorler meydana getirmektedir [176].

2.6 Mikroigneleme

Mikroigneleme (MI) uygulamasi, “perkutan kollajen indiiksiyon tedavisi”
olarak da isimlendirilmektedir. Camirand ve ark. 1997 yilinda mevcut olan
hipokromik skarlara, cilde ¢ok dogal olmayan, turuncu-pembemsi bir renk veren
pembe, kahverengi ve bej pigmentlerle tattuaj (d6vme) uygulamasindan 2 yil sonra
yapay pigmentlerin tamamen kayboldugunu, var olan skar dokularinin azaldigini
farketmistir. Tutuaj cihazina boya koymadan skar dokusuna islem yaptiklarinda yara
izlerinin  geriledigini gormiistiir. Skar dokularindaki iyilesmenin sebebinin
mikroignelemenin kollajen demetlerinin pargalamasina ve dokunun remodelingini
indiiklemesine bagli oldugunu belirtmistir [177].

Camirand’in  hipokromik skarlarda yaptigi c¢aligmalardan sonra Des
Fernandes bir mikroigneleme cihazi tasarlamistir [178]. Bu ¢alismalardan sonra 2004
yilinda Amerika’da MTS roller adiyla ilk dermaroller icat edilmistir. MTS roller
epidermiste yiizlerce mikrokanal olusturarak uygulamanin tattuaj cihazina gore daha
basarili olmasi saglamigtir. Uygulanacak dokuya ve istenen cevaba gore igne
uzunlugu secilmektedir. Dermaroller’lar  192-540 arasinda igne sayisi
icerebilmektedirler. igneler 0,1-0,25 mm arasinda farkli caplarda ve 0,5-3 mm
arasinda degisebilen uzunluktadirlar. Hekimlerin hastane sartlarinda kullanimlarina
sunulan cihazlarin disinda hastalarin  evde kendilerine uygulayabilecekleri
dermarollerlar da bulunmaktadir [179, 180]. Viicutta epidermisin kalinliginin
bolgelere gore degismesinden dolayr her bdlgeye uygulanmasi gereken igne
uzunluklarinin ayarlanmasi gerektiginden dolay1r her bolgede farkli dermaroller
kullanilmast maaliyeti arttirmaya baglamistir. Ayrica dermarollerlarin silindirik

yapilarnin iizerindeki titanyum ignelerin donme haraketi esnasinda mukozaya 45
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derecelik a¢1 yapmasindan dolayr uygulama sirasinda mukozada ylizeyel
laserasyonlara sebep olabilirler [181].

Dermapen elektrikli, sarjli, pilli kullanim formlar1 olan, ucuna takilan
titanyum igneler araciligiyla dakikada 1300 mikrokanal olusturabilme ozelligi
bulunan cihazlardir. Dermarollerlarin igne uglarinin yiizey ile temas agisinin
dezavantajlarindan korunmak i¢in dermapenlerde igne uglar1 ylizeye dik olarak
tretilmistir. Boylece laserasyon ihtimali minimalize edilmistir. Dermapen cihazin
ucuna takilan par¢aninin tizerinde disposable 11 adet 33 gauge kalinliginda titanyum
igne ucglar1t bulunmaktadir. Cihazin igne uglarinin uzunluklarini ayarlayabilme
ozelligi sayesinde, viicudun farkli bélgelerinde kullanilmak tizere igne uglar1 0-2,5
mm derinliginde ayarlanarak islem yapilabilmektedir [181].

Mikrodelikler, uygulamay1 takiben hizla kapanir. Uygulamada siklikla yan
etki gozlenmez, uygulamay1 takip eden giin isine gidebilir. Baz1 olgularda gegici

eritem, ekimoz gelisebilir [179].

2.6.1 Mikroignelemenin Kontrendikasyonlar:

e Kollajen doku hastalig1 [182]

e Uygulama alanina topikal kortikosteroid tedavisi uygulanma oykiisii [179]

e Antikoagiilan kullanim1 [182]

e Kanama ve pihtilagsma bozukluklarina neden olan hastaliklar [179, 182]

e Keloid ge¢misi [179]

e Aktif enfeksiyon durumu (bakteriyel, wviral, fungal veya herpetik
eneksiyonlar) [182]

e Rozasea gibi kanamanin ¢ok olacagi hastaliklar [182]

e Egzema, psoriasis gibi kronik deri hastaliklar1 hastaliklari[182]

e Kemoterapi,radyoterapi ya da yiiksek dozda kortikosteroid kullananlar [179]

e Malignite varhigi [179, 182] (ignelerin anormal hiicreleri implantasyon
yoluyla yayabilme ihtimalinden o6tiirii), mikroigneleme islemi ig¢in

kontraendikasyonlardir.

2.6.2 Mikroignelemenin Etkinligi
Mikroigneler, epidermisde hasar olusturmaksizin stratum korneumda delikler

olustururlar. Mikroigneleme ile olusan mikro-yaralamalar minimal yiizeyel

kanamalara neden olur ve PDGF, TGF (TGF-o ve TGF-B), bag dokusu biiyiime

24



faktorii ve FGF gibi cesitli biiylime faktorlerinin salindigi bir yara iyilestirme kaskadi
olustururlar [16]. Deri travlamalara verdigi cevabin benzerini mikroigneleme
uygulamasinda da verir. Cilt biitiinliigii aslinda bozulmadan kalir ve sadece viicudun
kendi kollajen iiretimini uyarir. Bununla birlikte, elektrik sinyalleri tarafindan taginan
bu "sinir uyaris1", iyilesme siirecinin kaskadin1 uyarir. Biiylime sinyallerini
yaralanmadan hemen sonra serbest birakir ve daha sonra bu sinyaller, yeni hiicrelerin
cogalmasm tetikler, 5. giinden - 8 haftaya kadar fibroblastlar kollajen ve elastin
liflerine dontistirler. Fibroblastlarin gorevi, yara kapanmasina izinsiz girme noktasina
goc ederek kollajen ve elastin liflerini tiretmektir. Yeni olusan lifler cildi kalinlastirir
ve eski atrofik skarlar1 doldurur. Bu viicut reaksiyonu neo-kolajenezis olarak
adlandirilir. Ek olarak, damarlarimizi (endotelyal hiicreleri) ve oOzellikle kilcal
damarlarimiz1 kaplayan i¢ hiicreler de ¢ogalmaya ve bdylece neo-anjiyogenezisin
uyarilmasina neden olurlar. Dogal dokunun yeniden bigimlenmesi 8 haftadan
yaklagik 1 yila kadar devam eder [179].

Mikroigneleme revaskiilarizasyona izin verir. Neovaskiilarizasyon ve
neokollagenez fibroblastlarin migrasyonu ve proliferasyonunu baslatir [18, 19].

Mikroigneleme uygulamasi ayrica ‘transepidermal penetrasyonu arttirici bir
yontem” olarak da kullanilmaktadir [15].

Yumusak ve sert doku rejenerasyonlarinda basarili klinik sonuglar elde
edebilmek i¢in gelistirilen tiim stratejiler, vaskiiler agin ve destegin gelistirilmesine
dayanmaktadir [183]. Mikroigneleme ile uyarilan dokudan yara iyilesme kaskadinda
onemli rol oynayan biiylime faktorlerinin salindigi ve anjiyogenezisin arttigt
bildirilmigtir [18, 19, 179]. LSCC’ye gore iiretilen A-PRF’de biiyiime faktorlerinin
yavag ve sirekli salinimi igin bir ortam ve anjiyogenezis igin bir iskelet olarak
hizmet ettigi bildirilmistir [8]. LSCC’ye gore iiretilen |-PRF’de anjiogenezisin
baslamasinda ve damarsal bitiinliigiin olusturulmasinda rol oynayan VEGF
saliniminin, daha yiiksek santrifiij kuvvetlerine gore iiretilen PRF’lerden daha yiiksek
miktarda oldugu gosterilmistir [142, 144].

Otojen yumusak doku greftlerinin (T-PRF, bag dokusu greftleri)
histokondiiktif etkinligi de bulumaktadir. Histokondiiktif etki, sert doku greftlerinin
yeni kemik olusumu igin gati gérevi yapmasi presibine dayanan osteokondiiktif
etkinligine benzerdir [5]. I-PRF, dokuya enjekte edilmesinden sonra doku icerisinde
jel haline doniiserek, yumusak dokuda yeni doku olusumu i¢in boslugun korunmasini

saglayabilir. LSCC’ye gore iiretilen I-PRF’nin sadece boslugun korunmasinda degil
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ayn1 zamanda trombosit, 10kosit ve biiylime faktdrlerinden zengin olusu yumusak
doku rejenerasyonunda aktif rol oynayabilecegini gostermektedir.

Calismamizda da diseti ¢ekilmesine yatkin olan diseti kalinlig1 ince olan
bireylerde, trombosit konsantrasyonlarinin revaskiilerizasyon ve yara iyilesmesi
tizerine olan olumlu etkileri géz Oniinde bulundurarak, cerrahi prosediirlere gerek
kalmadan I-PRF ve I-PRF’e ek mikroigneleme uygulamalarni kullanarak diseti

kalinligini arttirmay1 amagladik.
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta Secimi

Prospektif ve tek kor olarak tasarlanan bu calisma i¢in Bezmialem Vakif
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan, Etik Kurul onay1 (2017-35)
alindiktan sonra Bezmialem Vakif Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’na Haziran 2017 — Aralik 2017 tarihleri arasinda
periodontal tedavi amaciyla bagvuran ve mandibular anterior dislerinde ince diseti

fenotipi olan bireyler calismaya alindu.
Dahil edilme kriterleri;

1. 18 yas ve Ustii saglikl bireyler,

2. Sigara igmeyen ve sigara gecmisi olmayan bireyler,

3. Tam agiz plak skoru %15 ve tam agiz kanama skoru %15’nin altinda olan
bireyler,

4. Uygulama yapilacak mandibular anterior dislerin diseti kalinlig1 <0.8 olan
bireyler [184]

5. Uygulama yapilacak mandibular anterior dislerin gingival indeksi (GI) <1
olan ve sondalamada kanama goriilmeyen bireyler [185]

6. Uygulama yapilacak mandibular anterior diglerin sondalama cep derinligi
(PD) <3 olan periodontal olarak saglikl1 bireyler olmasi

7. Uygulama yapilacak mandibular anterior dislerde yapisal bozukluk, kuron
veya biiyiik restorasyonlarin bulunmamasi

8. Uygulama yapilacak mandibular anterior dislerde eksik veya siiperniimere
dislerin bulunmamasi,

9. Kan yoluyla bulasabilecek rahatsizligi bulunmamasi

10. Herhangi bir sistemik problemin olmamasi olarak belirlenmistir.
Harig tutma kriterleri ise;

18 yas alt1 bireyler
Gebelik, emzirme doneminde olmak,

4 mm'den fazla periodontal cep bulunmasi,

A o np e

Sigara kullaniyor olmak
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Bruksizm
Dislerde yapisal bozukluk, kuron ve biiyiik restorasyonlarin bulunmast,ske
Sistemik hastaliklar1 ve pihtilasma bozukluklar1 olmasi

Kan sulandirici ilag kullanmasi

© © N o O

Ortodonti tedavisi devam eden, dislerine aktif kuvvet gelen bireyler

10. Periodontal durumu etkileyen ila¢ kullanim1 veya ge¢misinin olmasi
(immunsupresif ilaglar, kalsiyum kanal blokerleri, antikonviilsan ilaglar vb.)

11. Uygulama yapilacak mandibular anterior bolgede oOnceden gegirilmis

periodontal cerrahi islemler (gingivektomi, flep operasyonu, yonlendirilmis

doku rejenerasyonu veya periodontal plastik cerrahi dahil olmak {izere)

olarak belirlenmistir.

Periodontal tedavi amaciyla bagvuran hastalardan klinik isleyis igerisinde
rutin her hastaya yapilan periodontal cep Ol¢limii sirasinda, mandibular anterior
dislerde sondun c¢ok goriindiigii hastalar ayrilmistir. Boylece ilk teshis gorsel
degerlendirme ve periodontal sondalama yontemiyle olmustur. Ayrilan hastalarin
mandibular anterior dislerine transgingival sondalama teknigi ile diseti kalinligi
Olciimii yapilmig ve kalinligr 0,8 mm’den daha kalin olanlara kalin diseti fenotipi
teshisi konulmustur. Diseti kalinlig1 6l¢imii 0.8 mm ve daha az olanlar [184] ince
diseti fenotipi teshisi konularak calismaya dahil edilmistir. Dental volumetrik
tomografiler degerlendirilerek mandibular anterior dislerin koklerinin etrafindaki
kemikte dehisens ve fenestrasyon varligi tespit edilen hastalara ve ebeveynlerine
arastirmanin prosediirleri ve amagclar1 ayrintili olarak anlatilmistir. Calismaya dahil
olmak isteyen hastalardan kendi istekleriyle arastirmaya katildiklarina dair ayrintili

bilgilendirilmis hasta onam formu alinmistir.
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a) Kalin diseti fenotipi b) ince diseti fenotipi

Sekil 3- 1: Periodontal sondalama teknigi ile ince diseti fenotipinin belirlenmesi

a)Gorsel degerlendirme b) Periodontal sondalama yéntemiyle degerlendirme

Sekil 3- 2: Gorsel degerlendirme ve periodontal sondalama teknigiyle ince diseti
fenotipinin degerlendirilmesi

Sekil 3- 3: Transgingival sondalama yontemi ile 6lglimlerin milimetrik diizeyde
yapilmasi
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Power analizi sonucunda, %95 giiven diizeyi ve %80 gii¢ ile yumusak doku
kalinlig1 referans alinarak 0.5 mm ortalama fark, 0.67 standart sapma ile bakildiginda
her grup i¢in minimum 29’ar vaka gerektigi saptanmistir [186]. Diseti fenotipini
kalinlastirmak amaciyla I1-PRF ve mikroignelemenin kullanilmasi amaciyla
hastalarin ¢aligmadan ayrilma oraninin %30 olabilecegi Ongoriilerek, belirtilen
ozelliklere uygun 33 kadin ve 5 erkek olmak iizere toplam 38 birey arastirma
kapsamina alinmistir.

iki kadin hasta I-PRF uygulamalarinin sonrasindaki birinci ay kontroliinden
sonra, 2 kadin hasta da icilincii ay kontroliinden sonra kontrollere gelmek
istemeyerek ¢alismadan ayrilmistir. Bir kadin hasta da kontrol seanslarinda, ¢alisma
bolgesi olan alt anterior dislerde oral hijyen yetersiz oldugundan galisma disi
birakilmigtir. 18-34 yas arasi (ortalama yas:22.2) 33 hastanin (28 kadin ve 5 erkek)
alt anterior disleri dahil olmak tizere 198 mandibular anterior dis ile arastirmamiz
tamamlanmaistir.

Kontrollii, rastgele dagilimli, boliinmiis agiz ¢alisma modelini kullanmak i¢in ince
diseti fenotipi olan her hastanin mandibular anterior bolgesindeki diseti orta hattan
ikiye boliinerek bir taraftaki disetine mikroigneleme islemi uygulandi ve hemen
sonrasinda I-PRF enjekte edildi (Mi+I-PRF). Diger diseti bolgesine ise sadece I-PRF
enjekte edilmistir (I-PRF). Sag ve sol tarafta her iki islemin de ayni sayida olabilmesi
icin kapali bir randomizasyon kullanildi. Ayirma islemi sirali  olarak
numaralandirilmis opak miihiirlii zarflar ile gerceklestirildi [76]. Bilgisayar
tarafindan olusturulmus bir rastgele liste aracilifiyla tahsis dizisi yaratildi ve
uygulamalar: (mikroigneleme + I-PRF sag taraf ve mikroigneleme + I-PRF sol taraf)
iceren kapali opak bir zarf her hasta i¢in bagimsiz bir arastirict (ES) tarafindan
bilgisayar destekli randomizasyon tablosu kullanilarak

(www.randomizer.org/Copyright © 1997-2011 by Geoffrey C. Urbaniak and Scott

Plous) tiretilen diziler ile rastgele iki gruba ayrildi.
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Sekil 3- 4: Randomizasyon i¢in hazirlanan opak zarflar

3.2 Hasta Egitimi

Biitiin goniillillere herhangi bir diseti inflamasyonu ihtimaline Kkarsi,
aragtirmanin baslangicinda oral hijyen egitimleri verilerek gerekli cerrahi olmayan
periodontal tedavileri uygulandi. Cerrahisiz periodontal tedaviler i¢in periodontal el
aletleri ve gerektiginde ultrasonik aletler kullanildi. Diseti ¢ekilmesinin
etyolojisindeki Onemli etkenlerden biri olan hatali dis fircalamanin Onlenmesi
amaciyla, hastalara dogru agiz bakimi uygulamalar1 hakkinda detayli bilgi verildi.
Hastalarimiza, oncelikli olarak diseti cekilmelerine sebep olmamak i¢in, ¢ok
yumusak kiiciik baglikli firca kullanmalar1 onerildi. Yaygin olarak yapilan yatay
hareketler, diseti ¢ekilmelerini hizlandirdigindan, calismaya dahil edilen tim
hastalara 45 derecelik agiyla disetine temas edecek sekilde kole bolgesinden okluzal
diizleme dogru siipiirme hareketi seklinde modifiye stillman yontemi ogretildi.
Hastalara, giinde en az 2 kere 3 dakika stirecek sekilde dislerini firgalamalari, dis ipi
ve gerekli anatomik kosullarin varliginda ara yiiz fir¢as1 kullanma egitimi de verildi.
Tam agiz plak skoru %15 ve tam agiz kanama skoru %15 nin altinda olup [76], oral
hijyen talimatlarina uyan bireylere, mikroigneleme ve I-PRF islemlerinin
uygulanmast baglandi. |-PRF ve mikroigneleme 0Oncesinde ve I-PRF ve
mikroigneleme seanslari tamanlandiktan sonra 1.ay, 2. ay, 3. ay, 4. ay, 5. ay ve 6.

ayda klinik dl¢timleri yapildi.
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3.3 Arastiric1 Kalibrasyonu:

Calisma oOncesi, klinik Olglimleri yapan arastiricinin yaptigr Ol¢limlerin
tekrarlanabilirligini belirlemek igin arastirict kalibrasyonu saglandi. Calisma
baslamadan 6nce, kontrol pilotu (ZBO) diseti kalinlik dl¢iimleri igin 40'ar dakikalik
araliklarla 5 kisiyi iki kez 6lgerek kalibre edilmistir. 5 hastada ayn1 metodolojiyle test
edilen ol¢iimler arasi giivenilirlik Intraclass Korelasyon Katsayist (ICC)>0.98

seviyesinde benzedigi i¢in arastirmaci kalibre kabul edildi [187].

3.4 Klinik Degiskenlerin Belirlenmesi:

Arastirmaya alman bireylerin operasyon uygulanacak dislerinde Klinik
periodontal parametre olarak diseti ¢ekilmesi derinligi (mm), sondalanan cep
derinligi (mm), klinik atasman seviyesi (mm), sondalamada kanama indeksi (%) plak
indeksi, keratinize diseti genisligi (mm) ve diseti kalinligi (mm) 6l¢iildii. Bireylerin
periodontal durumunu belirlemek i¢in uygulanilan klinik indeksler 10 mm’lik
periodontal sond (PWD6 Williams, Hu Friedy, Chicago, USA) kullanilarak
yapilmistir.

3.4.1 Plak indeksi (Silness-Loe, 1964)

Plak miktarlar1 biitiin dislerin dislerin mezio-bukkal, vestibiil orta nokta,
disto-bukkal, mezio-lingual, lingual orta nokta ve disto-lingual noktalarindan gozle
ve sondla degerlendirilmistir. 0-3 arasinda verilen indeks degerleri toplanip altiya

boliinerek o dis i¢in ortalama plak indeksi (PI) degeri belirlenmistir [188].

Skor | Kriterler

0 Marjinal diseti kenarinda bakteri plagi yok

1 Marjinal digeti kenarinda bakteri plagi gozle zor segilebiliyor, sadece sond
ile belli edilebiyor.

2 Marjinal diseti kenarinda dis ylizeyinde ¢iplak gozle izlenebilen orta

derecede yumusak eklenti birikimi, interdental bdlge tamamen dolmamis

3 Marjinal digeti kenarinda belirgin kalin plak mevcuttur ve koronale dogru

gelismistir. Interdental bolge plak ile dolmustur
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3.4.2 Gingival indeks (Loe-Silness, 1963)

Disgetinin enflamatuar durumu mandibular anterior dislerin mezio-bukkal,
vestibiil orta nokta, disto-bukkal, mezio-lingual, lingual orta nokta ve disto-lingual
noktalarindan degerlendirilmistir. Mandibular anterior dislerin herhangi bir
noktasinda gingival indeks (GI) >1 olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir ve
baslangicta saglikli olmasina ragmen takip seanslarinda GI artan hastalar ¢calisma dis1

birakilmistir.[189]

Skor | Kriterler

0 Normal (Saglikli) diseti

1 Hafif inflamasyon; renkte hafif degisiklik ve hafif 6dem. Sondalamada
kanama yok

2 Orta derecede inflamasyon; disetinde kirmizilik, 6dem ve parlaklik.

Sondalamada kanama var.

3 Ileri derecede enflamasyon, disetinde belirgin kirmizilik ve 6dem vardir.

Spontan kanamaya egilim ve iilserasyon bulunmaktadir ok

3.4.3 Sondalamada Kanama (Ainamo & Bay 1975)

Kanamanin gozlemlenmesi; gingival inflamasyonun basit ve giivenilir bir
indikatoriidiir. Sondalamada kanama (SK), biitiin dislerin mezio-bukkal, vestibiil orta
nokta, disto-bukkal, mezio-lingual, lingual orta nokta ve disto-lingual noktalarindan

degerlendirilmistir.. Sondalama yapilir, 10-15 saniye i¢inde kanama varsa sonug
pozitiftir. Yiiksek giivenilirlik degeri vardir( %100 yada %0) [190].

Skor | Kriterler

0 Sondalamada kanama yok

1 Sondalamada kanama var
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3.4.4 Sondalanan Cep Derinligi

Periodontal sond biitiin dislerin mezio-bukkal, vestibiil orta nokta, disto-
bukkal, mezio-lingual, lingual orta nokta ve disto-lingual noktalarindan cep igine
yerlestirilerek, cep tabani ile serbest diseti kenar1 arasindaki mesafe Olglilmustiir.

Verilen skorlar toplanip altiya boliinerek o dis igin ortalama sondalanan cep derinligi

(SCD) degeri belirlenmistir.

3.4.5 Diseti Cekilme Derinligi

Dislerin mine sement birlesiminden, diseti kenarina olan mesafe periodontal

sond ile dikey 6lgiliip mm degeri, diseti ¢ekilme derinligi (DCD) olarak kaydedildi.

3.4.6 Klinik Atasman Seviyesi

Klinik atagsman seviyesi (KAS), cep tabani ile dislerin mine sement arasindaki
mesafe olarak dislerin mezio-bukkal, vestibiil orta nokta, disto-bukkal, mezio-
lingual, lingual orta nokta ve disto-lingual noktalarindan mm olarak periodontal sond
ile 6l¢iildii. Klinik atasman seviyesi, ¢ekilme derinligi ile sondalanan cep derinliginin

toplami olarak belirlendi.

3.4.7 Keratinize Diseti Genisligi

Alt ¢ene On bolgedeki dislerin keratinize diseti genisligi (KDG);
mukogingival birlesimle serbest diseti kenarlar1 arasindaki vertikal mesafe, dislerin
vestibiiler orta noktalarindan disin uzun aksma paralel olarak periodontal sond
kullanilarak o6l¢tildii.

%10 potasyum iyodiir ve %5 iyot iceren ¢ozelti, pamuk pellet yardimiyla
digeti ve alveol mukozasina uygulandi. Alveol mukozasi glikojenden zengin
oldugundan dolay1, bu ¢ozelti sayesinde keratinize dokudan daha koyu boyanarak,
keratinize diseti ile alveol mukozasi arasindaki mukogingival sinir daha net bir
sekilde gosterilebildi. Periodontal sonda, endodontik el aletleri igin {iretilmis Silikon
disk takilarak, disk ve periodontal sondun ucu arasindaki mesafe 0.01 mm

hassasiyete sahip dijital kumpasla (Alpha tools® 150 mm dijital kumpas) 6l¢iildii.
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Sekil 3- 5: Keratinize diseti genisliginin (KDG) belirlenmesi

3.4.8 Diseti Kalinhg

Hastalarin  muza karst allerjisi  olup/olmadigi islem Oncesinden
sorgulanmistir. Hicbir hastanin muz meyvesine karsi allerjisi olmadigi bilgisi
edinilmistir. Olgiim yapilacak mandibular anterior bdlgeye (kanin-kanin arasinda)
hastanin agr1 hissetmemesi icin %20 benzokain iceren muz aromali topikal jel
(VISION Pat Gel) uygulanmistir. Her 6lgtimde iki adet silikon disk 15 numarali
endodontik spreader aletine yerlestirilmistir. Kullanilan silikon diskler (Polydentia®
stop card) endodontik el aletleri igin tiretilen, daha 6nce hi¢ bir endodontik el aletinin
girmedigi disklerdir. Gingival marjinin yaklasik 1.5 mm apikalinden, spreader
disetine dik agida tutulup sert doku destegi alinincaya kadar ilerletilmis ve gift
silikon disk ile sabitlenmistir. Disk ve egenin ucu arasindaki penetrasyon derinligi
0,01 mm hassassiyete sahip dijital kumpas kullanilarak 6l¢iilmistiir.

KDG ve diseti kalinlig1 (DK) 6l¢iimleri ayni arastirmaci tarafindan 10 dakika

arayla iki defa tekrarlandiktan sonra iki 6l¢limiin ortalamasi alinarak kaydedildi.

Sekil 3- 6: 15’lik endodontik spreader ve dijital kumpas yardimiyla diseti kalinliginin
ol¢timii
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3.5 Calsma izlem Semasi

Arastirmamizda yapilan islemler ve baslangicta ve islemlerden sonraki 1. ay,

2. ay, 3. ay, 4. ay, 5 ay ve 6. ayda degerlendirilen parametreler asagida

gosterilmistir.

Plak indeksi

Gingival indeks

* Gingival kanama indeksi

+ Sondalanan cep derinligi

Cekilme derinligi

Klinik atagman seviyesi

+ Keratinize diseti genigligi

+ Digeti kalinhig

Fotografl

BASLANGIC ve I-PRF ve
Mikroigneleme uygulamasi

3.I-PRF ve Mikroigneleme uygulamasi ——

.

.

Plak indeksi

Gingival indeks
Gingival kanama indeksi
Sondalanan cep derinligi
Cekilme derinligi

Klinik atasman seviyesi
Keratinize diseti genigligi
Diseti kalinlig

Fotograf

Post-op 1. AY

* Plak indeksi

* Gingival indeks

+ Gingival kanama indeksi

Sondalanan cep derinligi

* Cekilme derinligi

* Klinik atagman seviyesi

+ Keratinize digeti genigligi

Digeti kalinhig

* Fotogral

Post-op 3. AY

.

.

Plak indeksi

Gingival indeks
Gingival kanama indeksi
Sondalanan cep derinligi
Cekilme derinligi

Klinik atasman seviyesi
Keratinize digeti genigligi
Digeti kalinlig

Fotograf

p 5.AY [—

——| Post-op 2. AY

— | Post-op 4. AY

Sekil 3- 7: Calisma izlem semasi
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—— | Post-op 6. AY

—— 2.I-PRF ve Mikroigneleme uygulamasi

—— 4.1-PRF ve Mikroigneleme uygulamasi

* Plak indeksi

+ Gingival indeks

* Cekilme derinligi
+ Klinik atasman seviyesi

* Fotograf

Gingival kanama indeksi
Sondalanan cep derinligi

Keratinize digeti genigligi
Digeti kalinlig

Plak indeksi

Gingival indeks

+ Gingival kanama indeksi

* Sondalanan cep derinligi

Cekilme derinligi

Klinik atasman seviyesi
* Keratinize diseti genigligi
* Digeti kalinhg

Fotografl

* Plak indeksi
* Gingival indeks
+ Gingival kanama indeksi

* Cekilme derinligi
= Klinik atasman seviyesi
+ Keratinize digeti genigligi

* Fotografl

Sondalanan cep derinligi

Digeti kalinlig




3.6 I-PRF ve Mikroigneleme islemleri

3.6.1 I-PRF’in Hazirlanmasi

Her hasta i¢in biitiin islemlerden 6nce 20 ml enjektorle tek seferde alinan
vendz kan, zaman kaybetmeden her bir tiipte anti-pihtilastinct (EDTA veya CA)
olmadan 10 ml tam kan olacak sekilde iki adet I-PRF tiiplerine aktarildi. I-PRF
tiipleri santrifiij cihazina karsilikli yerlestirildi. Oda sicakliginda, 700 rpm’de
(santrifiij cihazinin bir dakika igerisinde gerceklestirdigi devir sayisi) 3 dakika
santrifiij edildi [14]. Elde edilen I-PRF’ler 21 gauge’luk enjektdr ignelerinin
yardimiyla 2.5 cc’lik dental enjektorlere ¢ekildi. I-PRF c¢ekilen dental enjektdrlerin
uclart degistirilip 27 gauge biiyiikliigiindeki dental enjektor igne uglar takilarak, I-

PRF’ler kullanima hazir hale getirilmistir.

Santrifuj cihazi Kan alma seti 20 ml enjektorle tek seferde venoz kan alinmasi

i
s | ma

B ) |-PRF tiiplerine alinan Santrifij edildikten 2.5 cc’lik dental
I-PRF tiipleri 10’ar ml tam kan sonra tam kandan |- enjektore gekilen
PRF elde edilmesi I-PRF

Sekil 3- 8: I-PRF'nin hazirlanma asamalari

3.6.2 Mikroigneleme Uygulamasi

I-PRF’e ek mikroigneleme yapilacak olan ¢alisma bdlgesine, mikroigneleme
uygulamak amaciyla glukometreler igin ftretilmis 30 gauge (30 gauge=0.010
inch=0,255 mm) biiyiikliigiindeki lanset igneler (Ens medikal mikro chek lancet 30

gauge) kullanilmistir. Oral mukozaya 6zel dizayn edilen dermoroller ve dermapen
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cihazlar1 olmadig1 i¢in lanset igneleri dokuya dik gelecek sekilde kemik temasi
alinarak uygulanmistir. Mandibuladaki Mi+1-PRF yapilacak bdlgedeki santral disin
mezial hizasindan, kanin disin distaline kadar olan bdlgedeki keratinize disetine
lanset yardimiyla sirasiyla vetikal, diagonal ve horizontal yoénde MI uygulanmistir.
Keratinize diseti vertikal ve horizontal yonde mm cinsinden 6lgiilmiistiir. Oran oranti
kurularak, 1 cm?’de yaklasik 250 mikrokanal olacak sekilde uygulanacak bdlgedeki
mikrokanal sayisi hesaplanmistir [15, 179]. Uygulama sonrasinda igne ucu
kanamalarin1 kontrol altina alabilmek i¢in serum fizyolojik ile nemlendirilmis spang
dudak ile diseti arasina yerlestirilmistir [15]. Yaklasik 15 dakika sonra spang

uygulama bolgesinden uzaklagtirilmistr.

Sekil 3- 9: Mikroigneleme isleminde kullanilan 30 gauge biiytikliigtindeki lansetler

3.7 Uygulama Protokolii

Aragtirmamiz splint-mouth olarak dizayn edilmis randomize kontrollii
prospektif bir ¢alismadir. Calisma alani olarak se¢ilen mandibular anterior bolgenin
bir tarafina sadece I-PRF diger tarafa da I-PRF uygulamasina ek mikroigneleme
islemi uygulandi.

Hastalarin mandibular anterior bdlgesine isleme baglamadan %20 benzokain
iceren topikal anestezik jel (VISION Pat Gel) uygulanmustir.

MI+I-PRF Grubu: Mikroigneleme isleminin hemen akabinde hazirlanan I-
PRF c¢alisma bolgesindeki mukogingival simirin apikalinden enjekte edildi.
Uygulama sonrast serum fizyolojikli steril gazli bez ile pansuman yapildi.

I-PRF Grubu: Hazirlanan [-PRF ¢alisma bdlgesindeki mukogingival sinirin
apikalinden enjekte edildi. Uygulama sonrasi serum fizyolojikli steril gazli bez ile
pansuman yapildi.

Hastalarimiza 10 giin arayla toplam 4 seans I-PRF ve mikroigneleme
islemlerimiz uygulanmistir [191, 192]. Hastalarin islemlerden sonra 6 ay boyunca

her ay kontrolleri yapilmistir.
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Islemler sirasinda ve sonrasindaki 6 ay takip déneminde herhangi bir

komplikasyonla karsilagilmamuistir.

Uygulamalardan 6nce ince diseti Test bolgesine mikroigneleme Mikroigneleme isleminden
fenotipi islemi hemen sonra
L]

2,5 cc enjektore gekilmis I-PRF

1. uygulamadan hemen sonra 1. uygulamadan sonra 3.giin 1. uygulamadan sonra 7.gun

Sekil 3- 10: I-PRF ve mikroigneleme islemlerinin uygulanma protokolii

3.8 Uygulama Sonrasi1 Bakim

Hastalara islem sonrasinda I-PRF in enjeksiyon bolgesinde kalip jel haline
gelebilmeleri amaciyla ilk bir saat boyunca yemek yememelerini ve miimkiin
oldugunca alt anterior bolgedeki mental kaslarini daha az kullanacak mimik

yapmalar1 6nerildi.
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3.9 Istatistiksel Degerlendirmeler:

Stirekli  degiskenleri tanimlamak icin tanimlayici istatistikler
kullanilmistir.

Bagimsiz ve normal dagilima uygunluk gostermeyen iki degiskenin
karsilastirmast Mann Whitney U testi ile yapilmuistir.

Bagimli ve normal dagilima uygunluk gostermeyen ikiden fazla
degiskenin karsilastirmasit Friedman testi ile yapilmistir. p<0,05 olan
parametreler anlamli bulunmus olup, Post-Hoc ikili karsilagtirmalar
Wilcoxon testi ile test edilmis ve anlamlilik kriteri olarak Bonferroni
diizeltmesi yapilmistir. Buna gore; 0,05/21 (Karsilastirma say1s1)=0,0023ten
kiigiik olan karsilastirmalar istatistiksel anlamli olarak degerlendirilmistir.

Normal dagilima uygunluk gostermeyen iki siirekli degisken
arasindaki iliskiyi analiz etmek icin Spearman’s rho korelasyon analizi
kullanilmustir.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlenmistir. Analizler
MedCalc Statistical Software version 12.7.7 (MedCalc Software bvba,
Ostend, Belgium; http://www.medcalc.org; 2013) programi kullanilarak
gerceklestirilmistir.
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4 BULGULAR

4.1 Olgiimler Arasi ve Gruplar Arasi Karsilastirma

Tablo 4- 1: Diseti kalinlig1 degerinin 6l¢limler arasi ve gruplar arasi karsilastirilmasi

I-PRF Mi+ I-PRF p?
Ort.+SS Ort.+SS
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)

Baslangic 0,43+0,14 0,4+0,14 0,087
0,4(0,2-0,76) 0,37(0,2-0,78)

l.ay 0,61+0,14 0,62+0,14 0,370
0,61(0,27-0,89) 0,65(0,28-0,9)

2.ay 0,6+0,13 0,63+0,12 0,080
0,6(0,36-0,83) 0,63(0,35-0,93)

3.ay 0,62+0,13 0,65+0,13 0,128

DK 0,62(0,36-0,89) 0,65(0,3-0,98)

4.ay 0,62+0,13 0,64+0,11 0,117
0,6(0,39-0,93) 0,64(0,39-0,86)

S.ay 0,63+0,12 0,66+0,11 0,067
0,62(0,41-0,94) 0,66(0,39-0,94)

6.ay 0,62+0,11 0,66+0,12 0,007
0,61(0,42-0,86) 0,66(0,4-0,99)

p* <0,001 <0,001

“Friedman p (Olgiimleraras1) (p < 0,05), *Mann-Whitney U p (Gruplararas1) (p < 0,05)

41




Tablo 4- 2: Keratinize diseti genisligi degerinin Ol¢iimler arasi ve gruplar arasi

karsilastirilmasi

I-PRF Mi+ I-PRF pt

Ort.+SS Ort.+SS

Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)

2,98+1,1 2,94+1,21 0,746
Baslangic

3(0,5-6,1) 3(0,5-7)

2,99+1,09 2,95+1,22 0,824
l.ay

3(0,5-6,1) 3(0,5-7)

2,99+1,09 2,96+1,22 0,838
2.ay

3(0,5-6,1) 3(0,5-7)

2,99+1,09 2,97+1,22 0,906

KDG 3.ay

3(0,5-6,1) 3(0,5-7)

2,99+1,09 2,98+1,22 0,937
4.ay

3(0,5-6,1) 3(0,5-7)

2,99+1,09 2,98+1,22 0,966
S5.ay

3(0,5-6,1) 3(0,5-7)

2,99+1,09 2,99+1,22 0,984
6.ay

3(0,5-6,1) 3(0,65-7)

p* 0,058 <0,001

“Friedman p (Olgiimleraras1) (p<0,05), *Mann-Whitney U p (Gruplararas1) (p < 0,05)

Calismanin baglangicinda DK ve KDG gruplar arasinda degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (Mann-Whitney U p > 0,05),
(Tablo 4-1 ve 4-2). Calisma yapildiktan sonra kontrol seanslarinda alinan DK o6l¢timleri
degerlendirildiginde 1. ay, 2. ay, 3. ay, 4. ay ve 5. ay Olglimleri gruplar arasinda
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken (Mann-
Whitney U p > 0,05), 6. ayda p=0,007 (Mann-Whitney U p < 0,05) degeri ile Mi+I-PRF
grubu lehine istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (Tablo 4-1).

I-PRF ve MI+I-PRF gruplarinda DK &lgiimleri arasinda istatistiksel anlamli
farklilik vardir (DK, I-PRF ve Mi+I-PRF p < 0,001), (Friedman test p degerleri) (Tablo
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4-1). Tablo 4-1°deki dagilimlar ve 7 6l¢iim igin yapilan karsilagtirma sonucunda Tablo
4-3°de Post-Hoc ikili karsilastirma tablosu verilmistir. Bu tabloda ortalamalar arasindaki
% degisim ve Post-Hoc ikili karsilagtirma sonuglariin p degerleri verilmistir. |-PRF ve
MI+I-PRF gruplarinda DK nin baslangic dl¢iimlerinin diger dlgiimlere gore istatistiksel
anlamli olarak diistik oldugu goriilmiistiir (Wilcoxon p < 0,0023 Bonferroni diizeltmesi).
Diger olglimler arasi ikili karsilastirmalar da ise p > 0,0023 oldugundan istatistiksel
anlaml farklilik bulunmamistir. Sekil 4-1°de uygulama 6ncesinde ve kontrol seanslari
arasinda gruplarin ortalama DK miktarinin degisim grafigi verilmistir.

Keratinize diseti genisligi agisindan Mann-Whitney U testi ile gruplar arasi
kasilastirma yapildiginda I-PRF ve MI+I-PRF gruplar1 arasinda istatistiksel anlamli
farklilik bulunmamistir (Mann-Whitney U p > 0,05), (Tablo 4-2).

Olgiimleraras1 degerlendirmede Mi+I-PRF grubunda KDG &lgiimleri arasinda
istatistiksel anlamli farkliik varken, I-PRF grubunda istatistiksel anlamli farklilik
yoktur (KDG I-PRF p > 0,05 , KDG Mi+I-PRF p < 0,001) (Friedman test p degerleri)
(Tablo 4-2). Tablo 4-2’deki dagilimlar ve 7 6l¢iim igin yapilan karsilagtirma sonucunda
Tablo 4-3’deki Post-Hoc ikili karsilastirma tablosu verilmistir. Bu tabloda ortalamalar
arasindaki % degisim ve Post-Hoc ikili karsilagtirma sonuclarinin p degerleri verilmistir.
Mi+I-PRF grubunda KDG’nin baslangi¢ 6l¢iimii ile (1.ay 6lgiimii harig) 2. ay, 3. ay, 4.
ay ve 5. ay olgiimlerine gore istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur ve baslangig
ortalamasinin daha diisiik oldugu goriilmistir (p < 0,0023 Wilcoxon test Bonferroni
diizeltmesi). KDG’nin baglangi¢ 6l¢iimii ile 1. ay 6l¢iimii arasinda istatistiksel anlaml
farklilik bulunmamistir (p>0,0023 Wilcoxon test Bonferroni diizeltmesi). 1.ay ile 2.ay
karsilastirmast  disindaki kontrol seanslar1 arasindaki karsilastirmalar anlamli
bulunmustur ve 1l.ay ortalamasi daha disiiktiir. 2.ay ile 3, 4, 5 ve 6.ay arasinda
istatistiksel anlamli farklilik vardir ve 2.ay ortalamasi daha diisiiktiir. 3.ay ile 5, 6.ay
arasinda istatistiksel anlamli farklilik vardir ve 3.ay ortalamasi daha diisiiktlir. 4 ve 6.ay
arasinda istatistiksel anlamli farklilik vardir ve 4.ay ortalamasi daha diisiiktiir. Diger
Olclimler arasi ikili karsilagtirmalar da ise p > 0,0023 oldugundan istatistiksel anlaml
farklilik bulunmamistir. Sekil 4-2°de uygulama oncesinde ve kontrol seanslar1 arasinda

gruplarin ortalama KDG miktarinin degisim grafigi verilmistir.
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Tablo 4- 3: Olgiimler arast Post-Hoc ikili karsilastirma tablosunda ortalamalar
arasindaki % degisim ve p degerleri verilmistir.

— DK_I-PRF DK Mi+I-PRF KDG_ I-PRF KDG Mi+I-PRF
Post-Hoc IKkili o o o °
Karsilastirmalar ./.;’ . P ./.;’ . P ,/.4' . P f./o . P

degisim degisim degisim degisim

Baslangic - 1.ay 41,86 <0,001 55,00 <0,001 0,34 0,038 0,00 0,007
Baslangig - 2.ay 39,53 <0,001 57,50 <0,001 0,34 0,038 0,34 0,001
Baslangig - 3.ay 44,19 <0,001 62,50 <0,001 0,34 0,015 0,68 <0,001
Baslangig - 4.ay 44,19 <0,001 60,00 <0,001 0,34 0,007 1,02 <0,001
Baslangig - S.ay 46,51 <0,001 65,00 <0,001 0,34 0,010 1,02 <0,001
Baslangig - 6.ay 44,19 <0,001 65,00 <0,001 0,34 0,010 1,36 <0,001
l.ay - 2.ay -1,64 0,322 1,61 0,659 0,00 1,000 0,34 0,041
l.ay - 3.ay 1,64 0,508 4,84 0,104 0,00 0,180 0,68 <0,001
1.ay - 4.ay 1,64 0,450 3,23 0,155 0,00 0,068 1,02 <0,001
l.ay - S.ay 3,28 0,026 6,45 0,019 0,00 0,109 1,02 <0,001
1.ay - 6.ay 1,64 0,136 6,45 0,004 0,00 0,109 1,36 <0,001
2.ay - 3.ay 3,33 0,033 3,17 0,035 0,00 0,180 0,34 <0,001
2.ay - 4.ay 3,33 0,025 1,59 0,240 0,00 0,068 0,68 <0,001
2.ay - 5.ay 5,00 0,011 4,76 0,037 0,00 0,109 0,68 <0,001
2.ay - 6.ay 3,33 0,022 4,76 0,006 0,00 0,109 1,01 <0,001
3.ay - 4.ay 0,00 0,915 -1,54 0,350 0,00 0,180 0,34 0,020
3.ay - 5.ay 1,61 0,178 1,54 0,653 0,00 0,317 0,34 0,001
3.ay - 6.ay 0,00 0,766 1,54 0,236 0,00 0,317 0,67 <0,001
4.ay - S5.ay 1,61 0,127 3,13 0,043 0,00 0,317 0,00 0,006
4.ay - 6.ay 0,00 0,758 3,13 0,015 0,00 0,317 0,34 <0,001
S.ay - 6.ay -1,59 0,283 0,00 0,718 0,00 1,000 0,34 0,010

DK:Diseti Kalinligi, KDG:Keratinize Diseti Genisligi. Wilcoxon test p < 0,0023
Benfori Diizeltmesi
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Sekil 4- 1: Gruplarin ortalama diseti kalinliklarinin degisim grafigi
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Sekil 4- 2: Gruplarin ortalama keratinize diseti genisliginin degisim grafigi
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4.2 Dis Numaralarina Gore Ol¢iimler Arasi ve Gruplar Arasi Karsilastirma

Tablo 4- 4: Dig numaralarina gore digeti kalinligi degerinin dl¢iimler arasi ve gruplar arasi karsilastirilmasi

1.dis (Santral Dis)

2.dis (Lateral Dis)

3.dis (Kanin Dis)

I-PRF Mi+I-PRF pt I-PRF MIi+I-PRF pt I-PRF Mi+I-PRF pt
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)

Baslangic 0,43+0,13 0,39+0,14 0,149 0,45+0,13 0,41+0,15 0,281 0,41+0,16 0,4+0,14 0,787
0,4(0,2-0,71) 0,34(0,21-0,71) 0,43(0,21-0,72) 0,41(0,2-0,71) 0,36(0,2-0,76) 0,36(0,2-0,78)

Lay 0,59+0,15 0,6120,14 0,586 0,630,13 0,65+0,15 0,549 0,61%0,15 0,62+0,14 0,564
0,59(0,27-0,85) 0,64(0,32-0,82) 0,64(0,4-0,85) 0,67(0,32-0,9) 0,58(0,34-0,89) 0,64(0,28-0,81)

28y 0,58+0,12 0,61+0,14 0,390 0,6+0,13 0,64+0,12 0,308 0,61+0,13 0,63+0,11 0,308
0,57(0,36-0,83) 0,62(0,35-0,9) 0,61(0,36-0,81) 0,66(0,43-0,93) 0,6(0,4-0,83) 0,63(0,39-0,81)

DK 3.2y 0,62+0,11 0,64+0,12 0,653 0,64+0,13 0,67+0,15 0,453 0,6+0,14 0,65+0,12 0,143

0,62(0,4-0,86) 0,64(0,38-0,98) 0,65(0,38-0,89) 0,68(0,33-0,93) 0,61(0,36-0,85) 0,64(0,3-0,94)

say 0,62+0,11 0,62+0,11 0,778 0,63+0,13 0,67+0,12 0,164 0,62+0,14 0,64+0,11 0,359
0,63(0,43-0,91) 0,61(0,39-0,82) 0,61(0,42-0,93) 0,69(0,41-0,86) 0,57(0,39-0,85) 0,64(0,41-0,86)

5.ay 0,64+0,1 0,63+0,1 0,807 0,65+0,13 0,69+0,12 0,109 0,62+0,12 0,66+0,12 0,081
0,62(0,45-0,86) 0,63(0,39-0,84) 0,63(0,41-0,94) 0,69(0,45-0,94) 0,58(0,44-0,84) 0,66(0,41-0,9)
0,62+0,1 0,6620,12 0,142 0,63%0,1 0,68+0,11 0,054 0,62+0,11 0,660,12 0,197

6.2y 0,6(0,44-0,86) 0,66(0,4-0,99) 0,63(0,43-0,79) 0,67(0,42-0,89) 0,61(0,42-0,84) 0,64(0,42-0,86)

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

“Friedman p (Olgiimlerarasi) (p<0,05), *Mann-Whitney U p (Gruplar aras1) (p < 0,05) 1. Dis: Santral Dis, 2. Dis: Lateral Dis, 3. Dis: Kanin Dis
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Tablo 4- 5: Dis numarasina gore keratinize diseti genisligi degerinin l¢iimler arasi ve gruplar arasi karsilastirilmasi

1.dis (Santral Dis)

2.dis (Lateral Dis)

3.dis (Kanin Dis)

I-PRF Mi+I-PRF pt I-PRF Mi+I-PRF pt I-PRF Mi+I-PRF p
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
Baslangic 2,78+1 2,7£1,11 0,903 3,4241,06 3,44+0,96 0,772 2,75+1,13 2,68+1,4 0,542
2,8(0,5-5,7) 2,9(0,5-4,45) 3,35(1-6,1) 3,15(1,7-6) 2,7(1-5,8) 2,4(0,5-7)
2,78+1 2,7£1,11 0,867 3,42+1,05 3,46+0,97 0,847 2,76x1,13 2,69+1,41 0,568
Ly 2,8(0,5-5,7) 2,9(0,5-4,45) 3,35(1-6,1) 3,2(1,7-6,2) 2,7(1,1-5,8) 2,4(0,5-7)
22y 2,78+1 2,7£1,11 0,867 3,4241,05 3,460,97 0,847 2,76x1,13 2,7+1,41 0,585
2,8(0,5-5,7) 2,9(0,5-4,45) 3,35(1-6,1) 3,2(1,7-6,2) 2,7(1,1-5,8) 2,4(0,5-7)
2,79+1 2,73x1,1 0,837 3,42+1,05 3,48+0,98 0,908 2,76x1,13 2,71£1,41 0,617
KDG 3.ay 2.8(05-5.7) 2,9(0,5-4,45) 3,35(1-6,1) 3,2(1,7-6,2) 2,7(1,1-5,8) 2,4(0,5-7)
say 2,79+1 2,73+1,1 0,817 3,43+1,05 3,48+0,98 0,923 2,77+1,12 2,72+1,41 0,626
2,8(0,5-5,7) 2,9(0,5-4,45) 3,38(1-6,1) 3,2(1,7-6,2) 2,7(1,1-5,8) 2,4(0,55-7)
2,79+1 2,74+1,1 0,812 3,42+1,05 3,49+0,99 0,979 2,77+1,12 2,73+1,41 0,630
5.2y 2,8(0,5-5,7) 2,9(0,5-4,45) 3,35(1-6,1) 3,2(1,7-6,2) 2,7(1,1-5,8) 2,4(0,6-7)
6.ay 2,79+1 2,75+1,09 0,788 3,42+1,05 3,49+0,99 0,990 2,77+1,12 2,73+1,41 0,630
2,8(0,5-5,7) 2,9(0,65-4,45) 3,35(1-6,1) 3,2(1,7-6,25) 2,7(1,1-5,8) 2,4(0,65-7)
p* 0,059 <0,001 0,079 <0,001 0,062 <0,001

Friedman p* (Olgiimlerarasi1)(p < 0,05), Mann-Whitney U p* (Gruplararasi) (p < 0,05)
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Tablo 4- 6: Dis numarasina gore diseti kalinliginin 6lgtimler aras1 Post-Hoc ikili karsilastirma tablosunda ortalamalar arasindaki % degisim ve p
degerleri verilmistir

1.dis Santral 2.dis Lateral 3.dis Kanin
Post-Hoc ikili DK I-PRF DK MIi+I-PRF DK I-PRF DK Mi+I-PRF DK I-PRF DK MIi+I-PRF
Kargilagtirmal % p % p % p % p % p % p
ar degisim defisim degisim degisim degisim degisim
Bas. - l.ay 37,21 <0,001 56,41 <0,001 40,00 <0,001 58,54 <0,001 48,78 <0,001 55,00 <0,001
Bas. - 2.ay 3488 <0,001 56,41 <0,001 33,33 <0,001 56,10 <0,001 48,78 <0,001 57,50 <0,001
Bas. - 3.ay 44,19 <0,001 64,10 <0,001 42,22 <0,001 63,41 <0,001 46,34 <0,001 62,50 <0,001
Bas. - 4.ay 44,19 <0,001 58,97 <0,001 40,00 <0,001 63,41 <0,001 51,22 <0,001 60,00 <0,001
Bas. - 5.ay 48,84 <0,001 61,54 <0,001 44,44 <0,001 68,29 <0,001 51,22 <0,001 65,00 <0,001
Bas. - 6.ay 44,19 <0,001 69,23 <0,001 40,00 <0,001 65,85 <0,001 51,22 <0,001 65,00 <0,001
l.ay - 2.ay -1,69 0,770 0,00 0,945 -4,76 0,198 -1,54 0,915 0,00 0,875 1,61 0,446
l.ay - 3.ay 5,08 0,331 4,92 0,339 1,59 0,531 3,08 0,354 -1,64 0,610 4,84 0,398
l.ay - 4.ay 5,08 0,350 1,64 0,574 0,00 0,815 3,08 0,395 1,64 0,543 3,23 0,323
l.ay - S5.ay 8,47 0,012 3,28 0,593 3,17 0,645 6,15 0,063 1,64 0,629 6,45 0,089
l.ay - 6.ay 5,08 0,181 8,20 0,048 0,00 0,734 4,62 0,238 1,64 0,404 6,45 0,095
2.ay - 3.ay 6,90 0,034 4,92 0,255 6,67 0,061 4,69 0,164 -1,64 0,689 3,17 0,365
2.ay - 4.ay 6,90 0,096 1,64 0,700 5,00 0,125 4,69 0,295 1,64 0,603 1,59 0,742
2.ay - S.ay 10,34 0,004 3,28 0,583 8,33 0,221 7,81 0,048 1,64 0,620 4,76 0,267
2.ay - 6.ay 6,90 0,089 8,20 0,032 5,00 0,178 6,25 0,094 1,64 0,309 4,76 0,308
3.ay - 4.ay 0,00 0,645 -3,13 0,209 -1,56 0,376 0,00 0,992 3,33 0,253 -1,54 0,651
3.ay - S.ay 3,23 0,352 -1,56 0,881 1,56 0,638 2,99 0,346 3,33 0,308 1,54 0,940
3.ay - 6.ay 0,00 0,646 3,13 0,206 -1,56 0,349 1,49 0,562 3,33 0,352 1,54 0,769
4.ay - S.ay 3,23 0,065 1,61 0,709 3,17 0,344 2,99 0,141 0,00 0,993 3,13 0,100
4.ay - 6.ay 0,00 0,906 6,45 0,046 0,00 0,788 1,49 0,368 0,00 0,776 3,13 0,190
S.ay - 6.ay -3,13 0,064 4,76 0,109 -3,08 0,688 -1,45 0,399 0,00 0,524 0,00 0,891

Wilcoxon test p < 0,0023 Benfori Diizeltmesi, 1. Dis: Santral Dis, 2. Dis: Lateral Dis, 3. Dis: Kanin Dig
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Tablo 4- 7: Dis numarasina gore Keratinize Diseti Genisliginin 6l¢timler arasi Post-Hoc ikili karsilagtirma tablosunda ortalamalar arasindaki % degisim ve

p degerleri verilmistir

1.dis Santral 2.dis Lateral 3.dis Kanin

Post-Hoc ikili | KDG I-PRF  KDG Mi+I-PRF KDG I-PRF KDG MIi+I-PRF KDG I-PRF KDG MIi+I-PRF
Karsilagtirma % p % p % p % p % p % p
lar degisim defisim defisim defisim defisim defisim

Bas. - 1.ay 0,00 0,317 0,00 0,180 0,00 0,157 0,58 0,102 0,36 0,157 0,37 0,063
Bas. - 2.ay 0,00 0,317 0,00 0,180 0,00 0,157 0,58 0,041 0,36 0,157 0,75 0,016
Bas. - 3.ay 0,36 0,102 1,11 0,041 0,00 0,157 1,16 0,003 0,36 0,157 1,12 0,003
Bas. - 4.ay 0,36 0,102 1,11 0,020 0,29 0,102 1,16 0,002 0,73 0,102 1,49 0,001
Bas. - 5.ay 0,36 0,102 1,48 0,020 0,00 0,157 1,45 0,002 0,73 0,102 1,87 0,001
Bas. - 6.ay 0,36 0,102 1,85 0,003 0,00 0,157 1,45 0,001 0,73 0,102 1,87 0,001
l.ay - 2.ay 0,00 1,000 0,00 1,000 0,00 1,000 0,00 0,157 0,00 1,000 0,37 0,102
l.ay - 3.ay 0,36 0,180 1,11 0,066 0,00 1,000 0,58 0,006 0,00 1,000 0,74 0,006
l.ay - 4.ay 0,36 0,180 1,11 0,046 0,29 0,317 0,58 0,004 0,36 0,317 1,12 0,003
l.ay - S.ay 0,36 0,180 1,48 0,023 0,00 1,000 0,87 0,005 0,36 0,317 1,49 0,003
l.ay - 6.ay 0,36 0,180 1,85 0,003 0,00 1,000 0,87 0,002 0,36 0,317 1,49 0,002
2.ay - 3.ay 0,36 0,180 1,11 0,066 0,00 1,000 0,58 0,008 0,00 1,000 0,37 0,014
2.ay - 4.ay 0,36 0,180 1,11 0,046 0,29 0,317 0,58 0,006 0,36 0,317 0,74 0,004
2.ay - S.ay 0,36 0,180 1,48 0,023 0,00 1,000 0,87 0,007 0,36 0,317 1,11 0,004
2.ay - 6.ay 0,36 0,180 1,85 0,003 0,00 1,000 0,87 0,003 0,36 0,317 1,11 0,003
3.ay - 4.ay 0,00 1,000 0,00 0,339 0,29 0,317 0,00 0,180 0,36 0,317 0,37 0,038
3.ay - S.ay 0,00 1,000 0,37 0,154 0,00 1,000 0,29 0,039 0,36 0,317 0,74 0,015
3.ay - 6.ay 0,00 1,000 0,73 0,011 0,00 1,000 0,29 0,014 0,36 0,317 0,74 0,010
4.ay - S.ay 0,00 1,000 0,37 0,180 -0,29 0,317 0,29 0,063 0,00 1,000 0,37 0,083
4.ay - 6.ay 0,00 1,000 0,73 0,042 -0,29 0,317 0,29 0,023 0,00 1,000 0,37 0,034
S.ay - 6.ay 0,00 1,000 0,36 0,109 0,00 1,000 0,00 0,157 0,00 1,000 0,00 0,083

Wilcoxon test p < 0,0023 Benfori Diizeltmesi, 1. Dis: Santral Dis, 2. Dis: Lateral Dis, 3. Dis: Kanin Dig
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(a:1. Dis:Santral Dis) (b: 2.Dis:Lateral Dis)
3.Dis DK
0,7
0,6
0,5
0,4
0,3
0,2
0,1
0
Baslangig 1. ay 2.ay 3.ay 4.ay 5.ay 6.ay
DK I-PRF DK Mi+l-PRF

(c: 3.Dis: Kanin Dis)

6.ay

Sekil 4- 3: Dis numaralarina gore gruplarin ortalama diseti kalinliklarinin (DK) degisim grafigi (a):1.dis:Santral, (b):2.dis, (c):3.dis

50



1.Dis KDG 2.Dis KDG

3 3,7
2,8 35
2,6 3,3
2,4 3,1
2,2 2,9
2 2,7
Baslangi¢ 1. ay 2. ay 3.ay 4.ay 5.ay 6.ay Baslangig 1. ay 2. ay 3.ay 4.ay 5.ay 6.ay
KDG I-PRF KDG Mi+I-PRF KDG I-PRF KDG Mi+l-PRF
(a:1. Dig:Santral Dis) (b: 2.Dis:Lateral Dis)
3.Dis KDG
3
2,8
2,6
2,4
2,2
2
Baslangig 1. ay 2. ay 3.ay 4.ay 5.ay 6.ay
KDG I-PRF KDG Mi+I-PRF

Sekil 4- 4: Dis numaralarina gore gruplarin ortalama keratinize diseti genisliginin (KDG) degisim grafigi (a):1.dis, (b):2.dis, (c):3.dis
(c: 3. Dis: Kanin Dis)
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Calismanin baslangicinda 1.dis (santal), 2.dis (lateral) ve 3.dis’in (kanin), DK
ve KDG degerleri i¢in I-PRF ve MI+I-PRF gruplar arasinda degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (Mann-Whitney U p > 0,05 )
(Tablo 4-4 ve Tablo 4-5).

Tablo 4-4’de 1.dis, 2.dis ve 3.dis i¢in I-PRF ve MI+I-PRF gruplarinda DK
dlciimleri arasinda istatistiksel anlamli farklilik vardir (1.dis DK 1-PRF ve Mi+I-PRF
p < 0,001, 2.dis DK I-PRF ve Mi+I-PRF p < 0,001, 3.dis DK I-PRF ve Mi+I-PRF p
< 0,001) (Friedman test p degerleri). Tablo 4-4’deki dagilimlar ve 7 6l¢iim igin
yapilan karsilastirma sonucunda Tablo 4-6’daki Post-Hoc ikili karsilastirma tablosu
verilmistir. Bu tabloda ortalamalar arasindaki % degisim ve Post-Hoc ikili
karsilastirma sonuglariin p degerleri verilmistir. 1.dis, 2.dis ve 3.dis icin I-PRF ve
MI+I-PRF grubunda DK nin baslangic dl¢iimlerinin diger dl¢iimlere gore istatistiksel
anlamli olarak diisik oldugu goriilmistir (Wilcoxon p < 0,0023 Bonferroni
diizeltmesi). Diger ol¢timler arasi ikili karsilastirmalar da ise p > 0,0023 oldugundan
istatistiksel anlamli farklilik bulunmamistir. Sekil 4-4’de uygulama 6ncesinde ve
kontrol seanslar1 arasinda dis numaralarina gore gruplarin ortalama DK miktarinin
degisim grafigi verilmistir.

1.dis, 2.dis ve 3. dis i¢in MI+I-PRF grubunda KDG &lgiimleri arasinda
istatistiksel anlamli farklilik vardir (Friedman p < 0,05), (Tablo 4-5). Tablo 4-5’deki
dagilimlar ve 7 6lglim i¢in yapilan karsilastirma sonucunda Tablo 4-7’deki Post-Hoc
ikili karsilastirma tablosu verilmistir. Bu tabloda ortalamalar arasindaki % degisim
ve Post-Hoc ikili karsilagtirma sonuglarinin p degerleri verilmistir. 2.dis ve 3.dis i¢in
KDG’nin MI+I-PRF grubunda baslangic ve 4., 5., 6.aylar arasinda ve 1.- 6. ay
arasinda istatistiksel anlamli farklilk vardir (Wilcoxon p<0,0023 Bonferroni
diizeltmesi). Sekil 4-4’de uygulama Oncesinde ve kontrol seanslari arasinda dis

numaralarina gore gruplarin ortalama KDG miktarinin degisim grafigi verilmistir.
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4.3 Klinik Periodontal indekslerin Karsilastiriimasi

Tablo 4- 8: Periodontal indekslerin aylar i¢indeki degisimleri ve karsilastirilmalari

Pi SCD DCD SK KAS
Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)) Med. (Min.- Med. (Min.- Med. (Min.-Maks.)
Maks.) Maks.)
0,17+0,05 2,04+0,22 0,04+0,06 7,9+3.3 2,07+0,22
Baslangic
0,17(0,06-0,33) 2,04(1,51-2,53) 0(0-0,23) 8,9(0,6-12,8) 2,06(1,7-2,55)
Lay 0,17+0,06 2,03+0,22 0,04+0,06 8,1£3,1 2,07+0,21
0,15(0,08-0,34) 2,04(1,54-2,52) 0(0-0,23) 7,9(0-13,1) 2,05(1,71-2,54)
28y 0,16+0,05 2,04+0,21 0,04+0,06 7,9£3,1 2,07+0,21
0,14(0,08-0,3) 2,04(1,51-2,52) 0(0-0,23) 7,8(1,2-13,2) 2,05(1,7-2,52)
3ay 0,13+0,05 2,02+0,2 0,04+0,06 7,7£3 2,07+0,21
0,12(0,07-0,29) 2,02(1,52-2,45) 0(0-0,23) 7,2(1,8-12,9) 2,04(1,71-2,52)
0,13+0,05 2,03+0,21 0,04+0,06 7,1£2,9 2,06+0,2
+ay 0,12(0,07-0,28) 2,03(1,51-2,46) 0(0-0,23) 7,1(1,2-13,1) 2,04(1,7-2,49)
5.ay 0,13+0,04 2,02+0,21 0,04+0,06 7,3£2,9 2,05+0,2
0,13(0,07-0,19) 2,01(1,53-2,42) 0(0-0,23) 6,7(1,2-14,1) 2,02(1,71-2,48)
0,12+0,04 2,01+0,21 0,04+0,06 6,5£2,5 2,05+0,21
o2y 0,11(0,06-0,22) 1,99(1,51-2,49) 0(0-0,23) 6,5(1,8-10,7) 2(1,7-2,49)
p* <0,001 <0,001 - 0,001 <0,001

Friedman p (Olgiimlerarast)(p < 0,05) (PI:Plak indeksi, SCD:Sondalama derinligi,
DCD:Cekilme derinligi, SK:Sondalamada kanama, KAS:Klinik atagsman seviyesi)

DCD degerinin baslangig ve kontrol seanslari

arasinda degismedigi

gbzlenmistir. Tablo 4-8’de PI, SCD, SK ve KAS parametrelerinin baslangic ve

kontrol seanslar1 arasindaki toplam 7 Ol¢lim arasinda istatistiksel anlamli farklilik

vardir (PI p < 0,001, SCD p < 0,001, SK p = 0,001, KAS p < 0,001)) (Friedman test

p degerleri).

Tablo 4- 8’deki dagilimlar ve 7 dl¢iim igin yapilan karsilagtirma sonucunda

Tablo 4- 9’daki Post-Hoc ikili karsilastirma tablosu verilmistir. Tablo 4-9°da

ortalamalar arasindaki % degisim ve Post-Hoc ikili karsilastirma sonuglarinin p

degerleri verilmistir.
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Tablo 4- 9: Periodontal indekslerin (Post-Hoc ikili karsilagtirma tablosunda
ortalamalar arasindaki % degisim ve p degerleri verilmistir

PI SCD SK KAS
% p % P % p % p
degisim degisim degisim degisim
Bas. - 1.ay 0,00 0,617 -0,49 0,029 2,53 0,688 0,00 0,126
Bas. - 2.ay -5,88 0,076 0,00 0,063 0,00 0,724 0,00 0,067
Bas. - 3.ay -23,53 0,002 -0,98 0,006 -2,53 0,700 0,00 0,007
Bas. - 4.ay -23,53 <0,001 -0,49 0,002 -10,13 0,092 -0,48 0,002
Bas. - 5.ay -23,53 <0,001 -0,98 <0,001 -7,59 0,234 -0,97 <0,001
Bas. - 6.ay -29,41 <0,001 -1,47 <0,001 -17,72 0,013 -0,97 <0,001
1.ay - 2.ay -5,88 0,025 0,49 0,466 -2,47 0,647 0,00 0,240
1.ay - 3.ay -23,53 <0,001 -0,49 0,073 -4,94 0,106 0,00 0,032
1.ay - 4.ay -23,53 0,001 0,00 0,008 -12,35 0,006 -0,48 0,007
1.ay - S5.ay -23,53 <0,001 -0,49 0,001 -9,88 0,009 -0,97 <0,001
1.ay - 6.ay -20,41 <0,001 -0,99 <0,001 -19,75 <0,001 -0,97 <0,001
2.ay - 3.ay -18,75 0,012 -0,98 0,063 -2,53 0,222 0,00 0,074
2.ay - 4.ay -18,75 0,004 -0,49 0,023  -10,13 0,013 -0,48 0,020
2.ay - S.ay -18,75 0,001 -0,98 0,001 -7,59 0,060 -0,97 0,001
2.ay - 6.ay -25,00 0,001 -1,47 <0,001 -17,72 0,002 -0,97 <0,001
3.ay - 4.ay 0,00 0,869 0,50 0,454 -1,79 0,145 -0,48 0,161
3.ay - 5.ay 0,00 0,546 0,00 0,021 -5,19 0,531 -0,97 0,002
3.ay - 6.ay -7,69 0,152 -0,50 0,003  -15,58 0,006 -0,97 <0,001
4.ay - S5.ay 0,00 0,458 -0,49 0,052 2,82 0,914 -0,49 0,068
4.ay - 6.ay -7,69 0,114 -0,99 0,007 -8,45 0,097 -0,49 0,006
5.ay - 6.ay -7,69 0,405 -0,50 0,117  -10,96 0,049 0,00 0,064

(Pi:Plak indeksi, SCD:Sondalama derinligi, SK:Sondalamada kanama, KAS:Klinik
atagsman seviyesi)Wilcoxon test p < 0,0023 Benfori Diizeltmesi

Pi ve SCD baslangi¢ dl¢iimleri ile 4. ay, 5. ay ve 6. ay dl¢iimleri arasinda
istatistisksel anlamli farklilik vardir ve baslangic ortalamasinin daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. PI ve SCD’nin 1. ay &lciimii ile 5. ay ve 6. ay Ol¢iimleri arasinda
istatistisksel anlamli farklilik vardir ve 1. ay ortalamasmin daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Ayrica PI’'min  l.ay 6l¢iimii ile 3. ve 4.ay olciimleri arasinda
istatistisksel anlamli farklilik vardir ve 1. ay ortalamasinin daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. PI ve SCD’nin 2. ay dl¢iimii ile 5. ay ve 6. ay olgiimleri arasinda
istatistisksel anlamli farklilik vardir ve 2. ay ortalamasimnin daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir (Wilcoxon p < 0,0023 Bonferroni diizeltmesi). Diger dl¢iimler arasi ikili
karsilagtirmalar da ise p>0,0023 oldugundan istatistiksel anlamli farklilik
bulunmamustir.

SK’nin 1. ay 6l¢limii ile 6. ay Ol¢limleri arasinda istatistisksel anlaml1 farklilik
vardir ve 1.ay ortalamasimin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. SK’nin 2. ay 6l¢timii
6. ay olglimleri arasinda istatistisksel anlamli farklilik vardir ve 2. ay ortalamasinin

daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Wilcoxon p < 0,0023 Bonferroni diizeltmesi).
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Diger oOlctimler arasi ikili karsilagtirmalar da ise p > 0,0023 oldugundan istatistiksel

anlamli farklilik bulunmamistir.

KAS baslangi¢ oOlgiimleri ile 4. ay, 5. ay ve 6. ay Ol¢limleri arasinda

istatistisksel anlamli farklilik vardir ve baslangi¢ ortalamasinin daha yiiksek

oldugu goriilmiistir. KAS’nin 1. ay ol¢iimii ile 5. ay ve 6. ay dl¢limleri arasinda

istatistisksel anlamli farklilik vardir ve l.ay ortalamasiin daha yiliksek oldugu

goriilmiistir. KAS’nin 2. ay Olglimii ile 5. ay ve 6. ay Ol¢iimleri arasinda

istatistisksel anlamli farklilik vardir ve 2.ay ortalamasinin daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir. KAS’nin 3. ay Ol¢limii ile 5. ay ve 6. ay Ol¢limleri arasinda

istatistisksel anlamli farklilik vardir ve 3.ay ortalamasinin daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir (Wilcoxon p < 0,0023 Bonferroni diizeltmesi). Diger dl¢limler arasi

ikili karsilastirmalar da ise p > 0,0023 oldugundan istatistiksel anlamli farklilik

bulunmamastir.

4.4 Periodontal indekslerin Korelasyon Analizi

Tablo 4-10’da 6rnek olarak, 3. ay-Baslangi¢: (3. ay degerlerinden baslangi¢ degerleri

cikarildi ve veriyi 6zetlemek i¢in bilgi amaciyla tanimlayicr istatistikler verildi. DCD

degerinin baslangic ve kontrol seanslari arasinda sabit oldugundan korelasyon

analizine alinmada.

Tablo 4- 10: Periodontal indekslerin 3. ay-baslangig, 6. ay-baslangi¢ ve 6. ay-3.
ay’lar arasinda korelasyon analizi yapilabilmesi i¢in tanimlayici istatistiksel veriler

Pi SCD DCD SK KAS

Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS Ort.+SS

Med. (Min.-Maks.) Med.(Min.-Maks.) Med.(Min.-Maks.) Med.(Min.-Maks.) Med.(Min.-Maks.)

-0,04+0,07 -0,02+0,08 ) -0,21+2,33 -0,01+0,05
3.ay-Bas. 0 (sabit)

-0,04(-0,24-0,12) -0,01(-0,41-0,21) -0,6(-7,2-4,1) -0,01(-0,11-0,21)

-0,05+0,05 -0,03+0,03 ) -1,32+2,81 -0,03+0,03
6.ay-Bas. 0 (sabit)

-0,05(-0,21-0,10) -0,03(-0,12-0,05) -1,7(-6,5-4,1) -0,03(-0,12-0,05)

-0,01+0,04 -0,01+0,08 _ -1,11+2,02 -0,02+0,04
6.ay-3.ay 0 (sabit)

-0,01(-0,14-0,08) -0,02(-0,22-0,37) -1,2(-4,7-3) -0,02(-0,22-0,04)
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Tablo 4-11°de 3. ay-baslangic farki alman periodontal indeks
parametrelerinin korelasyon analizi incelenmistir. 3. ay-baslangi¢c farki alinan
parametreler i¢in SCD ile SK arasinda pozitif yonlii orta diizeyde, KAS arasinda
pozitif yonlii ¢ok iyi diizeyde istatistiksel anlamli korelasyon vardir. KAS ile SK
arasinda  pozitif yonlii orta diizeyde istatistiksel anlamli  korelasyon

vardir.(Spearman’s rho p<0,05).

Tablo 4- 11: 3. ay- baslangig arasinda PI, KAS, SCD, SK degerleri arasindaki
korelasyon analizi

3. ay-Bas. Pi ) SK KAS

Pi r 1,000 -0,134 0,094 -0,067
p 0,456 0,603 0,711

SCD r -0,134 1,000 0,506 0,964
p 0,456 0,003 <0,001

SK r 0,094 0,506 1,000 0,443
p 0,603 0,003 0,010

KAS r -0,067 0,964 0,443 1,000
p 0,711 <0,001 0,010

Spearman’s rho
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Tablo 4-12°de 6. ay-baslangic farki

parametrelerinin korelasyon analizi incelenmistir. 6. ay-baslangi¢c farki alinan

alinan

periodontal  indeks

parametreler i¢cin SCD ile KAS arasinda pozitif yonlii ¢ok iyi diizeyde istatistiksel

anlamli korelasyon vardir. (Spearman’s rho p < 0,05).

Tablo 4- 12: 6. ay- baslangi¢ arasinda Pi, KAS, SCD, SK degerleri arasindaki

korelasyon analizi

6. ay-Bas. Pi SCD SK KAS
Pi r 1,000 0,166 0,125 0,159
p 0,357 0,487 0,378
SCD r 0,166 1,000 0,179 0,999
p 0,357 0,320 <0,001
SK r 0,125 0,179 1,000 0,173
P 0,487 0,320 0,335
KAS r 0,159 0,999 0,173 1,000
P 0,378 <0,001 0,335
Spearman’s rho
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Tablo 4-13’de 6. ay-3. ay farki alinan periodontal indeks parametrelerinin
korelasyon analizi incelenmistir. 6. ay-3. ay farki alinan parametreler i¢in SCD ile
KAS arasinda pozitif yonlii cok iyi diizeyde istatistiksel anlamli korelasyon

vardir.(Spearman’s rho p < 0,05).

Tablo 4- 13: 6. ay- baslangi¢ arasinda Pi, KAS, SCD, SK degerleri arasindaki
korelasyon analizi

6. ay-3. ay Pi SCD SK KAS
Pi r 1,000 0,095 0,115 0,192
p 0,600 0,522 0,285
SCD r 0,095 1,000 -0,043 0,954
p 0,600 0,810 <0,001
SK r 0,115 -0,043 1,000 0,013
p 0,522 0,810 0,941
KAS r 0,192 0,954 0,013 1,000
p 0,285 <0,001 0,941
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4.5 Diseti Kalinhg: ve Keratinize Diseti Genisligi Parametreleri ile

Periodontal Indeksler Arasindaki Korelasyon Analizi
Tablo 4-14’de 1. ay-bas. farki alimnan DK ve KDG ile periodontal indeks

parametreleri arasinda istatistiksel anlamli korelasyon yoktur (Spearman’s rho

SK10

p>0,05).
Tablo 4- 14: 1. ay-Bas. farki alinan parametrelerin korelasyonu incelenmistir
1. ay-Bas. DK KDG
Pi r 0,018 -0,082
p 0,920 0,650
SCD r -0,175 0,033
p 0,329 0,854
SK r 0,021 0,342
p 0,910 0,051
KAS r -0,042 -0,010
p 0,818 0,956
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Tablo 4-15’de 3. ay-bas. farki alinan DK ve KDG ile periodontal indeks
parametreleri arasinda istatistiksel anlamli korelasyon yoktur (Spearman’s rho
p>0,05).

Tablo 4- 15: 3. ay-Bas. farki alinan parametrelerin korelasyonu incelenmistir

3.ay-Bas. DK KDG
Pi r 0,165 -0,037
p 0,358 0,836
SCD r -0,068 0,089
p 0,708 0,622
SK r 0,104 0,024
p 0,565 0,893
KAS r 0,134 0,115
p 0,458 0,525
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Tablo 4-16’da 6. ay-bas. farki alimnan DK ve KDG ile periodontal indeks
parametreleri arasinda istatistiksel anlamli korelasyon yoktur (Spearman’s rho
p>0,05).

Tablo 4- 16: 6. ay-Bas. farki alinan parametrelerin korelasyonu incelenmistir

6.ay-Bas. DK KDG
Pi r 0,149 0,021
p 0,407 0,908
SCD r -0,138 0,095
p 0,442 0,600
SK r -0,062 0,259
p 0,734 0,145
KAS r -0,058 0,257
p 0,748 0,149
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5 TARTISMA

"Gingival fenotip" terimi, fasiyal keratinize dokunun kalinhigindaki ve
genigligindeki biiylik varyasyonlarin ortak klinik go6zlemini ele almak igin
sunulmustur [25, 43]. Gingival biyotip ise [31, 193], fasio-palatal / fasio-lingual
boyutta dis etinin kalinlig1 olarak tanimlanmaktadir. Azalmis diseti kalinligi,
periodontal atagsman kaybma ve marjinal diseti cekilmesine neden olabilen
faktorlerden biridir [194].

De Rouck ve ark.[68] ve Fischer ve ark.’larinin [195] calismalar1 gingival
fenotipin, keratinize diseti genisliginden ve papilla yiiksekliginden ziyade diseti
kalinlig: ile daha giiglii bir iliski gosterdigini diisiindiirmektedir. Bu nedenle, birgok
calismada DK, gingival fenotipin ana belirleyicisi olarak se¢ilmistir[196]. 2017
yilinda periodontal ve peri-implanter hastalik ve durumlarin siniflandirilmast igin
yapilan konsensus raporunda periodontal biyotip terimi periodontal fenotip olarak
degistirilmistir [4]. Giincel bilgiler 1s18inda DK ¢alismamizin ana belirleyici
parametresi olarak segilmistir.

Diseti fenotipinin olusmasinda genetik, bliyiime-gelisim, yas ve cinsiyetin
etkisi oldugu bildirilmistir [26, 33, 44, 196]. Arastirmamiza, yaslar1 18 ile 34
arasinda degismekte olan 33 birey dahil edilmistir. Hasta grubunun 28’1 (%84.85)
kadin, 5’1 (%15.15) erkektir. Cigneme mukozasinin farkli bolgelerinin kalinliklarinin
olgiildiigii ¢alismalarda diseti ve palatinal mukoza kalinliklarinin cinsiyet ile iliskili
oldugunu ve erkeklerin kadinlara gore daha kalin diseti ve palatinal mukozaya sahip
olduklarin1 belirten calismalar oldugu gibi [43, 44, 47, 48, 71, 197], cinsiyetin
mukoza kalinligini etkileyen bir faktér olmadigin1 savunanlar da vardir [198, 199].
Sadece diseti kalinliginin cinsiyetle iliskisinin arastirildigi calismalarda, ince fenotip
goriilme oranin kadinlarda erkeklerden daha fazla oldugu rapor edilmistir [33, 34,
72]. Vandana ve Savitha [44], Kolte ve ark. [46], ise alt ve iist ¢ene anterior bolgede
diseti kalinlig1 agisindan kadin ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark olmadigini bildirmislerdir. Bu bilgiler 1s181nda, calisma grubumuzda daha ¢ok
kadin hasta olmasinin, kadinlarin diseti kalinliginin erkeklere gére daha ince oldugu
goriisiine bagl olabilecegini diigiinmekteyiz.

Gelisim c¢agindaki ¢ocuklarda alveolar kemigin biiylimeyi siirdiirmesi ve

diglerin ¢eneler tizerindeki yerlerinin degismesine bagli olarak diseti kalinliginin
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arttig1 belirtilmistir [37, 44]. Gelisim tamamlandiktan sonra ise yas arttik¢a hiicre
sayilarinin azalmasi, epitelin incelmesi ve keratinizasyonun azalmasina bagh
disetinin inceldigi bildirilmistir [44]. Dolayisiyla 18 yas altt bireyler, diseti
kalinliginda yasla birlikte diseti kalinliginda artis elde edilebileceginden dolay1
calisma dis1 birakilmugtir.

Calismamiza dahil ettigimiz bireylerin diseti fenotipini belirlerken esas alinan
kriter alt anterior dislerin DK parametresidir. Calismaya dahil edilecek bireylerin DK
Olctimlerinin yaniltici olmamasi agisindan hastalarin agiz solunumu yapmamalarina
ve diseti biiylimesine sebep olabilecek ilag gruplarindan herhangi birini
kullanmamalarina dikkat edilmistir.

Gray [200], sigara kullammmim1 periodontal mukogingival cerrahi
operasyonlarin basarisin1 negatif yonde etkileyen ana risk faktorii olarak belirtmistir.
Miller ise, giinde >10 sigara kullanimimi kdk yiizeyinin tam ortiilmesini engelleyen
faktorler arasinda sayarken, giinde <5 adet sigara igen bireylerle hi¢ sigara
icmeyenlerin tedavi basar1 oranlarinin benzer oldugunu belirtmektedir [201]. Ancak
Harris [202-204] ve Tolmie [205] ise sigaranin periodontal mukogingival cerrahi
operasyonlarinda basarisizliga neden olacak bir risk faktorii olmadigi
goriisiindedirler. Sigara periodontal hastaligin gelismesi, ilerlemesi ve siddeti
acisindan en Onemli risk faktorlerinden biridir [206-209]. Bag dokusunun
beslenebilmesi i¢in  bolgenin  yeterli kanlanmasi sarttir. Oysaki sigara
vazokonstriiksiyona sebep olarak kan akimini yavaslatmaktadir. Sigaranin igerdigi
nikotin ve diger toksik iirlinler disetinin kan akisini, fibroblast proliferasyonunu ve
kollojen sentezini azaltmakta, fibroblastlarin goglinii engellemektedir ve bu durum
sigara icenlerdeki zayif yara iyilesmesini agiklayabilir [210, 211]. Calismamizda
hastalarda yara iyilesme kaskadin1 uyarmak, neo-angiogenezisi saglamak ve biiyiime
faktorlerin saliniminin indiiklenmesiyle fibroblastlarin kollajen yapimini uyarmasi
sonucunda keratinize digeti kalinliginda artis amaglanmaktadir. Dolayistyla konuyla
ilgili caligmalar 15181nda sigaranin bdlgenin kanlanmasmi ve fibroblastlarin
fonksiyonlarini bozarak ¢alismanin basarisini diisiirecegi diisiincesiyle ¢alismamiza
sigara igen bireyler dahil edilmemistir.

Vandana ve ark. [44] yaptiklar ¢alismada maksiller ve mandibular anterior
diglerin diseti kalinliklarin1 transgingival sondalama ile degerlendirdikleri
¢alismalarinda mandibular anterior dislerin, maxiller anterior dislere nazaran daha

ince olduklarini belirtmislerdir.
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Kaya ve ark. [212] farkli kranio-fasiyal morfoloji ile diseti kalinlig
arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢aligmalarinda bolge se¢imini maxilla ve mandibula
anterior disler olarak yapmislardir.

Maraso ve ark. [187] periodontitisi olmayan geng bireylerde diseti kalinlig
ile diseti ¢ekilmesinin ters orantili oldugunu belirttikleri calismalarinda ikinci
premolar disleri degerlendirmislerdir.

Patcas ve ark.[213] fenestrasyon ve dehisens varligini dogru tespit edebilmek
icin farkli ¢oziiniirliiklerde konik 1sinli bilgisayarli tomografinin dogrulugunu
mandibular anterior dislerin kemik ortiisii lizerinde arastirmislardir.

Ghassemian ve ark. [214] mandibular anterior dislerde diseti fenotipi ve
kemik morfolojisi arasindaki iligkiyi incelemislerdir. Diseti fenotipine gore; yas,
keratinize diseti bandi, cinsiyet ve dis torkunun mandibular alveolar ve bazal kemik
kalinliginda daha biiyiik bir etkiye sahip oldugunu bildirmislerdir.

Park ve ark. [215] klass III olan ortodonti hastalarinda mandibular kesici
dislerin etrafindaki diseti ve sert doku arasindaki korelasyonu incelemislerdir.

Miiller ve ark. [47] mandibular anterior dislerin diseti kalinliklarini ultrasonik
aletler kullanarak olgtiikleri c¢alismalarinda santral, lateral ve kanin dislerinin
ortalama diseti kalinliklarmi sirasiyla 0,650+£0,140 mm, 0,710£0,170 mm ve
0,660+0,150 mm oldugunu bildirmislerdir. Bednarz ve Zielinska [216] ise,
mandibular anterior dislerin diseti kalinliklarini transgingival sondalama yontemini
kullanarak oOlctiikleri ¢alismalarinda 31, 32, 33, 41, 42 ve 43 numarali dislerin
ortalama diseti kalinliklarini sirasiyla 0,74+0,25 mm, 0,78+0,31 mm, 0,76+0,28 mm,
0,76+0,26 mm, 0,81+0,28 mm ve 0,76+0,25 mm olarak belirtmislerdir.

Calismamizda hastalarin yaptigi agiz bakimi uygulamalarini standardize
edebilmek, bolgesel anatomik degiskenleri en aza indirmek ve bu sekilde standart bir
operasyon yontemi kullanabilmek i¢in operasyon bolgesi mandibular anterior disler
ile sinirlandirilmistir. Diseti fenotipinin incelendigi ¢alismalarda [47, 216] anterior
disler tek tek incelendigi igin iki ana calisma grubumuz olan I-PRF ve MI+I-PRF
gruplarini, grup i¢i ve gruplar arasinda inceledikten sonra ilave olarak santral, lateral
ve kanin dislerini alt gruplara ayirarak degerlendirdik.

DK &lgtimleri 6lgiim yapilirken kullanilan teknikler ve Sl¢iimiin yapildigi
referans noktalart degiskenlik gostermektedir. Mukoza kalinligr olgiimlerinde
periodontal sond [44, 217], enjektor ignesi [76, 198], endodontik ege [65, 218, 219],
ultrasonik cihazlar [25, 45, 47, 48, 220, 221], paralel profil radyografi yontemi [222],
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dijital sondlar [24], ve konik 1sinli bilgisayarli tomografi teknikleri [32, 223, 224]
kullanilmaktadir. Ultrasonik cihazin 6l¢iim giivenilirligi yiiksek bulunmustur [43,
225]. Giivenilmez olgtimler de tespit edilmistir. Bu nedenle ultrasonik cihazlarla
yapilan Slgiimler temel olarak {ist ve alt ikinci ve tligiincii azilarla siirlandirilmistir
[69]. Daha az invaziv ve kusursuz kalinlik 6lglimii yapabilmek igin gelistirilmis
ultrasonik Ol¢lim cihazlar1 olduk¢a pahali olduklarindan rutin  kullanimlari
yayginlasmamistir.  Konik  1sin Dbilgisayarlh  tomografi  ile  DK'nn
degerlendirilmesinde, klinik ve radyografik dlglimlerle minimal uyumsuzluk, ytiksek
tanisal dogruluk gosterilmistir [32, 224]. La Rocca ve ark. [28] iyonize radyosyonun
biyolojik dokular i¢in risk faktorii oldugundan, sadece diseti fenotipinin belirlenmesi
amaciyla bireylerin konik 1sinli bilgisayarli tomografinin radyasyonuna maruz
birakilmamasi gerektigini belirtmislerdir. Her hasta kendine 6zgii tedavi ihtiyaglarina
ve kosullarina bagli olarak bireysel olarak degerlendirilmesine ragmen, baslangic ve
kontrol seanslar1 dahil toplamda yedi kez diseti kalinligt miktar1 Olgiildiigiinde
calismaya dahil edilen bireylerin maruz kalacagi radyasyon dozundan otiirii diseti
kalinliginin  6l¢iilmesinde konik 1s1nl1  bilgisayarli tomografi yontemi tercih
edilmemistir.

Diseti dokusunun serbest diseti kenarmin altinda kalan restoratif ve implant
uygulamalarinda kullanilan malzemeleri, gizleme kabiliyeti estetik sonuglarin elde
edilmesinde énemlidir [226, 227]. Invaziv olmayan ydntemlerden renkli periodontal
sondlarla (Hu-Friedy Colorvue biyotip sondlar1) periodontal sondalama, diseti
fenotipini ayirt etmek i¢in basarili bir sekilde kullanilmaktadir. Diger yandan,
numerik bir 6l¢iim olmadigi i¢in DK'nin bu yontemle objektif olarak dl¢iilemeyecegi
diistiniilmektedir. Kii¢lik farkliliklarin bile, yiiksek riskli hastalarin yumusak doku
kalinligina iligkin  dogru bir sekilde tanimlanmasmi engelleyebilecegi
belirtilmektedir. Ince diseti fenotipine sahip hastalarm, cerrahi ve / veya restoratif
tedaviyi takiben diseti ¢ekilmesine karsi yatkin olduklar1 ve riskli bir yumusak doku
yanitt ile iliskilendirildikleri bildirilmektedir [53, 57, 65, 228-231]. Bu bulgular,
disetini igeren ¢esitli miidahalelerden dnce ince diseti fenotipine sahip hastalarin tam
olarak tanimlanmasi ihtiyacina isaret etmektedir

Kloukos ve ark. [232] 0,18 mm akapunktur ignesi ve standart periodontal
sond ile yapilan diseti fenotipi tayininde genel olarak, akapunktur ignesinin daha
yiiksek degerler verdigini bildirmislerdir. Akapunktur ignesi ve periodontal sond ile

yapilan 6l¢iimler arasindaki farkin DK'ya bagli oldugunu ve bu farkin DK ile orantili
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olarak arttigin1 gdstermiglerdir. Bu orantili artigin ise aletlerin kalinligindan ve kiint
ucundan kaynaklanabilecegini belirtmislerdir.

Transgingival sondalama DK degerlendirmesi i¢in en objektif yontem olarak
kabul edilirken, diseti dokusunun keskin aletlerle penetrasyonunu igerir [196].
Giincel calismalardan, Kloukos ve ark. [232] mandibular santral dislerde diseti
kalinlik 6l¢limiiniin tekrarlanabilirligini ve ydntem hatalarin1 degerlendirdikleri
caligmalarinda, ultrason ve transgingival sondalamanin gilinliik uygulamada yeterli
sonu¢ verdigini belirtmislerdir. Giincel bilgiler 1s18inda calismamizda maliyet,
dogruluk ve tekrarlanabilirlik gozetilerek transgingival sondalama ydntemi tercih
edilmistir.

Lokal anestezinin enjeksiyonu gegici lokal doku hacim artis1 ile iliskilidir
[70]. Kalinlik 6l¢timleri transgingival sondalama yontemiyle yapilacaksa anestezinin
dokuda depolanarak 6lglimiin yanlis sonug¢ vermemesi igin islem yapilacak alana
uzak bir noktadan anestezi uygulandiktan 20 dk. sonra ol¢iim yapilmasi tavsiye
edilmektedir [185, 218]. Anestezinin dokuda depolanarak kalinlik olgiimiini
yaniltmamasi i¢in ve lokal anestezik maddelerin etkisini arttirmak amaciyla igerisine
katilan vazokontriktér maddelerin bolgeye enjekte edilecek I-PRF dagilimini
etkileyebilecegini disiindiigiimiizden, c¢alismamizda transgingival diseti kalinligi
Ol¢timii topikal anestezik uygulanarak yapilmistir [232].

Diseti kalinligin1 degerlendiren ¢aligmalar incelendiginde, diseti kalinliginin
Olctim yapildig1 referans noktalar1 da farklilik gostermektedir. Bu farklilik,
calismalarin amaglar1 dogrultusunda olusmaktadir. Flep kalinligi Slglimlerini hem
keratinize diseti lizerinden sondalabilir cep tabani hizasindan, hem de mukogingival
sinirin apikalinden 6lgen ¢alismalar [218] oldugu gibi, sadece cep tabani hizasindan
[45, 221, 233] veya sadece alveol mukozasindan, flep tabani ile mukogingival
birlesimin orta noktasindan kalinlik 6l¢en (17) galismalara da rastlanmaktadir. Diseti
kalinlig1 ile dis tipi ve formunun iligkisini inceleyen Olsson ve Lindhe [219] ve bu
iliskiyi periodontal fenotip kavramiyla bagdastiran Miiller [43, 225] ¢alismalarinda
vestibiil keratinize diseti kalinlig1 6l¢iimlerini, sondalanabilir cep tabani hizasindan
yapmiglardir. Frost ve ark. [184] calismalarinda maxiller anterior dislerin fasial
ylziin orta noktasinda, sondalama cep derinliginin 1 mm apikalinden 6l¢miistiir.
Diseti kalinligini belirlemek amaciyla serbest diseti kenarinin 2 mm [232] ve 1,5 mm
apikalinden dl¢lim yapilan ¢alismalar da mevcuttur [234-237].

Shao ve ark. [185] diseti fenotipini belirlemek amaciyla periodontal
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sondalama,  transgingival sondalama ve konik 1sinli bilgisayarli tomografi
yontemlerini karsilastirdigi ¢alismada mandibular ve maksiller anterior dislerin
transgingival sondalama oOlgiimiinii #15 spreader ile mine-sement sinirindan
yapmugslardir.

Calismamizda mandibular anterior dislerin DK 6l¢iimii, sondalama
kuvvetinin etkisiyle sondalanabilir cep derinligi degisebildiginden, ilgili dislerin
vestibiil orta noktasindan, serbest diseti kenarinin 1.5 mm apikali referans alinarak
yapilmistir.

Mikroigneleme yontemi, kollajen indiiksiyonu saglayarak cilt kusurlarini
azaltmak amaciyla, 1995’ten beri kulanilmaktadir [238]. Mikroigneler tarafindan
olusturulan mikroskobik kanallar kontrollii yenilenme olusturur. MI etkisi, iist
dermiste yara iyilesmesini ve yeni kollajen yapimini uyarma kapasitesine baglidir.
MI ile yara iyilesmesinin maturasyon fazim direkt uyaran, doku tamiri olaylarmi
artiran biiylime faktorleri kaskadi tetiklenir [239-241]. Biiyiime faktorlerinin
salimimini artirarak papiller dermiste yeni kollajen ve elastin olusumunu stimule
eder. Yeni Kkapillerler olusturarak damarlanma ve kollagenesisi artirip hiicre
yenilenmesini saglamaktadir. Bu nedenle, giinimizde skar ve genglesme
tedavilerinde etkin olarak kullanilmakta olan bir yontemdir [18, 242-246]. Ancak
mikroignelemenin dis hekimliginde kullanildig: bir literatiir heniiz bulunmamaktadir.

Geleneksel olarak ytizdeki izler ve cilt yenilenmesi i¢in kollajen indiiksiyon
terapisi olarak kullanilan bu yontem, terapotik ilaclar ve asilar i¢in transdermal bir
dagitim sistemi olarak kullanilmaktadir [15]. MI, epidermise gergekten zarar
vermeden kontrollii bir cilt yaralanmasi tireten mikroigneler kullanilarak olusturulur.
Bu mikro-yaralamalar minimal yiizeyel kanamalara neden olur ve PDGF, TGF-o,
TGF-B, FGF ve bag dokusu biiyiime faktorii gibi cesitli biliylime faktorlerinin
salindig1 bir yara iyilestirme kaskadi olustururlar [16]. MI revaskiilarizasyona izin
verir [18, 19].

Mikroigneler epidermisden dermise dogru niifuz ederek hizli iyilesen delikler
olusturur. Bu teknik ablatif uygulamalarin aksine sadece doku hasarini igerir. Ablatif
lazer uygulamalarinda ise epidermis yiizeyel dermis buharlastirilir ve tahrip edilir
[247]. Ablatif lazer; dispigmentasyon, postinflamatuar hiperpigmentasyon ve
hipopigmentasyon, enfeksiyon ve skar gibi c¢esitli komplikasyonlara sebep
olabilmektedir [178, 248, 249]. MI sirasinda melanositler direkt hedef alinmamakta

[18] ve melanositlerin sayisinda artma veya azalma olmamaktadir [250].
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Ayrica M, topikal ajanlarin cilt yiizeyinden daha efektif bir sekilde emilmesi
icin iyi bir kanal saglar, buna 6rnek olarak PRP verilebilir [251].

Majid 1. [250], yiiz bolgesinde akne skari olan hastalarda mikroigneleme
sistemini kKullanarak hastalarinin %80’inde milkkemmel sonu¢ aldigini bildirmistir.

Dhurat ve ark. [252] yaptig1 caligmada, androjenik alopesisi olan 100 hastay1
iki gruba ayirmis ve bir gruba sadece gilinde 2 kez topikal minoxil verilmis, diger
gruba mikroigneler ile beraber minoxil uygulanmis ve tedavi 12 hafta stirmistiir. 12
hafta sonra mikroigneler ile beraber minoxil verilen gruptaki mevcut sag¢ artisinin
diger gruba gore ¢cok daha fazla oldugu tespit edilmistir. Mikroigneleme sisteminin
kullanilmastyla mevcut topikal {iriiniin cilt altina daha kolay niifuz ettigini ve etkinin
arttirilldigt belirtilmistir.

Fabbrocini ve ark. [253] akne skarlarmin tedavisinde MI’yi tek basma ve
MI’ye ek topikal PRP uyguladiklari split-face dizayn ettikleri calismalarinda, her iki
grupta da akne skarlarinda azalma goriildiigii ancak akne skarlarinda kombine olarak
kullanilan PRP ve Mi’nin sadece Mi uygulamasindan daha etkili oldugunu
bildirmislerdir.

Asif ve ark. [254] akne skarlarinin tedavisinde split- face dizayn ettikleri
calismada Mi+topikal ve intradermal distile su enjeksiyonu ile MI+PRP’nin topikal
ve intradermal enjeksiyon uygulamalarini karsilagtirmislardir. Mi+distile su
grubunda %45.84 oraminda ki iyilesmeye kiyasla Mi+topikal ve intradermal PRP
grubunda %62.20 oraninda bir klinik iyilesme goriildiigii bildirilmistir. Mi+PRP
grubunda, deneklerin % 40'mnin miikemmel bir yanit, %60'min ise iyi bir yanit
verdigi, Mi+distile su grubunun ise %10'unda miikemmel yanit, %6'sinda iyi yamt
verdigi bildirilmistir.

PRF matrikslerinden biiylime faktorlerinin yavas salinimi daha 6nce in vitro
gosterilmistir [21, 144]. Dogal pihtilasma sonrasinda olusan kendine 6zgii esnek
fibrin yapist i¢inde gOmiilii bulunan biiyiime faktorlerinin yavas ve kontrolli
salimimina olanak saglamaktadir [10].

Wend ve ark. [142] santrifiij siiresi sabit tutularak santrifiij kuvvetlerinin
etkilerini inceledikleri calismalarinda, biliylime faktorlerinin salinimindaki 6nemli
farkliliklar sadece yiiksek G kuvvetinden orta G kuvvetine ve yiiksek G kuvvetinden
diisiik G kuvvetine degistirirken gozlenmistir. G kuvveti miktar1 degistik¢e onceki
trombosit egilimi ile korelasyon gosterdigi, dolayisiyla biiylime faktorii saliniminin,

serbest birakilan hiicrelerin, 6rnegin, trombositlerin sayist ile iligkili olabilecegi
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belirtilmistir. Bugiine kadar, PRF-bazli matriksler i¢inde optimal yara iyilesmesi
veya basgarili bir yumusak doku ve kemik rejenerasyonu i¢in olmasi gereken optimal
16kosit veya trombosit miktarlarini gosteren bir veri yoktur [144]. Choukroun ve ark.
[144] kan bilesiminin, spesifik ve bireysel olmasina ragmen farkli donorlerden elde
edilen PRF temelli matrikslerde, 16kositlerin yani sira trombosit dagiliminin tim
gruplarda yaklasik olarak benzer oldugunu bildirmislerdir. Bu bulgular, PRF tabanli
matrikslerin, yeniden {retilebilir sistemler oldugunu ve verici 6zelliklerine
bakilmaksizin bireysel olarak uygulanabilir oldugunu belirtmislerdir.

I-PRF yaklasik 15 dakika sonra pihtilagarak jel haline gelir ve uzun siireli
salinimi i¢in doku igerisinde icerigini korur [140, 154]. Miron ve ark. [151] I-PRF
ve PRP’nin 10 giine kadar bliyiime faktorii salinimini, PDGF, TGF-$ ve kollajen-1
ekspresyonunu arasgtirmiglardir. I-PRF, c¢esitli biliylime faktorlerinin  yiiksek
konsantrasyonlarda salinimini, daha yiiksek fibroblast migrasyonu, artmis PDGF,
TGF-p ve kollajen-1 ekspresyonu gosterdigi bildirilmistir.

Wang ve ark. [255] piirizli ve piiriizsiiz titanyum implant yiizeylerinde
kiiltiirlenen fibroblastlar hareketleri iizerinde I-PRF ve PRP’yi karsilastirmiglardir. I-
PRF'nin, PRP'ye kiyasla daha fazla hiicre migrasyonu, daha yiiksek seviyede PDGF,
TGF-B, kollajen-1 ve fibronektin mesajct RNA seviyelerini indiikledigi tespit
edilmistir. Ayrica, kollajen-1 sentezinin en yiiksek I-PRF grubunda bulundugu
bildirilmistir.

Wang ve ark. [14] osteoblast kiiltiirinde PRP ve I-PRF’i inceledikleri
calismalarinda kontrol doku kiiltiirtine gére PRP’nin 2 kat, I-PRF’nin 3 kat osteoblast
migrasyonunda artis gosterdigi  bildirilmistir. Hiicre adezyonunda farklilik
gozlenmezken, PRP ile karsilastirildiginda |-PRF, daha yiiksek osteoblast
proliferasyon ve diferansiyasyon gostermistir. Calismanin sonucunda PRP’ye kiyasla
I-PRF’nin, osteoblastlarin migrasyonuna, proliferasyonuna ve diferansiyasyonuna
etki ederek osteoblastlarin davranisini daha belirgin etkileyebildigi sonucuna
varildigt bildirilmistir.

Abd El Raouf ve ark. [256] diz ekleminde kikirdak rejenerasyonunu
incelemek icin yaptiklart deneysel tavsan calismasinda PRP’ye ve kontrol grubuna
kiyasla I-PRF grubunda kondrosit proliferasyonunu, kollajen tip II ve agrekanin
mRNA seviyelerini 6nemli 6l¢iide arttirdig1 tespit edilmistir. I-PRF kullanimindan 4
hafta sonra erken ve daha iyi kikirdak rejenerasyonu goézlendigi ve olumlu sonuglarin

12 hafta boyunca korundugu bildirilmistir.
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Kour ve ark. [257] PRP, PRF ve I-PRF’in Porphyromonas gingivalis ve
Aggregatibacter actinomycetemcomitans suslarina antimikrobiyal etkinligini
degerlendirdikleri ¢alismalarinda, PRP, PRF ve I-PRF’nin de antibakteriyel
aktiviteye sahip olduklarini, ancak PRP ve I-PRF’nin, PRF ile Karsilastirildiginda
daha aktif oldugunu bildirmislerdir. |-PRF’nin, otolog ve kolay bir sekilde
hazirlanabildigini, yara iyilesmesi ve rejenerasyona yardimcet olan bakteri miktarinin
azaltilmasinda cerrahi tedaviye yardimci olabilecegini belirtmislerdir.

Albilia ve ark. [154] tempromandibular eklemde I-PRF kullandiklari
caligmada tempromandibular eklemde agri ve fonksiyon bozuklugunun 12 aya kadar
stirekli bir azalma gostermesinin, I-PRF'nin eklem homeostasisini onarma yetenegine
sahip olma ihtimalinden kaynaklanabilecegini belirtmislerdir.

Cesitli seans ve araliklarla mikroigneleme uygulamalari literatiirde mevcuttur.
2-4 hafta araliklarla, 3-5 seans tedavi uygulamasinin %50 ile %70 arasinda degisen
Klinik gelismeler ortaya koydugu bildirilmistir [258, 259]. Zasada ve ark. [191]
yaslanma karsit1 olarak 10 giin arayla 4 seans uygulanan L-ascorbik asidin MI ile
birlikte olan etkisini inceledikleri ¢alismada, dokunun elastikiyet ve pigmentasyon
degisiminde Mi’nin istatistiksel olarak anlamli derecede daha basarili oldugunu
belirtmislerdir. EI Mofty ve ark. [192] vitiligo hastaliginin tedavisinde haftada bir
kez toplamda 4 seans Mi uygulandig: belirtilmistir. MI uygulanan giincel literatiir ve
PRF’in rezorpsiyon siiresi goz oniinde bulundurularak ¢aligmamizda 10 giin arayla 4
seans I-PRF ve I-PRF’e ek MI uygulamalar1 yapilmistir.

MI yontemi dermatolojide de PRF’nin o6nciilii olan PRP ile siklikla
kullanilmaktadir. MI ile birlikte PRP, hastalarin kendi bilyiime faktdrlerinin
yogunlagmasi nedeniyle dogal yara iyilesmesi basamaklarin1 yogunlastiracaktir. Yara
iyilesmesini arttirmak amaciyla dokunun ignelenmesiyle uyarilan biiyiime faktorleri
sinerjik bir sekilde hareket eder [17]. I-PRF konusunda yapilan caligmalarda I-
PRF’in PRP’ye kiyasla daha yiiksek konsantrasyonlarda biiylime faktorii salinimi,
artmus fibronektin, kollajen-1, kollajen-2, ALP mRNA seviyeleri ve fibroblast
migrasyonuna neden oldugu gosterilmistir [14, 151, 255, 256]. Calismamizda
yeniden sekillendirmeye olan etkisinden ve oral mukozaya niifuz oranini arttiric
etkisinden faydalanmak amaciyla MI sistemi PRP’ nin aksine tamamen otojen olup
yabanci madde icermeyen [-PRF ile kombine edilmis, kombine terapinin tek basina
I-PRF uygulamasina tistiinliigiiniin olup olmadig1 arastirilmastur.

Calismamizda mandibular anterior bolgede ince diseti fenotipi olan bireylerde
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I-PRF ve I-PRF’e ek Mi kullaniminin yumusak doku iizerindeki etkisi DK ve KDG
parametreleri degerlendirilerek incelenmistir. Bu randomize kontrollii, 6 ay takipli
split-mouth klinik ¢alismanin sonucunda hem 1-PRF hem de Mi+I-PRF bélgesindeki
disetinin DK degerindeki artisin istatiksel olarak ileri diizeyde anlamli bulundugu
gosterilmigtir. KDG’de her iki yontemde de artiglarin minimal olmasindan dolay1
klinik 6neme sahip olmadiklarm diisiinmekteyiz. I1-PRF ve MI islemleri cerrahi
olmayan tedavi olduklar1 i¢in marjinal diseti ¢ekilmesi ile iliskili olan lokal
faktorlerden alveolar kemik dehisenslerini [3, 260], yiiksek kas atagmani ve
frenilumun ¢ekme kuvvetlerini [261] etkilememektedir. Dolayisiyla 1-PRF ve Mi
uygulamalarinin Keratinize diseti genisliginin artisindan ziyade diseti kalinligini
artirmak amaciyla kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica periodontal olarak
saglikli bireyler calismaya dahil edilmesine ragmen klinik parametrelerden Pi, SCD,
SK, KAS baglangica gore daha diisiik oldugu, diseti ¢ekilmesi derinliginin sabit
oldugu, yeni diseti ¢ekilmelerinin olusmadigi ve olan diseti ¢ekilmelerinin artmadigi
gozlemlenmistir. Tedaviden yaklasik 1 yi1l sonra doku maturasyonunun bir sonucu
olarak ortaya ¢ikan yumusak doku marjinin koranale go¢ii olan creeping atasmanin
[262] gozlemlenebilmesi igin takip siiresinin yeterli olmamasina ragmen 6 aylik takip
siirecinde Creeping atasmana rastlanmamaistir. Creeping atasmanin mekanizmasi tam
olarak bilinmese de, periodontal cerrahi sonrasi disetine etki eden faktorlerden;
hareketli mukozanin ve frenulum gibi kas atagmanlarinin operasyon bdolgesine
etkisinin ortadan kaldirilmasi sonucunda olustugu diistiniilmektedir. Mukogingival
operasyonlarin aksine, |-PRF ve MI uygulamalarinda disetine etki eden lokal
mukogingival faktorler uzaklastirlamamaktadir. Creeping atagsmanin  bag
dokusundaki fibroblastlarin diiz kas karakterine sahip olusu ve fibroblastlarin
kontraktil hareketleri sayesinde olustugu diisiiniiliirse [263, 264] kok yiizeyini Orten
dokunun igerdigi bag dokusu katmaninin kalinligiin ince fenotipte daha az olusu ve
takip siiresinin yeterli olmamasi bizim ¢alismamizda creeping atagsmanin
gbézlemlenmemis olmasini agiklayabilir.

Baslangic ve 6. ay kontrol seanslar1 arasindaki DK degerindeki artisin
ylzdesel olarak daha ayrintili bir sekilde ifade edilebilmesi amaciyla Benfori
diizenlemesi yapilarak Post-Hoc ikili karsilastirmalarda hem I-PRF hem de MI+I-
PRF grubunda DK’nin kontrol seanslarindaki 6l¢limlerin baslangi¢ dl¢iimlerine gore
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli olarak artis oldugu gosterilmistir. Fakat

ardisik takipler arasindaki farklar 1. aydan itibaren bir 6nceki aya gore istatistiksel
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olarak anlamli bulunmamistir. Aylar arasindaki doku kalinligindaki artis yiizdesi
degerlendirildiginde baslangi¢ ile karsilagtirildiginda uygulama sonrasit I-PRF ve
MI+I-PRF gruplarinda sirastyla 1. ayda %41.86 ve %55.00, 2. ayda %39.53 ve
%57.5, 3. ayda %44,19 ve %62.5, 4. ayda %44.19 ve %60, 5. ayda %46.51 ve %65,
6. ayda %44,19 ve %65 DK artis1 bulunmustur. Doku proliferasyonuna bagli olarak
DK degerindeki artisin uygulama sonrasindaki 1. ayda en fazla olmasina ragmen
dokularin remodelinginin ve maturasyonu tamamlanmadigi i¢in bu doku
kalinliklarinin stabil olmadigi gézlemlenmistir. Kontrol seanslari arasinda doku
kalinliginin azalmasii doku remodelingine bagli oldugu diistiniilmektedir.
Uygulama sonrasi1 6. aydaki olgtimler baslangi¢ ile karsilastirildiginda, I-PRF ve
MI+I-PRF gruplarinda sirastyla %44,19 ve %65,00 doku kalinlik artis1 ile doku
kalinliginin en {ist seviyeye ulagmasinin sebebi neokollogenezis ve neoanjiyogenezis
oldugu diistiniilmektedir. DK degeri gruplararasinda degerlendirildiginde 6. ayda
MI+I-PRF grubu lehine istatiksel olarak anlamli farkhilik bulunmasinin sebebi
mikroignelemenin neokollogenezise ve neoanjiyogenezise olumlu etkisini uzun
donemde daha iyi gosterebilecegine bagli oldugu disiiniilmektedir [179].
Calismamiz dis hekimliginde Mi uygulamasinin kullamldig ilk ¢alisma olmasindan
dolayr dermatolojide mikroigneleme sistemi kullanilarak yapilan c¢alismalarla
karsilastirilmistir.

Aust MC. ve ark. 2008 [265] ve 2010 [246] yillarinda yaptiklar1 ¢alismalarda
da bildirdikleri gibi yeni kollajen olusumunun sonuglari yaklasik 6 ay sonra elde
edilebilir. 2008 yilinda yaymladiklart 9 yillik takip ¢alismalarinda artan kollajen ve
elastin liflerinin %40 daha kalin stratum spinosum tabakasi ile birlikte 6 ayda
goriildiigii ve 1 yilin sonunda normal rete sirtlarmin (rete ridge) olustugu
bildirilmigtir [265]. Bir dizi mikroigneleme seansindan 1 yil sonra yapilan histolojik
analizlerde, normal kafes mimarisi ile retikiiler dermiste artmis kollajen birikimi,
elastik lif birikiminde artig, kalinlagsmis bir epidermis (graniiler tabaka hiperplazisi)
ve normal bir stratum corneum gosterilmistir [246, 265, 266].

Sadece topikal antioksidan kullanimindaki %22 epidermal kalinlik artisi ile
karsilastirildiginda, Aust ve ark. [267] calismalarinda, 8 haftalik bir siire icinde Mi
ve topikal A ve C vitamini kullanimindan sonra epidermal kalinlikta %140'lik bir
artis gostermistir.

Fabbrocini ve ark. [268] boyun bélgesinin kirisiklart igin iki seans MI

uyguladiklar1 ¢alismalarinda 8 ay sonra kontrol seansinda deri diizensizliklerinin
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%29 oraninda azaldigimi, ultrasonla incelediklerinde kirisiklik —¢izgilerinin
derinliginde %24 oraninda azalma goriildiigiinii ve doku kalinliginin tedaviden sonra
ortalama 0,45 mm arttigini rapor etmislerdir.

Pini Prato ve ark. [269] c¢alismalarinda koronale pozisyone flep
operasyonundan 6 ay sonra KDG’nin ortalama 0.37 mm azalmasinin, yara
iyilesmesinin erken evresinde marjinal diseti dokularina cerrahi insizyonlara bagl
kan desteginin azalmasina bagl oldugunu belirtmislerdir. Calismamizda KDG’de
azalma gOérmememizin sebebinin herhangi bir insizyon yapmayarak bdolgenin
vaskiilarizasyonunu bozmamamiz olabilecegini diisiinmekteyiz.

Diseti kalinlig1 ve genisligi bireyden bireye ve bireyin kendisinde boélgeden
bolgeye degiskenlik gostermektedir. Diseti boyutlari, dis tipi ve dis formu ile iliskili
oldugu disiiniilen ve genetik olarak belirlenen 6zelliklerdendir [43]. Optimal agiz
kosullarinda ¢ogu hastada minimal diizeyde keratinize doku varliginda bile
periodontal saglik korunabilir. Bununla birlikte, ince periodontal fenotipler,
suboptimal agiz hijyeni ve restoratif / ortodontik tedavi gerektiren olgularda diseti
cekilmesinin gelismesi veya ilerlemesi riski artmistir[270]. Ince disetinin travmaya
daha az direngli olmasi nedeniyle diseti ¢ekilmesi goriilme siklig1 da daha fazladir.
[43, 47, 48, 53, 71, 198, 219] I-PRF uygulamasi ile elde edilecek doku kalinliginin
artis1 ile ince fenotip kategorileri degismese de baslangica gore travmaya ve
inflamasyona daha direngli bir yapi olusacagindan, uzun donemde plak kontrol
diizeyi, eski travmatik fircalama aligkanliinin geri donmesi gibi hastaya baglh
faktorlerin; kazanilan yeni morfolojik yapiya baslangica gore daha az zarar
verebilecegi diistiniilebilir.

Diseti kalinhginm degisimi dise bagli faktdrlerden SCD, SK, PI gibi
parametrelerden en fazla etkilenmektedir [225]. ince diseti fenotipi olan
hastalarimizin diisiik SCD, diisiik PI ve diisiik SK skorlar1, diseti fenotipi ile SCD, PI
ve SK skorlarini bildiren diger ¢alismalarla [47, 219, 271] uyumludur. Calismamizda
SCD, SK ve Pi degerleri baglangigta sirasiyla 2.04+0.22, 7.9+£3.3, 0,17+0.05 iken,
altinct ayda sirastyla 2.01+0.21, 6.542.5 ve 0.12+0.04 bulunmustur. Klinik
periodontal parametrelerde (SCD, PI, SK) operasyon sonrasi diisiis yaygin bir
bulgudur [45, 202, 272]. Baslangi¢-3. ay, baslangi¢-6. ay ve 3. ay-6. ay zaman
dilimlerinde alinan DK ve KDG parametreleri ile periodontal indeksler arasindaki
(PI, SCD, SK, KAS) korelasyon analizi sonucunda aralarinda istatistiksel olarak

anlamli korelasyon olmadig1 goriilmiistiir. Bu veriler 1s18inda elde edilen kalinlik
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artisginin enflamatuar durumlardan uzak saglikli gergek doku kalinligi artigi oldugu
distiniilmektedir.

Calisma bélgelerinin yakin olmasindan &tiirii MI isleminin MI uygulanmayan
bolgeyi de etkilemis olup/olmayacagini incelemek icin I1-PRF ve MI+I-PRF gruplar1
santral, lateral ve kanin disleri i¢in alt gruplara ayrilarak incelenmistir. I-PRF’e ek
uygulanan Mi’nin sadece I-PRF uygulanan bélgeyi etkilemesi durumunda
mikroigneleme yapilan bolgeye lokasyon olarak yakinlik derecelerine gore
etkilenmeleri (¢coktan aza sirasiyla santral, lateral ve kanin disler) beklenmektedir.
Uygulama sonrasi 6. aydaki oOlglimler baslangic ile karsilastirildiginda, santral
dislerin I-PRF ve MI+I-PRF gruplarinda sirasiyla %44,19 ve %69,23 lateral dislerin
I-PRF ve MI+I-PRF gruplarinda sirastyla %40,00 ve %65,85 kanin dislerin I-PRF ve
MI+I-PRF gruplarinda sirastyla %51,22 ve %65 doku kalmlik artis1 belirlenmistir. I-
PRF grubunun alt gruplarinda uygulama sonrasi biitiin kontrol seanslarinda en
yiiksek doku kalinlik artis1, I-PRF’e ek MI uygulanan bélgeye lokasyon olarak en
uzak dis olan kanin disinde gézlemlendiginden, ¢alisma bdlgelerinin yakin olmasina
ragmen mikroigneleme uygulamasinin sadece I-PRF uygulanan bolgeyi etkilemedigi
diistiniilmektedir. Bu nedenle konu hakkinda yapilacak gelecek caligmalarin da
splint-mouth yapilabilecegi diisiiniilmektedir.

Disetinin ana kan kaynagi, vestibiilden gingival marjine kadar caudo-cranial
olarak yonlenir. Bu esas olarak, alveolar kemikteki ve periodontal ligamentteki kan
damarlar1 ile anastomoz olusturan supraperiosteal kan damarlarindan kaynaklanir
[22]. Caffesse ve ark. [273] laterale kaydirilan flep oprerasyonu sonrasi
revaskiilarizasyonu inceledikleri deneysel hayvan caligmalarinda, cerrahi sonrasi
yeniden olusturulan vaskiiler ag, sapli flebin damar potansiyeli ve flebin kilcal
damarlari ile alict alanin bag dokusundan, kemiginden ve periodontal ligamentinden
gelen kilcal damarlar arasindaki cerrahi ara ylizeyde anastomoz olusumu ile ilgili
oldugunu bildirmislerdir. Mukogingival operasyonlarda kullanilan 3 temel
insizyondan intrasulkuler insizyon krestal ve periodontal ligament damarlarini keser,
vertikal insizyonlar flebin lateral vaskiilarizasyonunu azaltir ve mukogingival hattan
itibaren yarim kalinlik flebe doniildiiglinde flebi altta yatan periosttan ayirmak i¢in
yapilan insizyonlar rezidiiel kan kaynagim1 daha da azaltr [65]. Bu nedenle,
tam/yarim kalinlik flep esas olarak caudo-cranial yonde flebin tabanindan gelen
supraperiosteal damarlar tarafindan vaskiilarize edilir [65]. Cerrahi prosediirden

sonra, diseti avaskiiler kok yiizeyi tizerinde konumlandirilir ve caudo-cranial
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vaskiilarizasyon paterni nedeniyle daha az miktarda kan ile beslenir [65]. Bu rezidiiel
vaskiiler sistem flebin ve 6zellikle flebin tabanindan en uzaktaki marjinal gingivanin
sag kalimmin ve konumunun belirlenmesinde temel bir 6neme sahiptir [65]. Kalin
diseti  fenotipindeki  bireylerde kaldirilan flebin  marjinal  gingivasinin
vaskiilarizasyonu daha biiylikken, ince diseti fenotipindeki bireylerde kaldirilan
flebin marjinal gingivasinin vaskiilarizasyonu daha azdir [65]. Ince diseti fenotipi
olan bireylerde diseti ¢ekilmelerinin olusumunda en Onemli faktorlerden biri de
disetinin  beslenememesidir. Ancak kan destegini insizyonlarla daha da
azalttigimizdan dolay1 diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde kullanilan ydntemlerde,
baslangigta azalmis olan beslenmeyi daha da azaltmaktadir. Calismamizda var olan
kan destegini azaltmadan baslangicta I-PRF ve MI+I-PRF grubunda sirasiyla
ortalama 0.43+0.14 mm ve 0.4+0.14 mm olan diseti kalinliginin, 6. ay kontrol
arasinda 1-PRF ve MI+I-PRF grubunda sirasiyla ortalama 0,62+0.11 mm ve
0,66+0.12 mm’e ulastigini gozlemledik.

Wennstrom ve Pini Prato [274], mikrobiyal dental plaga bagli dis eti
¢ekilmelerinde diseti kalinliginin ¢ok ince oldugu ve disi saran alveol kemiginin
ince, hatta olmadigini bildirmislerdir. ince diseti fenotipi olan bolgelerde travmatik
dis fircalama durumunda, hacmi az olan bag dokusunun yikimmin hizla
gerceklesecegi ve diseti ¢ekilmesinin olacagi bildirilmistir [275, 276]. Redlich ve
ark. [277] ortodontik hareket sirasinda digin alveol kemigin sinirlar1 disina ¢ikip
bazal kemikten ayrilirip dehisens olusmasi durumunda diseti ¢ekilmesi meydana
gelebilecegini bildirmislerdir. Hall [278], dehisens olan bolgelerin ince diseti ile
ortilic olmasi durumunda, minumum travma ile diseti ¢ekilmesi meydana
gelebilecegini gostermistir. Diseti fenotipi altindaki kemik yapisiyla direkt iligkili
oldugundan [35], I-PRF ve MIi yontemlerinin kemik fenotipi iizerine -etkisi
olmadigmi diisiindiigiimiiz i¢in diseti kalinhginda sagladigimiz artisin biyolojik
sinirlart agamayacagi kanaatindeyiz.

Digeti fenotipi periodontal, restoratif, ortodontik tedavilerin basarisini
etkileyen 6nemli bir faktor olarak kabul edilmektedir [26, 40].

Mormann ve Ciancio [279], farkli cerrahi insizyonlar ve flep oprerasyonlarini
takiben dolasimdaki degisimi fluorescein anjiyografik yontemle inceledikleri
caligmalarinda, flebin sag kalmasini saglamak i¢in greftlenen yumusak dokulara daha
fazla kan damarmin dahil edilmesi gerektigini belirtmislerdir. Mukogingival cerrahi

operasyonlarda insizyonlar flebe giden kan akimimi azalttiklar1 i¢in dolasimin
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degismesine ve flebin koronal yer degistirmesine, siiturlar da rezidiiel damarlarin
gerilim kuvvetine neden olabilirler [65]. Avaskiiler kok yiizeyini Ortecek flebin
kalinlig1 6nemli oldugundan daha ince fleplerin daha kalin olan fleplere gore daha az
kan damari igerdigi belirtilmistir [279]. Anderegg ve ark. [228] yonlendirilmis doku
rejenerasyonu yapilan 1. ve 2. derece furkasyon defekti olan molar dislerde, bariyer
membrani Ortecek dokunun kalmligimin iyilesme doneminde olugabilecek disetine
etkisini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda membranin ince yumusak dokularla (<1 mm)
kapli oldugu bolgelerde, daha kalin dokularla kapli bolgelere (> 1 mm) gore daha
fazla sikisma meydana geldigi ve iskemi ve nekroz agisindan ince fleplerin kalin
fleplerden daha biiyilik risk altinda oldugu sonucuna varmiglardir. Baldi C. ve
ark.[65] diseti ¢ekilmesini azaltmak amaciyla yapilan koronale pozisyone flebin
kalinliginin ¢ekilmeye etkisini degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 ¢aligmalarinda,
flep kalinliginin her 0,1 mm artisinda diseti ¢ekilmesinin ortalama 0.2 mm azaldigini
belirtmislerdir. Koronale pozisyone flep operasyonu uygulanan si1g diseti
¢ekilmelerinde kok yiizeyi ortiilme yiizdelerini flep kalinligiyla iligkili bulmuslardir
[65]. Sig diseti ¢ekilmeleri varliginda >0.8 mm flep kalinhigr %100 kok yiizeyi
ortiilmelesi ile iliskili bulmugken, < 0.8 mm flep kalinlig1 mevcudiyetinde asla tam
kok ylizeyi ortiilmesi elde edemediklerinden 0.8 mm’in kritik flep kalinlig1 oldugunu
bildirmislerdir.[65] Kalin diseti fenotipine sahip bireylerde periodontal ve implant
cerrahi operasyonlarindan sonra daha basarili ve estetik sonuclar elde edilmektedir
[26, 28, 280]. Ince diseti fenotipi olan ancak periodontal cerrahi operasyonlara
ihtiyact olan bireylere, cerrahi operasyon oncesinde I-PRF ve MI islemleri
uygulanarak elde edilen diseti kalinligindaki artisin periodontal cerrahi
operasyonlarin basarisini arttirabilecegini diistinmekteyiz.

Ortodontik tedavileri sirasinda ve sonrasinda diseti ¢ekilme olusmasinda,
dislere uygulanan kuvvetlerin tipinin ve miktarinin, keratinize diseti genisliginin ve
diseti kalinligininin etkili oldugu bilinmektedir [52, 277, 281-283]. Ortodontik tedavi
sirasinda disin alveoler arkin digina hareket ettirilmesi sonucunda kemik plakasinda
meydana gelen dehisens ve fenestrasyonlara bagli olarak o6zellikle ince diseti
fenotipine sahip bireylerde diseti ¢ekilmelesi olusabilecegi belirtilmistir [281, 284].
Yared ve ark. [281] ile Wennstrom ve ark. [285] diseti ¢ekilme riskinin
azaltilabilmesi  i¢in  ortodontik  tedavi  Oncesinde  diseti  kalinliginin
degerlendirilmesinin  keratinize diseti genisliginden daha oO6nemli oldugunu

bildirmislerdir [33, 280]. Ortodontik tedavilere ek olarak I-PRF ve MI islemlerinin
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kullanilmasimin ortodonti tedavisi sirasinda ve sonrasinda gelisebilecek diseti
cekilme ihtimalini azaltabilecegini diistinmekteyiz.

Sistemik etkenlerden dolayr mukogingival operasyonlarin kontraendike
oldugu hastalarda periodontal durumu stabil tutmak amaciyla I-PRF ve MIi
uygulamalarinin kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

Calismamiza katilan bireylerin higbirinde ablatif lazer uygulamalarinda
goriilen komplikasyonlardan  [178, 248, 249] hiperpigmentasyon veya
hipopigmentasyon gelismemis, anormal skarlasma meydana gelmemistir. Ayrica
Albila ve ark.’nin [154] c¢alismalarina benzer olarak I-PRF uygulmasi sonucu

herhangi bir kan immiinoloji reaksiyonu ve agriya rastlanmamaistir.
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6 SONUC
e Ince diseti fenotipi olan bireylerde I-PRF ve MI+I-PRF diseti kalmligini

arttirmada basarilidir.

e Ince diseti fenotipi olan bireylerde I-PRF ve MI+I-PRF uygulamalar
sonrasinda 6 ay takip boyunca creeping atasman gozlenememistir.

e Ince diseti fenotipi olan bireylerde MI+I-PRF uygulamalarindan sonra klinik
Onemi olmayan ancak istatistiksel olarak anlamli keratinize diseti genisligi
elde edilmistir.

e 6 aylik takip doneminin sonunda, ince diseti fenotipi olan bireylerde
gruplararasinda degerlendirildiginde I-PRF’e kiyasla MI+I-PRF uygulamalar1
sonrasinda elde edilen diseti kalinligindaki artis Mi+I-PRF lehine istatistiksel
olarak anlamli derecede daha fazladir.

Yaptigimiz calismanin dis hekimliginde bu materyal metodla yapilan ilk
calisma olmasi ve I-PRF nin tek basia ve MI ile beraber basarili sonuglarinin olmasi
sebebiyle orjinal oldugunu diisiinmekteyiz.

Yapilacak olan I-PRF ve MI kullanildig1 ayni1 materyal metodla daha uzun
donem takipli farkl calismalarin, farkli materyal metod ve farkli amacl ¢alismalarin
konunun daha 1y1 anlagilmasi metodun limitasyonlarinin daha 1yi kavranabilmesi ve

kullanim alanlarinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz.
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8 EKLER

8.1 Periodontal indeks Formlari

Hastanin Adt: Telefon: Olgiim tarihi
Dosya No:
Plak indeksi
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Diseti Cekilme Derinligi
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Sondalanan Cep Derinligi
17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27
47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
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8.1 Periodontal indeks Formlar1 (Devam)

Klinik Atagsman Seviyesi

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
Sondalamada Kanama

17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27

47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37
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8.2 Diseti Kalinhg1 Ve Keratinize Diseti Genisligi Muayene Formu

Hastanin Adz: Telefon: Olciim tarihi

Keratinize Diseti Genisligi

43 42 41 31 32 33
Diseti Kalinh@
43 42 41 31 32 33
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8.3 Etik Kurul Onay1

BEZMIALEM VAKIF UNIiVERSITESi KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU (2011-KAEK-42) KARAR FORMU

Diseti Fenotipini Kalinlagtirmak Amaciyla Injectabie-Platelet-Rich-Fibrinin

ARASTIRMANIN ACIK ADI (i-PRF) Kullanilmas:

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

Belge Adi Aciklama
SIGORTA o
ARASTIRMA BUTCESi X 28.09.2015 tarihli, V.2, 16.05.2017 imza tarihli
BiYOLOJIK MATERYEL TRANSFER FORMU =
ILAN =
[
B L s O
;" YILLIK BILDIRIM
3 m]
= SONUC RAPORU
)
g GUVENLILIK BILDIRIMLERI =
E -Klinik Arastirma Basvuru Formu (dokiiman no: KA-2, 01.08.2016)
(3]
= -Sorumlu arastirmaci ve yardimc: aragirmaciya ait  Gzgegmis
& formlan
2 X
z DIGER: T .
e - Calismanin Helsinki Bildirgesi, IKU/ILU" ya uygun yiiritiilecegine
s dair taahhiitname
Q
g - Arastirma ile ilgili yaymnlar
Karar No:11/6 Tarih: 24.05.2017
&
o Yukarida bilgileri verilen bagvuru dosyast ile ilgili belgeler arastirmamin/calismanin gerekce, amag, yaklasim ve yontemleri
[T dikkate ahnarak incelenmis ve uygun bulunmus olup arastirmamin/calismanin basvuru dosyasinda belirtilen -merkezlerde
= gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadigina toplantiya katlan etik kurul fiye tam sayisinin salt ¢ogunlugu ile
) g s OSURIuE
o« karar verilmistir.
<
™ : o
§ llag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalan Hakkinda Yénetmelik kapsaminda yer alan arastirmalar/galismalar icin Tirkiye
llag ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin ahnmasi gerekmektedir.
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BEZMIALEM VAKIF UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU (2011-KAEK-42) KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Diseti Fenotipini Kalinlasurmak Amaciyla Injectable-Platelet-Rich-Fibrinin
(i-PRF) Kullamlmas:

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

24.05.2017
ETIK KURULUN ADI Bezmialem Vakif Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kuruly
§§ ACIK ADRESI: Adnan Menderes Bulvan Vatan caddesi 34093 FatihvIstanbul
-
:§ TELEFON (0212) 52322 88 - 1028
E® FAKS (0212) 533 23 26
E-POSTA subbunilive bemialsin.adu it
KOORDINATOR'SORUMLU ARASTIRMACI
UNVANVADUSOYADI Deg. Dr. Musishh TUNALI
KOORDINATOR/SORUMLU ; =
ARASTIRMACININ UZMANLIK ALANI Periodontoloji
KOORDINATOR/SORUMLU Bezmialem Vakf Universitesi Dis Hekimligi FakGltesi Periodontoloji A.B.D.
ARASTIRMACININ BULUNDUGU MERKEZ
VARSA IDARI SORUMLU 3
UNVANUADISOYADI
DESTEKLEYICI Bezmialem Vakif Universitesi BAP Birimine Basvurulacaktir.
S DESTEKLEYICININ YASAL TEMSILCISI .
8
B FAZ | O
g
FAZ2
s a
g FAZ3 (]
FAZ4 o
vV
ARASHRMTS:IITJN FAZI VE AT -
Tibbi cihaz klinik arstirmas: m)
T vitro Ubbi tam cibazian il yapilan |
M’“‘ caligmalan
lag digt klinik amastirma (akademik T
0 B2 Split-mouth
Diger ise belirtiniz
ARASTIRMAYA KATILAN MERKEZLER | TEK ”fgm CoK "Elwu “"‘65“' ULUSLARARASI [
Versiyon
z Belge Ads Tarihi N Dili
§§ ARASTIRMA PROTOKOLU 16052017 . Tikge [ ingiizce []__ Diper [J
% §' BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR s : Tikee B  ingilizeed  Diger O
5 = FORMU
8” OLGU RAPOR FORMU Tarkee (1 ingilizee ] Diger (J
(=]
ARASTIRMA BROSURU Tarkge [] _lagitizce [ Diger [J
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BEZMIALEM VAKIF ONIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU (2011-KAEK-42) KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Diseti Fenotipini Kalinlastirmak Amaciyla Injectable-Platelet-Rich-Fibrinin
(I-PRF) Kullaniimas:

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

BEZMIALEM VAKIF ONIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

ETIK KURULUN CALISMA ESASI

Tlag ve Biyolojik Uriinterin Klinik Arastirmalan Hakkinda Y Snetmelik. Iyl Kiinik Uygulamalan
Kilavuzu

BASKANIN UNVANI/ ADI/ SOYADI:

Dog. Dr. Ozcan KARAMAN
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Unvanv/AdvSoyads Uzmaniik Alam Kureme Clasiyer | Armarmalie | o im [
Bezmialem Vakif
m%“ ¢ Hastaliklan Cniversitesi Tip Fakilltesi | €8 | x0 | e0 (@ |edd | w0 "{(“’q
"Dog. Dr. Selhattin Bezminlem Vakif l( 4
TUGRUL mgmfm Oniversitesi Tip Fakiltesi | €8 | xO | €0 (wd |edd (w0 M A
.\\
PP —
Bezmialem Vakif a5
;A‘“sc;'a:[?"“m Biyofizik Oniversitesi Tip Fakilltesi | e® | x0 |e0 [w@ |em|wo | 7 .. .
I&%&Am Tibbi Farmakoloji | Medipol Oniversitesi e0 | x® |e0|v@ |eo | v |
Bezmialem Vakaf AN
Prof. Dr. Akin ISCAN c"""“kh:ﬂ"'" Universitesi Tip Fakilltesi | €8 | x0 | €0 | v@ | e8| w0 '\
Prof. Dr. Ali Akgahan ) . | Bezmialem Valaf A AL
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8.4 Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu

Saymn Hastamz,

“Histokonduksiyon amaci ile mikro-igneleme ve I-PRF in kullanilmasi”
bashkli calismamiz Bezmialem Vakif Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Klinigine bagvuran diseti ¢ekilmesine yatkin olan dehisens,
fenestrasyonu olan diseti kalinlig1 ince olan hastalardan oncelikle detayli bir
anamnez alinarak(ad, soyad,yas, cinsiyet, sistemik hastaliklar ile ilgili bilgiler) agiz
ici muayeneleri yapilacak ve sonrasinda periodontal hastalik indeksleri ( Pi; Plak
indeksi ,GI; gingival indeks, SCD; sondalanbilir cep derinligi, SK; sondalamada
kanama, KAS; klinik atagman seviyesi ) periodontal sond (Hu-friedy Williams sond)
kullanilarak ve diseti kalinlig1 diizeyi ol¢iiliip kaydedilecektir.

Ince diseti biyotipi olan hastalarm, ince diseti kalinligi olan bélgelerin bir
tarafina mikroigneleme uygulanacaktir. Hastanin kani I-PRF tiiplerine alindiktan
sonra santrifiij edilecektir. I-PRF diseti fenotipinin ince oldugu her iki alana da
enjekte edilecektir. Hastalara islemler uygulandiktan sonra belirlenen kontrol
seansinda hastadan ilk seansda alinan indeks ve 6lgimler tekrarlanacaktir. Yapilacak
islemlerin hepsi daha 6nce denenmis, bilinen ve rutin olarak klinikte uygulanan
yontemlerdir. Herhangi bir yan etkisi yoktur.

Bu arastirmamiz ile I-PRF ve Mikroigneleme + I-PRF in diseti kalinligin
arttirmaya yonelik etkileri degerlendirilecektir. Calisma yaklasik 1 yil stirecek olup
katilimei olarak Bezmialem Vakif Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Klinigine bagvuran hastalar arastirmaya dahil edilecektir.

Aragtirmay1 reddetme, basladiktan sonra, énceden haber vermek kosuluyla
aragtirmadan ¢ekilme hakkiniz vardir. Ayrica gerek goriildiigic durumda 6nceden
bildirilerek arastirma disinda birakilabilirsiniz. Herhangi bir nedenle arastirma
disinda kalirsaniz tedavi siirecinizde herhangi bir asamada aksama olmayacaktir.
Arastirma igin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumlulugunuz
olmayacag gibi, ¢alismaya katildiginiz igin size de bir 6deme yapilmayacaktir.

Sizden alinacak tiim o6rnekler yalnizca bu c¢aligmada kullanilacak, ayrica
kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir.

Calismamiza katildiginiz igin tesekkiir ederiz.

Sayin Dt. ZELIHA BETUL OZSAGIR tarafindan Bezmialem Vakif
Univeristesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’'nda tibbi bir
aragtirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilimer” (denek) olarak davet
edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiylk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarmin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacag: konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilar1 zor durumda birakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 da tutulabilirim.
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7.4 Bilgilendirilmis Goniillii Onam Formu (Devam)

Arastirma icin yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk
altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan
nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya g¢ikmasi
halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi.
(Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte,
Dt. Zeliha Betiil Ozsagir’a (212)4531880 no’lu telefondan veya Bezmialem Vakif
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dal, Fatih, Istanbul
adresinden, Mustafa Tunali’ya (212)4531880 no’lu telefondan veya Bezmialem
Vakif Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali, Fatih,
Istanbul adresinden Uzm.Dr.Ebru Saglam’a (212) 4531880 no’lu telefondan veya
Bezmialem Vakif Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim
Dali, Fatih, Istanbul adresinden arayabilecegimi biliyorum.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya
katilmam konusunda zorlayici bir davranisla karsilasmis degilim. Eger katilmayi
reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iliskime herhangi bir
zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi
bagima belli bir disiinme siiresi sonunda adi geg¢en bu arastirma projesinde
“katilimer” (denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiytik
bir memnuniyet ve goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

GONULLU ONAY FORMU
Yukarida goniilliiye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri gosteren
metni okudum. Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu

kosullarla s6z konusu Klinik arastirmaya kendi rizamla higbir baski ve zorlama
olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Géniilliiniin Adi-soyad, Imzas1, Adresi (varsa telefon no., faks no,...)

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar igin veli veya vasinin Adi-soyadi,
Imzas1, Adresi (varsa telefon no., faks no,...)

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin Adi-soyadi, imzast

Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin
Adi-soyadi, Imzasi1, Gorevi
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