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OZET

MILLER SINIF 1 DISETIi CEKILMELERININ TEDAVISINDE
KOPRU FLEP TEKNIiGININ TROMBOSITTEN ZENGIN FiBRIN(TZF)
KULLANARAK VE KULLANMADAN KOK YUZEYI KAPATMA
YUZDELERININ VE HASTALARIN YASAM KALITESI UZERINE
ETKILERININ DEGERLENDIRILMESI

Bu klinik ¢alismanin amaci Miller sinif | diseti ¢ekilmesi olan ince diseti biyotipi
olan hastalarda trombositten zengin fibrin TZF) ve Koprii Flep (KF), kalin diseti
biyotipi gosteren hastalarda ise sadece KF kullanarak kok kapamasi, atasman ve
keratinize digeti kazanci ve hasta konforu acisindan 6 aylik takip siiresince
degerlendirmektir. Calismaya 50 Miller I ¢ekilmeye sahip 32 hasta dahil edilmistir.
25 diseti ¢ekilmesine sahip kalin biyotipli 16 hasta KF grubuna, 25 diseti ¢ekilmesine
sahip ince biyotipli 16 kisi ise KF+TZF grubuna dahil edilmistir. Klinik lgiimler
10.giin, 1ay, 3.ay ve 6.ayda degerlendirilmis, 6 ay sonunda KF grubunda %57.9, KF
+ TZF grubunda ise %31.9 kok kapama elde edilmistir. Keratinize diseti kazanci
acisindan ise KF grubunda 1.0+0.2 mm, KF + TZF grubunda ise 0.4+0.1mm’lik bir
kazang elde edilmistir. Yara iyilesmesi acisindan erken donemde KF+TZF grubu KF
grubuna gore daha iyi bir iyilesme gdstermistir. Iyilesme sonrasi yasam Kkalitesini
degerlendiren anket sonucu ise benzerdir. Calisma sonucunda Miller siif I diseti
cekilmesinde KF tekniginin basariyla uygulanabilecegi, TZF uygulamasmin yara
iyilesmesini olumlu etkilese de kok kapanmasina yonelik parametrelerde olumlu bir

etkisinin goriilmedigi bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Diseti ¢ekilmesi, TZF, Koprii Flep, Periodontal plastik cerrahi.
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SUMMARY

ASSESSMENT THE EFFECT of MILLER | GINGIVAL RECESSION
TREATMENT BY BRIDGE FLAP WITH/WITOUT PLATELET RICH
FIBRINE(PRF) ON ROOT COVERAGE PERCENTAGE AND QUALITY OF
LIFE

Aim of this clinical study is to evaluate the clinical effectiveness of platelet rich
fibrin (PRF) and bridge flap (BF) in patients with Miller class I gingival recession in
terms of root closure, attachment and keratinized gingiva gain and patient comfort
during 6 months follow-up. Thirty-two patients were included in this study. 16
patients with thick biotype with 25 gingival recessions were treated with BF only
and 16 patients with thin biotype with 25 gingival recessions were treated with BF +
PRF. Clinical measurements were recorded at day 10, the first, the third and the sixth
months after surgical intervention. At the 6th month, obtained root closure was 57.9
% in BF group and 31.9% in BF + PRF group. In terms of keratinized gingiva gain,
1.0 £ 0.2 mm gain was observed in the BF group and 0.4 = 0.1 mm in the BF + PRF.
In terms of wound healing, the BF + PRF group showed better healing than the BF
group in the early period. The result of the questionnaire evaluating the quality of life
after healing was similar. As a result of this study, it was found that the bridge flap
technique can be successfully applied in Miller class | gingival recessions. PRF
application in addition to BF has a positive effect on wound healing but there was no

significant positive effect on the evaluated root coverage parameters.

Keywords: Gingival recession, Bridge Flap, PRF, Periodontal plastic surgery
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1.GIRIS

Diseti ¢ekilmesi, serbest diseti kenarinin mine-sement sinirinin (MSS) apikaline
dogru yer degistirmesi sonucu kok yiizeyinin ac¢iga ¢ikmasidir (American Academy
of Periodontology 2001). Diseti ¢ekilmesi, periodontal durumdan kaynaklanabilecegi
gibi travmatik dis firgalama v.b mekanik faktorlerle de iliskili olabilir (Loe ve ark.
1992a). Birgok faktor diseti ¢ekilmesinin olusumunda hazirlayici rol oynamaktadir.
Dislerin ark i¢indeki konum bozukluklar1 ve asir1 dig biikey kok formlari, alveoler
kemikteki dehisensler, yiikksek kas ve frenulum baglantilari, ince periodontal
fenotip/biyotip gibi anatomik faktorler; taskin ve hatali restorasyon kenarlar1 ve
ortodontik dis hareketleri gibi etkenler de bu sebepler arasindadir (Cortellini ve Pini
Prato 2012).

Diseti ¢ekilmesi tlizerine yapilan epidemiyolojik calismalar, diseti c¢ekilmesi
goriilme oranmin g¢esitli toplumlarda ve yas gruplarinda farkli oldugunu
gostermektedir. 65 yas alt1 bireylerde %8-90 arasinda; 65 yas tistii bireylerde %88-
100 arasinda diseti ¢ekilme sikligi degismektedir (Woofter 1969). Calismalarin bir
cogunda diseti ¢ekilmesi goriilme sikliginin yas ile birlikte arttig1 ortaya konmustur
(Kassab ve Cohen 2003). Diseti ¢ekilmeleri, ilgili dislerde asir1 dentin hassasiyetine
(Rees ve Addy 2002); mikrobiyal dental plagin yeterli miktarda dis yiizeyinden
temizlenememesine ve buna bagl olarak disetinde iltihap ve periodontal atagman
kaybina; kok yiizey ciiriiklerine ve 6zellikle giilme hatt1 yiiksek bireylerde estetik
olmayan diseti goriiniimiine neden olabilmektedir (Goutoudi ve ark. 1997).

Giintimiize kadar diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde bir¢ok yontem (Cohen ve
Ross 1968, Bernimoulin 1973, Holbrook T 1983, Langer ve Langer 1985, Prato ve
ark. 1992b, Goutoudi ve ark. 1997, Zucchelli ve De Sanctis 2000) ve biyomateryal
(Harris 1998, Modica ve ark. 2000, Aichelmann-Reidy ve ark. 2001, Wilson Jr ve
ark. 2005, Choukroun ve ark. 2006a, Aroca ve ark. 2010) kullanimi 6nerilmistir. Kok
yiizeyi kapama orani, 6ngoriilebilirligi, estetik sonuglarinin yiiksek olmasi ve kok
yiizeyi kapamasindaki basarisinin  uzun doénemde degismeden kalabilmesi
nedenleriyle, subepitelyal bag dokusu grefti (SBDG) ve koronale pozisyone flep
(KPF) halen altin standart olarak kabul edilmektedir (Harris 2002, Harris 2004, Han

ve ark. 2008). Ancak SBDG uygulamasmin, damakta ikinci bir cerrahi alan



olusturarak verici bolgede postoperatif agri, kanama ve enfeksiyon riski olasiligini
arttirmasi, teknigin ¢alisma siiresinin uzun ve verici bolge doku miktarinin kisith
olmasi gibi baz1 dezavantajlar1 ve sinirlamalar1 bulunmaktadir. Ayni sekilde KPF’de
s1g vestibul derinligi, yiiksek kas atagmani gibi durumlarda uygulanamamaktadir.

Margraff tarafindan Edlan-Mejchar vestibuloplastisi ile KPF’nin birlestirilmesi
ile tanimlanan koprii flep (KF) 1993 yilinda Romanos tarafindan gelistirilerek
bugiinkii son haline gelmistir (Marggraf 1985, Romanos ve ark. 1993). Bu teknik,
vertikal insizyon i¢cermedigi i¢in lateral kan dolagimiyla da desteklenmekte ve ayri
bir frenektomi prosediirii uygulamadan kas atagmanlarinin uzaklastirilmasina olanak
saglamaktadir.

Yara iyilesme mekanizmalar1 anlasildik¢a trombositlerden salinan biiylime
faktorlerinin yara iyilesmesinde onemli rol oynadiklari ortaya ¢ikmistir (Dereka ve
ark. 2006). Santrifiij cihazi ile elde edilen trombosit konsantrasyonlarinda trombosit
sayilar1 normalin 3-4 kat iizerine ¢ikmakta ve dolayisiyla yara ortamina daha ¢ok
biiylime faktorii salinmaktadir. Bunun olasi faydalari incelenmekte ve klinik sonuglar
arastirilmaktadir.

Trombositten Zengin Fibrin (TZF) trombosit ve biiyiime faktorleriyle
zenginlestirilmig fibrin membran elde edilmesine imkan veren ikinci jenerasyon
trombosit konsantrasyonudur. Elde edilmesi esnasinda herhangi bir antikoagiilan
ajana ihtiya¢ duyulmayan TZF, karmasik {i¢ boyutlu ve giiglii bir fibrin matriks
yapisina sahiptir. Fibrin matriks yapisinin yanisira biiyime faktorleri ve yara
iyilesmesinde gorev alan bir¢ok sitokini i¢inde barmdirir (Mosesson ve ark. 2001).
TZF, oral (Choukroun ve ark. 2006b), maksillofasiyal (Diss ve ark. 2008), kulak
burun bogaz (Choukroun ve ark. 2007) ve plastik cerrahi alanlarinda (Braccini ve
Dohan 2007) kullanilmaktadir. TZF membranin tekli ve coklu diseti ¢ekilmesi
tedavisinde kullanimina yo6nelik klinik ¢alisma sayist oldukg¢a azdir. TZF membran
uygulamasinin KPF, mine matriks tiirevleri (MMT) ya da bag dokusu grefti
uygulamalari ile benzer ya da daha az kok yiizeyi kapama sagladig ileri siiriilmiistiir.
(Han ve ark. 2008, Aroca ve ark. 2010, Jankovic ve ark. 2010, Jankovic ve ark.
2012).

Calismamizin amaci, diseti cekilmelerinin tedavisinde TZF membran ve KF

teknigini kok yiizeyi kapama orani, atagman ve keratinize diseti kazanimi agisindan



degerlendirmektir. Kalin biyotipe sahip hastalarda tek basina KF teknigi
uygulanirken ince biyotipe sahip hastalarda ¢ekilme defekti KF ve TZF ile tedavi

edilmistir. Ayrica takip siiresince yara iyilesmesi ve hasta konforu anketlerle

degerlendirilmistir.

1.1.Disetinin Genel Ozellikleri

Agiz mukozasinin; diseti ve sert damagi orten ¢igneyici mukoza, dil sirtin1 déseyen
0zellesmis mukoza ve agiz boslugunun diger kisimlarini 6rten 6rtii mukozasi olarak
ti¢ farkli ¢esidi bulunur (Orban 1948).

Diseti; alveoler yapiy1 orten ve dislerin servikal kismini ¢evreleyen oral mukoza
pargast olarak tanmimlanir (Itoiz 2010) ve anatomik ve klinik 6zellikleri bakimindan
i bolime ayrilir. Bunlar serbest diseti, yapisik diseti ve interdental diseti
bolgeleridir. Fonksiyonel 6zelliklerine bagli olarak farklilik gosteren tiim disetlerinin
ortak 6zelligi mikrobiyal ve mekanik hasara karsi fonksiyon gostermesidir (Ainamo
ve Talari 1976).

Disgetinin son sekli ve dokusu, dislerin eriipsiyonu (slirmesi) ile elde edilir
(Cetiner 2017).

Epitelyal Atasman
Dis eti olugu

Dis eti marjini (kenar gizgisi)—\

Serbest dis eti

Y Dis eti olugu

Lamina D
Yapisik dis eti amina Dura

Spongioz (stingersi) kemik

Muko-gingival simir

Alveoler mukoza Lingual kortikal kemik

Sekil 1.1. Disetinin anatomik bolgeleri



Serbest diseti; disetinin disi saran, lizeri ¢ok katli yassi epitelle kapli, diseti
kenarindan diseti oluguna kadar uzanan kismidir. Vakalarin %350’sinde komsu
yapisik disetinden serbest diseti olugu denilen si1g bir lineer ¢okiintii ile ayrilir
(Ainamo ve Loe 1966). Genelde 1 mm genislikte olan serbest diseti, diseti olugunun
yumusak doku duvarini olusturur. Dis ylizeyinden sond yardimiyla uzaklagtirilabilir.

Diseti olugu; dis ¢evresinde bir tarafta dis ylizeyi, diger tarafta serbest diseti
yiizeyini Orten epitelyum Ortiisii arasinda kalan “V” seklindeki si1g oluk veya
bosluktur. Insanlarda klinik olarak saglikli diseti oluk derinligi histolojik olarak 0
mm ile 6 mm arasinda degismekte ortalama 1,8 mm’dir (Orban ve Kohler 1924).
Klinik olarak normal diseti olugu sondalama derinligi 2-3 mm’dir (Weski 1922,
Gargiulo ve ark. 1961).

Yapisik diseti; diseti olugundan baslayarak mukogingival birlesime kadar
devam eden alttaki periosta sikica yapisik kisimdir. Yapisik diseti ile alveoler
mukoza arasindaki sinir1 olusturan yapi mukogingival birlesim (MGB) olarak
adlandirilir. Yapisik diseti MGB’ den sonra daha gevsek ve hareketli olan alveoler
mukoza ile devam eder. Yapisik diseti genisligi kisiler arasinda ve agzin farkli
bolgelerinde degiskenlik gostermektedir (Bowers, 1963). Bowers’a gore, siit
dislenmeden, daimi dislenme donemine geciste yapisik diseti artmaktadir. Bowers ,
en fazla yapisik diseti genisliginin santral ve lateral kesici dislerde oldugunu, kanin
ve birinci kiigiik az1 disinde azaldigini, ikinci kii¢lik az1 ve birinci az1 diginde arttigin
saptamig, bu degiskenlie hem alt ve hem de iist ¢cenede rastladigini, ancak st
cenede yapisik diseti genisliginin daha fazla oldugunu belirtmistir. Bu bdolgesel
degiskenligin dagilimi siit ve daimi dentisyonda (Ainamo ve Loe 1966) yas ve
cinsiyetten bagimsiz sekilde (Bowers 1963) yaklasik aynidir. Yapisik diseti genisligi
1-9 mm arasinda degiskenlik gosterir (Lindle 1997). Kanin ve kii¢lik azilar gibi arkin
en ¢ikintili yerinde bulunan dislerde yapisik diseti azalmaktadir. (Bowers 1963)

Yapisik diseti genisligini etkileyen diger bir etken de, dislerin pozisyonu olarak
gosterilmis ve fasiyal konumlu dislerde yapisik diseti az, lingual konumlu dislerde
ise daha fazla bulunmustur (Bowers 1963).

Interdental diseti temas halindeki iki komsu disin arasindaki boslugu doldurur.
Interdental diseti piramidal (disetinin ucu kontakt noktasinin hemen altinda sonlanir

veya col (fasiyal ve lingual papillay1 birbirine baglayan vadi seklinde ¢okiintii)



seklinde olabilir. ki komsu dis arasindaki interdental bosluk diseti sekline gore
uyum gosterir (Cohen 1959).

Mikroskobik 6zellikleri olarak da diseti epiteli oral, sulkuler ve birlesim epiteli
olarak 3’e ayrilir. Diseti epitelinin temel hiicre tipi keratinositlerdir. Diger hiicreler
ise enflamatuvar hiicreler, Langerhans hiicreleri, Merkel hiicreleri ve melanosit
olarak adlandirilan nonkeratinositlerdir. Digeti epitelinin esas fonksiyonu oral
cevreye karsi bariyer 6zelligi gostererek alttaki derin dokulart korumaktir (Newman
ve ark. 2014).

Digetinin konumu serbest diseti kenarinin dise atake oldugu seviyeye denk
gelmektedir. Dis, oral kaviteye dogru siirmeye basladiginda, birlesim epitelinde, oral
epitelde ve az oranda mine epitelinde mevcut olan sulkus boslugunu koruyacak
sekilde degisimler gozlenmektedir. Siiren dis karsiti ile iliskiye gegtikten sonra da
eriipsiyon omiir boyu devam etmektedir. Aktif eriipsiyon disin okliizal yondeki
hareketine bagli olarak pasif eriipsiyon ise serbest diseti kenarmin apikale
migrasyonu ile olusmaktadir (Sekill.2). Ancak karsiti olmayan dislerin siirmeye
devam ettigi Klinik olarak bir¢ok bireyde gozlenmektedir (Gottlieb ve Orban 1933).
Aktif ertipsiyon karsit disle olan temas sonucu meydana gelen fizyolojik atrizyon ile
kompanse edilmektedir. Birlesim epitelinin apikal bolgesi ile alveoler kemik sirti
devam eden eriipsiyon esnasinda sabit kalmaktadir (1.07)(Gargiulo ve ark. 1961).
Devam eden eriipsiyon konseptine dayanarak diseti sulkusu hastanin yasina ve
eriipsiyon fazina bagli olarak mine-sement birlesiminde veya kok yiizeyinde
gortlebilir. Disetinin apikal yonde migrasyonu ile disin kok yiizeyinin agilmasina
“Diseti ¢ekilmesi” veya “atrofi” ismi verilmektedir. Bu yiizden yasa bagli olarak
goriilen digeti ¢ekilmeleri normal olarak nitelendirilir ve “fizyolojik ¢ekilme” olarak
adlandirilir. Ancak giiniimiizde bu diisiince kabul gormemekte ve asir1 kok ylizeyi
goriiniimii “patolojik ¢ekilme” olarak adlandirilmaktadir (Greenstein ve Lamster
2000).
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SEKIL1.2. Pasif eriipsiyonun olusum adimlar: (Gottlieb ve Orban 1933)

1.2.Diseti Cekilmesi

1.2.1.Diseti Cekilmesinin Tanimlanmasi

Digeti ¢ekilmesi, diseti marjininin mine-sement sinir1 altinda konumlanmasi ve kdk
ylizeyinin agiga c¢ikmasi olarak tanimlanmaktadir (Take1 ve ark. 2006). Restoratif
tedavi yontemleri var olmakla beraber, artan estetik beklentiler sebebiyle diseti
cekilmeleri genellikle periodontal plastik cerrahi girisimler ile tedavi edilmektedir
(Miller 1993).

Diseti ¢ekilmesi, agiz bakimi aligkanliklar1 kotii olan ya da olmayan bireylerin
bulundugu tim toplumlarda gozlenen klinik bir durumdur (Baelum ve ark. 1986,
Yoneyama ve ark. 1988, Loe ve ark. 1992a). Plak kaynakli enflamatuvar periodontal
hastalikta diseti ¢ekilmesine bagli lokalize atagman kaybi papil bolgelerinde
gozlenirken, agiz bakimi uygulamalarini yerine getiren bireylerde daha ¢ok dislerin
fasiyal yiizeylerinde gozlenir. Diseti ¢ekilmesi sonucunda kok pulpast ile baglantili
olan dentin tiibiilleri koleye yakin bolgede kolaylikla agiga cikabilmekte ve kok
yiizeyinin agiz ortamimna agilmasina bagli olarak diste asir1  hassasiyet
olusabilmektedir (Sullivan ve Atkins 1968).



Digeti ¢ekilmesini tespit etmek icin disetinin gergek ve goriinen pozisyonunu
belirlemek onemlidir. Gergek pozisyon dis tizerindeki epitelyal atagmanin koronal
yondeki sinir1 olarak nitelendirilirken, goriinen pozisyon digeti marjininin kenarina
kadar olan mesafe olarak belirtilmektedir (Sekil 1.2.).

Digetinin ¢ekilme seviyesi disetinin goriinen pozisyonuyla degil gercek
pozisyonuyla belirlenebilir. Bu tanimdan yola ¢ikarak diseti ¢ekilmesi de goriinen ve
gizli diseti ¢ekilmesi olarak tanimlanabilir (Sekill.2.).

Goriinen diseti ¢ekilmesi mine-sement sinir1 ile serbest diseti kenar1 arasindaki
mesafedir ve gézle muayene ile klinik olarak tespit edilebilir. Gizli diseti ¢ekilmesi
ise birlesim epitelinin gingival marjine kadar olan mesafesi kadardir ve ancak
periodontal sondun cep igerisine yerlestirilmesi ile tespit edilebilir. Klinikte
klinisyenler genellikle diseti c¢ekilmelerini tarif ederken goriinen disetinden
bahsetmektedirler. Diseti ¢ekilmesi bir ya da daha fazla disi igerebildigi gibi disetinin

durumunu degil lokalizasyonunu belirten bir terimdir (Gargiulo ve ark. 1961).

Diseti gekilmesi Disetinin Pozisyonu

Gozlene

Gorunen

Gergek

Sekil 1.3.Disetinin goériinen ve gergek pozisyonlari ile gozlenebilir ve gizli diseti ¢cekilmeleri

diagrami



1.2.2.Diseti Cekilmelerinin Siniflandirilmasi

Tim hastaliklarda oldugu gibi tedavi planlamasi yapilabilmesi i¢in smiflama
yapilmasi esastir. Birgok sebebe bagli meydana gelebilen diseti ¢ekilmesi,
arastirmacilar tarafindan cesitli siniflamalar altinda toplanmastir.

Diseti ¢ekilmelerinin simiflandirilmasi ilk olarak Sullivan ve Atkins tarafindan
yapilmistir. Bu siniflandirmada arastirmacilar, diseti ¢ekilmelerini sig-dar, sig-genis,
derin-dar ve derin-genis olmak {izere 4 morfolojik gruba ayirmislardir (Sullivan ve
Atkins 1968). Daha sonra birgok diseti ¢ekilmesi siniflamasi yapilmistir (Sullivan ve
Atkins 1968, Mlinek ve ark. 1973, Liu ve Solt 1980, Smith 1997, Nordland ve
Tarnow 1998, Mahajan 2010, Cairo ve ark. 2011).

Bunlar arasinda giiniimiizde en sik Miller siniflamasi kullanilmaktadir. Miller,
diseti ¢ekilmesi olan bolgeye komsu interdental kemik ve yumusak doku seviyesinin
tam kok yilizeyi kapamasinda belirleyici oldugundan yola ¢ikarak, diseti ¢ekilmesi
siiflandirmasini olusturmustur (Miller Jr 1985).

Miller siniflandirmasinda (Miller Jr 1985), ¢ekilmeye komsu interproksimal
bolgedeki periodontal doku kaybi ve diseti ¢ekilmesinin mukogingival sinir ile
konumu dikkate alinmistir. Cekilmenin sinifina gore, tedavi ile elde edilecek sonug
da oOngoriilmeye calisilmistir. Miller smiflandirmasina gore diseti ¢ekilmeleri
asagidaki gibi 4 sinifta toplanmistir (Bouchard ve ark. 2001).

Smmf I: Diseti ¢ekilmesi mukogingival smira kadar ilerlememistir. Interdental
bolgelerde yumusak ve sert doku kaybi yoktur. Diseti ¢ekilmesi dar veya genis
olabilir. (Sekil 1.4.1)



Sekil 1.4.1: Miller Sinif I diseti ¢ekilmesi

Smif II: Diseti ¢ekilmesi mukogingival sinira ulagmig veya daha apikaline
ulasmis olabilir. interdental bolgelerde yumusak ve sert doku kaybi yoktur. Diseti
¢ekilmesi dar veya genis olabilir (Sekil 1.4.2).

Sekil 1.4.2: Miller Sinif II diseti ¢ekilmesi



Smf IIT: Diseti ¢ekilmesi mukogingival sinira ulagmigs veya daha apikaline
ilerlemistir. interdental bolgelerde yumusak ve sert doku kaybi vardir. ilgili diste
malpozisyon olabilir. Digeti ¢ekilmesi dar veya genis olabilir (Sekil 1.4.3).

Sekil 1.4.3: Miller sinif I1I diseti ¢ekilmesi

Smif IV: Diseti ¢ekilmesi mukogingival sinirin daha apikaline uzanmistir.
Interdental bolgelerde ileri derecede yumusak ve sert doku kaybi vardir. Ilgili diste

malpozisyon ve mobilite olabilir (Sekil 1.4.4).

Sekil 1.4.4 Miller smif IV diseti ¢ekilmesi
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Ancak Pini-Prato (2011) Miller siniflamasina dair degerlendirmesinde bazi noktalara

dikkat ¢ekmistir:

Ornek olarak interproksimal kemik kaybi olan ancak MGB’e kadar
uzanmayan marjinal diseti ¢ekilmesi olan disler i¢in herhangi bir
siiflama bulunmamaktadir.

Dental hipersensitiviteye neden olabilecek palatinal diseti ¢ekilmeleri
siiflamaya dahil edilmemistir.

Miller 11l ve TV diseti ¢ekilmelerinde kriter olarak komsu dis varligina
onem verilirken, komsu digin bulunmadigi vakalar g6zoniinde
bulundurulmamustir.

Pratik uygulama yoniinden degerlendirildiginde siniflamaya etki
edebilecek MGB, interproksimal yumusak ve sert doku varliklari, komsu
disin diseti marjini, dis pozisyonu ve dis kayb1 gibi bircok faktdriin ayn
anda bulunmasi degerlendirmeyi gii¢lestiren etkenlerdir.

Miller siniflandirmasinda sadece MGB referans alinmis olup keratinize
diseti ve bunlarin komponentleri olan serbest ve yapisik diseti

degerlendirmeye dahil edilmemistir.

Prognoz yoniinden degerlendirildiginde Miller sinif III igin kismi kok kapamasi

saglanabilir ancak smif IV igin ise kok kapama saglanamaz ongiiriilmesine ragmen

bazi vakalarda sinif III ve IV i¢in kok yilizey kapamasi (KYK) elde edilmistir (Miller
Jr ve Binkley Jr 1986, Aroca ve ark. 2010).
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1.2.3 Diseti Cekilmelerinin Sebepleri (Etyolojisi)

1977 yilinda Hall, baz1 faktorlerin diseti ¢ekilmesi olusumunu hazirladigini,
bazilarinin ise ¢ekilmeyi baslattigini ileri stirmiistiir (Hall 1977).
Hazirlayici faktorler:
1.Yetersiz yapisik diseti
2.Yiiksek frenulumve asir1 kas atagmani baglantisi
3.Disin arktaki konumu ve anatomik 6zellikleri
4.Dehisens varligi
Baglatic1 faktorler:
1.Travmatik dis firgcalama
2.Yumusak doku yaralanmalari
3.Tekrarlayan periodontal iltihap
4 Jatrojenik faktorler

Yapilan baz1 caligmalarda keratinize digeti genisliginin yeterli olmasi1 durumunda
cekilme ihtimalini azalttig diisiiniilmiistiir. 2 mm ya da daha fazla keratinize diseti
genisliginin, diseti saglhiginin siirdliriilmesi i¢in gerekli oldugu ileri siirtilmistiir
(Lang ve Loe 1972, Tenenbaum 1982, Ericsson ve Lindhe 1984). Lang ve Lde’niin
yaptiklar1 ¢alismada keratinize diseti miktar1 ile diseti saghg arasindaki iliski
incelenmistir (Lang ve Loe 1972). Calisma sonucuna gére 2 mm ya da daha fazla
keratinize diseti bulunan alanlarin ¢ogunda disetinin klinik olarak saglikli oldugu
gozlenmistir. 2 mm’den daha az keratinize diseti bulunan bolgelerde ise diseti
iltihab1 ve eksiida olusumu goézlenmistir. Arastirmacilar 2 mm keratinize diseti dikey
boyutunu (KDDB) (I mm serbest digeti, ]| mm yapisik diseti) kritik deger olarak
degerlendirmislerdir. Yetersiz keratinize diseti oldugu durumlarda diseti kenarinin
daha hareketli oldugu ve mikroorganizmalarin subgingival bolgeye ulagsmalarinin
daha kolay oldugunu belirtmislerdir.

Daha sonra yapilan histolojik caligmalarda ise hareketli diseti kenarmin
periodonsiyumu yeteri kadar koruyamadigmna iliskin bir kanit bulunamamistir

(Wennstrom ve ark. 1982, Kalkwarf ve ark. 1983).
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Tenenbaum ise 1982°de yaptigi calismada KDDB’nun 2mm’nin iistiinde veya
altinda oldugu gruplarda, diseti g¢ekilmesini anlamli derecede farkli olmadigini
bildirmistir (Tenenbaum 1982). Arastirmaci yetersiz kabul edilen keratinize diseti
miktarinin, diseti ¢ekilmesinin nedeni degil, sonucu oldugunu bildirmistir.

Ericsson ve Lindhe yaptiklar1 hayvan ¢alismasinda, subgingival alanda
sonlanmis restorasyonlar ile iltihabi yanit arasindaki iligskiyi incelemislerdir (Ericsson
ve Lindhe 1984). Calismada subgingival restorasyonlarmn dental plak birikimini
kolaylastirarak orta ya da ileri derecede diseti iltihab1 gelismesine yardimci oldugunu
ve keratinize disetinin yetersiz oldugu durumlarda hemen her zaman diseti ¢ekilmesi
gerceklestigini gozlemislerdir.

Yapilan bagka ¢aligmalarda da agiz bakiminin kontrol altinda oldugu ve diizenli
hekim kontroliinde olan bireylerde yapisik disetinin olmadig1 ya da yetersiz oldugu
durumlarda bile diseti sagliginin korunabildigi ortaya konmustur (Kisch ve ark.
1986, Wennstrom 1987, Freedman ve ark. 1992).

Wennstrdom yaptigr bir derlemede KDDB’nun tek basma diseti ¢ekilmesi
olusumunda olumlu ya da olumsuz herhangi bir etkisinin olmadigini belirtmistir
(Wennstrom 1996).

Bazi arastirmacilar vestibiil derinligi s1g olan bireylerde ayn1 zamanda disetinin
dikey boyutu diisiikse bunun vestibiil alanda gida birikimine yol agtigin1 ve agiz
hijyenini olumsuz yonde etkiledigini dolayisiyla diseti g¢ekilmesini tetikledigini
belirtmislerdir (Gottsegen 1954, Rosenberg 1960, Corn 1962). Ayni zamanda
dislerdeki malpozisyonlar ve disin ark ile olan agisal iligkisi, disi ¢evreleyen
yumusak doku pozisyonunu ve kalinligin1 dogrudan etkiler (Trott ve Love 1966,
Baker ve Seymour 1976, Sangnes ve Gjermo 1976).

Woofter diseti ¢ekilmesinin en énemli nedenlerinden birinin malpoze dislerde
travmatik dis firgalama oldugunu ileri stirmistiir. (Woofter 1969) Dislerin kok
morfolojisi de dise destek olan alveoler kemigin bukkolingual yonde kalinligini
etkilemektedir. Disbiikeyligi fazla bukkal kdoklerin g¢evresinde normalden ince
alveoler kemik bulunma ihtimali daha fazladir. Hatta dehisens veya fenestrasyonlar
da bu tip kokler etrafinda goriilebilir. Bu sekilde desteksiz kalan diseti, dis fircalama
ve ¢igneme kuvvetlerine direng gosteremeyerek g¢ekilebilir (Lost 1984). Morris, daha
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disbiikey koklere sahip dislerin diseti kenarlarinin daha apikalde oldugunu
betmelirtmistir (Morris 1958).

Ortodontik tedavi gormiis dislerde de dehisens ve fenestrasyonlar siklikla
goriilebilmektedir. Ortodontik hareketler, disin konumunu degistirerek diseti kenari
ve papiller bolgesindeki dokuyu da farklilagtirabilmektedir. Ortodontik hareket ile
dig, alveoler kemik smirlari i¢inde yer degistiriyorsa genellikle diseti c¢ekilmesi
olusmaz. Fakat ortodontik hareketle dis bazal kemikten ayriliyor ve dehisens
olusuyorsa, diseti ¢ekilmesi bu duruma eslik edebilir (Redlich ve ark. 1999). Bu
duruma genellikle alt kesici dislerde ve st kii¢iik az1 ¢gekimi yapilmis bireylerde 1.
biiyiik azilarin meziobukkal kokleri etrafinda rastlanir (Coatoam ve ark. 1981).

Dis ve kok formu sadece alveoler kemigin degil disetinin de morfolojisini
etkilemektedir. Dis formu ile iliskili iki tip diseti morfolojisi tanimlanmistir:
“Kavisli-ince” ve “diiz-kalin”(Olssoin ve ark. 1993) Kavisli-ince morfotipteki
disetine eslik eden alveoler kemik, diiz kalin morfotipe eslik edenden gérece daha
incedir. Periodontal hasar bu iki morfotipte farkli sekilde olusabilir. Olsson ve
Lindhe, diseti ¢ekilmelerinin olugsmasinda bireysel ve dise bagli anatomik faktorlerin
etkisini inceledikleri ¢alismalarinda diiz-kalin morfotipte patolojik cep olusumu daha
yiiksek ihtimalken, kavisli-ince morfotipte daha fazla diseti ¢ekilmesine rastlandigini
belirtmislerdir (Olssoin ve ark. 1993).

Disetinin ince oldugu bdlgelerde, dis fircalama eyleminin sik ve travmatik
olmasi durumunda, hacmi az olan bag dokusunun yikimi hizla gerceklesecek ve
diseti ¢ekilmesi olusacaktir (O'Leary ve ark. 1967, Baker ve Seymour 1976, Loe ve
ark. 1992). Ozellikle geng bireylerde sert ve hatali dis fircalama diseti ¢ekilmelerinin
en sik karsilagilan etyolojik nedeni olarak kabul edilmektedir (Sangnes ve Gjermo
1976, Vehkalahti 1989, Checchi ve ark. 1999). Dislerin bukkal yiizeylerindeki diseti
cekilmeleri, plak birikimi az olan saglikli disetine sahip hastalarda daha sik
gozlenmistir (Gorman 1967). Hatali dis firgalamaya baglh diseti ¢ekilmeleri gozlenen
dis yiizeyleri genellikle temiz, piiriizsiiz ve cilalidir ve bu yilizeylerde kama seklinde
defektlere rastlanir (Khocht ve ark. 1993).

Baker ve Seymour, travmatik firgalamanin iyi bir oral hijyen saglansa da diseti
epitelininin gecirgenligini arttirarak subklinik iltihap olusmasina neden oldugu

boylece diseti ¢ekilmesi olusumunu tetikledigini ileri slirmiislerdir (Baker ve
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Seymour 1976). Diseti ¢ekilmelerinin olusumunda, kullanilan firganin sertligi (Niemi
ve ark. 1987, Joshipura ve ark. 1994), fir¢a killarinin yuvarlatilmig olup olmamasi
(Breitenmoser ve ark. 1979) ve firga ucunun seklinin de (Danser ve ark. 1998) etkili
oldugu bilinmektedir. Rajapakse, iltihabi olmayan lokalize diseti ¢ekilmelerinin
baslamas1 ve gelismesinde dis firgalamanin potansiyel rolii ile ilgili mevcut verileri
degerlendirdigi sistematik derlemede, firgalama basinci, siiresi ve teknigi ile kil
demetlerinin sertliginin belirleyici oldugunu bildirmektedir (Rajapakse ve ark. 2007).
Aragtirmaci, sistematik derlemeye alinan caligmalarda yas, biyotip ve Onceden
uygulanmis ortodontik tedavi gibi etkenleri "hazirlayici etken" olarak tanimlamakta
ve calismalarda bu etkenlerin dikkate alinmamis olmasini bir eksiklik saymaktadir.
Dis ipi kullanimina bagli yumusak doku yaralanmalari (Rawal ve ark. 2004), tirnakla
itme (Sepet ve ark. 2001), dudakta ve dilde “piercing” bulunmasi1 (Campbell ve ark.
2002, Dibart ve ark. 2002, Sardella ve ark. 2002) da diseti ¢ekilmelerine neden
olabilen travmatik etkenlerdendir.

Periodontal ya da restoratif tedavilerdeki hekim kaynakli hatalarin da diseti
¢ekilmesine neden oldugu disiiniilmektedir (Padbury ve ark. 2003). Pek ¢ok
arastirmaci subgingival bitimli restorasyon ya da kuronlarin etrafinda daha fazla
atagman kayb1 ve diseti ¢ekilmeleri gézlemlemislerdir (Newcomb 1974, Tal ve ark.
1989). Ayrica taskin kenarli restorasyonlarin biyolojik genisligi ihlal etmeseler bile
mikrobiyal dental plak birikimine neden olarak disetinde enflamasyona buna bagh
olarak da diseti ¢ekilmesine neden olabilecegi bildirilmistir (Gilmore ve Sheiham
1971).
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1.2.4. Diseti Cekilmelerinin Patogenezi

Noave ve ark.’nin, yaptigi histopatolojik c¢alisma, diseti ¢ekilmelerinin patogenezi
acgisindan onemli bir ¢alismadir. Arastirmacilar diseti ¢ekilmesine katkida bulunan
bir¢ok faktoriin yaninda bolgede iltihap varliginin oldugunu belirtmislerdir (Novaes
ve ark. 1975). Calismada iltihabi eksiidanin apikal yonde diseti bag dokusuna
ilerleyerek epitelyal yikim ve proliferasyona neden olmanin yani sira lateral yollarla
disetinin ya da alveoler mukozanin dis yiizeyine dogru ilerledigi kaydedilmistir. Bu
ikinci yolun diseti ¢cekilmesi olusumunda gerekli oldugu belirtilmistir. Bu ¢ok yonlii
gelisen lezyonda kollajen matriks yikiminda genellikle hidrolitik enzim aktivitesi
aracidir. Bag dokusu yikimi gergeklestik¢e bu doku boliim boliim prolifere olan cep
epiteliyle oOrtiiliir. Prolifere olan cep epiteli zamanla dis taraftaki diseti epiteliyle
baglant1 yaparak arada kalan bag dokusunun incelmesine neden olur. Doku ne kadar
incelirse kollajen organizasyonu da o kadar zayif olacagi igin diseti daha direngsiz
hale gececek ve ¢ekilme olusacaktir.

Diseti ¢ekilmelerinin patogenezini inceleyen onemli bir ¢aligma da Baker ve
Seymour’un 1976 yilinda yaptigi hayvan caligmasidir. Arastirmacilar siganlarda
yapilan bu ¢alismada epitel ve bag dokusunda iltihap varliginda olusan morfolojik
degisiklikler nedeniyle diseti c¢ekilmesi olusumu gergeklestigini belirtmislerdir
(Baker ve Seymour 1976). iltihap sonucunda epitel dokunun spinoz tabakasi
genislemekte ve retepegler uzamakta buna bagli olarak da bag dokusu kalinlig:
azalmaktadir. Bag dokusuna uzamis retepegler mononiikleer hiicrelerle sarilir. Bu
hiicrelerin disetinde cep/oluk epiteline dogru ilerlemesi ve retepeg’lerin uzamastyla
epitel tabakalar1 mezial ve distalden birlesirler. Bunun sonucunda 6nce bir yarik

olusur sonra diseti ¢ekilir.

1.2.5. Diseti Cekilmelerinin Epidemiyolojisi

Gorman ¢alismasinda, yaslar1 16 ile 45 arasinda degisen 164 bireyde diseti ¢ekilmesi
gorilme sikliginin yasla beraber arttigini tespit etmistir. Tiim fasiyal yiizeylerin

%97'sinde diseti ¢ekilmesi oldugunu ve ¢ekilme derinliginin de ¢ekilme goriilme
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siklig1 gibi yasla beraber arttigini belirtmistir (Gorman 1967). O'Leary ve ark. diseti
cekilmelerinin en sik iist ¢gene posterior bolgede goriildiigiinii, daha sonra sirasiyla alt
cene posterior, alt ¢ene kesiciler ve iist ¢ene kesiciler bolgesinde gozlendigini
bildirmislerdir (O'Leary ve ark. 1967).

Sangnez ve Gjermo, (1976) 533 birey lizerinde gergeklestirdikleri g¢alisma
sonucunda iyi agiz bakimi uygulayan ve giinde iki seferden fazla dis fircalayan
bireylerde daha fazla diseti ¢ekilmesine rastlamiglardir. Ayrica, sag elini kullanan
bireylerde sol segmentte, sol elini kullananlarda ise sag segmentte daha yogun diseti
cekilmesi tespit etmislerdir. Bireylerin %3'inde Mc Call bantlasmasi, %18'inde
Stillman yarig1, %45'inde ise kama defekti gozlemlemislerdir.

Akpata ve Jackson, 15 ve 21 yas araligindaki toplam 820 Nijeryali geng bireyde
gerceklestirdikleri ¢aligmada yasla birlikte diseti ¢ekilmesi goriilme sikliginin da
arttigin1 belirtmistir (Akpata ve Jackson 1979). On bes yasindaki bireylerin %3’iinde
diseti ¢ekilmesi gozlenirken bu oran 21 yasindaki bireylerde %15°tir. Calisma
sonucunda alt kesiciler bolgesinin diseti ¢ekilmesinin en sik goriildiigii bolge oldugu
belirtilmistir. Tennenbaum, 100 bireydeki 2527 dis iizerinde yaptigi incelemede tiim
dislerin %]11.7'sinde diseti ¢ekilmesi saptamistir (Tenenbaum 1982). Bu dislerden
%2.19'unun Stillman yarig, %1.25'nin yiliksek frenulum baglantist ile iligkili
oldugunu belirtmistir. Protetik restorasyonlu dislerin %12'sinde diseti ¢ekilmesinin
varhigindan bahsetmistir (Tenenbaum 1982).

Murtomaa ve ark.’nin 217 dis hekimligi 6grencisi lizerinde gerceklestirdikleri
epidemiyolojik ¢alismanin sonucunda kadinlarin %69'unda, erkeklerin %72'sinde
diseti ¢ekilmesi gozlemislerdir (Murtomaa ve ark. 1987). Ancak diseti ¢ekilmesi
sikligr ile fircalama sikligi ve fircalamada kullanilan el arasinda bir baglanti
kuramamiglardir. En fazla ¢ekilmenin iist ¢cene 1. biiyiik azilar ve alt ¢ene 1. kiigiik
azilar bolgesinde oldugunu bildirmislerdir.

Kallestal ve Uhlin, 1992’de agiz bakimi ¢ok iyi diizeyde olan 18 yasindaki 137
bireyi dahil ettikleri calismada katilimcilarin  %52’sinde bukkal atagman kaybi
gozlemislerdir (Kallestal ve Uhlin 1992). Bu bireylerde goriilen bukkal atagman
kaybinin, lingual ya da aproksimal yiizeylerdekinden daha fazla oldugunu
belirtmiglerdir.
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Loe ve ark. Norveg ve Sri Lanka'da yaptiklari ve 20 yillik bir takip donemi iceren
calisma yaymlamislardir (Loe ve ark. 1992). Norveg'li, 20-21 yaslarindaki bireylerin
%63'inde bukkal yiizeylerde diseti ¢ekilmesi gozlenmistir. Bu yaslardaki
cekilmelerin, siklikla kiigiik az1 ve biiyiik azilarin bukkal yiizeylerinde goriildigi
ifade edilmistir. 30-31 yaslarindaki bireylerde diseti ¢ekilmesi orant %75 olarak
bildirilmigtir. 46-50 yas grubunda ise bu oran %90'a ulagmaktadir ancak tim
interproksimal yiizeylerin %3-4'i etkilenmektedir. Aynm1 yas grubunda, diseti
¢ekilmelerinin derinliginin; bukkal ytizeylerin %86,7'sinde -2 mm, %13,3"linde ise
3-5 mm arasinda degistigi belirtilmistir. Bukkal ¢ekilmeler sirasiyla; {ist biiyiik azilar
ve kiiclik azilarda, alt kiigiik azilar, alt biiyiik azilar ve kesicilerde gozlenmektedir.
Sri Lanka'li grupta ise, 18-19 yaslarindaki bireylerin %29'unda diseti ¢ekilmesi
gbzlendigi bildirilmistir.

Serino ve ark. 18-29, 30-41, 42-53 ve 54-65 olmak iizere 4 yas grubunda toplam
225 bireyde yaptiklar1 ¢alisma sonucunu yayimlamislardir (Serino ve ark. 1994).
Bireyler baslangicta, 5. yilda ve 12. yilda sondalanabilir cep derinlikleri, atagman
kayiplari, diseti ¢ekilmesi ve alveoler kret seviyeleri agisindan degerlendirilmistir.
Bireylerde gozlenen diseti ¢ekilmesi orani baslangigta 18-29 yas aras1 grupta % 7,
30-41 yas aras1 grupta %25, 42-53 yas arasi grupta %33, 54-65 yas arasi grupta ise
%40 olarak saptanmistir. On ikinci yilda yapilan degerlendirmede ise bu oranlar
strastyla %19, %33, %44 ve %46 olarak degismistir. Gozlenen diseti ¢ekilmelerinin
dislere dagilimi ise su sekildedir: 18-29 yas grubunda baslangigta c¢ekilmelerin en
cok st biiylik ve kiiclik azilarda (%20-25) gozlendigi belirtilmistir. 12. yilda ise en
sik list kopek dislerinde (%55) bukkal diseti ¢ekilmesine rastlanmigtir. 30-41 yas
grubunda da buna benzer bir tablo s6z konusudur. 12. yilda en ¢ok ¢ekilme kanin ve
kesici dislerde gozlenmistir (%40-65). En yash iki grupta ise (42- 65 yas aras1) hem
baslangicta hem de 12. yilda diseti ¢cekilmesi en sik iist ¢ene biiylik azi, kiiglik az1 ve
alt ¢cene kesiciler bolgesinde gozlenmistir. Joshipura ve ark., 42-67 yaslarindaki 298
bireyde diseti ¢ekilmelerini, bunlara neden olabilecek faktorler acisindan
degerlendirmislerdir. Arastirmacilar kiiciik az1 dislerindeki ¢ekilmelerin firga
travmasina, biiyiik azilardaki g¢ekilmelerin ise distasi birikimine bagli oldugunu

bildirmislerdir (Joshipura ve ark. 1994).
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Albandar ve Kingman’in, 30-90 yas arasindaki 9689 birey iizerinde yaptiklari
calismada, 30-39 yas grubunda %37,8, 80-90 yas grubunda %90,4 oraninda diseti
¢ekilmesi gozlendigi belirtilmis, diseti ¢ekilmesi goriilme sikligmin yasla birlikte
arttig1 tespit edilmistir (Albandar ve Kingman 1999). Ayrica erkeklerde g¢ekilme
goriilme sikliginin kadinlardan daha fazla oldugu, cekilmelerin de en fazla iist 1.
biiyiik azilar ve alt orta kesici dislerde gézlendigi bildirilmistir.

Toker ve Ozdemir, 2009 yilinda iilkemizde yaptiklar1 epidemiyolojik ¢alismaya
15-68 yas araliginda 537 kadin, 294 erkek hasta dahil etmislerdir (Toker ve Ozdemir
2009). Kadm bireylerin %76’sinda, erkek bireylerin ise %82’sinde diseti ¢ekilmesi
gozlenmisgtir. Alt ¢ene dislerinde iist ¢enedekilere oranla istatistiksel olarak anlamli
derecede daha fazla ¢ekilme gozlenmistir.

Ulkemizde yapilan bir baska calisma da Toy ve Eltas, 20-65 yas araliginda 309
erkek ve 378 kadinin dahil oldugu ¢alismada diseti ¢ekilmelerini Miller siniflamasina
gore degerlendirilmistir (Toy ve Eltas 2013). Bu ¢alismaya dahil edilen bireylerin
%78’inde diseti ¢ekilmesi oldugu goriilmiistiir. Yas artis1 ile birlikte Sinif III ve IV
cekilmelerde artis goriilmiistiir. 20-29 yas arasi bireylerde goriilen vakalarin %
40.8’ini Stif III ve IV olustururken, 30 — 39 yas arasinda %62.3’{inii, 40-49 arasinda
%76.3’Unii, 50 yas tizerindeki bireylerde ise %71.9’unu olusturdugu gorilmiistiir.

En ¢ok diseti ¢cekilmesi alt keser disler bolgesinde goriilmiistiir.

1.2.6 Diseti Cekilmelerinin Klinik Onemi

Diseti ¢ekilmeleri nadiren dis kaybina neden olsa da hem hasta hem de hekim i¢in
klinik agidan olduk¢a 6nemli sonuglar dogurmaktadir. Diseti ¢ekilmesiyle beraber
goriilen en yaygin goriilen klinik bulgu, sement abrazyonu ve/veya erozyonu ve bu
asimnmay1 takiben olugabilecek dentin hassasiyeti ve pulpa hiperemisidir, fakat
cekilme olan tim dislerde bu problemler goriilmeyebilir. Cekilme meydana
geldiginde servikal dentin agikta olmasina ragmen dentin tiibiillerinden odontoblast
uzantilar1 yoluyla agrinin meydana gelmesi igin baska faktorler de gerekmektedir.

Bununla birlikte dentin hassasiyeti hastalarin dis hekimine gitmesine yol acan ana
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sebep olabilir. Agrt kisa siireli ve keskin bir agridir. Sicak uygulamasi, kimyasal
uygulamalar da agriya sebep olmasina ragmen genellikle sogukla iligkilidir.

Dis firgasinin mekanik abrazyonu, diyet i¢erigindeki veya plaktaki asitler olaya
katilir. Diseti ¢ekilmesi yasla artmasma ragmen dentin hassasiyeti en ¢ok 25-39
yaslarda pik yapar. Bu durum yasla beraber dentinde meydana gelen kalinlik artisi,
dentin tiibiillerinde tikanma gibi degisikliklere bagl olabilir (Tugnait ve Clerehugh
2001). Klinik olarak ag¢iga ¢ikmis kok ylizeyleri dis minesine gore ¢iiriige daha fazla
yatkinlik gostermektedir. Bu cliriikkler tim yiizeylerde meydana gelebilir fakat
cogunlukla bukkal ve aproksimal yiizeylerde bulunurlar (Tugnait ve Clerehugh
2001).

Ozellikle interproksimal bélgelerde olusan diseti ¢ekilmeleri, plak birikimini
kolaylastirmasi ile oral hijyenin saglanmasinda birtakim giicliiklerin ortaya ¢ikmasi
diger klinik problemler olarak bilinmektedir. Bu durum agikta olan dentinde
meydana gelen hassasiyet ve hastanin dis firgalamaktan c¢ekinmesine de bagh
olabilir. Cekilme boélgelerinde plak tutunmasi ¢ekilmeyi arttirici bir faktor olarak rol
oynar. Ayni zamanda bu boélgelerde tutunan distast marjinal gingivitis ve
iilserasyonlara da yol acar ve bu bdlgelerde kanama meydana gelebilir. Ayrica
¢ekilme sonucu bircok hastada disini kaybetme korkusu olusmaktadir. Hastalar
sadece c¢ekilme olan disleri hakkinda endiselenebilecekleri gibi, eger birden ¢ok dis
etkilenmisse tiim dislerini kaybetme endisesini duyabilirler.

Giinlimiizde diseti ¢ekilmelerinin sikayete sebep olan 6nemli bir komplikasyonu
da estetiktir. Estetik dis hekimligine artan ilgi ve talepler diseti ¢ekilmesi
tedavilerinde farkli mukogingival cerrahi prosediirlerin gelisimine Onciiliik etmistir.
Estetik diseti goriinlimiiniin saglanmasinda agik kok yiizeylerinin kapatilmasi kritik
bir 6neme sahiptir. Ozellikle yiiksek giilme hattina sahip bireylerde {ist anterior
bolgede estetik sikayetlerle karsilasilmasi kaginilmazdir. Bu tip defektlerin
kapatilmasi estetige olan katkisinin yani sira keratinize ve yapisik diseti miktarinin

da artmasini saglamaktadir.

20



1.3 Diseti Cekilmelerinin Tedavileri

Mukogingival cerrahi iglemler, disi gevreleyen disetinin morfolojik, konumsal ve
boyutsal defektlerini diizeltmek i¢in tasarlanmis plastik cerrahi girisimlerdir
(American Academy of Periodontology 1992). Mukogingival cerrahi tanimi ilk kez
Friedman tarafindan kullanilmistir (Friedman 1957).

Yumusak dokudaki bu uygulamalar, fonksiyonun arttirilmasi ile agiz saglhig
devamliliginin saglanmasini ve bunlarin yani sira estetik diizenlemeleri de icerdigi
icin mukogingival cerrahi yerine periodontal plastik cerrahi teriminin kullanilmasinin
daha uygun oldugu Miller tarafindan ileri stiriilmiistiir (Miller Jr 1987). Periodontal
plastik cerrahi, mukogingival kompleksin anatomik, gelisimsel, travmatik
deformitelerinin ve/veya plaga bagli hastaliklarin neden oldugu defektlerin
diizeltilmesi ya da ortadan kaldirilmasina yonelik cerrahi islemler olarak giiniimiizde
tanimlanmaktadir (Cochran ve Wozney 1999). Periodontal plastik cerrahi
islemlerinden biri olan kdk yiizeyi kapama operasyonlarinin hedefi, tam kok ylizeyi
kapamasi ve tedavi edilmis bolge ile komsu bolgeler arasinda renk ve doku uyumunu

saglamaktir.

1.3.1. Kok Yiizeyi Kapamasima Yonelik Girisimlerin Basarisinm1 Gosteren

Kriterler

Acik kok ylizeyinin milimetrik ve oransal olarak ortiilme miktari, operasyonun Kklinik
basarisin1 6lgmek icin yapilan caligmalarda en sik kullanilan iki parametredir. Bu
parametrelerin yani sira, tedavi sonrasi agik kok yiizeyinin tam ortiildiigii dis sayisi
yiizdesinin de operasyonun basarisin1 degerlendiren bir bagka parametre oldugu ileri
stirilmiistiir (Bouchard ve ark. 2001).

Operasyon sonrast diseti ¢ekilmesi miktar1 tek bir ¢izgisel Olglimle
degerlendirildiginde, bunun estetik basariy1 tam olarak yansitmas1 miimkiin degildir.
Diseti ¢ekilmesi derinliginin tek basina dl¢limii ile kapatilamayan agik kok ylizeyinin
alansal miktar1 belirlenemez. Ayn1 zamanda operasyon bolgesinin estetik durumu ve

cevre dokularla uyumu da degerlendirilemez. Bu nedenle agik kok yiizeyini
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kapamaya yonelik cerrahi girisimlerin basarisi, kok yiizeyi ortiilme orani ile birlikte
tedavi edilen bolgenin agiz i¢i dokularla kozmetik uyumuna da baghdir (Bouchard ve
ark. 2001).

Wennstrom, kok yiizeyi kapama saglanmasi ve estetigin diizeltilmesi agisindan
diseti boyutlarindaki (yiiksekliginin ve genisliginin) artisin, mukogingival
operasyonlarin basarisini gosteren kriterler oldugunu bildirmistir (Wennstrom 1996).

Miller ise, kok yiizeyi kapama isleminin basarili kabul edilebilmesi igin su
Ozellikleri tasimasi gerektigini belirtmistir (Miller 1994);

a - Diseti kenarinin mine-sement hizasinda olmali,

b - Sondalanan cep derinliginin 2 mm ve altinda olamli,

C - Sondalamada kanama goriilmemeli,

d - Kok yiizeyinde hassasiyet olmamali,

e - Cevre dokular ile renk ve kontur uyumu saglanmalidir.

1.3.2.Kok Yiizeyi Kapama Girisimlerinde Basariy1 Etkileyen Faktorler

Acik kok yiizeyi kapamada basariyi etkileyen faktorler arasinda;

a) Diseti ¢ekilmesinin simifi b) Diseti kenarinin konumlandirilmasi c¢) Koronale
kaydirilan flebin gerginligi d) Flebin kalinlig1 (damarlanma) e) Interdental papillerin
kisa ve disetinin kalin olmasi ve f) Servikal abrazyon varligi sayilabilir.

a) Diseti ¢cekilmesinin simifi: Miller siniflandirmasi, diseti ¢cekilme derecesinin
tanimlanmasint ve prognostik olarak degerlendirmesini saglayan morfolojik bir
smiflandirmadir (Miller Jr 1985). Giiniimiizde en gegerli olan bu siniflandirmaya
gore, interdental kemik ve yumusak doku kaybinin gézlenmedigi Miller simif I ve
Smif 1T diseti ¢ekilmelerinde, tedavi girisimleri ile agik kok yiizeyinin kismen veya
tamamen kapamasi olasidir. Interproksimal kemik ve papil kaybmin oldugu Miller
Sinif III ve Simif IV diseti ¢ekilmelerinde, tedavi sonrasi kismi veya tam kok kapama
basaris1 diiserken, 6zellikle simif IV diseti ¢ekilmelerinde tam kok kapama saglamak
olas1 degildir (Rasperini ve ark. 2011).
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b) Diseti kenarinin konumlandirilmasi: Kok yiizeyi kapama uygulamalarindan
sonra gozlenen iyilesme, cerrahi yara bolgesinin biizlilmesi ile iliskilidir. Kok yiizeyi
kapama operasyonu sonrasi konumlandirilan diseti kenarinin mine-sement sinir1 ile
olan iliskisi, tam kok ylizeyi kapama miktarin1 etkiler. Operasyon sonrasi diseti
kenarinin mine sement sinirina gére 2 mm daha koronalde yer almasinin, tam kok
yiizeyi kapama olasiligini arttirdigs ileri stiriilmistiir (Pini Prato ve ark. 2005).

c) Koronale Kkaydirilan flebin gerginligi: Kok yiizeyi kapama
operasyonlarindan sonra periodontal yara iyilesmesinin komplikasyonsuz geg¢mesi,
operasyonun klinik basarisini etkileyen 6nemli faktdrlerden birisidir. Operasyonu
uygulayan cerrahin klinik yetenegi, dokunun kanlanmasina dikkat edilmesi ve dikis
teknigi de klinik sonuglar1 etkileyebilir. Ozellikle kok yiizeyi kapama sirasinda flebin
gerilimsiz yerlestirilmesi, flebin Kkoronale ¢ekilmesinde ve sonrasinda yara
iyilesmesinde biiyiik rol oynar. Pini Prato ve ark. kok yiizeyi kapama isleminde ideal
flep gerginliginin 4 gram olmasi gerektigini belirtmisler ve flep gerginligi arttikca
kok ylizeyi kapama basarisinin diistiigiinii gostermislerdir (Pini Prato 2000). Bu
nedenlerle, flebin gerginliginin azaltilmas: i¢in periost insizyonlar1 ve Kkas
disseksiyonlarmin dikkatli bir sekilde yapilmasi gerektigi hakim goriistiir (Rasperini
ve ark. 2011).

d) Flebin kalinhg1 (damarlanma): Kok ylizeyine yerlestirilen flebin iyilesme
doneminde beslenebilirligi, cerrahi insizyonlar sonrasi kalan dokudaki damarlanma
miktarina baglidir. Flebin kalinligi damarlanmay1 olumlu yonde etkiler. Kok ylizeyi
kapama operasyonlarinda diseti kalinliginin miktari, bag dokusu grefti uygulanacagi
zaman ¢ok fazla Onem tasimayabilir. Fakat agik kok ylizeyi tek basina koronale
kaydirilan flep ya da yonlendirilmis doku rejenerasyonu teknikleri ile ortiilecekse,
flep kalinlig1 ¢ok daha énem kazanir (Leong ve Wang 2011). Koronale kaydirilan
flep operasyonun basarili olabilmesi i¢in, mevcut flep kalinligi miktar1 en az 0.8 mm
ile 1.2 mm arasinda olmalidir (Baldi ve ark. 1999, Huang ve ark. 2005a, Hwang ve
Wang 2006, Huang ve Wang 2007). Flebin kalinligi arttikca diseti kenarmin
beslenmesi de artar ve tam kok ylizeyi kapama olasiligi yiikselir (Rasperini ve ark.
2011). Bu nedenle, kok ylizeyi kapama basar1 saglanabilmesi i¢in flep kalinliginin >

0.8 mm olmasi gerektigi ileri stirtilmistiir (Baldi ve ark. 1999).
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e) Interdental papillerin kisa ve disetinin kalin olmasi: Olssoin ve ark. dar
uzun formda santral dislere sahip bireylerde diseti kalinliginin ince, keratinize diseti
bandinin dar ve interdental papillerin uzun oldugunu, buna karsin kalin diseti
biyotipine sahip bireylerde ise keratinize diseti bandinin genis ve interdental
papillerin kisa oldugunu bildirmislerdir (Olssoin ve ark. 1993). Saletta ve ark. kisa
interdental papile sahip bolgelerde tam kdk yiizeyi kapamanin daha kolay elde
edildigini belirtmislerdir (Saletta ve ark. 2001). Kalin biyotipe sahip disetinde, kok
yiizeyi kapama islemi igin kaldirilan flebin kalinliginin daha fazla olmasi nedeniyle,
tam kok yiizeyi kapama olasiliginin yiiksek oldugu savunulmustur (Rasperini ve ark.
2011).

f) Servikal abrazyon varhg: Kok yiizeyi kapama  sonuglarinin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan referans noktasi mine-sement siniridir.
Servikal abrazyon varlig1, papil tepesinin travma nedeniyle kaybi, dis rotasyonu veya
ekstriizyonu, tam kok yiizeyi kapamanin hesaplanmasinda mine-sement sinirinin
saptanmas ile ilgili hatalara yol agar. Bu durumlar s6z konusu oldugunda anatomik
mine-sement sinirt klinik olarak gozlenemedigi igin, kok ylizeyi kapama islemi klinik
mine-sement sinirina gore planlanmalidir (Zucchelli ve ark. 2006, Zucchelli ve ark.
2010).

1.3.3.Kok Yiizey Kapama Amach Operasyonlarda Basarimin Ongoriilebilirligini
Etkileyen Faktorler

Kok yiizeyini kapamaya yonelik islemlerde basariy: etkileyen faktorler bir hastanin
ve/veya defektin, tedavinin neticesini daha isabetli Ongorebilmek igin
yararlanilabilen karakteristik 6zellikleri olarak tanimlanabilir. Kok yiizeyi kapama
amacli operasyonlarda basariy1 etkileyen faktorler tic grupta incelenebilir: Hastayla
iligkili faktorler, dis/dis bolgesi ile iliskili faktorler ve segilen teknikle iligkili
faktorler (Cortellini ve Pini Prato 2012).
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1.3.3.1. Hastaya Bagh Faktorler

Kot agiz hijyeninin kok yiizeyi kapama islemlerinin bagarisini olumsuz etkiledigine
dair siirli kanit bulunmaktadir (Caffesse ve ark. 1987). O’Leary ve ark.
yayinladiklar1 makalede cerrahi miidahale gerektiren diseti ¢ekilmelerinin
cogunlugunun kotii agiz hijyeni olan bireylerde gozlendigini belirtmislerdir (O'Leary
ve ark. 1967).

Travmatik dis fircalamanin islem sonrasi c¢ekilmenin tekrarlamasina neden
olabilecegi ile ilgili bilgiler de yeterli degildir. Ancak sert dis fircalama diseti
cekilmelerinin etyolojik faktorleri arasinda kabul edilir ve bu yilizden islem sonrasi
diseti saghiginin idamesini de giiglestirecegi kabul edilir (Trombelli ve ark. 1998).

Sigara kullanimu ile ilgili farkli ¢alismalarda farkli gozlemler belirtilmistir. Bazi
calismalar sigara kullananlarda basarinin daha diisiik seviyede oldugunu bildirirken
(Miller Jr 1987, Miiller ve ark. 1998b, Trombelli ve ark. 1998, Zucchelli ve ark.
1998, Souza ve ark. 2008) bazilari ise sigara igen ve igmeyen bireylerde tedavi
basarist agisindan bir fark gozlemlememistir (Murtomaa ve ark. 1987, Loe ve ark.
1992a, Miiller ve Eger 1997, Miiller ve ark. 1998b, Miiller ve ark. 1999, Mosesson
ve ark. 2001). Gunsolley, sigara kullanimi ile diseti g¢ekilmesi arasinda iligki
oldugundan bahsetmektedir (Gunsolley ve ark. 1998).

Tolmie ve ark. ’'nin serbest diseti grefti uygulayarak yaptiklar1 calismada
sonuglar etkilemedigi bildirilmistir (Tolmie PN 1991). Zucchelli ve De Sanctis ise
SBDG uyguladiklar1 ¢alismada sigara icen bireylerde KYK oranlarinin daha diisiik
oldugunu bildirmislerdir (Zucchelli ve De Sanctis 2000). Martins ve ark.’nin
yaptiklar1 SBDG ¢alismasinda da benzer veriler elde edilmis ve sigara kullaniminin
KYK’ya yonelik yapilan islemlerin basarisini olumsuz etileyebilecegi belirtilmistir
(Martins ve ark. 2004).

Chambrone ve ark’nin yaptigi derlemede sigara kullaniminin KYK islemlerinin
basarisina etkisi degerlendirilmis ve sigara icen bireylerde islem sonrast KYK’nin ve
klinik atagman kazancinin olumsuz etkilenebilecegi ve bu bireylerde daha az oranda

tam KYK gozlenebilecegi sonucuna varilmistir (Chambrone ve ark. 2009).
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1.3.3.2. Dis veya Dis Bolgesine Bagh Faktorler

Boltchi ve ark. diseti c¢ekilmelerinin tedavisinde rezorbe olabilen bariyer
membranlarin etkinligini arastirdiklar1 c¢alismada dis tipinin tedavi basarisini
etkileyebilecegini belirtmislerdir (Boltchi ve ark. 2000). Calisma sonucuna gore alt
kesici ve st biiylik az1 dislerinde KYK’nin diger dis tiplerine oranla daha zayif
oldugu bildirilmistir.

Servikal ciiriikler ve abrazyonlar diseti c¢ekilmeleriyle birlikte siklikla
goriilmektedir (Fourel 1982). Yapilan birgok ¢alismada si1g servikal ciiriiklerin ve
abrazyonlarin KYK‘ya ve iyi estetik sonuglar almaya engel olmadigi sonucuna
vartlmistir (Matter 1979, Prato ve ark. 1992a, Goldstein ve ark. 2002, Miller PD
1983). Kok kavsi de KYK’y1 etkileyebilecegi diistiniilen bir faktordiir. Dig biikeyligi
fazla olan koklerde avaskiiler alanin daha genis olacagi ve KYK’nin olumsuz
etkilenebilecegi hipotezi hakimdir (Cortellini ve Pini Prato 2012). Saletta ve ark.’nin
yaptig1 calismada degisik dis tiplerinde dis kavsinin anlamli derecede farklilik
gosterdigi belirtilmistir (Saletta ve ark. 2005).

Fakat giinimiizde bu farkliligin KYK’daki etkisini inceleyen kontrollii bir
calisma bulunmamaktadir. Interdental kemik desteginin seviyesi KYK islemlerinin
basarisini etkileyen en 6nemli faktor olarak tanimlanmistir (Miller Jr 1985). Miller
siniflamasinda interdental kemik desteginin hasarsiz oldugu sinif I ve II tip defektler,
tam Ortlilmenin Ongoriilebilir oldugu defektler arasinda kabul edilmektedir.
Interdental kemik hasar1 gézlenen sinif I11 ve IV tip gekilmelerde ise tam KYK’ nin
olanaksiz oldugu goriisii hakimdir. Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada bu goriisiin
aksine sonuglar ortaya konulmustur. Aroca ve ark. modifiye tiinel/SBDG ile tedavi
ettikleri Miller sinif III tip diseti ¢ekilmelerinin %38’inde tam ortiilme gozlemislerdir
(Aroca ve ark. 2010).

Interdental papil yiiksekliginin ve papilin toplam alannin da KYK’ya etkisi
arastirtlmistir. Saletta ve ark. sadece Miller sinif I diseti ¢ekilmelerini KPF ile tedavi
ettikleri calismada ¢ekilmeye komsu bolgedeki papil alaninin KYK’da bir etkisinin
olmadig1 fakat papil yiiksekliginin ters orantili etkisi oldugu sonucuna varmiglardir
(Saletta ve ark. 2001). Kisa papil genellikle daha kalin ve diiz diseti biyotipi ile
birlikte goriildiigi i¢in bu defektlerin tedavisinde KYK’da daha basarili sonuglar
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gozlendigi disiiniilmiistiir (Olsson ve Lindhe 1991). Haghigati ve ark.‘nin diseti
¢ekilmelerinin tedavisinde aselliiler dermal matriks allogrefti (ADMA) ve SBDG
uygulamalarini karsilastirdiklar1 calismada KYK ile papil yiiksekligi ve genisligi
arasinda dogru orantili iliski bildirilmistir (Haghighati ve ark. 2009). Her iki
uygulamada da Smm papil yiiksekligi tutarl bir sekilde tam KYK ile sonuglanmistir.

KDDB’nun ve keratinize disetinin kalinliginin da KYK islemlerinin basarisini
etkileyen faktorlerden oldugu diisiinilmiistiir. Fazla miktarda ve kalin keratinize
dokunun tedaviye katki sagladigi algis1 hakimdir. Bir¢ok klinisyen yeterli keratinize
doku varliginda KPF ya da laterale pozisyone flep (LPF) gibi islemleri tercih
ederken, keratinize dokunun ince ya da yetersiz miktarda oldugu durumlarda SBDG
veya ADMA gibi bir greft ile dokuyu destekleme ihtiyaci hisseder; ancak bu
yaklagimi destekleyen sinirl kanit mevcuttur (Allen ve Miller Jr 1989).

Baldi ve ark. flep kalimliginin KPF ile tedavi ettikleri defektlerde flep
kalinliginin etkinligini incelemigler ve flep kalinliginin KYK ile anlamli derecede
iligkili oldugu sonucuna varmislardir (Baldi ve ark. 1999). 0,8 mm’den kalin flepler
tam KYK ile iligkilendirilirken 0,8 mm’den az kalin olan flepler kismi KYK ile
iliskilendirilmistir.

Ayrica flep kalinligindaki her 0,Ilmm artisin KYK’y1 ortalama 0,2mm arttirdigi
sonucuna varmiglardir. Bu bilgiler 1s1ginda 0,8mm’nin sadece KPF uygulanan
cekilme defektlerinde tam KYK igin kritik kalinlik oldugunu savunmuslardir.
Zucchelli ve ark. yaptiklari ¢alismada LPF ve KPF islemlerinde KYK ile
baslangictaki KDDB arasindaki iliskiyi incelemislerdir ve aralarinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptamiglardir (Zucchelli G 2004). KDDB ne kadar fazlaysa
KYK oranini da o kadar fazla bulmuslardir.

Baslangigtaki diseti ¢ekilmesi miktar1 da KYK basarisini etkileyen faktorlerden
biridir. Roccuzzo ve ark. (Roccuzzo ve ark. 2002) ve Clauser ve ark.‘nin (Clauser ve
ark. 2003) yaptigi randomize kontrollii klinik ¢alismalar, baslangi¢ diseti
cekilmesinin daha derin oldugu durumlarda tam KYK oranimin daha diisiik oldugunu

ortaya koymustur.
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1.3.3.3. Tedavi Teknigine Bagh Faktorler

Mekanik kok yiizeyi diizlestirme, kok yiizeyini biyolojik olarak uyumlu hale
getirmek i¢cin KYK’ya yonelik tedavilerde de uygulanan bir islemdir (Wennstrém
1996). Zucchelli ve ark. Miller smif I tip diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde
uyguladiklart kok yiizeyi diizlestirme ve sadece ultrasonik kaziyici ile temizlik
islemlerini  birbiriyle karsilastirmiglardir (Zucchelli ve ark. 2009a). Kontrol
grubundaki kok yiizeyleri el aletleriyle diizlestirilmis, calisma grubundakiler ise
sadece ultrasonik piezoelektrik cihazlarla temizlenmistir. Yaptiklar: 6 aylik takipte el
aleti ile kok yiizey diizlestirme ya da ultrasonik cihazla temizligin KYK ve klinik
atagcman kazancinda birbirine iistiin olmadiklar1 sonucuna varmislardir.

Pini Prato ve ark.‘nin (Pini-Prato G ve 1999 ) yaptig1 randomize kontrollii klinik

caligmada mekanik kok ylizeyi diizlestirme ve lastik ug ile cila islemlerini birbiriyle
karsilagtirmiglardir. Cift tarafli Miller simif I ve II tip diseti ¢ekilmelerinin KPF ile
tedavi edildigi calismada iki uygulamanin birbirine KYK’da bir istiinliik
saglamadig1 ortaya konmustur. Bununla birlikte islem sonrasi asir1 dentin hassasiyeti
sadece mekanik kok yiizeyi diizlestirmesi yapilan grupta goriilmistiir. Yazarlar agiz
hijyeninin iyi oldugu, travmatik dis fircalamaya bagli sig cekilmelerin KPF ile
tedavisinde kok yiizeyi diizlestirmesinin gerekli olmadigin1 6nermektedir.
Gligli mekanik kok yiizeyi diizlestirmesi simdiye kadar kok ylizeyini ¢esitli
amaglarla modifiye etmek i¢in Onerilmistir. Bunlardan bazilar1 sement toksisitesini
azaltmak (Bertrand ve Dunlap 1988), agik kok yiizeyindeki piiriizleri ve oluklar
gidermek, (Wennstrom 1996) s1g kok ciiriiklerini kazimak (Fourel 1982) veya kokiin
dis biikeyligini azaltmak (Holbrook T 1983) i¢in olabilmektedir.

Mukogingival cerrahi sirasinda kok yilizeyine uygulanan sitrik asit, tetrasiklin-
HCI, tetrasiklin-HCI ile birlikte fibrin yapistirict ve sodyum hipoklorit gibi kimyasal
ajanlarin tedaviye katkilar1 hem hayvan hem de insanda yapilan c¢alismalarla
denenmistir (Liu ve Solt 1980, Harris 1992, Trombetti ve ark. 1994, Caffesse ve ark.
2000). Bu ajanlar kok yiizeyindeki smear tabakasini ortadan kaldirmak, yeni bag
dokusu atagmani olusumunu kolaylastirmak i¢in dentindeki kollajen fibrilleri agiga
cikartmak ve gingival fibroblast biiyiimesini engelledigi diisiiniilen sitopatik sement

artiklarin1 ortamdan uzaklastirmak amaciyla kullanilmislardir (Caffesse ve ark.
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2000). Yapilan sistematik derlemelerde bu kimyasal ajanlarin mekanik kok yiizey
diizlestirmesiyle birlikte uygulanmasinin KYK’ya katki saglamadigi sonucuna
ulagilmistir (Roccuzzo ve ark. 2002, Oates ve ark. 2003).

Kok yiizeyine mine matriks tirevleri (MMT) uygulamasi oncesinde kullanilan
etilendiamintetraasetikasit (EDTA), etkinligi tam bilinmemesine ragmen iretici
firmanin 6nerdigi uygulama protokolii igerisinde yer alir (McGrath ve Bedi 2001,
Héagewald ve ark. 2002, Pizzo ve ark. 2005, Spahr ve ark. 2005, Castellanos T ve ark.
2006).

Pini-Prato ve ark. diseti ¢ekilmesi ile birlikte goriillen dis ylizey defektlerini
smiflandirmisglardir  (Pini-Prato ve ark. 2010). Bu smiflama diseti c¢ekilmesi
varlifinda dis yiizeyinde goriilebilecek iki morfolojik durumu baz alir. Siniflamaya
gore MSS’nin tanimlanabilir oldugu defektler A simifinda, MSS’nin gozle goriilemez
oldugu defektler B sinifindadir; dis yiizeyinde asinmaya bagli basamak varligi “+,,
ile, yoklugu da “—,, ile sembolize edilmistir. Buna gére Sinif A+,A-,B+ ve B- olmak
tizere dort sif tanimlamislardir. inceledikleri 1010 defektin %46’s1 Sinif A-, %141
sinif A+, %24°4 Smif B+, %15°1 ise B- simifindadir. Tim ¢ekilme defektlerinin
%38’inde MSS’nin yerinin belirlenemedigi sonucuna ulagsmislardir.

MSS kok yilizey kapamanin koronal sinir1 olarak kabul edilir ve islem dncesinde
dogru tayin edilmesi Onemlidir. MSS’nin yerinin anlagilamadigi durumlarda
tedavinin sonucunu 6ngérmek zorlasir. Bunun i¢in 6nerilen ¢éziimlerden biri MSS’yi
cerrahi iglem Oncesinde, restoratif malzemelerle yeniden olusturmaktir (Cairo ve
Pini-Prato 2010). Arastirmacilar eskiden tanimabilir olan MSS’nin yerini tahmin
ederek, kompozit rezin ile onarmislar ve defektlerin %80’inde tam KYK
saglamiglardir. Onerilen baska bir yontem de cerrahi sonrasi yumusak doku
iyilesmesini takiben MSS’yi kompozit materyal ile onarmaktir (Zucchelli ve ark.
2006).

Dis yiizeyinde asinmaya bagli basamak varliinda flebin stabilizasyonunun
olumsuz etkilenebilecegi diisiiniilmektedir. Bu durumda bazi arastirmacilar agik kok
yiizeyine bariyer membran uygulamay1 onermislerdir. Kok yiizeyindeki asinmis
alanin bosluk olusturmada fayda saglayacagimi diisiinmektedirler (Prato ve ark.
1992a). Bazi arastirmacilar ise bu durumda kok yilizeyindeki i¢ biikey alani
doldurmak i¢in SBDG ile KPF islemini avantajli bulmaktadirlar (Mele ve ark. 2008,
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Cairo ve Pini-Prato 2010). KPF veya KPF ile SBDG islemlerini cam iyonomer ile
restore edilmis kok yiizeyinde ve sadece diizlestirilmis kok ylizeyinde uygulayarak
klinik sonuglarin karsilastirildigi ¢alismalarda (Santamaria ve ark. 2009) benzer
KYK sonuglari tespit edilmistir. Arastirmacilar kok restorasyonunun KYK’y1 olumlu
ya da olumsuz etkilemedigi sonucuna varmiglardir. Mérmann ve Ciancio, periodontal
cerrahide flebin tabanina dogru genisleyecek sekilde hazirlanmasi gerektigini,
boylece disetini besleyen damarlardan daha zengin olacagini onermislerdir. Ayrica
damarsiz bolgeleri ortecek diseti dokularmin fazla ince olmamasi gerektigine dikkat
¢cekmislerdir (Mormann ve Ciancio 1977).

Baldi ve ark.‘nin yaptig1 ¢calismada, KPF uygulamalarinda kalin diseti tutarli bir
sekilde daha iyi KYK veya daha yiiksek oranda tam KYK ile ilisilendirilmistir.
(Baldi ve ark. 1999) Yazarlar kalin disetinin damarlanma yoniinden daha zengin
oldugunu belirtmislerdir.

Zucchelli ve ark. ise yaptiklar1 ¢alismada KPF ve LPF uygulamalarinda islem
oncesindeki keratinize diseti miktarinin fazla olmasim1 daha fazla KYK ile
iliskilendirmislerdir (Zucchelli G 2004).

Burkhardt ve Lang yaptiklart ¢alismada c¢ift papil flep ve SBDG
uygulamalarinda bag dokusu greftinin 1iyilesme sirasindaki damarlanmasini
anjiyografik inceleme ile degerlendirmislerdir (Burkhardt ve Lang 2005). Kontrol
grubunda makro cerrahi, ¢alisma grubunda mikro cerrahi tekniklerin kullanildig:
calismada karsilastirma sonucu mikro cerrahi ile tedavi edilen bolgelerde daha iyi
damarlanma tespit etmiglerdir.

Zucchelli ve De Sanctis ¢oklu g¢ekilmelerin KPF ile tedavisinde vertikal kesi
yapmadan, zarf seklinde flep hazirlamay1 onermislerdir (Zucchelli ve De Sanctis
2000). Yazarlar saph greftlerin vertikal kesi yapilmadig1 zaman beslenmelerinin daha
iyi oldugunu ileri siirmislerdir. Calismada yiiksek oranda tam KYK ve iyi estetik
sonug¢ gozlemlemislerdir. Daha sonra yaptiklart KPF uygulamalarinda vertikal kesi
olan ve olmayan iki grubu karsilagtirmiglardir ve iki grupta da basarili sonuglar almig
fakat flebin zarf seklinde hazirlandigr grupta daha yiiksek tam KYK orani
gozlemislerdir (Zucchelli ve ark. 2009b).

Mormann ve ark.’nin yaptiklart anjiografik ¢alismada mukogingival cerrahide

flebin serbestlenerek pasif yerlestirilmesi ve gerilimsiz dikilmesi durumunda
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damarlanmanin daha iyi olacagt gosterilmis ve daha iyi klinik sonuglar

aliabilecegine dikkat ¢ekilmistir (Mormann ve Ciancio 1977).

1.3.3. Acgiga Cikmus Kok Yiizeylerini Kapamaya Yonelik Mukogingval

Operasyonlar

Glintimiizde kullanilan KYK tekniklerini siniflayacak olursak;

1) Saph Yumusak Doku Greftleri; Flebin tasindigi yone gore siniflandirilirlar
(Bahat ve Handelsman 1991).
a)Rotasyonel Flepler; Flep yan dondiiriilmiis veya yeri degistirilmistir.
e Laterale pozisyone flep (Grupe 1966, Guinard ve Caffesse 1978)
e Transpozisyonel flep (Pennel ve ark. 1965, Patur 1977, Bahat ve
Handelsman 1991)
e Cift papil flep (Cohen ve Ross 1968)
b) Koronale kaydirilan flepler; Flep dondiirilmeden veya yana kaydirilmadan yeri
degistirilmistir.
e KPF (Sumner 111 1969)
e Semilunar KPF (Tarnow 1986, Haghighat 2006)
e KF (Marggraf 1985)
2) Serbest yumusak doku greftleri;
e Serbest diseti grefti (SDG) (Holbrook T 1983, Ibbott ve ark. 1985)
e Serbest diseti grefti+tKPF (Caffesse ve Guinard 1978)
e Subepitelyal bag dokusu grefti (SBDG) + Laterale kaydirilan flep
e (LPF) (Harris 1998)
o SBDGH+gift papil flep (Nelson 2001)
e SBDG+KPF (Langer ve Langer 1985)
o SBDG+zarf flep (Raetzke 1985)
e SBDG (tiinel teknigi) (T6ziim ve Dini 2003)
e Aselliiler dermal matriks allogrefti (ADMA)+KPF (Tal 1999)
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3) Yonlendirilmis doku rejenerasyonu (YDR);
e Rezorbe olan membranlar ile (Boltchi ve ark. 2000)
e Rezorbe olmayan membranlar ile (Tal 1999)
4) Doku iyilesmesini gelistirmeye yonelik yardimci ajanlarla birlikte uygulanan
teknikler;
e Mine matriks tiirevleri + KPF (McGuire ve Nunn 2003, Pizzo ve ark.
2005)
e Trombositten zengin plazma (TZP) + KPF (Huang ve ark. 2005b, M.
2011)
e Trombositten zengin fibrin (TZF) + KPF (Aroca ve ark. 2009)

LPF teknigi ilk kez 1966 yilinda Grupe tarafindan lokalize diseti ¢ekilmelerinin
tedavisinde kullanilmistir (Grupe 1966). Bu teknikte lokalize diseti ¢ekilmesine
komsu bolgedeki keratinize diseti defektin iizerine kaydirilir ve KYK amaglanir.
Aragtirmacilar  KYK ve yapisik diseti genisligi arttirmada basarili sonuglar
bildirmiglerdir. LPF tekniginin muhtemel olumsuz sonuglari arasinda verici bolgede
kemik kayb1 ve diseti ¢cekilmesi sayilabilir. Guinard ve Cafesse komsu verici bolgede
operasyondan sonra Imm diseti ¢ekilmesi olustugunu bildirmislerdir (Guinard ve
Caffesse 1978). Bu nedenle yontem verici bolgede keratinize diseti boyutlarinin
yetersiz oldugu durumlarda veya dehisens, fenestrasyon varliginda tercih
edilmemelidir. Eger lokalize diseti ¢ekilmesinin hem mezialindeki hem de
distalindeki keratinize diseti defekt iizerine kaydiriliyor ise bu teknik ¢ift papil yana
kaydirilan flep olarak tanimlanir. Bu teknik ilk kez Cohen ve Ross tarafindan
1968’de kullanilmistir (Cohen ve Ross 1968). Bu teknik ¢ekilmenin hem mezialinde
hem de distalinde yeterli keratinize diseti bulundugu durumlarda tercih edilir.

KPF teknigi ilk kez Norberg tarafindan 1926 yilinda tanimlanmistir (Norberg
1926). Agiga ¢ikmis kok yiizeyinin apikalindeki yumusak dokunun koronal yonde
yerinin degistirilmesi ile kok yiizeyinin kapanmasi amaglanir (Allen ve Miller Jr
1989). KPF teknigi hem tekli hem de ¢oklu g¢ekilmelerde KYK amagh
kullanilabilmektedir (Wennstrém ve Zucchelli 1996). Diseti ¢ekilmesinin ¢ok s1g
oldugu ve sondalanabilir cep derinliginin az oldugu durumlarda Tarnow semilunar
KPF teknigini geleneksel KPF teknigine alternatif olarak sunmustur (Tarnow 1986).
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Diseti ¢ekilmesine komsu bolgelerde yeterli verici doku bulunmuyorsa ya da
daha kalin bir doku olusturulmak isteniyor ise SDG; KYK amagli kullanilabilir. SDG
Ik kez Nabers tarafindan KYK amagcli kullanilmistir (Nabers 1966).

SDG ile KYK amaglandiginda tek ya da iki asamali islem uygulanabilir. Direkt
kok yiizeyine yerlestirilerek ortiilme saglanabilecegi gibi (Sullivan ve Atkins 1968,
Miller PD 1982) once yeterli yumusak doku olusturabilmek i¢in ¢ekilmenin
apikaline yerlestirilir ve iyilesme sonrasinda KPF teknigi ile kok yiizeyi Ortiilebilir
(Bernimoulin ve ark. 1975, Caffesse ve Guinard 1978). Bu teknikte greft kok
yiizeyinden Dbeslenemeyecegi igin genis kok yiizeylerinde greft yeterli
beslenememekte ve kok yilizey kapamasi olumsuz etkilenmektedir (Mlinek ve ark.
1973).

Holbrook ve Ochsenbein daha genis ve kalin SDG kullanarak bu teknikle KYK
oranini artirmiglardir (Holbrook T 1983). Elli diste yaptiklari ¢calismada 3mm’den
daha az olan c¢ekilmelerde %95,5 tam kok yiizey kapama sagladiklarini
belirtmislerdir.

SBDG ilk kez Langer ve Langer tarafindan KYK amagli kullanilmistir (Langer
ve Langer 1985). Bu teknikte damaktan elde edilen bag dokusu grefti, ¢ekilmenin
oldugu kok yiizeyine sabitlenmistir ve flep miimkiin oldugunca grefti ortecek sekilde
konumlandirilarak dikilmistir. Arastirmacilar yiiksek oranda kok yiizey kapama elde
etmislerdir. SBDG alic1 bolgede hazirlanan flep ile kismen ortiildiigiinde basarili
sonuglar alinmasma ragmen bazi arastirmacilar tizerinin tam olarak flep ile
kapatilmasinin basariyr arttiracagini savunmuslardir (Harris 1992, Wennstrom ve
Zucchelli 1996, Nelson 2001, Pizzo ve ark. 2005).

SBDG’nin avantajlar1 arasinda verici bolgedeki yara yiizeyinin epitelize doku ile
kapali olusu, defekt bdlgesinin iyilesme sonrasinda iyi renk uyumu gostermesi ve
bolgedeki kollateral dolasima bagli greftin beslenmesinin i1yi olmasi sayilabilir
(Langer ve Langer 1985).

YDR ile diseti c¢ekilmelerinin tedavisi ilk kez 1990 yilinda Gottlow ve ark.
tarafindan denenmistir (Gottlow ve ark. 1990). Arastirmacilar maymun denekler
tizerinde rezorbe olmayan membranlar ile KYK basarmislardir. Bariyer membranlar
daha sonra diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde birgok arastirmaci tarafindan 6nerilmis
ve denenmistir (Gottlow ve ark. 1990, Cortellini ve ark. 1991, Prato ve ark. 1992b,
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Tinti ve ark. 1992, Jepsen ve ark. 1998, Zucchelli ve ark. 1998, Borghetti ve ark.
1999, Amarante ve ark. 2000, Tatakis ve Trombelli 2000, Leknes ve ark. 2005). Hem
hayvanlarda (Cortellini ve ark. 1991) hem de insanlarda (Cortellini ve ark. 1993)
yapilan histolojik ¢alismalar bu yontemle kaybedilen periodonsiyumun yeni sement,
kemik ve periodontal ligament ile rejenere edilebildigini gostermistir. Bu yontemde
bariyer membranlar MSS’1n koronalinde konumlandirilip sabitlenir ve iizeri KPF ile
tamamen Ortiliir.

Karsilastirmali ¢calismalar rezorbe olan ve olmayan membranlar arasinda KYK
basarisi agisindan fark gostermemektedir (Roccuzzo ve ark. 2002).

MMT, KYK amaciyla ilk defa Modica ve ark. tarafindan 2000 yilinda
uygulanmigtir (Modica ve ark. 2000). Yapilan hem hayvan (Hammarstrom ve ark.
1997) hem de insan (Rasperini ve ark. 2000, Carnio ve ark. 2002) histolojik
calismalar1 MMT’nin KPF ile birlikte uygulandiginda periodontal rejenerasyonu
tetikledigini kanitlamistir. McGuire ve Nunn, Miller 1. simif ¢ekilmelerde, KYK
amaciyla calisma grubuna KPF ile birlikte MMT, kontrol gubunda ise KPF ile
birlikte SBDG uygulamiglardir (McGuire ve Nunn 2003). Erken donem iyilesme,
hasta konforu ve elde edilen keratinize diseti miktar1 disinda diger sonuglar benzer
bulunmustur. Calisma grubunda erken donem iyilesme ve islem sonrasi hasta
konforunun daha iyi oldugu belirtilirken kontrol grubunda elde edilen keratinize
diseti miktarinin daha fazla oldugu bildirilmistir. Nemcovsky ve ark. ise yaptigi
benzer c¢alismada KYK basarisi ve elde edilen keratinize diseti dokusu
degerlendirildiginde KPF ile SBDG uygulamasini, KPF ile MMT uygulamasindan
daha basarili bulmustur (Nemcovsky ve ark. 2004).

ADMA insan deri dokusundan elde edilen biyolojik uyumlu bir bag dokusu
matriksidir. Epitel dokusunu ve tiim hiicresel igerigini ortadan kaldirmaya yonelik
islemlerden gecirilir ve dondurulup kurutulur. Bazal membran korunur. ADMA nin
diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde KPF ile birlikte kullanimi damaktan bag dokusu
elde etmek ve ikinci bir yara olusturmaktan kaginmak i¢in 6nerilmistir (Harris 1998).
Bir¢ok klinik ¢alisma ADMA’nin diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde kullanimini
degerlendirmis ve yiiksek oranda KYK ve iyi estetik sonuglar elde etmislerdir (Harris
2000, Aichelmann-Reidy ve ark. 2001, Barros ve ark. 2004, Harris 2004).
Cummings ve ark. 2005°te yaptiklar1 histolojik ¢calismada KPF ile SBDG ve KPF ile
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ADMA uyguladiklart insan Orneklerini karsilastirmiglardir ve her grupta kok
yiizeyine tutunmus yogun kollajen tabakasi ve bozulmamis kemik dokusu tespit
etmiglerdir. Bu gozlemler sonucunda ADMA’nin diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde
giivenle ve basariyla kullanilabilecegi sonucuna varmislardir.

TZP ve TZF gibi trombosit konsantrasyonlari son 10 yilda diseti ¢ekilmelerinin
cerrahi tedavisinde kullanilmaya baslanmistir (Huang ve ark. 2005b, Aroca ve ark.
2009). Trombositler yara iyilesmesinde Onemli rol oynayan trombosit kaynakli
biiyiime faktdrii (PDGF), insiilin benzeri bilyiime faktorii (IGF), transforme edici
biiyiime faktorii (TGF) gibi biiylime faktorleri igerirler. TZP ve TZF trombositten
olduk¢a zengin olduklarindan igeriginde normalin ¢ok iizerinde biiylime faktorii
barmdirir (Marx ve ark. 1998).

Trombosit konsantrasyonlarinin mukogingival cerrahide KPF ile birlikte ¢esitli
uygulamalart onerilmistir. Griffin ve Cheung KPF ile birlikte TZP emdirilmis
rezorbe olabilen kollajen siinger kullanmiglardir (Cheung ve Griffin 2004, Griffin ve
Cheung 2004). Kegeli ve ark. TZP’yi SBDG ile birlikte KYK amagli kullanmislardir
(Keceli ve ark. 2008). Huang ve ark. TZP’yi KPF ile birlikte diizlestirilmis kok
yiizeyine direkt uygulamislar (Huang ve ark. 2005b), Aroca ve ark. ise ¢oklu
cekilmelerde diizlestirilmis kok iizerine TZF’yi KPF ile birlikte uygulamislardir
(Aroca ve ark. 2009).

1.3.3.1. KOPRU FLEP

Margraff (Marggraf 1985) tarfindan tanimlanan k&prii flep 1993 yilinda Romanos
tarafindan gelistirilerek bugiinkii son haline gelmistir. Bu teknik KPF ile Edlan
Mejchar vestibuloplastisinin kombinasyonudur (Romanos ve ark. 1993). Vertikal
insizyonun yerine c¢ekilme derinliginin 2 Katinin 2mm fazlas1 kadar vestibulden
horizontal insizyon (yeterli miktarda kan temini saglayan yeterince genis bir koprii
iretmek i¢in gereklidir) yapilarak serbestlestirme ve yarim kalinlik flep kaldirilarak
flep koronale konumlandirilmaktadir. Bu teknikle vertikal insizyon bulunmamasi

sebebiyle lateral kan desteginden faydalanilmaktadir.
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1.4. Trombositten Zengin Fibrin (TZF)

TZF, kan kaynakli trombosit konsantreleri arasinda en son gelistirilenidir. Bir
trombosit konsantresi olan TZF, yara iyilesmesinde ve bagisiklikta gorev alan kana
ait tiim bilesenleri icerir. TZF, ilk defa Choukroun ve ark. tarafindan oral ve
maksillofasiyal cerrahide kullanilabilmesi amaciyla Fransa’da gelistirilmistir
(Choukroun ve ark. 2001). Bu kan kaynakli iiriiniin elde edilmesinde herhangi bir
antikoagiilan, sigir trombini ya da jellestirici bir ajana gerek duyulmadigi i¢in, TZF
ikinci nesil trombosit konsantresi olarak da kabul edilebilir (Dohan ve ark. 2006b).

TZF elde etmek i¢in vendéz kan 10 ml’lik antikoagiilan igermeyen tiiplere
alindiktan sonra, bekletilmeden yaklasik 400g’de 10-12 dakika boyunca santrifiij
edilir. Santrifiij sonrasi, tiipiin orta kisminda fibrin pihtisi olusur. En altta kirmizi kan
hiicreleri en istte ise hiicresiz plazma, yer alir. Bu teknigin basarisi, kanin alinmasi
ve ardindan santrifiije yerlestirilmesine ayrilan zamana baghdir. Ciinkii antikoagiilan
yoklugunda trombosit aktivasyonu ve fibrin polimerizasyonu, trombositler kanin
alindigr tiiplin duvan ile temas ettigi anda baslar. Klinik olarak kullanilabilir
ozellikteki TZF elde etmek i¢in, alinan kanin hizli bir sekilde santrifiij edilmesi ¢cok
onemlidir. Kanin alinmasi i¢in gegen siire ve santrifiije aktarma siiresi uzar ise, TZF
elde edilemeyebilir. Bu durumda, tiip igerisinde fibrin daginik bir sekilde polimerize
olur ve az miktarda kivamsiz bir kan pihtis1 gézlenir (Dohan ve ark. 2006Db).

TZF, kana ait trombosit ve 10kositleri igeren, iic boyutlu yapiya sahip giiglii bir
fibrin matriks ag yapisindadir (Dohan ve ark. 2006a). Iki sert zemin arasinda veya iki
gazli bez arasia alinip ezildiginde gii¢lii bir membran haline gelir. Bu kan kaynakhi
biyomateryal oral (Choukroun ve ark. 2006a), maksillofasiyal (Diss ve ark. 2008,
Choukroun J ve Dohan AJ 2006), kulak burun bogaz (Choukroun ve ark. 2007) ve
plastik cerrahi alanlarinda (Braccini ve Dohan 2007) kullanilmaktadir.

Literatiirde TZF’nin biyolojisinin incelendigi ¢esitli in vitro ¢aligmalar
bulunmaktadir (Dohan ve ark. 2006b, Lundquist ve ark. 2008, Tsai ve ark. 20009,
Chang ve ark. 2010, Gassling ve ark. 2010). Lundquist ve ark. (Lundquist ve ark.
2008) TZF’deki trombosit aktivasyonunun endojen proteinazlardan kaynaklandigini,
bu sayede trombositlere ait sitokin salimimin 72 saat siiresince devam ettigini 6ne

stirmiislerdir. Dohan Ehrenfest ve ark. (2010) TZF ile kiiltiire ettikleri kemik iligi
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mezenkimal kok hiicrelerinin ¢ogalmasi ve farklilagmasini incelemisler, sonug olarak
TZF’nin doza bagh olarak bu hiicrelerin proliferasyonu ve farklilagmasini stimiile
ettigini belirlemislerdir. Bir baska ¢alismada, TZF’nin osteoblast proliferasyonunu
uyardigi bulunmustur (Chang ve ark. 2010).

Tsai ve ark.’nin yapmis olduklar1 ¢alismada ise, TZF nin se¢ici olarak hiicre
proliferasyonunu etkiledigi saptanmistir (Tsai ve ark. 2009). Bu calismaya gore,
TZF’nin epitel hiicrelerinin proliferasyonunu baskilarken, osteoblastlarin, diseti
fibroblastlarinin ve periodontal ligament hiicrelerinin proliferasyonunu stimiile ettigi
gozlenmistir. Doku miihendisliginde iskelet destek yapi ile ilgili bir ¢alismada, insan
periost hiicreleri bir grupta kollajen membrana, diger bir grupta TZF membran
igerisine ekilmistir. Hiicre proliferasyonu 24 saat sonra incelenmis ve TZF membran
grubundaki metabolik aktivitenin kollajen membran grubuna gore anlamli derecede
yiiksek oldugu belirlenmistir (Gassling ve ark. 2010). Hiicre igeriginin incelendigi bir
baska ¢alismada, TZF membran igerisinde kanda bulunan trombositlerin neredeyse
hepsinin, 16kositlerin de %50’den fazlasinin bulundugu gosterilmistir (Ehrenfest
2010). in vitro ¢aligmalarin yam sira, TZF ile yapilan deneysel ¢aligmalar da
bulunmaktadir. Tavsanlarda deneysel olarak olusturulan  peri-implantitis
defektlerinde TZF ve ipek fibroin grefti kombinasyonunun kemik defektlerinin
dolumuna olan etkisi incelenmistir. TZF uygulanan grupta kemik dolumunun
istatistiksel olarak daha fazla olustugu gozlenmistir (Jang ve ark. 2010). Tavsanlarda
yapilan bir diger calismada, kalvarya kemiklerinde yuvarlak cift tarafli defektler
olusturulmus, bir tarafa TZF ve ipek fibroin grefti uygulanirken diger bolge bos
birakilmigtir. Calisma sonrasinda, TZF uygulanan grupta kemik yogunlugunun ve
olusan yeni kemik miktarinin kontrol grubuna gére anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmustir (Lee ve ark. 2010).

Insan galigmalari incelendiginde, TZF’nin apeksifikasyonda (Rudagi ve Rudagi
2012), gomiilii 20 yas disi cerrahisinde (Giirbiizer ve ark. 2010, Ruga ve ark. 2011),
siniis yiikseltme operasyonlarinda (Olgun Ebru ve ark. , Mazor ve ark. 2009,
Simonpieri ve ark. 2009, Inchingolo ve ark. 2010, Toffler ve ark. 2010) ve kemik i¢i
defektler ile (Sharma ve Pradeep 2011b, Lekovic ve ark. 2012, Pirebas ve ark. 2018)
furkasyon defektlerinin (Sharma ve Pradeep 2011a), ¢ekim boslugu defektlerinin

(Baeyens ve ark. 2010, Peck ve ark. 2011) ve diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde
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(Anilkumar ve ark. 2009, Jankovic ve ark. 2010, Jankovic ve ark. 2012) uygulandigi
gozlenmistir. TZF membranin diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde uygulandigi az
sayida randomize klinik kontrollii ¢alisma bulunmaktadir (Aroca ve ark. 2010,
Jankovic ve ark. 2010, Jankovic ve ark. 2012). Bunlardan ilki olan Aroca ve ark’nin
calismasinda, c¢oklu diseti c¢ekilmelerinin tedavisinde KPF ile TZF membran
kombinasyonunun ve KPF uygulamasinin klinik sonuglari karsilagtirilmistir (Aroca
ve ark. 2010). KPF’ye ek olarak TZF membran uygulamasinin kok yiizeyini kapama
da olumlu bir yarar saglamadigi ancak diseti kalinliginda artis sagladigim
belirtmislerdir (Aroca ve ark. 2010).

Aroca ve ark.’nin calismasinin disinda Jankovic ve ark. da, TZF membranin
diseti cekilmesi tedavisinde etkinligini inceledikleri iki ¢alisma yayimlamislardir
(Jankovic ve ark. 2010, Jankovic ve ark. 2012). Jankovic ve ark. bu galismalarin
ilkinde KPF ve TZF membran uygulamasi ile KPF ve MMT uygulamasinin klinik
etkinligini karsilastirmislardir(Jankovic ve ark. 2010).

Jankovic ve ark.” nin diger ¢alismasinda ise, KPF ve TZF membran uygulamasi
ile KPF ve SBDG uygulamasi karsilastirilmistir (Jankovic ve ark. 2012). Her iki
caligmada da kok ylizeyi kapama oranlari arasinda karsilagtirilan yontemler arasinda
fark olmadig1 bulunmustur (Jankovic ve ark. 2010, Jankovic ve ark. 2012).

Giilnihal ve Atilla 22 hastada 44 ¢ift tarafli lokalize diseti ¢ekilmesinin tedavisinde
kontrol grubunda KPF+SBDG, ¢aligma grubunda ise KPF+TZF uygulamiglar ve
klinik sonugclar1 karsilastirmislardir(Giilnihal ve ATILLA 2014). iki grupta da benzer

sonuglar ortaya konmustur.

1.4.1. TZF’nin ozellikleri

a) Trombositlerden dogan biyolojik ozellikler: Trombositler kemik iliginde olugan
disk seklinde ¢ekirdeksiz hiicrelerdir. Yasam siireleri 8-10 giindiir ve sitoplazmalar1
aktive olduklarinda salinim yapan graniiller igerir (Dohan ve ark. 2006a). Viicuttaki
pihtilasma siireci, zarar gormiis endotel yiizeyine trombositlerin temas ederek aktive
olmalariyla baslar. Trombositler, aciga ¢ikan kollajen proteinlerine yapisarak,

adenozin difosfat, serotonin ve tromboksan iceren graniiller agiga ¢ikarir. Bu
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molekiiller hemostatik mekanizmaya katilarak pihti olusumunu baslatir. Diger
trombositler de bu bolgeye ¢ekilerek trombosit tikacini olusturur (Oztiirk 2005).
Aktive olan trombositler sadece hemostazin olusumu ve devaminda gorev almaz,
ayrica salgiladiklar1 biiylime faktorleri ile bag dokusu iyilesmesi, kemik
rejenerasyonu, fibroblastlarin mitogenezi, yara bolgesinin anjiogenezinde artisa
neden olurken makrofajlarin aktivasyonu iizerinde de etkilidir (Marx ve ark. 1998,
Bhanot ve Alex 2002).

TZF elde edilirken, kan antikoagiilan igermeyen tiipe alindig1 i¢in pihtilasma

hizla baslar. Elde edilen TZF de , santrifiij edilen kanda bulunan trombosit sayisinin
neredeyse tamamini igerdigi belirlenmistir (Dohan Ehrenfest ve ark. 2010). Yapilan
caligmalar sonucu trombositlerin TZF igerisinde homojen dagilmadigi, tiipte kirmizi
kan hiicrelerinin biriktigi alt tabakaya komsu bdlgede yogunlastigi goriilmiistiir
(Dohan Ehrenfest ve ark. 2010). TZF igerisindeki kan hiicrelerinden salinan
sitokinler ve biiyiime faktorleri, yavag ve dogal polimerizasyon sonucu olusan esnek
fibrin ag1 icerisinde hapsolur (Dohan ve ark. 2006a). Hayvan ¢alismalarinda, PDGF,
VEGF, EGF, TGF- alfa ve beta gibi polipeptid biiylime faktorlerinin yumusak doku
tamirini arttirdigi saptanmistir (Marx ve ark. 1998). Dohan Ehrenfest ve ark. TGF-
beta, VEGF ve PDGF-AB gibi biiyiime faktorlerinin 7 giin boyunca TZF’den yavas
olarak salindigin1 géstermislerdir (Dohan Ehrenfest ve ark. 2009).
Bu siire boyunca biliyiime faktorlerinin ortamda yiiksek konsantrasyonlarda
bulunmasiyla, TZF’nin yara iyilesmesinin ger¢eklestigi ortami stimiile ettigi ileri
striilmustiir. Nitekim bu dogal fibrin materyalinin igindeki triinler, yara iyilesmesi
sliresince yiiksek etki potansiyeline sahiptir (Dohan Ehrenfest ve ark. 2009).

b) Lokosit icerigi ve aktivasyonu: Lokositlerin trombosit konsantrelerindeki
etkinligi ile ilgili literatiir incelendiginde kesin bir goriise varilmadig
gozlenmektedir. Bazi aragtirmacilar, bilimsel bir gerekge gdstermeden, trombosit
konsantreleri olusturulurken 16kositlerin elimine edilmesini 6nermislerdir (Anitua ve
ark. 2007).

Oysa c¢esitli calismalarda, 16kositlerin trombosit konsantreleri igerisindeki
anahtar roliiniin anti enfeksiyoz etkinlik (Cieslik-Bielecka ve ark. 2007, Moojen ve
ark. 2008) ve immiin diizenleyici 6zellik (Dohan 2006, El-Sharkawy ve ark. 2007) ile
iligkili oldugu belirtilmistir.
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Dohan ve ark. (2006), serum, TZF ve trombositten fakir plazmadaki interlokin
(IL)-1beta, IL-4, IL-6, timor nekroz faktér (TNF)-alfa ve VEGF miktarlarini
arastirmiglardir. VEGF disindaki tiim parametrelerin TZF’de en yiiksek diizeyde
bulundugu ve bunun TZF’deki yavas kan aktivasyonu sayesinde lokosit
degraniilasyonu tarafindan saglandig belirtilmistir. Sitokin diizeylerindeki bu artisin,
TZF’nin savunma kapasitesini gosterdigi ileri siiriilmiistiir (Dohan 2006).

¢) Fibrin Yapisi: TZF, mikrovaskiilarizasyon gelisimini saglayan ve epitelyal
hiicre gogiinii yonlendiren fibrin kaynakli dogal bir biyomateryaldir. Fibrin,
anjiogenez i¢in dogal bir rehberdir. Yapilan ¢alismalarda fibrin matriksin dogrudan
anjiogenezi yonlendirdigi gosterilmistir (Dohan 2006). Fibrin matriksin anjiogenez
oOzelligi, fibrin jelin ¢ boyutlu yapisi ve matriks aginda hapsolan sitokinlerin
aktiviteleri ile aciklanmaktadir (Hinsbergh ve ark. 2001). Ayrica anjiogenezde
onemli rolii olan b-FGF, VEGF ve PDGF’nin fibrine yiiksek afinitesi oldugunu
gosteren caligmalar bulunmaktadir (Sahni ve ark. 1998, Feng ve ark. 1999).
Trombosit konsantreleri elde edilirken, jellesme boyunca fibrin lifleri iki farkli
biyokimyasal yapi olusturacak sekilde bir araya gelirler (Mosesson ve ark. 2001).
Bunlardan ilki olan bilateral baglantilar, santrifiij swrasinda yiiksek trombin
konsantrasyonlarinda olusur ve fibrin polimerlerinin kalinlagmasin1 saglar. Olusan bu
rijit ag sitokin ve hiicre gocii i¢in ¢ok uygun degilken, giiclii biyolojik dokular
ortmek i¢in oldukg¢a elveriglidir. TZP’nin fibrin ag1 bilateral baglantilara sahiptir
(Dohan ve ark. 2006b). Buna karsiik TZF’de diisiik trombin konsantrasyonunda
santrifiij ile olusan eskenar baglantilar, ince ve esnek bir fibrin ag1 olusturur. Fibrin
ag1 sitokin ve hiicre gogiine olanak saglar. Bu ii¢ boyutlu baglanti, fibrin matrikse
esneklik kazandirarak klinikte de gozlemledigimiz elastik ve gicli TZF
membranlarin olugmasima yardimct olur (Dohan ve ark. 2006b). TZF’nin fibrin
mimarisinin, hiicre kiiltiirii ortaminda ¢esitli molekiillerin uzun siire yavas salinimini
olast kildigini in vitro ¢alismalar ortaya koymustur (Ehrenfest 2010, Ehrenfest ve
ark. 2010). Diger taraftan fibrinin, mezenkimal kok hiicreleri igin destekleyici
matriks gorevi gordiigi de ileri stirilmistir (Badiavas ve ark. 2003). Dohan
Ehrenfest ve ark. bu mimari yapinin TZF’nin birinden digerine degismedigini, bunun
yant sira hasta faktorii, kanin toplandig: tiipiin yiizey 6zelligi (cam veya cam kaph

plastik tiip) ve hafif basing altinda ya da iki metal yiizey arasinda kompres
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uygulayarak serumun uzaklastirilmasi igleminin mimari yapiyr degistirmedigini

gostermislerdir (Dohan Ehrenfest ve ark. 2010).
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2. GEREC VE YONTEM

2.1.Caliysma Materyali

Calismamiza, Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali'na diseti ¢ekilmesi sikayeti ile basvuran ve 50 miller sif I diseti
¢ekilmesi gozlenen 32 hasta dahil edilmistir. Tiim bireylere ¢alisma sartlari ile ilgili
bilgi verilmis, onaylar1 alinmistir. Calismamiza Kirikkale Universitesi Etik Kurulu
onayl alinarak baslanmigtir. (Toplanti Tarihi:29.11.2016;  Karar no 23/13)(bkz
Ekler)

Caligma protokiilii geregi bireyler 2 gruba ayrildi:
1.grup:Kalin diseti biyotipine sahip Miller smnif I g¢ekilmesi olan 16 goniilli
(n=25)(KF)
2.grup:ince diseti biyotipine sahip Miller smif 1 ¢ekilmesi olan 16 goniillii
(n=25)(KF+TZF)

Calismaya dahil edilecek hastalarda aranan 6zellikler:
1. Periodontal tedaviye engel teskil edecek herhangi bir sistemik duruma veya
hastalig1 olmayan,
2. Disetine etki edebilecek herhangi bir ilag grubu kullanmayan,
3. Sosyo-kiiltiirel olarak tedaviye katilim gosterebilen,
4. Ust gene ve alt ¢ene kesici, kanin ve kiigiik az1 dislerinde Miller smif I, Imm veya
daha derin diseti ¢ekilmesine sahip olan hastalar.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:
1.Tedavi edilecek diste ¢liriik veya subgingival restorasyon olmasi,
2. Tlgili disin herhangi bir hareketli protez i¢in destek gorevi gdrmesi,
3. Igili disin periapikal patolojiye sahip olmast,
4, Tlgili dise daha énce herhangi bir periodontal cerrahi operasyon yapilmis olmast,
5. Kadin goniilliillerde hamilelik, emzirme v.b bir durumun olmasi,
6. Sigara ve/veya alkol kullanima,

7. Hijyen aliskanliklarinin uygulamasi icin gerekli 6zeni gostermeyen hastalar.
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Bu kriterlere gore yaslar1 22-55 arasinda degisen 26°s1 bayan 8’1 erkek toplam 34
hasta katilmistir. Caligmaya katilan tiim hastalardan tedaviye katilma onay1

alinmustir.

2.1.1.Cahsma Plani:

Calisma grubuna dahil edilmesi diisliniilen hastalara, tedaviden once periodontal
durumlar1 ve yapilacak tedaviler ile ilgili bilgi verilmistir.

* Dis yiizeyi temizligi yapilip, agiz bakim egitimi verilmistir.

« Periodontal baslangig tedavisinden 4 hafta sonra, hastalarm PI ve GI skorlari
degerlendirilmistir. Tiim ag1z Pi skoru % 20 veya daha az olan hastalarin agiz bakim
seviyelerini idame ettirebilecekleri diisiiniilmiis ve operasyon i¢in randevu
verilmistir.

* Operasyon giinii ¢alismada kullanilacak klinik degerlendirme yontemlerine
uygun olarak gerekli tim klinik Ol¢timler yapilmistir. Operasyon Oncesi agiz ici
fotograflar1 alinmustir.

* Test grubunda 10 ml ven6z kan alinarak TZF elde edilmistir.

* Test grubunda TZF ile birlikte, kontrol grubunda tek basina koprii flep operasyonu
uygulanmistir. Operasyon sirasinda ve sonrasinda gerekli 6l¢timler kaydedilmistir.

* 10. giinde dikisler alinmistir.

* 4. hafta kontrolii yapilip, fotograflar alinmistir. Dis yilizeyi temizligi ve polisaj
yapilmistir.

* 3. ay kontrolii yapilip, klinik olgiimleri ve fotograflar alinmistir. Dis yiizeyi
temizligi ve polisaj yapilmistir.

* 6. ay kontrolii ve klinik dlgtimleri ve fotograflar alinmistir ve gerekli ise dis yiizeyi

temizligi yapilmistir.

43



Hasta Secimi

Baslangic Periodontal Tedavi

l

Baslangi¢ Klinik Olgiimler

l

l

1.Grup( KF)
Koprii flep (n=25)

2.Grup(KF+TZF)
Koprii flept+TZF(n=25)

|

l

Dikislerin Alinmasi(10.giin)

l

Operasyon Bolgesi Kontrolii(1.ay)
Klinik Olgiimler ve Profesyonel Proflaksi

Operasyon Bolgesi Kontrolii(3.ay)

Klinik Olciimler ve Profesyonel Proflaksi

l

Operasyon Bolgesi Kontrolii(6.ay)
Klinik Olgiimler ve Profesyonel Proflaksi

Sekil 2.1. AKIS SEMASI
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2.2.Klinik Degerlendirmeler

Ilk seansta hastalarin kendi yéntem ve uygulamalari esas alinarak hatalar1 ve
eksikliklerini dilizeltmek amaciyla agiz hijyeni egitimi verilmistir. Ardindan dis
yiizeyi temizligi islemi yapilarak tiim supragingival ve subgingival plak ve dis taslar
uzaklastirilmistir. Periodontal tedavinin hijyenik fazi tamamlandiktan sonra, klinik

olarak sagliga ulasan bireylerde baslangi¢ klinik kayitlart alinmistir.

2.2.1 Klinik Degerlendirmede Kullanilan Klinik indeksler ve Olciimler

Calisma esnasinda Olgiimler 6zel hazirlanmis veri kayit formlarma kaydedilmistir
(Sekil2.3). Hastalarin klinik o6lgiimleri i¢in Williams periodontal sondu (Hu-
Frieddy,IL,US) kullanilmstir.

2.2.1.1.Plak Indeksi (PI)

Plak indeksi degerlendirmeleri (Silness ve Loe 1964), diseti ¢ekilmesi olan disin
meziobukkal, distobukkal ve vestibiil orta noktalarindan olmak iizere ii¢ noktadan
yapilmistir. Baglangig, operasyondan sonra 10.giinde, 1.,3.ve 6.aylarda Ol¢lim

tekarlanmustir.

Plak indeksine gore:

0=Diseti bolgesinde plak olmadigini,

1=Serbest diseti kenarina ve komsu dis yiizeyine tutunmus film seklinde ve
sond yardimu ile goriilebilen plak varligini,

2=Diseti cebi igerisinde ve digeti kenarina komsu dis yiizeyinde ¢iplak gozle
izlenebilen orta derecede yumusak eklenti varligini,

3=Diseti cebi ve diseti kenarina komsu dis ylizeyinde yogun yumusak eklenti

varligin1 gostermektedir.
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2.2.1.2.Gingival Indeks (GI)

Gingival indeks (Loe ve Silness 1963) degerlendirmeleri, diseti ¢ekilmesi olan disin
mezial, distal ve vestibiil orta noktalarindan olmak iizere ii¢ noktadan yapilmustir.
Olgiimler, operasyondan hemen &nce ve operasyon sonrasi 10.giinde, 1.ay 3.ay ve 6.
aylarda tekrarlanmstir.

Gingival indekse gore:

0=Saglikli disetini,

1=Hafif iltihap, hafif renk degisikligi ve hafif 6dem varligini, ancak sondalamada
kanama olmadigini,

2=0rta derecede iltihap, kirmizilik, 6dem ve sondalamada kanama varligini,
3=Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik, 6dem ve sondalamada kanama varligini

gostermektedir.

2.2.1.3. Cep Derinligi (CD)

Diseti ¢ekilmesi olan disin bukkal/labial yiizeyinde midbukkal,distal ve mesial
olacak sekilde periodontal sond cep igerisine yerlestirilerek ceptabani ile diseti
marjini arasindaki mesafe 6l¢lilmiistiir. Operasyon oncesi, 3.ve 6.aylarda cep derinligi

Olgtilmiistiir.

2.2.1.4.Cekilme Derinligi (CD)

Diseti ¢ekilmesinin en derin noktasi ile mine-sement birlesimi arasindaki mesafe
periodontal sond ile Olgiilerek ¢ekilme derinligi hesaplanmistir.(Sekil2.2) Operasyon

Oncesi,operasyon sonrasi 10.giinde ,1. 3.ve 6.aylarda CD o6lglilmiistiir.
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2.2.1.5.Cekilme Genisligi (CG)

Diseti ¢ekilmesi olan disin en koronalinde periodontal sond mine-sement sinirina
teget olacak sekilde tutularak mezio-distal yonde defektin iki kenari arasindaki
mesafe Ol¢iilmiistiir.(Sekil 2.2.) Operasyon oncesi, operasyondan sonra 10.giin,1.ay

3.ve 6.aylarda CG o6l¢iilmiistiir.

2.2.1.6.Klinik Atasaman Seviyesi (KAS)

Mine-sement birlesimi ile cep tabani arasindaki mesafe Ol¢iilmiistiir. Operasyon

oncesi, 3.ve 6.aylarda KAS 6l¢iilmiistiir.

2.2.1.7.Diseti Kalinh@ (DK)

DK (Kan ve ark. 2003) baslangig¢ periodontal tedavisi sonrasinda periodontal sondun

sulkus i¢ine yerlestirilmesi ve sondun goriiniimiine gore belirlenmistir.

2.2.1.8.Keratinize Diseti Genisligi (KDG)

Alveoler mukoza periodontal sond yardimi ile koronale dogru itilip kivrilmasi ile
MGB vyeri saptandiktan sonra MGB ile diseti marjini arasindaki mesafe keratinize
diseti genisligi olarak Olgiilmiistiir. Operasyon Oncesi,operasyon sonrasi 10.giin,]1.

3.ve 6.aylarda KDG o6l¢iilmiistiir.
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Sekil A Sekil B

Sekil 2.2.Klinik Olgiimler :
A- a) Cekilme derinligi,
b) Keratinize diseti genisligi,
¢) Cekilme genisligi,
d) Acik kok yiizeyi alani
B- e) Sondalanan cep derinligi,

f) Klinik atagman seviye
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ADI SOYADI: YAS:
TELEFON:

PROTOKOL NO: HASTA NO:

UST CENE VESTIBUL:

CINSIYET:

SEANS NO:

TARIH :

DiS NO

Pl

Gl

SONDALAMADA
KANAMA

CD

CAL

DISETi CEKILMESI
MIKTARI

DISETi CEKILMESI
GENISLIGi

KERATINIZE DISETi
MIKTARI

DISETi BiYOTiPi
(K,i)

ALT CENE VESTIBUL:

DiSNO

Pl

Gl

SONDALAMADA
KANAMA

CD

CAL

DISETi GEKILMESI
MIKTARI

DISETi GEKILMESI
GENISLIGi

KERATINIZE DiSETi
MIKTARI

DISETi BiYOTiPi
(K,i)

Sekil2.3:0lgu Formu
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2.2.1.10. Kok Yiizey Kapama Oraninin, Atagman Kazanci ve Keratinize Diseti

Kazancinin Hesaplanmasi:

KYK orani ylizde (%) ile ifade edilmektedir ve asagidaki formiil ile 10. giin, 1.ay, 3.

ay ve 6. ayda hesaplanmistir:

= _Operasvon dncesi CD-Operasyon sonrast CD X 100
Operasyon Sonras1 CD

Atagman Kazanc1%(AK):
Operasyon Oncesi KAS-Operasyon sonras1t KAS X 100

Operasyon Sonras1t KAS

Keratinize Diseti Kazanc1%(KDK):
Operasyon Oncesi KD-Operasyon Sonrasi KD X100

Operasyon Sonrast KD

2.2.1.11 Yara Iyilesmesi Indeksi:

Yara iyilesmesi indeksi: Cerahiden sonra 10.giinde Huang’in tanimladig1 (Huang ve
ark. 2005b) asagidaki kriterler kullanilarak yara iyilesmesi degerlendirilmistir;
Skor 1: Gingival 6dem, eritem, supiirasyon, hasta konforsuzlugu veya flep
yirtilmas1 olmayan olaysiz yara iyilesmesi
Skor 2: Hafif gingival 6dem, eritem, hasta konforsuzlugu veya flep
yirtilmasi olan fakat supiirasyon olmayan olaysiz yara iyilesmesi
Skor 3: Onemli gingival 6dem, eritem, supiirasyon, hasta konforsuzlugu veya

flep yirtilmasi olan kotii yara iyilesmesi.
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2.2.Cerrahi islemler:

2.2.1. Koprii Flep Yonteminin Uygulanmasi

Bolgeye lokal anestezi (ultracaine D-S forte, Hoechst Marion Roussel, Frankurt
,Germany) uygulandiktan sonra Marggraf tarafindan tanimlanan ve Romanos
tarafinan gelistirilen yonteme uyacak sekilde 15 no’lu bistiiri ile ilgili disetindeki
cekilmenin 2 katindan 2 mm (CDX2+2) fazla olacak sekilde vestibul bolgeye yarim
ay seklinde ilk insizyon yapilmistir.Bu kopriiye yeterince kan destegi saglamasi
acisindan gereklidir.Sulkuler insizyondan sonra apiko-koronal yonde yarim kalinlik
flep kaldirildiktan sonra flep mine-sement sinirinin 1mm koronalinde konumlanacak
sekilde 6-0 monoflaman polipropilen (prolen) sutur materyali ile aski sutur teknigi
ile suturlanmistir. Bolgeye nemli gazli bez 5 dk uygulanarak operasyon

tamamlanmigstir. Suturlar operasyon sonrasi 10.giinde alinmistir.

Sekil2.4 Koprii flep uygulanmis hastanin (a)baslangig,(b)1.ay,(c)3.ay ve(d)6.ay fotograflar
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Sekil 2.5. Koprii Flep uygulamasinin sematize gosterimi
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Sekil2.6.Koprii flep+TZF grubunda cerrahi esnasinda yapilan iglemler a)Cerrahi Oncesi
goriiniim b)Horizontal olarak yapilan insizyon ¢)ODblik insizyonlar d)TZF’ nin suturlanmasi

e)Flebin suturlanmasi
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2.2.2. TZF Hazirlanmasi

Calisma grubunda tedavi edilecek her defekt i¢cin 10ml’lik bir tiip kandan elde edilen
TZF kullanilmigtir. 10 ml’lik antikoagiilansiz bos vakumlu tiiplere vendz kan
alinmistir.  Ornekler bekletilmeden santrifiij cihazina dengeli bir sekilde
yerlestirilmistir. 3000 rpm devirde 10 dakika santrifiij edilmistir.

Tiipteki fibrin jel bir doku pensi yardimiyla tiipten c¢ikartilmigtir. Alt kismindaki
eritrositten zengin olan tabakanin bir kismi makas yardimiyla kesilmistir. Lokosit ve
trombositten zengin olan daha beyaz tabakaya zarar vermemek igin bir kismi bir
kismi jelde birakilmistir. Siringadan hazirlanan kalip bir miktar gaz tampon iizerine

basingla yerlestirilmistir.

Sekil2.7.a)Kanmn alinmas1 b)Santrifiij cihazi ¢)TZF nin elde edilmesi d)TZF nin membran

haline getirilmesi

2.2.3. Operasyon Sonras1 Bakim ve Kontroller

Islem bitiminde hastalara dikkat etmeleri gereken konularda bilgi verilmistir.

Operasyon bolgesini agiz disindan sogutmalart i¢in buz verilmistir. Hastalar
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operasyon bolgesini mekanik kuvvetlerden korumalari i¢in 6nemle uyarilmislardir.
Dudak ve yanaklar1 ¢gekmemeleri ve yedikleri besinlerin yumusak olmasi gerektigi
vurgulanmustir.

Operasyon bolgesinde dis firgcalama ve dis ipi uygulamasinin tarafimizdan
belirtilene kadar yapilmamasi gerektigi hatirlatilmistir. Operasyon disinda kalan
bolgelerin ise daha onceki yonergemize uygun bigimde firgalanmasi ve dis ipiyle
temizlenmesi istenmistir.

Hastalara plak kontroliinii saglamak i¢in %0,2’1lik klorheksidin diglukonat igeren
soliisyonlarla giinde 2 defa, 1 dakika ¢alkalama yapmalar1 Onerilmistir. Agr1 kesici
olarak non-steroidal antienflamatuar deksketoprofen (Arveles) regete edilmistir.

10. giinde dikisler alinmistir. Bolgenin fotografi alinip g¢ekilme genisligi ve
yiiksekligi 6l¢tilmiistiir.

1.ayda operasyon bolgesinde dis yiizey temizligi yapilmistir. Hastalara gargara
kullanimin1 sona erdirmeleri gerektigi bildirilmistir. Yumusak killi firca ile
disetinden dise dogru siiplirme hareketi yaparak bolgeyi temizlemeleri ve dis ipi
kullanimina baslamalar1 istenmistir. Klinik Olgiimler yapilip ve fotograflar
¢ekilmistir. 3. ve 6. aylarda hastalar kontrol i¢in ¢agrilmistir. Bu seanslarda gerekli

ise dis ylizey temizligi yapilip, klinik 6l¢timler ve fotograflar kaydedilmistir.

2.3. Kok Kapama Estetik Skorunun Degerlendirmesi (KKES)

6.ayda KKES (Cairo ve ark. 2009) asagidaki tabloya uygun olarak

degerlendirilmistir;
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PARAMETRE SKOR

K6k kapama Tamamen kék kapama 6
Parsiyel kok kapama 3
kapamama 0
Marjinal doku Komsu dise benzer 1
konturu -
(disetinin dantela Komgsu disten farkl 0
goriinimii)
Mukogingival Komgsu dise benzer 1
birlesim hizasi Komsu disten farkl 0
Yumusak doku Komgsu dise benzer 1
kivami Komsu disten farkl 0
Diseti rengi Komsu dise benzer 1
Komsu disten farkl 0

Sekil 2.8.K6k Kapama Estetik Skor

2.4. Pembe Estetik Skor (PES)

PES yumusak dokuyu degerlendirmede kullanilmaktadir.(Belser ve ark. 2009) PES’e
gore  skorlama  yaparken 7 parametre 0-1-2  seklinde skorlanarak
degerlendirilmektedir:

* Mezial ve distal papilla: O=papil yok, 1=tam papil dolumu yok, 2=tam papil
dolumu mevcut

* Yumusak doku seviyesi: 0=Dogal disle >2mm fark var, 1=Dogal disle 12mmfark
var, 2=Dogal disle <Imm fark var.

* Yumusak doku konturu: 0=Dogal olmayan kontur, 1=Olduk¢a dogal

kontur, 2=Dogal kontur

* Alveoler proses: 0=Dogal dige gore belirgin yetersizlik, 1=Hafif

yetersizlik, 2=Fark yok

* Yumusak doku rengi: 0=Dogal dise gore belirgin fark, 1=Hafif fark,

2=Fark yok

* Yumusak doku yiizey yapisi: 0=Dogal dise gore belirgin fark, 1=Hafif

fark, 2=Fark yok

Calismanin 6. Ayinda PES skorlar1 olusturulmustur.
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2.5.Iyilesme Sonrasi1 Agiz Saghg ile iliskili Yasam Kalitesinin (Oral Health
Related Quality of Life, OHQoL-UK) Degerlendirilmesi

McGrath ve Bedi tarafindan 2000 yilinda gelistirilen bir ol¢ektir. OHIP gibi
hastalarin problemlerini dinleyerek olusturulmustur (McGrath ve Bedi 2001).
OHQoL-UK, agiz saghgmnin, pozitif veya negatif etkilerinin, bireylerin yasam
kalitesi tizerindeki sonuglarini belirlemeyi amaglamaktadir (McGrath ve Bedi 2002,
Dini ve ark. 2003, McGrath ve Bedi 2004). Olgegin Tiirkge formunun giivenilirligi
ve gecerliligi Mumcu ve ark. tarafindan yapilan calismada ispatlanmis ve rapor
edilmistir (Mumcu ve ark. 2006). S6z konusu Ol¢ek; semptom, fiziksel durum,
psikolojik durum ve sosyal durum olmak iizere 4 kategoride toplam 16 soru
icermektedir. Degerlendirme hem her alan i¢in ayri ayri hem de toplam skor

lizerinden yapilmaktadir.
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Tablo2.1.Agiz Saghg ile Iliskili Yasam Kalitesi Olgegi

Rahathginz

Mefes kokunuzu

Genel saghgimz

Pep——

Ruh durumunuzu
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2.6. Memnuniyet Degerlendirilmesi

Yasam Kkalitesi anketinde olmayan agr1 ve hassasiyet ile ilgili parametreler likert

skalasina gore 0’dan 3’e kadar (hi¢, ¢cok az/az, orta, yliksek/cok yiiksek) VAS

Olgtimleri ile yapilmistir (McCormack ve ark. 1988).

Tablo2.2 VAS Olgegi

Hic¢

Cok az/az,

1

Orta,

3
Yiiksek/¢ok yiiksek

Dokunmada agr1

Soguk hassasiyeti

Sicak hassasiyeti
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2.7. Orneklem Biiyiikliigii ve Giic

Calisma i¢in gereken Orneklem biyiikliigh, literatiirden elde edilen bilgiler
dogrultusunda f=0.20’1ik bir etki genisliginde (effect size), calismay1 %5 Tip I (o) ve
%210 Tip Il (B) hatalar ile %90 giicle tamamlayabilmek i¢in toplamda en az 40 olgu

ile calisilmasi gerektigi hesaplanmistir.

Calisma sirasinda olglim alinamayacak veya calismadan c¢ikabilecek kisileri
diisiiniilerek olas1 veri kayiplarini telafi edebilmek icin ¢alisma gruplarina %20’ser
yedek olgu eklenmesinin yerinde olacagina karar verilmistir. Bu nedenle ¢alismanin
Koprii Flep grubunda 24, Koprii Flep+TZF grubunda 24 ve toplamda en az 48 olgu

ile yapilmasi gerektigi hesaplanmistir.

Orneklem biiyiikliigii ve giic hesaplamasi i¢in G*Power (G*Power, Ver. 3.1.9.2,

Universitit Kiel, Germany, http://www.gpower.hhu.de/ ) programi kullanilmistir.

2.8. istatistiksel Analizler

Caligmada goniilliilerden elde edilen bilgiler, bilgisayar ortamina aktarilarak gerekli
hata kontrolleri ve diizeltmeler yapilmistir. Kategorik degiskenlerin gdsteriminde
say1 ve yiizde (n, %) kullanilmistir. Olgiim degerleri ile indeks ve skorlarin (yas, plak
indeksi, gingival indeks, cep derinligi, ¢ekilme genisligi, estetik skorlari, agr1 skorlari
gibi) normal dagilima uygunlugu grafiksel olarak ve Shapiro-Wilk testi ile
incelenmistir. incelenen tiim degiskenlerin normal dagilima uymadiklar1 (carpik
olduklar1) goriilmiistiir. Tanimlayic istatistiklerin gdsteriminde ortanca (Ceyrekler
Arasi Genislik-CAG) degerleri ile birlikte yorumlamay1 ve anlagilabilirligi arttirmak
amaci ile ortanca + Standart sapma degerleri verilmistir.

Tiim 6l¢tim degerlerini (yas, indeks ve skorlar gibi) Koprii Flep ile Koprii Flep +
TZF gruplan arasinda karsilastirmak icin “2 independet samples” Mann-Whitney
testi uygulanmustir.

Olgiim zamanlarina gore dlgiim degerleri, indeks ve skorlarin ¢alisma gruplarma

gore ortalamalar1 grafikle gosterilerek, zamana gore degisimin grafiksel olarak
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incelenmesi saglanmistir. Ayrica Ol¢lim zamanlarma goére degisimler tekrarli
Olglimlerde varyans analizinin non-parametrik karsiligi olan K-Releated Samples
(Friedman) testi ile incelenmistir. Olgiim zamanlar1 arasinda farklilik bulundugunda;
farkliligin hangi 6l¢lim zamanlar arasinda oldugunu belirleyebilmek i¢cin Bonferroni
diizeltmeli Wilcoxon isaretli siralar testi ile post-hoc ikili karsilagtirmalar yapilmistir.

Istatistiksel analiz ve hesaplamalar icin Ms-Excel 2010 ve IBM SPSS Statistics
22.0 (IBM Corp. Released 2013. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 22.0.
Armonk, NY, IBM Corp.) programlar kullanilmistir. Istatistiksel kararlarda p<0.05

anlamli farkliligin gostergesi olarak kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

3.1. Demografik Bulgular

Calisma, 9°u (9%28.1) Erkek ve 23’1 (%71.9) kadin toplam 32 géniilliiniin 50 olgusu
lizerinde yiritiilmiistiir. Olgular klinik 6zellikleri dogrultusunda KFve KF+ TZF
gruplaria ayrilmistir. Caligmadaki erkek goniilliilerin yaglar1 25 — 55 arasinda
degisirken yas ortancalar1 39,0 (CAG=23.0) yil olarak hesaplanmistir. Kadin
goniilliilerin yaslart da 25 — 55 yil arasinda degismekteydi ve yas ortancalar1 38,0
(CAG=14,0) yild1. Erkek ve Kadin goniilliillerin yas ortancalar: istatistiksel olarak
farksizdi. (Z=0.021; p=1.000)

Calismada yer alan olgularin 25’1 (%50,0) KF ve 25’1 (%50,0) ise KF+TZF
olarak gruplara ayrilmistir. KF grubundaki goniilliilerin yagslar1 25 — 55 y1l araliginda
ve yas ortancalart ise 40,5 (CAG=11.0) y1l iken KF+TZF grubundaki goniilliilerin
yaslar1 da 25 — 55 yil araliginda degismekteydi ve yas ortancalar1 36,5 (CAG=15.0)
yil olarak hesaplanmistir. KF ile KF+TZF gruplarindaki goniilliilerin yas ortancalari
istatistiksel olarak da benzerdir (Z=1.436; p=0.160). Hastalar ¢aligma gruplarinda
yaslaria gore farksizdi.

KF grubundaki goniilliilerin 5’1 (%31,3) Erkek iken KF+TZF grubunda bu oran
%25,0 (n=4) olarak belirlenmistir. Goniilliilerin cinsiyete gore tedavi gruplarina

dagilim oranlari farksizdi (3?=0.155; p=0.694) (Tablo 3.1.1).

Tablo 3.1.1. Caligma gruplarinda cinsiyet dagilimi

Erkek Kadin Toplam
Caligma Gruplari n % n % n %
KF 5 31.3 11 68.7 16 100.0
KF+TZF 4 25.0 12 75.0 16 100.0
Toplam 9 28.1 23 71.9 32 100.0

Calisma gruplarindaki goniillillerin 32°sinde (%64,0) tek olgu goriiliirken,
15’inde (%30,0) iki olgu ve 3’linde (%6,0) ise ii¢ olgu vardi. Olgularin dagilimi
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incelendiginde; 32’sinin (%64,0) keser, 18’inin (%36,0) ise premolar diglerde oldugu
goriilmiistiir. Olgu yerlesimleri agisindan bakildiginda ise tist ¢enede yer alan olgu
sayist 21 (%42,0) dise ait iken, alt g¢enedeki olgu sayis1 29 (%58,0) dise aitti.
Olgularin lokasyona gore dagilimlari istatistiksel olarak da farkliydi (X2:4-217;
p=0.040). Keser dislere ait olgularin dagilimi alt ¢genede daha yogun iken, premolar
dislere ait olgular tist ¢enede daha siklikla goriilmiistiir (Tablo 3.1.2).

Tablo 3.1.2. Lokasyona gore Keser-Premolar dislerin dagilimi

Ust Cene Alt Cene Toplam
n % n % n %
Keser 10 31.3 22 68.7 32 100.0
Premolar 11 61.1 7 38.9 18 100.0

Toplam 21 42.0 29 58.0 50 100.0

3.2. Klinik Bulgular

Calismada incelenen Pi, GI, CD, CG gibi parametreler ; tedaviden 6nce, tedaviden
sonra 10. giinde, 1. ayda, 3. ayda ve 6. ayda degerlendirilmis, KAS ve CD ise
tedaviden oOnce,3.ayda ve 6.ayda degerlendirilmistir. (Tablo 3.2). Sonuglar;
parametrelere gore tedavi gruplari arasindaki farkliliklar her bir gozlem zamaninda

degerlendirerek takip eden boliimlerde 3.2.1 — 3.3.4 basliklarinda verilmistir.
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Tablo 3.2. Klinik Parametrelerin Tedavi gruplarinda zamana gore degerleri

KF KF+TZF

Ol¢iim Ortalama * Ortanca Ortalama + Ortanca

Klinik Parametre Zamam Std.Sapma (CAG) Std.Sapma (CAG)

Preop 0.9+0.5 1.0 (0.0) 1.0+0.4 1.0 (0.0)

10. Giin 1.6£0.5 2.0 (1.0) 1.70.5 2.0 (1.0)

Plak indeksi 1. Ay 0.9+0.8 1.0 (2.0) 0.9+0.6 1.0 (0.5)

3. Ay 0.6+0.7 1.0 (1.0) 0.5+0.6 0.0 (1.0)

6. Ay 0.5+0.7 0.0 (1.0) 0.4+0.5 0.0 (1.0)

Preop 0.7£0.5 1.0 (1.0) 1.1£0.6 1.0 (0.5)

10. Giin 1.6+0.5 2.0 (1.0) 1.7+0.5 2.0 (1.0)

Gingival indeks 1. Ay 0.8+0.7 1.0 (1.0) 1.0+0.7 1.0 (0.5)

3. Ay 0.3+0.6 0.0 (0.0) 0.5+0.7 0.0 (1.0)

6. Ay 0.2+0.4 0.0 (0.0) 0.4+0.5 0.0 (1.0)

Preop 1.6£0.8 1.0 (1.0) 2.1+£0.6 2.0 (0.0)

fg%’eri““gi 3. Ay 14407 1.0 (1.0) 1.940.5 2.0 (0.0)

6. Ay 1.4+0.7 1.0 (1.0) 1.8+0.5 2.0 (1.0)

Klinik Atacman Preop 3.9+1.0 4.0 (2.0) 3.6£1.0 3.0 (1.0)

Seviyesi 3. Ay 2.6£1.4 2.0 (2.0) 3.1+1.4 3.0 (1.0)

(mm) 6. Ay 25413 2.0 (2.0) 3.01.5 3.0 (1.0)

Preop 2.4+0.6 2.0 (1.0) 2.3+0.5 2.0 (1.0)

Ceklime 10. Giin 0.6+0.6 1.0 (1.0) 0.8+0.6 1.0 (0.8)

Derinligi 1. Ay 1.0+0.8 1.0 (2.0) 1.5+0.8 1.0 (1.0)

(mm) 3. Ay 1.0£0.9 1.0 (2.0) 17411 1.0 (1.0)

6. Ay 1.0£0.9 1.0 (2.0) 1.7+1.1 1.0 (1.0)

Preop 2.4+0.6 2.0 (1.0) 2.4+0.5 2.0 (1.0)

2 Ceklme 10. Giin 0.940.9 1.0 (2.0) 1.0£0.8 1.0 (1.8)

<§E Genisligi 1. Ay 1.240.9 2.0 (2.0) 2.0+0.5 2.0 (0.0)

% (mm) 3. Ay 13+1.0 2.0 (2.0) 2207 2.0 (0.0)

. 6. Ay 1.31.0 2.0 (2) 2.2+0.7 2.0 (0.0)
E 10. Giin 92.0424.2 100.0 (0.0) 83.6429.2  100.0 (37.5)
>~ | Kapanma 1. Ay 58.2435.9 50.0 (67.0) 34.6+24.1 50.0 (50.0)
é 2%“51 3. Ay 57.9+36.3 50.0 (67.0) 31.9423.5  50.0 (50.0)
< Preop 57.9+36.3 50.0 (67.0) 31.9423.5 50.0 (50.0)

Preop 3.7+0.7 4.0 (1.0) 2.9+0.8 3.0 (1.0)

Keratinize 10. Giin 3.9+0.7 4.0 (0.5) 3.0+0.8 3.0(0.0)

EEE;LCI 1. Ay 4.1£0.8 4.0 (15) 3.120.7 3.0 (0.0)

(mm) 3. Ay 4.5+0.8 5.0 (1.0) 3.0+0.7 3.0 (0.0)

6. Ay 4.7+0.9 5.0 (1.0) 3.3+0.9 3.0 (1.0)
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3.2.1. Plak indeksi

Goniilliilerin PI degerleri tedavi dncesinde 0 — 2 araliginda degisirken, tedavinin 10.
giininde 1 — 2 degistigi goriilmiistir. Tedavinin sonuglandig1 6. aydaki PI
degerlerinin ise 0 — 2 aralifinda oldugu belirlenmistir. Tedavi siirecinde PI’deki

degisim ve tedavi gruplarma gore P degerleri Tablo 3.2.1°de gdsterilmistir.

Tablo 3.2.1. Tedavi gruplarinda zamana gére Pi degerleri

KE KE+TZE Gruplara Goére

Farkhhk

Ortalama + Ortanca Ortalama + Ortanca

Std.Sapma (CAG) Std.Sapma (CAG) z p
Preop 0.9+0.5 1.0 (0.0) 1.0£04 1.0 (0.0) 1.454 0.146
10. Gin 1.6+0.5 2.0 (1.0) 1.7+£0.5 2.0 (1.0) 0.865 0.387
1. Ay 0.9+0.8 1.0 (2.0) 0.9+0.6 1.0 (0.5) 0.045 0.964
3. Ay 0.6+0.7 1.0 (1.0 0.5+0.6 0.0 (1.0) 0.418 0.676
6. Ay 0.5+0.7 0.0 (1.0) 0.44+0.5 0.0 (1.0) 0.181 0.857

Tablo 3.2.1°¢ gore, tedavinin tiim asamalarinda KF ve KF+TZF gruplarinda PI
skorlart istatistiksel olarak farksizdi (p>0.05). Her iki tedavi tiiriinde de goniilliilerin
PI skorlar1 benzerdi.

PI skorlarmin zamana gore degisimlerine bakildiginda ise her iki tedavi tiiriinde
de tedavinin 10. giiniinde PI skorlarmin yiikseldigi, ancak tedavinin ilerleyen
zamanlarmda PI skorlarinda diisiis oldugu goriilmiistiir. KF grubunda PI skorlarmin
zamana gore degisimi anlamliydi (X2=52.882; p<0.001). Benzer sekilde KF+TZF
grubunda da PI ortancalarinin zamana gore degisimi onemliydi. (yx?=65.883;
p<0.001) Tedavi gruplarinda PI skorlarinin zamana gére degisimi Sekil 3.2.1°de

verilmistir.
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2.0
—KF —— KF+TZF
1.5
1.0
0.5
0.0
Preop 10. giin 1. Ay 3. Ay 6. Ay

Sekil 3.2.1. Tedavi gruplarinda zamana gore PI ortalamalar

3.2.2. Gingival indeks

KF grubundaki géniilliilerin GI skorlar1 tedavi 6ncesinde 0 — 1 araliginda degisirken,
tedavinin 3. aymnda 0 — 2 degistigi goriilmiistiir. KF+TZF grubunda ise Gi skorlarmin
tedavi oncesinde ve tedavinin 3. ayinda 0 — 2 araliginda oldugu goriilmiistiir. Tedavi
siirecinde Gi’deki degisim ve tedavi gruplarmna gore GI degerleri Tablo 3.2.2°de

gosterilmistir.

Tablo 3.2.2. Tedavi gruplarinda zamana gére GI degerleri

Gruplara Gore

KF KF+TZF Farkhihk

Ortalama + Ortanca Ortalama + Ortanca

Std.Sapma (CAG) Std.Sapma (CAG) A p
Preop 0.7£0.5 1.0 (1.0) 1.1£0.6 1.0 (0.5) 2.631 0.009
10. Gin 1.6+0.5 2.0 (1.0) 1.7+£0.5 2.0 (1.0) 0.583 0.560
1. Ay 0.8+0.7 1.0 (1.0) 1.0£0.7 1.0 (0.5) 0.692 0.489
3. Ay 0.3+0.6 0.0 (0.0) 0.5+0.7 0.0 (1.0) 1.443 0.149
6. Ay 0.2+04 0.0 (0.0) 0.4+0.5 0.0 (1.0) 1.434 0.152
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Tablo 3.2.2’ye gore, tedavi 6ncesinde KF+TZF grubunda yer alan olgularin GI
skorlar1 ortancasi KF grubundaki olgularin GI ortancasindan anlamli miktarda daha
yiiksekti. (Z=2.631; p=0.009) Tedavi sonrasindaki tiim ol¢imlerde KF ve KF+TZF
gruplarinda GI skorlar istatistiksel olarak farksizdi (p>0.05). Her iki tedavi tiiriinde
de, tedavi sonrasinda goniilliilerin GI skorlar1 benzerdi.  GI  skorlarinin  zamana
gore degisimlerine bakildiginda ise her iki tedavi tiirlinde de tedavinin 10. giinlinde
GI skorlarmin yiikseldigi, ancak tedavinin ilerleyen zamanlarinda GI skorlarinin
diistiigii gozlenmistir. KF ve KF+TZF gruplarinda GI ortancalarinin zamana gore
degisimi anlamliydi. (sirasiyla x?=64.085; p<0.001 ve »?=68.203; p<0.001) Tedavi

gruplarinda GI skorlarinin zamana gore degisimi Sekil 3.2.2°de verilmistir.

2.0
——KF —— KF+TZF
1.5
1.0
0.5
0.0
Preop 10. giin 1. Ay 3. Ay 6. Ay

Sekil 3.2.2. Tedavi gruplarinda zamana gére Gl ortalamalar

3.2.3. Cep Derinligi

KF grubundaki goniilliillerin CD tedavi Oncesinde, tedavinin 3. ve 6. aylarinda

o

Ol¢iilmiistiir. CD tedavi dncesinde 1 — 3 mm araliginda degistigi ve ortancasinin ise
2.0 (CAG=0.0) mm oldugu belirlenmistir. CD tedavi oncesinde KF+TZF grubunda

o

da 1 — 3 mm araliginda degistigi ancak ortancasinin 1.0 (CAG=1.0) mm oldugu



goriilmistiir. Tedavi siirecinde CD degisimi ve tedavi gruplarina gére CD degerleri

Tablo 3.2.3’de gosterilmistir.

Tablo 3.2.3. Tedavi gruplarinda zamana gére Cep Derinlikleri (mm)

Gruplara Gore

KF KF+TZF Farkhihk
Ortalama % Ortanca Ortalama + Ortanca
Std.Sapma (CAG) Std.Sapma (CAG) Z p
Preop 2.1+0.6 2.0 (0.0 1.6+0.8 1.0 (1.0 2.555 0.011
3. Ay 1.9+0.5 2.0 (0.0) 1.4+0.7 1.0 (1.0) 2.743 0.006
6. Ay 1.8+0.5 2.0 (1.0) 1.4+0.7 1.0 (1.0 2.158 0.031

Tablo 3.2.3’e gore, tedavi Oncesinde ve tedavi sonrast 3 ve 6. aylarda KF
grubunda yer alan olgularin CD ortancasinin KF+TZF grubundaki olgularin CD
ortancasindan anlamli miktarda daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0.05). CD
zamana gore degisimlerine bakildiginda ise KF grubundaki 6l¢iimler (Preop, 3. ve 6.
ay) arasinda anlamli farkhihk olmadign goriildii (yx°=5.333; p=0.069). KF+TZF
grubunda tedavi zamanlar1 arasindaki farklilik istatistiksel olarak da Onemliydi
(x2=10.899; p=0.004). Farkliligm hangi Ol¢clim zamanlar1 arasinda oldugu
arastirildiginda; preop ile 6. ay arasinda farklilik varken (Z=2.828; p=0.015), preop
ile 3. ay (Z=1.890; p=0.177) ve 3. ay ile 6. ay (Z=1.732; p=0.249) o6l¢iim
ortancalarinin benzer olduklar1 belirlendi. CD, KF+TZF grubundaki hastalardan
8’inde 6. ayda tedavi Oncesine goOre azalma gosterirken, 17 hastadaki CD
degismemistir. Tedavi gruplarinda CD ortalamalarinin zamana gore degisimi Sekil

3.2.3’de verilmistir.
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0.0

Preop 3. Ay B. Ay

Sekil 3.2.3. Tedavi gruplarinda zamana gore Cep derinligi ortalamalari (mm)

3.2.4. Klinik Atacman Seviyesi

KF grubundaki goniillillerin KAS degerleri CD degerleri gibi tedavi dncesinde,
tedavinin 3. ve 6. aylarinda 6lgiildi. KAS degerlerinin tedavi 6ncesinde 2.5 — 6.0 mm
araliginda degistigi ve KAS ortancasinin 4.0 (CAG=2.0) mm oldugu belirlenmistir.
KAS degerlerinin tedavi 6ncesinde KF+TZF grubunda ise 2.0 — 6.0 mm araliginda
degistigi ancak ortancasinin 3.0 (CAG=1.0) mm oldugu gorilmistir. Tedavi
stirecinde KAS degerlerindeki degisim ve tedavi gruplarma gore KAS degerleri

Tablo 3.2.4°de verilmistir.

Tablo 3.2.4. Tedavi gruplarinda zamana gore klinik Atagman Seviyesi (mm)

Gruplara Gore

KF KF+TZF Farkhihk
Ortalama + Ortanca Ortalama + Ortanca
Std.Sapma (CAG) Std.Sapma (CAG) Z P
Preop 3.9+1.0 4.0 (2.0) 3.6£1.0 3.0 (1.0) 0.792 0.429
3. Ay 2.6t14 2.0(2.0) 3.1+14 3.0(1.0) 1.439 0.150
6. Ay 2.5£1.3 2.0 (2.0) 3.0+1.5 3.0 (1.0) 1.225 0.220
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Tablo 3.2.4’e gore, tedavi oncesinde ve tedavi sonrast 3 ve 6. aylarda KF ile
KF+TZF gruplari arasinda KAS degerleri ortancalari benzerdi (p>0.05)

KAS degerlerinin zamana gore degisimlerine bakildiginda ise KF ve KF+TZF
tedavi tiirlerin ikisinde de tedavi 6ncesi ile tedavi sirasinda 6lgiilen KAS degerlerinin
farkli oldugu goriildii (sirasiyla x2:36.400; p<0.001 ve x2:17.440; p<0.001).
Farkliligin hangi 6l¢iim zamanlar1 arasinda oldugu arastirildinda; KF grubunda preop
ile 3. ay (Z=3.815; p<0.001) ve preop ile 6. ay (Z=4.008; p<0.001) arasinda anlamli
fark varken, 3. ay ile 6. ay KAS degerleri benzerdi (Z=1.414; p=0.471). KF+TZF
grubunda da KF grubunda benzer sekilde preop ile 3. ay (Z=2.870; p=0.012) ve
preop ile 6. ay (Z=2.906; p=0.012) arasindaki farklilik anlamliyken, 3. ay ile 6. ay
KAS degerleri arasinda anlamli farklilik yoktu (Z=1.414; p=0.471). Tedavi

gruplarinda KAS degerleri ortalamasinin zamana gore degisimi Sekil 3.2.4’tedir.

4.0

~——KF ——KF+TZF
3.5

3.0

2.5

2.0

1.0

0.5

0.0

Preop 3. Ay B, Ay

Sekil 3.2.3. Tedavi gruplarinda zamana gore KAS degerleri ortalamalart (mm)

3.3. Kok Yiizey Kapamasi

Kok yiizey kapamasi, Cekilme Derinligi, Cekilme Genisligi ve Kapama Yiizdesi

olarak ti¢ kisim altinda incelenmistir.
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3.3.1. Cekilme Derinligi

Cekilme Derinligi (CD) degerleri incelenen diger klinik veriler gibi tedavi dncesinde,
tedavinin 10. gliniinde, 1. 3. ve 6. aylarinda 6l¢iildii. KF grubunda CD degerlerinin
tedavi oncesinde 1.0 — 3.0 mm araliginda degistigi ve CD ortancasinin 2.0
(CAG=1.0) mm oldugu belirlenmistir. CD degerlerinin tedavi oncesinde KF+TZF
grubunda ise 1.5 — 3.0 mm araliginda degistigi ve ortancasinin 2.0 (CAG=1.0) mm
oldugu gorilmiistiir. Tedavi siirecinde CD degerlerindeki degisim ve tedavi

gruplaria gore CD degerleri Tablo 3.3.1°de verilmistir.

Tablo 3.3.1. Tedavi gruplarinda zamana gore Cekilme Derinligi (mm)

Gruplara Gore

5 oAy Farkhhk

Ortalama % Ortanca Ortalama % Ortanca

Std.Sapma (CAG) Std.Sapma (CAG) Z p
Preop 2.4+0.6 2.0 (1.0) 2.3+0.5 2.0 (1.0) 0.810 0.418
10. Giin 0.6+0.6 1.0 (1.0) 0.8+0.6 1.0 (0.8) 1.119 0.263
1. Ay 1.0+£0.8 1.0 (2.0) 1.5+£0.8 1.0 (1.0 2.141 0.032
3. Ay 1.0+0.9 1.0 (2.0 1.7+1.1 1.0 (1.0 2.213 0.027
6. Ay 1.0+0.9 1.0 (2.0) 1.7x1.1 1.0 (1.0) 2.213 0.027

Tablo 3.3.1°¢ gore, tedavi dncesinde ve tedavi sonrasi 10. giinde KF ile KF+TZF
gruplari arasinda CD degerleri ortancalari benzerdi. (p>0.05) Tedavinin ilerlemesi ile
birlikte tedavi sonrasi 1, 3 ve 6. ayda KF+TZF grubundaki CD ortancasinin KF
grubundaki CD ortancasindan daha yiiksek olarak belirlenmistir. (p<0.05)

CD degerlerinin zamana gore degisimlerine bakildiginda ise her iki tedavi
tirtinde de tedavi Oncesi CD degerlerinin tedavinin 10. giiniinde distiigi, KF
grubunda tedavinin 1. aymda bir miktar yiikseldigi, takip eden siirecte ise ¢ok fazla
degismedigi goriilmiistiir. KF+TZF grubunda ise tedavinin 1. ayinda 10. giine gore
CD’nin artt1ig1, 3. ayda artisin devam ettigi ancak tedavinin sonuclandig1 6. ayda 3.

aya gore fazla bir degisim olmadig1 goriilmiistir. KF ve KF+TZF gruplarinda CD
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degerlerinin zamana gore degisimi anlamliydi (sirasiyla x2:70.132; p<0.001 ve
X2:68.950; p<0.001). Tedavi gruplarinda CD degerleri ortalamasinin zamana gore
degisimi Sekil 3.3.3.1 tedir.

3.0

KF KF+TZF
25

2.0

1.5

1.0

0.5

0.0
Preop 10, Gun 1. Ay 3. Ay 6. Ay

Sekil 3.3.1. Tedavi gruplarinda zamana gore CD degerleri ortalamalar1 (mm)

3.3.2. Cekilme Genisligi

CG degerleri incelenen diger klinik veriler gibi tedavi oncesinde, tedavinin 10.
giiniinde, 1. 3. ve 6. aylarinda Olgiilmiistiir. KF grubunda CG degerlerinin tedavi
oncesinde 1.0 — 3.0 mm araliginda degistigi ve CG ortancasinin 2.0 (CAG=1.0) mm
oldugu belirlenmistir. CG degerlerinin tedavi 6ncesinde KF+TZF grubunda ise 2.0 —
3.0 mm araliginda degistigi ve ortancasinin 2.0 (CAG=1.0) mm oldugu goriilmiistiir.
Tedavi siirecinde CG degerlerindeki degisim ve tedavi gruplarina gére CG degerleri

Tablo 3.3.2°de verilmistir.
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Tablo 3.3.2. Tedavi gruplarinda zamana gore Cekilme Genisligi (mm)

KE KE+TZE Gruplara Gore

Farkhihk

Ortalama % Ortanca Ortalama + Ortanca

Std.Sapma (CAG) Std.Sapma (CAG) z p
Preop 2.4+0.6 2.0 (1.0) 2.4+0.5 2.0 (1.0) 0.476 0.634
10. Giin 0.9+0.9 1.0 (2.0 1.0+£0.8 1.0 (1.8) 0.704 0.481
1. Ay 1.2+0.9 2.0 (2.0) 2.0+£0.5 2.0 (0.0 3.362 0.001
3. Ay 1.3£1.0 2.0 (2.0) 2.2+0.7 2.0 (0.0 3.036 0.002
6. Ay 1.3£1.0 2.0 (2) 2.2+0.7 2.0 (0.0 3.036 0.002

Tablo 3.3.2’ye gore, tedavi Oncesinde ve tedavi sonrasi 10. giinde KF ile
KF+TZF gruplar arasinda CG degerleri ortancalar1 benzerdir (p>0.05). Tedavinin
ilerlemesi ile birlikte tedavi sonrasi1 1., 3. ve 6. aylarda KF+TZF grubundaki CG
ortancasinin KF grubundaki CG ortancasindan daha yiiksek oldugu belirlenmistir
(p<0.05).

CG degerlerinin zamana gore degisimlerine bakildiginda ise her iki tedavi
tiriinde de tedavi Oncesi CG degerlerinin tedavinin 10. giinliinde diistiigi, KF
grubunda tedavinin 1. ayinda bir miktar yiikseldigi, takip eden siiregte ise ¢ok fazla
degismedigi goriilmistiir. KF+TZF grubunda ise tedavinin 1. ayinda 10. giine gore
CG’nin artt181, 3. ayda artigin az da olsa devam ettigi ancak tedavinin sonuglandig: 6.
ayda 3. aya gore fazla bir degisim olmadig1 goriilmiistiir. Calismanin yapildigi KF ve
KF+TZF gruplarinda CG degerlerinin zamana gore degisimi istatistiksel olarak da
6nemliydi (sirastyla 3?=60.832; p<0.001 ve ?=61.800; p<0.001). Tedavi gruplarinda

CG degerleri ortalamasinin zamana gore degisimi Sekil 3.3.2°dedir.
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Sekil 3.3.2. Tedavi gruplarinda zamana gore CG degerleri ortalamalar1 (mm)

3.3.3.Kok Yiizeyi Kapama Yiizdesi

Kok Yiizeyi Kapama Yiizdesi degerleri diger klinik degerler gibi tedavi dncesinde,
tedavinin 10. giiniinde, 1, 3. ve 6. aylarinda Olglilmiistir. KF grubunda kapama
yiizdesinin tedavinin 10. giiniinde yiizde 0.0 — 100.0 araliginda degistigi ve kapama
yiizdesi ortancasinin ylizde 100.0 (CAG=0.0) oldugu belirlenmistir. Kapama
ylizdelerinin tedavinin 10. giniinde KF+TZF grubunda ise yiizde 0.0 — 100.0
araliginda degistigi ve ortancasinin yiizde 100.0 (CAG=37.5) oldugu gorilmiistiir.

Tedavi siirecinde kapanma yiizdesindeki degisim ve tedavi gruplarmna gore Tablo

3.3.3’de verilmistir.

Tablo 3.3.3. Tedavi gruplarinda zamana gore Kapanma yiizdesi (%)

KF

KF+TZF

Gruplara Gore

Farkhhk
Ortalama + Ortanca Ortalama + Ortanca
Std.Sapma (CAG) Std.Sapma (CAG) Z p
10. Giin 92.0+24.2 100.0 (0.0) 83.6+£29.2 100.0 (37.5) 1.334 0.182
1. Ay 58.2+35.9 50.0 (67.0) 34.6+24.1 50.0 (50.0) 2.428 0.015
3. Ay 57.9+£36.3 50.0 (67.0) 31.9+23.5 50.0 (50.0) 2.487 0.013
6. Ay 57.9+£36.3 50.0 (67.0) 31.9+£23.5 50.0 (50.0) 2.487 0.013
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Tablo 3.3.3’¢ gore, tedavi sonrasi 10. giinde KF ile KF+TZF gruplan arasinda
kapama oranlar1 ortancalart benzerdi (Z=1.334; p=0.182). Tedavinin ilerlemesi ile
birlikte tedavi sonras1 1., 3. ve 6. aylarda KF grubundaki kapanma yiizdesinin
ortancasinin KF+TZF grubundaki kapanma orani ortancasindan daha yiiksek oldugu
belirlenmistir.(p<0.05).Kok  Yiizeyi Kapama  Yiizdelerinin zamana  gore
degisimlerine bakildiginda ise her iki tedavi tiiriinde de tedavinin 1. ayinda tedavinin
10. giiniine gore diistiigii, takip eden siiregte ise ¢ok fazla degismedigi goriilmiistiir.
KF grubunda kapanma yiizdesindeki azalisin KF+TZF grubuna gore daha az oldugu
izlendi. KF ve KF+TZF gruplarinda KF oranlarinin zamana gore degisimi
istatistiksel olarak anlamliydi (sirasiyla X2:42.187; p<0.001 ve x2:63.391; p<0.001).
Tedavi gruplarinda kapanma oranlari ortalamasinin zamana goére degisimi Sekil

3.3.3 dedir.

100.0

~——KF —— KF+TZF

80.0

00.0

40.0

2000

0.0

10. Giin 1. Ay 3. Ay 6. Ay

Sekil 3.3.3. Tedavi gruplarinda zamana gore Kapama Oranlar1 ortalamalar (%)
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3.3.4. Keratinize Diseti Kazanci

KDK degerleri incelenen diger klinik veriler gibi tedavi oncesinde, tedavinin 10.
giniinde, 1. 3. ve 6. aylarinda o6lgiildii. KF grubunda keratinize diseti miktarinin
tedavi oncesinde 3.0 — 5.0 mm araliginda degistigi ve keratanize diseti ortancasinin
4.0 (CAG=1.0) mm oldugu belirlenmistir. Keratinize diseti miktarlarmnin tedavi
oncesinde KF+TZF grubunda ise 2.0 — 5.0 mm araliginda degistigi ve ortancasinin
3.0 (CAG=1.0) mm oldugu gorilmistir. Tedavi siirecinde Kkeratinize diseti
miktarindaki degisimlerin (kazanimlarin) tedavi gruplarina gore degerleri Tablo

3.3.4°de verilmistir.

Tablo 3.3.4. Tedavi gruplarinda zamana gore Keretinize Diseti Kazanglar1 (mm)

KE KE+TZE Gruplara Gore

Farkhhk

Ortalama % Ortanca Ortalama % Ortanca

Std.Sapma (CAG) Std.Sapma (CAG) Z p
Preop 3.7£0.7 4.0 (1.0) 2.9+0.8 3.0 (1.0) 3.664 <0.001
10. Giin 3.9+0.7 4.0 (0.5) 3.0+0.8 3.0 (0.0 3.970 <0.001
1. Ay 4.1£0.8 4.0 (1.5) 3.1+0.7 3.0 (0.0) 4.019 <0.001
3. Ay 4.5+0.8 5.0 (1.0) 3.0+0.7 3.0 (0.0) 5.143 <0.001
6. Ay 4.7+0.9 5.0 (1.0) 3.3+0.9 3.0 (1.0) 4.379 <0.001

Tablo 3.3.4°e¢ gore, tedavi Oncesinde ve tedavinin tiim asamalarinda KF ile
KF+TZF gruplar arasinda KDK ortancalar1 farklidir (p<<0.001). Tedavi d6ncesinde ve
tedavi sonrasi 10. giin, 1, 3 ve 6. aylarda KF grubundaki KDK ortancasinin KF+TZF
grubundaki keretanize diseti kazanimi ortancasindan daha yiiksek oldugu belirlendi
(p<0.001).

KDK ortalamalarinin zamana gore degisimlerine bakildiginda her iki tedavi
tiirtinde de tedavi oncesi KDK degerlerinin tedavinin 10. Giiniinden itibaren arttigi,

KF grubunda tedavi siirecince artisin devam ettigi goriildii. KF+TZF grubunda ise
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tedavinin 1. ayma kadar arttig1, 3. ayda bir miktar diistigl, 3. ay ile 6. ay arasinda
artisin  devam ettigi gorildi. Calisma gruplarinda (KF ve KF+TZF) KDK
ortancalarinin zamana gore degisimi anlamhdir (sirasiyla %°=43.024; p<0.001 ve

x2:18.267; p=0.001). Tedavi gruplarinda KDK ortalamasinin zamana gore degisimi
Sekil 3.3.4’dedir.

5.0
‘i.ﬂ //
__,.-l-""'-'-———-
3.0
2.0
KF KF+TZF
1.0
0.0
Preop 10. Giin 1. Ay 3. Ay 6. Ay

Sekil 3.3.4. Tedavi gruplarinda zamana gore Keratanize Diseti Kazanci ortalamalari (mm)
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3.4. Yasam Kalitesi Skorlari

Tedavi edilen goniillillerin yasam kalitesini degerlendirebilmek i¢in tedavinin
sonucglandigr 6. ayda PES, KKES, agiz saglig ile iliskili yasam kalitesi skorlar
(OHRQOL-UK) degerleri tedavinin 10.giiniinde ise YIS degerleri dl¢iildii. Olgiilen

degerler takip eden kisimlarda sunulmustur.

3.4.1. Pembe Estetik Skor

Tedavinin 6. ayinda dl¢iilen PES degerleri 1 — 10 araliginda degisirken ortancasi 8.0
(CAG=2.3) olarak belirlendi. KF grubunda PES degerleri 6 — 10 aralifinda
degisirken ortancast ise 8.0 (2.0) olarak belirmistir. KF+TZF grubunda ise PES
degerleri 1 — 9 araliginda degisirken, PES ortancas1 ise 7.0 (CAG=3.0) seklinde
belirlendi. KF ile KF+TZF gruplart PES ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak fark
bulunamamistir (Z=1.912; p=0.056). KF grubu ile KF+TZF gruplarinin PES

ortancalarinin benzer oldugu goriilmiistiir.

3.4.2. Kok Kapama Estetik Skoru

Tedavinin 6. aymda olgiilen KKES 4 — 12 araliginda degisirken ortancast 7.0
(CAG=1.0) olarak belirlendi. KF grubunda PES degerleri 4 — 12 araliginda
degisirken ortancast ise 7.0 (2.5) olarak belirmistir. KF+TZF grubunda ise KKES
degerleri 4 — 10 araliginda degisirken, KKES ortancasi ise 7.0 (CAG=2.0) seklinde
belirlenmistir. KF ile KF+TZF gruplar1 KKES ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark vardir (Z=3.162; p=0.002). KF grubunun KKES ortancast KF+TZF

grubunun ortancasindan daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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3.4.3. Yara lyilesme Skoru

Tedavinin 10.giiniinde suturlar alinirken &lgiilen YIS 1 — 3 araliginda degisirken
ortancasi 2.0 (CAG=1.0) olarak belirlenmistir. KF+TZF grubunda YIS degerleri 1 —
3 araliginda degisirken ortancasi ise 1.0 (1.0) olarak belirlenmistir. KF grubunda ise
YIS degerleri 1 — 3 araliginda degisirken, YIS ortancasi ise 2.0 (CAG=1.5) seklinde
belirlenmistir. KF ile KF+TZF gruplar1 YIS ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu (Z=1.679; p=0.093). KF ve KF+TZF gruplarinin YIS ortancalar
benzerdi (Sekil 3.4.3).

M Tamameniyilesti M Odemle iyilesti ™ Kot Iyilesme mTamamen lyilesti  ® Odemle lyilesti ~ m K&t lyilesme

a. KF +TZF Grubu YIS skorlari b. KF Grubu YIS skorlar

Sekil 3.4.3. KF ve KF+TZF gruplarinda Yara lyilesme Skoru (YIS) oranlart

3.4.4.1yilesme sonras1 Yasam Kalitesi Skoru

Tedavinin 6. ayinda OHRQoL-UK anketiyle degerledirilen agiz sagliginin yagam
kalitesine etkisi 32 — 77 araliginda degisirken ortancasi 46.0 (CAG=4.0) olarak
belirlenmistir. KF grubunda ISYKS degerleri 40 — 77 araliginda degisirken ortancasi
ise 46.0 (4.0) olarak belirmistir. KF+TZF grubunda ise ISYKS degerleri 32 — 76
araliginda degisirken, ISYKS ortancas ise 46.0 (CAG=3.5) seklinde belirlenmistir.
KF ile KF+TZF gruplar1 ISYKS ortancalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (2=0.227; p=0.821). KF ve KF+TZF gruplarinin ISYKS ortancalar1 benzerdir.
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3.5. Agn Skorlari

Calismada yer alan goniillillerden, tedavi Oncesi, tedavinin 3. ve 7. giiniinde;
dokunma, sicak hassasiyet ve soguk hassasiyet agr1 skorlar1 VAS ile 6l¢iildii. Olgiilen
degerlerin ortalamasi1 alinarak Ol¢giim zamanindaki hissedilen agr1  skoru
belirlenmistir. Buna gore tedavi Oncesinde agri skorlar1 1.33 — 2.00 araliginda
degisirken agr1 skor1 ortancas1 1.67 (CAG=0.33) olarak &l¢iilmiistiir. Olciim alinan
tedavinin 7. giliniinde ise agr1 skorlar1 0.00 — 1.00 aralifindaydi ve ortancasi 0.67
(CAG=0.08) birim olarak bulunmustur.

Tedavi oncesinde KF ile KF+TZF gruplar1 agri skoru ortancalar1 arasinda fark
vardi (Z=2.171; p=0.030). Tedavinin 3. giiniinde KF ile KF+TZF gruplari arasinda
agr1 skorlar1 agisindan fark yokken (Z=1.627; p=0.104), tedavinin 7. giiniinde KF ile
KF+TZF gruplari arasinda yeniden anlamli farklilik vardi (Z=4.020; p<0.001) (Tablo
3.5, Sekil 3.5). KF ve KF+TZF gruplarinda agr1 skorlarinin zamana gore degisimi
anlamliydi (sirastyla y?=42.857; p<0.001 ve y?=41.579; p<0.001).

Tablo 3.5. Tedavi gruplarinda zamana gore Agr1 Skorlart

KE KE+TZE Gruplara Gore

Farkhhk
Ortalama + Ortanca Ortalama + Ortanca
Std.Sapma (CAG) Std.Sapma (CAG) z p
Preop 1.55+£0.21 1.67 (0.33) 1.64+£0.09 1.67 (0.00) 2.171 0.030

3. Giin 0.68£0.31  0.67 (0.67)  0.81+0.31 1.00(0.33) 1627  0.104
7. Giin 0374032  0.67(0.67)  0.69+0.09 0.67 (0.00) 4.020  <0.001

Sekil 3.5. Tedavi gruplarinda zamana gore Agr1 Skoru ortalamalari
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4. TARTISMA VE SONUC

Diseti ¢ekilmesi, serbest diseti kenarinin mine-sement birlesiminin apikalinde
konumlanmasi sonucunda kok yiizeyinin klinik olarak aciga ¢ikmasi seklinde
tamimlanmaktadir (American Academy of Periodontology 2001).

Diseti cekilmelerinin siklikla iyi oral hijyene sahip bireylerde goriilen bir
problem oldugu c¢alismalarda gosterilmistir. Eriskinlerdeki diseti g¢ekilmelerinin
prevalanst %20 ile %100 arasinda degiskenlik gosterir (Huang ve ark. 2005b). Diseti
cekilmesi sonucu goriilebilen dentin hassasiyeti, agri, oral hijyeni saglamada giigliik,
kok ciirtikleri, estetik olmayan diseti goriinlimii ve periodontal atagman kaybini
tedavi etmek igin cesitli kok kapama islemleri gelistirilmistir (Unal 2008).

Sigara kullaniminin yara iyilesmesi, doku damarlanmasi ve beslenmesini
olumsuz  etkileyebilecegi  diisiiniilmektedir.  Konuyla  ilgili  ¢aligmalar
degerlendirildiginde bazi calismalarin sigara kullanimma bagli olumsuz sonuglar
ortaya koydugu goriilmektedir (Cortellini ve Pini Prato 2012). Bu bilgiler 1s18inda
calismamiza sigara i¢en bireyler dahil edilmemistir.

Diseti ¢ekilmelerinin tedavisi, diger bir deyisle acik kok yiizeylerinin
kapatilmas1 periodontal tedavinin onde gelen amaglarindan bir tanesidir. Diseti
cekilmelerinin tedavisi i¢in son 30 yildir; SDG (Sullivan ve Atkins 1968), KPF
(Allen ve Miller Jr 1989), SBDG ile beraber KPF(Langer ve Langer 1985) , rezorbe
olmayan membranlar (Pini Prato ve ark., 1992) (Prato ve ark. 1992b) veya rezorbe
olabilen membranlar (Roccuzzo ve ark. 1996) MMT (Rasperini ve ark. 2000) veya
KPF ile kombine TZF (Keceli ve ark. 2008) gibi farkli rejeneratif uygulamalardan
olusan ¢esitli tedavi yontemleri ileri siiriilmiistiir. Bununla birlikte, dogru vaka ve
teknik se¢imi, uygulanacak yonteme tam olarak bagli kalmak (hekimin tecriibesi),
hasta ve hekimin beklentileri tedavinin basarisini etkileyen faktorlerdir.

KPF islemi acik kok yiizeylerinin kapatilmasinda kullanilan diger tekniklerle
karsilastirildiginda, bazi avantajlara sahip oldugu gériiliir. Oncelikle, greft almmadig
icin ikinci bir cerrahi bolgeye gerek duyulmaz. Bu teknikte kullanilan doku, ¢evre
dokularla kusursuz bir renk ve doku konturuna sahiptir. Bunlara ek olarak, KPF
islemi basit ve zaman almayan bir iglemdir (Harris 1994). Bununla birlikte, yillarca

KPF isleminin tek basina kok kapamasinda giivenilir ve kullanighh bir teknik
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olamayacag1 savunulmustur (Patur ve Glickman 1958, Raetzke 1985). Bu teknigin,
ancak SDG ile kombine kullanilmasiyla tatmin edici sonuglar alinabilecegi
belirtilmistir (Bernimoulin ve ark. 1975, Maynard Jr 1977).

1989°da Allen ve Miller’in mevcut disetini koronale konumlandirarak kok
yiizeyi kapama tekniklerini tanitmasiyla birlikte KPF islemi tekrar gecerlilik
kazanmistir. Arastirmacilar apikalinde en az 3 mm genisliginde ve 1 mm
kalimliginda keratinize diseti bulunan Miller smif I, s1g diseti ¢ekilmelerinde KPF
teknigini uygulamiglardir. Kullandiklar1 KPF tekniginde; kok ylizeyinin
preparasyonu ve sitrik asitle biomedikasyonunun ardindan, g¢ekilme bdlgesinde
sulkuler insizyon ve komsu papil tepelerinden alveoler mukozaya kadar uzanan
lateral vertikal insizyonlar yaparak, 2 vertikal insizyon arasinda alveol mukoza
vestibiil ylizeye paralel keskin diseksiyonla ayirmiglardir. Ardindan koronal
pozisyonlu flebe yatak olarak hizmet edecek kanlanma yiizeyi yaratmak igin
cekilmeye komsu papillere gingivoplasti yaparak, flebi gerilim olmaksizin MSB ne
yerlestirdikten sonra siiturlamiglardir. Arastirmacilar, ortalama %97.8 kok kapanmasi
ve bu islemi uyguladiklar1 dislerin %84’ iinde tam kok kapanmasi elde etmislerdir.

Lokalize diseti ¢ekilmesine sahip ve estetik beklentisi fazla olan hastalarda agiga
cikan kok yilizeyinin apikalinde yeterli keratinize doku varliginda KPF ilk segenektir
(Harris, 1994; Matter, 1980). Bu yaklasimla yumusak doku agiga c¢ikmis kok
yiizeyini ¢ekilme defektinin bukkalinde orijinal olarak bulunana benzer renk, yap1 ve
kalinlikta kapatmak i¢in kullanilir, bdylece estetik sonuglar daha memnun edici olur
(Zucchelli ve ark. 2009b). KPF uygulamasi lokalize diseti ¢ekilmelerinde kok
kapamasinda tahmin edilebilir sonuglari olan giivenilir bir tedavi modeli olarak
gosterilmistir (Zucchelli ve De Sanctis 2000). Bununla birlikte, lokalize diseti
cekilmelerinin tedavisinde KPF teknigi uygulanirken vertikal serbestlestirici
insizyonlarin  klinik sonuglara gercekten olumsuz etkisinin Olup olmadig
degerlendirilmemistir. KYK basarisin1 degerlendiren ¢alismalarda diseti ¢ekilmesinin
alt ya da iist ¢enede olmasinin basariya olan etkisine dair kesin kanit bulunamamastir.
Kimi ¢alismalar alt ¢ene kesici dislerde kok yiizeyini kapama basarisini1 daha diisiik
bulurken (Raetzke 1985, Miiller ve ark. 1998a, Miiller ve ark. 1998b) kimileri de
basari oraninda fark bulmamiglardir (Maurer ve ark. 2000, Muller ve ark. 2001).
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Harris yaptigi ¢alismada diseti ¢ekilmesi bolgesindeki bukkal diseti fenotipini
“ince” ve “kalin” olmak {iizere ikiye ayirmistir. Sond cep igerisine yerlestirildikten
sonra, dis yiizeyinden sondun cep igerisinde kalan ¢izgileri okunabiliyor ise fenotipi
“ince”; eger okunamiyorsa ‘kalin” olarak degerlendirmislerdir (Harris 1997).
Yapilan ol¢iimlerde ise esik degerin 0,5mm oldugu ortaya konmustur. Bu ¢alismada
KYK amaciyla yapilan SBDG ve rezorbe olabilen membran ile birlikte YDR
teknikleri karsilastirilmistir. Arastirmaci ince fenotipli grupta SBDG teknigini daha
basarili bulurken kalin fenotipli grupta iki teknik arasinda anlamli bir fark ortaya
koymamistir. Bu esik kalinlik degeri bazi ¢aligmalarda 0,8mm olarak bulunurken
(Allen ve Miller Jr 1989, Baldi ve ark. 1999) baz1 ¢alismalarda ise 1,1mm olarak
bulunmustur (Hwang ve Wang 2006).

Bu bilgiler dahilinde ¢alismamizda, Miller sinif I diseti ¢ekilmesi olan bireylerin
kalin biyotipli bireylerde koprii flep teknigi kullanilarak ince biyotipli bireylerde ise
koprii flep ile birlikte TZF kullanilarak diseti ¢ekilmelerinin tedavi edilmesi ve
bunun hastalarin yasam kalitesi iizerine olan etkileri degerlendirilmistir. Giiniimiize
kadar diseti ¢ekilmelerinin tedavisi igin pek ¢ok teknik tanimlanmuigtir.

Bu tekniklerin bircogu KPF ile birlikte uygulanan tekniklerdir. Simdiye kadar en
basarili sonuclar SBDG uygulamalarinda elde edilmistir. Ikinci bir yara yeri
olusturmasina karsin yiiksek basar1 oran1 ve defekt bolgesindeki bazi yetersizlikler
nedeniyle sik¢a bagvurulan bir tekniktir. Greftin ¢evre dokulardan beslenebilmesi ve
canli kalma sansinin yiiksek olmasi, iyilesme sonrasinda iyi renk uyumu ve
keratinize diseti dokusunun kalinhigi ve dikey boyutunda artis saglayabilmesi bu
teknigin avantajlar1 arasindadir (Langer ve Langer 1985, Silva ve ark. 2004).
Amerikan Periodontoloji Akademisi’nin (Greenwell H 2005) yaymladig1 raporda
KPF’nin asagidaki kosullarda KYK agisindan basarili ve Ongoriilebilir sonuglar
sagladig bildirilmistir:

e 4mm’den s1g diseti ¢ekilmeleri
e 3mm’den fazla keratinize diseti dikey boyutu
e 1mm ya da daha fazla KDK

e Miller sinif I diseti ¢ekilmeleri
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Si1g vestibul derinligi ve frenulum atagmani varligi gibi durumlarda KPF
kontrendikedir. Bu gibi durumlar1 elimine etmek i¢in KPF fleple Edlan Mejchar
vestibuloplastisinin kombinasyonu olan koprii flep uygulanabilmektedir.

Koprii sulkuler insizyonla baslandiktan sonra ¢ekilme derinliginin 2 katindan 2
fazla olacak sekilde apikalden horizontal yonde yarim kalinlik insizyonla devam
eder. Papil bolgelerinden oblik insizyonla insizyonlar tamamlanir. Papil bolgesinde
yarim kok bolgesinde tam ve mukogingival hattin 6tesinden horizontal insizyon
hattina kadar yarim kalinlik flep kaldirilir. Papillerin deepitelizasyonu ve ¢ekilme
bolgesinin kok yilizey temizligi yapildiktan sonra, 6.0 polipropilenden iiretilmis bir
suturla aski teknigi uygulanarak diseti marjini mine-sement smirmin 2mm
koronalinde konumlanacak sekilde suturlanir. Diger grupta da bu teknige ilave olarak
mine-sement hizasinda TZF poligilkolik asit tiirevli sutur (vicril) materyali ile basit
veya ¢apraz aski sutur ile suturlanir yine 6.0 polipropilenden iiretilmis bir sutur ile
TZF’ nin iizerine aski sutur ile suturlama yapilarak islem sonlandirilir. islem sonunda
nemli gazli bez yarim saat hafif baski yapacak sekilde bolgeye uygulanir.

Mukogingival cerrahi islemleri, ¢ok hassas periodontal cerrahi tekniklerdir.
Operasyon Oncesi ve sirasinda cerrahi bolgeden tiim yumusak ve sert eklentilerin
uzaklastirilmasi, ayrica hekim ve hasta kooperasyonuyla agiz hijyeninin operasyon
once ve sonrasinda list seviyede tutulmasi daha fazla 6nem tasir (Miller, 1993).

Diseti ¢ekilmesinin tedavisini konu alan caligmalarin biiyilk ¢ogunlugunda,
postoperatif donemde en uygun plak kontroliiniin, tedavi sonuglar1 iizerinde etkili
olduguna deginilmektedir (Caffesse ve ark. 1987).

Bu nedenle ¢alismamizda operasyondan once tiim hastalara oral hijyen egitimi
verilmis ve hastalarin agiz hijyenlerini iist seviyede tutmak amaciyla, postoperatif
donemde de PI ve GI skorlar1 kaydedilerek izlenmistir. Hastalara postoperatif 14 giin
boyunca, cerrahi islem uygulanan bélgeyi firgalamamasi sdylendigi igin, kimyasal
plak eliminasyonu amaciyla %0,12 lik klorheksidin gargara regete edilmistir.

Calisma oncesi ve caligmanim tiim zamanlarinda PI skorlar1 iki grupta da
istatiksel olarak farksizdir.(KF grubunda 0.9£0.5, KF +TZF grubunda 1.0+0.4) Iki
grupta da plak skorlar1 10.giinde hafif artis gosterirken daha sonraki donemlerde

diismiistiir. PI’nin zamana gore degisimi incelendiginde ise KF grubunda PI skorlar
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6. ayda 0.5+0.7°¢ diiserken zamana gore degisim anlamlidir. KF+TZF grubunda da
yine 6. ayda 0.4+0.5’¢ kadar gerilemis ve zamana goére degisim 6nemlidir.

Gl skorlar1 Pi skorlarina paralel olarak her iki grupta da operasyon sonras1 10.
giinde yiikselmekte ve daha sonra diismektedir. KF ve KF+TZF gruplarinda Gi
ortalamalar1 zamana gore degisimi anlamlidir.(KF grubunda baslangigtaki Gi 0.7+0.5
iken KF+TZF grubunda 1.1:+0.6 dir) flging olarak ¢alismanin baslangi¢ dlgiimlerinde
Gl skorlar1 ortalamalar1 KF+TZF grubunda KF grbuna gore anlamli derecede
yiiksektir. Kalin biyotip, yogun ve fibrotik olup genis bir baglanma zemini igerir,
boylece ¢ekilmeye daha dayanikli hale gelir. Ince diseti biyotipi narin, oldukca
kurvatiirlii bir yumusak dokudur ve ¢ekilme, kanama ve iltihaplanma egilimindedir.
Ince biyotipin daha zayif yapida olmasi GI skorunun KF+TZF grubunda anlaml
olarak daha yiiksek olmasini agiklayabilir (Claffey ve Shanley 1986, Kao ve
Pasquinelli 2002). Sonu¢ olarak, 6. ay GI degerine bakildiginda fark
goriilmektedir.(KF grubunda 0.2+04’e¢ KF+TZF grubunda ise 0.4+0.5’e gerilemistir.)
Istatistiksel olarak anlamli olan bu fark, diseti iltihabinin klinik olarak operasyon
oncesi seviyesinden daha iyi bir noktaya geldigini gésteren, istenen ve beklenen bir
sonugtur.

Kok yiizeyi kapamasi i¢in segilen cerrahi teknigin basarili sayilmasi i¢in elde
edilen sonuglar arasinda, ilgili bolgede 2 mm veya daha az CD olmasi gelir (Harris
1992, Harris 1994). Calismamizda CD degerlendirildiginde, tedavi oncesinde KF
grubunda CD 2.1+0.6mm KF+TZF grubunda ise 1.6+0.8 mm’dir. CD derinliklerinin
zamana gore degisimlerine bakildiginda ise her iki tedavi tiirlinde de tedavinin
ilerleyen zamanlarinda CD’nin diistigli gozlenmistir. Tedavi sonras1 3.ayda KF
grubunda CD 1.9+05 mm’e KF+TZF grubunda ise 1.4+0.7mm’e gerilemistir. 6. ayda
ise KF grubunda CD 1.8+0.5mm’e KF+TZF grubunda ise 1.4+0.7mm’e gerilemistir.
Romanos koprii flebin 5-8 yillik uzun dénem takip c¢aligmasinda CD anlamli
olmayan bir artig izlemektedir (Romanos ve ark. 1993).

Gupta ve ark. yaptig1 bir vaka serisinde ise anlamli olmayan bir CD ‘de azalma
izlenirken, Rajaram ve ark. diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde koprii flep ve TZF’yi
kullandig1 6 aylik calismasinda grupigi ve gruplar arasinda CD agisindan anlamli bir
degisim gozlememislerdir (Gupta ve ark. 2011, Rajaram ve ark. 2015). Bu

calismalarin sonuglari ile buldugumuz degerler benzerlik gostermektedir.

85



Diseti gekilmelerinin 6ncelikli olarak degerlendirilen objektif parametreleri CD
ve CG’dir. Baslangigta CD, KF grubunda 2.4+0.6mm, KF+TZF grubunda ise
2.320.5mm dir. Calisma sonunda (6.ay) KFgrubunda bu deger 1.0+0.9’a, KF+TZF
grubunda 1.7£1.1mm’e diismiistiir.

Benzer sekilde baslangic CG; KF ve KF+TZF grubunda sirasiyla 2.4+0.6
mm,2.4+0.5 mm’dir. 6.ay sonunda bu deger sirasiyla 1.3£1.0mm ve2.2+0.7mm’e
gerilemistir. Sonuclara bakildiginda iki grupta da c¢ekilme derinliklerinin ve
genisliklerinin zamana gore degisimi anlamlidir. Ancak 6.ayda kalin biyotipli
gruptaki CD ve CG degerleri TZF uygulanan gruptakilere gore anlamli derece daha
dustiktiir.

Benzer ¢alismalar incelendiginde Romanos ve ark. ¢alismasinda preoperatif CD
ortalama 3.76 + 1.48 mm ve 5-8 yillik postoperatif degerlendirmede ise 1.12 £+ 1.15
mm’dir (Romanos ve ark. 1993). Gupta ve ark. yaptigi1 ¢alismada ise baslangictaki
CD 3.250+1.03 mm iken 6.ayda bu deger 1.778+1.003 mm seviyesine gerilemektedir
(Gupta ve ark. 2011). Bu ¢alismalarda CG incelenmemistir. Ancak Rajaram ve ark.
yaptig1 ¢alismada CG; KF grubunda 2.30+0.308 mm ve KF +TZF 2.10+0.308 mm
iken 6.ayda sirasiyla 0.65+0.933 mm ve 0.75+1.209 mm’e gerilemistir (Gupta ve ark.
2011). Ancak bu galismada TZF grubu randomize olarak belirlendigi i¢in ince
biyotipli ve kalin biyotipli olgular1 da igcermektedir. Yine de degisimler ¢calismamizla
paralel seyretmektedir.

Operasyon sonrast 10. Giinde kok ylizeyi kapanma oram1 KF grubunda
%92.0+24.2 iken KF+TZF grubunda bu deger %83.64+29.2’dir. Bununla birlikte bu
oran zamanla giderek azalmakta ve 6.ayda KF grubunda %57.9+36.3’e KF+TZF
grubunda ise %31.9423.5’¢ gerilemektedir. KF’nin KYK oranlar1 g¢aligmalarda
degisiklik gostermektedir Romanos ve ark. ¢alismasinda KYK orami 75 disin
44°inde %75-100 kapama, 18/55’inde %100, 19/75’inde %50-74 oraninda 8/75’inde
%25-49, 6/75 diste %0-24 oraninda KYK saglamistir (Romanos ve ark. 1993). Gupta
ve. ark caligmasinda 6.ay sonunda ortalama KYK %55, Rajaram ve ark. ¢aligmasinda
ise bu deger %78-80 ‘e kadar ¢ikmaktadir (Gupta ve ark. 2011, Rajaram ve ark.
2015). Boke ve ark. yaptig1 vertikal insizyon kullanilmadan yapilan KPF sonrasinda
da KYK orani test grubunda %49.7 kontrol grubunda ise %54.9 ‘dur (Boke ve
Akkaya 2014). KPF ten 6 ay sonraki degerlendirmede Pini Prato ve ark.(2010) % 57,
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Lins ve ark. (2003) ortalama %60, Silva ve ark. (2004) ortalama %69 oranlarinda
kok kapamasi rapor etmistir (Lins ve ark. 2003, Silva ve ark. 2004, Pini-Prato ve ark.
2010). Uzun doénem ¢alismalarda bazi yazarlar daha diisiik kok kapanma oranlari
gostermistir. Gilirgan ve ark. 12 ay sonra ortalama %68.3 ve 60 ay sonra ortalama
%44.9 oraninda kok kapanmasi gostermistir (Giirgan ve ark. 2004). Calisma
sonuglarimiz, Pini Prato ve ark. (2010), Lins ve ark. (2003) ve Gupta ve ark.’nin
(2013) ¢alismalariyla benzer olmakla birlikte diger caligmalarin sonuglarindan
disiiktir. Bu durum, Mo6rmann ve Ciancio'nun (1977) belirttigi gibi, keskin
diseksiyonla olusturulan damarsal zedelenme sonucunda, erken dénemde gingival
marjinin hizli rezorbsiyonuna baglanabilir. Yine kok yiizeyi kapamadaki azalma
defekt boyutlar ile iliskili olabilir. Diseti ¢ekilmesi defektinin boyutlari, damarsal
yapt gostermeyen kok yiizeyi ile koronalde konumlandirilan flepteki rezidiiel
vaskiiler yatak arasindaki orani etkilemektedir. Bu oran, gingival kok kapanmasi
amaglandigr durumlarda kritiktir (Guinard ve Caffesse 1978, Prato ve ark. 1992b).
Pini Prato ve ark. KPF sonrasinda artakalan diseti ¢ekilmesi miktarinin, dogrudan
cerrahi oncesi defekt boyutuyla iliskili oldugunu gostermistir (Prato ve ark. 1992b).

Atagman kazancinin tespiti yapilan tedavinin basarisin1 belirlemede 6nemli ve
siklikla kullanilan bir parametredir. Uygulanan cerrahi teknikler geregi, saglikli bag
dokusu atagmaninin oldugu tahmin edilen bolge koronale taginarak, prepare edilmis
kok yiizeyi ile temasi saglanmistir. KAS degerlerinin zamana goére degisimlerine
bakildiginda ise her iki tedavi tiiriinde de tedavinin ilerleyen zamanlarinda tedavi
oncesine gore KAS degerlerinin distiigii goriilmektedir. Baslangigta KF grubunda
3.9+1.0 mm, KF+TZF grubunda ise 3.6£1.0 mm olan KAS, tedavini 6.ayinda KF
grubunda 2.5 mm+1.3 mm’e KF +TZF grubunda ise 3.0+1.0 mm’e gerilemektedir.
KF grubunda 1.4+0.7 mm, KF+TZF grubunda ise 0.6£0.5 mm’lik bir atagman
kazanci saglanmistir.

Yumusak doku ve etkilenen kok yiizeyi arasindaki iyilesme tipi histolojik kanit
olmadig1 i¢in sadece tahmine dayalidir. Fakat bunun yami sira tedavi sonrasi
kaydedilen atagman kazanci bag doku ve epitel atagman formasyonunun olasi
kombinasyonunu gosterebilir. Histolojik degerlendirmeleri igeren hayvan ¢alismalari
koronale yerlestirilen veya rotasyonel flep uygulamalarinin kullanimimi takiben

cekilmelerin %44-%50 basariyla ortildiigini gostermistir. KYK amagh yapilan
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mukogingival operasyonlardan sonra elde edilen klinik atagman kazanci bu
islemlerin basar1 kriterlerinden biridir (Wennstrdm 1996). Bu agidan 2 grupta da
basar1 elde etmekteyiz. Ancak bu bulgular degerlendirildiginde uygulanan TZF’nin
klinik atagman kazancinda etkisi oldugunu sdylemek i¢in yeterli kanit mevcut
degildir.

Digeti ¢ekilmeleri keratinize diseti miktarinin biiyiik 6l¢lide, zaman zaman da
tamamen kaybiyla seyreder. Defektlerin apikalinde genis keratinize doku olmamasi
koronale yerlestirilen flep tekniginde bir siirliliktir. Bundan dolayl, diseti
¢ekilmelerinin tedavisinde sadece agik kok yiizeyinin kapatilmasi degil, keratinize
disetinin boyutlar1 da gdz oniine alinmalidir (Balos ve ark. 1984).

Calismamizin KDK ortalamalarinin zamana gére degisimlerine bakildiginda her
iki tedavi tiiriinde de tedavi oncesi KDK degerlerinin tedavinin 10. Giinlinden
itibaren arttig1, KF grubunda tedavi siirecince artisin devam ettigi goriildii. KF+TZF
grubunda ise tedavinin 1. ayma kadar arttigi, 3. ayda bir miktar diistiigi, 3. ay ile 6.
ay arasinda artigin devam ettigi goriildii. Calisma gruplarinda (KF ve KF+TZF) KDK
ortancalarinin zamana goére degisimi anlamlidir.(Tablo3.3.4) Calismanin primer
hedefi keratinize diseti dokusunu arttirmak olmamasina ragmen c¢alisma sonunda
keratinize dokuda artis izlenmektedir. Bu, literatiirdeki benzer c¢alismalarla da
uyumludur (Marggraf 1985, Romanos ve ark. 1993, Rajaram ve ark. 2015).

Karring ve ark.’na gore, cerrahi islem sonrasinda mukogingival hattin konumu,
yara bolgesinde bag dokusunun rejenerasyonunu saglayan, graniilasyon dokusunun
kaynaklandig1 dokulara baghdir. Ikincisi ise, kok kapatmak amaciyla uygulanan KPF
islemiyle mukogingival hattin koronalde konumlandirilmasini takiben, genetik olarak
belirlenen orijinal ve fizyolojik konumuna geri donme egilimidir (Karring ve ark.
1975). Wennstrom ve Zucchelli KDG'ndeki bu artisi, mukogingival hattin genetik
olarak belirlenmis, daha apikaldeki konumuna dénmesi sirasinda, diseti kenarinin
sabit konumda kalmasina baglamislardir (Wennstrom ve Zucchelli 1996).

Keratinize disetindeki artis baslangicta yapilan horizontal insizyon sebebiyle
alveoler mukozanin koronale tasinmasi nedeniyle olabilir. Keratinize olmayan
disetinin konumlandirildigi bag dokusunun iizerini oOrten ince flebin epitel

hiicrelerinin ~ farklilasip, keratinize olmasimnin saglamasindan kaynaklandig
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bilinmektedir (Karring ve ark. 1975). Bag dokusunun keratinizasyonu indiikleyen bu
Ozelliginin 6 aya kadar siirdiigii ileri siirlilmektedir (Bokan 1997).

Trombosit konsantrasyonlarinin igeriginde bulunan biiyiime faktorleriyle ilgili
yapilan in vitro ¢alismalarda, bu biliyime faktorlerinin osteoblastlar ve
sementoblastlarla iligkili gen ekspresyonunu diizenlemede rol oynadigi (Strayhorn ve
ark. 1999, Saygin ve ark. 2000) periodontal dokulardaki hiicrelerin
proliferasyonunda gorev aldigi (Okuda ve ark. 2003) ve periodontal ligament ve
osteoblastik hiicrelerde kollajen sentezini uyardiklarini ortaya koymustur (Marx ve
ark. 1998).

Ehrenfest ve ark.’nin yaptigi in vitro ¢aligmada fibroblast ve osteoblast hiicreleri
kiiltiir edilmis ve bu hiicrelerin trombosit konsantrasyonlar1 ile iliskide oldugu
durumlarda hiicre proliferasyonu ve farklilasmasinin 5 kata kadar daha hizlh
olabildigine  dikkat ¢ekilmistir (Ehrenfest ve ark. 2009). Trombosit
konsantrasyonlarinin periodontal plastik cerrahide kullanimi TZP ile baslamstir.
Petrungaro TZP’yi SBDG ile beraber uyguladigi olgu raporunda yumusak doku
iyilesmesinde olumlu degisim gozlemistir (Petrungaro 2001).

Cheung ve Griffin yaymladiklart iki ayr1 c¢alismada TZP’yi KYK amagh
islemlere ek olarak kullanmislar ve tatmin edici sonuglar almiglardir(Cheung ve
Griffin 2004, Griffin ve Cheung 2004).

Huang ve ark. yaptiklari ¢alismada kontrol grubunda sadece KPF; g¢alisma
grubunda ise TZP’yi KPF ile birlikte diizlestirilmis kok yiizeyi tizerine direkt olarak
uygulamiglardir (Huang ve ark. 2005b). Calisma sonucunu degerlendirdiklerinde iki
grup arasinda anlamli bir fark olmadig1 sonucuna varmislardir.

Tsay ve ark. TZP igerigindeki biiyiime faktorlerinin %80’inin ilk giin igerisinde
salgilandigin1 ortaya koymustur (Tsay ve ark. 2005). TZF’nin ise fibrin ag yapisi
geregi trombositleri ve biliylime faktorlerini igerisinde hapsederek bu salinimi daha
yavas yaparak yara iyilesmesinin daha ileriki agsamalarina da katkida bulunabilecegi
diistiniilmiistir. He ve ark.’nin yaptiklar1 in vitro ¢alisma bu diisiinceyi dogrular
nitelikte sonuglar ortaya koymustur (He ve ark. 2009). Sigan osteoblast hiicrelerinin
kiltirinde TZP ve TZF’nin bu hiicrelerin ¢ogalmasina ve farklilagsmasina olan
etkilerini incelemislerdir. Calismada TZF’nin igerigindeki biiylime faktorlerinin en

yogun olarak 14. giinde salindig1 ve daha sonraki gilinlerde azalarak salgilanmaya
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devam ettigi ortaya konmustur. Yapilan gozlemlerde TZF’li kiiltiirlerde hiicre
cogalmast ve farklilasmasinin TZP’li kiiltiirlere oranla daha fazla oldugu rapor
edilmistir.

Bu bilgilere dayanarak TZF’nin periodontal doku iyilesmesi ve rejenerasyonuna
olast katkilarmi arastirmak igin ¢esitli ¢alismalar yapilmistir. Sharma ve Pradeep
yaptiklari iki ayr1 ¢alismada ti¢ duvarli kemik i¢i defektlerin ve alt cenedeki sinif 11
furkasyon defektlerinin cerrahi tedavisinde TZF’nin klinik sonuglara olan etkisini
incelemislerdir (Sharma ve Pradeep 2011b, Sharma ve Pradeep 2011a). iki ¢alismada
da 9 aylik takip sonucu biitiin klinik ve radyografik degerlerde TZF’li ¢alisma grubu
lehine gelisme rapor etmiglerdir.

Aroca ve ark. TZF’yi ilk olarak ¢oklu diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde KPF
teknigi ile birlikte uygulamistir (Aroca ve ark. 2009). Kontrol grubunda sadece
KPF’nin uygulandigi ¢calismada 6 aylik takip sonucu iki grupta da KAS ve keratinize
diseti dikey boyutundaki degisimlere iliskin benzer sonuglar bulunurken, ortalama
KYK oranmin ¢aligma grubunda %80.7 iken kontrol grubunda %91,5 oldugunu
bildirmislerdir. Bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirtilmistir. Gruplar
arasindaki KYK oranindaki anlamli fark daha once TZP ile yapilmis benzer
caligmalar ile uyum gdstermemektedir. Yazarlar bu farkin TZP ile TZF arasindaki
biyolojik farklardan kaynaklanabilecegini 6ne siirmiislerdir. Bununla birlikte klinik
Olclimlerin iki ayr1 klinisyen tarafindan yapildigini ve calismanin ¢ift kor ¢alisma
olmadigini eklemislerdir.

Calismamizda TZF Dohan ve ark.’nin (2006) belirttigi sekilde hazirlanmistir.
Vakumlu plastik tiiplerle ven6z kan alinmig ve vakit kaybetmeden 3000 rpm devirde
10 dakika (400g kuvvetinde) santrifiij edilmistir. Yazarlar klinikte kullanilabilecek
miktarda fibrin jeli olusturmak i¢in kan alimindan santrifiij islemine baslayana kadar
gecen slirenin miimkiin oldugunca kisa olmasi1 gerektigine dikkat ¢cekmektedirler.
Aksi halde santrifiijden once fibrinin tiip igerisinde dagilarak polimerize olacagini ve
islem sonrasinda yogun olmayan, yetersiz boyutta kan pihtis1 elde edilecegini
belirtmektedirler.

TZF dokular tarafindan kabul edilebilen, hazirlamasi1 kolay ve maliyeti diisiik
olan bir trombosit konsantrasyonudur. Bunlarin yaninda yapilan islemin siiresinin

uzamast; santrifiij cihazi ve kan toplamak icin gerekli malzemelere ihtiya¢ duyulmasi
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ve daha fazla teknik hassasiyet gerektirmesi gibi dezavantajlart da bulunmaktadir.
Yapilan ¢alismalarda umut vaat eden klinik sonuglar elde edilmis olsa da faydalarini
anlayabilmemiz i¢in daha ¢ok klinik ve histolojik ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

Calismamizda suturlarin alindign 10.giinde KF ile KF+TZF gruplart YIS
ortancalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur.(Sekil 3.4.3).Yinede koti
lyilesme skoru KF grubunda tamamen iyilesme skoru ise KF+TZF grubunda daha
yiiksek oranda goriilmektedir. Unal ve ark.’nin diseti ¢cekilmelerinin tedavisinde TZP
kullan1ldig1 calismasinda, TZP grubunda YIS agisindan anlamli bir fark bulunmustur
(Unal 2008). Huang ve ark. yaptigt KPF ‘de TZP ’nin etkisi iizerine calismada
TZP’nin YIS iizerine anlaml bir etkisinin olmadig1 gdsterilmistir (Huang ve ark.
2005D).

Calismada yer alan goniilliilerden, tedavi oncesi, tedavinin 3. ve 7. giliniinde;
dokunma, sicak hassasiyet ve soguk hassasiyet agri skorlar1t VAS ile 6l¢iildii. Tedavi
oncesinde KF ile KF+TZF gruplar1 agr1 skoru ortalamalar1 arasinda fark bulundu.(KF
grubunda 1.55+021, KF+TZF grubunda 1.64+0.09). KF ve KF+TZF gruplarinda agri
skorlariin zamana gore degisimi anlamliydi. Vertikal insizyonlarin olmamasi
nedeniyle 2 grupta da agrinin az olmasi 6nemli bir avantajdir (Zucchelli ve ark.
2009D).

Calisma sonunda degerlendirilen PES skorlarinda; KF ile KF+TZF gruplar1 PES
ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak fark bulunamadi. KF grubu ile KF+TZF
gruplarinin PES ortancalarimin benzer oldugu goriildii. Bu sonuca gore diseti
gorliiniimii agisindan iki grup arasinda bir fark olmadigin1 gostermektedir. Fiirhauser
ve ark. tek dis implantlarin estetigini degerlendirirken tek basina diseti papilinin
degerlendirilmesinin yeterli olmadigini, yumusak doku renginin, konturunun, ylizey
Ozelliginin ve marjinal diseti seviyesinin de degerlendirilmesi gerektigini
savunmuslardir (Flirhauser ve ark. 2005).

KF ile KF+TZF gruplart KKES ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark vardir. KF grubunun KKES ortancas1 KF+TZF grubunun ortancasindan daha
yiiksek oldugu goriildii. Bu da kok kapanma yiizdesi KF grubunda daha iyi olmasi
sebebiyledir. Cairo ver ark. yaptigi ¢alismada 31 defektin 6.ay sonrasindaki KKES
degerlendirmesinde ortalama skor 7.8’dir (Cairo ve ark. 2009). Yiice ve ark.’nin

SDG ve kismi epitelize serbest diseti greftinin kok kapama {lizerine yaptigi
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calismada, PES skoru sirasiyla 5,25+0,85 6,56+0,72 olarak belirlenmistir (Yuce
2015). Bizim c¢alismamizda da KKES skorlar1 KF grubunda 7.0(CAG=2.5) KF+TZF
grubunda ise 7.0(CAG=2.0)’dur.

OHRQoOL-UK anketiyle elde edilen diisiik bir skor, agiz-dis sagligina baglh
yasam kalitesi degerinin de diisiik oldugunu gostermektedir. KF grubunda ISYKS
degerleri 40 — 77 araliginda degisirken ortancast ise 46.0 (4.0) olarak belirdi.
KF+TZF grubunda ise ISYKS degerleri 32 — 76 araliginda degisirken, ISYKS
ortancasi ise 46.0 (CAG=3.5) seklinde belirlendi. KF ile KF+TZF gruplar1 ISYKS
ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. KF ve KF+TZF
gruplarmin ISYKS ortancalar1 benzerdir. Kutsal ve ark. kronik periodontitisli ve
saglikli bireyler lizerinde yaptig1 agiz dis saglig ile ilgili yasam kalitesi ¢caligmasinda
hasta grubunda 38,24+6,47 kontrol gurubunda ise 55,88+9,38 bulunmustur
(Kutsal,2014). Bu degerlere bakarak yapilan tedavinin iki grupta da yagam kalitesine
benzer sekilde etki ettigi sOylenebilir.

Calismamizdaki limitasyonlardan biri kontrol grubu bulunmamasidir. Gruplar
periodontal sondalamaya gore gorsel olarak ince veya kalin biyotip olarak
olusturulmustur. Diseti kalinliginin degerlendirilmesinde objektif degerlendirme
tekniklerinin kullanilmasi ¢ekilmelerin degerlendrilmesinde bir heterojenite saglamis
olabilir. Bir diger limitasyon, ¢alismada CD, CD, CG, KDK gibi 6l¢iimlerin akrilik
stent kullanilarak yapilmamasidir. Olgiim yerinin standardize edilmesi agisindan
stent kullanilmas1 daha hassas 6l¢lim yapilmasini saglayacaktir. Mukogingival hattin
belirlenmesi sondun yatay sekilde tutularak sivazlama hareketi ile tespit edilmistir.
Bunun yerine iyot ¢ozeltisi ile boyama ve akrilik stent ile 6l¢iim yapilmasi daha
objektif bir degerlendirme saglayacaktir.

Diseti ¢ekilmesinin degerlendirildigi aragtirmalarda hastaya bagli bireysel
farkliliklar1 en aza indirmek i¢in split mouth ¢aligma dizayni 6nerilmektedir. Ancak
subjektif verilerin degerlendirilmesinde dengesiz sonuglar ¢ikabilecegi igin paralel
bir calisma dizayn edilmistir. Dolayisiyla calisma randomize kontrollii bir ¢aligma
degil, karsilastirmali klinik bir arastirmadir. Bu yiizden elde edilen veriler,
karsilastirmali randomize kontrollii bir ¢alismadan elde edilecek verilere gore
givenilirliginin daha diisiik diizeyde oldugu gerc¢egi goz oOniinde bulundurularak

degerlendirmek gerekmektedir.
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Calismamizda elde edilen sonuglara gore:

-Yiiksek kas atagmani ve yiiksek frenulum nedeniyle KPF uygulanamayan
Miller sinif I diseti ¢cekilmelerinin tedavisi i¢in rahatlikla tercih edilebilir.

-Calismada kullanilan TZF yara iyilesmesinde ve iyilesme doneminde pozitif
etki saglamasina ragmen diseti bag dokusu greftinin sagladig: klinik degisiklikleri
saglamada yetersiz kalmistir.

-Koprii Flep ve TZF’nin etkinligi i¢in uzun donem, randomize kontrolli

caligsmalara ihtiya¢ vardir.
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