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Tez Başlığı: DİŞETİ FENOTİPİNİ KALINLAŞTIRMAK AMACIYLA 

INJECTABLE-PLATELET-RICH-FIBRIN’İN (I-PRF) KULLANILMASI 
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8.1 Periodontal İndeks Formları .............................................................................. 96 

8.2 Dişeti Kalınlığı Ve Keratinize Dişeti Genişliği Muayene Formu ..................... 98 

8.3 Etik Kurul Onayı ............................................................................................... 99 

8.4 Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu ........................................................... 102 
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korelasyon analizi ................................................................................................................ 57 
Tablo 4- 13: 6. ay- başlangıç arasında Pİ, KAS, SCD, SK değerleri arasındaki 
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DİŞETİ FENOTİPİNİ KALINLAŞTIRMAK AMACIYLA 

INJECTABLE-PLATELET-RICH-FIBRIN’NİN (I-PRF) KULLANILMASI 

ÖZET 

İnce dişeti fenotipi , dişeti çekilmeleri için önemli bir predispozan faktördür. 

Cerrahi tedaviler olmadan dişeti kalınlığını öngörülebilir şekilde arttırmanın bir yolu 

literatürde belirtilmemiştir. Antikoagülanlar veya diğer katkı maddeleri 

kullanılmadan ikinci jenerasyon otolog trombosit konsantresi olarak geliştirilen 

trombositten zengin fibrin (PRF)’in santrifüj süresi ve hızı modifiye edilerek ve cam 

olmayan santrifüj tüpleri kullanılarak sıvı halde enjekte edilebilir trombositten 

zengin fibrin (I-PRF) geliştirilmiştir. Dokunun iğnelenmesi sonucunda oluşan 

deliklerde başlayan yara iyileşmesi yeni kollajen oluşumu ile sonuçlanır. 

Mikroiğneleme (Mİ) uygulaması sonucunda oluşan delikler kullanılan maddelerin 

penetrasyonunu ve etkinliğini arttırır. Bu randomize kontrollü klinik çalışmada, 

dişeti kalınlığı ince olan bireylerde tek başına I-PRF ve I-PRF’ye ek mikroiğneleme 

(Mİ) uygulamalarının  dişeti kalınlığına etkisini incelemeyi amaçladık. 

Bölünmüş ağız olarak dizayn edilen çalışmamızda; sistemik olarak sağlıklı, 

ince dişeti fenotipi olan 33 hastanın bir tarafına sadece I-PRF diğer tarafa da I-PRF’e  

ek Mİ işlemi uygulanmıştır. Uygulamalardan önce ve uygulama seansları 

tamamlandıktan sonra 6 ay boyunca her ay plak indeksi (Pİ), gingival indeks (Gİ), 

sondalamada kanama (SK), sondalama cep derinliği (SCD), klinik ataşman seviyesi 

(KAS), dişeti kalınlığı (DK) ve keratinize dişeti genişliği (KDG) değerlendirilmiştir.  

DK değeri gruplar arasında değerlendirildiğinde, 6. ay kontrol seansında I-

PRF+Mİ grubu lehine istatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmuştur. Ortalama DK 

değeri başlangıç-6.ayda ölçümler arası karşılaştırıldığında I-PRF grubunda 

0.43mm±0.14’den  0.62mm±0.11’e, Mİ+I-PRF grubunda 0,4mm±0,14’den 

0,66mm±0,12’e istatiksel olarak anlamlı bir artış göstermiştir (p<0.001). Ortalama 

KDG değeri başlangıç-6.ayda ölçümler arası karşılaştırıldığında Mİ+I-PRF grubunda 

2.94mm±1.21’den 2.99mm ±0,22’e istatiksel olarak anlamlı bir artış göstermiştir 

(p<0.001). 

İnce dişeti fenotipi olan bireylerde I-PRF’nin tek başına ve Mİ ile beraber 

dişeti kalınlığını arttırdığı saptanmıştır. I-PRF’nin Mİ ile beraber keratinize dişeti 

genişliğini arttırmada rol oynayabileceği görülmüştür. 

 

Anahtar kelimeler: I-PRF, PRF, Mikroiğneleme, Dişeti 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 (GI), 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 GİRİŞ 

Gingivitis, periodontitis gibi iltihabi periodontal hastalıkların yanında 

periodontoloji kliniğinde en yaygın görülen sorunlardan biri de dişeti çekilmeleridir. 

Dişeti çekilmesi, serbest dişeti kenarının mine-sement sınırının apikaline doğru yer 

değiştirmesi olarak tanımlanır [1]. Dişeti çekilmesi sonucu estetiğin bozulmasının 

yanında dentin hassasiyeti, kök yüzey çürükleri, kök yüzeyinde aşınmalar, plak 

retansiyonu ve dişeti kanamasında artış gibi komplikasyonlar gelişebilmektedir [2]. 

Fenestrasyon, dehisens gibi durumlarda ve kemik kalınlığının ince olduğu bölgelerde 

dişeti fenotipi de incedir. Dişeti, konum olarak genellikle kemiği takip etmektedir. 

Herhangi bir nedenle oluşan kemik kaybına veya ince dişeti fenotipine bağlı olarak 

dişeti çekilmeleri oluşabilmektedir [3]. 2017 yılında periodontal ve peri-implanter 

hastalık ve durumların sınıflandırılması için yapılan konsensus raporunda periodontal 

fenotip kavramı ilk defa “Dişin etrafındaki mukogingival deformiteler ve durumlar” 

başılığının altında yer alarak sınıflamaya dahil edilmiştir [4]. 

Trombositten zengin fibrin (PRF), cam bir tüpe alınan venöz kandan ilave 

biyokimyasal bir işlem gerekmeden santrifüj prosedürü ile elde edilen trombosit 

konsantrasyonudur [5]. PRF'nin avantajları, enfeksiyonla savaşmak için etkili olan 

konak immün savunma hücreleri (lökositler) içermesi [6] ve santrifüj ile geliştirilen 

fibrin pıhtının kemik ve dişeti dokularının iyileşmesini hızlandırmak için üç boyutlu 

bir iskelet olarak kullanılmasıdır [7, 8]. PRF, yara iyileşmesinin, bağışıklığın ve  

neovaskülarizasyonun hızlandırılmasını sağlayan üç boyutlu bir fibrindir [9, 10].  

'Anjiogenezis', 'immünite' ve 'epitelyal proliferasyon' olmak üzere yara iyileşmesinin 

üç önemli adımını desteklemektedir [11]. Buna ek olarak, yalnızca konsantre kandan 

oluşan otojen fibrin matriksi olan PRF, yumuşak doku defektlerinde mukogingival 

operasyonlarla birlikte kullanıldığında keratinize doku kazancı ve doku kalınlığının 

arttırılmasında başarılı klinik sonuçlar sağlamıştır [12, 13].  

Enjekte edilebilir trombositten zengin fibrin (I-PRF), 2014 yılında PRF’nin 

santrifüj kuvvetleri, zamanı modifiye edilerek ve camsız santrifüj tüpleri kullanılarak 

geliştirildi. I-PRF’nin, PRF’ye benzer şekilde ancak daha yüksek oranda, lökosit 

sayısını arttırabileceği ve büyüme faktörü salınımını uyarabileceği gösterilmiştir 

[14]. 
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Mikroiğneleme, minyatür ince iğnelerle, dokunun yüzeysel ve kontrollü 

ponksiyonunu içeren ve minimal invaziv bir prosedürdür. Geleneksel olarak yüzdeki 

izler ve cilt yenilenmesi için kollajen indüksiyon terapisi olarak kullanılan bu 

yöntem, terapötik ilaçlar ve aşılar için transdermal bir dağıtım sistemi olarak yaygın 

şekilde kullanılmaktadır [15]. Mikro-ponksiyonlar, epidermise gerçekten zarar 

vermeden kontrollü bir cilt yaralanması üreten mikro iğneler kullanılarak oluşturulur. 

Bu mikro yaralamalar minimal yüzeyel kanamalara neden olur ve trombosit kaynaklı 

büyüme faktörü (PDGF), transforme edici büyüme faktörü alfa ve beta (TGF-α ve 

TGF-β), bağ dokusu aktive edici protein bağ dokusu büyüme faktörü ve fibroblast 

büyüme faktörü (FGF) gibi çeşitli büyüme faktörlerinin salındığı bir yara iyileştirme 

kaskadını başlatırlar [16]. Yara iyileşmesini arttırmak amacıyla cildin iğnelenmesiyle 

uyarılan büyüme faktörleri sinerjik bir şekilde hareket eder [17]. Ayrıca 

mikroiğneleme revaskülarizasyona izin verir. Neovaskülarizasyon ve neokollagenez 

fibroblastların migrasyonunu ve proliferasyonunu başlatır [18, 19]. 

Mikroiğneleme yöntemi dermatolojide de PRF’nin öncülü olan PRP ile 

sıklıkla kullanılmaktadır. Mikroiğneleme ile uyarılan ve PRP’nin içerdiği büyüme 

fökterleri, hastaların kendi büyüme faktörlerinin uygulama bölgesinde artmasına 

neden olarak doğal yara iyileşme basamaklarını yoğunlaştırdığı düşünülmektedir 

[17]. 

Çalışmamızda da dişeti çekilmesine yatkın olan dişeti kalınlığı ince olan 

bireylerde, trombosit konsantrasyonlarının revaskülerizasyon ve yara iyileşmesi 

üzerine olan olumlu etkileri göz önünde bulundurarak, cerrahi prosedürlere gerek 

kalmadan I-PRF ve I-PRF’e ek mikroiğneleme uygulamalarnı kullanarak dişeti 

kalınlığını arttırmayı amaçladık. 
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2 GENEL BİLGİLER  

Weski (1879–1952) dişin çevresindeki yapıları ifade eden periodonsiyumu 

kavramsallaştırmış [20].  

2.1 Periodonsiyum 

Periodonsiyum dişeti, alveolar kemik, periodontal ligament ve sement 

yapılarından oluşmaktadır [20].  

Sement, anatomik kökün dış yüzeyini kaplayan kalsifiye, avasküler 

mezenkimal bir dokudur. Kök dentinini örterek dişin servikalinde mineye kadar 

ulaşır ve mine sement sınırında sonlanır. Sementin içine periodontal ligament içinde 

yer alan kollajen lifler gömülmüş bulunmaktadır. Kollojen lifler sementi periodontal 

ligament aracılığıyla alveol kemiğine bağlamaktadır [21]. Sement, kök 

rezorpsiyonlarının onarımında aktif rol oynar ve kuvvetlerin periodontal ligament 

aracılığıyla kemiğe iletilmesini sağlar [20]. Kemik dokusu ile sementin ortak 

özellikleri bulunmaktadır ve kemikle beraber periodontal ligament fibrillerini 

desteklediği için periodonsiyumun bir parçası olarak kabul edilmektedir [22].  

Dişin kemiğe bağlanmasını, çiğneme ve diğer diş temasları sırasında ortaya 

çıkan kuvvetlerin alveolar proçese dağıtılmasını sağlayan periodontal ligament; 

dişlerin köklerini çevreleyerek sement ile alveol kemiğini birleştiren vasküler ve 

hücresel bağ dokusudur [22]. 

Alveol kemiği maksilla ve mandibulada dişlerin bulunduğu soketleri 

oluşturan, çiğneme ve diş kontakları ile üretilen kuvvetleri diğer periodonsiyum 

yapılarına dağıtan yapı olarak tanımlanmaktadır. Dişin varlığına bağımlı bir dokudur 

ve dişin şekli, büyüklüğü ve yeri morfolojilerini belirler. Formu diş germlerinin 

oluşumuyla başlamakta, dişlerin gelişimine paralel olarak sürdürmekte ve dişin 

çekilmesi halinde yavaş yavaş atrofiye olarak kaybolmaktadır [20]. 

Dişeti, alveol kemiğini ve dişlerin servikal bölgesini çevreleyen, alveoler 

proçesi örten çiğneme mukozasının bir parçası olan bağ dokusu kökenli yapıdır. 

Sağlıklı bir dişeti uçuk pembe renkli, sıkı kıvamlı ve scallop (fistolu [23], deniz 

kabuğu şeklinde) şeklindedir. Son şekli ve morfolojik özellikleri dişlerin sürmesiyle 

oluşan dişeti, interdental papilla, serbest dişeti ve yapışık dişeti olmak üzere üç 

kısımda oluşmaktadır [20].  
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İnterdental dişeti, dişlerin temas yüzeyleri altında kalan interproksimal alan 

olan embraşürü dolduran dişeti dokusudur. İnterdental dişeti piramit veya col 

şeklinde olabilmektedir. Col olarak isimlendirilen yapı lingual ve vestibül papilla 

arasında kalan alan olarak tanımlanmaktadır. Besin artıklarının interproksimal 

bölgede birikmesini engellemektedir [20]. 

Serbest dişeti, dişin boyun kısmını dişe yapışmadan çevreleyen keratinize 

yumuşak dokudur. Ortalama 0,5-2 mm arasında genişliğe sahiptir. Yapışık dişetinden 

serbest dişeti oluğu ile ayrılıp dişin servikaline kadar uzanır [20]. 

Yapışık dişeti, serbest dişeti oluğu ile mukogingival hat arasında kalan 

keratinize dokudur. Yapışık dişeti altında yer alan periosta sıkıca tutunduğundan 

hareketsiz olup, serbest dişetine göre daha rijit bir yapıdadır [20]. 

Yapışık dişetini ve alveoler mukozayı birbirinden ayıran mukogingival 

birleşimin tespit edilmesinde anatomik yöntem, histokimyasal boyama yöntemi veya 

fonksiyonel yöntem  kullanılabilir. Anatomik yöntemde iki dokunun morfolojik 

özellikleri görsel olarak değerlendirilir. Bu yöntemde alveoler mukozanın ve 

dişetinin renk ve strippling gibi yüzey özelliklerindeki farklılıklar değerlendirilir. 

Histokimyasal yöntemde alveoler mukoza yüksek glikojen içeriğinden dolayı iyot 

solüsyonları ile keratinize dişetine göre daha fazla boyanır ve böylece mukogingival 

birleşim tespit edilir. Roll tekniği olarak da bilinen fonksiyonel yöntemde ise 

periodontal sond, mukozadan yapışık dişetine doğru yapılan sıyırma hareketi ile 

mukogingival sınır belirlenir [20]. 

Serbest dişeti ile yapışık dişetini içine alan keratinize dişeti ise serbest dişeti 

kenarından mukogingival bileşime kadar olan alanı ifade etmektedir. [22, 24]. 

Yapışık dişeti diş arkı boyunca ve bireyler arasında genişlik yönünden farklılıklar 

gösterir. Üst keser dişler ve özellikle lateral dişler hizasında diğer bölgelere göre 

daha geniş olduğu belirtilmektedir. Yapışık dişetinin en dar olduğu alan ise frenulum 

ve kas yapışıklıklarının rastlandığı alt çenede kanin ve küçük azı dişlerinin olduğu 

bölgedir. Palatinal bölge serbest dişeti ile yumuşak damak arasında tamamen yapışık 

dişetinden oluşurken, lingual bölgede ise yapışık dişeti genişliğinin posteriora doğru 

arttığı bilinmektedir. Keratinize dişeti genişliğinin yetersiz olduğu durumlarda 

mukogingival problemler ortaya çıkabilmektedir [20]. 

2.2 Fenotip Kavramı  

Periodontal dokuların bireyler arasında değişiklik gösteren morfolojik 
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karakteristik özellikler ilk ‘biyotip’ olarak adlandırılmıştır [25, 26]. 2017 yılında 

periodontal ve peri-implanter hastalık ve durumların sınıflandırılması için yapılan 

konsensus raporunda periodontal biyotip terimi periodontal fenotip olarak 

değiştirilmiştir [4]. 

Gingival fenotip dişetinin bukko-lingual kalınlığı ve keratinize dişeti genişliği 

olarak tanımlanır. Dişeti fenotipinin belirlenmesini sağlayan faktörler; diş köklerinin 

şekli, boyutu ve etrafındaki alveoler kemik konturudur. Dişeti fenotipi kalın düz ve 

ince skallop olmak üzere iki şekilde sınıflandırılmaktadır [27-29]. Weisgold, ince 

dişetinin translusent ve kıvrımlı, kalın dişetinin ise opak ve düz olduğunu belirtmiştir 

[30]. Dişeti kalınlığı 1 mm’den daha az olduğu durumlarda ince fenotip, 1 mm’den 

fazla olduğunda ise kalın fenotip olarak tanımlanmıştır [22, 28, 31-33]. 

Dişeti fenotipinin oluşmasında genetik, dişlerin pozisyonu, morfolojisi,  

büyüme-gelişim, yaş ve cinsiyetin etkisi olduğu belirtilmiştir [26, 34]. Ochenbein ve 

Ross, dişeti anatomisini “düz” veya “belirgin kıvrımlı” olarak sınıflamış ve dişetinin 

altındaki kemik yapısı tarafından belirlendiğini ifade etmiştir [35]. Dişlerin ark 

içindeki pozisyonları dişlerin çeresindeki kemik plakasının ve dişetinin kalınlığını 

etkilemektedir. Bukkale yakın pozisyonda konumlanan dişlerin vestibülündeki dişeti 

ve kemik daha inceyken palatinalindeki kemik ve dişeti daha kalındır ve bu durum 

dişeti çekilmesi oluşma riskini arttıracaktır. Palatinale/linguale yakın pozisyonda 

konumlanan dişler de ise bu risk daha azdır [36-39]. 

Diş şekilleri açısından incelendiğinde ince ve uzun olan konik dişlerin sıklıkla 

ince periodontal fenotipe sahip oldukları ve interproksimal kontakt noktalarının 

insizal kenara yakın olmasından dolayı papillaların daha ince ve uzun olduğu 

belirtilmiştir [27, 40, 41]. Kare şekilli dişlerin ise, kalın periodontal fenotipe sahip 

oldukları, geniş interproksimal kontakt noktalarının ise daha apikalde sonlandığı için 

papillaların daha geniş görünmektedir. Kalın periodontal fenotipde mine sement 

sınırı ile kemik kreti arasındaki mesafe daha kısa, keratinize dişeti genişliğinin daha 

fazla olduğu gözlenmektedir [41].  

Gelişim çağındaki çocuklarda alveolar kemiğin büyümeyi sürdürmesi ve 

dişlerin çeneler üzerindeki yerlerinin değişmesine bağlı olarak dişeti kalınlığının 

arttığı belirtilmiştir [37, 39, 42-44]. Gelişim tamamlandıktan sonra ise yaş arttıkça 

hücre sayılarının azalması, epitelin incelmesi ve keratinizasyonun azalmasına bağlı 

dişetinin inceldiği bildirilmiştir [44, 45]. Cinsiyet açısından incelendiğinde ise dişeti 

kalınlığının erkeklerde kadınlardan daha kalın olduğu görülmüştür [33, 44, 46-49].  
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Şekil 2- 1: Düz scallop ve yüksek scallop dişeti [50]. 

2.3 Periodontal Fenotiplerin Klinik Önemi  

Gingival fenotiplerin travmaya ve inflamasyona konak yanıtı farklı 

olacağından tanı ve tedavi aşamasında hastanın fenotipi göz önünde 

bulundurulmalıdır. İnce dişeti kalınlığı, dar keratinize dişeti ve ince alveoler kemik 

yapısına sahip olan ince fenotipli dişetlerinde enflamasyon veya travma varlığında 

dişetinin genelinde gözlenen dişeti çekilmeleri meydana gelirken, kalın periodontal 

fenotipde ise inflamasyon sulkus bölgesinde sınırlı kalarak daha çok cep formasyonu 

gözlenmektedir. İnce fenotipe sahip bireylerde normalin üstünde uygulanan 

fırçalama kuvvetlerinde dahi dişeti çekilmesi oluşma ihtimali mevcuttur [27, 43, 51-

53]. 

Becker ve ark. [38], alveolar kemik anatomisine göre düz, kıvrımlı ve belirgin 

kıvrımlı olmak üzere üç alveolar kemik morfolojisinden bahsetmişlerdir. Kemik 

morfotipini dişin interproksimal kemik tepesinden komşu iki dişin bukkal alveolar 

kret hizasına kadar olan mesafenin yüksekliğini ölçerek yapmışlardır. Çalışmada 

interproksimal kemik yüksekliğinin belirgin kıvrımlı fenotipte 4.1 mm, kıvrımlı 

fenotipte 2.8 mm, düz fenotipde ise 2.1mm olduğu sonucuna varmışlardır. Düz ve 

kıvrımlı fenotipte ortalama dehisens sayısı 0.5 iken belirgin kıvrımlı da 1.2 olduğu 

belirtilmiştir. Dişeti kenarının mine sement sınırının hemen koronalinde mine 

üzerinde konumlandığı sağlıklı periodonsiyumda, mine sement sınırı ile fasiyal 

kemik tepe noktası arasındaki mesafe ortalama 2 mm’dir. Belirgin kıvrımlı fenotipte 

ise bu mesafe yaklaşık 3-4 mm’dir. Dişeti kenarı da mine sement sınırının üzerinde 

veya sıklıkla sement üzerinde konumlanır, bu durumda da belirgin kıvrımlı fenotipte 

sağlıkta bile dişeti kenarının kök yüzeyi üzerinde konumlanabildiği anlaşılmaktadır. 
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Bu nedenle belirgin kıvrımlı kemik morfolojisine sahip dişler, düz kemik morfolojisi 

tipine sahip dişlere göre dişeti çekilmesi oluşumuna daha yatkındır.  

Hızlı ortodontik hareketler, diş çekimi, protetik amaçla dişin preperasyonu ve 

dişeti retraksiyonu, hatta diş taşı temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme gibi işlemlerin 

oluşturduğu travma neticesinde dişeti çekilmeleri artmaktadır [54]. Siebert ve 

Lindhe, klinik kuron boyunun yetersiz olduğu veya veya aşırı dişeti görüntü olan 

vakalarda tedavi kararlarının alınması aşamasında periodontal fenotipin de 

değerlendirilerek cerrahi yönteme karar verilmesi gerektiğini  bildirmişlerdir [55].  

Wood ve ark. [56] tam kalınlık ve yarım kalınlık fleplerde operasyon sonrası 

oluşan alveol kemiği yıkımını karşılaştırmışlardır. Her iki durumda da oluşan alveol 

kemiği kaybının yumuşak doku kalınlığına bağlı olduğunu ileri sürmüşlerdir. Dişeti 

ve alveol mukozasının kalınlığının ince olduğu durumlarda yarım kalınlık flep 

hazırlamanın zor olduğunu, epitelin bütünlüğü korunarak yeterli bağ dokusu içerecek 

şekilde flep hazırlanabilse bile radiküler kemik üzerinde kalan bağ dokusunun 

kemiği koruyamayacağını bildirmişlerdir. Bu nedenle bağ dokusunun ince olduğu 

durumlarda yarım kalınlık flep prosedürünü önermemişlerdir. 

Klinik kuron boyunun anatomik kuron boyundan daha kısa olduğu vakalarda 

dişeti kenarı normalde olması gerekenden daha koronalde yer aldığından, ince 

periodontal fenotipi varsa klinik kuron boyunun uzatılması için gingivektomi / 

gingivoplasti yeterli olacaktır. Kalın periodontal fenotipli vakalarda ise kemik 

kretinde kemik çıkıntısı olabileceğinden osteoktomi / osteoplasti ile kemiğin yeniden 

düzenlenmesine izin verecek şekilde apikale yerleştirilen flep ile kuron boyunun 

uzatılması önerilmektedir. [55]. Pontoriero ve ark. [57], kuron boyu uzatma 

operasyonu sonrası bir yıl takip ettikleri hastalarda operasyonun hemen sonrası ve 

12. ay takip ölçümleri arasında dişeti kenarının interproksimal alanda ortalama 0,5 

mm, bukkal ve lingual yüzeylerde ise ortalama 1,2 mm koronale doğru yeniden 

büyüdüğünü tespit etmişlerdir. Çalışmada dişeti fenotipini ince, normal ve kalın 

olarak üç gruba ayırmışlardır. Dişeti kenarının koronale doğru yer değiştirme 

miktarının kalın dişeti fenotipine sahip bireylere göre daha fazla olduğunu 

saptamışlardır.   

Garguilo ve ark.[58] alveolar kemiğin üzerinde yer alan, ortalama 0,69 mm 

sulkus derinliğinin, 0,97 mm epitelyal ataşmanın ve 1,07 mm bağ dokusu 

ataşmanının toplamda 3 mm olduğunu belirtmişlerdir. Bu çalışmada, epitelyal 
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ataşman ve bağ dokusu ataşmanının toplamına denk olan 2,04 mm’lik alana 

“biyolojik aralık” olarak adlandırılmıştır. 2017 yılında periodontal ve peri-implanter 

hastalık ve durumların sınıflandırılması için yapılan konsensus raporunda biyolojik 

aralık terimi, suprakrestal ataşman dokusu olarak değiştirilmiştir [4]. Biyolojik aralık 

bireyler arasında farklılık gösteren bir durumdur. Biyolojik aralığın ince ve kalın 

fenotipli bireylerde de değişiklik gösterdiği düşünülmektedir [43]. Kalın fenotipli 

bireylerde alveol kret tepe noktası ince fenotipli bireylere göre daha koronalde yer 

aldığından protetik restorasyonların subgingival kenar sınırlarının biyolojik aralığı 

ihlal etmesi ihtimali daha fazladır [43, 59]. Biyolojik aralığın ihlal edilmemesi için 

restorasyon kenar sınırının alveol kemiğinden 3 mm uzakta ve dişeti oluğunun 

maksimum 0,5 mm içinde konumlanması gerektiği bildirilmektedir [60-63]. 

Restorasyonlar subgingival kenar sınırları, dişeti oluğu sınırını aşarak epitelyal 

ataşman ve bağ dokusunun olduğu alana taştığında dokuda enflamasyon 

oluşacağından dolayı alveol kemiği yıkım paterni oluşmaktadır [64].  

Kök yüzeyi örtme amacıyla yapılan operasyonlarda kullanılan subepitelyal 

bağ dokusu grefti tekniğinde verici bölge genellikle palatinal çiğneme mukozasıdır. 

İnce fenotipli bireylerde palatinal doku kalınlığı, kalın fenotipli bireylere göre daha 

azdır [43]. Bu durum, ince fenotipli bireylerde seçilecek cerrahi tekniği 

etkileyebilmektedir.  

Baldi ve ark. [65] Miller I. ve II. sınıf dişeti çekilmesi olan toplam 19 vaka 

üzerinde kök yüzeyi örtme amaçlı koronale kaydırılan flep operasyonu 

gerçekleştirmişlerdir. Araştırmacılar flep kalınlığının koronale kaydırılan flep 

tekniğinin klinik başarısındaki etkisini araştırmışlardır. Çalışmada flep kalınlığının   

> 0,8 mm olduğu durumlarda tam kök yüzeyi örtülmesi gerçekleştiği; < 0,8 mm 

olduğu durumlarda kök yüzeyinin kısmi olarak örtülebildiği sonucuna varılmıştır.  

2.3.1 Fenotip Ölçüm Yöntemleri 

Literatürde dişetinin bukko-lingual kalınlığının ölçülmesinde farklı 

yöntemlerin kullanıldığı görülmektedir [28, 34].  

2.3.1.1 Görsel Değerlendirme 

Görsel değerlendirme ile dişeti fenotipi rutin klinik muayene sırasında elde 

edilen ağız içi fotoğraflar üzerinden retrospektif olarak da basit bir şekilde 

yapılabilmektedir. Yapılan çalışmalarda iki boyutlu fotoğraflar üzerinden dişetinin 
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üç boyutlu değerlendirilmesinin zorluğundan ötürü görsel değerlendirmenin 

güvenilir  olmadığı sonucuna varılmıştır. Görsel değerlendirmenin hekimlerin klinik 

deneyimlerine bağlı olmasından dolayı sonuçlarda standardizasyonu sağlamak güçtür 

[31, 66].  

53 hastaya ait fotoğrafların 124 klinisyene gösterilmesiyle elde edilen 19716 

yanıt ile görsel muayene prosedürlerinin güvenilirliğinin değerlendirildiği 

araştırmada görsel yöntemin dişeti fenotipinin tanımlanmasında yeterli olmadığı 

bildirilmiştir. Maksiller ve mandibular dişlerin fenotiplerinin değerlendirildiği 

çalışmada aynı hastada çeneler arasında farklı dişeti fenotiplerinin görülebileceğini, 

bu nedenle tedavi edilecek bölgeye odaklanılarak diş grupları için fenotipin 

bireyselleştirilmesi gerektiği belirtilmiştir [67].  

15 klinisyenin 100 periodontal sağlıklı bireyin dişeti fenotipinin görsel olarak 

değerlendirildiği çalışmada, kalın fenotipin özellikle deneyimli hekimler tarafından 

tanındığını ancak cerrahi ve restoratif tedavilerde estetik komplikasyon riski altında 

olan ince dişeti fenotipinin neredeyse yarısının yanlış sınıflandırıldığı bildirilmiştir 

[66].  

2.3.1.2 Periodontal Sondalama Yöntemi  

Periodontal sond gingival sulkus içine yerleştirilir ve periodontal sondun 

dişeti altından görünürlük derecesi incelenir. Dişeti altında kalan periodontal sondun 

dişeti üzerinden net seyredilebilmesi dişeti fenotipinin ince olduğunu, periodontal 

sondun aksinin tam olarak izlenememesi ise dişeti fenotipinin kalın olduğunu 

gösterir [28, 29, 67].  

Maksiller santral dişlerin fenotiplerinin periodontal sondalama yöntemi ile 

değerlendirildiği çalışmada, 100 adet periodontal sağlıklı gönüllüden elde edilen 

ölçümlerin %85 oranında tekrarlanabilir olduğu bulunmuştur. Bu yöntemin avantajı 

basit, hızlı ve tekrarlanabilir olmasıdır [68].  

2.3.1.3 Ultrasonik Aletlerle Yapılan Ölçümler  

Ultrasonik aletlerle dişeti kalınlığının ölçülmesi sinyal oluşturulması ve 

sinyalin geri yansıması (pulse-echo) esasına dayanır. Cihazlarda oluşturulan sinyaller 

dişetinden geçer, kemik üzerinden geri yansıyarak cihaza geri dönerler. Ultrasonik 

cihazlarla, sinyallerin hızı ve süresiyle mesafe yani dişeti kalınlığı 

hesaplanabilmektedir [69, 70]. 
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Dişeti kalınlığı, transgingival sondalama yöntemiyle ve ultrasonik cihazla 

ölçülerek karşılaştırılmış ve ultrasonik aletlerle yapılan ölçümlerin doğruluğunun ve 

tekrarlanabilirliğinin yüksek olduğu rapor edilmiştir [71]. Ultrasonik cihazların 

doğru pozisyonlandırılmasının zor olması ölçüm sonuçlarını etkileyebilmektedir [44, 

72].  

 

2.3.1.4 Konik Işınlı Bilgisayarlı Tomografi Yöntemi  

Maksillofasiyal bölgenin görüntülenmesine odaklanmış konik ışınlı 

bilgisayarlı tomografinin geliştirilmesi ile, düşük radyasyon dozu ile üç boyutlu veri 

toplama ve görüntü elde edilmeye başlanmıştır [73]. Dişeti kalınlığının ve bukkal 

kemik plakasının ölçümünde konik ışınlı bilgisayarlı tomografi de kullanılmaktadır 

[28, 32]. 

Ueno ve ark. [74] dişeti kalınlığı ölçümünde konik ışınlı bilgisayarlı 

tomografinin güvenirliliğini değerlendirmek için transgingival sondalama yöntemi 

ile karşılaştırmışlardır. Çok ince dişeti kalınlığının olduğu bölgeler dışında, konik 

ışınlı bilgisayarlı tomografi ile transgingival sondalama yöntemi arasında yüksek 

korelasyon olduğu gösterilmiştir.  

 

2.3.1.5 Paralel Profil Radyografi Yöntemi 

Paralel profil radyografi tekniğinde dişeti yüzeyine radyoopak özelliğinden 

dolayı kurşun folyo yerleştirilir. Uzun kon paralel tekniği kullanılırken biri frontal 

diğeri lateral pozisyondan olmak üzere iki radyograf çekilir. Dijital görüntüler 

üzerinden kurşun plaka ile diş yüzeyi arasındaki mesafe ölçülerek dişeti kalınlığı 

hesaplanır [29, 75]. Galgali ve ark. [75] maksiller santral dişlerin dişeti kalınlığını 

parallel profil radyografi tekniği ve transgingival sondalama tekniği ile 

karşılaştırdıkları çalışmalarında sonuçların uyumlu olduğunu bildirmişlerdir. 

 

2.3.1.6 Transgingival Sondalama Yöntemi  

Topikal veya lokal anestezi uygulandıktan sonra dişeti kalınlığının doğrudan 

ölçülmesidir. Transgingival sond, akapunktur iğnesi, kanal eğesi veya enjektör iğnesi 

dişetine direkt batırılıp sert doku teması alınır. Sert doku teması aldıktan sonra 
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silikon dik dişetine temas ettirilip sabitlenir. Kullanılan aletin ucu ile silikon disk 

arasındaki mesafe kumpas yardımıyla ölçülür [28, 31, 70, 76].  

Kullanımının kolay olması, ölçüm için gerekli malzemelerin ucuz olması ve 

ölçüm sonuçların gerçeğe oldukça yakın olması yöntemin avantajları arasında 

sayılmaktadır [28, 31, 70, 72]. Ancak ölçüm esnasında dişetine fazla kuvvet 

uygulanmasıyla dokunun sıkışması ve ölçüm aletinin tutulduğu açının değişmesiyle 

sonuçların değişebileceği belirtilmiştir [32].  

2.4 Yara İyileşmesi 

Genel olarak yaralanma sonucu oluşan doku cevabı ve onarım süreci yara 

iyileşmesi olarak tanımlanır. Periodonsiyum, homostazı yöneten, uyarıları 

biyokimyasal sinyallere dönüştürerek devamlılığını sağlama kapasitesi olan dinamik 

bir yapıdır [77]. Yara iyileşmesi, inflamatuvar faz, proliferatif faz ve remodeling-

maturasyon fazları olarak ardışık ve birbirinin içinde olan üç faza ayrılır. Bu 

olayların tümünde, yara bölgesine iyileşmede rol oynayacak hücrelerin göçü görülür. 

Yara iyileşmesi sürecinde meydana gelen hücresel faaliyetler; adezyon, migrasyon, 

proliferasyon, diferansiyasyondur. Yara iyileşmesi sürecinde hücresel faaliyetlerin 

düzenlenmesinde, doku tamirini sağlayabilmek birlikte hareket eden büyüme 

faktörleri görev alır [78].  

Büyüme faktörü, yara iyileşmesi sürecinde hücreleri stimüle eden proteinler 

için kullanılan genel bir tabirdir ve çok sayıda tanımlanmış büyüme faktörü vardır. 

Hücre bölünmesi esnasında büyüme faktörleri, aktive olur ya da ortama salınır. 

Çoğunlukla lokal olarak etki ederler. Hücre membranını geçebilmesi için hücre 

membran reseptörlerine spesifik olarak bağlanırlar. Hücresel faaliyetleri direkt 

hücreyi ya da indirekt olarak çevre hücreleri etkileyerek düzenlerler [78]. 

Deneysel hayvan çalışmalarında trombosit kaynaklı  büyüme faktörü 

(PDGF), epidermal büyüme faktörü (EGF), transforme edici büyüme faktörü (TGF) , 

insulin benzeri büyüme faktörü (IGF) ve fibroblast büyüme faktörü (FGF) gibi 

polipeptid büyüme faktörlerinin hücrelerin fonksiyonlarını iyileşme süresinde 

düzenlediği ve yumuşak doku tamirini arttırdığı gösterilmiştir [79-83].  

İnflamatuar hücreler, her cerrahi alanda ortak bir faktör olan yara 

iyileşmesinde önemli bir rol oynamaktadır [84]. Yara iyileşmesi karmaşık bir 

olaydır. Hücreler, büyüme faktörleri ve proteinler birbiriyle etkileşime girerek, 

yaranın tamirini sağlarlar. Yaralanma ya da cerrahi işlemler sonucu damar bütünlüğü 
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bozulduğunda, trombositler açığa çıkan kollajen proteinlerine yapışarak, adenozin 

difosfat, serotonin ve tromboksan içeren granülleri ortama salgılarlar. Bu moleküller 

hemostatik mekanizmaya katılarak pıhtı oluşumunu başlatırlar. Diğer trombositler de 

bu bölgeye çekilerek trombosit tıkacını oluştururlar. Bu tıkaç, fibrin olarak 

adlandırılan çözülmeyen protein fibril ağı ile güçlendirilerek pıhtılaşma süreci 

tamamlanır. Trombositler, yara iyileşmesini başlattıkları  gibi, aktif olarak büyüme 

faktörleri salgılayarak yara tamirini desteklerler [85]. Yaralanmayı takiben, 

trombositlerden komşu dokuya büyüme faktörlerinden PDGF, TGF-ß ve IGF-I [86, 

87] trombosit kaynaklı  EGF ve trombosit kaynaklı anjiogenezis faktör [88] salınır. 

Ayrıca trombositlerin çeşitli sinyal moleküllerini de serbest bırakma kapasitesi vardır 

[89, 90]. Lökositler ve bunların nötrofiller, monositler ve makrofajlar gibi alt 

kümeleri, farklı doku tiplerinde rejenerasyon sürecine dahil olurlar [91, 92]. Yara 

bölgesinde bulunmaları anjiyogenez ve lenfanjiyogenezini destekler [93]. 

Trombositlerin PRF bazlı matriksler içinde de yer alan lökositlerle etkileşimi, yara 

iyileşmesine katkıda bulunur [94] ve fibrin ağı, büyüme faktörleri için bağlanma 

bölgelerinin yanı sıra inflamatuar hücreler için bir iskelet sağlar [95, 96]. 

Trombositler ve lökositler arasında çapraz etkileşimin kemik rejenerasyonunu 

desteklediği gösterilmiştir [97]. Erken yara iyileşmesi evresinde nötrofiller ana 

faktörlerdir. Fagositler olarak işlev görürler ve patojenik aktiviteyi ve yara 

enfeksiyonunu önlemek için nötrofilik ekstrasellüler sıvıyı serbest bırakırlar [98, 99]. 

Monositlerin, kemik morfogenetik protein 2 (BMP-2) gibi farklı sitokin ve 

proteinleri serbest bırakmadaki rejeneratif potansiyeli literatürde belirtilmiştir [97, 

100, 101]. İnsan periferal kanından elde edilen monositlerin, implantasyon yatağında 

kemik maddesi ile kombinasyonunun, saf kemik maddesi ile karşılaştırıldığında 

önemli ölçüde daha yüksek vaskülarizasyonuna neden olduğu belirtilmiştir [102]. 

İmmünolojik rollerine ek olarak, lenfositler mezenkimal stromal hücrelerin 

osteojenik farklılaşmasını etkiler [103] ve yeni kemik oluşumu sırasında 

osteoblastlar üzerinde uyarıcı potansiyele sahip olan IL-17 gibi sitokinleri serbest 

bırakırlar [104]. 

PDGF’ler IGF’ler gibi ilerletme faktörleri ile sinerjist etki gösterirler. PDGF; 

mitojenik ve kemotaktik aktivitelerle bağ dokusu büyümesini ve protein sentezini 

uyararak, yara iyileşmesinde önemli bir rol oynarlar. [105] Ayrıca PDGF periodontal 

ligament fibroblastları için kemotaktiktir, fibroblastların kollajen ve total protein 
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sentezini arttırır. PDGF’nin izoformlarının periodontal ligament fibroblastlarının 

proliferatif aktivitesindeki kuvvetli etkisi invitro olarak gösterilmiştir [106-108]. 

PDGF lipopolisakkaritlerin gingival fibroblast proliferasyonunu inhibe etme 

özelliklerini de azalttığı bildirilmiştir [109]. 

IGF’ler insüline benzer biyokimyasal ve fonksiyonel özellikler gösteren, 

mitojenik büyüme faktörleridir. Periodontal ligament fibroblastları  üzerinde insülin 

benzeri büyüme faktörü IGF reseptörleri bulunmaktadır [105]. IGF’ler hedef hücreler 

üzerinde, osteoblastlarda glukoz ve aminoasit taşınmasında artış, RNA sentezi ve 

iletimi etkinliğinde artış ve protein yıkımında azalma gibi etkilere sahiptir. Fibroblast 

kökenli dokuların rejenerasyonunda ilerletici faktör olarak rol alırlar. Kemik 

hücrelerinde IGF’ler pre-osteoblastların hem proliferasyonunu hem de tip 1 kollajen 

sentezi ile birlikte osteoblastlara farklılaşmasını  stimüle ederler. Böylece 

sentezlenen kemikteki hücre sayısını  ve her bir hücrede depolanan ekstra-sellüler 

matriks miktarını  arttırırlar.[110] 

Transforme edici büyüme faktörü (TGF-β)’nın ana kaynağı trombositler ve 

kemik olmasına rağmen pek çok doku tarafından sentezlenebilmektedir. TGF- beta, 

hücre replikasyonu ve farklılaşması için majör düzenleyicidir ve çift fonksiyonludur. 

Bu nedenle hücre büyümesini stimüle ya da inhibe edebilir. Genel olarak TGF-β tüm 

hücre tiplerinin matriks sentezini arttırır, kemik hücreleri için kemotaktiktir [109]. 

Ayrıca tip-1 kollajen ve fibronektin biyosentezini arttırır, kemik matriks 

depozisyonunu indüklerler [111]. İnvitro olarak kemiğin yakınına enjekte 

edildiğinde, yeni kıkırdak veya kemik oluşumunu arttırdığı, ancak kemikten uzağa 

implante edildiğinde, yeni kemik oluşumunu indüklemediği gösterilmiştir [109]. 

Epidermal büyüme faktörünün (EGF), epitel, endotel ve mezodermal 

kaynaklı hücrelerin DNA sentezini ve hücre büyümesini stimüle eder. Matsuda ve 

ark. [112] yaptıkları invitro çalışmada, EGF’nin periodontal ligament 

fibroblastlarının mitojenik cevabını ve kemotaktik cevabını arttırdığını ayrıca 

kollajen sentezini baskıladığını da belirtmişlerdir. EGF’nin farklılaşma sırasında 

periodontal ligament fibroblastları üzerinde fenotip sabitleyici görevi olabileceği ileri 

sürülmektedir [113]. 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), endotelyal hücrelerin 

proliferasyonunda, göçünde, özelleşmesinde ve sağ kalımları üzerinde direk bir role 
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sahiptir [9]. Ortamda az miktarda bulunmasıyla bile anjiogenezisin başlamasında 

etkili olur ve birçok izoformun birleşimiyle damarsal bütünlüğü oluşturabilir [114].  

2.5 Trombositten Zengin Ürünler 

Geçmişte olduğu gibi günümüzde de otojen materyallerin altın standart 

olduğu değişmeyen gerçeklerden biridir [115]. Vücudumuz, yumuşak ve sert 

dokuların iyileşmesinde en önemli otojen kaynak olarak kanı kullanmaktadır [116, 

117].  

1980’lerde trombositopenili hastalarda cerrahi adeziv olarak tanımlanan 

fibrin yapıştırıcılar, yarayı kapatmaya yarayan ve iyileşmenin başlamasını uyaran 

kan kaynaklı ürünlerin ilk formudur. Hemostatik ajan ve cerrahi yapıştırıcı 

olmalarının yanı sıra doku iyileşmesini de olumlu yönde etkileyebilecekleri 

saptanmıştır [118]. Kan konsantreleri veya özellikle trombositlerden zengin ürünler 

başlangıçta doku yapıştırıcıları olarak, daha sonraları ise biyolojik materyaller olarak 

uzun yıllardır kullanılmaktadır. Trombositlerdeki TGF-β’nın keşfiyle fibrin 

yapıştırıcıların sert ve yumuşak doku rejenerasyonunda kullanılabileceği 

düşünülmeye başlanmıştır [119]. 1990’larda fibrin yapıştırıcıdan daha yüksek 

konsantrasyonda trombosit ve fibrinojen içeren trombositten zengin plazma (PRP) 

kullanıma sunulmuştur. PRP, 1997 yılında ilk defa Whitman ve ark.’nın yapmış 

olduğu çalışma ile oral cerrahi alanında da tanınmıştır [120].   

2.5.1 Trombositten Zengin Plazma  

Trombositten zengin plazma (PRP) 1954 yılında Kingsley tarafından 

trombositopenili hastaların tedavisinde kullanılmak üzere trombosit konsantratı 

olarak geliştirilmiştir [121]. İlk kez 1998 yılında Marx ve ark. [79] maksillo-fasiyal 

rekonstrüksiyon cerrahisinde trombositten zengin preperasyonun etkilerini anlatan 

çalışmalarında, trombositten zengin plazma ve içerisindeki büyüme faktörleri 

içeriğine vurgu yapılarak tanıtılmıştır. PRP santrifüjlenmiş kanın trombin ve 

kalsiyum ile aktivasyonundan sonra zayıf bir fibrin ağı olarak ortaya çıkan sıvı veya 

jel formunda kullanılabilen birinci kuşak bir trombosit konsantratıdır. Otojen 

olmalarına rağmen elde edilirken dışardan yapay olarak sığır trombini ve kalsiyum 

klorit ilavesi olduğu için tamamen otojen olmayan ürünlerdir. Ani fibrin 

polimerizasyonu başlatıldığı için sitokinler ve fibrin arasındaki sinerjinin kaybına 

neden olur. İçlerinde sığır trombini veya kalsiyum klorit (CaCl2) gibi yabancı 
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maddeler ve yapay pıhtılaştırıcılar bulunan maddelerin önemli dezavantajları vardır. 

Bu materyallerde iki santrifüj yöntemi uygulanmaktadır ve birinci yavaş santrifüj 

sırasında EDTA (etilendiamin tetraasetik asid), CA (sitrik asid) ile kaplanmış tüpler 

ile doğal pıhtılaşma engellenmektedir. Birinci santrifüj sayesinde eritrositler 

çökeltildikten sonra ikinci hızlı santrifüj işleminde, yapay pıhtılaşma oluşturmak için 

alınan plazmanın içine sığır trombini, CaCl2 veya başka yapay bir pıhtılaştırıcı ilave 

edilir [122]. 

PRP geliştiricileri, büyüme faktörünün serbest bırakılmasında ve yara 

iyileşmesinin farklı evrelerinde önemli bir rol oynadıkları gösterilse de, lökositleri 

kan konsantrelerinden çıkarmayı amaçlamışlardır [123]. PRP, kandan türetilen 

büyüme faktörleri kullanılarak çeşitli dokuların vaskülarizasyonunu indükleyebilen 

rejeneratif bir ajan olarak uzun yıllardan beri kullanılmasına rağmen koagülopatiler, 

faktör V’e ve faktör XI’a karşı antikor oluşumu gibi komplikasyonlara sebebiyet 

verebilir. Ayrıca, çoğunlukla PRP'de bulunan pıhtılaşmayı engelleyen maddelerin ek 

kullanımı ile ilgili dezavantajların yara iyileşme sürecini engellediği gösterilmiştir.  

PRP’nin Dezavantajları; 

1-Oluşan ürün tamamen otojen olmadığından yara iyileşmesinin ilk 

döneminde yabancı madde reaksiyonu oluşturarak doğal enflamasyona engel 

olabilmektedir [124]. 

2-Yapay pıhtılaşma ile oluşan fibrin matriks yapısı doğal pıhtılaşma ile 

oluşan fibrin matriks yapısından farklı olarak daha rijittir. Bu sert yapı içeriğindeki 

büyüme faktörlerini kontrollü yavaş bir salınımla değil de hızlı ve kısa sürede 

salınmasına neden olmaktadır [10]. 

3- Maliyetinin yüksek olması, hazırlama sürecinin birçok basamaktan 

oluşmasından dolayı zaman kaybına neden olur [125]. 

2.5.2 Trombositten Zengin Fibrin   

Birinci nesil trombositten zengin kan ürünlerinin dezavantajları nedeniyle 

yeni kan ürünleri geliştirme arayışları devam etmiştir. İkinci nesil kan ürünü 

trombositten zengin fibrin (PRF), 2001 yılında Fransa’da Choukroun tarafından 

bulunmuştur. PRP’de kanın alındığı cam kaplı / tamamen cam olan tüpte yapay 

herhangi bir antikoagülan (sığır trombini, heparin, kalsiyum klorid, EDTA) ilavesi 

bulunmadan ve hemen sonrasında santrifüj edilmiştir (Process protocol, Nice, 

France) [8]. PRP’de kan herhangi bir biyokimyasal modifikasyona uğramadığından 
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dolayı doğal pıhtılaşma süreci gözlenmiştir. Pıhtılaşma cam tüpteki silika ile temas 

eden ve aktive olan trombositler sayesinde başlarken vakit kaybetmeden 2700-3000 

rpm devirde (yaklaşık 400 G göreceli santrifüj kuvveti (Rcf)) 10-12 dakika süre ile 

santrifüj edilmiştir. Tüpün silika çeperine ortalama 400 G ile çarpan trombositler 

aktive olurlar ve fibrin polimerizasyonu uyarılarak lökositten ve trombositten zengin 

fibrin pıhtı elde edilir [10, 126]. Her santrifüj cihazı aynı devirde aynı G kuvvetine 

sahip değildir. G kuvveti; santrifüjün dönme hızına (rpm) ve motor yarıçapına göre 

farklılık gösterir.  

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

[127] 

Santrifüj işleminden sonra tüpün en alt katmanında kırmızı kan hücreleri 

(eritrositler), en üst katmanında trombositlerden fakir plazma ve tüpün orta 

katmanında trombositlerden zengin fibrin pıhtı olmak üzere üç tabaka oluşmuştur. 

Cam tüpe alınan kan santrifüje geç konulması durumunda, bu üç doğal pıhtılaşma 

katmanı ayrılmadan oluşacağından istenilen sonuç alınamaz. Trombosit ve 

lökositlerin fibrin içerisindeki dağılımları homojen değildir. PRF pıhtı, ana gövdeyi 

oluşturan sarı renkte fibrin bir kısım ve pıhtı sonunda kırmızı bir kısımdan oluşur. 

PRF pıhtısının bu iki kısmı arasında, lökositlerin ve trombositlerin en yoğun olarak 

bulunduğu beyazımsı kısım ‘buffy coat’ olarak adlandırılır [128]. Cerrahi 

uygulamalarda ‘buffy coat’ kısmının tamamen uzaklaştırılmayıp, fibrinin üzerinde 

bir miktar bu kırmızı tabakanın da bulunması önerilmektedir [129]. 

Geliştirilen bu ilk tamamen otojen trombositten zengin fibrin önce PRF 

olarak isimlendirildi, ardından lökositten de zengin olduğu için L-PRF olarak 

isimlendirildi [8, 125]. Günümüzde özellikle diş hekimliğinin periodontoloji ve 

implantoloji alanlarında PRF yaygın olarak kullanılmaktadır [130]. Tamamen otojen 

olması ve hiçbir yabancı madde içermemesi PRF ile oluşan yara iyileşmesinin doğal 

enflamasyona sahip olmasını sağlamıştır ve özellikle yumuşak dokularda, doğru 

metotlar ile kullanımlarda başarılı sonuçlar alınmıştır.[131] Enflamasyon, hastalık 

veya travmaya verilen olumlu bir yanıt veya işlem olarak ortaya çıkar.[132] Akut 

enflamasyonun çözülmesi (rezolüsyonu) başlangıçta yaralanmanın kısa sureli ve 

limitli olduğu durumlarda gerçekleşir ve böylelikle dokuya zarar veren uyaran 

ortadan kaldırılarak doku normale döner [133].  

PRF, trombositler, lökositler, sitokinler ve dolaşımda bulunan kök hücrelerin 

konsantre halde bulunduğu, kompleks, güçlü üç boyutlu mimaride fibrin yapıdan 
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oluşur [128]. Alınan kanın içerisindeki trombositlerin % 97’sinin, lökositlerin ise 

%50’den fazlasının bu üç boyutlu fibrin yapısı ile PRF pıhtı içerisinde bulunduğu 

belirtilmiştir [128]. Cam ile aktive edilen fibrinin ağ yapısı itibarıyla insan 

dokularında 7-11 günde rezorbe olduğu, bu rezorbsiyon süresinin yumuşak doku 

iyileşmesi için yeterli olduğu, buna rağmen sert doku iyileşmesinde tek başına 

kullanıldığındaki osteokondüksiyon özelliğinin hala net olmadığı bildirilmiştir [134]. 

PRF, otojen veya otojen olmayan greft materyalleri ile birlikte üstün özellikli bir 

biyolojik materyal olarak kullanılmaktadır [135].  

Kısa veya uzun dönemde cam tüp veya cam kaplı plastik tüplerde silika ile 

etkileşimin kaçınılmaz bir durum olduğunu, silika partüküllerinin büyük miktarının 

santrifüj sırasında kırmızı kan hücreleriyle birlikte çökelmesine rağmen, az bir 

miktarın buffy coat, fibrin ve trombositten fakir plazmada asılı kalabildiğini ve 

tedavi esnasında da bu partiküllerin hastaya geçme ihtimali gibi yan etkilerin 

eliminasyonu için titanium trombositten zengin fibrin (T-PRF) geliştirilmiştir [136, 

137]. Bu yöntemdeki fibrin, geleneksel PRF prosedürü şeklinde, herhangi bir 

antikoagülan içermeyen 10 ml titanyum tüplere hemen alınan venöz kanın 2800 rpm 

de 12 dakika santrifüj edilmesiyle elde edilmektedir. Fibrin pıhtı titantum tüp 

içerisinde kırmızı kan hücreleri ile hücresiz plazma arasında bulunmaktadır [137]. 

T- PRF, trombosit aktivasyonunda silika yerine titanyumu kullanarak daha 

sıkı bir fibrin ağ yapısının oluşmasını sağlamaktadır [138]. Bu sıkı fibrin yapısı da T-

PRF membranın doku içindeki rezorpsiyon süresini arttırarak tek başına otojen greft 

materyali olarak kullanılmasını mümkün kılmaktadır. Yapılan çalışmalarda T-PRF 

yumuşak doku ve kemik iyileşmelerinde iyi sonuçlar vermiş ve doku içine 

yerleştirildikten sonra 30 günden daha fazla rezorbe olmadan kalabildiği 

gösterilmiştir [139]. Ayrıca uzun rezorbsiyon süresi ve doğal matriks yapısından 

dolayı vücut içindeki kemik iyileşme mekanizmalarını harekete geçirdiği de 

gösterilmiştir [137].  

PRF pıhtısının histolojik analizlerinde, fibrin iskele içindeki trombositlerin ve 

inflamatuar hücrelerin esas olarak PRF pıhtısının proksimal kısmında biriktiği 

gösterilmiştir [140]. Bu nedenle PRF bazlı matrikslerin rejeneratif kapasitesini 

arttırmak için modifiye edilmiş santrifüj protokollerinin PRF matriksi içindeki 

hücresel dağılımı ne ölçüde etkileyebileceği araştırılmıştır. G kuvveti azaltılırken 

santrifüjleme süresinin arttırılarak gelişmiş lökosit sayılarına, özellikle nötrofilik 

granülositlere sahip bir geliştirilmiş trombositten zengin fibrin (advanced platelet 
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rich fibrin (A-PRF)) elde edilmiştir. A-PRF, güçlü üç boyutlu fibrin matriks ile 

karakterizedir ve büyüme faktörlerinin yavaş ve sürekli salınımı için bir ortam ve 

anjiyogenezis için bir iskele olarak hizmet ettiği bildirilmiştir [8]. Artı olarak, A-PRF 

içindeki trombositler ve lökositler PRF'ye kıyasla tüm pıhtıya eşit olarak dağılmıştır 

[140]. 

Daha iyi bir otojen materyal elde etmek amacıyla santrifüj süresini ve hızını 

değiştirerek konsantre büyüme faktörü (CGF), A-PRF ve enjekte edilebilen 

trombositten zengin fibrin (I-PRF) ürünleri geliştirilmiştir [140, 141]. I-PRF’de 

plastik tüp kullanımı ile PRF membran oluşmadan, sıvı halde iken vücuda verilmesi 

amaçlanır.  

PRF’lerin santrifüj 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 ürünlerindeki son gelişmelerden biri, enjekte edilebilir trombositten 

zengin fibrin (I-PRF)'in üretilmesidir [143]. PRP ile kıyaslandığında, PRF’nin 

uygulamalarını sınırlayan dezavantajı enjekte edilmeye uygun olmayan bir jel 

halinde elde edilmesiydi. Doğrudan enjeksiyonların yanı sıra çeşitli 

biyomalzemelerin anjiyojenik potansiyellerini geliştirmek için kullanılabilen enjekte 

edilebilir PRF-bazlı bir matriksin geliştirilmesi için klinik bir ihtiyaç bulunmaktaydı 

[144]. PRP enjeksiyon olarak diz artroplastisi, plasitk cerrahide, kalp ameliyatları 

sonrası enfeksiyon insidansını azaltmak, spor yaralanmaları, ortopedi ve 

travmatolojide tendon / ligament yaralanmaları, osteoartrit, kas-iskelet rejeneratif 

prosedürleri, menisküs vb., dermatolojide alopesi, akne vb. alanlarda 

kullanılmaktadır [145, 146]. Tüm bu uygulamalar, yerel yara iyileşmesini 

hızlandırmak için PRP'de yer alan trombositler tarafından salınan otojen büyüme 

faktörünün eylemlerine dayanmaktadır [147]. Yapılan çalışmalarda, PRF'den 7-11 

gün boyunca büyüme faktörlerinin salındığı bildirilmiştir. PRF’de devamlı büyüme 

faktörlerinin salınmasının, hücre proliferasyonu, migrasyonu ve farklılaşması 

üzerinde daha güçlü uyarıcı etkisi olduğu belirtilmiştir [148]. Bir biyoaktif malzeme 
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olarak PRF'nin PRP'ye kıyasla önemli avantajları olduğu sonucuna varılabilir. Sığır 

trombini kullanımının pıhtılaşma faktörleri faktör V, faktör XI, trombine karşı 

antikor gelişimi ile ilişkilendirilmiştir. Bu durum da yaşamı tehdit eden koagülopati 

risklerini doğurmuştur. PRF’de, PRP’nin aksine sığır trombini kullanılmadığı için bu 

tür sakıncalar içermez [145]. Bu nedenle, PRF'nin enjekte edilebilir türü teorik olarak 

PRP'ye üstün bir alternatif olabilir.  

Wend ve ark. [142] düşük ve sabit santrifüjleme süresinde (3 dakika) 

kademeli olarak azaltılan G kuvvetinin ( yüksek G kuvveti:2800 rpm, orta G 

kuvveti:1400 rpm ve düşük G kuvveti:I-PRF:700 rpm) etkisini araştırdıkları 

çalışmalarında lökositler, nötrofiller, monositler ve lenfositlerin toplam hücre sayısı,  

düşük G kuvveti kullanılan I-PRF’de istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek 

bulunmuştur. Trombositlerin toplam hücre sayısı yüksek G kuvveti grubuna kıyasla, 

düşük ve orta G kuvvetindeki trombositlerin her ikisi de anlamlı olarak daha yüksek 

değerler göstermiştir. Histomorfometrik analizler düşük G kuvveti grubunda anlamlı 

şekilde yüksek sayıda CD61+ (trombositler), CD-45+ (lökositler) ve CD-15+ 

(nötrofil granülositler) hücresi gösterirken, CD-68+ (monositler), CD-3+ (T-

lenfositler) ve CD-20+ (B-lenfositler) tüm gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark göstermemiştir. PDGF-BB, TGF-β1 ve EGF'nin toplam büyüme faktörü 

salınımı, yüksek- G kuvveti grubuna göre düşük ve orta G kuvveti grubunda anlamlı 

derecede daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Düşük ve orta G kuvveti gruplarında 

PDGF-BB, TGF-β1 ve EGF büyüme faktörlerinin salınımı benzer değerlere sahip 

çıkmıştır. VEGF ve matriks metalloproteinaz -9, düşük G kuvveti grubunda yüksek 

G kuvvetine kıyasla anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Böylelikle düşük G 

kuvveti ile yara iyileşmesinde spesifik majör oyuncular olan lökositleri ve 

trombositleri artırarak ve rejenerasyon sürecini iyileştirerek hücre-hücre iletişimini 

[149] etkilediği bildirilmiştir. PRF temelli matrikslerin geliştirilmiş rejeneratif 

potansiyelinden ötürü, doğal bir ilaç dağıtım sistemi olarak hizmet etmek için 

potansiyel bir kaynak haline geldiği belirtilmiştir.  

PRF matriks ile yapılan araştırmalardan elde edilen bulgular, G kuvveti ve 

santrifüjleme süresinin PRF-bazlı matrikslerin yapısını ve kompozisyonunu modifiye 

etmek için önemli faktörler olduğunu ortaya koymuştur [140, 150]. 3 dakika sabit 

santrifüjleme süresi ile G kuvvetinin kademeli olarak azaltılmasıyla analiz edildiği 

çalışmada I-PRF preparatında (700 rpm; 3 dakika boyunca 60 g) önemli ölçüde daha 

yüksek sayıda lökosit, inflamatuar hücre, trombosit, büyüme faktörü ve sitokin 
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salınımı vurgulanmaktadır [142]. I-PRF elde etmek için, herhangi bir kaplama 

olmayan camsız tüplere antikoagülan olmadan venöz kan alınır ve 700 rpm devir 

sayısında 3 dakika santrifüj edilir [140, 151]. Santrifüj süresi tüm trombositten 

zengin fibrin ürünlerinden çok daha kısadır. Katı PRF matrikslerini üretmek için 

kullanılan toplama tüplerinin cam yüzeyi tarafından katı fizyolojik pıhtı oluşumu 

desteklenir [142]. Bu nedenle santrifüj işleminden sonra sıvı fazı destekleyen özel 

camsız tüpler geliştirilerek, enjekte edilebilir bir kan konsantresinin antikoagülanlara 

ihtiyaç duyulmadan üretilmesi sağlanmıştır [142]. Bu nedenle, I-PRF (tüm 

pıhtılaşma faktörleri, trombositleri ve inflamatuar hücreleri içeren plazma) 

oluşturmak için gerekli olan tüm kan bileşenleri, 3 dakikada santrifüj kuvveti ile 

tüpün tepesine toplanır. Ayrılan plazma ve trombositler, tüpün üst kısmında bulunan 

açık sarı renkli bir tabaka oluştururlar. Bu kısım aspire edilir ve enjekte edilebilir 

hale gelir [151].  

Santrifüjleme süresi sabit tutularak değişen G kuvvetlerinin lökosit ve 

trombosit sayıları üzerindeki etkisini değerlendirmek için yapılan çalışmadan elde 

edilen bulgular, G kuvvetinin azaltılmasının daha fazla lökosit, trombosit ve büyüme 

faktörü salınımına neden olarak PRF iskelelerinde önemli bir zenginleşmeye yol 

açtığını göstermiştir [144]. Camsız tüpler ve G kuvvetinin indirgemesi, 

antikoagülanlar kullanılmadan I-PRF bazlı matrikslerin üretilmesine imkan vermiştir. 

Düşük hızlı santrifüjleme konseptine (LSCC) göre hazırlanmış olan I-PRF’nin, 

trombositler, lökositler ve büyüme faktörleri ile zenginleşmesi rejenerasyon süreci 

için önemli bir avantaj sağlayabilir [144].  

Ghanaati ve ark. [140] tarafından düşük santrifüjleme hızıyla elde edilen A-

PRF’nin, lökositler de dahil olmak üzere daha yüksek sayıda hücre içerdiği 

gösterilmiştir. Lökositler, yara iyileşmesi sürecinde çeşitli hücre tiplerini 

yönlendirerek ve toplayarak doku rejenerasyonunda büyük öneme sahip olan 

bağışıklık hücreleridir [41-43, 82, 152, 153]. PRP veya PRF üretimi sırasında yüksek 

santrifüj kuvvetlerinin, santrifüj tüplerinin tepesinden dibe doğru hücre 

popülasyonlarını kaydırdığı bilindiğinden, santrifüj G-kuvvetinin azaltılmasıyla, 

lökosit sayılarındaki toplam artışın en üstte PRP ve PRF'nin toplandığı tabakada 

kalacağı varsayılmıştır [140].  

Miron ve ark. [151] PRP'nin ve I-PRF’nin karşılaştırılmasında yaptıkları bir 

çalışmada, PDGF-AA, PDGF-AB, EGF ve IGF-1 de dahil büyüme faktörü 

salınımının başlangıçta PRP’de daha yüksek olmasına rağmen, onuncu günün 
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sonunda büyüme faktörlerin toplam salınımı I-PRF'de daha yüksek bulunmuştur. 

PRP ve I-PRF’nin benzer doku uyumluluğu gösterdiği bildirilmiştir. PRP daha 

yüksek hücresel proliferasyon ile ilişkiliyken, I-PRF’nin daha yüksek hücresel 

migrasyon gösterdiği belirtilmiştir. Ayrıca, hücre kültüründe, I-PRF 7 günde TGF-ß 

ve kollajen-1'in m-RNA ekspresyonunu indüklemiştir. Bu önveriler, I-PRF'nin 

PRP'ye kıyasla üstün biyolojik özelliklere sahip olabileceğini göstermektedir. 

Bünyesinde hücreler barındıran, dinamik bir jel olarak hareket I-PRF’den 10 günden 

sonra bile büyüme faktörü salınımının beklenebileceğini ancak PRP’nin 10 günden 

sonra tamamen çözündüğünü belirtmişlerdir .  

Son zamanlarda, periferik kandan izole edilen monositlerin bifazik kemik 

yerine geçen materyale eklenmesinin, sentetik kemik ikame maddelerinin in vivo 

vaskülarizasyonunu artırmaya katkıda bulunduğunu göstermiştir [102]. Sonuç olarak, 

tek adımlı bir santrifüjleme ile üretilebilen PRF'ye bakıldığında, bu sistemde 

monositlerin ve diğer tüm maddelerin ve hücrelerin zenginleştirilebileceği 

varsayılmaktadır [144]. Bu nedenle, I-PRF’nin artmış vaskülarizasyon ile birlikte 

yara iyileşme sürecine katkıda bulunarak iyileştirebileceği bildirilmiştir [144]. 

 Trombositten Zengin 

Plazma (PRP) 

Enjekte Edilebilen 

Trombositten Zengin 

Fibrin (I-PRF) 

Aktivatör Var  Yok 

Antikoagülan Var Yok 

Beyaz Kan Hücreleri Yok Var 

Mezenkimal Kök Hücreler ? VAR 

Büyüme Faktör Salınımı Hızlı Ve Kısa Süreli Yavaş Ve Uzun Süreli 

Tablo 2- 1: PRP ve I-PRF’in özelliklerinin karşılaştırılması[154] 

I-PRF formülasyonunun fizyolojik pıhtılaşması, kemik ikamelerinin daha 

kolay taşınmasını ve optimize edilmesini sağlar. [155-159]. I-PRF'nin spontan 

fizyolojik pıhtılaşması yaklaşık 15 dakika sonra gerçekleştiğinden 10-15 dakikalık 

çalışma süresi vardır [154]. I-PRF pıhtılaşarak jel haline gelerek uzun süreli salınım 

için doku içerisinde içeriğini (hücreler ve büyüme faktörleri) korur [140, 154].  PRF 

matrikslerinden büyüme faktörlerinin yavaş salınımı daha önce in vitro gösterilmiştir 

[21, 144].  
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Büyüme faktörleri, yara iyileşmesi ve doku rejenerasyonu sürecinde önemli 

sinyal molekülleridir [149]. LSCC ile hazırlanan I-PRF matrikslerindeki artmış 

büyüme faktörü salınımı, yara iyileşmesini hızlandırma ve belirli büyüme 

faktörlerine sahip olmayan kronik yaralarda iyileştirilmiş rejenerasyon paternine 

katkıda bulunabilir [160]. PDGF, ilk olarak, yara iyileşmesinin erken evrelerinde 

trombositlerin alfa granüllerinden salınır. Doku ve kemik rejenerasyonunda hayati 

rolü olan fibroblastlar, mezenkimal kök hücreler ve osteoblastlar gibi çeşitli hücreleri 

uyarma potansiyeline sahiptir [161]. Yara iyileşmesinin fazları sırasında fibroblast 

migrasyonu ve kollajen sentezi, doku vaskülarizasyonu üzerinde de etkisi olan TGF-

β1 tarafından desteklenir [162, 163]. Ek olarak, EGF, hücre büyümesini [164], 

keratinosit göçünü [165] ve yaraların yeniden epitelizasyonunu desteklemektedir 

[166]. VEGF, anjiyogenez ve yeni damar oluşumu için ana düzenleyicidir, bu da onu 

doku rejenerasyonunu desteklemek için önemli bir faktör haline getirir [167, 168]. 

Vaskülarizasyon süreci için VEGF'nin gerekli aktivasyonu ve immobilizasyonu, 

matriks metalloproteinaz -9 gibi matriks metalloproteazları tarafından da düzenlenir 

[169, 170]. Dolayısıyla, I-PRF büyüme faktörlerinin bir rezervuarı olarak işlev 

görerek rejenerasyon sürecini desteklemek ve iyileştirmek için uygulama bölgesine 

anahtar molekülleri tedarik edebileceği bildirilmiştir. Çalışmalarda gösterilen düşük 

G kuvvetinin kullanılmasının, zamanla inflamatuar hücre sayısını ve büyüme faktörü 

salınımını önemli ölçüde artırarak rejeneratif potansiyeli arttırdığı gösterilmiştir 

[140, 144, 150].  

Yara iyileşmesinin erken dönemlerinde lökositler trombositler ile sinerjik etki 

gösterirler. Lökositler, sitokinler için bir rezervuarı olarak işlev görürler. Ayrıca 

anjiyogenezise ve lenfogenezise katılan yara iyileşmesinde önemli bir oyuncudur 

[93, 96, 171]. Fibrin matriks içerisine gömülü halde bulunan lökositler birtakım 

enflamatuvar ve iyileşme sitokinleri salgılarlar. Enflamasyonda rol alan en önemli 

sitokinler interlökin-1β, interlökin-6 ve tümör nekrotizan faktör-α’ dır. Bunlar kemik 

yıkımını, enflamatuvar hücrelerin fagositoz ve sitotoksite kapasitesini arttırırlar. 

Ayrıca antikor salınımını uyarıcı etkilere sahiptirler [172-174]. İyileşme 

sitokinlerinden interlökin-4, fibroblastlardan kollojen sentezini arttırır ve interlökin-

1β tarafından matriks metalloproteinaz-1 ve matriks metalloproteinaz-3’ün 

sekresyonunu engeller [175]. Fibrin matriks içerisinde gömülü halde bulunan ve 

yavaş salınan bu sitokinler, bağışıklığın düzenlenmesinde önemli bir rol oynarlar ve 

kendi miktarlarını kontrol etme özelliklerine sahiptirler. Yapılan bir araştırmada aynı 



 
23 

oranda serum, PRF ve trombositten fakir plazmada interlökin-1β, interlökin-4, 

interlökin-6, tümör nekrotizan faktör-α’ ve VEGF incelenmiştir. VEGF dışında tüm 

parametrelerin PRF içerisinde en yüksek miktarda bulunduğu gösterilmiştir [9].  

Yumuşak doku maturasyonunu ve iyileşmeyi; anjiogenezis, immün kontrol, 

dolaşımdaki kök hücrelerin kullanılması ve yara bölgesinin epitelyal olarak 

kapanması gerçekleştirir. Fibrin matriks yapısının anjiogenezis üzerindeki etkisi, üç 

boyutlu fibrin jel yapısıyla ve içeriğinde bulunan sitokinlerin aynı zamanda aktive 

olmasıyla açıklanabilir. Asıl anjiogenezisi, fibrin jel içerisindeki; FGF, VEGF ve 

PDGF gibi faktörler meydana getirmektedir [176].  

2.6 Mikroiğneleme 

Mikroiğneleme (Mİ) uygulaması, “perkutan kollajen indüksiyon tedavisi” 

olarak da isimlendirilmektedir. Camirand ve ark. 1997 yılında mevcut olan 

hipokromik skarlara, cilde çok doğal olmayan, turuncu-pembemsi bir renk veren 

pembe, kahverengi ve bej pigmentlerle tattuaj (dövme) uygulamasından 2 yıl sonra 

yapay pigmentlerin tamamen kaybolduğunu, var olan skar dokularının azaldığını 

farketmiştir. Tutuaj cihazına boya koymadan skar dokusuna işlem yaptıklarında yara 

izlerinin gerilediğini görmüştür. Skar dokularındaki iyileşmenin sebebinin 

mikroiğnelemenin kollajen demetlerinin parçalamasına ve dokunun remodelingini 

indüklemesine bağlı olduğunu belirtmiştir [177]. 

Camirand’ın hipokromik skarlarda yaptığı çalışmalardan sonra Des 

Fernandes bir mikroiğneleme cihazı tasarlamıştır [178]. Bu çalışmalardan sonra 2004 

yılında Amerika’da MTS roller adıyla ilk dermaroller icat edilmiştir. MTS roller 

epidermiste yüzlerce mikrokanal oluşturarak uygulamanın tattuaj cihazına göre daha 

başarılı olması sağlamıştır. Uygulanacak dokuya ve istenen cevaba göre iğne 

uzunluğu seçilmektedir. Dermaroller’lar 192-540 arasında iğne sayısı 

içerebilmektedirler. İğneler 0,1-0,25 mm arasında farklı çaplarda ve 0,5-3 mm 

arasında değişebilen uzunluktadırlar. Hekimlerin hastane şartlarında kullanımlarına 

sunulan cihazların dışında hastaların evde kendilerine uygulayabilecekleri 

dermarollerlar da bulunmaktadır [179, 180]. Vücutta epidermisin kalınlığının 

bölgelere göre değişmesinden dolayı her bölgeye uygulanması gereken iğne 

uzunluklarının ayarlanması gerektiğinden dolayı her bölgede farklı dermaroller 

kullanılması maaliyeti arttırmaya başlamıştır. Ayrıca dermarollerların silindirik 

yapılarının üzerindeki titanyum iğnelerin dönme haraketi esnasında mukozaya 45 
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derecelik açı yapmasından dolayı uygulama sırasında mukozada yüzeyel 

laserasyonlara sebep olabilirler [181].  

Dermapen elektrikli, şarjlı, pilli kullanım formları olan, ucuna takılan 

titanyum iğneler aracılığıyla dakikada 1300 mikrokanal oluşturabilme özelliği 

bulunan cihazlardır. Dermarollerların iğne uçlarının yüzey ile temas açısının  

dezavantajlarından korunmak için dermapenlerde iğne uçları yüzeye dik olarak 

üretilmiştir. Böylece laserasyon ihtimali minimalize edilmiştir. Dermapen cihazın 

ucuna takılan parçanının üzerinde disposable 11 adet 33 gauge kalınlığında titanyum 

iğne uçları bulunmaktadır. Cihazın iğne uçlarının uzunluklarını ayarlayabilme 

özelliği sayesinde, vücudun farklı bölgelerinde kullanılmak üzere iğne uçları 0-2,5 

mm derinliğinde ayarlanarak  işlem yapılabilmektedir [181].  

Mikrodelikler, uygulamayı takiben hızla kapanır. Uygulamada sıklıkla yan 

etki gözlenmez, uygulamayı takip eden gün işine gidebilir. Bazı olgularda geçici 

eritem, ekimoz gelişebilir [179].  

2.6.1 Mikroiğnelemenin Kontrendikasyonları  

• Kollajen doku hastalığı [182] 

• Uygulama alanına topikal kortikosteroid tedavisi uygulanma öyküsü [179] 

• Antikoagülan kullanımı [182] 

• Kanama ve pıhtılaşma bozukluklarına neden olan hastalıklar [179, 182] 

• Keloid geçmişi [179] 

• Aktif enfeksiyon durumu (bakteriyel, viral, fungal veya herpetik 

eneksiyonlar) [182] 

• Rozasea gibi kanamanın çok olacağı hastalıklar [182] 

• Egzema, psöriasis gibi kronik deri hastalıkları hastalıkları[182] 

• Kemoterapi,radyoterapi ya da yüksek dozda kortikosteroid kullananlar [179] 

• Malignite varlığı [179, 182] (iğnelerin anormal hücreleri implantasyon 

yoluyla yayabilme ihtimalinden ötürü), mikroiğneleme işlemi için 

kontraendikasyonlardır. 

2.6.2 Mikroiğnelemenin Etkinliği 

Mikroiğneler, epidermisde hasar oluşturmaksızın stratum korneumda delikler 

oluştururlar. Mikroiğneleme ile oluşan mikro-yaralamalar minimal yüzeyel 

kanamalara neden olur ve PDGF, TGF (TGF-α ve TGF-β), bağ dokusu büyüme 
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faktörü ve FGF gibi çeşitli büyüme faktörlerinin salındığı bir yara iyileştirme kaskadı 

oluştururlar [16]. Deri travlamalara verdiği cevabın benzerini mikroiğneleme 

uygulamasında da verir. Cilt bütünlüğü aslında bozulmadan kalır ve sadece vücudun 

kendi kollajen üretimini uyarır. Bununla birlikte, elektrik sinyalleri tarafından taşınan 

bu "sinir uyarısı", iyileşme sürecinin kaskadını uyarır. Büyüme sinyallerini 

yaralanmadan hemen sonra serbest bırakır ve daha sonra bu sinyaller, yeni hücrelerin 

çoğalmasını tetikler, 5. günden - 8 haftaya kadar fibroblastlar kollajen ve elastin 

liflerine dönüşürler. Fibroblastların görevi, yara kapanmasına izinsiz girme noktasına 

göç ederek kollajen ve elastin liflerini üretmektir. Yeni oluşan lifler cildi kalınlaştırır 

ve eski atrofik skarları doldurur. Bu vücut reaksiyonu neo-kolajenezis olarak 

adlandırılır. Ek olarak, damarlarımızı (endotelyal hücreleri) ve özellikle kılcal 

damarlarımızı kaplayan iç hücreler de çoğalmaya ve böylece neo-anjiyogenezisin 

uyarılmasına neden olurlar. Doğal dokunun yeniden biçimlenmesi 8 haftadan 

yaklaşık 1 yıla kadar devam eder [179].  

Mikroiğneleme revaskülarizasyona izin verir. Neovaskülarizasyon ve 

neokollagenez fibroblastların migrasyonu ve proliferasyonunu başlatır [18, 19].  

Mikroiğneleme uygulaması ayrıca ‘transepidermal penetrasyonu arttırıcı bir 

yöntem’ olarak da kullanılmaktadır [15]. 

Yumuşak ve sert doku rejenerasyonlarında başarılı klinik sonuçlar elde 

edebilmek için geliştirilen tüm stratejiler, vasküler ağın ve desteğin geliştirilmesine 

dayanmaktadır [183]. Mikroiğneleme ile uyarılan dokudan yara iyileşme kaskadında 

önemli rol oynayan büyüme faktörlerinin salındığı ve anjiyogenezisin arttığı 

bildirilmiştir [18, 19, 179]. LSCC’ye göre üretilen A-PRF’de büyüme faktörlerinin 

yavaş ve sürekli salınımı için bir ortam ve anjiyogenezis için bir iskelet olarak 

hizmet ettiği bildirilmiştir [8]. LSCC’ye göre üretilen I-PRF’de anjiogenezisin 

başlamasında ve damarsal bütünlüğün oluşturulmasında rol oynayan VEGF 

salınımının, daha yüksek santrifüj kuvvetlerine göre üretilen PRF’lerden daha yüksek 

miktarda olduğu gösterilmiştir [142, 144].  

 Otojen yumuşak doku greftlerinin (T-PRF, bağ dokusu greftleri) 

histokondüktif etkinliği de bulumaktadır. Histokondüktif etki, sert doku greftlerinin 

yeni kemik oluşumu için çatı görevi yapması presibine dayanan osteokondüktif 

etkinliğine benzerdir [5]. I-PRF, dokuya enjekte edilmesinden sonra doku içerisinde 

jel haline dönüşerek, yumuşak dokuda yeni doku oluşumu için boşluğun korunmasını 

sağlayabilir. LSCC’ye göre üretilen I-PRF’nin sadece boşluğun korunmasında değil 
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aynı zamanda trombosit, lökosit ve büyüme faktörlerinden zengin oluşu yumuşak 

doku rejenerasyonunda aktif rol oynayabileceğini göstermektedir. 

Çalışmamızda da dişeti çekilmesine yatkın olan dişeti kalınlığı ince olan 

bireylerde, trombosit konsantrasyonlarının revaskülerizasyon ve yara iyileşmesi 

üzerine olan olumlu etkileri göz önünde bulundurarak, cerrahi prosedürlere gerek 

kalmadan I-PRF ve I-PRF’e ek mikroiğneleme uygulamalarnı kullanarak dişeti 

kalınlığını arttırmayı amaçladık. 
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3 GEREÇ VE YÖNTEM  

3.1 Hasta Seçimi  

Prospektif ve tek kör olarak tasarlanan bu çalışma için Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan, Etik Kurul onayı (2017-35) 

alındıktan sonra Bezmialem Vakıf Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalı’na Haziran 2017 – Aralık 2017 tarihleri arasında 

periodontal tedavi amacıyla başvuran ve mandibular anterior dişlerinde ince dişeti 

fenotipi olan bireyler çalışmaya alındı. 

Dahil edilme kriterleri;  

1. 18 yaş ve üstü sağlıklı bireyler, 

2. Sigara içmeyen ve sigara geçmişi olmayan bireyler, 

3. Tam ağız plak skoru %15 ve tam ağız kanama skoru %15’nin altında olan 

bireyler, 

4. Uygulama yapılacak mandibular anterior dişlerin dişeti kalınlığı <0.8 olan 

bireyler [184] 

5. Uygulama yapılacak mandibular anterior dişlerin gingival indeksi (GI) <1 

olan ve sondalamada kanama görülmeyen bireyler [185] 

6. Uygulama yapılacak mandibular anterior dişlerin sondalama cep derinliği 

(PD) ≤3 olan periodontal olarak sağlıklı bireyler olması 

7. Uygulama yapılacak mandibular anterior dişlerde yapısal bozukluk, kuron 

veya büyük restorasyonların bulunmaması 

8. Uygulama yapılacak mandibular anterior dişlerde eksik veya süpernümere 

dişlerin bulunmaması, 

9. Kan yoluyla bulaşabilecek rahatsızlığı bulunmaması 

10. Herhangi bir sistemik problemin olmaması olarak belirlenmiştir. 

Hariç tutma kriterleri ise;  

1. 18 yaş altı bireyler 

2. Gebelik, emzirme döneminde olmak, 

3. 4 mm'den fazla periodontal cep bulunması, 

4. Sigara kullanıyor olmak 
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5. Bruksizm  

6. Dişlerde yapısal bozukluk, kuron ve büyük restorasyonların bulunması,  

7. Sistemik hastalıkları ve pıhtılaşma bozuklukları olması 

8. Kan sulandırıcı ilaç kullanması 

9. Ortodonti tedavisi devam eden, dişlerine aktif kuvvet gelen bireyler 

10. Periodontal durumu etkileyen ilaç kullanımı veya geçmişinin olması 

(immunsupresif ilaçlar, kalsiyum kanal blokerleri, antikonvülsan ilaçlar vb.)  

11. Uygulama yapılacak mandibular anterior bölgede önceden geçirilmiş 

periodontal cerrahi işlemler (gingivektomi, flep operasyonu, yönlendirilmiş 

doku rejenerasyonu veya periodontal plastik cerrahi dahil olmak üzere) 

olarak belirlenmiştir. 

Periodontal tedavi amacıyla başvuran hastalardan klinik işleyiş içerisinde 

rutin her hastaya yapılan periodontal cep ölçümü sırasında, mandibular anterior 

dişlerde sondun çok göründüğü hastalar ayrılmıştır. Böylece ilk teşhis görsel 

değerlendirme ve periodontal sondalama yöntemiyle olmuştur. Ayrılan hastaların 

mandibular anterior dişlerine transgingival sondalama tekniği ile dişeti kalınlığı 

ölçümü yapılmış ve kalınlığı 0,8 mm’den daha kalın olanlara kalın dişeti fenotipi 

teşhisi konulmuştur. Dişeti kalınlığı ölçümü 0.8 mm ve daha az olanlar [184] ince 

dişeti fenotipi teşhisi konularak çalışmaya dahil edilmiştir. Dental volumetrik 

tomografiler değerlendirilerek mandibular anterior dişlerin köklerinin etrafındaki 

kemikte dehisens ve fenestrasyon varlığı tespit edilen hastalara ve ebeveynlerine 

araştırmanın prosedürleri ve amaçları ayrıntılı olarak anlatılmıştır. Çalışmaya dahil 

olmak isteyen hastalardan kendi istekleriyle araştırmaya katıldıklarına dair ayrıntılı 

bilgilendirilmiş hasta onam formu alınmıştır.  
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Şekil 3- 1: Periodontal sondalama tekniği ile ince dişeti fenotipinin belirlenmesi 

 

Şekil 3- 2: Görsel değerlendirme ve periodontal sondalama tekniğiyle ince dişeti 

fenotipinin değerlendirilmesi 

 

Şekil 3- 3: Transgingival sondalama yöntemi ile ölçümlerin milimetrik düzeyde 

yapılması 
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Power analizi sonucunda, %95 güven düzeyi ve %80 güç ile yumuşak doku 

kalınlığı referans alınarak 0.5 mm ortalama fark, 0.67 standart sapma ile bakıldığında 

her grup için minimum 29’ar vaka gerektiği saptanmıştır [186]. Dişeti fenotipini 

kalınlaştırmak amacıyla I-PRF ve mikroiğnelemenin kullanılması amacıyla 

hastaların çalışmadan ayrılma oranının %30 olabileceği öngörülerek, belirtilen 

özelliklere uygun 33 kadın ve 5 erkek olmak üzere toplam 38 birey araştırma 

kapsamına alınmıştır. 

İki kadın hasta I-PRF uygulamalarının sonrasındaki birinci ay kontrolünden 

sonra, 2 kadın hasta da üçüncü ay kontrolünden sonra kontrollere gelmek 

istemeyerek çalışmadan ayrılmıştır. Bir kadın hasta da kontrol seanslarında, çalışma 

bölgesi olan alt anterior dişlerde oral hijyen yetersiz olduğundan çalışma dışı 

bırakılmıştır. 18-34 yaş arası (ortalama yaş:22.2) 33 hastanın (28 kadın ve 5 erkek) 

alt anterior dişleri dahil olmak üzere 198 mandibular anterior diş ile araştırmamız 

tamamlanmıştır. 

Kontrollü, rastgele dağılımlı, bölünmüş ağız çalışma modelini kullanmak için ince 

dişeti fenotipi olan her hastanın mandibular anterior bölgesindeki dişeti orta hattan 

ikiye bölünerek bir taraftaki dişetine mikroiğneleme işlemi uygulandı ve hemen 

sonrasında I-PRF enjekte edildi (Mİ+I-PRF). Diğer dişeti bölgesine ise sadece I-PRF 

enjekte edilmiştir (I-PRF). Sağ ve sol tarafta her iki işlemin de aynı sayıda olabilmesi 

için kapalı bir randomizasyon kullanıldı. Ayırma işlemi sıralı olarak 

numaralandırılmış opak mühürlü zarflar ile gerçekleştirildi [76]. Bilgisayar 

tarafından oluşturulmuş bir rastgele liste aracılığıyla tahsis dizisi yaratıldı ve 

uygulamaları (mikroiğneleme + I-PRF sağ taraf ve mikroiğneleme + I-PRF sol taraf) 

içeren kapalı opak bir zarf her hasta için bağımsız bir araştırıcı (ES) tarafından 

bilgisayar destekli randomizasyon tablosu kullanılarak 

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

Plous) üretilen diziler ile rastgele iki gruba ayrıldı. 

 

http://www.randomizer.org/
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Şekil 3- 4: Randomizasyon için hazırlanan opak zarflar 

3.2 Hasta Eğitimi  

Bütün gönüllülere herhangi bir dişeti inflamasyonu ihtimaline karşı, 

araştırmanın başlangıcında oral hijyen eğitimleri verilerek gerekli cerrahi olmayan 

periodontal tedavileri uygulandı. Cerrahisiz periodontal tedaviler için periodontal el 

aletleri ve gerektiğinde ultrasonik aletler kullanıldı. Dişeti çekilmesinin 

etyolojisindeki önemli etkenlerden biri olan hatalı diş fırçalamanın önlenmesi 

amacıyla, hastalara doğru ağız bakımı uygulamaları hakkında detaylı bilgi verildi. 

Hastalarımıza, öncelikli olarak dişeti çekilmelerine sebep olmamak için, çok 

yumuşak küçük başlıklı fırça kullanmaları önerildi. Yaygın olarak yapılan yatay 

hareketler, dişeti çekilmelerini hızlandırdığından, çalışmaya dahil edilen tüm 

hastalara 45 derecelik açıyla dişetine temas edecek şekilde kole bölgesinden okluzal 

düzleme doğru süpürme hareketi şeklinde modifiye stillman yöntemi öğretildi. 

Hastalara, günde en az 2 kere 3 dakika sürecek şekilde dişlerini fırçalamaları, diş ipi 

ve gerekli anatomik koşulların varlığında ara yüz fırçası kullanma eğitimi de verildi. 

Tam ağız plak skoru %15 ve tam ağız kanama skoru %15’nin altında olup [76], oral 

hijyen talimatlarına uyan bireylere, mikroiğneleme ve I-PRF işlemlerinin 

uygulanması başlandı. I-PRF ve mikroiğneleme öncesinde ve I-PRF ve 

mikroiğneleme seansları tamanlandıktan sonra 1.ay, 2. ay, 3. ay, 4. ay, 5. ay ve 6. 

ayda klinik ölçümleri yapıldı.  
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3.3 Araştırıcı Kalibrasyonu:  

Çalışma öncesi, klinik ölçümleri yapan araştırıcının yaptığı ölçümlerin 

tekrarlanabilirliğini belirlemek için araştırıcı kalibrasyonu sağlandı. Çalışma 

başlamadan önce, kontrol pilotu (ZBÖ) dişeti kalınlık ölçümleri için 40'ar dakikalık 

aralıklarla 5 kişiyi iki kez ölçerek kalibre edilmiştir. 5 hastada aynı metodolojiyle test 

edilen ölçümler arası güvenilirlik Intraclass Korelasyon Katsayısı (ICC)>0.98  

seviyesinde benzediği için araştırmacı kalibre kabul edildi [187]. 

3.4 Klinik Değişkenlerin Belirlenmesi:  

Araştırmaya alınan bireylerin operasyon uygulanacak dişlerinde klinik 

periodontal parametre olarak dişeti çekilmesi derinliği (mm), sondalanan cep 

derinliği (mm), klinik ataşman seviyesi (mm), sondalamada kanama indeksi (%) plak 

indeksi, keratinize dişeti genişliği (mm) ve dişeti kalınlığı (mm) ölçüldü. Bireylerin 

periodontal durumunu belirlemek için uygulanılan klinik indeksler 10 mm’lik 

periodontal sond (PWD6 Williams, Hu Friedy, Chicago, USA) kullanılarak 

yapılmıştır. 

3.4.1 Plak İndeksi (Silness-Löe, 1964)  

Plak miktarları bütün dişlerin dişlerin mezio-bukkal, vestibül orta nokta, 

disto-bukkal, mezio-lingual, lingual orta nokta ve disto-lingual noktalarından gözle 

ve sondla değerlendirilmiştir. 0-3 arasında verilen indeks değerleri toplanıp altıya 

bölünerek o diş için ortalama plak indeksi (PI) değeri belirlenmiştir [188]. 

Skor Kriterler 

0 Marjinal dişeti kenarında bakteri plağı yok 

1 Marjinal dişeti kenarında bakteri plağı gözle zor seçilebiliyor, sadece sond 

ile belli edilebiyor. 

2 Marjinal dişeti kenarında diş yüzeyinde çıplak gözle izlenebilen orta 

derecede yumuşak eklenti birikimi, interdental bölge tamamen dolmamış 

3 Marjinal dişeti kenarında belirgin kalın plak mevcuttur ve koronale doğru 

gelişmiştir. İnterdental bölge plak ile dolmuştur 
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3.4.2 Gingival İndeks (Löe-Silness, 1963)  

Dişetinin enflamatuar durumu mandibular anterior dişlerin mezio-bukkal, 

vestibül orta nokta, disto-bukkal, mezio-lingual, lingual orta nokta ve disto-lingual 

noktalarından değerlendirilmiştir. Mandibular anterior dişlerin herhangi bir 

noktasında gingival indeks (GI) ≥1 olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir ve 

başlangıçta sağlıklı olmasına rağmen takip seanslarında GI artan hastalar çalışma dışı 

bırakılmıştır.[189] 

Skor Kriterler 

0 Normal (Sağlıklı) dişeti 

1 Hafif inflamasyon; renkte hafif değişiklik ve hafif ödem. Sondalamada 

kanama yok 

2 Orta derecede inflamasyon; dişetinde kırmızılık, ödem ve parlaklık. 

Sondalamada kanama var. 

3 İleri derecede enflamasyon, dişetinde belirgin kırmızılık ve ödem vardır. 

Spontan kanamaya eğilim ve ülserasyon bulunmaktadır   

 

3.4.3 Sondalamada Kanama  (Ainamo & Bay 1975) 

Kanamanın gözlemlenmesi; gingival inflamasyonun basit ve güvenilir bir 

indikatörüdür. Sondalamada kanama (SK), bütün dişlerin mezio-bukkal, vestibül orta 

nokta, disto-bukkal, mezio-lingual, lingual orta nokta ve disto-lingual noktalarından 

değerlendirilmiştir.. Sondalama yapılır, 10-15 saniye içinde kanama varsa sonuç 

pozitiftir. Yüksek güvenilirlik değeri vardır( %100 yada %0) [190]. 

Skor Kriterler 

0 Sondalamada kanama yok 

1 Sondalamada kanama var 
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3.4.4 Sondalanan Cep Derinliği 

Periodontal sond bütün dişlerin mezio-bukkal, vestibül orta nokta, disto-

bukkal, mezio-lingual, lingual orta nokta ve disto-lingual noktalarından cep içine 

yerleştirilerek, cep tabanı ile serbest dişeti kenarı arasındaki mesafe ölçülmüştür. 

Verilen skorlar toplanıp altıya bölünerek o diş için ortalama sondalanan cep derinliği 

(SCD) değeri belirlenmiştir.  

3.4.5 Dişeti Çekilme Derinliği  

Dişlerin mine sement birleşiminden, dişeti kenarına olan mesafe periodontal 

sond ile dikey ölçülüp mm değeri, dişeti çekilme derinliği (DÇD) olarak kaydedildi.  

3.4.6 Klinik Ataşman Seviyesi  

Klinik ataşman seviyesi (KAS), cep tabanı ile dişlerin mine sement arasındaki 

mesafe olarak dişlerin mezio-bukkal, vestibül orta nokta, disto-bukkal, mezio-

lingual, lingual orta nokta ve disto-lingual noktalarından mm olarak periodontal sond 

ile ölçüldü. Klinik ataşman seviyesi, çekilme derinliği ile sondalanan cep derinliğinin 

toplamı olarak belirlendi.  

3.4.7 Keratinize Dişeti Genişliği  

Alt çene ön bölgedeki dişlerin keratinize dişeti genişliği (KDG); 

mukogingival birleşimle serbest dişeti kenarları arasındaki vertikal mesafe, dişlerin 

vestibüler orta noktalarından dişin uzun aksına paralel olarak periodontal sond 

kullanılarak ölçüldü. 

%10 potasyum iyodür ve %5 iyot içeren çözelti, pamuk pellet yardımıyla 

dişeti ve alveol mukozasına uygulandı. Alveol mukozası glikojenden zengin 

olduğundan dolayı, bu çözelti sayesinde keratinize dokudan daha koyu boyanarak, 

keratinize dişeti ile alveol mukozası arasındaki mukogingival sınır daha net bir 

şekilde gösterilebildi. Periodontal sonda, endodontik el aletleri için üretilmiş silikon 

disk takılarak, disk ve periodontal sondun ucu arasındaki mesafe 0.01 mm 

hassasiyete sahip dijital kumpasla (Alpha tools® 150 mm dijital kumpas) ölçüldü. 
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Şekil 3- 5: Keratinize dişeti genişliğinin (KDG) belirlenmesi 

3.4.8 Dişeti Kalınlığı   

Hastaların muza karşı allerjisi olup/olmadığı işlem öncesinden 

sorgulanmıştır. Hiçbir hastanın muz meyvesine karşı allerjisi olmadığı bilgisi 

edinilmiştir. Ölçüm yapılacak mandibular anterior bölgeye (kanin-kanin arasında) 

hastanın ağrı hissetmemesi için %20 benzokain içeren muz aromalı topikal jel 

(VISION Pat Gel) uygulanmıştır. Her ölçümde iki adet silikon disk 15 numaralı 

endodontik spreader aletine yerleştirilmiştir. Kullanılan silikon diskler (Polydentia® 

stop card) endodontik el aletleri için üretilen, daha önce hiç bir endodontik el aletinin 

girmediği disklerdir. Gingival marjinin yaklaşık 1.5 mm apikalinden, spreader 

dişetine dik açıda tutulup sert doku desteği alınıncaya kadar ilerletilmiş ve çift 

silikon disk ile sabitlenmiştir. Disk ve eğenin ucu arasındaki penetrasyon derinliği 

0,01 mm hassassiyete sahip dijital kumpas kullanılarak ölçülmüştür.  

KDG ve dişeti kalınlığı (DK) ölçümleri aynı araştırmacı tarafından 10 dakika 

arayla iki defa tekrarlandıktan sonra iki ölçümün ortalaması alınarak kaydedildi. 

 

Şekil 3- 6: 15’lik endodontik spreader ve dijital kumpas yardımıyla dişeti kalınlığının 

ölçümü 
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3.5 Çalışma İzlem Şeması  

Araştırmamızda yapılan işlemler ve başlangıçta ve işlemlerden sonraki 1. ay, 

2. ay, 3. ay, 4. ay, 5. ay ve 6. ayda değerlendirilen parametreler aşağıda 

gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 3- 7: Çalışma izlem şeması 
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3.6 I-PRF ve Mikroiğneleme İşlemleri 

3.6.1 I-PRF’in Hazırlanması  

Her hasta için bütün işlemlerden önce 20 ml enjektörle tek seferde alınan 

venöz kan, zaman kaybetmeden her bir tüpte anti-pıhtılaştıncı (EDTA veya CA)  

olmadan 10 ml tam kan olacak şekilde iki adet I-PRF tüplerine aktarıldı. I-PRF 

tüpleri santrifüj cihazına karşılıklı yerleştirildi. Oda sıcaklığında, 700 rpm’de 

(santrifüj cihazının bir dakika içerisinde gerçekleştirdiği devir sayısı) 3 dakika 

santrifüj edildi [14]. Elde edilen I-PRF’ler 21 gauge’luk enjektör iğnelerinin 

yardımıyla 2.5 cc’lik dental enjektörlere çekildi. I-PRF çekilen dental enjektörlerin 

uçları değiştirilip 27 gauge büyüklüğündeki dental enjektör iğne uçları takılarak, I-

PRF’ler kullanıma hazır hale getirilmiştir.  

 

Şekil 3- 8: I-PRF'nin hazırlanma aşamaları 

3.6.2 Mikroiğneleme Uygulaması 

I-PRF’e ek mikroiğneleme yapılacak olan çalışma bölgesine, mikroiğneleme 

uygulamak amacıyla glukometreler için üretilmiş 30 gauge (30 gauge=0.010 

inch=0,255 mm) büyüklüğündeki lanset iğneler (Ens medikal mikro chek lancet 30 

gauge) kullanılmıştır. Oral mukozaya özel dizayn edilen dermoroller ve dermapen 
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cihazları olmadığı için lanset iğneleri dokuya dik gelecek şekilde kemik teması 

alınarak uygulanmıştır. Mandibuladaki Mİ+I-PRF yapılacak bölgedeki santral dişin 

mezial hizasından, kanin dişin distaline kadar olan bölgedeki keratinize dişetine 

lanset yardımıyla sırasıyla vetikal, diagonal ve horizontal yönde Mİ uygulanmıştır. 

Keratinize dişeti vertikal ve horizontal yönde mm cinsinden ölçülmüştür. Oran orantı 

kurularak, 1 cm2’de yaklaşık 250 mikrokanal olacak şekilde uygulanacak bölgedeki 

mikrokanal sayısı hesaplanmıştır [15, 179]. Uygulama sonrasında iğne ucu 

kanamalarını kontrol altına alabilmek için serum fizyolojik ile nemlendirilmiş spanç 

dudak ile dişeti arasına yerleştirilmiştir [15]. Yaklaşık 15 dakika sonra spanç 

uygulama bölgesinden uzaklaştırılmıştır. 

 

Şekil 3- 9: Mikroiğneleme işleminde kullanılan 30 gauge büyüklüğündeki lansetler 

3.7 Uygulama Protokolü 

Araştırmamız splint-mouth olarak dizayn edilmiş randomize kontrollü 

prospektif bir çalışmadır. Çalışma alanı olarak seçilen mandibular anterior bölgenin 

bir tarafına sadece I-PRF diğer tarafa da I-PRF uygulamasına ek mikroiğneleme 

işlemi uygulandı. 

Hastaların mandibular anterior bölgesine işleme başlamadan %20 benzokain 

içeren topikal anestezik jel (VISION Pat Gel) uygulanmıştır. 

MI+I-PRF Grubu: Mikroiğneleme işleminin hemen akabinde hazırlanan I-

PRF çalışma bölgesindeki mukogingival sınırın apikalinden enjekte edildi. 

Uygulama sonrası serum fizyolojikli steril gazlı bez ile pansuman yapıldı. 

I-PRF Grubu: Hazırlanan I-PRF çalışma bölgesindeki mukogingival sınırın 

apikalinden enjekte edildi. Uygulama sonrası serum fizyolojikli steril gazlı bez ile 

pansuman yapıldı. 

Hastalarımıza 10 gün arayla toplam 4 seans I-PRF ve mikroiğneleme 

işlemlerimiz uygulanmıştır [191, 192]. Hastaların işlemlerden sonra 6 ay boyunca 

her ay kontrolleri yapılmıştır.  
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İşlemler sırasında ve sonrasındaki 6 ay takip döneminde herhangi bir 

komplikasyonla karşılaşılmamıştır. 

 

Şekil 3- 10: I-PRF ve mikroiğneleme işlemlerinin uygulanma protokolü 

 

3.8 Uygulama Sonrası Bakım 

 Hastalara işlem sonrasında I-PRF in enjeksiyon bölgesinde kalıp jel haline 

gelebilmeleri amacıyla ilk bir saat boyunca yemek yememelerini ve mümkün 

olduğunca alt anterior bölgedeki mental kaslarını daha az kullanacak mimik 

yapmaları önerildi. 
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3.9 İstatistiksel Değerlendirmeler:  

Sürekli değişkenleri tanımlamak için tanımlayıcı istatistikler 

kullanılmıştır.  

Bağımsız ve normal dağılıma uygunluk göstermeyen iki değişkenin 

karşılaştırması Mann Whitney U testi ile yapılmıştır.  

Bağımlı ve normal dağılıma uygunluk göstermeyen ikiden fazla 

değişkenin karşılaştırması Friedman testi ile yapılmıştır. p<0,05 olan 

parametreler anlamlı bulunmuş olup, Post-Hoc ikili karşılaştırmalar  

Wilcoxon testi ile test edilmiş ve anlamlılık kriteri olarak Bonferroni 

düzeltmesi yapılmıştır. Buna göre; 0,05/21 (Karşılaştırma sayısı)=0,0023’ten 

küçük olan karşılaştırmalar istatistiksel anlamlı olarak değerlendirilmiştir.  

 Normal dağılıma uygunluk göstermeyen iki sürekli değişken 

arasındaki ilişkiyi analiz etmek için Spearman’s rho korelasyon analizi 

kullanılmıştır. 

İstatistiksel anlamlılık düzeyi 0,05 olarak belirlenmiştir. Analizler 

MedCalc Statistical Software version 12.7.7 (MedCalc Software bvba, 

Ostend, Belgium; http://www.medcalc.org; 2013) programı kullanılarak 

gerçekleştirilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.medcalc.org;/
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4 BULGULAR 

4.1 Ölçümler Arası ve Gruplar Arası Karşılaştırma  

Tablo 4- 1: Dişeti kalınlığı değerinin ölçümler arası ve gruplar arası karşılaştırılması 

 

  I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

Mİ+ I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

p1 

 

 

 

 

 

 

 

DK 

Başlangıç 0,43±0,14 

0,4(0,2-0,76) 

0,4±0,14 

0,37(0,2-0,78) 

0,087 

1.ay 0,61±0,14 

0,61(0,27-0,89) 

0,62±0,14 

0,65(0,28-0,9) 

0,370 

2.ay  0,6±0,13 

0,6(0,36-0,83) 

0,63±0,12 

0,63(0,35-0,93) 

0,080 

3.ay 0,62±0,13 

0,62(0,36-0,89) 

0,65±0,13 

0,65(0,3-0,98) 

0,128 

4.ay 0,62±0,13 

0,6(0,39-0,93) 

0,64±0,11 

0,64(0,39-0,86) 

0,117 

5.ay 0,63±0,12 

0,62(0,41-0,94) 

0,66±0,11 

0,66(0,39-0,94) 

0,067 

6.ay 0,62±0,11 

0,61(0,42-0,86) 

0,66±0,12 

0,66(0,4-0,99) 

0,007 

          p* <0,001 <0,001  

*Friedman p (Ölçümlerarası) (p < 0,05), 1Mann-Whitney U p (Gruplararası) (p < 0,05) 
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Tablo 4- 2: Keratinize dişeti genişliği değerinin ölçümler arası ve gruplar arası 

karşılaştırılması  

  I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

Mİ+ I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

p1 

KDG 

Başlangıç 
2,98±1,1 

3(0,5-6,1) 

2,94±1,21 

3(0,5-7) 

0,746 

1.ay 
2,99±1,09 

3(0,5-6,1) 

2,95±1,22 

3(0,5-7) 

0,824 

2.ay 
2,99±1,09 

3(0,5-6,1) 

2,96±1,22 

3(0,5-7) 

0,838 

3.ay 
2,99±1,09 

3(0,5-6,1) 

2,97±1,22 

3(0,5-7) 

0,906 

4.ay 
2,99±1,09 

3(0,5-6,1) 

2,98±1,22 

3(0,5-7) 

0,937 

5.ay 
2,99±1,09 

3(0,5-6,1) 

2,98±1,22 

3(0,5-7) 

0,966 

6.ay 
2,99±1,09 

3(0,5-6,1) 

2,99±1,22 

3(0,65-7) 

0,984 

   p* 0,058 <0,001  

*Friedman p (Ölçümlerarası) (p<0,05), 1Mann-Whitney U p (Gruplararası) (p < 0,05) 

Çalışmanın başlangıcında DK ve KDG gruplar arasında değerlendirildiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (Mann-Whitney U p > 0,05), 

(Tablo 4-1 ve 4-2). Çalışma yapıldıktan sonra kontrol seanslarında alınan DK ölçümleri 

değerlendirildiğinde 1. ay, 2. ay, 3. ay, 4. ay ve 5. ay ölçümleri gruplar arasında 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmazken (Mann-

Whitney U p > 0,05), 6. ayda p=0,007 (Mann-Whitney U p < 0,05) değeri ile Mİ+I-PRF 

grubu lehine istatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (Tablo 4-1). 

I-PRF ve Mİ+I-PRF gruplarında DK ölçümleri arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık vardır (DK, I-PRF ve Mİ+I-PRF p < 0,001), (Friedman test p değerleri) (Tablo 
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4-1). Tablo 4-1’deki dağılımlar ve 7 ölçüm için yapılan karşılaştırma sonucunda Tablo 

4-3’de Post-Hoc ikili karşılaştırma tablosu verilmiştir. Bu tabloda ortalamalar arasındaki 

% değişim ve Post-Hoc ikili karşılaştırma sonuçlarının p değerleri verilmiştir. I-PRF ve 

Mİ+I-PRF gruplarında DK’nın başlangıç ölçümlerinin diğer ölçümlere göre istatistiksel 

anlamlı olarak düşük olduğu görülmüştür (Wilcoxon p < 0,0023 Bonferroni düzeltmesi). 

Diğer ölçümler arası ikili karşılaştırmalar da ise p > 0,0023 olduğundan istatistiksel 

anlamlı farklılık bulunmamıştır. Şekil 4-1’de uygulama öncesinde ve kontrol seansları 

arasında grupların ortalama DK miktarının değişim grafiği verilmiştir. 

Keratinize dişeti genişliği açısından Mann-Whitney U testi ile gruplar arası 

kaşılaştırma yapıldığında I-PRF ve Mİ+I-PRF grupları arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık bulunmamıştır (Mann-Whitney U p > 0,05), (Tablo 4-2). 

Ölçümlerarası değerlendirmede Mİ+I-PRF grubunda KDG ölçümleri arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık varken, I-PRF grubunda istatistiksel anlamlı farklılık 

yoktur (KDG I-PRF p > 0,05 , KDG Mİ+I-PRF p < 0,001) (Friedman test p değerleri) 

(Tablo 4-2). Tablo 4-2’deki dağılımlar ve 7 ölçüm için yapılan karşılaştırma sonucunda 

Tablo 4-3’deki Post-Hoc ikili karşılaştırma tablosu verilmiştir. Bu tabloda ortalamalar 

arasındaki % değişim ve Post-Hoc ikili karşılaştırma sonuçlarının p değerleri verilmiştir. 

Mİ+I-PRF grubunda KDG’nin başlangıç ölçümü ile (1.ay ölçümü hariç) 2. ay, 3. ay, 4. 

ay ve 5. ay ölçümlerine göre istatistiksel anlamlı farklılık bulunmuştur ve başlangıç 

ortalamasının daha düşük olduğu görülmüştür (p < 0,0023 Wilcoxon test Bonferroni 

düzeltmesi). KDG’nin başlangıç ölçümü ile 1. ay ölçümü arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık bulunmamıştır (p>0,0023 Wilcoxon test Bonferroni düzeltmesi). 1.ay ile 2.ay 

karşılaştırması dışındaki kontrol seansları arasındaki karşılaştırmalar anlamlı 

bulunmuştur ve 1.ay ortalaması daha düşüktür. 2.ay ile 3, 4, 5 ve 6.ay arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık vardır ve 2.ay ortalaması daha düşüktür. 3.ay ile 5, 6.ay 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık vardır ve 3.ay ortalaması daha düşüktür.  4 ve 6.ay 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık vardır ve 4.ay ortalaması daha düşüktür. Diğer 

ölçümler arası ikili karşılaştırmalar da ise p > 0,0023 olduğundan istatistiksel anlamlı 

farklılık bulunmamıştır. Şekil 4-2’de uygulama öncesinde ve kontrol seansları arasında 

grupların ortalama KDG miktarının değişim grafiği verilmiştir. 
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Tablo 4- 3: Ölçümler arası Post-Hoc ikili karşılaştırma tablosunda ortalamalar 

arasındaki % değişim ve p değerleri verilmiştir.  

 

DK:Dişeti Kalınlığı, KDG:Keratinize Dişeti Genişliği. Wilcoxon test p < 0,0023 

Benfori Düzeltmesi 
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Şekil 4- 1: Grupların ortalama dişeti kalınlıklarının değişim grafiği 

 

 

Şekil 4- 2: Grupların ortalama keratinize dişeti genişliğinin değişim grafiği 
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4.2 Diş Numaralarına Göre Ölçümler Arası ve Gruplar Arası Karşılaştırma  

Tablo 4- 4: Diş numaralarına göre dişeti kalınlığı değerinin ölçümler arası ve gruplar arası karşılaştırılması 
  1.diş (Santral Diş)  2.diş (Lateral Diş)  3.diş (Kanin Diş)  

  

I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

Mİ+I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

p1 I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

Mİ+I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

p1 I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

Mİ+I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

p1 

DK 

Başlangıç 
0,43±0,13 

0,4(0,2-0,71) 

0,39±0,14 

0,34(0,21-0,71) 

0,149 0,45±0,13 

0,43(0,21-0,72) 

0,41±0,15 

0,41(0,2-0,71) 

0,281 0,41±0,16 

0,36(0,2-0,76) 

0,4±0,14 

0,36(0,2-0,78) 

0,787 

1.ay 
0,59±0,15 

0,59(0,27-0,85) 

0,61±0,14 

0,64(0,32-0,82) 

0,586 0,63±0,13 

0,64(0,4-0,85) 

0,65±0,15 

0,67(0,32-0,9) 

0,549 0,61±0,15 

0,58(0,34-0,89) 

0,62±0,14 

0,64(0,28-0,81) 

0,564 

 

2.ay 
0,58±0,12 

0,57(0,36-0,83) 

0,61±0,14 

0,62(0,35-0,9) 

0,390 0,6±0,13 

0,61(0,36-0,81) 

0,64±0,12 

0,66(0,43-0,93) 

0,308 0,61±0,13 

0,6(0,4-0,83) 

0,63±0,11 

0,63(0,39-0,81) 

0,308 

3.ay 
0,62±0,11 

0,62(0,4-0,86) 

0,64±0,12 

0,64(0,38-0,98) 

0,653 0,64±0,13 

0,65(0,38-0,89) 

0,67±0,15 

0,68(0,33-0,93) 

0,453 0,6±0,14 

0,61(0,36-0,85) 

0,65±0,12 

0,64(0,3-0,94) 

0,143 

4.ay 
0,62±0,11 

0,63(0,43-0,91) 

0,62±0,11 

0,61(0,39-0,82) 

0,778 0,63±0,13 

0,61(0,42-0,93) 

0,67±0,12 

0,69(0,41-0,86) 

0,164 0,62±0,14 

0,57(0,39-0,85) 

0,64±0,11 

0,64(0,41-0,86) 

0,359 

5.ay 
0,64±0,1 

0,62(0,45-0,86) 

0,63±0,1 

0,63(0,39-0,84) 

0,807 0,65±0,13 

0,63(0,41-0,94) 

0,69±0,12 

0,69(0,45-0,94) 

0,109 0,62±0,12 

0,58(0,44-0,84) 

0,66±0,12 

0,66(0,41-0,9) 

0,081 

6.ay 
0,62±0,1 

0,6(0,44-0,86) 

0,66±0,12 

0,66(0,4-0,99) 

0,142 0,63±0,1 

0,63(0,43-0,79) 

0,68±0,11 

0,67(0,42-0,89) 

0,054 0,62±0,11 

0,61(0,42-0,84) 

0,66±0,12 

0,64(0,42-0,86) 

0,197 

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

*Friedman p (Ölçümlerarası) (p<0,05), 1Mann-Whitney U p (Gruplar arası) (p < 0,05) 1. Diş: Santral Diş, 2. Diş: Lateral Diş, 3. Diş: Kanin Diş 
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Tablo 4- 5: Diş numarasına göre keratinize dişeti genişliği değerinin ölçümler arası ve gruplar arası karşılaştırılması 
  1.diş (Santral Diş)  2.diş (Lateral Diş)  3.diş (Kanin Diş)  

  

I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

Mİ+I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

p1 I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

Mİ+I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

p1 I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

Mİ+I-PRF 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

p1 

KDG 

Başlangıç 
2,78±1 

2,8(0,5-5,7) 

2,7±1,11 

2,9(0,5-4,45) 

0,903 3,42±1,06 

3,35(1-6,1) 

3,44±0,96 

3,15(1,7-6) 

0,772 2,75±1,13 

2,7(1-5,8) 

2,68±1,4 

2,4(0,5-7) 

0,542 

1.ay 
2,78±1 

2,8(0,5-5,7) 

2,7±1,11 

2,9(0,5-4,45) 

0,867 3,42±1,05 

3,35(1-6,1) 

3,46±0,97 

3,2(1,7-6,2) 

0,847 2,76±1,13 

2,7(1,1-5,8) 

2,69±1,41 

2,4(0,5-7) 

0,568 

2.ay 
2,78±1 

2,8(0,5-5,7) 

2,7±1,11 

2,9(0,5-4,45) 

0,867 3,42±1,05 

3,35(1-6,1) 

3,46±0,97 

3,2(1,7-6,2) 

0,847 2,76±1,13 

2,7(1,1-5,8) 

2,7±1,41 

2,4(0,5-7) 

0,585 

3.ay 
2,79±1 

2,8(0,5-5,7) 

2,73±1,1 

2,9(0,5-4,45) 

0,837 3,42±1,05 

3,35(1-6,1) 

3,48±0,98 

3,2(1,7-6,2) 

0,908 2,76±1,13 

2,7(1,1-5,8) 

2,71±1,41 

2,4(0,5-7) 

0,617 

4.ay 
2,79±1 

2,8(0,5-5,7) 

2,73±1,1 

2,9(0,5-4,45) 

0,817 3,43±1,05 

3,38(1-6,1) 

3,48±0,98 

3,2(1,7-6,2) 

0,923 2,77±1,12 

2,7(1,1-5,8) 

2,72±1,41 

2,4(0,55-7) 

0,626 

5.ay 
2,79±1 

2,8(0,5-5,7) 

2,74±1,1 

2,9(0,5-4,45) 

0,812 3,42±1,05 

3,35(1-6,1) 

3,49±0,99 

3,2(1,7-6,2) 

0,979 2,77±1,12 

2,7(1,1-5,8) 

2,73±1,41 

2,4(0,6-7) 

0,630 

6.ay 
2,79±1 

2,8(0,5-5,7) 

2,75±1,09 

2,9(0,65-4,45) 

0,788 3,42±1,05 

3,35(1-6,1) 

3,49±0,99 

3,2(1,7-6,25) 

0,990 2,77±1,12 

2,7(1,1-5,8) 

2,73±1,41 

2,4(0,65-7) 

0,630 

 p* 0,059 <0,001  0,079 <0,001  0,062 <0,001  

Friedman p* (Ölçümlerarası)(p < 0,05), Mann-Whitney U p1 (Gruplararası) (p < 0,05) 
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Tablo 4- 6: Diş numarasına göre dişeti kalınlığının ölçümler arası Post-Hoc ikili karşılaştırma tablosunda ortalamalar arasındaki % değişim ve p 

değerleri verilmiştir 

 

Wilcoxon test p < 0,0023 Benfori Düzeltmesi, 1. Diş: Santral Diş, 2. Diş: Lateral Diş, 3. Diş: Kanin Diş   
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Tablo 4- 7: Diş numarasına göre Keratinize Dişeti Genişliğinin ölçümler arası Post-Hoc ikili karşılaştırma tablosunda ortalamalar arasındaki % değişim ve 

p değerleri verilmiştir

 

Wilcoxon test p < 0,0023 Benfori Düzeltmesi, 1. Diş: Santral Diş, 2. Diş: Lateral Diş, 3. Diş: Kanin Diş   
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                                        (a:1. Diş:Santral Diş)                                                                              (b: 2.Diş:Lateral Diş) 

 

(c: 3.Diş: Kanin Diş) 

Şekil 4- 3: Diş numaralarına göre grupların ortalama dişeti kalınlıklarının (DK) değişim grafiği (a):1.diş:Santral, (b):2.diş, (c):3.diş                                                                                                 
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                                          (a:1. Diş:Santral Diş)                                                                         (b: 2.Diş:Lateral Diş) 

                                                               

Şekil 4- 4: Diş numaralarına göre grupların ortalama keratinize dişeti genişliğinin (KDG)  değişim grafiği (a):1.diş, (b):2.diş, (c):3.diş 

(c: 3. Diş: Kanin Diş) 
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Çalışmanın başlangıcında 1.diş (santal), 2.diş (lateral) ve 3.diş’in (kanin), DK 

ve KDG değerleri için I-PRF ve Mİ+I-PRF gruplar arasında değerlendirildiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (Mann-Whitney U p > 0,05 ) 

(Tablo 4-4 ve Tablo 4-5).  

Tablo 4-4’de 1.diş, 2.diş ve 3.diş için I-PRF ve Mİ+I-PRF gruplarında DK 

ölçümleri arasında istatistiksel anlamlı farklılık vardır (1.diş DK I-PRF ve Mİ+I-PRF 

p < 0,001, 2.diş DK I-PRF ve Mİ+I-PRF p < 0,001, 3.diş DK I-PRF ve Mİ+I-PRF p 

< 0,001) (Friedman test p değerleri). Tablo 4-4’deki dağılımlar ve 7 ölçüm için 

yapılan karşılaştırma sonucunda Tablo 4-6’daki Post-Hoc ikili karşılaştırma tablosu 

verilmiştir. Bu tabloda ortalamalar arasındaki % değişim ve Post-Hoc ikili 

karşılaştırma sonuçlarının p değerleri verilmiştir. 1.diş, 2.diş ve 3.diş için I-PRF ve 

Mİ+I-PRF grubunda DK’nin başlangıç ölçümlerinin diğer ölçümlere göre istatistiksel 

anlamlı olarak düşük olduğu görülmüştür (Wilcoxon p < 0,0023 Bonferroni 

düzeltmesi). Diğer ölçümler arası ikili karşılaştırmalar da ise p > 0,0023 olduğundan 

istatistiksel anlamlı farklılık bulunmamıştır. Şekil 4-4’de uygulama öncesinde ve 

kontrol seansları arasında diş numaralarına göre grupların ortalama DK miktarının 

değişim grafiği verilmiştir. 

1.diş, 2.diş ve 3. diş için Mİ+I-PRF grubunda KDG ölçümleri arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık vardır (Friedman p < 0,05), (Tablo 4-5). Tablo 4-5’deki 

dağılımlar ve 7 ölçüm için yapılan karşılaştırma sonucunda Tablo 4-7’deki Post-Hoc 

ikili karşılaştırma tablosu verilmiştir. Bu tabloda ortalamalar arasındaki % değişim 

ve Post-Hoc ikili karşılaştırma sonuçlarının p değerleri verilmiştir. 2.diş ve 3.diş için 

KDG’nin Mİ+I-PRF grubunda başlangıç ve 4., 5., 6.aylar arasında  ve 1.- 6. ay 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık vardır (Wilcoxon p<0,0023 Bonferroni 

düzeltmesi).  Şekil 4-4’de uygulama öncesinde ve kontrol seansları arasında diş 

numaralarına göre grupların ortalama KDG miktarının değişim grafiği verilmiştir. 
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4.3 Klinik Periodontal İndekslerin Karşılaştırılması 

Tablo 4- 8: Periodontal indekslerin aylar içindeki değişimleri ve karşılaştırılmaları 

 

 

Pİ 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

SCD 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

DÇD 

Ort.+SS 

Med. (Min.-

Maks.) 

SK 

Ort.+SS 

Med. (Min.-

Maks.) 

KAS 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

Başlangıç 
0,17±0,05 

0,17(0,06-0,33) 

2,04±0,22 

2,04(1,51-2,53) 

0,04±0,06 

0(0-0,23) 

7,9±3,3 

8,9(0,6-12,8) 

2,07±0,22 

2,06(1,7-2,55) 

1.ay 
0,17±0,06 

0,15(0,08-0,34) 

2,03±0,22 

2,04(1,54-2,52) 

0,04±0,06 

0(0-0,23) 

8,1±3,1 

7,9(0-13,1) 

2,07±0,21 

2,05(1,71-2,54) 

2.ay 
0,16±0,05 

0,14(0,08-0,3) 

2,04±0,21 

2,04(1,51-2,52) 

0,04±0,06 

0(0-0,23) 

7,9±3,1 

7,8(1,2-13,2) 

2,07±0,21 

2,05(1,7-2,52) 

3.ay 
0,13±0,05 

0,12(0,07-0,29) 

2,02±0,2 

2,02(1,52-2,45) 

0,04±0,06 

0(0-0,23) 

7,7±3 

7,2(1,8-12,9) 

2,07±0,21 

2,04(1,71-2,52) 

4.ay 
0,13±0,05 

0,12(0,07-0,28) 

2,03±0,21 

2,03(1,51-2,46) 

0,04±0,06 

0(0-0,23) 

7,1±2,9 

7,1(1,2-13,1) 

2,06±0,2 

2,04(1,7-2,49) 

5.ay 
0,13±0,04 

0,13(0,07-0,19) 

2,02±0,21 

2,01(1,53-2,42) 

0,04±0,06 

0(0-0,23) 

7,3±2,9 

6,7(1,2-14,1) 

2,05±0,2 

2,02(1,71-2,48) 

6.ay 
0,12±0,04 

0,11(0,06-0,22) 

2,01±0,21 

1,99(1,51-2,49) 

0,04±0,06 

0(0-0,23) 

6,5±2,5 

6,5(1,8-10,7) 

2,05±0,21 

2(1,7-2,49) 

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

 Friedman p (Ölçümlerarası)(p < 0,05) (Pİ:Plak indeksi, SCD:Sondalama derinliği, 

DÇD:Çekilme derinliği, SK:Sondalamada kanama, KAS:Klinik ataşman seviyesi) 

 
DÇD değerinin başlangıç ve kontrol seansları arasında değişmediği 

gözlenmiştir. Tablo 4-8’de Pİ, SCD, SK ve KAS parametrelerinin başlangıç ve 

kontrol seansları arasındaki toplam 7 ölçüm arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

vardır (Pİ p < 0,001, SCD p < 0,001, SK p = 0,001, KAS p < 0,001)) (Friedman test 

p değerleri).  

Tablo 4- 8’deki dağılımlar ve 7 ölçüm için yapılan karşılaştırma sonucunda 

Tablo 4- 9’daki Post-Hoc ikili karşılaştırma tablosu verilmiştir. Tablo 4-9’da 

ortalamalar arasındaki % değişim ve Post-Hoc ikili karşılaştırma sonuçlarının p 

değerleri verilmiştir.  
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Tablo 4- 9: Periodontal indekslerin (Post-Hoc ikili karşılaştırma tablosunda 

ortalamalar arasındaki % değişim ve p değerleri verilmiştir 

 

 (Pİ:Plak indeksi, SCD:Sondalama derinliği, SK:Sondalamada kanama, KAS:Klinik 

ataşman seviyesi)Wilcoxon test p < 0,0023 Benfori Düzeltmesi 

 
Pİ ve SCD başlangıç ölçümleri ile 4. ay, 5. ay ve 6. ay ölçümleri arasında 

istatistisksel anlamlı farklılık vardır ve başlangıç ortalamasının daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Pİ ve SCD’nin 1. ay ölçümü ile 5. ay ve 6. ay ölçümleri arasında 

istatistisksel anlamlı farklılık vardır ve 1. ay ortalamasının daha yüksek olduğu 

görülmüştür. Ayrıca Pİ’nın  1.ay ölçümü ile 3. ve 4.ay ölçümleri arasında 

istatistisksel anlamlı farklılık vardır ve 1. ay ortalamasının daha yüksek olduğu 

görülmüştür.  Pİ ve SCD’nin 2. ay ölçümü ile 5. ay ve 6. ay ölçümleri arasında 

istatistisksel anlamlı farklılık vardır ve 2. ay ortalamasının daha yüksek olduğu 

görülmüştür (Wilcoxon p < 0,0023 Bonferroni düzeltmesi). Diğer ölçümler arası ikili 

karşılaştırmalar da ise p>0,0023 olduğundan istatistiksel anlamlı farklılık 

bulunmamıştır.  

SK’nın 1. ay ölçümü ile 6. ay ölçümleri arasında istatistisksel anlamlı farklılık 

vardır ve 1.ay ortalamasının daha yüksek olduğu görülmüştür. SK’nın 2. ay ölçümü 

6. ay ölçümleri arasında istatistisksel anlamlı farklılık vardır ve 2. ay ortalamasının 

daha yüksek olduğu görülmüştür (Wilcoxon p < 0,0023 Bonferroni düzeltmesi). 
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Diğer ölçümler arası ikili karşılaştırmalar da ise p > 0,0023 olduğundan istatistiksel 

anlamlı farklılık bulunmamıştır.  

KAS başlangıç ölçümleri ile 4. ay, 5. ay ve 6. ay ölçümleri arasında 

istatistisksel anlamlı farklılık vardır ve başlangıç ortalamasının daha yüksek 

olduğu görülmüştür. KAS’nın 1. ay ölçümü ile 5. ay ve 6. ay ölçümleri arasında 

istatistisksel anlamlı farklılık vardır ve 1.ay ortalamasının daha yüksek olduğu 

görülmüştür. KAS’nın 2. ay ölçümü ile 5. ay ve 6. ay ölçümleri arasında 

istatistisksel anlamlı farklılık vardır ve 2.ay ortalamasının daha yüksek olduğu 

görülmüştür. KAS’nın 3. ay ölçümü ile 5. ay ve 6. ay ölçümleri arasında 

istatistisksel anlamlı farklılık vardır ve 3.ay ortalamasının daha yüksek olduğu 

görülmüştür (Wilcoxon p < 0,0023 Bonferroni düzeltmesi). Diğer ölçümler arası 

ikili karşılaştırmalar da ise p > 0,0023 olduğundan istatistiksel anlamlı farklılık 

bulunmamıştır.  

4.4  Periodontal İndekslerin Korelasyon Analizi 

Tablo 4-10’da örnek olarak, 3. ay-Başlangıç: (3. ay değerlerinden başlangıç değerleri 

çıkarıldı ve veriyi özetlemek için bilgi amacıyla tanımlayıcı istatistikler verildi. DÇD 

değerinin başlangıç ve kontrol seansları arasında sabit olduğundan korelasyon 

analizine alınmadı.  

 

Tablo 4- 10: Periodontal indekslerin 3. ay-başlangıç, 6. ay-başlangıç ve 6. ay-3. 

ay’lar arasında korelasyon analizi yapılabilmesi için tanımlayıcı istatistiksel veriler 

 

Pİ 

Ort.+SS 

Med. (Min.-Maks.) 

SCD 

Ort.+SS 

Med.(Min.-Maks.) 

DÇD 

Ort.+SS 

Med.(Min.-Maks.) 

SK 

Ort.+SS 

Med.(Min.-Maks.) 

KAS 

Ort.+SS 

Med.(Min.-Maks.) 

3.ay-Baş. 
-0,04±0,07 

-0,04(-0,24-0,12) 

-0,02±0,08 

-0,01(-0,41-0,21) 
0 (sabit) 

-0,21±2,33 

-0,6(-7,2-4,1) 

-0,01±0,05 

-0,01(-0,11-0,21) 

6.ay-Baş. 
-0,05±0,05 

-0,05(-0,21-0,10) 

-0,03±0,03 

-0,03(-0,12-0,05) 
0 (sabit) 

-1,32±2,81 

-1,7(-6,5-4,1) 

-0,03±0,03 

-0,03(-0,12-0,05) 

6.ay-3.ay 
-0,01±0,04 

-0,01(-0,14-0,08) 

-0,01±0,08 

-0,02(-0,22-0,37) 
0 (sabit) 

-1,11±2,02 

-1,2(-4,7-3) 

-0,02±0,04 

-0,02(-0,22-0,04) 
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Tablo 4-11’de 3. ay-başlangıç farkı alınan periodontal indeks 

parametrelerinin korelasyon analizi incelenmiştir. 3. ay-başlangıç farkı alınan 

parametreler için SCD ile SK arasında pozitif yönlü orta düzeyde, KAS arasında 

pozitif yönlü çok iyi düzeyde istatistiksel anlamlı korelasyon vardır. KAS ile SK 

arasında pozitif yönlü orta düzeyde istatistiksel anlamlı korelasyon 

vardır.(Spearman’s rho p<0,05).  

 

Tablo 4- 11: 3. ay- başlangıç arasında Pİ, KAS, SCD, SK değerleri arasındaki 

korelasyon analizi 

3. ay-Baş. Pİ SCD SK KAS 

Pİ 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 

 



 
57 

Tablo 4-12’de 6. ay-başlangıç farkı alınan periodontal indeks 

parametrelerinin korelasyon analizi incelenmiştir. 6. ay-başlangıç farkı alınan 

parametreler için SCD ile KAS arasında pozitif yönlü çok iyi düzeyde istatistiksel 

anlamlı korelasyon vardır. (Spearman’s rho p < 0,05).  

 

Tablo 4- 12: 6. ay- başlangıç arasında Pİ, KAS, SCD, SK değerleri arasındaki 

korelasyon analizi 

6. ay-Baş. Pİ SCD SK KAS 

Pİ 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 farkı alınan periodontal indeks parametrelerinin 

korelasyon analizi incelenmiştir. 6. ay-3. ay farkı alınan parametreler için SCD ile 

KAS arasında pozitif yönlü çok iyi düzeyde istatistiksel anlamlı korelasyon 

vardır.(Spearman’s rho p < 0,05).  

 

Tablo 4- 13: 6. ay- başlangıç arasında Pİ, KAS, SCD, SK değerleri arasındaki 

korelasyon analizi 

6. ay-3. ay Pİ SCD SK KAS 

Pİ 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  Dişeti Kalınlığı ve Keratinize Dişeti Genişliği Parametreleri ile 

Periodontal İndeksler Arasındaki Korelasyon Analizi 

Tablo 4-14’de 1. ay-baş. farkı alınan DK ve KDG ile periodontal indeks 

parametreleri arasında istatistiksel anlamlı korelasyon yoktur (Spearman’s rho 

p>0,05). 

Tablo 4- 14: 1. ay-Baş. farkı alınan parametrelerin korelasyonu incelenmiştir 

1. ay-Baş. DK KDG 

Pİ 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-baş. farkı alınan DK ve KDG ile periodontal indeks 

parametreleri arasında istatistiksel anlamlı korelasyon yoktur (Spearman’s rho 

p>0,05). 

Tablo 4- 15: 3. ay-Baş. farkı alınan parametrelerin korelasyonu incelenmiştir 

3.ay-Baş. DK KDG 

Pİ 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-baş. farkı alınan DK ve KDG ile periodontal indeks 

parametreleri arasında istatistiksel anlamlı korelasyon yoktur (Spearman’s rho 

p>0,05). 

Tablo 4- 16: 6. ay-Baş. farkı alınan parametrelerin korelasyonu incelenmiştir 

6.ay-Baş. DK KDG 

Pİ 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 TARTIŞMA  

 "Gingival fenotip" terimi, fasiyal keratinize dokunun kalınlığındaki ve 

genişliğindeki büyük varyasyonların ortak klinik gözlemini ele almak için 

sunulmuştur [25, 43]. Gingival biyotip ise [31, 193], fasio-palatal / fasio-lingual 

boyutta diş etinin kalınlığı olarak tanımlanmaktadır. Azalmış dişeti kalınlığı, 

periodontal ataşman kaybına ve marjinal dişeti çekilmesine neden olabilen 

faktörlerden biridir [194]. 

De Rouck ve ark.[68] ve Fischer ve ark.’larının [195] çalışmaları gingival 

fenotipin, keratinize dişeti genişliğinden ve papilla yüksekliğinden ziyade dişeti 

kalınlığı ile daha güçlü bir ilişki gösterdiğini düşündürmektedir. Bu nedenle, birçok 

çalışmada DK, gingival fenotipin ana belirleyicisi olarak seçilmiştir[196]. 2017 

yılında periodontal ve peri-implanter hastalık ve durumların sınıflandırılması için 

yapılan konsensus raporunda periodontal biyotip terimi periodontal fenotip olarak 

değiştirilmiştir [4]. Güncel bilgiler ışığında DK çalışmamızın ana belirleyici 

parametresi olarak seçilmiştir. 

Dişeti fenotipinin oluşmasında genetik, büyüme-gelişim, yaş ve cinsiyetin 

etkisi olduğu bildirilmiştir [26, 33, 44, 196]. Araştırmamıza, yaşları 18 ile 34 

arasında değişmekte olan 33 birey dahil edilmiştir. Hasta grubunun 28’i (%84.85) 

kadın, 5’i (%15.15) erkektir. Çiğneme mukozasının farklı bölgelerinin kalınlıklarının 

ölçüldüğü çalışmalarda dişeti ve palatinal mukoza kalınlıklarının cinsiyet ile ilişkili 

olduğunu ve erkeklerin kadınlara göre daha kalın dişeti ve palatinal mukozaya sahip 

olduklarını belirten çalışmalar olduğu gibi [43, 44, 47, 48, 71, 197], cinsiyetin 

mukoza kalınlığını etkileyen bir faktör olmadığını savunanlar da vardır [198, 199]. 

Sadece dişeti kalınlığının cinsiyetle ilişkisinin araştırıldığı çalışmalarda, ince fenotip 

görülme oranın kadınlarda erkeklerden daha fazla olduğu rapor edilmiştir [33, 34, 

72]. Vandana ve Savitha [44], Kolte ve ark. [46], ise alt ve üst çene anterior bölgede 

dişeti kalınlığı açısından kadın ve erkekler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark olmadığını bildirmişlerdir. Bu bilgiler ışığında, çalışma grubumuzda daha çok 

kadın hasta olmasının, kadınların dişeti kalınlığının erkeklere göre daha ince olduğu 

görüşüne bağlı olabileceğini düşünmekteyiz. 

Gelişim çağındaki çocuklarda alveolar kemiğin büyümeyi sürdürmesi ve 

dişlerin çeneler üzerindeki yerlerinin değişmesine bağlı olarak dişeti kalınlığının 
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arttığı belirtilmiştir [37, 44]. Gelişim tamamlandıktan sonra ise yaş arttıkça hücre 

sayılarının azalması, epitelin incelmesi ve keratinizasyonun azalmasına bağlı 

dişetinin inceldiği bildirilmiştir [44]. Dolayısıyla 18 yaş altı bireyler, dişeti 

kalınlığında yaşla birlikte dişeti kalınlığında artış elde edilebileceğinden dolayı 

çalışma dışı bırakılmıştır. 

Çalışmamıza dahil ettiğimiz bireylerin dişeti fenotipini belirlerken esas alınan 

kriter alt anterior dişlerin DK parametresidir. Çalışmaya dahil edilecek bireylerin DK 

ölçümlerinin yanıltıcı olmaması açısından hastaların ağız solunumu yapmamalarına 

ve dişeti büyümesine sebep olabilecek ilaç gruplarından herhangi birini 

kullanmamalarına dikkat edilmiştir.  

Gray [200], sigara kullanımını periodontal mukogingival cerrahi 

operasyonların başarısını negatif yönde etkileyen ana risk faktörü olarak belirtmiştir. 

Miller ise, günde ≥10 sigara kullanımını kök yüzeyinin tam örtülmesini engelleyen 

faktörler arasında sayarken, günde ≤5 adet sigara içen bireylerle hiç sigara 

içmeyenlerin tedavi başarı oranlarının benzer olduğunu belirtmektedir [201]. Ancak 

Harris [202-204] ve Tolmie [205] ise sigaranın periodontal mukogingival cerrahi 

operasyonlarında başarısızlığa neden olacak bir risk faktörü olmadığı 

görüşündedirler. Sigara periodontal hastalığın gelişmesi, ilerlemesi ve şiddeti 

açısından en önemli risk faktörlerinden biridir [206-209]. Bağ dokusunun 

beslenebilmesi için bölgenin yeterli kanlanması şarttır. Oysaki sigara 

vazokonstrüksiyona sebep olarak kan akımını yavaşlatmaktadır. Sigaranın içerdiği 

nikotin ve diğer toksik ürünler dişetinin kan akışını, fibroblast proliferasyonunu ve 

kollojen sentezini azaltmakta, fibroblastların göçünü engellemektedir ve bu durum 

sigara içenlerdeki zayıf yara iyileşmesini açıklayabilir [210, 211]. Çalışmamızda 

hastalarda yara iyileşme kaskadını uyarmak, neo-angiogenezisi sağlamak ve büyüme 

faktörlerin salınımının indüklenmesiyle fibroblastların kollajen yapımını uyarması 

sonucunda keratinize dişeti kalınlığında artış amaçlanmaktadır. Dolayısıyla konuyla 

ilgili çalışmalar ışığında sigaranın bölgenin kanlanmasını ve fibroblastların 

fonksiyonlarını bozarak çalışmanın başarısını düşüreceği düşüncesiyle çalışmamıza 

sigara içen bireyler dahil edilmemiştir. 

Vandana ve ark. [44] yaptıkları çalışmada maksiller ve mandibular anterior 

dişlerin dişeti kalınlıklarını transgingival sondalama ile değerlendirdikleri 

çalışmalarında mandibular anterior dişlerin, maxiller anterior dişlere nazaran daha 

ince olduklarını belirtmişlerdir.  
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Kaya ve ark. [212] farklı kranio-fasiyal morfoloji ile dişeti kalınlığı 

arasındaki ilişkiyi inceledikleri çalışmalarında bölge seçimini maxilla ve mandibula 

anterior dişler olarak yapmışlardır.  

Maraso ve ark. [187] periodontitisi olmayan genç bireylerde dişeti kalınlığı 

ile dişeti çekilmesinin ters orantılı olduğunu belirttikleri çalışmalarında ikinci 

premolar dişleri değerlendirmişlerdir. 

Patcas ve ark.[213] fenestrasyon ve dehisens varlığını doğru tespit edebilmek 

için farklı çözünürlüklerde konik ışınlı bilgisayarlı tomografinin doğruluğunu 

mandibular anterior dişlerin kemik örtüsü üzerinde araştırmışlardır. 

Ghassemian ve ark. [214] mandibular anterior dişlerde dişeti fenotipi ve 

kemik morfolojisi arasındaki ilişkiyi incelemişlerdir. Dişeti fenotipine göre; yaş, 

keratinize dişeti bandı, cinsiyet ve diş torkunun mandibular alveolar ve bazal kemik 

kalınlığında daha büyük bir etkiye sahip olduğunu bildirmişlerdir. 

Park ve ark. [215] klass III olan ortodonti hastalarında mandibular kesici 

dişlerin etrafındaki dişeti ve sert doku arasındaki korelasyonu incelemişlerdir. 

Müller ve ark. [47] mandibular anterior dişlerin dişeti kalınlıklarını ultrasonik 

aletler kullanarak ölçtükleri çalışmalarında santral, lateral ve kanin dişlerinin 

ortalama dişeti kalınlıklarını sırasıyla 0,650±0,140 mm, 0,710±0,170 mm ve 

0,660±0,150 mm olduğunu bildirmişlerdir. Bednarz ve Zielinska [216] ise, 

mandibular anterior dişlerin dişeti kalınlıklarını transgingival sondalama yöntemini 

kullanarak ölçtükleri çalışmalarında 31, 32, 33, 41, 42 ve 43 numaralı dişlerin 

ortalama dişeti kalınlıklarını sırasıyla 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 belirtmişlerdir.  

Çalışmamızda hastaların yaptığı ağız bakımı uygulamalarını standardize 

edebilmek, bölgesel anatomik değişkenleri en aza indirmek ve bu şekilde standart bir 

operasyon yöntemi kullanabilmek için operasyon bölgesi mandibular anterior dişler 

ile sınırlandırılmıştır. Dişeti fenotipinin incelendiği çalışmalarda [47, 216] anterior 

dişler tek tek incelendiği için iki ana çalışma grubumuz olan I-PRF ve Mİ+I-PRF 

gruplarını, grup içi ve gruplar arasında inceledikten sonra ilave olarak santral, lateral 

ve kanin dişlerini alt gruplara ayırarak değerlendirdik. 

DK ölçümleri ölçüm yapılırken kullanılan teknikler ve ölçümün yapıldığı 

referans noktaları değişkenlik göstermektedir. Mukoza kalınlığı ölçümlerinde 

periodontal sond [44, 217], enjektör iğnesi [76, 198], endodontik eğe [65, 218, 219], 

ultrasonik cihazlar [25, 45, 47, 48, 220, 221], paralel profil radyografi yöntemi [222], 
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dijital sondlar [24], ve konik ışınlı bilgisayarlı tomografi teknikleri [32, 223, 224] 

kullanılmaktadır. Ultrasonik cihazın ölçüm güvenilirliği yüksek bulunmuştur [43, 

225].  Güvenilmez ölçümler de tespit edilmiştir. Bu nedenle ultrasonik cihazlarla 

yapılan ölçümler temel olarak üst ve alt ikinci ve üçüncü azılarla sınırlandırılmıştır 

[69]. Daha az invaziv ve kusursuz kalınlık ölçümü yapabilmek için geliştirilmiş 

ultrasonik ölçüm cihazları oldukça pahalı olduklarından rutin kullanımları 

yaygınlaşmamıştır. Konik ışın bilgisayarlı tomografi ile DK'nın 

değerlendirilmesinde, klinik ve radyografik ölçümlerle minimal uyumsuzluk, yüksek 

tanısal doğruluk gösterilmiştir [32, 224]. La Rocca ve ark. [28] iyonize radyosyonun 

biyolojik dokular için risk faktörü olduğundan, sadece dişeti fenotipinin belirlenmesi 

amacıyla bireylerin konik ışınlı bilgisayarlı tomografinin radyasyonuna maruz 

bırakılmaması gerektiğini belirtmişlerdir. Her hasta kendine özgü tedavi ihtiyaçlarına 

ve koşullarına bağlı olarak bireysel olarak değerlendirilmesine rağmen, başlangıç ve 

kontrol seansları dahil toplamda yedi kez dişeti kalınlığı miktarı ölçüldüğünde 

çalışmaya dahil edilen bireylerin maruz kalacağı radyasyon dozundan ötürü dişeti 

kalınlığının ölçülmesinde konik ışınlı bilgisayarlı tomografi yöntemi tercih 

edilmemiştir. 

Dişeti dokusunun serbest dişeti kenarının altında kalan restoratif ve implant 

uygulamalarında kullanılan malzemeleri, gizleme kabiliyeti estetik sonuçların elde 

edilmesinde önemlidir [226, 227]. İnvaziv olmayan yöntemlerden renkli periodontal 

sondlarla (Hu-Friedy Colorvue biyotip sondları) periodontal sondalama, dişeti 

fenotipini ayırt etmek için başarılı bir şekilde kullanılmaktadır. Diğer yandan, 

numerik bir ölçüm olmadığı için DK'nın bu yöntemle objektif olarak ölçülemeyeceği 

düşünülmektedir. Küçük farklılıkların bile, yüksek riskli hastaların yumuşak doku 

kalınlığına ilişkin doğru bir şekilde tanımlanmasını engelleyebileceği 

belirtilmektedir. İnce dişeti fenotipine sahip hastaların, cerrahi ve / veya restoratif 

tedaviyi takiben dişeti çekilmesine karşı yatkın oldukları ve riskli bir yumuşak doku 

yanıtı ile ilişkilendirildikleri bildirilmektedir [53, 57, 65, 228-231]. Bu bulgular, 

dişetini içeren çeşitli müdahalelerden önce ince dişeti fenotipine sahip hastaların tam 

olarak tanımlanması ihtiyacına işaret etmektedir 

Kloukos ve ark. [232] 0,18 mm akapunktur iğnesi ve standart periodontal 

sond ile yapılan dişeti fenotipi tayininde genel olarak, akapunktur iğnesinin daha 

yüksek değerler verdiğini bildirmişlerdir. Akapunktur iğnesi ve periodontal sond ile 

yapılan ölçümler arasındaki farkın DK'ya bağlı olduğunu ve bu farkın DK ile orantılı 
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olarak arttığını göstermişlerdir. Bu orantılı artışın ise aletlerin kalınlığından ve künt 

ucundan kaynaklanabileceğini belirtmişlerdir.  

Transgingival sondalama DK değerlendirmesi için en objektif yöntem olarak 

kabul edilirken, dişeti dokusunun keskin aletlerle penetrasyonunu içerir [196]. 

Güncel çalışmalardan, Kloukos ve ark. [232] mandibular santral dişlerde dişeti 

kalınlık ölçümünün tekrarlanabilirliğini ve yöntem hatalarını değerlendirdikleri 

çalışmalarında, ultrason ve transgingival sondalamanın günlük uygulamada yeterli 

sonuç verdiğini belirtmişlerdir. Güncel bilgiler ışığında çalışmamızda maliyet, 

doğruluk ve tekrarlanabilirlik gözetilerek transgingival sondalama yöntemi tercih 

edilmiştir. 

Lokal anestezinin enjeksiyonu geçici lokal doku hacim artışı ile ilişkilidir 

[70]. Kalınlık ölçümleri transgingival sondalama yöntemiyle yapılacaksa anestezinin 

dokuda depolanarak ölçümün yanlış sonuç vermemesi için işlem yapılacak alana 

uzak bir noktadan anestezi uygulandıktan 20 dk. sonra ölçüm yapılması tavsiye 

edilmektedir [185, 218]. Anestezinin dokuda depolanarak kalınlık ölçümünü 

yanıltmaması için ve lokal anestezik maddelerin etkisini arttırmak amacıyla içerisine 

katılan vazokontriktör maddelerin bölgeye enjekte edilecek I-PRF dağılımını 

etkileyebileceğini düşündüğümüzden, çalışmamızda transgingival dişeti kalınlığı 

ölçümü topikal anestezik uygulanarak yapılmıştır [232].  

Dişeti kalınlığını değerlendiren çalışmalar incelendiğinde, dişeti kalınlığının 

ölçüm yapıldığı referans noktaları da farklılık göstermektedir. Bu farklılık, 

çalışmaların amaçları doğrultusunda oluşmaktadır. Flep kalınlığı ölçümlerini hem 

keratinize dişeti üzerinden sondalabilir cep tabanı hizasından, hem de mukogingival 

sınırın apikalinden ölçen çalışmalar [218] olduğu gibi, sadece cep tabanı hizasından 

[45, 221, 233] veya sadece alveol mukozasından, flep tabanı ile mukogingival 

birleşimin orta noktasından kalınlık ölçen (17) çalışmalara da rastlanmaktadır. Dişeti 

kalınlığı ile diş tipi ve formunun ilişkisini inceleyen Olsson ve Lindhe [219] ve bu 

ilişkiyi periodontal fenotip kavramıyla bağdaştıran Müller [43, 225] çalışmalarında 

vestibül keratinize dişeti kalınlığı ölçümlerini, sondalanabilir cep tabanı hizasından 

yapmışlardır. Frost ve ark. [184] çalışmalarında maxiller anterior dişlerin fasial 

yüzün orta noktasında, sondalama cep derinliğinin 1 mm apikalinden ölçmüştür. 

Dişeti kalınlığını belirlemek amacıyla serbest dişeti kenarının 2 mm [232] ve 1,5 mm 

apikalinden ölçüm yapılan çalışmalar da mevcuttur [234-237]. 

Shao ve ark. [185] dişeti fenotipini belirlemek amacıyla periodontal 
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sondalama,  transgingival sondalama ve konik ışınlı bilgisayarlı tomografi 

yöntemlerini karşılaştırdığı çalışmada mandibular ve maksiller anterior dişlerin 

transgingival sondalama ölçümünü #15 spreader ile mine-sement sınırından 

yapmışlardır. 

Çalışmamızda mandibular anterior dişlerin DK ölçümü, sondalama 

kuvvetinin etkisiyle sondalanabilir cep derinliği değişebildiğinden, ilgili dişlerin 

vestibül orta noktasından, serbest dişeti kenarının 1.5 mm apikali referans alınarak 

yapılmıştır.  

Mikroiğneleme yöntemi, kollajen indüksiyonu sağlayarak cilt kusurlarını 

azaltmak amacıyla, 1995’ten beri kulanılmaktadır [238]. Mikroiğneler tarafından 

oluşturulan mikroskobik kanallar kontrollü yenilenme oluşturur. Mİ etkisi, üst 

dermiste yara iyileşmesini ve yeni kollajen yapımını uyarma kapasitesine bağlıdır. 

Mİ ile yara iyileşmesinin maturasyon fazını direkt uyaran, doku tamiri olaylarını 

artıran büyüme faktörleri kaskadı tetiklenir [239-241]. Büyüme faktörlerinin 

salınımını artırarak papiller dermiste yeni kollajen ve elastin oluşumunu stimule 

eder. Yeni kapillerler oluşturarak damarlanma ve kollagenesisi artırıp hücre 

yenilenmesini sağlamaktadır. Bu nedenle, günümüzde skar ve gençleşme 

tedavilerinde etkin olarak kullanılmakta olan bir yöntemdir [18, 242-246]. Ancak 

mikroiğnelemenin diş hekimliğinde kullanıldığı bir literatür henüz bulunmamaktadır. 

 Geleneksel olarak yüzdeki izler ve cilt yenilenmesi için kollajen indüksiyon 

terapisi olarak kullanılan bu yöntem, terapötik ilaçlar ve aşılar için transdermal bir 

dağıtım sistemi olarak kullanılmaktadır [15]. Mİ, epidermise gerçekten zarar 

vermeden kontrollü bir cilt yaralanması üreten mikroiğneler kullanılarak oluşturulur. 

Bu mikro-yaralamalar minimal yüzeyel kanamalara neden olur ve PDGF, TGF-α, 

TGF-β, FGF ve bağ dokusu büyüme faktörü gibi çeşitli büyüme faktörlerinin 

salındığı bir yara iyileştirme kaskadı oluştururlar [16]. Mİ revaskülarizasyona izin 

verir [18, 19]. 

Mikroiğneler epidermisden dermise doğru nüfuz ederek hızlı iyileşen delikler 

oluşturur. Bu teknik ablatif uygulamaların aksine sadece doku hasarını içerir.  Ablatif 

lazer uygulamalarında ise epidermis yüzeyel dermis buharlaştırılır ve tahrip edilir 

[247]. Ablatif lazer; dispigmentasyon, postinflamatuar hiperpigmentasyon ve 

hipopigmentasyon, enfeksiyon ve skar gibi çeşitli komplikasyonlara sebep 

olabilmektedir [178, 248, 249]. Mİ sırasında melanositler direkt hedef alınmamakta 

[18] ve melanositlerin sayısında artma veya azalma olmamaktadır [250]. 
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Ayrıca Mİ, topikal ajanların cilt yüzeyinden daha efektif bir şekilde emilmesi 

için iyi bir kanal sağlar, buna örnek olarak PRP verilebilir [251].  

Majid İ. [250], yüz bölgesinde akne skarı olan hastalarda mikroiğneleme 

sistemini kullanarak hastalarının %80’inde mükemmel  sonuç  aldığını  bildirmiştir.  

Dhurat ve ark. [252] yaptığı çalışmada, androjenik alopesisi olan 100 hastayı 

iki gruba ayırmış ve bir gruba sadece günde 2 kez topikal minoxil verilmiş, diğer 

gruba mikroiğneler ile beraber minoxil uygulanmış ve tedavi 12 hafta sürmüştür. 12 

hafta sonra mikroiğneler ile beraber minoxil verilen gruptaki mevcut saç artışının 

diğer gruba göre çok daha fazla olduğu tespit edilmiştir. Mikroiğneleme sisteminin 

kullanılmasıyla mevcut topikal ürünün cilt altına daha kolay nüfuz ettiğini ve etkinin 

arttırıldığı belirtilmiştir.  

Fabbrocini ve ark. [253] akne skarlarının tedavisinde Mİ’yi tek başına ve 

Mİ’ye ek topikal PRP uyguladıkları split-face dizayn ettikleri çalışmalarında, her iki 

grupta da akne skarlarında azalma görüldüğü ancak akne skarlarında kombine olarak 

kullanılan PRP ve Mİ’nin sadece Mİ uygulamasından daha etkili olduğunu 

bildirmişlerdir. 

Asif ve ark. [254] akne skarlarının tedavisinde split- face dizayn ettikleri 

çalışmada Mİ+topikal ve intradermal distile su enjeksiyonu ile Mİ+PRP’nin topikal 

ve intradermal enjeksiyon uygulamalarını karşılaştırmışlardır. Mİ+distile su 

grubunda %45.84 oranında ki iyileşmeye kıyasla Mİ+topikal ve intradermal PRP 

grubunda %62.20 oranında bir klinik iyileşme görüldüğü bildirilmiştir. Mİ+PRP 

grubunda, deneklerin % 40'ının mükemmel bir yanıt, %60'ının ise iyi bir yanıt 

verdiği, Mİ+distile su grubunun ise %10'unda mükemmel yanıt, %6'sında iyi yanıt 

verdiği bildirilmiştir. 

PRF matrikslerinden büyüme faktörlerinin yavaş salınımı daha önce in vitro 

gösterilmiştir [21, 144].  Doğal pıhtılaşma sonrasında oluşan kendine özgü esnek 

fibrin yapısı içinde gömülü bulunan büyüme faktörlerinin yavaş ve kontrollü 

salınımına olanak sağlamaktadır [10].  

Wend ve ark. [142] santrifüj süresi sabit tutularak santrifüj kuvvetlerinin 

etkilerini inceledikleri çalışmalarında, büyüme faktörlerinin salınımındaki önemli 

farklılıklar sadece yüksek G kuvvetinden orta G kuvvetine ve yüksek G kuvvetinden 

düşük G kuvvetine değiştirirken gözlenmiştir. G kuvveti miktarı değiştikçe önceki 

trombosit eğilimi ile korelasyon gösterdiği, dolayısıyla büyüme faktörü salınımının, 

serbest bırakılan hücrelerin, örneğin, trombositlerin sayısı ile ilişkili olabileceği 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Dhurat%2520R%255BAuthor%255D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=23960389
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belirtilmiştir. Bugüne kadar, PRF-bazlı matriksler içinde optimal yara iyileşmesi 

veya başarılı bir yumuşak doku ve kemik rejenerasyonu için olması gereken optimal 

lökosit veya trombosit miktarlarını gösteren bir veri yoktur [144]. Choukroun ve ark. 

[144] kan bileşiminin,  spesifik ve bireysel olmasına rağmen farklı donörlerden elde 

edilen PRF temelli matrikslerde, lökositlerin yanı sıra trombosit dağılımının tüm 

gruplarda yaklaşık olarak benzer olduğunu bildirmişlerdir. Bu bulgular, PRF tabanlı 

matrikslerin, yeniden üretilebilir sistemler olduğunu ve verici özelliklerine 

bakılmaksızın bireysel olarak uygulanabilir olduğunu belirtmişlerdir. 

I-PRF yaklaşık 15 dakika sonra pıhtılaşarak jel haline gelir ve uzun süreli 

salınımı için doku içerisinde içeriğini korur [140, 154].  Miron ve ark. [151] I-PRF 

ve PRP’nin 10 güne kadar büyüme faktörü salınımını, PDGF, TGF-β ve kollajen-1 

ekspresyonunu araştırmışlardır. I-PRF, çeşitli büyüme faktörlerinin yüksek 

konsantrasyonlarda salınımını, daha yüksek fibroblast migrasyonu, artmış PDGF, 

TGF-β ve kollajen-1 ekspresyonu gösterdiği bildirilmiştir.  

Wang ve ark. [255] pürüzlü ve pürüzsüz titanyum implant yüzeylerinde 

kültürlenen fibroblastlar hareketleri üzerinde I-PRF ve PRP’yi karşılaştırmışlardır. I-

PRF'nin, PRP'ye kıyasla daha fazla hücre migrasyonu, daha yüksek seviyede PDGF, 

TGF-ß, kollajen-1 ve fibronektin mesajcı RNA seviyelerini indüklediği tespit 

edilmiştir. Ayrıca, kollajen-1 sentezinin en yüksek I-PRF grubunda bulunduğu 

bildirilmiştir. 

Wang ve ark. [14] osteoblast kültüründe PRP ve I-PRF’i inceledikleri 

çalışmalarında kontrol doku kültürüne göre PRP’nin 2 kat, I-PRF’nin 3 kat osteoblast 

migrasyonunda artış gösterdiği bildirilmiştir. Hücre adezyonunda farklılık 

gözlenmezken, PRP ile karşılaştırıldığında I-PRF, daha yüksek osteoblast 

proliferasyon ve diferansiyasyon göstermiştir. Çalışmanın sonucunda PRP’ye kıyasla 

I-PRF’nin, osteoblastların migrasyonuna, proliferasyonuna ve diferansiyasyonuna 

etki ederek osteoblastların davranışını daha belirgin etkileyebildiği sonucuna 

varıldığı bildirilmiştir. 

Abd El Raouf ve ark. [256] diz ekleminde kıkırdak rejenerasyonunu 

incelemek için yaptıkları deneysel tavşan çalışmasında PRP’ye ve kontrol grubuna 

kıyasla I-PRF grubunda kondrosit proliferasyonunu, kollajen tip II ve agrekanın 

mRNA seviyelerini önemli ölçüde arttırdığı tespit edilmiştir. I-PRF kullanımından 4 

hafta sonra erken ve daha iyi kıkırdak rejenerasyonu gözlendiği ve olumlu sonuçların 

12 hafta boyunca korunduğu bildirilmiştir. 
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Kour ve ark. [257] PRP, PRF ve I-PRF’in Porphyromonas gingivalis ve 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans suşlarına antimikrobiyal etkinliğini 

değerlendirdikleri çalışmalarında, PRP, PRF ve I-PRF’nin de antibakteriyel 

aktiviteye sahip olduklarını, ancak PRP ve I-PRF’nin, PRF ile karşılaştırıldığında 

daha aktif olduğunu bildirmişlerdir. I-PRF’nin, otolog ve kolay bir şekilde 

hazırlanabildiğini, yara iyileşmesi ve rejenerasyona yardımcı olan bakteri miktarının 

azaltılmasında cerrahi tedaviye yardımcı olabileceğini belirtmişlerdir. 

Albilia ve ark. [154] tempromandibular eklemde I-PRF kullandıkları 

çalışmada tempromandibular eklemde ağrı ve fonksiyon bozukluğunun 12 aya kadar 

sürekli bir azalma göstermesinin, I-PRF'nin eklem homeostasisini onarma yeteneğine 

sahip olma ihtimalinden kaynaklanabileceğini belirtmişlerdir.  

Çeşitli seans ve aralıklarla mikroiğneleme uygulamaları literatürde mevcuttur. 

2-4 hafta aralıklarla, 3-5 seans tedavi uygulamasının %50 ile %70 arasında değişen 

klinik gelişmeler ortaya koyduğu bildirilmiştir [258, 259]. Zasada ve ark. [191] 

yaşlanma karşıtı olarak 10 gün arayla 4 seans uygulanan L-ascorbik asidin Mİ ile 

birlikte olan etkisini inceledikleri çalışmada, dokunun elastikiyet ve pigmentasyon 

değişiminde Mİ’nin istatistiksel olarak anlamlı derecede daha başarılı olduğunu 

belirtmişlerdir. El Mofty ve ark. [192] vitiligo hastalığının tedavisinde haftada bir 

kez toplamda 4 seans Mİ uygulandığı belirtilmiştir. Mİ uygulanan güncel literatür ve 

PRF’in rezorpsiyon süresi göz önünde bulundurularak çalışmamızda 10 gün arayla 4 

seans I-PRF ve I-PRF’e ek Mİ uygulamaları yapılmıştır. 

Mİ yöntemi dermatolojide de PRF’nin öncülü olan PRP ile sıklıkla 

kullanılmaktadır. Mİ ile birlikte PRP, hastaların kendi büyüme faktörlerinin 

yoğunlaşması nedeniyle doğal yara iyileşmesi basamaklarını yoğunlaştıracaktır. Yara 

iyileşmesini arttırmak amacıyla dokunun iğnelenmesiyle uyarılan büyüme faktörleri 

sinerjik bir şekilde hareket eder [17]. I-PRF konusunda yapılan çalışmalarda I-

PRF’in PRP’ye kıyasla daha yüksek konsantrasyonlarda büyüme faktörü salınımı, 

artmış fibronektin, kollajen-1, kollajen-2, ALP mRNA seviyeleri ve fibroblast 

migrasyonuna neden olduğu gösterilmiştir [14, 151, 255, 256]. Çalışmamızda 

yeniden şekillendirmeye olan etkisinden ve oral mukozaya nüfuz oranını arttırıcı 

etkisinden faydalanmak amacıyla Mİ sistemi PRP’nin aksine tamamen otojen olup 

yabancı madde içermeyen I-PRF ile kombine edilmiş, kombine terapinin tek başına 

I-PRF uygulamasına üstünlüğünün olup olmadığı araştırılmıştır. 

Çalışmamızda mandibular anterior bölgede ince dişeti fenotipi olan bireylerde 
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I-PRF ve I-PRF’e ek Mİ kullanımının yumuşak doku üzerindeki etkisi DK ve KDG 

parametreleri değerlendirilerek incelenmiştir. Bu randomize kontrollü, 6 ay takipli 

split-mouth klinik çalışmanın sonucunda hem I-PRF hem de Mİ+I-PRF bölgesindeki 

dişetinin DK değerindeki artışın istatiksel olarak ileri düzeyde anlamlı bulunduğu 

gösterilmiştir. KDG’de her iki yöntemde de artışların minimal olmasından dolayı 

klinik öneme sahip olmadıklarını düşünmekteyiz. I-PRF ve Mİ işlemleri cerrahi 

olmayan tedavi oldukları için marjinal dişeti çekilmesi ile ilişkili olan lokal 

faktörlerden alveolar kemik dehisenslerini [3, 260], yüksek kas ataşmanı ve 

frenilumun çekme kuvvetlerini [261] etkilememektedir. Dolayısıyla I-PRF ve Mİ 

uygulamalarının keratinize dişeti genişliğinin artışından ziyade dişeti kalınlığını 

arttırmak amacıyla kullanılabileceğini düşünmekteyiz. Ayrıca periodontal olarak 

sağlıklı bireyler çalışmaya dahil edilmesine rağmen klinik parametrelerden Pİ, SCD, 

SK, KAS başlangıca göre daha düşük olduğu, dişeti çekilmesi derinliğinin sabit 

olduğu, yeni dişeti çekilmelerinin oluşmadığı ve olan dişeti çekilmelerinin artmadığı 

gözlemlenmiştir. Tedaviden yaklaşık 1 yıl sonra doku maturasyonunun bir sonucu 

olarak ortaya çıkan yumuşak doku marjinin koranale göçü olan creeping ataşmanın 

[262] gözlemlenebilmesi için takip süresinin yeterli olmamasına rağmen 6 aylık takip 

sürecinde creeping ataşmana rastlanmamıştır. Creeping ataşmanın mekanizması tam 

olarak bilinmese de, periodontal cerrahi sonrası dişetine etki eden faktörlerden; 

hareketli mukozanın ve frenulum gibi kas ataşmanlarının operasyon bölgesine 

etkisinin ortadan kaldırılması sonucunda oluştuğu düşünülmektedir. Mukogingival 

operasyonların aksine, I-PRF ve Mİ uygulamalarında dişetine etki eden lokal 

mukogingival faktörler uzaklaştırılamamaktadır. Creeping ataşmanın bağ 

dokusundaki fibroblastların düz kas karakterine sahip oluşu ve fibroblastların 

kontraktil hareketleri sayesinde oluştuğu düşünülürse [263, 264] kök yüzeyini örten 

dokunun içerdiği bağ dokusu katmanının kalınlığının ince fenotipte daha az oluşu ve 

takip süresinin yeterli olmaması bizim çalışmamızda creeping ataşmanın 

gözlemlenmemiş olmasını açıklayabilir. 

Başlangıç ve 6. ay kontrol seansları arasındaki DK değerindeki artışın 

yüzdesel olarak daha ayrıntılı bir şekilde ifade edilebilmesi amacıyla Benfori 

düzenlemesi yapılarak Post-Hoc ikili karşılaştırmalarda hem I-PRF hem de Mİ+I-

PRF grubunda DK’nın kontrol seanslarındaki ölçümlerin başlangıç ölçümlerine göre 

istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı olarak artış olduğu gösterilmiştir. Fakat 

ardışık takipler arasındaki farklar 1. aydan itibaren bir önceki aya göre istatistiksel 
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olarak anlamlı bulunmamıştır. Aylar arasındaki doku kalınlığındaki artış yüzdesi 

değerlendirildiğinde başlangıç ile karşılaştırıldığında uygulama sonrası I-PRF ve 

Mİ+I-PRF gruplarında sırasıyla 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 artışı bulunmuştur. Doku proliferasyonuna bağlı olarak 

DK değerindeki artışın uygulama sonrasındaki 1. ayda en fazla olmasına rağmen 

dokuların remodelinginin ve maturasyonu tamamlanmadığı için bu doku 

kalınlıklarının stabil olmadığı gözlemlenmiştir. Kontrol seansları arasında doku 

kalınlığının azalmasını doku remodelingine bağlı olduğu düşünülmektedir. 

Uygulama sonrası 6. aydaki ölçümler başlangıç ile karşılaştırıldığında, I-PRF ve 

Mİ+I-PRF gruplarında sırasıyla %44,19 ve %65,00 doku kalınlık artışı ile doku 

kalınlığının en üst seviyeye ulaşmasının sebebi neokollogenezis ve neoanjiyogenezis 

olduğu düşünülmektedir. DK değeri gruplararasında değerlendirildiğinde 6. ayda 

Mİ+I-PRF grubu lehine istatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmasının sebebi 

mikroiğnelemenin neokollogenezise ve neoanjiyogenezise olumlu etkisini uzun 

dönemde daha iyi gösterebileceğine bağlı olduğu düşünülmektedir [179]. 

Çalışmamız diş hekimliğinde Mİ uygulamasının kullanıldığı ilk çalışma olmasından 

dolayı dermatolojide mikroiğneleme sistemi kullanılarak yapılan çalışmalarla 

karşılaştırılmıştır. 

Aust MC. ve ark. 2008 [265] ve 2010 [246] yıllarında yaptıkları çalışmalarda 

da bildirdikleri gibi yeni kollajen oluşumunun sonuçları yaklaşık 6 ay sonra elde 

edilebilir. 2008 yılında yayınladıkları 9 yıllık takip çalışmalarında  artan kollajen ve 

elastin liflerinin  %40 daha kalın stratum spinosum tabakası ile birlikte 6 ayda 

görüldüğü ve 1 yılın sonunda normal rete sırtlarının (rete ridge) oluştuğu 

bildirilmiştir [265]. Bir dizi mikroiğneleme seansından 1 yıl sonra yapılan histolojik 

analizlerde, normal kafes mimarisi ile retiküler dermiste artmış kollajen birikimi, 

elastik lif birikiminde artış, kalınlaşmış bir epidermis (granüler tabaka hiperplazisi) 

ve normal bir stratum corneum gösterilmiştir [246, 265, 266]. 

Sadece topikal antioksidan kullanımındaki %22 epidermal kalınlık artışı ile 

karşılaştırıldığında, Aust ve ark. [267] çalışmalarında,  8 haftalık bir süre içinde Mİ 

ve topikal A ve C vitamini kullanımından sonra epidermal kalınlıkta %140'lık bir 

artış göstermiştir. 

Fabbrocini ve ark. [268] boyun bölgesinin kırışıkları için iki seans Mİ 

uyguladıkları çalışmalarında 8 ay sonra kontrol seansında deri düzensizliklerinin 
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%29 oranında azaldığını, ultrasonla incelediklerinde kırışıklık çizgilerinin 

derinliğinde %24 oranında azalma görüldüğünü ve doku kalınlığının tedaviden sonra 

ortalama 0,45 mm arttığını rapor etmişlerdir. 

Pini Prato ve ark. [269] çalışmalarında koronale pozisyone flep 

operasyonundan 6 ay sonra KDG’nin ortalama 0.37 mm azalmasının, yara 

iyileşmesinin erken evresinde marjinal dişeti dokularına cerrahi insizyonlara bağlı 

kan desteğinin azalmasına bağlı olduğunu belirtmişlerdir. Çalışmamızda KDG’de 

azalma görmememizin sebebinin herhangi bir insizyon yapmayarak bölgenin 

vaskülarizasyonunu bozmamamız olabileceğini düşünmekteyiz.  

Dişeti kalınlığı ve genişliği bireyden bireye ve bireyin kendisinde bölgeden 

bölgeye değişkenlik göstermektedir. Dişeti boyutları, diş tipi ve diş formu ile ilişkili 

olduğu düşünülen ve genetik olarak belirlenen özelliklerdendir [43]. Optimal ağız 

koşullarında çoğu hastada minimal düzeyde keratinize doku varlığında bile 

periodontal sağlık korunabilir. Bununla birlikte, ince periodontal fenotipler, 

suboptimal ağız hijyeni ve restoratif / ortodontik tedavi gerektiren olgularda dişeti 

çekilmesinin gelişmesi veya ilerlemesi riski artmıştır[270]. İnce dişetinin travmaya 

daha az dirençli olması nedeniyle dişeti çekilmesi görülme sıklığı da daha fazladır. 

[43, 47, 48, 53, 71, 198, 219] I-PRF uygulaması ile elde edilecek doku kalınlığının 

artışı ile ince fenotip kategorileri değişmese de başlangıca göre travmaya ve 

inflamasyona daha dirençli bir yapı oluşacağından, uzun dönemde plak kontrol 

düzeyi, eski travmatik fırçalama alışkanlığının geri dönmesi gibi hastaya bağlı 

faktörlerin; kazanılan yeni morfolojik yapıya başlangıca göre daha az zarar 

verebileceği düşünülebilir. 

Dişeti kalınlığının değişimi dişe bağlı faktörlerden SCD, SK, Pİ gibi 

parametrelerden en fazla etkilenmektedir [225]. İnce dişeti fenotipi olan 

hastalarımızın düşük SCD, düşük Pİ ve düşük SK skorları, dişeti fenotipi ile SCD, Pİ 

ve SK skorlarını bildiren diğer çalışmalarla [47, 219, 271] uyumludur. Çalışmamızda 

SCD, SK ve Pİ değerleri başlangıçta sırasıyla 2.04±0.22, 7.9±3.3, 0,17±0.05 iken, 

altıncı ayda sırasıyla 2.01±0.21, 6.5±2.5 ve 0.12±0.04 bulunmuştur. Klinik 

periodontal parametrelerde (SCD, Pİ, SK) operasyon sonrası düşüş yaygın bir 

bulgudur [45, 202, 272]. Başlangıç-3. ay, başlangıç-6. ay ve 3. ay-6. ay zaman 

dilimlerinde alınan DK ve KDG parametreleri ile periodontal indeksler arasındaki 

(Pİ, SCD, SK, KAS)  korelasyon analizi sonucunda aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon olmadığı görülmüştür. Bu veriler ışığında elde edilen kalınlık 
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artışının enflamatuar durumlardan uzak sağlıklı gerçek doku kalınlığı artışı olduğu 

düşünülmektedir. 

Çalışma bölgelerinin yakın olmasından ötürü Mİ işleminin Mİ uygulanmayan 

bölgeyi de etkilemiş olup/olmayacağını incelemek için I-PRF ve Mİ+I-PRF grupları 

santral, lateral ve kanin dişleri için alt gruplara ayrılarak incelenmiştir. I-PRF’e ek 

uygulanan Mİ’nin sadece I-PRF uygulanan bölgeyi etkilemesi durumunda 

mikroiğneleme yapılan bölgeye lokasyon olarak yakınlık derecelerine göre 

etkilenmeleri (çoktan aza sırasıyla santral, lateral ve kanin dişler) beklenmektedir. 

Uygulama sonrası 6. aydaki ölçümler başlangıç ile karşılaştırıldığında, santral 

dişlerin I-PRF ve Mİ+I-PRF gruplarında sırasıyla %44,19 ve %69,23 lateral dişlerin 

I-PRF ve Mİ+I-PRF gruplarında sırasıyla %40,00 ve %65,85 kanin dişlerin I-PRF ve 

Mİ+I-PRF gruplarında sırasıyla %51,22 ve %65 doku kalınlık artışı belirlenmiştir. I-

PRF grubunun alt gruplarında uygulama sonrası bütün kontrol seanslarında en 

yüksek doku kalınlık artışı, I-PRF’e ek Mİ uygulanan bölgeye lokasyon olarak en 

uzak diş olan kanin dişinde gözlemlendiğinden, çalışma bölgelerinin yakın olmasına 

rağmen mikroiğneleme uygulamasının sadece I-PRF uygulanan bölgeyi etkilemediği 

düşünülmektedir. Bu nedenle konu hakkında yapılacak gelecek çalışmaların da 

splint-mouth yapılabileceği düşünülmektedir. 

Dişetinin ana kan kaynağı, vestibülden gingival marjine kadar caudo-cranial 

olarak yönlenir. Bu esas olarak, alveolar kemikteki ve periodontal ligamentteki kan 

damarları ile anastomoz oluşturan supraperiosteal kan damarlarından kaynaklanır 

[22]. Caffesse ve ark. [273] laterale kaydırılan flep oprerasyonu sonrası 

revaskülarizasyonu inceledikleri deneysel hayvan çalışmalarında, cerrahi sonrası 

yeniden oluşturulan vasküler ağ, saplı flebin damar potansiyeli ve flebin kılcal 

damarları ile alıcı alanın bağ dokusundan, kemiğinden ve periodontal ligamentinden  

gelen kılcal damarlar arasındaki cerrahi ara yüzeyde anastomoz oluşumu ile ilgili 

olduğunu bildirmişlerdir. Mukogingival operasyonlarda kullanılan 3 temel 

insizyondan intrasulkuler insizyon krestal ve periodontal ligament damarlarını keser, 

vertikal insizyonlar flebin lateral vaskülarizasyonunu azaltır ve mukogingival hattan 

itibaren yarım kalınlık flebe dönüldüğünde flebi altta yatan periosttan ayırmak için 

yapılan insizyonlar rezidüel kan kaynağını daha da azaltır [65]. Bu nedenle, 

tam/yarım kalınlık flep esas olarak caudo-cranial yönde flebin tabanından gelen 

supraperiosteal damarlar tarafından vaskülarize edilir [65]. Cerrahi prosedürden 

sonra, dişeti avasküler kök yüzeyi üzerinde konumlandırılır ve caudo-cranial 
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vaskülarizasyon paterni nedeniyle daha az miktarda kan ile beslenir [65]. Bu rezidüel 

vasküler sistem flebin ve özellikle flebin tabanından en uzaktaki marjinal gingivanın 

sağ kalımının ve konumunun belirlenmesinde temel bir öneme sahiptir [65]. Kalın 

dişeti fenotipindeki bireylerde kaldırılan flebin marjinal gingivasının 

vaskülarizasyonu daha büyükken, ince dişeti fenotipindeki bireylerde kaldırılan 

flebin marjinal gingivasının vaskülarizasyonu daha azdır [65]. İnce dişeti fenotipi 

olan bireylerde dişeti çekilmelerinin oluşumunda en önemli faktörlerden biri de 

dişetinin beslenememesidir. Ancak kan desteğini insizyonlarla daha da 

azalttığımızdan dolayı dişeti çekilmelerinin tedavisinde kullanılan yöntemlerde, 

başlangıçta azalmış olan beslenmeyi daha da azaltmaktadır. Çalışmamızda var olan 

kan desteğini azaltmadan başlangıçta I-PRF ve Mİ+I-PRF grubunda sırasıyla 

ortalama 0.43±0.14 mm ve 0.4±0.14 mm olan dişeti kalınlığının, 6. ay kontrol 

arasında I-PRF ve Mİ+I-PRF grubunda sırasıyla ortalama 0,62±0.11 mm ve 

0,66±0.12 mm’e ulaştığını gözlemledik. 

Wennström ve Pini Prato [274], mikrobiyal dental plağa bağlı diş eti 

çekilmelerinde dişeti kalınlığının çok ince olduğu ve dişi saran alveol kemiğinin 

ince, hatta olmadığını bildirmişlerdir. İnce dişeti fenotipi olan bölgelerde travmatik 

diş fırçalama durumunda, hacmi az olan bağ dokusunun yıkımının hızla 

gerçekleşeceği ve dişeti çekilmesinin olacağı bildirilmiştir [275, 276]. Redlich ve 

ark. [277] ortodontik hareket sırasında dişin alveol kemiğin sınırları dışına çıkıp 

bazal kemikten ayrılırıp dehisens oluşması durumunda dişeti çekilmesi meydana 

gelebileceğini bildirmişlerdir. Hall [278], dehisens olan bölgelerin ince dişeti ile 

örtülü olması durumunda, minumum travma ile dişeti çekilmesi meydana 

gelebileceğini göstermiştir. Dişeti fenotipi altındaki kemik yapısıyla direkt ilişkili 

olduğundan [35], I-PRF ve Mİ yöntemlerinin kemik fenotipi üzerine etkisi 

olmadığını düşündüğümüz için dişeti kalınlığında sağladığımız artışın biyolojik 

sınırları aşamayacağı kanaatindeyiz.  

Dişeti fenotipi periodontal, restoratif, ortodontik tedavilerin başarısını 

etkileyen önemli bir faktör olarak kabul edilmektedir [26, 40]. 

Mörmann ve Ciancio [279], farklı cerrahi insizyonlar ve flep oprerasyonlarını 

takiben dolaşımdaki değişimi fluorescein anjiyografik yöntemle inceledikleri 

çalışmalarında, flebin sağ kalmasını sağlamak için greftlenen yumuşak dokulara daha 

fazla kan damarının dahil edilmesi gerektiğini belirtmişlerdir. Mukogingival cerrahi 

operasyonlarda insizyonlar flebe giden kan akımını azalttıkları için dolaşımın 
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değişmesine ve flebin koronal yer değiştirmesine, süturlar da rezidüel damarların 

gerilim kuvvetine neden olabilirler [65]. Avasküler kök yüzeyini örtecek flebin 

kalınlığı önemli olduğundan daha ince fleplerin daha kalın olan fleplere göre daha az 

kan damarı içerdiği belirtilmiştir [279]. Anderegg ve ark. [228] yönlendirilmiş doku 

rejenerasyonu yapılan 1. ve 2. derece furkasyon defekti olan molar dişlerde, bariyer 

membranı örtecek dokunun kalınlığının iyileşme döneminde oluşabilecek dişetine 

etkisini araştırdıkları çalışmalarında membranın ince yumuşak dokularla (<1 mm) 

kaplı olduğu bölgelerde, daha kalın dokularla kaplı bölgelere (> 1 mm) göre daha 

fazla sıkışma meydana geldiği ve iskemi ve nekroz açısından ince fleplerin kalın 

fleplerden daha büyük risk altında olduğu sonucuna varmışlardır. Baldi C. ve 

ark.[65] dişeti çekilmesini azaltmak amacıyla yapılan koronale pozisyone flebin 

kalınlığının çekilmeye etkisini değerlendirmek amacıyla yaptıkları çalışmalarında, 

flep kalınlığının her 0,1 mm artışında dişeti çekilmesinin ortalama 0.2 mm azaldığını 

belirtmişlerdir. Koronale pozisyone flep operasyonu uygulanan sığ dişeti 

çekilmelerinde kök yüzeyi örtülme yüzdelerini flep kalınlığıyla ilişkili bulmuşlardır 

[65]. Sığ dişeti çekilmeleri varlığında  >0.8 mm flep kalınlığı %100 kök yüzeyi 

örtülmelesi ile ilişkili bulmuşken, < 0.8 mm flep kalınlığı mevcudiyetinde asla tam 

kök yüzeyi örtülmesi elde edemediklerinden 0.8 mm’in kritik flep kalınlığı olduğunu 

bildirmişlerdir.[65] Kalın dişeti fenotipine sahip bireylerde periodontal ve implant 

cerrahi operasyonlarından sonra daha başarılı ve estetik sonuçlar elde edilmektedir 

[26, 28, 280]. İnce dişeti fenotipi olan ancak periodontal cerrahi operasyonlara 

ihtiyacı olan bireylere, cerrahi operasyon öncesinde I-PRF ve Mİ işlemleri 

uygulanarak elde edilen dişeti kalınlığındaki artışın periodontal cerrahi 

operasyonların başarısını arttırabileceğini düşünmekteyiz.  

Ortodontik tedavileri sırasında ve sonrasında dişeti çekilme oluşmasında, 

dişlere uygulanan kuvvetlerin tipinin ve miktarının, keratinize dişeti genişliğinin ve 

dişeti kalınlığınının etkili olduğu bilinmektedir [52, 277, 281-283]. Ortodontik tedavi 

sırasında dişin alveoler arkın dışına hareket ettirilmesi sonucunda kemik plakasında 

meydana gelen dehisens ve fenestrasyonlara bağlı olarak özellikle ince dişeti 

fenotipine sahip bireylerde dişeti çekilmelesi oluşabileceği belirtilmiştir [281, 284]. 

Yared ve ark. [281] ile Wennström ve ark. [285] dişeti çekilme riskinin 

azaltılabilmesi için ortodontik tedavi öncesinde dişeti kalınlığının 

değerlendirilmesinin keratinize dişeti genişliğinden daha önemli olduğunu 

bildirmişlerdir [33, 280]. Ortodontik tedavilere ek olarak I-PRF ve Mİ işlemlerinin 
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kullanılmasının ortodonti tedavisi sırasında ve sonrasında gelişebilecek dişeti 

çekilme ihtimalini azaltabileceğini düşünmekteyiz.  

Sistemik etkenlerden dolayı mukogingival operasyonların kontraendike 

olduğu hastalarda periodontal durumu stabil tutmak amacıyla I-PRF ve Mİ 

uygulamalarının kullanılabileceğini düşünmekteyiz. 

Çalışmamıza katılan bireylerin hiçbirinde ablatif lazer uygulamalarında 

görülen komplikasyonlardan [178, 248, 249] hiperpigmentasyon veya 

hipopigmentasyon gelişmemiş, anormal skarlaşma meydana gelmemiştir. Ayrıca 

Albila ve ark.’nın [154] çalışmalarına benzer olarak I-PRF uygulması sonucu 

herhangi bir kan immünoloji reaksiyonu ve ağrıya rastlanmamıştır. 
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6 SONUÇ  

• İnce dişeti fenotipi olan bireylerde I-PRF ve Mİ+I-PRF dişeti kalınlığını 

arttırmada başarılıdır. 

• İnce dişeti fenotipi olan bireylerde I-PRF ve Mİ+I-PRF uygulamaları 

sonrasında 6 ay takip boyunca creeping ataşman gözlenememiştir. 

• İnce dişeti fenotipi olan bireylerde Mİ+I-PRF uygulamalarından sonra klinik 

önemi olmayan ancak istatistiksel olarak anlamlı keratinize dişeti genişliği 

elde edilmiştir. 

• 6 aylık takip döneminin sonunda, ince dişeti fenotipi olan bireylerde 

gruplararasında değerlendirildiğinde I-PRF’e kıyasla Mİ+I-PRF uygulamaları 

sonrasında elde edilen dişeti kalınlığındaki artış Mİ+I-PRF lehine istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha fazladır. 

Yaptığımız çalışmanın diş hekimliğinde bu materyal metodla yapılan ilk 

çalışma olması ve I-PRF’nin tek başına ve Mİ ile beraber başarılı sonuçlarının olması 

sebebiyle orjinal olduğunu düşünmekteyiz.  

Yapılacak olan I-PRF ve Mİ kullanıldığı aynı materyal metodla daha uzun 

dönem takipli farklı çalışmaların, farklı materyal metod ve farklı amaçlı çalışmaların 

konunun daha iyi anlaşılması metodun limitasyonlarının daha iyi kavranabilmesi ve 

kullanım alanlarının daha iyi anlaşılabilmesi için önemli olduğunu düşünmekteyiz.  
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8 EKLER 

8.1  Periodontal İndeks Formları 

Hastanın Adı:                                Telefon:                                 Ölçüm tarihi 

Dosya No: 

Plak İndeksi 

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

V               

P               

 

L               

V               

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

 

Dişeti Çekilme Derinliği 

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

V               

P               

 

L               

V               

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

 

Sondalanan Cep Derinliği 

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

V               

P               

 

L               

V               

 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 
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8.1 Periodontal İndeks Formları (Devam) 

 

Klinik Ataşman Seviyesi 

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

V               

P               

 

L               

V               

 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 

V               

P               

 

L               

V               

 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 
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8.2 Dişeti Kalınlığı Ve Keratinize Dişeti Genişliği Muayene Formu 

Hastanın Adı:                                Telefon:                                 Ölçüm tarihi 

 

Keratinize Dişeti Genişliği 

43 42 41 31 32 33 

      

 

Dişeti Kalınlığı 

43 42 41 31 32 33 
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8.3 Etik Kurul Onayı 
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8.4 Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu 

 

Sayın Hastamız, 

“Histokonduksiyon amacı ile mikro-iğneleme ve I-PRF in kullanılması” 
başlıklı çalışmamız Bezmialem Vakıf Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Kliniğine başvuran dişeti çekilmesine yatkın olan dehisens, 

fenestrasyonu olan dişeti kalınlığı ince olan hastalardan öncelikle detaylı bir 

anamnez alınarak(ad, soyad,yaş, cinsiyet, sistemik hastalıklar ile ilgili bilgiler) ağız 

içi muayeneleri yapılacak ve sonrasında periodontal hastalık indeksleri ( Pİ; Plak 

indeksi ,Gİ; gingival indeks, SCD; sondalanbilir cep derinliği, SK; sondalamada 

kanama, KAS; klinik ataşman seviyesi ) periodontal sond (Hu-friedy Williams sond) 

kullanılarak ve dişeti kalınlığı düzeyi ölçülüp kaydedilecektir.  

İnce dişeti biyotipi olan hastaların, ince dişeti kalınlığı olan bölgelerin bir 

tarafına mikroiğneleme uygulanacaktır. Hastanın kanı I-PRF tüplerine alındıktan 

sonra santrifüj edilecektir. İ-PRF dişeti fenotipinin ince olduğu her iki alana da 

enjekte edilecektir. Hastalara işlemler uygulandıktan sonra belirlenen kontrol 

seansında hastadan ilk seansda alınan indeks ve ölçümler tekrarlanacaktır.  Yapılacak 

işlemlerin hepsi daha önce denenmiş, bilinen ve rutin olarak klinikte uygulanan 

yöntemlerdir. Herhangi bir yan etkisi yoktur. 

Bu araştırmamız ile I-PRF ve Mikroiğneleme + I-PRF in dişeti kalınlığını 

arttırmaya yönelik etkileri değerlendirilecektir. Çalışma yaklaşık 1 yıl sürecek olup 

katılımcı olarak Bezmialem Vakıf Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Kliniğine başvuran hastalar araştırmaya dahil edilecektir. 

Araştırmayı reddetme, başladıktan sonra, önceden haber vermek koşuluyla 

araştırmadan çekilme hakkınız vardır. Ayrıca gerek görüldüğü durumda önceden 

bildirilerek araştırma dışında bırakılabilirsiniz. Herhangi bir nedenle araştırma 

dışında kalırsanız tedavi sürecinizde herhangi bir aşamada aksama olmayacaktır. 

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluğunuz 

olmayacağı gibi, çalışmaya katıldığınız için size de bir ödeme yapılmayacaktır.  

 Sizden alınacak tüm örnekler yalnızca bu çalışmada kullanılacak, ayrıca 

kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır. 

Çalışmamıza katıldığınız için teşekkür ederiz. 

 

Sayın Dt. ZELİHA BETÜL ÖZSAĞIR tarafından Bezmialem Vakıf 

Üniveristesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’nda tıbbi bir 

araştırma yapılacağı belirtilerek  bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” (denek) olarak davet 

edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait 

bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli 

güven  verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma 

dışı da tutulabilirim.  
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7.4 Bilgilendirilmiş Gönüllü Onam Formu (Devam) 

 

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk 

altına girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan 

nedenlerle meydana  gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması 

halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. 

(Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, 

Dt. Zeliha Betül Özsağır’a (212)4531880   no’lu telefondan veya Bezmialem Vakıf 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı, Fatih, İstanbul 

adresinden, Mustafa Tunalı’ya  (212)4531880  no’lu telefondan veya Bezmialem 

Vakıf Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı, Fatih, 

İstanbul adresinden Uzm.Dr.Ebru Sağlam’a (212) 4531880 no’lu telefondan veya 

Bezmialem Vakıf Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim 

Dalı, Fatih, İstanbul adresinden arayabileceğimi biliyorum.  

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya 

katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı 

reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir 

zarar getirmeyeceğini de biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi 

başıma belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde 

“katılımcı” (denek) olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük 

bir memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

GÖNÜLLÜ ONAY FORMU  

Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren 

metni okudum. Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu 

koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla hiçbir baskı ve zorlama 

olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 

 

 

Gönüllünün Adı-soyadı, İmzası, Adresi (varsa telefon no., faks no,...) 

 

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin Adı-soyadı, 

İmzası, Adresi (varsa telefon no., faks no,...) 

 

 

Açıklamaları yapan araştırmacının Adı-soyadı, İmzası 

 

  

 

Rıza alma işlemine başından sonuna kadar tanıklık eden kuruluş görevlisinin 

Adı-soyadı, İmzası, Görevi 
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