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1. OZET

Bu calismada, sigara i¢cen ve igmeyen generalize agresif periodontitisli (GAP) hastalarin
rejeneratif periodontal tedavisinde mine matriks proteinlerinin (EMD), si8ir kaynakli
(SKKG) ve cam esasl (BC) iki farkli greft materyali ile kombine kullaniminin klinik ve
radyografik etkinligi incelendi. Calismaya baslangi¢ periodontal tedavisi tamamlanmas,
yas ortalamasi 25+6.28 olan 10 sigara icen 10 sigara icmeyen toplam 20 GAP hastasi
dahil edildi. Her hastada EMD+SKKG ve EMD+BC kombinasyonlari rastgele iist veya
alt ceneye uygulandi. Her iki tedavi segenegi i¢in esit sayida alt ve iist ¢ene tedavi
edildi. Bu calisma plani ile her iki kombinasyonun da ayni hastada kullaniimasi
saglandi. Klinik ve radyografik degerlendirmeler operasyondan dnce ve operasyon
sonras1 8. ayda yapildi. Defektin en derin noktasinda (DEDN), sigara igen bireylerde,
EMD+SKKG ve EMD+BC gruplarinda sirastyla 1.15+0.93 mm ve 1.14+1.17 mm diseti
cekilmesi, 3.09+1.18 mm ve 3.16+0.96 mm, sondalanabilir cep derinligi (SCD)
azalmasi, 1.93+0.64 mm ve 1.86 +0.72 mm atasman kazanci, 1.24+0.33 mm ve
0.92+0.31 mm klinik kemik kazanci, 0.58+0.31 mm ve 0.59+0.80 mm radyografik
kemik kazanci, sigara icmeyen bireylerde, EMD+SKKG ve EMD+BC gruplarinda
strastyla, 1.10£0.64 mm ve 1.14+1.23 mm diseti ¢ekilmesi, 3.55+1.07 mm ve 3.43+1.30
mm SCD azalmasi, 2.17+0.61 mm ve 2.0+0.69 mm atasman kazanci , 1.29+0.31 mm ve
1.20+£0.25 mm klinik kemik kazanci, 0.69+0.37 mm ve 0.60+ 0.75 mm radyografik
kemik kazanci elde edildi. Calismamizda incelenen klinik ve radyografik parametreler
acisindan her iki tedavi segeneginde de sigara icen ve igcmeyen gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Genel olarak literatiirden
farklilik gosteren bu sonu¢ EMD ve birlikte kullanilan kombine kemik greft
materyallerinin yara iyilesmesindeki pozitif etkileri ve antimikrobiyal oOzelliklerine

baglanabilir.



2. SUMMARY

The aim of this study was to evaluate the effect of smoking following regenerative
periodontal treatment in generalized aggressive periodontitis (GAP) patients with,
enamel matrix derivative (EMD) combined with a bovine derived xenograft
(SKKG)(EMD+SKKG) or EMD combined with a bioactive glass (BC)(EMD+BC)
Twenty GAP patients 10 smokers, 10 non-smokers, mean age of 25+6.28, were
included in this study. In each patient, either maxilla or mandible was treated with
EMD+SKKG and EMD+BC. Clinical and radiographical parameters were recorded
prior to surgery and 8 months after treatment.

Favourable clinical outcomes in soft and hard tissue measurements were achieved for
both treatment modalities when compared to baseline (p<0.001). At 8 months, in the
deepest site of the defect in the EMD+BDX and EMD+BC groups, smokers showed
1.15+0.64 mm and 1.14+1.17 mm recession, 3.09+1.18 mm and 3.16+0.96 mm probing
depth reduction, 1.93+0.64 mm and 1.86+0.72 mm attachment gain, 1.24+0.33 mm and
0.92+0.31 mm clinical bone gain, 0.58+0.31mm and 0.59+0.80 mm radiographic bone
gain, respectively. On the other hand, non-smokers showed 1.10 + 0.64 mm and
1.14+1.23 mm recession, 3.55+1.07 mm and 3.43+1.30 mm probing depth reduction,
2.17+0.61 mm and 2.0£0.69 mm attachment gain, 1.29+0.31 mm and 1.20+0.25 mm
clinical bone gain, 0.69+0.37 mm and 0.60£0.75 mm radiographic bone gain,

respectively.

Overall, the results in this study demonstrates that both treatment modalities showed no
significant differences in clinical and radiographic parameters between smokers and
non-smokers. Although these results do not concominate with the literature, this may be
due to the positive effects of EMD combined with graft materials on wound healing and

their antimicrobial properties.



3. GENEL BiLGILER

3.1. Periodontal Hastalhiklar

Periodontal hastaliklar, disleri destekleyen alveol kemigi, periodontal ligament ve
sement dokusunun yikimiyla karakterize, patojen mikroorganizmalar ve konak
arasindaki kompleks iligkilere bagl olarak gelisen hastaliklardir. Tiim yas gruplarinda
ortaya ¢ikabilen periodontal hastaliklar i¢inde, genclerde ve geng erigkinlerde goriilen,
hizla ilerleyerek erken yasta fonksiyon ve estetik kaybina neden olan hastalik grubu
1989 American Academy of Periodontology ve 1993 Avrupa Periodontoloji Birligi grup
calismasinda ‘Erken Baglayan Periodontitis’ (EBP) olarak tanimlanmistir (112). Ancak
bu siniflamalarda hastaligin baslama yasi ve hastaligin ilerleme hizi goz Oniinde
tutuldugu igin, arastirmacilar hastaligi tamimlarken c¢esitli zorluklarla karsilagsmislardir.
Eski siniflamalarda EBP olarak tanimlanan bu grup son yillarda ‘Agresif Periodontitis’
olarak isimlendirilmistir (4). Agresif periodontitis, lezyonlarin dagilimia goére kendi

icinde iki gruba ayrilir:

1. Lokalize Agresif Periodontitis (LAP), puberte doneminde baslayan,
enfeksiyon ajanlarina karsi gili¢lii serum antikor yanitlarinin meydana geldigi,
birinci molar ve/veya kesici dislerde lokalize, bir tanesi birinci molar dis olmak
kayd: ile en az iki daimi diste atasman ve kemik kaybi ile karakterize bir

hastaliktir (4,234).

2. Generalize Agresif Periodontitis (GAP), ise genellikle gen¢ eriskinlerde
goriilen, enfeksiyon ajanlarina karsi zayif serum antikor yanitlarinin meydana
geldigi, birinci molar ve kesici disler ile birlikte en az li¢ daimi disi etkileyen

yaygin atagsman ve kemik kaybi ile karakterize bir hastaliktir (4,234).

GAP lokalize olarak baslayabilir ve zaman i¢inde daha fazla disin etkilenmesi ile
generalize bir hal alabilir. Radyografide tiim dentisyonu etkileyen ileri derecede yatay
ve dikey kemik kayiplar1 goriiliir. Hastalik aktif ve pasif donemler olarak seyreder.
Atasman ve kemik kaybimin hizi bu donemlerde ayni degildir. Koyu kirmiz1 renk ve
ilsere alanlar ile karakterize siddetli akut iltihap tablosu hastaligin aktif doneminde
tespit edilir. Tabloya ¢ogunlukla cerahat ¢ikisi ve hafif uyaran ile meydana gelen

kanama da eslik eder. Hastaligin bu doneminde siddetli atagsman ve kemik kaybi



meydana gelir. Pasif donemde ise, klinik goriintii 6zellikle renk, sekil, kivam
bakimindan saglikli bireylerdekine benzer. Ancak sondalamada derin periodontal

ceplere rastlanir.

Mikrobiyal dental plakta cogunlukla gr (-) mikroorganizmalarin rol oynadigi ifade
edilmistir. ~ Ozellikle  hastalikla iligskilendirilen  patojen  mikroorganizmalar
Porphyromonas gingivalis ve Tannerella forsythensis’ tir (111, 234, 236). Hastalarda
ayrica Actinobacillus actinomycetemcomitans, Provetella intermedia ve Campylobacter

rectus’a karst artmig antikor yaniti tespit edilmistir (Schenkein).
LAP ve GAP’a ait ortak 6zellikler:
e Hastalarin sistemik agidan saglikli olmasi,
e Hizli atagsman ve kemik kaybinin bulunmasi,
e Ailesel gecisin olmasidir.
Her hastada rastlanmayan ancak hastalarin biiylik ¢ogunlugunda rastlanabilen 6zellikler
ise:
e Mikrobiyal dental plak birikiminin periodontal doku yikiminin siddeti ile
uyumsuz olmast,
o A. actinomycetemcomitans ve P. gingivalis 'in artmig oranlarda tespit edilmesi,
e Notrofil ve monositlerde anomalilerin bulunmasidir (2,119,192, 234).

Agresif periodontitis yikimin siddeti, ilerleme hizi, tedaviye yanit ile etiyolojik ve
genetik yatkinlik kriterleri agisindan diger periodontal hastaliklardan 6nemli farkliliklar
gosteren bir hastaliktir. Sistemik faktorler, immun defektler ve mikrobiyal flora gibi
kompleks faktorler hastaligin olusumunda birlikte rol oynarak hastaligin siddetini ve

tedaviye verilen cevabi etkiler (2,192, 234).

Giliniimiizde, bu kompleks iliskilerin disinda, g¢evresel, kazanilmis ve genetik risk
faktorlerinin de hastaligin tiiriinde, siddetinde, olusum ve gelisiminde rol oynadigi

belirtilmistir (150).



3.2. Risk Faktorii Olarak Sigara

Risk faktorii hastalifa sebep olan faktorler zincirinde bir halka olabildigi gibi konagi

hastaliga yatkin hale getiren bir etken olarak da rol oynayabilir.

Son yillarda kazanilmis risk faktorleri arasinda onemli bir yere sahip olan sigara
kullanimi, hastaligin yayilimi ve siddetiyle 6nemli dl¢tide iliskilendirilmektedir. Sigara
kullanim1 ve periodontal hastalik arasindaki iliski uzun yillar boyunca arastirilmais,
kesitsel ve uzun donem epidemiyolojik arastirmalar sigara ve periodontal hastalik
iligkisine pozitif kanit saglamiglardir (1, 16, 81,82, 167). Siddetli periodontal hastaliga
sahip bireylerin biiylik ¢ogunlugunun ayni zamanda sigara kullanan kisilerden olustugu
ve (16,46) sigara igen hastalarin periodontitise yakalanma risklerinin sigara igmeyenlere
oranla 2.5-7.0 kat daha fazla oldugu saptanmistir (185). Bolin ve ark. (23) alveol
kemigi kaybina etki eden faktorleri degerlendirdikleri 10 yil siireli arastirmalarinda,
sigara kullanimi ile alveol kemigi kayb1 arasinda pozitif bir korelasyon bildirmislerdir.
Machtei ve ark. (126) sigara kullanimimi periodontal yikimin prognozunu direkt
etkileyen faktorlerden biri olarak tanimlamis ve yapilacak caligsmalarda popiilasyonun
bu faktor goz oniinde bulundurularak dengelenmesi gerektigini ifade etmislerdir. Sigara
icen ve igmeyen bireylerin kemik ve atagman kayiplarinin karsilastirildigi ¢calismada,
sigara icmeyen bireylere gore sigara i¢enlerin kemik ve atagsman kaybi riskinin 5.4 kat
daha fazla oldugu bildirilmistir (126). Sigara tiiketim miktar1 dikkate alinarak yapilan
farklt bir ¢aligmada sigara i¢cmeyen bireylere gore hafif igicilerin (ortalama 12<
tane/giin) 3.25 kat, agir igicilerin (12>tane/gilin) ise 7.28 kat daha fazla kemik ve
atasman kaybina maruz kaldiklar1 tespit edilmistir. Benzer pek cok calismada da
sigaranin periodontal yikim {izerinde doza bagl etkisinin oldugu ifade edilmistir (79).
Sigara kullanan bireylerde periodontal hastaligin hizli ilerledigi ve buna bagl dis
kaybinin fazla oldugu da siklikla bildirilen bulgulardan biridir (14,16,79). Biitiin bu
veriler sigara kullanimi ile periodontal hastaligin prognozu arasinda direkt bir iligki

oldugunu gostermektedir.



3.3 Sigara Kullanominin Mikrobiyal Flora ve Konak Savunma Mekanizmasi

Uzerindeki Etkileri

Sigara, igerigi 4000’den fazla maddeden olusan kompleks bir karisima sahiptir. Bu
karigim igerisinde karbon monoksit, hidrojen kyanit, nikotin ve tiirevleri gibi bagimlilik

yapan pek ¢ok madde bulunmaktadir.

Sigaranin periodonsiyum iizerindeki etkisinin biyolojik mekanizmasi heniiz tam
aydimlatilmamis olmasina ragmen, periodontal dokular iizerine olan zararh etkilerin,
mikrobiyal flora ve konak savunma mekanizmasi lizerinden gercgeklestigi fikri tizerinde

durulmustur ( 98 ).

Periodontal hastaliklarda sigara ve subgingival flora iligkisini inceleyen ¢ok sayida
arastirma yapilmis ve birbirleriyle ¢eliskili sonuc¢lar yayimnlanmistir (101,166,226,250).
Bazi aragtirmacilar sigara kullaniminin mikrobiyal flora {izerinde ¢ok az etkisi oldugunu
(166,226), veya sigara icen ve igmeyen bireylere ait subgingival mikroflora igeriginin
ozellikle A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythensis,
Fusobacterium nucleatum, Micromonas micros prevelansi agisindan herhangi bir
farklilik gostermedigini saptamislardir (166,226). Bunlardan farkli olarak, sigara icen
bireylere ait subgingival mikrobiyal florada 4. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, ve
T. forsythensis prevelansiin arttii (241,250,), ayrica ekzojen floraya ait Escheria coli
ve kandida tiirleri gibi patojenlerin sigara icen bireylerde igmeyenlere gore daha sik ve
fazla gorildiigii rapor edilmistir (101). Arastirmalar arasindaki farkli sonuglarin
ornekleme metodu ve ayni agiz igerisindeki bolgeye 6zel degisimler nedeniyle ortaya
ciktigr diistiniilmektedir (152). Son yillarda sigara igen ve i¢gmeyen bireylerde
subgingival mikrobiyal floranin farkli oldugunu bildiren ¢alismalarin artmis olmasi (83,
101,152,241,250) sigara igen bireylerde immun yanittaki degisimlere bagli olarak

PR

subgingival floranin da degistigi hipotezini desteklemektedir.

Giliniimilizde sigaranin konak yanitina ait pek ¢ok farkli mekanizmay1 etkiledigi kabul
edilmistir (6,106). Sigaranin oral veya periferal notrofillerin kemotaksis (134), fagositoz
(134), siiperoksid, hidrojen peroksit (148) ve proteaz inhibitor tiretimi (158) gibi ¢ok
sayida fonksiyonunu negatif olarak etkiledigi bildirilmistir. Sigaranin lenfosit
fonksiyonlari iizerinde de negatif etkisi vardir (6). T ve B lenfositlerinin proliferasyon

kapasitesini ve dolayisiyla koruyucu antikor {retimini azaltir (6). Sigara igen



bireylerdeki periferal kan mononiiklear hiicre ve diseti olugu sivisi sitokin seviyelerinin
artarak doku yikimina neden olabildigi rapor edilmistir (72, 176,184). Tiim bu veriler,
sigara kullanim1 konak savunma mekanizmasinin ¢ok sayida fonksiyonunu etkileyerek

dengeyi yikim yoniine dogru ¢evirdigini gostermektedir.
3.4. Sigara Kullanimimin Periodonsiyum Uzerindeki Etkileri

Sigara igen kisilerin agiz dokular1 lokal hiicre popiilasyonunu negatif sekilde etkileyen
yiiksek nikotin konsantrasyonuna maruz kalir. Sitotoksik bir madde olan nikotin ve
bunun ana metaboligi olan kotinin tiikriikte, diseti olugu sivisinda ve serumda tespit
edilmistir (12). Yapilan calismalarda diseti olugu sivisi nikotin konsantrasyonunun

plazma konsantrasyonundan 300 kat daha fazla oldugu saptanmustir (20 ng/ml). (12)

Sigara ve igerigindeki nikotinin periodonsiyum iizerindeki en 6nemli etkilerinden biri
diseti kanamas: ile iliskili damarlanma iizerinedir. Erken donemde yapilan ¢aligmalar
nikotinin vazokonstriiksiyon etkisi oldugunu belirtmislerdir (40). Pindborg (160)
nikotinin damarlar {izerindeki direkt lokal vazokonstriiktif etkisinin diseti kan akisinda
azalmaya neden oldugunu ve disetine ulasan eritrositlerin sayilari ile oksijen miktar1 ve
kan elamanlarin1 azalttifini, bu nedenle doku artiklarinin uzaklastirilma kapasitesinin
diistiglinii ifade etmistir. Bu hipotezin periodontal hastaliklarin baglamasinda ve
ilerlemesinde rol oynayabilecegi ifade edilmistir. Son yillarda nikotinin vazokonstriiktif
etkisini sorgulayan laser doppler flowmeter ¢aligmalarinda ise sigaranin vazokonstriiktif
etkisinden ¢ok damarlanma ve hiicresel metabolizma tiizerindeki etkileri 6n plana
cikmistir (152,138). Sigaranin damarlanma iizerindeki baskilayic1 etkisi histolojik
olarak saptanabilen damar sayisinin az olmasi, klinige disetinde pembelik, sondalamada
kanamanin minimal veya hi¢ olmamasiyla yansir ve ayn1 zamanda mevcut periodontal

hastaligin da enfeksiyonun siddeti daha az gortiliir.

Sigaranin periodonsiyum hiicrelerinden diseti ve periodontal ligament fibroblastlari
tizerinde de yikici etkileri bulundugu saptanmistir (164,175,228). Nikotin fibroblastlara
baglanarak kollajen sentezi ve protein sekresyonu icin gerekli olan hiicre

metabolizmasini olumsuz yonde etkilemektedir (64).

Sigara igen ve igmeyen hastalara ait sondalanabilir cep derinligi (SCD) ve atasman

kayb1 verilerine ait en onemli farklarin 6zellikle {ist ¢ene palatinal ve alt ¢cene bukkal



bolgede olustugu belirtilmis ve bu bulgu sigaranin lokal etkileri ile iliskilendirilmistir

(145).

Sigaranin plak ve distasi olusumu {izerindeki etkileri de uzun yillardir arastirmacilarin
dikkatini ¢cekmis ve konu ile ilgili makaleler literatiirde yerini almistir. Plak ve sigara
iligkisine ait ¢eliskili bulgular rapor edilmistir. Baz1 ¢aligmalar sigara ve plak olusumu
arasinda pozitif bir korelasyon saptarken (109,168), bazi arastirma gruplar sigara
kullanomi ve plak olusumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptamamiglardir (15,17,116) ve sigaranin periodonsiyum iizerindeki etkilerini, plak
miktarindan bagimsiz olarak gosterdigini ifade etmislerdir. Sigaranin distagi olusumu ile
iliskisini inceleyen arastirmalar plak olusumundan bagimsiz olarak hem supra hem de
subgingival distasi olusumu ve sigara arasinda pozitif bir iliski saptamislardir(18,19)
ancak bu iliskiyi net olarak agiklayabilecek olast bir hipotez gelistirilmemistir. Sigara
kullananlardaki supragingival distagi olusumundaki artan risk, sigaranin tiikriik ve dis
ylzeylerindeki lokal etkisi ile iliskilendirilmistir (18). Sigaranin tiikriikk igerigindeki
kalsiyum ve kismi olarak da fosfor oranini arttirarak mineralizasyon siirecinde etkili
olabilecegi ve dis ylizeylerinde degisiklige neden olarak birikimi arttirabilecegi ifade
edilmistir (129,130). Subgingival distasi olusumundaki artistan ise sigara ve subgingival
mikroflora iliskisi sorumlu tutulmustur (18). Bilindigi gibi kalsifikasyon progesinde
biofilm icerisindeki hiicrelerin hizlandirici etkisi vardir ve sigara icen bireylerdeki
subgingival mikroflorada yer alan mikrorganizma kaynakli lipoteichoic acid ve

proteinler gibi baz1 maddelerin bu zincirde rol oynayabilecegi spekiile edilmistir (144).

Literatiirde sigara ile farkli periodontal tedaviler sonras1 meydana gelen iyilesme yaniti
arasindaki iliskiyi inceleyen ¢ok sayida arastirma vardir ve calismalarin biiyiik
cogunlugu sigaranin iyilesme yaniti lizerinde negatif bir etkisi oldugunu bildirmistir
(55,78,89,125,165,167,181,224,235). Siklikla arastirilan konulardan biri sigaranin
periodontal tedavi zinciri igerisinde temel ve Onemli bir yere sahip olan baslangic
periodontal tedavi ilizerindeki etkisini incelemeye yoneliktir (78,99,165,181,169). Bu
calismalarin sonuglar1 degerlendirildiginde sigara icen hastalarda sigara i¢meyen
hastalara gore 6zellikle 7>SCD>4 mm olan periodontal ceplerde baslangi¢ periodontal
tedaviyi takiben yaklasik 1 mm daha az SCD azalma ve 0.4-0.6 mm daha az klinik
atasman kazanci meydana geldigi ifade edilmistir (78,99). Sigara i¢en bireylerde elde

edilen negatif sonuglar, bu bireylerde baslangi¢ periodontal tedavi antimikrobiyal tedavi



ile desteklendiginde daha basarili sonuglara ulasilabilecegi fikrini giindeme getirmistir
(107,153,170). Sigara igen bireylerde baslangi¢ periodontal tedavi antibiyotik ile
desteklendiginde sonuclarin basarisi artmakta, ancak sigara i¢cmeyen bireylerdeki
sonuclara yine de ulasilamamaktadir (107,153,170). Sigaranin hem klasik hem de
rejeneratif periodontal cerrahi iglemler iizerinde de negatif etkisi vardir. Atasman
kazancinin dikkate alindigi arastirmalarda sigara icen bireylerde sigara i¢meyen
bireylere gore flep operasyonu islemi sonrasi yaklasik 1 mm daha az atasman kazanci
oldugu tespit edilmistir (188). Sigaranin rejeneratif periodontal tedavi iizerindeki
etkinligi ile ilgili detayl literatiir bilgisi ilerideki boliimlerde verilecektir. Ancak, genel
bir sonuca varilmak istenirse, ilgili literatiirlin 15181 altinda, sigaranin farkli periodontal
tedavi islemleri sonrasi daha az SCD azalmasina, atasman kazancina ve kemik

dolumuna neden oldugu ifade edilebilir.

Literatiir incelendiginde, sigara ve periodontal hastalik iliskisinin arastirildig
caligmalarin biiyilk cogunlugunun hasta popiilasyonlariin kronik periodontitisli
bireylerden olustugu goriilmektedir. Az sayida ¢alisma agresif periodontitis hastalarini
kapsamaktadir ve ¢aligmalarin ortak bulgusu 6zellikle GAP hastalarinda, LAP hastalari
ve saglikli bireylere gore sigara kullaniminin daha yaygin oldugudur (142,191). Bu

boliimde GAP ve sigara iliskisini degerlendiren ¢alismalar detayli olarak incelenecektir.

Schenkein ve ark. (191) sigara ile lokalize juvenil periodontitis, generalize early onset,
eriskin periodontitis ve saglikli periodonsiyum iligkisini incelemislerdir. Sigara
kullaniminin = generalize early onset ve eriskin periodontitisli kisilerde juvenil
periodontitis ve saglikli periodonsiyuma sahip bireylerden daha yaygin oldugunu ve
generalize early onset hastalarinda sigara kullanimina bagli daha fazla atasman kaybi

meydana geldigini saptamiglardir.

Mullally ve ark. (142) early onset periodontitisli hastalardaki kemik yikimi ve sigara
kullanimu iligkisini arastirmislardir. Yirmibir erkek, 50 kadin toplam 71 sistemik olarak
saglikli hasta iizerinde yapilan ¢aligmada, hastalar kemik kaybinin durumuna gore
lokalize ve generalize early onset olarak simiflandirilmistir. Generalize early onset’li
bireylerde sigara icme oran1 %70 iken bu oran lokalize early onset’li bireylerde %44
olarak bulunmustur. Sigara i¢cen ve igmeyen bireyler arasinda kemik kaybi agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmistir. Sigara igen bireylerde kemik kaybinin



en ¢ok list ¢cene palatinal bolgede lokalize oldugu rapor edilmistir. Elde edilen sonuglar
sigara kullanimu ile early onset periodontitiste goriilen kemik ve atagsman kayb1 arasinda

iliski oldugunu belirtmektedir.

Susin ve ark. (227) Latin Amerika ve Brezilya topluluklarindaki agresif periodontitis ile
iligkili risk faktorleri lizerine yaptiklar1 calismalarinda, 14-29 yasindaki 616 kiside
agresif periodontitis goriilme sikligini, hastaligin demografik 6zelliklerini ve sigara
kullanimi ile korelasyonunu arastirmislardir. 14-19 yas grubundaki denekler 4 veya
daha fazla sayida diste 4 mm iizerinde, 20-29 yas arasindaki denekler ise 5 mm {izerinde
atagsman kaybina sahipse, agresif periodontitisli olarak kabul edilmistir. Biitiin
deneklerin %5.5’ine agresif periodontitis tanist konmustur, hastaliga rastlanma siklig
sigara igen bireylerde sigara igmeyenlere gore 3 kat daha fazla olarak bildirilmistir.
Sonu¢ olarak sigara kullaniminin agresif periodontitiste risk faktdrii olarak rol

oynayabilecegini rapor edilmistir.

Darby ve ark. (48) kronik periodontitisli ve GAP hastalarda sigaranin baslangic
periodontal tedavi tizerindeki etkisini klinik ve mikrobiyolojik parametrelerle
incelemiglerdir. Calisma 28 kronik periodontitisli ve 17 GAP’li hasta iizerinde
yapilmistir. Kronik periodontitis grubunda sigara icen ve igmeyen hastalardaki SCD
azalmasi ve atagsman kazanci sirasiyla 1.0£1.3 mm ile 0.3£1.0 mm ve 1.7£1.4 mm ile
0.7+1.3 mm olarak bildirilmistir. GAP grubunda ise bu degerler sirasiyla 1.3+1.0 mm
ile 1.241.0 mm ve 2.4+1.2 mm ile 1.4£1.2 mm’dir. Kronik periodontitis grubunda
sigara igen hastalarda A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythensis, P.
intermedia ve Treponema denticola’nmin pozitif bolgelerdeki yiizde azalma degerleri
strastyla %0, %9.4, %-25, %18.8, %31.3tlir. Ayn1 gruptaki sigara igmeyen bireylere ait
aynt degerler %2.5, %10, %36.3, %23.8, %18.8’dir. GAP grubunda sigara icen
hastalarda 4. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythensis, P. intermedia ve T.
denticola’nin  pozitif bolgelerdeki ylizde azalma degerleri ise sirasiyla %5.6, %41.7,
%63.9, %25, %30.6’dir. Ayn1 gruptaki sigara igmeyen bireylere ait degerler sirasiyla
%12.5, %18.8, %31.3, %46.9, %53.1°dir. Her iki grupta da hem sigara icen hem de
icmeyen bireylerde baslangic periodontal tedavi klinik parametreleri iyilestirmede etkili
oldugu gorilmektedir. Sigara icen bireylerdeki SCD ve patojen mikroorganizma
bulunma yiizdesindeki azalmanin daha az olmasi sigaranin konak ve iyilesme yaniti

tizerindeki negatif etkisi ile iliskilendirilmistir.
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Hughes ve ark. (96) GAP’li hastalarda sigaranin baslangic periodontal tedavisi
tizerindeki etkisini aragtirdiklar1 caligmalarinda 79 hastada plak ve kanama indeksi,
SCD, klinik atagman seviyesi ve diseti kenari konum degisikligi (DKKD) degerlerini
incelemislerdir. Belirtilen klinik parametreler tedavi 6ncesi ve tedaviden 10 hafta sonra
Olciilmiistiir. 79 GAP’li hasta SCD azalmasi, klinik atagsman kazanci, kanama, plak
miktar1 ve diseti ¢ekilme miktar1 bakimindan degerlendirilmistir. Arastirmacilar,
sigaranin GAP’li hastalarin baslangi¢ periodontal tedavisinin etkinligine negatif etki
eden faktdor oldugunu belirtmislerdir. Sigara igen ve igmeyen hastalardaki SCD
azalmas1 ve atasman kazanci sirasiyla 1.75+0.56 mm ile 1.67+£0.73 mm ve 2.23+0.87
mm ile 1.994+0.74 mm olarak bildirilmistir. Sigara kullaniminin baz1 bolgelerin tedaviye
cevap vermemesi ile sonug¢landigini belirtmislerdir. Elde ettikleri verilerin
dogrultusunda, sigaranin baslangi¢ periodontal tedaviye verilen cevapta esas risk
faktorlerinden biri oldugunu ifade etmiglerdir. Sigara kullaniminin birakilmasinin

periodontal tedavide ki dnemini vurgulamislardir.

Yukarida incelenen makalelerin sonucglarindan yola ¢ikilarak sigaranin GAP’li
hastalarda bir risk faktorii olabilecegi ve bu hastalarin tedavisi i¢in uygulanacak farkli

periodontal tedavi yaklasimlarint modifiye edebilecegi diistiniilebilir.
3.5. Rejeneratif Periodontal Tedavi

Gilintimiizdeki tekniklerle, ongiiriilemeyen bir basari ile tedavi edilebilen siddetli ve
generalize kemik yikimlarmin goriildigii GAP olgularinda rejeneratif periodontal
tedavide uygulanan farkli teknik ve materyaller hastalar i¢in bir ¢6ziim olabilir.
Ozellikle rezektif periodontal cerrahi sonras1 meydana gelebilecek estetik problemler,
hekimlerin bu hastalarin tedavisinde kaybedilmis dokularin yeniden yapilanmasini

amaglayan rejeneratif periodontal cerrahi teknikleri tercih etmelerine neden olmaktadir.

Periodontal rejenerasyon, iyilesme sirasinda dogru hiicre popiilasyonu ve organizasyonu
ile yeni sement, periodontal ligament ve alveol kemiginin saglikli bir periodonsiyumu
yeniden yapilandiracak sekilde olusturulmasi, sert ve yumusak dokular arasindaki
yapisal ve fonksiyonel uyumun yeniden kazandirilmasidir. Gilinlimiizde bu amacla
uygulanan rejenerasyon teknikleri, kemik greft materyalleri, rezorbe olmayan ve olan
membranlar ve doku miihendisligi ¢ergevesindeki biyolojik mediyatorlerin (mine

matriks proteinleri, kemik morfogenetik proteinler) tek baslarina veya kombine olarak
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kullanimlarint ~ kapsar  (26,32,41,51,62,80,85,86,88,89,90,100,110,113,114,183,193,
197,198,203,208,210,243,253).

Periodontolojide, rejenerasyona yonelik yaklasimlarda, kemik greft materyallerinin ve
membranlarin gerek tek basina gerekse kombine kullanimlariyla ilgili basarili sonuglar
rapor edilmistir (66,105,136,225). Ancak bu tedavi modellerindeki iyilesme, dokunun
kendi rejeneratif kapasitesiyle sinirli kalabilmekte, vakalar arasinda klinik sonuglar
acisindan farkliliklarin ve uzun dénemde belirsizliklerin ortaya ¢ikabildigi bilinmektedir
(225,104,117,118). Ayrica, yapilan histolojik caligmalarda, 6zgiin morfoloji ve
yapilanmadan sapmalarin oldugu, ozellikle flep ile kok ylizeyi arasina diseti ve bag
dokusunun yara bolgesine proliferasyonunu Onleyecek bir bariyer membranin
yerlestirilmesi esasina dayanan ‘Y o6nlendirilmis Doku Rejenerasyonu’(YDR) tekniginin
uygulanmasinda, ekspozisyon (218,255), mikrobiyal kontaminasyon (124,151,229,248)
ve teknigin giic olmasi (218) gibi eksiklikler ortaya konmustur. Bu bakis acisiyla
gilinlimiizde, periodontal rejenerasyonda, temeli hiicre biyolojisi ve gelisimsel biyolojiye
dayanan doku miihendisligi esasina uygun materyallerin kullanimi giindeme gelmistir.
Boylece doku miihendisligi ¢ercevesinde biyolojik mediyatorlerin devreye girmesi ile
periodontal tedavide amaclanan rejenerasyon i¢in farkli bir bakis acisi, umut ve

uygulama baslatilmistir.
3.6. Doku Miihendisligi ve Mine Matriks Tiirevleri

Doku miihendisligi, hastalik sonucu zarar gérmiis ve kaybedilmis dokularin, olusum/
gelisimini saglayacak tekniklerin gelistirilmesini amaglayan, hiicre biyolojisi, gelisimsel
biyoloji ve biyomateryal bilgisine dayanan bir bilim alanidir (42, 85, 127, 161). Bu alan,
viicuttaki herhangi bir dokunun embriyolojik olusumu/gelisimini ve hastalia baglh
yikimdan sonra yeniden yapilandirilmasint saglayan dahili sistemlerin birbiriyle
etkilesimleri sonucunda ortaya ¢ikan karmasik biyolojik olaylar ile ilgili ¢agdas

biyomedikal inceleme ve arastirmalar1 igerir.

Dis olusumu sirasinda meydana gelen hiicresel olaylarla ilgili mevcut bilgiler
periodontal rejenerasyon icin yeni bir yaklasimin dogmasini saglamis ve odontogenez
sirasinda rol oynadigina inanilan spesifik faktorlerin periodontal tedavide kullanimi
glindeme gelmistir. Mine matriks proteinlerinin (EMD) periodontal rejenerasyonda

kullanilmast EMD’nin kdk morfogenezi sirasinda yeni sement ve destek dokularin
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olusumunda oynadiklari 6nemli role dayanmaktadir. Bu wuygulama hastaliktan
etkilenmis kok yiizeylerine EMD’ nin cerrahi olarak uygulanmasi ve bdylece dokulari
meydana getiren hiicrenin ara maddesi olan ekstraselliiler matriksin olusturulmasiyla
klinik bir ortamda embriyonik gelisimsel etkilesimlerin ve olaylarin taklit edilmesi
prensibine dayanir (127,161). EMD periodontal rejenerasyonu uyaran ekstraselliiler
matriks proteinidir (147). Anne karnindaki domuzlarin gelismekte olan dis
tomurcuklarindan elde edilen ve domuz embriyosuna ait amelogeninleri iceren asidik
ekstrenin saflagtirtlmis seklidir (86). Yiizde doksan amelogenin, %10 prolinden zengin
non-amelogenin, tuftelin, tuft protein, serum, ameloblastin, amelin ve tlkrik
proteinlerinden olusur (28). Son yillarda, bu proteinlerin sement, alveol kemigi ve
periodontal ligamentin rejenerasyonunda rolii oldugunu belirten ¢ok sayida arastirma
yapilmis (70,85,86,92,139) ve bu proteinlerin rejenerasyondaki biyolojik etkisi

detaylandirilmaya caligilmigtir.
3.7. Mine Matriks Tiirevleri ile Periodontal Rejenerasyonun Biyolojik Temelleri

Periodontal dokularin rejenerasyonu igin gerekli olan olaylar zinciri ile, periodontal
dokularin embriyolojik donemdeki gelisiminde gerceklesenler arasinda benzerlikler
bulunmaktadir (126, 161). Her iki durumda da ortak olan, pek c¢ok hiicre grubunun,
bliylime faktorlerinin, sistemik hormonlarin ve ekstraseliiler matriks proteinlerinin
fonksiyon gormesi, boylece dogru hiicrelerin dogru bolgeye yonlenip yerlesim
gostermeleri ve hiicresel ¢ogalma/farklilasma icin uygun ortamu saglayacak dogru
matriksi salgilamalaridir (126). Periodontal rejenerasyonda kilit nokta, olaylar
zincirinde bir boliimiin veya bu olaylarda rol oynayan bir faktoriin uyarilmasiyla, elde
edilmesi hedeflenen dokunun yeniden olusumu i¢in gerekli koordinasyonun tiim sistem
icinde saglanmasidir (42). Embriyolojik gelisim doéneminde periodontal dokularin
olusumuna ait ortam ve spesifik faktorlerin taklit edilerek, yara iyilesmesi sirasinda
dogru hiicre gruplarinin dogru zamanlama ve sirayla harekete gecirilmesinde kullanilma
olasilig1 bu yeni biyolojik yaklasimin rejeneratif tedavide onemli bir yer edinmesini
saglamigtir. Embriyolojik donemde dis gelisimi giliniimiizde molekiiler diizeyde
gerceklesen karmagsik bir seri morfolojik olaylar zinciri olarak tarif edilir (8).
Embriyolojik gelisimin ilk 3 haftas1i boyunca hizli bir hiicre proliferasyonu ve
migrasyonu goriliir. Sekizinci giin civarinda hiicre farklilasmas: meydana gelir ve ¢ift

tarafli bir disk olusturacak sekilde endoderm ve ektoderm hiicre tipleri olusur. Uciincii
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haftada bu cift tarafli disk, endoderm ve ektoderm tabakalari arasinda mezodermin
olusmastyla ayrilir. Bunu izleyen birkag¢ hafta icerisinde ektoderm kalinlagir ve kenarlar1
yiikselerek neural tag olusur. Onemli bir grup hiicre olan neural tag hiicreleri, tagin
lateral smirlar1 boyunca farklilagmaya baglayarak fasiyal bolgedeki embriyonik bag
dokusu hiicrelerinin biiyiikk bir kisminin olugmasini saglarlar. Dentin ve sement gibi
dental yapilar ve periodontal ligament ve alveol kemigi gibi destek dokular1 neural tag

hiicrelerinden, mine ise ektodermden kaynaklanan hiicrelerden meydana gelirler.

Dis gelisimi, dental laminanin olusumuyla baslar. Bu lamina agi1z epitelinden kdken alir
ve 6-7 haftalik embriyoda dental lamina ile ilgili degisiklikler baslar. Bu donemde agiz
epiteli altindaki lamina propria'ya bir invajinasyon yapar. Lamina propria yalnizca bir
bag dokusu olmayip, ayn1 zamanda neural tagtan kdken alan ektodermal hiicreleri de
kapsar. Agiz epiteli altindaki /amina propria iki kokenli olmasiyla ektomezenkim
olarak tanimlanir. Epitelyal invajinasyon lamina propria'ya dogru inerken ikiye ayrilir.
D1s kisimda bulunan vestibiiler lamina vestibiilii olustururken, i¢ kisimda bulunan
dental lamina tiim dis germlerinin kokenini olusturur. Dis germleri iki bdliimde

meydana gelir:
1- Dis tomurcugu
2- Ektomezenkim

Dis tomurcugu dental laminadan gelisir. Tomurcuklanmayla birlikte, karsisindaki
ektomezenkimde kalinlagsma goriiliir. Bu mezenkim kalinlagsmasi tomurcugun orta
kisminda yogundur. Bu nedenle tomurcuk sadece yanlara dogru gelisebilecegi igin,
gelisimini sapka bi¢ciminde siirdiiriir. Dis germinin sekillenmesi olarak tanimlanan bu
siireci  'can donemi' izler. Epitelyal tomurcugun mezenkim {izerine cukurlasarak
gelismesi goriiliir. Bu noktadan itibaren mine organi, dis papillas1 ve dis folikiili ayri
ayr gelisimlerini stirdiiriirler. Epitelyal tomurcuk 'mine organi' n1 yapar. Mine organinin
konkav yiiziine komsu olan mezenkim 'dis papilla'sin1 olusturur. Can organi ile birlikte,
yine bag dokusunun farklilagsmasiyla 'dis folikiilii' meydana gelerek, disin sert ve

yumusak dokularini olusturacak kisimlarin gelisimi tamamlanir.

Mine organinin dig tabakasinda yer alan hiicreler baslangictan itibaren i¢ tabakadaki
hiicrelerden farkli goriiniir. A8z epiteli bazal hiicrelerinin bir devami olarak kisa

prizmatik hiicrelerdir ve yine onlar gibi alt mezodermden bir bazal membranla ayrilirlar.
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Derin hiicreler oval ve siktirlar. Mine organi ta¢ donemine dogru dis papillasina bakan
ylizde konkavlasirken, bu yiizde yer alan kenar hiicreler uzarlar. Bu andan itibaren mine
organinin dis biikey olan dis yiizii 'dis mine epiteli'ne, dis papillasina bakan i¢ bilikey
yiiz de 'i¢ mine epiteli'ne farklilasmis bulunur. Organi ¢epegevre saran bu her iki epitel

tabakasinin birlesme yeri servikal halka adin1 alir ve aktif bir hiicre ¢ogalma bolgesidir.

Tag¢ doneminin sonuna dogru i¢ hiicreler birbirlerinden ayrilmaya baslar ve aralarinda
yalnizca bazi sitoplazmik temas noktalar1 kalir. Bu 'mine retikulumu' olusumunun ilk
belirtisidir. Once ¢ok ince ve gevsek olan bu doku ¢an dénemine dogru giderek gelisir,
biiylir. Retikulum hiicreleri uzantilarinin dokunma noktalarinda desmosomlar belirir.
Ote yandan bir siire i¢ mine epiteli ile mine retikulumu arasinda bir hiicre yogunlasmas1
dikkati ¢eker. Can donemi sonuna dogru bu hiicre duvar1 kaybolur ve aktif mitoz alani
gibi diisiiniilebilir. Mine organinda ¢an doneminin sonuna dogru baska bir hiicre
tabakasi belirir. Buna "stratum intermedium" denir ve iki-ii¢ hiicre siralt bir tabaka
halinde i¢ mine epiteliyle mine pulpasi arasinda uzanir. Siit mine organlar1 tam

farklilastiklarinda (fotal yasamin 4. ay1) asagidaki olusumlar ayirt edilir:
1- Kiibik veya kisa prizmatik hiicreli dis mine epiteli
2- Mine organi hacmini dolduran seyrek hiicreli mine retikulumu
3- Iki-ii¢ sira yass1 hiicreli stratum intermedium

4- Ameloblastlara farklilasarak mineyi yapacak olan prizmatik hiicreli i¢

mine epiteli.

Dentin ve mine olusumu mine organinin bu farklilagsmasindan hemen sonra ve stiratle
baslar. Mine organi biiyiimesi disin kuron taslagi olusunca durur. Sonra boyun halkada
bu kez kok gelisimine doniik bir bagka biiylime alani belirir. Burada yalmiz i¢ ve dis
mine epitelleri iki sirali bir epitel kilif halinde biiyiir. Bu olusum 'Hertwig epitel kok
kilifi' olarak tanimlanir. Bu kilif, ayn1 mine organinin kuron taslagini olusturmasi gibi
disin kok kisminin sekil ve biiyiikliigiinii belirler. Bu kilifin i¢ yiiziindeki hiicreler (i¢
mine uzantilari, ameloblastlar) artik mine yapamazlar, ancak dis papillasi hiicrelerini
odontoblastlara indiikleme potansiyellerini kaybetmemislerdir. Epitel kilifin dis yaprag,
gelisimde direkt bir rol oynamaz. Kilifin i¢ yiiziindeki epitel hiicreleri karsisinda yeni
odontoblastlarin farklilasmasiyla dentin olusumu devam eder. Dentin tabakalar1 kok

yilizeyinde ¢okelirken, epitel kilif giderek parcalanir ve agik kalan ¢iplak dentin iizerine
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sementi yaparlar. Dentin olusumu, bununla beraber epitel kilif par¢alanmasi ve dentin
lizerine sement ¢okelmesi, tim kok genetik seklini alana kadar devam eder ve sonunda
kok olusumu tamamlanir. Sement olusumuyla birlikte, ¢cevre yapilanma alveol kemigi
ile temas eder ve aralarindaki dis torbasi periodontal membrana doniisiir. Periodontal
membran igindeki kollajen lifler, demetler halinde bir u¢lariyla kemige diger uglariyla

semente tutunurlar ve periodontal dokularin olusumu tamamlanmis olur (127, 230, 231).

Periodonsiyumun olusumu sirasinda belirli bir zamanda belirli bir faktoriin ortamdaki
varligi ve davranislari, gerekli hiicresel aktiviteleri yonlendiren spesifik faktorler,
proteinler ve bunlarin isleyis mekanizmalari, dngoriilen rejeneratif modelin temelini
olusturmaktadir. Son yillarda bu konu iizerinde yogun olarak calisiimis,
periodonsiyumda farkli uyaranlarla farkli hiicre fonksiyonlarmnin ortaya c¢iktigi ileri
striilmiistiir (42,135,232). Buna gore, hiicre fonksiyonlarini etkileyen uyarici faktorler,
sistemik hormonlar, biiylime faktorleri, sitokinler gibi  ¢0ziinebilir uyaranlar ve
ekstraseliiler matriks elemanlar1 gibi ¢6zlinmez uyaranlar olarak ikiye ayrilir (131). Dis
ve cevresine ait dokularin yukarida agiklanan embriyolojik donemdeki dogru gelisimi
ve kusursuz fonksiyonu i¢in hiicreler ile ¢oziinlir / ¢éziinmez uyaranlar arasindaki
uyarici etkilesimler anahtar roliinii iistlenirler (131). Benzer sekildeki etkilesimler, doku
rejenerasyonu icin gerekli olan uygun hiicre davranis ve fonsiyonlar1 i¢in de kritik bir
Onem tagirlar (127). Hiicre aktivitelerini diizenlemek i¢in gerekli bu etkilesimler, hiicre
ylizey reseptorleri ve uyarict faktorler araciligiyla gerceklesen hiicre-hiicre ve hiicre-
matriks arasindaki iligkileri igerirler (127,232). Bdylece, uyarici nitelik tagiyan
molekiillerden herhangi bir tanesi dokular arasinda yayilarak, olusumla ilgili olaylar

zincirini tetikleyebilir ( 127).

Embriyolojik donemde gelisen olaylar1 diizenledigi diigiiniilen molekiil ve faktorler
arasinda, Hertwig epitel ki ile iligkili epitelyal {riinler olan laminin, amelin, diger
mine ve mine benzeri iirtinlerin kuron gelisiminde iistlendikleri fonksiyonlarin yaninda,
kok bolgesindeki mezenkimal veya dis folikiil hiicrelerinin uyarilmasinda goérev
aldiklar1, boylece periferik dentin, sement olusumu ve dolayisiyla periodonsiyumun

gelisiminde rol oynadiklari kabul edilmektedir (127, 219,220).
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3.8. Regeneratif Periodontal Tedavide EMD’nin Yeri

Son yillarda EMD periodontal rejenerasyonu indiiklemesi sebebiyle dikkat ¢ekmeye
baslamis ve piyasada jel formunda ve Emdogain® adi ile kullamma sunulmustur.
Tasinmasi i¢in gerekli ajan olarak propilen glikol aljinat (PGA) kullanilmistir (68,85).
Asidik ortamda EMD’nin PGA iginde ¢dzilinerek, oldukca kivamli bir hal aldigi, nétral
ortamda ve viicut sicakliginda ise, bu kivamli halin azaldigi ve PGA’nin ortamdan
uzaklagarak, EMD’nin aciga ¢iktig1 belirtilmistir. Periodontal cerrahi sirasinda EMD
uygulanmasindan Once kok ylizeyinin detoksifikasyonu ve kollajen liflerin agiga
cikmasini saglamak amaciyla, kok yiizeyi asit tatbiki ile demineralize edilmektedir (65,
121,162,173,178). Bu sebeple sitrik asit, tetrasiklin, fosforik asit ve
etilendiamintetraasidikasit (EDTA) siklikla kullanilmaktadir. Son zamanlarda bu
amacla kullanilmak tizere %24’liilk EDTA materyalle birlikte kullanima sunulmaktadir.
EMD’nin  periodontal cerrahi sirasinda uygulanmasi ile mezenkimal hiicrelerin
yapismasini uyaran ¢Ozlnmez bir matriks olusur ve mezenkimal hiicreler
rejenerasyonda gorev alan biiylime faktorlerini tiretirler (69,195,240). EMD’nin epitel
tizerine baskilayict etkisi ile agiz epiteline ait hiicrelerin yara bolgesine ulasmalari
engellenir (86). Boylece EMD’nin rejeneratif periodontal tedavide kullanimi ile dogal
bliyiime ve gelisim siliresindeki olaylar taklit edilerek rejenerasyon saglanmis olur.
Hayvan ve insan calismalarindan elde edilen histolojik bulgular, EMD ile tedavi
sonucunda yeni alveol kemigi, periodontal ligament ve kollajen lifleri iceren yeni

sement tabakasinin olustugunu gostermistir (85,86,92,139,202,204,206,249).

Literatiire bakildiginda, EMD’nin kronik periodontitisli hastalarin tedavisinde ve kemik
ici defektlerde kullanimi ile ilgili basarili sonuglar bildiren ¢ok sayida calisma (
62,89,90,92,110,139,164,206,238,247,252) olmasina karsin, agresif periodontitisli
hastalarin tedavisinde kullanimi ile ilgili ¢ok az sayida calismaya rastlanmaktadir
(24,242). llgili literatiirler incelendiginde bu materyalin yer tutucu 6zelliginin
olmamasindan dolay1 flebin ¢okmesi ve defekt boslugunun korunamamasinin dokunun
rejenerasyon kapasitesinin kisitlanmasina yol agtig1 ve bu nedenle 6zellikle son yillarda,
EMD’nin ¢esitli greft materyalleriyle birlikte kombine olarak kullaniminin giindeme

geldigi goriilmektedir (26,32,41,51,80,110,113,183,193,197,198,203,208,210,243,253).
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3.9. Kombine Tedavi Yaklasimlar:

Yukarida da ifade edildigi gibi EMD’nin jel yapisi defekt icinde materyalin
stabilizasyonunu zorlastirmakta, retansiyon problemine yol agmakta ve defekt boslugu
yeterince materyal ile desteklenemedigi icin defekt igerisine flebin ¢okmesi gibi
problemlerle karsilagiimaktadir. Bu problemler de iyilesmenin temel basamagi olan
pihtinin defekt i¢inde korunmasma engel olmaktadir (41,139,183,193,243). Defekt
icinde pihtinin  korunmasi rejeneratif periodontal tedavinin basarisinin  temel
basamagidir. Operasyon sonrasi yara iyilesmesi pek ¢ok molekiiler ve hiicresel olaylarla
iligkilidir (84,128). Operasyon bolgesine trombositlerin ¢okelmesiyle olusan fibrinden
zengin piht1 tabakasi, dokular1 gecici olarak korur.  Bu asamada trombosit
degraniilasyonu ile biiylime faktorleri ve sitokinler salinir ve hiicre gogii icin organik bir
matriks olusur. Bu biiylime faktorleri ve sitokinlerin salinimi yara iyilesmesinin
baslamasimi saglar. Bunu takiben iltihap hiicreleri yara bolgesine goc ederler ve

epitelizasyon, graniilasyon dokusu olusumu ve anjiogenez goriiliir. (84,94)

Gortildiigl tizere rejeneratif periodontal tedavide iyilesmekte olan yara bolgesindeki
pthtinin  korunmasi ve stabilizasyonu ile bu boélgede yerlesecek olan hiicrelerin

yonlendirilmesi biiyiik 6neme sahiptir.

Pihtinin korunmasinin disinda, EMD’nin bagka bir greft materyali ile kombine
kullaniminin ~ sinerjistik etki yaratacagi da bildirilmistir. Bu yaklagima gore,
materyallerin kombine kullanimi ile defekt bolgesinde iki farkli yara iyilesmesi olacak;
EMD kok ylizeyinde osteomimetik olarak is goriirken kullanilan kemik greft materyali
osteoindiiktif/osteokondiiktif 6zelligi ile iyilesmeye katkida bulunacaktir (139,243,253).

Bu faktorler gbz Oniine alindiginda hem EMD’nin rejeneratif etkinligini arttirmak hem
de materyalin tek basina kullaniminin negatif etkilerini en aza indirmek amaciyla
materyalin bagka bir kemik grefti ile kombine kullanim1 giindeme gelmis ve materyal
otojen kemik grefti (OKG), demineralize dondurulmus kurutulmus kemik allogrefti
(DDKKA), dondurulmus kurutulmus kemik allogreft (DKKA), sigir kaynakli kemik
greft materyali (SKKGQG), biyoaktif cam esasli greft materyali (BC), B- tricalcium fosfat
esasli greft materyalleri ile kombine olarak kullanilmistir

(26,32,41,51,80,110,113,183,193,197,198,203,208,210,243,253).
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3.9.1. EMD ve OKG Kombinasyonu

OKG, osteogenezise neden olmasi, immunolojik reaksiyon gdOstermemesi,
enflamasyona yol agmamasi, hastalik tasima riskinin olmamasi, kemik partikiillerinin
cevresinde hizli damarlanma olmasi ve potansiyel biiylime faktorleri ve sitokinlerin
salinimint indiiklemesi gibi pek c¢ok neden dolayisiyla gold standart olarak kabul
edilmektedirler (36,50,132,194). Agiz dis1i OKG iliak kemikten elde edilirken, agiz ici
OKG, dissiz alveolar bolgeler, tuber bolgesi, 8-12 haftalik ¢ekim bosluklari, kemik
ekzositozlarindan elde edilmektedir (36,50,132). Mevcut kemik greft materyalleri
icerisinde osteojenik potansiyeli en yliksek kemik grefti olarak tanimlanmasi sebebiyle

rejeneratif periodontal tedavide yaygin bir kullanim alan1 kazanmistir (180, 52,53).

Cochran ve ark. (41) EMD+OKG kombinasyonunun etkinligini in vitro olarak
degerlendirdikleri calismalarinda 5 adet disi baboon’un alt cenesinde ligatiir teli
kullanarak 1, 2, 4 ve 6 mm derinliginde 1 duvarli defektler olusturmuslardir. Ikinci ayda
ligatiir teli ¢ikarildiktan sonra dislerin kok ylizeyleri diizlestirilerek defektlerin
tabanlarinin kuronalinde ¢entik olusturulmustur. Cenenin bir tarafina EDTA ve EMD
uygulamasini takiben ayni taraftan elde edilen OKG defektlerin igerisine
yerlestirilirken, kontrol grubuna EDTA uygulandiktan sonra sadece dis ve kok yiizeyi
temizligi islemleri yapilmistir. Hayvanlar 5 ay sonra sakrifiye edilmistir. Histolojik
degerlendirmelerde yeni sement, Sharpey fibrilleri iceren periodontal ligament ve yeni
kemik olusumu tespit edilmistir. Bes aylik iyilesme donemi sonunda OKG pargalarinin
defekt bolgelerinde segilebilir oldugu belirtilmistir. Dort-alti mm arasi derinlige sahip
kemik defektlerinde yatay kemik dolumu saptanmistir. Yeni sement kalinhigi ise, 1-2
mm’lik defektler degerlendirildiginde, test grubunda 3.88 mm, kontrol grubunda 2.03
mm olarak bildirilmistir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir.
Dort-alti mm derinligindeki defektlerde ise yeni sement kalinligi test ve kontrol
gruplarinda sirasiyla 2.78 mm ve 2.57 mm’dir. Gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark saptanmamistir. Diger bir parametre olan yeni olusan kemik ytiksekligi
degerlendirildiginde ise 1-2 mm ve 4-6 mm defektlerde test ve kontrol grubunda
degerler sirasiyla 4.00 mm, 2,22 mm ve 3.24 mm, 2.71 mm olarak saptanmistir. Bu fark
1-2 mm’lik defektlerde istatistiksel olarak anlamli iken, 4-6 mm defektlerde istatistiksel
olarak anlamli degildir. Sonug olarak, EMD + OKG kombine uygulamasinin 1-2 mm

genislige sahip ince defektlerde herhangi bir ekzojen biiyiime faktdrii veya bariyer
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membran olmaksizin klinik ve histolojik olarak cok basarili rejeneratif iyilesme ile,
genis ve derin defektler olarak tanimlanabilen 4-6 mm defektlerde ise kabul edilebilir

rejeneratif iyilesme ile sonuglandigi rapor edilmistir.

Leung ve Jin’in (114) yaymladiklar1 olgu sunumunda EMD+OKG kombinasyonunun
kemik i¢i ve furkasyon defektlerinin tedavisinde basar1 ile kullanilabilecegini
belirtmisler ve bu iki materyalin kombinasyonu ile yapilacak olan ¢alismalar i¢in elde

ettikleri sonuglarin umut verici oldugunu sdylemislerdir.

Froum ve ark. (60) 46 yasinda sistemik olarak saglikli, kronik periodontitisli, sigara
igmeyen bir hastanin kemik i¢i defektlerinin tedavisinde EMD+OKG kombinasyonunu
kullanmiglardir. Defektlere ait baglangigc SCD sirasiyla kanin ve lateral dis i¢in 10 mm
ve 8 mm olarak Sl¢iilmiistiir. Operasyon sirasinda Ol¢iilen kemik i¢i defekt derinligi ise
sirastyla 6 mm ve 5 mm olarak tespit edilmistir. Hastaya 1 y1l sonra re-entry yapilmistir
ve kanin ve lateral dis i¢in sirastyla Smm ve 4 mm kemik kazanci bulunmus, bulgu

radyografik kemik dolumu ile desteklenmistir.

Trombelli ve ark. (237) bir dizi hastada derin kemik i¢i periodontal defektlerin
tedavisinde EMD+OKG kombinasyonu ile suprakrestal yumusak doku koruma
tekniginin klinik ve radyografik etkinligini degerlendirmislerdir. Calismaya yaslar1 30
ile 65 arasinda degisen toplam 13 hastanin 15 derin, 1 ve 2 duvarh defektleri dahil
edilmistir. Klinik ve radyografik degerlendirmeler operasyondan hemen 6nce ve 6 ay
sonra yapilmistir. Baglangic SCD 9.4+1.8 mm iken operasyon sonrasi bu derinlik
4.7£1.2 mm’ye azalmistir. Elde edilen klinik atasman kazanci ise 4.3+1.4 mm’dir.
Derin kemik ici defektlerin tedavisinde suprakrestal yumusak doku koruma teknigi ile
birlikte EMD+OKG uygulamasi, baslangica gore istatistiksel olarak anlamli klinik ve
radyografik iyilesme ile sonucglanmigtir. Arastirmacilar elde ettikleri sonuglarin

EMD+OKG kullanimini destekledigini ifade etmislerdir.

Otojen kemik greftleri her ne kadar gold standart olarak kabul edilse de, daha biiyiik ve
ikinci bir operasyon bolgesi gereksimimine neden olmalari, verici bolgelerin
kisithiliginin fazla miktarda greft materyaline ihtiya¢ duyulan durumlarda problem
olusturmasi, vakalarda ankiloz ve kdk rezorbsiyonun gozlenmesi yaygin kullanimini

sinirlamaktadir (52,53,189).
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3.9.2. EMD ve DDKKA veya DKKA Kombinasyonu

DDKKA ve DKKA kemik i¢i defektlerin tedavisinde kullanilan diger kemik greft
materyalleridir. DDKKA konak mezenkimal hiicrelerinin osteoblastlara degisimini
indiikler (87). Urist ve ark. (29) yaptiklar1 ¢alismalarda demineralizasyon, dondurma ve
kurutma islemlerinin  kortikal kemigin osteojenik potansiyelini arttirdigini
belirtmislerdir. Demineralizasyon i¢in kullanilan hidroklorik asit, kemik matriksinde yer
alan kemik indiiksiyonu potansiyeline sahip proteinlerin aciga c¢ikmasina neden
olmaktadir. Bu proteinler “’kemik morfogenetik proteinleridir’” ve asit polipeptidlerden
olusurlar (186), mezenkimal hiicrelerin migrasyonunda, baglantisinda ve yeni kemik
olusturmasinda Onemli goérev alirlar (196,215).  Belirtilen nedenlerden dolayi,
DDKKA’nin DKKA’ya gore osteoindiiktif etkisi daha fazladir. DKKA’nin ise
osteokondiiktif oldugu ve yeni kemik olusumu icin iskelet olusturdugu belirtilmektedir

(74).

DDKKA’nin EMD ile kombine kullanimini arastiran ilk ¢alisma Boyan ve ark. (26)
tarafindan yapilmis, 4 erkek fare {izerinde farelerin bacak kasina bilateral sekilde EMD
ve DDKKA yerlestirilerek materyallerin rejeneratif potansiyeli histolojik olarak
degerlendirilmistir. Materyaller sirastyla su sekilde implante edilmistir: 2 mg EMD, 4
mg EMD, inaktif insan DDKKA, inaktif insan DDKKA+ 2 mg EMD, inaktif insan + 4
mg EMD, aktif insan DDKKA, aktif insan DDKKA+ 2 mg EMD ve aktif insan
DDKKA+ 4 mg EMD. Kemik iligi ¢cevresinde bir veya daha fazla kemik benzeri doku
gosteren preperatlar aktif olarak siniflanirken, kemik benzeri doku yerine bag dokusu
olusumu gosterenler inaktif olarak belirtilmistir. Implantlar 56 giin sonunda ¢ikarilmis
ve yeni kemik, kortikal kemik, kemik iligi ve kalan DDKKA histolojik olarak
incelenmistir. 2 mg EMD, 4 mg EMD, inaktif insan DDKKA, inaktif insan DDKKA+2
mg EMD, inaktif insan DDKKA+4 mg EMD yeni kemik olusumunu uyarmazken, aktif
insan DDKKA ve aktif insan DDKKA+2 mg EMD benzer oranlarda yeni kemik
olusumunu uyarmiglardir. Aktif DDKKA ve 4 mg EMD uygulanan grupta ise kemik
indiiksiyonu, yeni kemik alanlar1 ve kortikal kemik olusumu goriilmiistiir. Kalan
DDKKA miktar1 da bu grupta daha fazla bulunmustur. Calismanin sonuglarina
bakildiginda, EMD’nin osteokondiiktif degil osteogenezi uyarici bir etkiye sahip oldugu

ve belli esik konsantrasyonlarinda osteoindiiktif etki gosterdigi bildirilmistir. EMD’nin
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osteogenezi uyarict etkisi nedeniyle, DDKKA ile birlikte kullanimi sonucu greft

materyalinin osteoindiiktif etkisini arttirdig1 soylenmistir.

Boyan ve ark. caligmasi temel alinarak yapilan bir bagka calismada kemik ici defektlerin
tedavisinde EMD+DDKKA ve EMD+DKKA kullanimimin klinik etkinligi
degerlendirilmistir (183). Arastirmacilar 1, 2 ve 1-2 duvarli kemik i¢i defekte sahip 22
kronik periodontitis hastasini iki gruba ayirarak EMD+DDKKA ve EMD+DKKA
uygulamiglardir. Altinc1 ayda yapilan klinik 6l¢iimlerde EMD+DDKKA ve
EMD+DKKA gruplarinda sirasiyla 5.5 mm ve 5.8 mm SCD azalma, 4.5 mm ile 5.3
mm klinik atagsman kazanci tespit etmislerdir. Arastirmacilar ¢aligmanin vaka sayisi
acisindan siirli oldugunu sdylemekle birlikte EMD’nin DDKKA ve DKKA ile
kombine kullaniminin klinik olarak basarili oldugunu ifade ederek DKKA grubundaki

atagman kazancinin DDKKA grubundan daha fazla olmasina dikkat ¢ekmislerdir.

Daha sonra Gurinsky ve ark. (80) EMD’nin tek bagina ve DDKKA kombinasyonu ile
kullaniminin klinik ve radyografik etkinligini incelemislerdir. Arastirmada yaglar1 19 ile
76 arasinda degisen 40 hastada 67 adet kemik i¢i defekt (defekt derinligi > 3mm) tek
basina EMD ve EMD-+DDKKA ile tedavi edilmistir. Arastirmacilar tek bagsina EMD ve
EMD+DDKKA uygulanan gruplarda SCD azalmasini, atasman kazancini ve kemik
dolumunu sirasiyla 4.0+£0.3mm ve 3.6+0.2mm, 3.2+0.3mm ve 3.0+£0.3mm, 2.6+0.4mm
(%55.3) ve 3.7£0.2 mm (%74.9) bulmuslardir. iki tedavi grubu arasinda incelenen
klinik parametreler agisindan, kemik dolumu harig, istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. EMD+DDKKA kombinasyonunun tek basina EMD grubuna goére daha

fazla kemik dolumu ile sonuglandigini ifade etmislerdir.

Literatiirde sinirli sayida bulunan ¢aligmalarin sonuglar1 degerlendirildiginde, EMD’nin
DDKKA ve DKKA ile beraber kullanilmasinin sert doku olusumuna katkida
bulundugu sdylenebilir. Konu ile ilgili kesin bir yargiya varabilmek icin hasta sayisinin

arttirildig kontrollii klinik ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
3.9.3. EMD ve SKKG Kombinasyonu

SKKG giivenilirligi kanitlanmis bir kemik greft materyalidir. Sigir kemiginin dogal
yapisinin korunarak proteininin g¢ikartilmasi ile elde edilmektedir (77). Ticari olarak
Bio-Oss ve Ossident ad1 altinda bulunan SKKG’nin dogal yapisi, fiziksel ve kimyasal

olarak insan kemiginin mineralize matriks kismina benzer 0Ozellik gostermektedir.
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Kristallerin boyutlar1 ortalama 400x100 A°dur ve kortikal graniil ve bloklardan olusur.
SKKG organik komponentlerinin ayristirilabilmesi i¢in, diisiik 1s1 (300°C) kimyasal
ayristirma islemine tabi tutulur (77). SKKG ¢ok iyi osteokondiiktif 6zelliklere sahip
oldugu gibi kemik ile baglantis1 da kuvvetlidir (13,35,140). Rezorbsiyonu osteoklastik
aktivite ile yavag yavas meydana gelir (13). Rejeneratif periodontal tedavide gerek tek
basina (97,182) gerekse membranlarla kombine (33,35,36,122) olarak kullanildiginda
basarili klinik, radyografik ve histolojik sonuglar elde edildigi belirtilmistir. Son
yillarda, SKKG EMD ile kombine edilerek, kombinasyon sonucu olusacagi diisiiniilen

sinerjizmadan faydalanilmaya caligilmigtir.

Camargo ve ark. (32) kemik i¢i defekt derinligi > 6 mm olan 48 agisal kemik i¢i defekti
split-mouth bir arastirma dizayni ile tedavi etmislerdir. Test grubunu EMD+SKKG
kombinasyonu olustururken kontrol grubunu klasik flep operasyonu olusturmustur.
Calismada, 2 duvarli 17, 3 duvarli 7 agisal kemik i¢i defekt EMD+SKKG ile, 2 duvarh
18, 3 duvarli 6 agisal kemik i¢i defekt ise klasik flep operasyonu ile tedavi edilmistir.
Alt1 ay sonra yapilan klinik ve radyografik degerlendirmede, EMD+SKKG grubunda ve
klasik flep operasyonunda SCD azalmasi, atasman kazanci ve kemik dolumunun
sirastyla 3.82-3.99 mm ve 1.54-1.64 mm, 3.41-3.48 mm ve 1.42-1.44 mm, 3.71-3.93
mm, 1.04-1.08 mm arasinda oldugu bildirilmistir. Arastirma sonuglarinin rejeneratif
periodontal tedavide o6nemli bir yer isgal eden kemik i¢i defektlerin tedavisinde

EMD+SKKG kombinasyonunun kullanimini destekledigini ifade etmislerdir.

Scheyer ve ark. (193) 17 kronik periodontitisli hastada yaptiklar1 kontrolli, kor, split-
mouth ¢alismada, 2-3 duvarli ve kemik i¢i defekt derinligi > 5 mm olan defektlerin
tedavisinde tek basina SKKG ve EMD+SKKG kombinasyonunun klinik ve radyografik
etkinligini degerlendirmislerdir. Altinci ayda yapilan klinik 6l¢limlerde tek basina
SKKG ve EMD+SKKG gruplarinda sirastyla 3.9+1.3 mm ve 4.2+1.1 mm SCD azalma,
3.7£1.15 mm ve 3.840.9 mm atasman kazanci, 3.0+1.2 mm (%67) ve 3.2+1.4 mm
(%63.3) kemik dolumu tespit edilmistir. Arastirmacilar her iki tedavi yonteminin de
kemik i¢i defektlerin tedavisinde basari ile kullanilabilecegini ve tedavi yontemlerinin

birbirlerine listiinligl olmadigini belirtmiglerdir.

Sculean ve ark. (203) 24 kronik periodontitisli hastada yaptiklar1 kontrollii, paralel
calismada, SCD >6 mm ve radyografik kemik ici defekt derinligi > 4mm olan
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defektlerin tedavisinde tek basina SKKG ve EMD+SKKG kombinasyonunun klinik ve
radyografik etkinligini degerlendirmislerdir. Bir yil sonra yapilan klinik ve radyografik
degerlendirmede, EMD+SKKG grubunda SCD azalmas1 ve atagsman kazanci sirasiyla
5.7#1.5 mm ve 4.7+1.9 mm bulunurken, bu degerler tek basina SKKG uygulanan
grupta 6.5+2.0 mm ve 4.9£2.1 mm olarak elde edilmistir. Arastirmanin sonunda her iki
tedavi grubunda da baglangica gore incelenen klinik parametrelerde istatistiksel olarak
anlamli degisimler saptanmistir, ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamustir. Arastirmacilar bu basarili klinik sonuglarin histolojik calismalarla
da desteklenmesi gerektigini ifade ederek ayni materyalleri ileri kemik i¢i defektlerin
tedavisinde  kullanarak materyallerin histolojik potansiyallerini arastirmislardir.
Histolojik inceleme sonucu hem EMD+SKKG kombinasyonu ile hem de tek basina
SKKG kullanimi ile bag dokusu atasmani ve yeni kemik elde edildigi goriilmiistiir

(208).

Lekovic ve ark. (113) SCD >6 mm olan kemik ici defektlerin tedavisinde tek basina
EMD ve EMD+SKKG kombinasyonunun klinik etkinligini degerlendirmislerdir.
Sistemik olarak saglikli 21 kronik periodontitis hastasi tizerinde split-mouth olarak
gergeklestirilen ¢alismada, 2 duvarli 15 ve 3 duvarli 6 defekte tek basina EMD
uygulanirken, 2 duvarli 14 ve 3 duvarli 7 defekte EMD+SKKG uygulanmistir. Alt1 ay
sonra yapilan klinik 6l¢iimlerde kombine tedavi uygulanan grupta SCD azalmasi ve
atagman kazanci sirasiyla 3.43+1.32 mm ve 3.13+1.41 mm bulunurken, bu degerler tek
basina EMD uygulanan grupta 1.91£1.42 mm ve 1.72+1.33 mm olarak elde edilmistir.
Aragtirmacilar, SSKG’nin EMD ile birlikte kullanimmin daha fazla cep derinligi

azalmasi, atagsman ve kemik kazanci sagladigini bildirmislerdir.

Diger bir calismada Velasquez-Plata ve ark. (243) SCD > 5 mm olan kemik ici
defektlerin tedavisinde tek bagina EMD ve EMD+SKKG kombinasyonunun etkinligini
degerlendirmislerdir. Arastirmaya en az iki kemik ic¢i defekte sahip 16 kronik
periodontitisli hasta dahil edilmis ve calisma split-mouth olarak dizayn edilmistir.
Operasyon bolgelerine 6-8 ay sonrasinda reentry islemi yapilmigtir. SCD azalmasi ve
atagsman kazanci EMD ve EMD+SKKG gruplarinda sirasiyla 3.8+1.2 mm ve 2.9+0.9
mm, 4.0£0.8 mm ve 3.4+0.9 mm olarak bulunmustur. SCD’nde azalma, atasman
kazanci, kret rezorpsiyonu, % kemik dolumu ve % defekt rezoliisyonu agisindan grup

ici degisim anlamli iken gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
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bulunmamistir. Incelenen parametreler agisindan her iki grupta da klinik olarak anlamli
bir iyilesme oldugu belirtilmis, her iki grup kiyaslandiginda diseti ¢ekilmesi miktar1 ve
kemik dolumu agisindan EMD + SKKG uygulanan grubun daha iyi sonuglar verdigi
gorlilmiistiir. EMD uygulanan grupta goriilen diseti c¢ekilmesi miktarindaki artis
EMD’in akict yapisindan dolayr meydana geldigi diistiniilen flep ¢Okiintiisiine

baglanmistir.

Zucchelli ve ark. (253) atagman kayb1 > 6 mm ve radyografik kemik i¢i komponent >
3mm olan 60 periodontal kemik ici defekti ¢calismalarina dahil ederek test grubuna papil
koruyuculu ensizyonu takiben EMD+SKKG uygularken, kontrol grubuna ayni
ensizyonu takiben tek basma EMD uygulamiglardir. Birinci yilda yapilan klinik
degerlendirmede her iki grupta da baglangica gore istatistiksel olarak anlamli bir klinik
iyilesme goriilmistiir. Test ve kontrol gruplarinda SCD azalmasi, atagsman kazanci,
kemik kazanci ve diseti ¢ekilme miktar1 sirastyla 6.2 mm ve 5.8 mm, 5.8 mm ve 4.9
mm, 5.3 mm ve 4.3 mm, 0.4 mm ve 0.9 mm olarak tespit edilmistir. Arastirmacilar
periodontal kemik ici defektlerde EMD’in baska bir greft materyaliyle kombinasyonun
klinik etkiyi arttirdigin1 belirtmislerdir.

Tim bu literatiirler degerlendirildiginde, EMD+SKKG kombinasyonu ile yapilan
rejeneratif tedavilerin klinik ve radyografik olarak basarili sonuglar verdigi
goriilmektedir. Bu basarili sonuglar arastirmacilart konu ile iliskili yeni ¢alismalar i¢in

tesvik etmektedir.

Son yillarda yapilan bir ¢alismada SKKG’nin yavas rezorbe olmasi (208) ve materyalin
defekt icerisinde ne kadar siire kaldiginin tam anlamiyla tespit edilememesi nedeniyle
timiiyle kisa siirede rezorbe olan ve kemik ile biitiinlesen bir materyal olarak
tanimlanan £ trikalsiyum fosfat ile EMD’nin kombine edilmesi diigiiniilmiistiir. Dori ve
ark. (51) 24 siddetli periodontitise sahip hastada SCD >6 mm ve radyografik kemik i¢i
defekt derinligi > 4mm olan kemik i¢i defektlerin tedavisinde EMD+SKKG ve EMD+ g
trikalsiyum fosfat kombinasyonlarinin klinik etkinligini karsilastirmiglardir. Bir yil
sonunda yapilan klinik degerlendirmede, EMD+SKKG ve EMD+ f trikalsiyum fosfat
gruplarinda sirasiyla 4.840.9 mm ve 4.6£0.8 mm SCD azalmasi, 4.3+0.8 mm ve
4.1+0.8 mm atagman kazanci tespit edilmistir ve degisimler baglangica gore istatistiksel

olarak anlamlidir, ancak gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
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edilmemistir. Arastirmacilar meydana gelen iyilesmenin histolojik olarak incelendigi

caligmalara ihtiya¢ oldugunu ifade etmislerdir.
3.9.4. EMD ve BC Kombinasyonu

EMD ile kombine edilen greft materyallerinden bir digeri de BC’dir. Materyalin kok ve
partikiil formu gibi c¢esitli formlar1 vardir. Dental amach kullanim ilk olarak kok
formundaki tipi ile gergeklestirilmistir. Takip eden yillarda partikiilli formu dental
uygulamalarda daha yaygin kullanim alan1 kazanmistir (214). Piyasada farkli ticari
isimlerde yer alan bir ¢ok partikiillii BC greft materyallerinden biri olan Perioglass’in
partikiil biiyiikligi 90 ile 710 um arasinda degismektedir. BC sodyum ve kalsiyum
tuzlar ile, fosfatlar ve silikon dioksitten olugsmaktadir. Yapisinda agirlik oranina gore
%45 silikon dioksit, %?24.5 sodyum oksit ve %6 fosfor pentaoksit ihtiva etmektedir.
BC’nin dokuya baglanmasindaki en temel faktdr viicut sivismin varligidir. Kemigin
baglanacagi hidroksi apatit tabakasmin olusumunda bir seri kimyasal reaksiyonun
gerceklesmesi gerekmektedir. Viicut sivilari ile temasin ardindan 3 6nemli olay gelisir;
stiziilme, erime ve yogunlasma. Siiziilme reaksiyonu ile bir iyon alis verisi
gerceklesmektedir. Sodyum cam igerisinden siiziiliir ve sividan gelen protonlarla yer
degistirir. Bu reaksiyon sirasinda ortamin pH’inin asitten notrale ve hatta hafif bazike
dogru degismesi onemlidir. Siiziilme reaksiyonun ardindan hidroksil gruplarinin silikon
— oksijen baglarin1 parcalamasi ile silika cam yumagi eriyerek ortama silicic asit yayilir.
Ortamda bulunan siviya silicic asit yayilmasi ile cam yiizeyinde silanol gruplar hidrate
olmus bir tabaka olustururlar. Silanol gruplari yogunlasarak yeniden yapilanirlar ve
silika jel tabakay1 olustururlar. Silika jel genis bir yiizeye sahiptir ve negatif yiikliidiir.
Bu jel kalsiyum fosfat tabakasinin olugsmasinda cekirdek gorevi iistlenir. Silika jel
lizerinde yogunlasan kalsiyum fosfat ilk Onceleri sekilsiz iken ortamdaki karbonat
iyonlarint kullanarak kristalize olur hidroksikarbonat apatit yapisina doniislir. Bunun
tizerine bolgedeki kollajen, kondroitin sulfat ve glikozaminoglikanlar biyoaktif olarak
baglanirlar. Osteoblastlar hidroksikarbonat apatit tabakasi tarafindan ¢ekilir ve organik
matriks salgilayarak mineralizasyonu baglatirlar. Sonunda olusan cam-silika, jel-

hidroksikarbonat apatit-kemikten olusan ¢ok katl1 giiclii bir yap1 ortaya ¢ikar (214).

Yiiksek reaksiyon diizeyine sahip olmasina bagli olarak Perioglass’in uygulanmasini

takiben operasyon bolgesinde osteojenik hiicrelerin greft partikiilleri ile kolonizasyonu
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sonucu defekt i¢inde kemik iiretimi gerceklesebilmektedir (245). Bu olay
osteokondiiksiyonla olusan kemik ile desteklenmektedir. Bu iki olayin birlesmesi
“osteoproduction’ olarak adlandirlir. Perioglass in implantasyonunun ardindan
fibroblastlarin iirettigi kollajen, greft partikiil yiizeyine tutunur ve materyal yumusak
dokuda hareketsiz hale gelir. Bu da periodonsiyumun transseptal baglantisini olusturur
ve epitel ancak bu seviyeye kadar uzanabilir. Bu goézlemler Perioglass greft
materyalinin hem epitel ilizerine dogrudan hem de epitelin apikalinde bulunan kollajen
fibrillerin hizla gelisip atasman olusturmasina yardimecir olmasiyla dolayli etkisini

gostermektedir.

BC materyalinin hemostatik 6zelligi, osteokondiiktif bir materyal olmasi ve epitel
gbclinli  Onlemede bariyer olarak gorev gormesi (57,61,93,120,251) gibi olumlu
ozellikleri materyalin EMD ile kombine kullanimin1 giindeme getirmistir. BC EMD ile
kombine edilerek iiretici firma tarafindan Emdogain TS ticari adi altinda kullanima

sunulmustur.

Sculean ve ark. (198) 28 kronik periodontitis hastasinda (15 kadin ve 13 erkek) SCD >
6 mm ve kemik ici defekt derinligi > 3 mm olan kemik i¢i defektlerin tedavisinde tek
basina BC ve EMD+BC kombinasyonunun etkinligini degerlendirmislerdir. Birinci
yilda yapilan klinik degerlendirmede BC ve EMD+BC gruplarinda sirasiyla 4.22+0.66
mm ve 4.15£0.41 mm SCD azalmasi, 3.07+1.1 mm ve 3.22+0.51 mm atasman kazanci
ve 1.28+1.11 ve 1+£0.8 mm diseti ¢ekilmesi saptanmistir. Gruplar arasinda incelenen

klinik parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir.

Yine Sculean ve ark. (197) 30 kronik periodontitis hastasinda (16 kadin ve 14 erkek)
SCD > 6 mm ve kemik ici defekt derinligi > 3 mm olan kemik ici defektlerin
tedavisinde tek basma EMD ve EMD-+BC kombinasyonunun klinik etkinligini
degerlendirmislerdir. Birinci yilda yapilan klinik degerlendirmede EMD ve EMD+BC
gruplarinda sirasiyla 4.5£2.0 mm ve 4.2+1.4 mm SCD azalmasi, 3.9£1.8 mm ve
3.2+1.7 mm atasman kazanci ve 0.9+0.7 ve 1.1+0.8 mm diseti ¢ekilmesi saptanmustir.
Gruplar arasinda incelenen klinik parametrelerde istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Aragtirmacilar materyallerin kullanim1 sonrasi olusan periodontal

rejenerasyonun gercek periodontal rejenerasyon olup olmadigmin sorgulanmasi igin

histolojik caligsmalara ihtiya¢ duyuldugunu belirtmislerdir.
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Bu sorgulamadan yola ¢ikarak Sculean ve ark. (210) tek basina BC ve EMD+BC
kombinasyonunu rastgele olarak ¢ekimi planlanan 1-2 ve 3 duvarli 6 kemik i¢i defekte
uygulayarak klinik ve histolojik olarak degerlendirmislerdir. Altinci ayin sonunda
yapilan klinik degerlendirmede EMD+BC grubunda 3.6 mm, BC grubunda ise 3 mm
klinik atagsman kazanci saptanmustir. Histolojik iyilesme ise gruplar arasinda farklilik
gostermektedir. EMD + BC grubundaki iyilesme ¢ogunlukla periodontal rejenerasyonda
istenilen yeni sement, kollajen lifler ve periodontal ligament olusumu ile sonuglanirken,
tek basina BC grubundaki iyilesme greft materyalinin ¢evresine epitel ve bag dokusu
gocl ile sonuglanmistir. Tek basmma BC kullanimin defekt igine epitel gogiinii
engellemedigi, kok yiizeyinde yeni sement olusumuna etki etmedigi ve bu nedenlerle
periodontal rejenerasyonda yetersiz kaldigi, ancak EMD ile birlikte kullanildiginda

periodontal rejenerasyon elde edildigi ifade edilmistir.

Bu konu ile ilgili son ¢alisma Kuru ve ark (110) tarafindan EMD ve EMD+BC’nin
klinik ve radyografik etkinligini incelemek amaciyla yapilmistir.Calismaya SCD > 6
mm ve kemik i¢i defekt derinligi > 4 mm olan kemik i¢i defektlere sahip 23 kronik
periodontitis hastas1 dahil edilmistir. Sekizinci ayda yapilan klinik ve radyografik
degerlendirmede, EMD ve EMD+BC gruplarinda sirasiyla, 5.03+0.89 mm ve 5.73+0.80
mm SCD azalmasi, 4.06+1.06 mm ve 5.17+0.85 mm atasman kazanci, 0.97+0.24 mm
ve 0.56+0.18 mm diseti ¢ekilmesi ve 2.15+0.42 mm ve 2.76+0.69 mm radyografik
kemik kazanci saptanmustir. Arastirmacilar her iki tedavi grubunun da klinik ve
radyografik olarak basarili iyilesme ile sonug¢landigini ancak EMD+BC

kombinasyonunun iyilesmenin etkisini arttirdigini belirtmislerdir.
3.10. Sigara ve Rejeneratif Periodontal Tedavi

Periodontal rejenerasyon bakteriyal kontaminasyon, yara iyilesmesi, defekt bolgesine
ait ozellikler ve cerrahi teknik gibi ¢ok sayida faktorden etkilenir. Sigara da ozellikle
yara iyilesmesi ve bakteriyal kontaminasyon iizerinde rol oynayan kritik faktorlerden

biri olarak rapor edilmistir (152,154,217,235).

Sigaranin rejeneratif periodontal tedavi sonuglart {izerindeki etki mekanizmasi kesin
olarak bilinmemekle birlikte, yapilan in vitro g¢aligmalarda sigaranin icerigindeki
maddelerin  periodontal ligament hiicrelerinin kemotaksisini, proliferasyonunu

engelleyerek atagsman mekanizmasinda rol oynadigi ve periodontal patojenlerin
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toksinlerinin etkilerini arttirdig1 gosterilmistir (38,71,187). Ayrica periferal kan
akiminin nikotinin vazokonstriiktif etkisi sebebiyle azalmasinin ve karbonmonoksitin
yara iyilesmesinde 6nemli rolii olan oksijen tasinmasini ve metabolizmay1 negatif yonde
etkilemesinin de rolii olabilecegi spekiile edilmistir (217). Sigaranin kemik hiicre
metabolizmas1 iizerinde de toksik etkileri oldugu belirtilmistir (95). Nikotinin
periodontal dokular tarafindan kolayca emilmesi ve sigara igen bireylerin kok
ylizeylerinde nikotinin tespit edilmesi, bu maddenin fibroblast atasmanini degistirdigi
goriisiinii desteklemektedir. Ayrica nikotin kollajenaz iiretimini arttirirken kollajen
tiretimini de azaltmaktadir (175,228,233). Goriildiigii gibi sigara Ozellikle yara
tyilesmesi siireci iizerindeki etkileri nedeni ile farkli periodontal tedavi yontemlerinin
klinik ve radyografik sonuglarini negatif etkileyebilir. Sigaranin rejeneratif periodontal
tedavi tlizerindeki etkileri kisitli sayidaki calismada incelenmistir. Bu ¢aligmalardan biri
Tonetti ve ark. (235) tarafindan 1995 yilinda gergeklestirilmis, calismada 20 sigara
igen, 31 sigara igmeyen toplam 51 hastanin kemik i¢i defekt derinligi > 6 mm olan 71
kemik i¢i defekti, YDR teknigi ile tedavi edilmis ve sigaranin YDR teknigi lizerindeki
etkileri klinik parametreler degerlendirilerek incelenmistir. YDR uygulamasinda teflon
membran kullanilmigtir. Klinik degerlendirme, operasyondan Once, membranin
cikarildig1 2. cerrahi doneminde ve operasyondan 1 yil sonra yapilmistir. Birinci yilda
yapilan degerlendirmede, her iki tedavi grubunda da oral hijjenin iyi oldugu
gozlenmesine ragmen sigara icen grupta plak indeks degerleri daha yiiksek olarak
Olcililmiigtiir. Membranin ¢ikarildigi 4 ile 6. haftalar arasinda, her iki grupta da klinik
parametrelerin benzer iyilesme gosterdigi saptanmistir. Birinci yilin sonunda sigara i¢en
ve icmeyen gruplarda klinik atagsman kazanci sirasiyla 2.1+1.2 mm ve 5.2+1.9 mm
olarak bulunmustur. Aragtirmacilar sigara kullaniminin YDR tedavisi sonucunda elde

edilen atagman kazanci i¢in risk faktorii oldugunu rapor etmislerdir.

Leupke ve ark. (115) sigara icen ve igmeyen 14 hastanin (8 erkek, 6 bayan) molar
dislerindeki smif iki furkasyon defektlerinin tedavisinde tek basina rezorbe olan
membranlar ile rezorbe olan membrantDDKKA kombinasyonunun rejeneratif
periodontal tedavideki etkinligini arastirmislardir. Klinik parametreler operasyon oncesi
ve operasyon sonrast 6. ayda re-entry sirasinda Olgiilmiistiir. Altinc1 ayda yapilan
Olctimlerde SCD azalmasi ve atasman kazanci tek basina rezorbe olan membran ve

rezorbe olan membrantDDKKA kullanilan gruplarda sirasiyla 1.37+0.95 mm ve
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1.374£0.83 mm, 1.97+£0.93 mm ve 1.83+1.36 mm olarak bulunmustur. Bu degerler sigara
icen grupta sirastyla, 1.13+0.85 mm ve 1.44+0.96 mm; igmeyen grupta ise 2.29+0.73
mm ve 1.79+1.31 mm olarak tespit edilmistir. Her iki tedavi yonteminde de sigara
icmeyen grupta SCD azalmasi ve vertikal atasman kazanci daha fazla olarak
saptanmistir. Rezorbe olan membran+DDKK kombinasyonunda SCD azalmasi tek
basina membran grubuna gore istatistiksel olarak daha anlamlidir. Calismalarinin
sonunda sinif iki furkasyon defektlerinin rejeneratif tedavisinde sigaranin negatif olarak

sonuglar etkileyen bir faktor olabilecegini ifade etmislerdir.

Ehmke ve ark. (55) SCD > 4 mm en az 1 kemik ici defekte sahip 30 kronik
periodontitis hastasinda polilaktik asit membranlar ile YDR teknigini uygulamigslardir.
Mikrobiyal kolonizasyon, defekt morfolojisi, membran ekspozisyonu ve hastalarin
sigara aligkanlig1 ile ¢calismada incelenen esas parametre olan kemik dolumu arasindaki
iligki arastirilmistir. Kemik dolum miktar sigara igmeyen ve i¢enlerde sirastyla 2.2+1.1
mm ve 0.2+1.0 mm olarak saptanmistir. Sigaranin kemik dolumunu etkiledigi ve
aradaki negatif iliskinin istatistiksel olarak anlamli oldugu bildirilmistir. Diger
parametrelerden sadece inat¢1 P. gingivalis’in tedavi sonucu lizerinde istatistiksel olarak
anlamli olmayan bir negatif etkisi bulundugu saptanmigtir. Sigara YDR tekniginin

basarisina etki eden bir risk faktorii olarak bildirilmistir.

Machtei ve ark. (125) 38 kronik periodontitisli sigara icen ve sinif iki furkasyon
defektine sahip hastada YDR ve YDR-+lokal antibiyotik kombinasyonunun klinik
etkinligini arastirmiglardir. Klinik degerlendirmeler operasyondan once, 6. ay, 9. ay ve
1. yilda yapilmistir. Birinci yilin sonunda her iki tedavi grubu arasinda SCD azalmasi ve
horizontal atasman kazanci acisindan fark bulunmamistir. YDR ve YDR-+lokal
antibiyotik kombinasyonu uygulamasi sonrast SCD azalmasi ve horizontal atasman
kazanci sirastyla 3.18 mm ve 3.68 mm, ve 3.91 mm ve 4.50 mm olarak saptanmuistir.
Vertikal atagsman kazanci YDR+lokal antibiyotik grubunda daha fazla olarak tespit
edilmistir. YDR grubunda bu deger 4.73 mm iken YDR+lokal antibiyotik grubunda
ayni deger 5.40 mm olarak saptanmistir. Calismacilar, YDR’ye ilave lokal antibiyotik
uygulamasinin sigaranin rejeneratif periodontal tedavinin iyilesme donemindeki negatif
etkilerini az da olsa minimalize edebilecegini ve daha olumlu sonuglara

ulagilabilecegini vurgulamislardir.
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Stavropoulos ve ark.(224) SCD > 7 mm ve kemik i¢i defekt derinligi > 4 mm olan 32
kronik periodontitisli sigara i¢en ve igmeyen hastanin kemik i¢i defektlerini polilaktik
asit/sitrik asit ester kopolimer rezorbe olan membran kullanarak tedavi etmislerdir.
Klinik parametreler operasyon oncesi ve operasyon sonrasi 1. yilda dl¢iilmiistiir. Birinci
yilda yapilan Ol¢timlerde sigara igcen kisilerde SCD azalmasi ve atasman kazanci
sirastyla 4.5 £ 0.7 mm ve 3.2 + 1.4 mm olarak bulunmustur. Bu degerler sigara
icmeyen grupta ise 5.5 = 0.7 mm ve 4.3+1.3 mm olarak tespit edilmistir. Aragtirmacilar,

sigaranin kemik i¢i defektlerin YDR ile tedavisini negatif etkiledigini belirtmislerdir.

Heden ve ark (89). radyografik defekt derinligi > 3 mm olan sigara i¢en ve igmeyen 61
hastanin 72 kemik i¢i defektini tek basina EMD kullanarak tedavi etmislerdir. Klinik
parametreler operasyon oncesi ve operasyon sonrast 1. yilda dl¢iilmiistiir. Birinci yilda
yapilan Ol¢iimlerde sigara icen kisilerde SCD azalmasi, atasman kazanci ve radyografik
kemik dolumu, sigara icen grupta sirasiyla, 4.1 mm, 3.8 mm ve 2.6 mm sigara igmeyen
grupta ise ayni parametreler 5 mm, 4.1 mm ve 3.3 mm olarak bulunmustur.
Arastirmacilar, sigaranin rejeneratif periodontal tedavi sonuglarin1 olumsuz etkiledigini

ifade etmislerdir.

Parodi ve ark (155).defekt derinligi <9 mm ve > 9 mm olan 7 sigara igen 14 sigara
icmeyen 21 hastaya EMD uygulamislardir Klinik ve histolojik degerlendirmelerin 1.
yilda yapildig1 calismada, sigara i¢en hastalarda 3.5 mm atagman kazanci bulunmus
olup bu deger sigara i¢cmeyenlerde 3.3 mm olarak belirtilmistir. Arastirmacilar sigara
icen ve igmeyen hastalarin kemik i¢i defektlerinin EMD ile tedavi sonucu istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadigini ifade etmislerdir.

Ilgili literatiirler sigaranin rejeneratif periodontal tedavi prosediirii iizerindeki negatif
etkilerini desteklemektedir. Ancak irdelenen ¢aligmalarin neredeyse tiimii rejeneratif
periodontal tedavi prosediirii olarak YDR teknigini kullanmis, son yillarda doku
miithendisligi yaklagimi igerisinde dnemli bir yere sahip olan EMD’nin ve dolayisiyla
EMD-+kemik grefti kombinasyonunun sigara kullanimu ile iligkisi detayl bir ¢alisma ile
irdelenmemistir. Ayrica literatiir incelendiginde hem tek basina EMD hem de
EMD+kemik grefti kombinasyonunun klinik, radyografik ve histolojik etkinligini
inceleyen aragtirmalarin hasta popiilasyonlarinin genellikle sigara igmeyen bireylerden

olustugu saptanmis, dolayisiyla sigara igen bireylerde meydana gelecek olasi etkiler
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degerlendirmeye alinmamistir. Materyalin yara iyilesmesindeki pozitif etkileri ve
antimikrobiyal oOzelliklerinin sigaranin rejeneratif periodontal iyilesme {tizerindeki
negatif etkilerini minimalize edebilecegi spekiile edilebilir. Konu arastirmaya agiktir ve

kontrollii klinik ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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4. AMAC

Sigaranin, periodontal hastaliklarin etiyolojisi, yayilimi ve bu hastaliklarin tedavisinde
uygulanan farkli tedavi yontemlerinin bagarisinda risk faktorii olarak rol oynadigi
bilinmektedir. Literatiir incelendiginde, sigaranin rejeneratif periodontal tedavi
tizerindeki etkinligini inceleyen ¢aligmalar olmasina ragmen, bunlarda YDR kullanimi
veya tek basina EMD nin uygulandigi goriilmektedir. Literatlirde, sigaranin GAP’li
hastalarda rejeneratif periodontal tedavi ve EMD’nin kemik greftleri ile kombine
kullanimi iizerine etkisini degerlendiren herhangi bir ¢alismaya rastlanmamistir. Bu
nedenle, calismamizda daha onceki klinik ve histolojik caligmalarla giivenilirligi ve
tedavi bagaris1 kanitlanmis SKKG ve BC’in, EMD ile kombine edilerek, sigara igen ve
igmeyen GAP hastalarinin rejeneratif periodontal tedavisinde kullanilmasi ile sigara
kullaniminin rejeneratif periodontal tedavi ilizerindeki etkinliginin degerlendirilmesi

amaglanmistir.
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Hasta Secimi

Arastirmada yer alan bireyler, disetlerinde spontan kanama, agri, gida sikismasi ve
disetinden cerahat gelmesi gibi periodontal sikayetleri nedeniyle Periodontoloji
klinigine bagvuran GAP’l1 hastalar arasindan segildi (4). Caligmada yer alacak

hastalarin se¢iminde asagidaki kriterlere uygunluk arandi:
1. Bireylerin sistemik olarak saglikli olmalari,

2. Daha once herhangi bir periodontal tedavi gérmemis ve son 6 ayda

periodonsiyumu etkileyecek herhangi bir ila¢ kullanmamis olmalari,

3. Sigara icmemesi veya sigara i¢cen bireylerin giinde 20 adet veya daha fazla sigara

iciyor olmalari,
4. Sosyo-ekonomik olarak uygun olmalari,

5. Baslangig tedavisi siiresince tedaviye uyumlu olmalart.

5.2. Baslangi¢ Tedavisi

Se¢im kriterlerine uygunluk gdsteren hastalara tedavi islemlerine baglamadan once,
periodontal hastaliklar, periodontal hastaligin nedeni olan mikrobiyal dental plak,
mikrobiyal dental plaktan korunma yontemleri, agiz hijyeni egitimi, yapilacak olan
periodontal tedaviler ve periodontal cerrahi islem sirasinda kullanilan materyaller ve
alternatif tedavi yontemleri hakkinda detayli bilgiler verilerek tedavi iglemleri i¢in sozlii
ve yazili onaylar1 alindi. Hastalara kendi agizlarinda modifiye Bass firgcalama yontemi
(157), dis ip1 ve/veya arayiiz fir¢as1 kullanimi 6gretildi. Glinde iki kez, sabah ve aksam
dislerini bu teknige gore firgalamalar1 ve firgalamay1 takiben arayiiz temizligi yapmalari
ogiitlendi.

Her hastaya dig/kok ylizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirme islemlerini iceren

baslangi¢ periodontal tedavi (108) her hastanin ihtiyacina gore 4-8 seans uygulandi. Bu
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islemler ultrasonik cihazlarla' ve Gracey kiiretlerle? gergeklestirildi. Tur ucuna takilan
kil firga, lastik kon ve temizleme patlar1 ile disler cilalandi. Bu dénemde hastalarin
Ogretilen mikrobiyal dental plagi wuzaklastirma yontemlerini dogru uygulayip

uygulamadiklari da kontrol edilerek gerekli diizeltmeler yapildi.

Baslangi¢ tedavisi dahilinde, okliizal travmaya neden olacak erken temas noktalari eger
varsa saptanip, bu alanlar ortadan kaldirildi. Calisma bolgesinde c¢iiriik disler mevcutsa,
tedavileri gergeklestirildi. Baslangi¢ tedavisinin saglanmasindan en az 8 hafta sonra,
genel klinik kriter uygunluklar1 yeniden degerlendirilerek cerrahi tedavi asamasina

gecildi.

5.3. Arastirma Plam ve Hasta Gruplan

Arastirmada hastalar sigara igen ve igmeyen olarak 2 grup altinda toplandi. Her hastada
EMD+SKKG ve EMD+BC kombinasyonlari rastgele iist veya alt ¢ceneye uygulandi.
Boylece, her iki grupta, her iki tedavi segenegi icin esit sayida alt ve {ist ¢ene tedavi
edildi (Tablo 5.1). Bu g¢alisma plani ile her iki kombinasyonun da ayni hastada

kullanilmas1 saglandi.

Tablo 5.1. Tedavi seceneginin calisma gruplari ve ¢enelere gore dagilimi.

Sigara Icen (10 Hasta) Sigara Icmeyen (10 Hasta)
EMD+SKKG EMD+BC EMD+SKKG EMD+BC

Ust Cene 5 5 5 5
Alt Cene 5 5 5 5

Calismanin agamalarim1  gosteren arastirma plam1  sekil 5.1.°de goriilmektedir.
Operasyondan once standart radyografiler, agiz ici fotograflar alindi ve klinik dl¢limler
yapildi. Operasyon sirasinda hem fotograf cekimleri hem de kemik i¢i Olglimleri

gergeklestirildi. Hastalar 8 aylik takip siiresince ilk 2 ay 2 haftada bir, ¢alismanin geri

' Cavitron® SPS™ , 30K™TFI®-10, Dentsplay
* Gracey, SG 3/4, Minifive, SAS 3/4, Hu-Friedy
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kalan kisminda 4’er hafta ara ile kontrole g¢agirildi. 8. ayda standart periapikal

radyografi, agiz ici fotograflar ve klinik 6l¢timlerin dahil oldugu islemler tekrarlandi.

I o T (|1 1@ — ——  padsiandgic penoaonial reaavist |

Klinik indeks ve dlcum ko
alinmasi
* Cerrahi islem

<~ 4 nafada pir profesyonel temizlik -~

| * ||[k |ee kc:yi’rlmln alinmasi

Sekil 5.1. Arastirma plani.
5.4. Arastirmada Kullamlan Klinik indeks ve Ol¢iimler

Arastirmada kullanilan 6l¢iim ve indekslerin, birbirlerini olumsuz yonde etkilemelerini
onlemek igin, Ol¢limler belirli bir diizen i¢inde yapildi ve bu diizene gore Ozel
hazirlanmis veri kayit formlarina, operasyondan hemen 6nce, operasyon sirasinda ve 8
ay sonra kaydedildi (Sekil.5.2.a,b,c). Bu islemler sirasinda, muayene sondu ve 0.4 mm
capinda 15 mm’lik periodontal sonda® kullanildi. Periodontal sondanmn dogru

yerlesebilmesi ve tiim 6l¢iim donemlerinde hatalarin en aza indirgenmesi amaciyla sabit

3 PCP 15 UNC, Hu- Friedy, Chicago, IL,USA
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rehber noktasi olarak akrilik okliizal stentler kullanildi. Bu stentler iist ve alt ¢cenedeki
tedavi edilen tiim dislerin okliizal yiizeylerini ve kuronal 1/3 lerini kaplayacak sekilde
bukkal ve linguale uzatilarak yapildi. Ameliyat oncesi yapilan Ol¢limler ile 8. ayda
yapilan dl¢limlerin ayni agilanma ve pozisyonda olmasini saglamak amaciyla stentler
lizerine her bir dis i¢in 6 tane oluk ag¢ildi. Calismada kullanilan indeksler ve dlgtimler

asagida belirtilmistir.
5.4.1. Plak indeksi (PI)

Disler pamuk tamponlarla izole edilerek, hava ile kurutuldu ve iizerlerindeki mikrobiyal
dental plak boyanmadan gozle ve muayene sondu ile degerlendirildi ve meziyo-bukkal,
bukkal orta nokta, disto-bukkal ve oral orta nokta olmak iizere 4 ylizde 0-3 arasinda

indeks degerleri verildi (216) (Sekil 5.2.a).
5.4.2. Diseti Olugu Kanama Indeksi (DOKI)

Her disin hem bukkal hem de oral yiiziinden meziyal ve distal papil bdlgesi ve orta
nokta olmak iizere toplam 6 noktadan tespit edildi. Periodontal sonda disin uzun
eksenine paralel olarak meziyal ve distal kdse agisindan interdental col bolgesine dogru
yoneltilerek cep icerisinde hafif ve dikkatli olarak hareket ettirildi. Disetlerinin klinik
goriinlimiine ve sonda ile muayeneden sonra meydana gelen kanama varligina gore 0-5

arasinda indeks degerleri verildi (143).(Sekil 5.2.a)
5.4.3. Diseti Kenar1 Konum Degisikligi Ol¢iimii (DKKD)

Cep Olglimleri ve rdlatif atagsman seviyesi Ol¢limlerinin yapildigi noktalarda, her disin
hem bukkal tarafinda meziyal-distal kdse agisindan ve orta noktalardan olmak iizere
akrilik stent iizerindeki oluklar yardimi ile, stent apikal kenari ile diseti kenari

arasindaki mesafeler periodontal sonda ile dl¢tildii (Sekil 5.3.)
5.4.4. Sondalanabilir Cep Derinligi (SCD)

Akrilik okliizal stentler ve iizerinde frezle acgilan oluklar rehberliginde, periodontal
sonda cep igerisine yerlestirildi. Cep tabani ile diseti kenar1 arasindaki mesafe ol¢iildii
(Sekil 5.3.). Her disin hem bukkal hem de oral tarafindan meziyal ve distal kdse agilar

olmak iizere toplam 6 noktadan 6l¢iim yapildi.
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5.4.5. Rolatif Atasman Seviyesi (RAS)

Okluzal stentler iizerinde cep Ol¢limlerinin yapildigi noktalarda, stent apikal kenari
sabit rehber noktas1 alinarak cep tabani ile stent kenar1 arasindaki mesafe dlgiildii (Sekil
5.3.). Her digin hem bukkal hem de oral tarafindan meziyal ve distal kose agilar1 ve orta

nokta olmak tizere toplam 6 noktadan dl¢tim yapildi.
5.4.6. Rolatif Kemik Seviyesi Olciimleri (Sounding) (RKS)

Lokal anestezi altinda, cep derinligi ve atasman seviyesi Ol¢limlerinin yapildigi
noktalardan, stent rehberligindeki periodontal sonda alveol kemigi ile temasa geginceye
kadar ilerletildi ve stentin apikal sinir1 ile alveol kemigi arasindaki mesafe olgiildii

(Sekil 5.3.).

38



Y.U. Dighekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dal1

Doktora Kayit Formu
Hasta Adu: Tarih:
Grup: Ol¢iim Dénemi:
Yas: Cinsiyet:
Plak indeksi (Silness & Lée)
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 7
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 7
Diseti olugu kanama indeksi (Mithlemann & Son)
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 7
vV ' V
P P
L{ L
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 7
Diseti kenar1 konum degisikligi (stente gore)
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 7
\ ' ' ‘ ' \%
P P
L L
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 7
Periodontal cep derinligi (stente gore)
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 7
\ ' \%
P P
L L
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 7

Sekil 5.2a. Arastirmada kullanilan klinik indeks ve Ol¢timler.
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Y.U. Dighekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dal1
Doktora Kayit Formu

Rolatif atasman seviyesi (stente gore)

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 7
V ' ' V
P P
L L
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 1 7
Rolatif kemik seviyesi (stente gore)
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 7
V ' V
P P
L L
7 6 4 3 2 1 1 2 3 7
Acik kemik sevivesi olciim (stent kenari-defektin en derin noktasi)
7 6 5 4 3. 2 1 1 2 3 7
V ‘ ' ‘ V
P | | P
L i L
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 7
Ack kemik seviyesi ol¢iimii (stent kenari-defektin tepe noktasi)
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 7
V ' V
P P
L L
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 7

Sekil 5.2b. Aragtirmada kullanilan klinik indeks ve dl¢timler.
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Y.U. Dishekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dal1
Doktora Kayit Formu

Acik kemik seviyesi ol¢iimii (defektin tepe noktasi-en derin noktasi)

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 v
P P
LI [ ]| L
7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
Defekt Duvar Sayist:
1 Duvarl 2 Duvarh 1 - 2 Duvarli Horizontal

Sekil 5.2¢. Arastirmada kullanilan kinik indeks ve 6l¢timler.
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SCD

S
|

DKKD : Diseti Kenari Konum Degisikligi
RAS : Rolatif Atasman Seviyesi
RKS : Rolatif Kemik Seviyesi

SCD : Sondalanabilir Cep Derinligi

Sekil 5.3. Arastirmada kullanilan klinik 6lgiimler.

5.4.7. Operasyon Sirasinda Yapilan Degerlendirmeler

Operasyon sirasinda, graniilasyon dokusunun temizlenmesini takiben kemik ici defekt

derinligi asagida ifade edildigi gibi hesaplandi (43):
(1) Stentin apikal kenar1 ile defekt taban1 arasindaki mesafe (A);
(i1) Stentin apikal kenar1 ile defektin tepe noktasi arasindaki mesafe (B),
(i)  Kemik ici defekt derinligi, C= A-B (Sekil 5.4.).

Defekt derinliginin hesaplanmasini takiben kemik i¢i defekt tipi klinik indeks ve 6l¢im

kagidina kaydedildi.
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< )

A Stent kenar: <—> defektin tabani
B: Stent kenar1 <—> defektin tepe noktas:
C: Kemik ici defekt derinligi =( A-B)

Sekil 5.4. Arastirmada kullanilan kemik i¢i 6l¢iimler.

5.4.8. Radyografik Yontem ve Radyografik Kemik Seviyesi (Rad KS) Ol¢iimii

Aragtirma kapsamina alinan hastalarda cerrahi islem oncesinde, cerrahi islemden hemen
sonra ve 8 ay sonra standart periapikal radyografiler alindi. Radyografiler operasyon
Oncesi ve sonrasi birbirinden bagimsiz 3 klinisyen tarafindan ¢ift kor olarak
degerlendirildi. Rad KS degerlendirilirken klinisyenlerin radyografiler iizerindeki
anatomik ve kemik defekti ile ilgili yapilar hakkinda hemfikir olmalar1 saglandi. Mine-
sement siiriin lokalizasyonu Schei ve arkadaslarina gore tanimlandi (190). Periapikal
radyografi filmlerinin iizerine yapistirilan tek kullammbik gridler® ile milimetrik kareler
sayildi (146). Radyografik degerlendirmede mine-sement smir1 ile alveol kemigi
arasindaki mesafe milimetrik kareler sayilarak yapildi. Ortalama degerler, esas deger

olarak kabul edildi.

4 X-ray Grid, Meyer Haake, GmbH, Adenauerallee 21 D-61440 Oberursel, Almanya
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5.5. Test Materyali

Calismada kullanilan biyomateryallerden biri embriyonik domuz mine dokusundan elde
edilmis hidrofobik mine matriks proteinlerini (amelogeninler) igeren bir jeldir
(EMD’)(Resim 5.1.). Bu materyale kombine edilen greft materyalleri ise inorganik sigir
kemigi kaynakli greft materyali (Bio-0ss®) (Resim 5.2.) ve biyoaktif cam partikiilleri
iceren (Perioglass’)(Resim 5.3.) greft materyalidir. Ayrica uygulama yapilacak kok
ylizeyine, Smear tabakasini uzaklastirmak amaciyla karbosimetil seliiloz igerisinde %24
lik EDTA igeren PrefgelS(Resim 5.4.) siiriilmektedir. EMD’nin 4-8 C'de saklanmasi
gereklidir. Normal oda sicakliginda kalma siiresi en fazla 72 saattir. Kemik grefti

materyalleri ise, oda sicakliginda saklanabilmektedir.

5.6. Operasyon Yontemi

Cerrahi operasyonlar, her seansta tek bir ¢ene olmak iizere iki ayr1 seansta bitirildi. Her
iki operasyon arasinda bir ay ara verildi. Vestibiil ve palatinalden uygulanan lokal
infiltratif anesteziyi’® takiben sulkular ensizyonlar gergeklestirildi. Miimkiin oldugunca
az diseti kayb1 prensibiyle yapilan sulkular ensizyonlarda, diseti morfolojisini
diizeltmek amaciyla, ensizyon serbest digeti kenarindan yaklagik 0.5 mm ve cep i¢i
epitelini de alacak sekilde yapildi. Dikey ve rahatlatici ensizyonlar kullanilmadi.
Vestibiil ve palatinalde mukoperiostal flep kaldirildi. Flep i¢ ylizeyindeki epitel
artiklari, kemige yapisik graniilasyon dokular1 temizlendi, subgingival distaslar
ultrasonik alet ve kiiretlerle kaldirildi. Kok yiizeyleri el aletleri kullanilarak diizlestirildi.
Kemik cerrahisi islemleri uygulanmadi. Kanamanin kontrol altina alinmasini takiben
operasyon bolgesi serumla yikandi. Dislerin kok yiizeyleri kurulandiktan sonra, smear
tabakasini uzaklastirmak amaciyla Prefgel” (EDTA 24%, pH 6.7) 2 dk siire ile
uygulandi, operasyon bolgesi tekrar serumla yikandi. Operasyon bolgesi iyice
kurutularak boélgenin tiikriik ve/veya kanla kontaminasyonu engellendi ve Emdogain 0.7
ml jel kok ylizeyine herhangi bir kontaminasyon olmadan uygulandi. Emdogain jel

uygulanmasini takiben defektler steril bir gode icerisinde Emdogain jel ile karistirilan

> Emdogain Straumann Company isvigre

% Geistlich Pharma AG Division Biomaterials Bahnhofstrasse 40 CH-6110 Wolhusen svicre
7 Perioglass US Biomaterials Corp; Alachua, FL, Amerika

¥ Prefgel Straumann Company isvicre

? Ultracain® D-S forte, Hoechst Marion Roussel San. ve Tic. A.S., Tiirkiye
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Perioglass veya Bio-Oss materyali ile dolduruldu. Greft malzemesi bir amalgam fulvari
yardimiyla dikkatlice defekt bolgesine yerlestirildi. Defektin asiri dolmamasina 6zen

gosterildi. Yara kenarlari 3-0 ipek dikislerle'®primer olarak kapatildi.
5.7. Operasyon Sonrasi Enfeksiyon Kontrolii

Operasyon sonrast bakim yara stabilizasyonu ve enfeksiyon kontrolii diisiiniilerek
planlandi. Bu sebeple tiim hastalara operasyon sonrasi uymalar1 gerekli olan kurallar
iceren operasyon sonrasi bakim kilavuzu hem yazili verildi, hem de sozlii olarak tek tek
anlatildi. Operasyon sonrasi hastalara, sistemik amoksisilin+klavulanik asit'' recete

edildi (1000 mg, 2x1, 7 giin ).

Buna ilaveten tiim hastalara, sert ¢igneme yapmaktan kacinmalar1 6giitlendi ve % 0.2'lik
klorheksidin glukonat'? (CHx) igeren agiz gargarasi giinde 2 kez 4 hafta siire ile verildi

(209).
5.8. Operasyon Sonras1 Mikrobiyal Dental Plak Kontrolii

Cerrahi sonrast 2. haftada dikisler alindi. Hastalarin, cerrahi sonrasinda operasyon
bolgesi disindaki alanlarda rutin agiz bakimi islemlerine devam etmelerine, ancak
operasyon bolgesinde en az 4 hafta siireyle dis ipi ve/veya arayiiz firgasi
kullanmamalarina dikkat c¢ekildi. Operasyondan | hafta sonra hastalar kontrole
cagrilarak, ultrasonik aletle operasyon bolgesinde serbest diseti kenarindan uzak
durularak profesyonel dis ylizeyi temizligi yapildi. Bu 4 haftalik siirede hastalardan,
operasyon bolgesindeki dis yiizeylerini hafifce fircalamalari, diseti yiizeyini ise serumla

1slatilmis tamponla temizlemeleri istendi.

Dis yiizeyi temizligi ve cila islemi 8. haftanin sonuna dek 2 haftada bir ayn1 bigimde
tekrarlandi. Operasyonun 4-6 haftasinda hastalara, arayiliz temizligi yapabilecekleri
belirtildi. Bundan sonra 4.aya kadar 4 haftada bir olmak {izere profesyonel dis yiizeyi
temizligi (5) uygulandi. 8 ay boyunca hastalara subgingival temizlik ve sondalama

islemi yapilmadi.

'93-0 Atravmatik ipek Dogsan A.S. Trabzon, Tiirkiye.
"' Augmentin Fako ilaglar1 A.S., Tiirkiye
2 Klorhex %0.2 Drog-san ilaglar1 San. Ve Tic. A.S., Ankara, Tiirkiye
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5.9. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Baslangic (operasyon oncesi) ve 8 aylik (operasyon sonrasi) degerler plak birikimi,
diseti kanamasi, cep derinliginde azalma, diseti ¢ekilmesi, atagsman kazanci ve kemik
kazanc agisindan degerlendirildi. Calisma sonuglar1 degerlendirilirken yararlanilan tim
parametreler i¢in aritmetik ortalama ve standart sapmalar hesaplandi. Degerlendirmeler
tiim agiz (TA) ve defektin en derin noktasi (DEDN) olarak yapildi. TA 6l¢iimleri, her
dis icin 6 noktay:r igerirken; DEDN ol¢iimleri, dis g¢evresindeki defektin en derin
bolgenin 6l¢iimiinii igerdi (Sekil 5.5.).

Pi, 4 nokta (TA) ve DEDN olarak degerlendirildi. 4 nokta degerleri; vestibiilde,
meziyal, orta ve distal, oral tarafta orta noktadan yapilan dlgiimlerin ortalamasi alinarak
hesaplandi. DEDN degeri ise defektin bulundugu interproksimal yiizeydeki en derin

vestibiil veya oral dlgiime ait PI degeri olarak belirlendi.

DOKI, DKKD, SCD, RAS ve RKS ise 6 nokta (TA) ve DEDN &l¢iimleri olarak
degerlendirildi. 6 nokta degerleri; vestibiil ve oral meziyal kdse agisi, orta nokta ve
distal kose acisindan yapilan Ol¢limlerin, ortalamasi alinarak hesaplandi. DEDN
Ol¢timleri ise defektin bulundugu interproksimal yiizeydeki en derin vestibiil veya oral

dlgiime ait DOKI, SCD, RAS, DKKD, ve RKS degerleri olarak belirlendi.

Istatistiksel analizler Graph Pad Prisma V.3 paket programm ile yapildi. Verilerin
degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma) yani
sira ikili gruplarin karsilastirillmasinda bagimsiz Mann Whitney U-test, ikili gruplarin
tekrarlayan Ol¢iimlerinde eslendirilmis Wilcoxon Signed Rank test kullanildi. Sonuglar

anlamlilik p< 0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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Sekil 5.5. Kemik i¢i defekt bolgesinde klinik 6l¢iim noktalar. DEDN= a veya b veya ¢ veya d.
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Resim 5.4. Kok yiizeyi biyomodifikasyonu amaciyla uygulanan Prefgel
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6. BULGULAR

Calismamizda yer alan 17-35 yas arasi (yas ortalamalart: 25 £ 6.28) toplam 20 GAP

hastasindaki defekt tipleri ve lokalizasyonlarinin dagilimi Tablo 6.1°de goriilmektedir.

Tablo 6.1. Kemik i¢i defektlerin morfolojilerine gére dagilimu.

EMD+SKKG

Sigara Sigara Sigara Sigara
Igen I¢meyen Igen I¢meyen
Tek Koklii Disler 46 49 50 48
Cok Koklii Disler 34 34 35 38
Horizontal 43 42 42 39
1 Duvarh 11 12 9 11
Defekt derinligi, 2mm 5 7 6 6
Defekt derinligi, 3 mm 6 5 3 5
2 Duvarh 37 36 34 36
Defekt derinligi, 2mm 10 1 12 11
Defekt derinligi, 3mm 14 11 12 11
Defekt derinligi, 4mm 7 8 6 9
Defekt derinligi, Smm 6 6 4 5
1-2 duvarl,, 3 mm 6 3 4 4
Sigara icen Sigara I¢cmeyen
Baslangic Defekt Derinligi 3+0.95 3+0.98

Sigara icen gruba ait hasta 6rnegi Resim 6-7’de, sigara igmeyen gruba ait hasta drnegi,
Resim 8-9’da goriilmektedir. Tedavi gruplarinin baslangi¢ klinik indeks ve Ol¢iim

degerleri arasinda farklilik bulunmamasina dikkat edildi.
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6.1. Klinik Bulgular
6.1.1. P

Tedavi 6ncesi ve sonrasi Pi’ne ait degisimler, ortalama degerler ile standart sapmalar,
grup ici ve gruplar arasi karsilastirmalar Tablo 6.2.’de goriilmekte ve tedavi dncesi ve
sonrast PI degisimi sekil 6.1 ve 6.2°de goriilmektedir. Tedavi Oncesi degerler
karsilastirildiginda, gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Grup igi
analizlerde ise, sigara igen grupta hem TA hem de DEDN’a ait Pi degerlerinde anlamli
bir azalma tespit edildi (p<0.05). Sigara i¢meyen gruptaki TA PI degerleri
incelendiginde ise, EMD+SKKG tedavisinden sonra anlamli bir azalma (p<0.05),
EMD+BC tedavisinden sonra ise ileri derecede anlamli bir azalma saptandi (p<0.01).
Sigara igmeyen gruptaki DEDN’daki Pi degerleri incelendiginde, hem EMD+SKKG
hem de EMD+BC tedavisinden sonra ileri derecede anlamli bir azalma oldugu goriildii
(p<0.01). Tedavi 6ncesi ve sonrast TA ve DEDN Pi degerleri fark ortalamalarinin
gruplar arasi karsilastirilmasi sirasiyla Tablo 6.9 ve 6.10 ile Sekil 6.14-15-16-17"de
goriilmektedir. TA ve DEDN’da PI azalmas: acisindan her iki tedavi segeneginde de

gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi (p> 0.05).

Tablo 6.2. Tedavi dncesi ve sonrast TA ve DEDN’daki PI ortalama ve standart sapma

degerleri, grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi. ( AD anlamli degil, * p< 0.05,

“p<0.01)
EMD+SKKG P EMD+BC P
Sigara icen 'Slgara Sigara icen .Slgara
icmeyen icmeyen
g‘l’ld;:: 038+029 | 042+027 | 0.609*P 037+021 | 043+0.16 | 0.7994P
Pi Tedavi
(TA) Sommagy | 0182009 | 026+0.12 | 0.052*” | 021+0.13 | 026=0.11 | 0374
P 0.046* 0.038 0.027% 0.005%%*
g‘l’l‘igl‘ 0.70£037 | 083£037 | 0351%° | 073+027 | 088020 1 4740
Pi -
EDN dko 040£022 | 043£020 | 0832%° | 040025 | 983023 | (740
(® ) Sonrasi
P 0.049%* 0.006%* 0.047% 0.002%%*
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Sekil 6.1. Tedavi dncesi ve sonrast TA PI degigimi.
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Sekil 6.2. Tedavi dncesi ve sonrast DEDN’daki PI degisimi.
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6.1.2 DOKI

Tedavi 6ncesi ve sonrast DOKI degerlerine ait degisimler, ortalama degerler ile standart
sapmalar, grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar Tablo 6.3’de ve tedavi Oncesi ve
sonrast DOKI degerleri degisimi Sekil 6.3 ve 6.4’de goriilmektedir. Tedavi &ncesi
degerler karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Grup
ici analizlerde ise, sigara igen grupta her iki tedavi seceneginde de hem TA, hem de
DEDN’na ait DOKI degerlerinde anlaml1 bir azalma saptandi (p<0.05). Sigara igmeyen

grupta, bu azalmanin ileri derecede anlamli oldugu goriildii (p<0.01).

Tedavi 6ncesi ve sonrast TA ve DEDN2daki DOKI degerlerinin fark ortalamalarmin
gruplar arasi karsilastirilmasi sirasiyla Tablo 6.9 ve 6.10 ile Sekil 6.14-15-16-17"de
goriilmektedir. TA ve DEDN’da DOKI azalmas: agisindan gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.3. Tedavi 6ncesi ve sonrast TA ve DEDN’daki DOKI ortalama ve standart
sapma degerleri, grup i¢i ve gruplar aras1 karsilastirmasi. ( AD anlamh degil, "p< 0.05,

“p<0.01)

EMD+SKKG p EMD+BC P
Sigara ST
Sigara icen . Sigara icen icmeyen
icmeyen
g‘;‘ii:l‘ 0.65+0.36 | 0.97+0.47 0.128*" | 0.82+£028 | 0.83+035 | 0933P
DOKI Tedavi
(TA) Sommag | 0192008 | 022006 | 0554 | 017£0.10 | 0.19£0.06 | 0472
P 0.018* 0.002%* 0.018* 0.002%*
g‘;ld;:: 0.90+0.45 | 1.08+0.46 03094 | 121034 | 0.98+0.39 0.188 AP
DOKI -
DEDN) | oot ) 0242013 | 0405024 | 0081° | 036£0.14 | 0425018 | 0421
P 0.018* 0.002%* 0.018* 0.002%*
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Sekil 6.3. Tedavi dncesi ve sonras1 TA DOKI degisimi.
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Sekil 6.4. Tedavi oncesi ve sonrast DEDN’daki DOKI degisimi.
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6.1.3. DKKD

Tedavi Oncesi ve sonrast DKKD ait degisimler, ortalama degerler ile standart sapmalar
grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar Tablo 6.4’da ve tedavi Oncesi ve sonrasi
DKKD degisikligi Sekil 6.5 ve 6.6’da goriilmektedir. Tedavi Oncesi degerler
karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Grup ici
analizlerde ise, sigara igen grupta her iki tedavi seceneginde de hem TA, hem de
DEDN’na ait DKKD degerlerinde anlaml1 bir azalma saptandi (p<0.05). Sigara igmeyen

grupta, bu azalmanin ileri derecede anlamli oldugu goriildii (p<0.01).

Tedavi Oncesi ve sonrast TA ve DEDN’daki DKKD degerlerinin fark ortalamalarinin
gruplar arasi karsilastirilmasi sirasiyla Tablo 6.9 ve 6.10 ile Sekil 6.14-15-16-17"de
goriilmektedir. TA ve DEDN’da DKKD azalmasi acisindan gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.4. Tedavi oncesi ve sonrast TA ve DEDN’daki DKKD ortalama ve standart
sapma degerleri, grup ici ve gruplar arast karsilastirmasi. ( AD anlamli degil, *p< 0.05,

“p<0.01)

EMD+SKKG P EMD+BC P
Sigara Sigara
Sigara icen . Sigara icen icmeyen
icmeyen
g:l:: 420+083 | 4764090 | 0.19°° | 431+052 | 479+ 1.17 | 0314P
DKKD Tedann
(TA) 532::;1 508051 | 543+093 | 0704* | 503055 | 560+1.14 | 0204°
p 0.018* 0.002%* 0.028* 0.003%*
g‘;‘ii:l‘ 431+124 | 443166 | 0352°° | 4204188 | 511+144 | 03524P
DKKD
Tedavi AD AD
(DEDN) | gonio' | 5472078 | 553129 | 0767 536+238 | 625+1.13 | 0.163
p 0.028* 0.002%* 0.028* 0.017*
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Sekil 6.5. Tedavi 6ncesi ve sonrast TA DKKD degisimi.
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Sekil 6.6. Tedavi dncesi ve sonrast DEDN’daki DKKD degisimi
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6.1.4. SCD

Tedavi Oncesi ve sonrast SCD degerlerine ait degisimler, ortalama degerler ile standart
sapmalar, grup i¢i ve gruplar aras1 karsilastirmalar Tablo 6.5’de ve tedavi Oncesi ve
sonrast SCD’ne ait degisimler Sekil 6.7 ve 6.8de goriilmektedir. Tedavi 6ncesi degerler
karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Grup ici
analizlerde ise, sigara igen grupta her iki tedavi seceneginde de hem TA, hem de
DEDN’na ait SCD degerlerinde anlamli bir azalma saptandi (p<0.05). Sigara igmeyen

grupta, bu azalmanin ileri derecede anlamli oldugu goriildii (p<0.01).

Tedavi Oncesi ve sonrast TA ve DEDN’daki SCD degerlerinin fark ortalamalarinin
gruplar arasi karsilastirilmasi sirasiyla Tablo 6.9 ve 6.10 ile Sekil 6.14-15-16-17"de
goriilmektedir. TA ve DEDN’da SCD azalmasi agisindan gruplar arasinda anlamli bir

fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.5. Tedavi o6ncesi ve sonrast TA ve DEDN’daki SCD ortalama ve standart
sapma degerleri, grup ici ve gruplar arasi karsilastirmasi. ( AD anlamli degil, *p< 0.05,

“p<0.01)

EMD+SKKG P EMD+BC P
Sigara Sigara
Sigara icen . Sigara icen icmeyen
icmeyen

g:l:: 435131 | 4152087 | 0966 | 400+094 | 432£1.05 | 0.7354D
SCD —
(TA) Sonons  [163£028 | 1852029 | 0.051"" | 1.70£0.32 | 1.88£033 | 0.151*

p 018* 0.002%* 0.018* 0.002%*

g‘;‘ii:l‘ 6.04+134 | 624179 | 0966"° | 6.11+159 | 583130 | 0802
SCD -

Tedavi AD AD
(DEDN) | gonio'  D87£049 [ 255069 | 0220 294+064 | 240056 | 0.099

p 018* 0.002%* 0.018* 0.002%*
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Sekil 6.7. Tedavi 6ncesi ve sonrast TA SCD degisimi.
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Sekil 6.8. Tedavi dncesi ve sonrast DEDN’daki SCDdegisimi
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6.1.5. RAS

Tedavi Oncesi ve sonrast RAS degerlerine ait degisimler, ortalama degerler ile standart
sapmalar, grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar Tablo 6.6’da ve tedavi Oncesi ve
sonrast RAS degerlerine ait degisimler Sekil 6.9 ve 6.10°da goriilmektedir. Tedavi
oncesi degerler karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi
(p>0.05). Grup i¢i analizlerde ise, sigara i¢en grupta her iki tedavi seceneginde de hem
TA, hem de DEDN’na ait RAS degerlerinde anlamli bir degisim saptandi (p<0.05).
Sigara igmeyen grupta, atagman kazancinin ileri derecede anlamli oldugu goriildii

(p<0.01).

Tedavi oncesi ve sonrast TA ve DEDN’daki RAS degerlerinin fark ortalamalarinin
gruplar arasi karsilastirilmasi sirasiyla Tablo 6.9 ve 6.10 ile Sekil 6.14-15-16-17"de
goriilmektedir. TA ve DEDN’da RAS degisimi agisindan gruplar arasinda anlamli bir
fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.6. Tedavi Oncesi ve sonrast TA ve DEDN’daki RAS ortalama ve standart
sapma degerleri, grup ici ve gruplar arasi karsilagtirmasi. ( AD anlamli degil, " p< 0.05,

“p<0.01)

EMD+SKKG P EMD+BC p
Sigara Sigara
Sigara icen . Sigara icen icmeyen
icmeyen

g:l:: 845 £120 | 867+ 1.13 | 0966°° | 823091 | 899+146 | 0.204"
RAS ——
(TA) 532::;1 6.80=0.63 | 725+0.97 | 0.673*° | 6.84+090 | 747126 | 0.076*"

p 0.018* 0.002%* 0.018* 0.002%*

g‘;‘ii:l‘ 10.73£1.36 | 1020145 | 0.735%°  |10.85=1.39 |10.28 121 | 0.3984P
RAS ———
(DEDN) |gormnt | 880+101 | 806=100 | 0.176*" | 901117 |828=114 | 0151

p 0.018* 0.002%* 0.018* 0.002%*
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Sekil 6.9. Tedavi 6ncesi ve sonrast TA RAS degisimi.
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Sekil 6.10. Tedavi dncesi ve sonrast DEDN’daki RAS degisimi.
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6.1.6. RKS

Tedavi Oncesi ve sonrast RKS degerlerine ait degisimler, ortalama degerler ile standart
sapmalar, grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar Tablo 6.7°de ve tedavi Oncesi ve
sonrast RKS degerlerine ait degisimler Sekil 6.11 ve 6.12°de goriilmektedir. Tedavi
oncesi degerler karsilastirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi
(p>0.05). Grup i¢i analizlerde ise, sigara i¢en grupta her iki tedavi seceneginde de hem
TA, hem de DEDN’na ait RKS degerlerinde anlamli bir fark saptandi (p<0.05). Sigara
icmeyen grupta, bu farkliligin ileri dercede anlamli oldugu goriildi (p<0.01).

Tedavi Oncesi ve sonrast TA ve DEDN’daki RKS degerlerinin fark ortalamalarinin
gruplar arasi karsilastirilmasi sirasiyla Tablo 6.9 ve 6.10 ile Sekil 6.14-15-16-17"de
goriilmektedir. TA ve DEDN’da RKS acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.7. Tedavi o6ncesi ve sonrast TA ve DEDN’daki RKS ortalama ve standart
sapma degerleri, grup ici ve gruplar arasi karsilastirmasi. ( AD anlamli degil, *p< 0.05,

“p<0.01)

EMD+SKKG P EMD+BC P
Sigara ST
Sigara icen . Sigara icen icmeyen
icmeyen
g‘;‘ii:l‘ 957143 [1033£125 | 0331°° | 9087+1.19 |1048£147 | 0422°P
RKS Tedavi
(TA) Sommag | 8S3ELIS [ 040+ 114 | 0.151™7 | 893x1.14 | 947+137 | 0.612*
P 0.018* 0.002+* 0.018* 0.002**
g‘;ld;:: 1170 £1.89 |12.59+1.47 | 0446%° [10.15+4.82 [12.67+153 | 0554
RKS -
DEDN) | redavi 6 060150 | 11302130 | 03140 | 923341 [1145+137 | 047270
( ) Sonrasi
P 0.018* 0.002+* 0.018* 0.002**
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Sekil 6.11. Tedavi 6ncesi ve sonrast TA RKS degisimi
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Sekil 6.12. Tedavi dncesi ve sonrast DEDN’daki RKS degisimi
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6.1.7. Rad KS

Tedavi Oncesi ve sonrast Rad KS degerlerine ait degisimler, ortalama degerler ile
standart sapmalar, grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirmalar Tablo 6.8’de ve tedavi
oncesi ve sonrast Rad KS degerlerine ait degisimler Sekil 6.13’de goriilmektedir.
Tedavi Oncesi degerler karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi
(p>0.05). Grup i¢i analizlerde ise, hem sigara igen hem de igmeyen grupta her iki tedavi
seceneginde de DEDN’na ait Rad KS kazanci degerlerinde ¢ok ileri derecede
anlamlilik saptandi (p<0.001).

Tedavi oncesi ve sonrast DEDN’daki Rad KS degerlerinin fark ortalamalarinin gruplar
arasi karsilastirilmasi Tablo 6.10 ile Sekil 6.16-17°de goriilmektedir. DEDN’da Rad KS

seviyesi agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05).

Tablo 6.8. Tedavi dncesi ve sonrast DEDN’daki Rad KS ortalama ve standart sapma
degerleri, grup ici ve gruplar arasi karsilastirmasi. . ( AD anlamli degil, "™ p< 0.001)

EMD+SKKG p EMD+BC P
q Sigara
Sigara icen ST Sigara icen icmeyen
icmeyen
Tedavi | 57,153 | 0614105 | 0271°° | 946+146 | 9434127 | 055440
Oncesi
RadKS et
edavi AD AD
(DEDN) Sonrast 896121 | 890+1.36 0.499 897+1.37 | 889+1.30 0.654
p 0.001*** 0.001*** 0.001*** 0.001***
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Sekil 6.13. Tedavi dncesi ve sonrast Rad KS degisimi.

Tablo 6.9. Tedavi oncesi ve sonrast TA klinik indeks ve Ol¢lim degerlerine ait fark

ortalamalarinin gruplar arasi karsilastirmasi (AD anlamli degil).

Pi

DOKI
DDKD (mm)
SCD (mm)
RAS (mm)

RKS (mm)

EMD+SKKG EMD+BC
Sigara Sigara Sigara Sigara
icen icmeyen p icen icmeyen p

0.20+0.24 | 0.16+0.27 | 0.499AD | 0.16+0.12 [ 0.17+0.10 | 0.219 AD
0.46+0.34 | 0.75+0.43 | 0.128 AD | 0.65+0.36 | 0.64+0.30 | 0.833AD
0.88+0.49 | 0.67+0.61 | 0.526AD | 0.72+£0.64 | 0.81=0.58 | 0.080 AD
270+£0.62 | 230+ 1.04 | 0.353AD | 2.30+0.84 | 2.44+0.63 | 0.092 AD
1.65+0.66 | 1.42+0.38 [ 0.398AD [ 1.39+0.35 | 1.52+0.54 | 0.933AD
1.04+0.36 | 0.93+£0.24 | 0.205AD | 0.95+0.47 | 1.01£0.10 | 0.673 AD
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Pi DOKIi DKKD SCD RAS RKS

| SIGARA ICEN | | =W EMD+SKKG B EMD+BC

Sekil 6.14. TA degerleri i¢in sigara icen bireylerdeki tedavi 6ncesi ve sonrast PI, DOKI,
SCD, RAS, DKKD, RKS fark ortalamalari.

Pi DOKI DKKD SCD RAS RKS

| SIGARA ICMEYEN | [ = EMD+SKKG B EMD+BC

Sekil 6.15. TA degerleri igin sigara icmeyen bireylerdeki tedavi oncesi ve sonrasi Pi,

DOKI, SCD, RAS, DKKD, RKS fark ortalamalari.
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Tablo 6.10. Tedavi 6ncesi ve sonrast DEDN’daki klinik indeks ve 6l¢lim degerlerine ait

fark ortalamalarinin gruplar arasi karsilastirmasi (AD anlamli degil).

EMD+SKKG EMD+BC
Sigara Sigara Sigara Sigara
icen Icmeyen P icen icmeyen P

Pi 0.31+0.37 [ 041 £0.42 | 0.472AD [ 0.33+£0.19 | 0.46+0.44 | 0.525AD
DOKI 0.67+0.44 | 0.68+0.41 | 0.866AD [ 0.84+0.39 | 0.56+0.31 | 0.063 AD
DDKD (mm) 1.15+£0.93 | 1.10+0.64 | 0.582AD | 1.14+1.17 [ 1.14+1.23 | 0.833AD
SCD (mm) 3.09+1.18 | 3.55+£1.07 | 0.310AD [ 3.16+0.96 | 3.43+1.30 | 0.472AD
RAS (mm) 1.93+£0.64 | 2.17+0.61 | 0.447AD | 1.86+0.72 [ 2.00+0.69 | 0.526 AD
RKS (mm) 1244033 | 1.29+0.31 | 0.398AP | 0.92+0.31 | 1.20+0.25 | 0.236 AD
Rad KS (mm) 0.58+0.31 [ 0.69+0.37 | 0.641 AD | 0.59+0.80 | 0.60+0.75 | 0.094 AD

3,5

Pi DOKi DKKD SCD RAS RKS Rad KS

SIGARA ICEN B EMD+SKKG B EMD+BC

Sekil 6.16. DEDN’daki degerler i¢in sigara igen bireylerdeki tedavi oncesi ve sonrasi

P, DOKI, SCD, RAS, DKKD, RKS, Rad KS fark ortalamalari.
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Pi DOKI DKKD SCD RAS RKS Rad KS

SIGARA ICMEYEN B EMD+SKKG B EMD+BC

Sekil 6.17. DEDN’daki degerler i¢cin sigara igmeyen bireylerdeki tedavi oncesi ve
sonrast PI, DOKI, SCD, RAS, DDKD, RKS, Rad KS fark ortalamalart
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Resim 6a

Resim 6b

Resim 6¢

Resim 6d

Resim 6e

Resim 6g

Resim 6h
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Sigara i¢en gruba ait bir hastanin;

Resim 6a

Resim 6b

Resim 6¢,d

Resim 6e,f

Resim 6g

Resim 6h

Operasyon Oncesi bolgenin klinik goriiniimii

Operasyon Oncesi bolgenin radyografik goriiniimii
Operasyon sirasinda Ol¢iilen defektlerin vertical komponenti
EMD+SKKG kombinasyonu uygulamast

Operasyon sonrasi 8. ay klinik goriintii

Operasyon sonras1 8.ay radyografik goriintii
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Resim 7 a Resim 7 b Resim 7 ¢

Resim7 d

VY
- * -4 B} ", 9

4

T

Resim7 g Resim7 h Resim 7 i

Sigara i¢cen gruba ait bir hastanin;

Resim 7a Operasyon oncesi bolgenin klinik goriiniimii

Resim 7b Operasyon Oncesi bolgenin radyografik goriiniimii

Resim 7¢ Operasyon oncesi klinik 6l¢lim

Resim 7d,e Operasyon sirasinda dl¢iilen defektlerin vertikal komponenti
Resim 7f EMD+BC kombinasyonu uygulamasi

Resim 7g Operasyon sonrasi 8.ay klinik goriintii

Resim 7h Operasyon sonrasi 8.ay radyografik goriintii

Resim 7i Operasyon sonrasi 8. ay klinik 6l¢iim
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Resim 8e

Resim 8g

Resim 8h
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Sigara icmeyen gruba ait bir hastanin;

Resim 8a

Resim 8b

Resim 8¢,d,e

Resim 8f

Resim 8g

Resim 8h

Operasyon Oncesi bolgenin klinik goriintimii.

Operasyon Oncesi bolgenin radyografik goriiniimii.

Operasyon sirasinda Ol¢iilen defektlerin vertikal komponenti.

EMD+ SKKG kombinasyonu uygulamasi.
Operasyon sonrasi 8.ay klinik goriintii.

Operasyon sonrasi 8.ay radyografik goriinti.
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Resim 9a Resim 9b Resim 9c

Resim 9e Resim 9f

Resim 9g Resim 9h Resim 9i

Sigara igmeyen gruba ait bir hastanin;

Resim 9a Operasyon 6ncesi bolgenin klinik goriiniimii.

Resim 9b Operasyon Oncesi bolgenin radyografik goriiniimii.

Resim 9¢ Operasyon 6ncesi klinik 6l¢tim.

Resim 9d,e Operasyon sirasinda dlgiilen defektlerin vertikal komponenti.
Resim 9f EMD-+BC kombinasyonu uygulamast.

Resim 9g Operasyon sonrasi 8. ay klinik goriintii.

Resim 9h Operasyon sonrasi 8. ay radyografik goriintii.

Resim 9i Operasyon sonrasi 8. ay klinik dl¢iim.
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7. TARTISMA

Periodontal hastaliklar, patojen mikroorganizmalar ve konak yaniti1 arasindaki iligkiler
sonucu meydana gelir ve bu iliskiler hastalifin baglamasinda, ilerlemesinde ve
siddetinde onemli 6l¢iide rol oynamaktadir (150,151). Patojen mikroorganizmalarin
varlig1 periodontal hastaligin baglamasinda primer etiyolojik faktor olmasina ragmen,
cevresel, kazanilmis ve genetik risk faktorleri de, hastaligin tiirtinde ve siddetinde
onemli rol oynarlar. Son yillarda kazanilmis risk faktorleri arasinda onemli bir yere
sahip olan sigara kullanimi, periodontal hastaligin goriilme sikligi, siddeti ve farkli
periodontal tedaviler sonrasi meydana gelen iyilesme yaniti ile Onemli Olglide
iligkilendirilmektedir (1,16,81,82,167). Uzun yillar boyunca yapilan ¢alismalarda sigara
kullanim1 ve periodontal hastalik arasindaki iliski farkli yonleri ile arastirmacilarin
tartisma konusu olmustur. Konuya ait ilk calismalar epidemiyolojik arastirmalardir ve
bu calismalarda yaygin periodontal hastaliga sahip kisilerin biiylik ¢ogunlugunun ayni
zamanda sigara kullanan kisilerden olustugu gorilmistir (1,16,81,82,167). Daha
sonraki caligmalarda sigara ve farkli periodontal tedaviler sonrast meydana gelen
iyilesme yaniti arasindaki iliski klinik, mikrobiyolojik ve immunolojik ydnleri ile
arastirilmis (83,101,166,226,241,250) ve celiskili sonuglara varilmistir. Son yillarda
periodontoloji biliminin genel hedefi gercek doku rejenerasyonu olmasi sebebiyle
Ozellikle sigaranin rejeneratif periodontal tedavi {izerindeki etkisi onem kazanmistir. Bu
anlamda c¢aligmalarin biiylik ¢cogunlugunun doku miihendisligi prensipleri icerisinde
YDR teknigi ve sigara iliskisini inceledigi, sigaranin EMD kullanimia etkisini
inceleyen az sayida c¢alisma oldugu ve EMD+kemik grefti kombinasyonu iizerindeki
etkisini inceleyen direkt bir calisma olmadig1 goriilmiistiir. Sigaranin EMD kullanimina
etkisini inceleyen arastirmalarda da hasta popiilasyonlarinin sadece %11 ile %66’smnin
aktif sigara igicilerinden olustugu bildirilmistir. Konu arastirmaya agiktir. Tiim bu
nedenler g6z Oniinde bulundurularak, bu arastirmada sigara icen ve igmeyen GAP’l1
hastalarda EMD’nin SKKG ve BC ile kombine kullaniminin klinik ve radyografik

etkinliginin degerlendirilmesi amaglandi.

Literatiir incelendiginde, sigaranin rejeneratif periodontal tedavi iizerindeki etkisini
inceleyen calismalarin  biiyilk g¢ogunlugunun hasta popiilasyonlarinin  kronik

periodontitisli bireylerden olustugu, kronik periodontitisten farklilik gosteren, pek ¢ok
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bilinmeyeni olan ve tedavisinde giicliiklerle karsilasilabilen agresif periodontitisli
bireyleri kapsamadigi goriilmektedir. Bu nedenle ¢alismada yer alan hasta gruplar

agresif periodontitislerin bir tipi olan GAP hastalar1 arasindan se¢ilmistir.

Periodontal tedavinin temel amaclarindan biri, periodontal hastalik nedeniyle yikima
ugramis dokularin fonksiyonel ve morfolojik olarak yeniden yapilandirilmas: ve
bolgedeki dokularin hastalanmadan onceki yapisina benzer sekilde rejenerasyonunun
saglanarak, fonksiyon ve estetifin yeniden elde edilmesidir (10,66,73,127). ideal
periodontal rejenerasyon, periodontal ligamente ait kollajen fibrillerin, hastalikli kok
ylizeyi lizerinde olusan yeni sement ve alveol kemigi igerisine fonksiyonel olarak
uzandig1 bir sistem olarak tarif edilir. 1990’1 yillarin sonlarmma dogru periodontal
rejenerasyonda kok ylizeyi tizerinde biyolojik yanit1 degistiren maddelerin dnciiliigiinde
yeni bir yaklasim gelistirilmistir. Bu maddelerden biri de EMD’dir. EMD embriyolojik
gelisimi taklit ederek, atasman kazanci ve yeni kemik olusumu tizerindeki etkisi ile
rejeneratif tedavide kullanilabilecek bir biyomateryal segeneg§i olarak karsimiza
cikmaktadir. Materyalin yeni sement, periodontal ligament ve alveol kemigi olusumunu
indiikleme kapasitesi, rejeneratif periodontal tedavide EMD destekli doku miihendisligi

konseptinin gelismesine neden olmustur (85,86,92).

Periodontal kemik i¢i defektlerin tedavisinde tek basina EMD’nin klinik ve radyografik
etkinligini inceleyen g¢aligmalar basarili sonuglar rapor etmislerdir (62,85,139,174,202,
207). Ancak EMD’nin tek basina uygulandigi bu calismalarda basarili klinik sonuglar
elde edilse de, akici yapisi ve bosluk yaratip koruyabilme etkisinin sinirli olmasi 6nemli
bir dezavantajdir. Bu nedenle genis kemik ici defektlerde daha fazla basar1 elde etmek
icin gesitli greft materyalleriyle kombinasyonu giindeme gelmistir (139,140). Kombine
uygulamalarla, s6z konusu dezavantajlarin giderilmesi ve kombine edilen maddelerin
sinerjik etkilerinden yararlanilmast mantiklidir (139,183,193,243). Herhangi bir
rejeneratif islemin klinik basarisinda, mukoperiostal flep altinda uygun ve yeterli bir
boslugun saglanmasi kritik bir 6neme sahiptir (244). Greft materyalinin mine matriks
tirevlerine eklenmesi ile stabilizasyon probleminin yasandigi genis kemik igi
defektlerde flep ¢okiintiisii 6nlenmeye caligilmis ve iyilesme doneminde bu bolgedeki
boslugun korunmasi amaclanmistir (29). Boylece arastirmacilar EMD’y1 SKKG, BC,
DDKKA, DKKA ve OG ile kombine etmislerdir. Bu ¢alismada, EMD SKKG veya BC

ile kombine edilerek, sigaranin bu kombine tedavi yaklasimi {iizerindeki etkisi
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degerlendirilmistir.

Ideal greft materyali osteoindiiktif, biyouyumlu, kullanmi kolay ve istenilen
miktarlarda rahatga bulunabilme 6zelliklerine sahip olmalidir. Otojen kemik greftleri bu
Ozelliklerden ilk 3 tanesine uygunluk gdstermesine ragmen istenilen miktarlarda agiz
ici bolgelerden elde edilmesi oldukca giictlir ve kemik greftinin eldesi i¢in gerekli olan
ikinci cerrahi igslemi hasta tarafindan ¢ogu zaman kabul edilmemektedir. Otojen kemik
greftlerinin disinda, allogreftler ve alloplastik kemik greft materyalleri de periodontal
defektlerin tedavisinde yaygin kullanim alanina sahiptir. Allogreftlerin kullanimiyla
periodontal rejenerasyonda olumlu klinik sonuglar elde edilmesine (25) ragmen bu
materyallerin  osteoindiiktif kapasitelerinin sinirli  oldugu  belirtilmistir  (9,196).
Hidroksiapatit gibi degisik tipteki sentetik alloplastik kemik greft materyalleri ile
periodontal defektlerin tedavisinde klinik olarak basarili sonuglar elde edilse de
histolojik degerlendirme sonuglar1 tartismalidir (57,222,223). Alloplastik kemik
greftleri icerisinde yer alan BC osteokondiiktiftir ve doku uyumlu bir materyaldir (246).
Yapilan bir ¢ok klinik ve histolojik ¢alisma, BC’nin kemik i¢i defektlerde kullaniminin
klasik  flep uygulamasindan daha basarili sonuglar verdigini belirtmekte
(61,120,214,251) ve materyalin rejeneratif potansiyeli oldugu ifade edilmektedir
(57,102). Yapisi insan kanselloz kemigi yapisina benzer Ozellik gosteren SKKG’leri
periodontolojide son yillarda yaygin olarak kullanilmaktadirlar (97,140,182). Yapilan
calismalarda, SKKG’nin tek basina (140,182) ve rezorbe olan membranlarla birlikte
(34,35) rejeneratif periodontal tedavide kullanimi ile SCD’de azalma ve 6nemli 6l¢iide
klinik atasman kazanci elde edilmistir. SKKG’leri gerek tek basina (34,128) gerekse
rezorbe olan membranlar (34,35) ve rezorbe olan membran+otojen kemik grefti (34) ile
kombine kullanildiginda gergek periodontal rejenerasyon elde edildigi belirtilmistir. Bu
nedenle caligmada, klinik etkinligi ve giivenilirligi histolojik ve klinik caligmalarla
kanitlanmis SKKK ile BC esasli kemik greftleri EMD ile birlikte kullanilmistir.
Boylelikle hedeflenen periodontal rejenarasyonu elde etmek i¢in her bir materyale ait

farkli biyolojik 6zelliklerden yararlanilmaya calisilmistir.

Periodontal tedavinin basarisini etkileyen Onemli faktorlerden biri de hastaya ait
faktorlerdir. Periodontal arastirmalarda, hastalik tipinden ve oOzelliklerinden dogan
farkliliklarin ve sistemik problemlerin tedavi sonuglarini etkilemesini engellemek énem

tagir. Bu nedenle bu calismada secilen hasta grubu olarak, miimkiin olan en homojen
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popiilasyon olusturulmaya calisilmistir. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin detayh
medikal anamnezi alinarak sistemik olarak saglikli, klinik ve radyografik olarak GAP
teshisi koyulmus (4) hastalar dahil edilmistir. Calismaya dahil olan tiim hastalarda 1.
molar ve kesici dislerden baska, 3 daimi disin de etkilendigi generalize atasman kaybi
mevcuttur. Hastalarin radyografik degerlendirilmesinde, %50 kemik kayb1 ile
karakterize 14 disin etkilendigi goriilmektedir. Sigara icen ve igmeyen gruptaki

hastalarin gruplar arasinda esit sayida dagilmasi saglanmistir.

Literatiirde sigaranin periodontal hastaliklar ve periodontal tedaviler iizerindeki
etkilerini inceleyen arastirmalarin tiimiinde gilinliik sigara tiiketiminin sayist onemlidir
(31). Bu ¢alismalarin sonuglarina gore kullanilan sigara sayisi ve dozu SCD ve atagman
kayb1 ile direkt iligkilendirilmistir. Literatiirde daha 6nce hi¢ sigara kullanmamis
bireyler sigara igmeyen, 12</giin hafif igici, 12>/giin agir igici olarak tanimlanmistir
(31). Hastalarin giinliik sigara tiiketim sayisinin standardize edilmesi hem tedavi 6ncesi
hasta se¢im kriterleri agisindan hem de tedavi sonrasi degerlendirmelerin
standardizasyonu acisindan 6nemlidir. Bu nedenle, ¢aligmaya, dahil edilen hastalarin
giinliik sigara tiilketim sayisi hastalara baslangi¢ tedavi dncesinde soruldu. Sigaranin
rejeneratif periodontal tedavi lizerindeki etkisini inceleyen ¢aligsmalara benzer olarak bu
calismada da sigara igen bireyler grubunu giinliik sigara kullanim sayis1 >20 olan kisiler

olusturdu.

GAP yasamin erken devrelerinde hizli ve siddetli atagman ve kemik kaybi ile ortaya
cikan ailesel gegis gdsteren heterojen bir periodontal hastaliktir. Hastaligin en énemli
karakteristik 6zelligi, etyolojik faktorlerin hastaligin seyrini ¢ok kisa siirede etkileyerek
siddetini arttirmasidir. GAP’teki  kompleks etyoloji, immun defektler, hastaligin
seyrinin degiskenlik géstermesi ve olaya bazen sistemik hastaliklarin da karismasina
bagli olarak hastaligin kontrolii ¢ogu zaman gii¢lesmektedir. Baslangi¢ tedavisi her
zaman tek basina etkili olmayabilir (2,149). Baslangi¢ tedavisine ilave olarak
antibiyotik kullaniminin atagsman kaybinin kontroliinde basarili sonuglar verdigi rapor
edilmistir (30,133). Ancak GAP hastalarindaki periodontal tedavinin hedefi sadece
hastaligin kontrolii ile sinirli degildir. Gilinlimiizde periodontal tedavinin geldigi nokta
gozoniinde bulundurulacak olursa, erken yaslarda siddetli kemik ve atagsman kaybina
sahip hastalarin kaybedilmis periodontal dokularinin yerine konarak dentisyonlarinda

konfor, estetik ve fonksiyonun saglanmasi 6nemli bir noktadir. Bu amacgla bu tiir
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hastalarin periodontal tedavisinde hastaligi kontrol etmenin yani sira kaybedilmis
dokularin yeniden yapilandirilmasin1 hedefleyen rejeneratif periodontal yaklagimlar
cagdas bir anlayis olacaktir. Literatiir incelendiginde GAP hastalarinin rejeneratif
periodontal tedavisi ile ilgi smirli sayida arastirma oldugu tespit edildi ve bu
calismalarda sigara kullanimimin etkinliginin incelenmedigi goriildii. Bu nedenle,
calismaya konuyla iliskili olarak literatiire katkida bulunabilmek amaciyla sigara
kullanan ve kullanmayan hasta grubu dahil edildi. Calismanin sonunda elde edilecek
sonuglarin GAP hastalarindaki tedavi planlamasma farkli bir bakis agis1 getirecegi

distiniildi.

GAP hastalarinin tedavisinde, hekimin en fazla zorlandig1 ve kars1 karsiya kaldigi klinik
tablolardan biri de hastalik nedeniyle generalize kemik kayiplar1 sonucu destegin
azalmasma bagli olarak ortaya ¢ikan dis mobilitesidir. Periodontal destegi azalan
dislerin travmaya maruz kalmasi, sekonder okliizal travma tablosunun ortaya ¢ikmasina
neden olur ve periodontal rejenerasyonun negatif olarak etkilenebilecegi bildirilmistir
(3). O nedenle hekim tedavi sirasinda travmatik okliizyon, okliizal travma ve prematiir
kontaktlarin disler ve ¢evre dokularinda yaratacagi hasar1 g6z 6niinde bulundurmalidir.
Rejeneratif periodontal tedaviden once okliizal travma olusmasina neden olabilecek
okluzal uyumsuzluklar giderilmelidir (156). Bu nedenle, bu calismada, baslangic
periodontal tedavi sirasinda, asir1 okliizal kuvvetlerin periodontal rejenerasyona olan
olas1 negatif etkilerini ortadan kaldirmak icin, sentrik okliizyondaki ve protruziv
hareketlerdeki travmatik okliizyon ve fremitus ortadan kaldirildi ve okliizal

uyumlamalar yapildi.

Periodontal cerrahide, cep eliminasyonu sirasinda yumusak dokuyu korumak, diseti
dikey boyut kaybin1 ve dolayistyla kok ylizeyi agilmasini 6nlemek énemlidir (7,37,59).
Bu sebeple calismada, GAP’in yikict 6zelliginden dolayr olusan diseti morfolojisini
diizeltmek ve disetinin orjinal dantelsi yapisin1 vermek ve doku kayiplarini 6nlemek
amaciyla, ensizyon serbest diseti kenarindan yaklasik 0.5 mm ve cep i¢i epitelini de
icine alacak sekilde yapildi. Primer yara kapanmasinin saglanmasi amaciyla papiller
korundu. Vaskiiler bozulmay:1 engellemek amaciyla disetini inceltici tekniklerden
kagmildi. Yapilan bu ensizyon sekli ile, kalan cep igi epiteli ve graniilasyon dokusu
kiiretler yardimiyla uzaklastirildi. Bu ensizyon teknigiyle, yara kontaminasyonunu ve

EMD+greft materyali kombinasyonunun kaybini engelleyecek uygun yumusak doku
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adaptasyonu elde edildi.Bu caligmada tiim hastalar ayni1 ensizyon teknigi kullanilarak

tedavi edildi ve bu sekilde ensizyon tipinden kaynaklanan farkliliklarin 6niine gegildi.

Periodontal rejenerasyonun basarisinda onemli rol oynayan bir diger faktér de kok
yiizeyi hazirhigidir. Piiriizsliz ve diizgiin bir kdk yiizeyi rejeneratif hiicrelerin yapismasi
ve oryantasyonunda 6nemli rol oynar. Patolojik olarak ekspoze olan kdk yiizeyi, gerek
mikroorganizmalarin iriinlerinin etkisiyle gerekse nikotinin bu bodlgede birikmesiyle
pek ¢ok degisime ugramaktadir (163,173). Sigara igen bireylerde nikotinin kok
ylizeyine baglandig1 ve fibroblast baglantisin1 degistirdigi bildirilmistir (175,228).
Literatiir incelendiginde, EMD tedavisi 6ncesinde ve operasyon sirasinda dis ve kok
ylizeylerine mekanik temizlik islemi uygulandigi goriilmektedir. Bu islemler sirasinda
kok ylizeyindeki bir miktar sement dentin yilizeyinden ayrilmaktadir. Yapilan histolojik
calismalarda dentin ve eski sement yiizeyi lizerinde, yeni sement birikimi goriilmiistiir
(206,86). Calismada baslangi¢ tedavisinde yapilan mekanik temizlige ilave olarak
cerrahi islem sirasinda operasyon bdlgesindeki dislere de kok yiizeyi diizlestirmesi
islemi yapilmistir. Mekanik tedavinin yam sira kok yiizeyi biyomodifikasyonu, smear
tabakasinin uzaklastirilmas1 ve materyalin organik artiklardan arindirilmis bir yiizeye
uygulanmasi agisindan iiretici firma tarafindan Onerilen bir islemdir. Kok yiizeyi
biyomodifikasyonu rejenerasyon sirasinda hiicre yapismasi ve fibril atagmanini arttiran
bir islemdir. Mekanizmasi tam anlasilmasa da, bu islemin uygulanmasi ile kollajen
fibrillerin agiga c¢ikarilarak (21,22,163), periodonsiyumdaki diger fibrillerle
birlegsmesinin saglanmasi, yiizeyin bakteri ve endotoksinlerden armmasi (58) ve
rejeneratif hiicrelerin kok ylizeyine yapismasini engelleyen birikintilerin kaldirilmasi
seklinde etki ettigi diisiiniilmektedir. Ayn1 zamanda bu islemle iyilesmenin erken
sathasinda kok yiizeyinde olusacak fibrin-piht1 yapismasina uygun ortam saglanacagi
(21,22,56,163), fibroblastlarin yara yerine migrasyonu ve yapismasinin kolaylasacagi
(21,22,163) bildirilmektedir. Biyomodifikasyona ugramis kok yiizeyi biyoaktif
ekstraselliiler matriks ve bliylime faktorleri i¢in bir tutunma ve depo yeri olarak
kullanilir ve bu sayede yara iyilesmesi pozitif yonde etkilenir (103). Buna ek olarak
aciga ¢cikan EMD, sement ve kemik olusumu i¢in gerekli olan mineralizasyon sathasini
baslatir (54). Bu amagla, arastirmacilar kok yiizeyine orto-fosforik asit ( 27, 92, 211),
sitrik asit (pH=1) (62,65), tetrasiklin, ve EDTA (%24)(89,90,113,155,164) uygulamislar

ve farkli maddeler uygulanmasina ragmen basarili klinik sonuglar elde etmislerdir. Son

78



yillarda %?24’lik EDTA (pH=7) kullanilmaya baslanmistir. Yapilan calismalarda
EDTA’nin kok yiizeyi biyomodifikasyonunda kullanimi periodonsiyumun canlilifinda
ve morfolojisinde bir degisiklige sebep olmadan kollagen fibrillere etki etmektedir
(21,22). Bu amagla EMD ile birlikte kullanilmak iizere iiretici firma tarafindan %24 liik
EDTA igeren Prefgel 6nerilmistir. Bu ¢aligmada iiretici firmanin 6nerisi dogrultusunda
operasyon sirasinda dislere kok ylizeyi diizlestirme islemini takiben 2 dakika siireyle
Prefgel uygulamasi yapildi. EMD ile hedeflenen rejeneratif periodontal tedavinin
mekanizmasinin diger kemik greftleri ve YDR ile yapilan rejeneratif periodontal
tedaviden farkli olmasi, kok yiizeyi biyomodifikasyonunun EMD tedavisinin bir pargasi
oldugunu diistindliirmektedir. Ancak konuyla iligkili olarak Sculean ve ark.(199) yaptigi
son arastirmada flep operasyonu ile birlikte EMD kullanimi sirasinda EDTA
uygulamasinin SCD azalmasi ve klinik atagsman kazanci agisindan flep operasyonu ile
birlikte EDTA uygulamaksizin EMD kullanimina bir iistiinliik saglamadigini ve gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmadigini belirtmistir. Elde edilen klinik basar1 EMD’ye
baglanmistir. Bu calismada sigara igcen bireylerin de calisma gruplarindan birini
olusturmas: konuya farkli bir bakis agis1 getirebilir. ifade edildigi gibi nikotin kdk
ylizeylerine yapigarak fibroblast atasmanini engellemektedir (228,175). EDTA
uygulamasinin tek basina kok yiizeyi diizlestirmesine gore mikroorganizma, iliskili
endotoksinler ve nikotin artiklarim1 daha basarili olarak uzaklastirabilecegi spekiile
edilebilir. Sigara igen bireylerde EMD uygulamasiyla birlikte EDTA kullaniminin
klinik parametrelerdeki degisimlere etkisi farkli agilardan degerlendirilmelidir, konu

arastirmaya aciktir.

Operasyon sonrast iyilesme sirasinda yara stabilizasyonu ve enfeksiyon kontrolil
rejeneratif periodontal tedavinin basarisini etkileyen diger bir faktordiir. Sculean ve
ark.(209) yaptiklar1 ¢alismada, EMD’nin uygulandiktan sonra dort hafta siireyle kok
ylizeyinde bulundugunu bildirmislerdir (209). Periodontal iyilesme ve rejenerasyonun
en kritik iki sathasi tamir sonucu uzun baglanti epiteli olusumu veya rejenerasyon
sonucu yeni periodontal ligament, sement ve kemik olusumudur ve bu progesler cerrahi
tedaviyi takip eden ilk bir kag¢ hafta icinde meydana gelir (209). Bu sebeple ¢alismada
hem yara yerinin stabilizasyonu hem de EMD’nin kok ylizeyindeki tutulumunu
saglamak ve yara yerinde olusabilecek travmay1 6nlemek amaciyla hastalara operasyon

sonrast ilk 4 hafta, operasyon bolgesinde dis fircasi ve arayliz temizligi aracglari
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kullanmamalar1 6nerildi. Haftada bir yapilan profesyonel dis ylizeyi temizligi ile birlikte
bu siirede hastalara %2’lik CHx gargara kullanmalar1 s6ylendi. Boylece bu donemde
iyilesmenin mikrobiyal dental plaktan etkilenmemesi saglanmaya calisildi. Kontrol
seanslar ilk 8 haftada 2 haftada bir, tedavinin geri kalan kisminda ise 4 haftada bir

yapildi. Tiim bu kontrollerde hasta motivasyonu iglemleri tekrar edildi.

Periodontal operasyonlar sonrasi antibiyotik kullanimi halen tartisilan bir konudur.
Operasyon sonrasi antibiyotik kullaniminin yararli (141) ve gereksiz (200) oldugunu
sOyleyen ¢alismalar mevcuttur. Sculean ve ark.(200) EMD’nin tek basina kullanildigi
calismalarda operasyon sonrasi antibiyotik kullaniminin gereksiz oldugunu ifade
ederken, EMD-+kemik grefti kombinasyonlarinda operasyon sonrasinda antibiyotik
kullaniminin gerekliligini belirtmislerdir. Calismada, EMD SKKG veya BC ile kombine
edildi ve bu nedenle operasyon sonrasi olusabilecek enfeksiyon riskini minimalize
etmek icin, tiim hastalara operasyon sonrasinda genis spektrumlu antibiyotik 7 giin

siiresince recete edildi.

Iyilesme siiresince tiim hastalarin, periodontal dokular1 renk, sekil, form ve yiizey
ozellikleri bakimindan dikkat cekici olumlu yanit gosterdi. Bizim iyilesme sirasinda
gbzlemledigimiz periodontal dokularda goriilen dikkat cekici bu olumlu iyilesme
EMD’yi kullanan diger arastirmacilar tarafindan da siklikla rapor edilen bir yorumdur
(139,174,247). EMD domuz embriyosundan elde edilmesi sebebiyle, ksenogreft olarak
kabul edilmektedir, ancak igerigindeki proteinler bir ¢ok memeli tiiriinde benzer
oldugundan antijenik herhangi bir reaksiyon olusturmamaktadir (28). EMD’nin immun
cevaba olan etkisi in vivo ve in vitro ¢alismalarla arastirllmistir. EMD’nin temel deri
testlerindeki etkisi negatif olarak gosterilmistir. In vivo ¢aligmalarda EMD’nin birden
fazla uygulanmasiyla IgG, IgE, IgA, and IgM antikor seviyeleri aragtirilmis ve cerrahi
oncesi ve sonrasi bir fark bulunamamustir (252). In vitro c¢alismalarda EMD
kullaninmiyla immunglobulin {iretimi tespit edilmemistir ancak periferal kan
lenfositlerinden olan T ve B lenfositlerin aktivasyonunda az da olsa artis goriilmiistiir
(159). Minimal diizeydeki bu artisin énemli olup olmadigi heniiz bilinmemektedir.
Literatirde EMD ile ilgili ¢aligmalarda allerjik reaksiyonlara rastlanmamis ve abse,
enfeksiyon gibi ciddi postoperatif reaksiyonlar goriilmemistir. Bu ¢alismada, tiim tedavi
siiresince operasyon sonrasi olusabilecek negatif doku reaksiyonuna, enfeksiyona ve

komplikasyona rastlanmamistir. Bizim bu konudaki bulgularimiz literatiirdeki
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caligmalarin bulgulari ile uygunluk icerisindedir. Literatirde EMD’nin SKKG ve BC
ile kombine kullanimi sonrasinda bildirilen allerjik reaksiyon ve yabanci doku
reaksiyon olgusu yoktur (208,252). Ilgili sonu¢ EMD uygulanan bdlgede iyilesme
sirasinda matriks metalloproteinaz seviyesinin daha diisiik olmasina (88) ve tasiyici
solisyon olan PGA’nin periodontal patojenler iizerindeki antimikrobiyal (221)
etkinligine baglanmistir. Sigaranin laparatomi ve plastik cerrahi ameliyatlar1 sonrasi
yara iyilesmesini negatif etkiledigi bildirilmistir. Ayni negatif etkiler baslangi¢
periodontal tedavi ve YDR sonrasinda da rapor edilmistir. Bu negatif etkiler sigaranin
icerigindeki 4000’den fazla toksik madde, nikotin, karbon monoksit ve kismen de
hidrojen kyanit ile iligkilendirilmistir. Bu ajanlarin negatif etkileri dokuya penetre
olarak hiicre proliferasyonunu ve metabolizmasin1 engellemesine baglanmistir (217).
Calismada sigara i¢cen ve igmeyen gruplardaki yumusak doku iyilesmesi benzerdir ve
EMD’nin yara iyilesmesindeki pozitif etkileri ve antimikrobiyal 6zelliklerinin bu benzer
tyilesme siirecinde rolii olabilecegini diisiindiirebilir. Bu sonug sigaranin yara iyilesmesi

tizerindeki etkilerini degerlendiren arastirmalardan farklidir.

Rejeneratif periodontal tedavinin basarisinin degerlendirilmesinde, zaman 6nemli bir
faktordiir. Tedaviden sonra olusan klinik ve radyografik degisimlerin tespit edilebilir
diizeye ulagmasi i¢in literatiirde bildirilen zaman araligr 6, 8, 12, 36 ay ve 4-5 yil
arasinda degismektedir. Literatiirde insan klinik ve histolojik ¢alismalar1 incelendiginde
EMD uygulamasindan sonra periodontal dokulara ait ilk boyutsal degisimlerin,
operasyon sonrasi 6-12. aylarda gozlendigi belirtilmistir (89,91,201,202,207,252). Bu
caligmalara paralel olarak bu c¢alismada sonuglar, operasyon sonrasi 8. ayda
degerlendirildi. EMD ile yapilan uzun donem takipli ¢alismalar tedavi stabilitesinin
degerlendirilmesinde 6nemlidir. Bu konu ile ilgili Heijl ve ark. (91) EMD’nin modifiye
Widman flep ile birlikte kullaniminin uzun dénem etkinligini modifiye Widman fleple
ve plasebo kullanimu ile karsilastirmiglardir. Calismacilar EMD uygulanan grupta, 8. ay
sonunda 2.1 mm, 16. ay sonunda 2.3 mm, 3. y1l sonunda 2.5 mm atagsman kazanci elde
edildigini belirtmiglerdir. 8. ay sonunda, SCD azalmasi, klinik atasman kazanci,
radyografik kemik kazanci EMD grubu lehine farklilik gdstermistir. 16. ay sonunda,
SCD azalmasinin tiim gruplarda aymi oranda oldugu goriiliirken, klinik atagman
kazancinin hem kontrol hem de test grubunda artti§1 goriilmiistiir. Ayn1 zamanda 16.

ayin sonunda, EMD ile tedavi edilen grupta radyografik kemik kazanci dikkati ¢ekecek
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oranda fazla bulunmustur. 3.y1l sonunda ise klinik atasman kazanci ve SCD azalmasi
EMD grubu lehine bulunmustur ve EMD ile tedavi edilen bolgelerdeki artan kemik
kazanci 16. aydaki gibi dikkat ¢ekicidir. Zetterstrom ve ark. (252) EMD’nin etkinligini
8 ay ile 3 yil arasinda degisen periyotlarda incelemislerdir. Calismacilar EMD kullanimi1
ile 8.ay sonunda 1.2 mm kemik kazanci elde etmigler ve bu kazancin 3. yil sonunda 2.5
mm oldugunu belirtmislerdir. Sculean ve ark. (212) kemik i¢i defektlerin EMD,
EMD+YDR, YDR ve klasik flep operasyonlar1 tedavisi sonunda meydana gelen 1 ve 5
yillik atagman kazancini degerlendirmislerdir. Arastirmacilar, EMD grubunda sirasiyla
1. ve 5. yilda, 3.4 mm ve 2.9 mm, EMD+YDR grubunda ortalama 3.0 mm ve 2.6 mm
klasik flep operasyonu grubunda ise ortalama 1.6 mm ve 1.3 mm atagman kazanc1 tespit
etmislerdir. Bir yillik sonuglar degerlendirildiginde, SCD azalmas1 ve klinik atasman
kazanct bakimindan gruplar arasindaki tek farkin EMD ve klasik flep operasyonu
gruplart arasinda oldugu, bunun yani sira 5 yillik sonuglara bakildiginda dort grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulunmadigi, elde edilen sonuglarin 5. yil
sonunda idame edildigi saptanmistir. Goriildiigii gibi EMD ile yapilan ¢alismalarin uzun
donem sonuglar1 degerlendirildiginde, klinik ve radyografik basarinin uzun dénemde
stabil kaldig1 ve bazilarinda az da olsa gelistigi goriilmektedir. Calismanin 8. ay
sonunda elde edilen sonuglarininin da uzun donemde tekrar degerlendirilmesi

diisiiniilmekte ve kemik kazancinda artis olabilecegi beklenmektedir.

Mikrobiyal dental plak icerdigi mikroorganizmalar ve {riinleri ile periodontal
hastaliklarin etyolojisinde birinci derecede etkili olan faktdrdiir (49,67). Bu yolla
mikrobiyal dental plagin ortamdan uzaklastirilmasi ve hastalarin bu konudaki basarisi
gerek periodontal tedavi sirasinda gerekse uygulanan tedavinin etkinliginin
degerlendirilmesinde ¢ok Onemlidir. Bu sebeple, ¢aligmada, mikrobiyal dental plak
birikimi ve gingivitis olusumunun engellenmesi i¢in tiim hastalara tedaviye baslamadan
once baslangic periodontal tedavi yapildi ve dis fircalamayi, dis ipi kullanimimi ve
arayliz firga kullanimin iceren iyi bir agiz hijyen egitimi verildi. Arastirma siiresince
belli araliklarla hastalarin agiz hijyenlerinin yeterli seviyede olup olmadigi kontrol
edildi. Boylelikle rejeneratif periodontal tedavi sonuglarinin tiim gruplar arasinda
hastalara bagli plak birikiminden dogacak olan sonuglardan etkilenmemesi saglanmaya
calisildi. Calismada mikrobiyal dental plak miktarini ve agiz hijjen seviyesini tespit

etmek icin PI kullamild1. Grup igi analizlerde tedavi dncesi ve sonrasi sigara igen grupta
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hem TA hem de DEDN’a ait PI degerlerinde anlamli bir azalma tespit edildi (p<0.05).
Sigara igmeyen gruptaki TA PI degerleri incelendiginde ise, EMD+SKKG tedavisinden
sonra istatistiksel olarak anlamli bir azalma (p<0.05), EMD+BC tedavisinden sonra ise
istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bir azalma saptand: (p<0.01). Sigara igmeyen
gruptaki DEDN’daki PI degerleri incelendiginde ise, hem EMD+SKKG hem de
EMD+BC tedavisinden sonra istatistiksel olarak ileri derecede anlamli bir azalma
oldugu goriildii (p<0.01). TA ve DEDN’da PI azalmasi agisindan her iki tedavi
seceneginde de gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p> 0.05).
Bu bulgular, tiim hastalarin arastirma siiresi boyunca ideal agiz hijjenini sagladiklarini
ve agiz hijjenine bagl olumsuz etkilerin tedavi sonuglarina yansimamasi i¢in gerekli

kosullarin saglandigini1 gostermektedir (45,47).

Bu calismada literatiire paralel olarak rejeneratif periodontal tedavinin etkinligini
degerlendirmek ve sigaranin etkisini belirleyebilmek amaciyla yumusak ve sert doku
parametreleri 6l¢iildlii ve bu parametreler birlikte degerlendirildi. Bu amagla ¢alismada
periodontal sonda ile yapilan Slgiimlerde, sondanin dogru agilanmasini saglayan ve
sondanin yerlesiminden dogan hatalari minimalize eden daha dnce yapilan ¢aligmalarda
giivenilirligi ve diger yontemlere {istlinliigii belirlenen bireysel rehber akrilik stentler
kullanild1 (39). Bu sekilde, cep i¢inde yapilan 6l¢iimlerde, iltihap ve diseti ¢cekilmesinin
ve sondanin uygulama acisinin yarattigr istenmeyen sonuclar en aza indirilmeye
calisildi. Ancak yine de sondalama kuvveti, sondanin uygulama agisi, sondanin tipi,
sondanin bag dokusuna girmesine bagli olarak hata payi1 olabilmektedir (7,117).
Calismada her hasta icin 6zel olarak hazirlanan okluzal stentler {izerinde periodontal
sonda kalinlig1 kadar oluklar acgilarak, dlgiimlerin her defasinda ayni noktalardan ve
ayn1 egimle yapilmasi saglandi. Farkl kisilerin dl¢timlerinden dogan 6l¢iim hatalarinin
minimalize edilmesi i¢in periodontal sonda ile yapilan tiim Olgiimler daha 6nceden
kalibre olan ayni klinisyen tarafindan yapildi, bir bagka klinisyen Ol¢limleri 6lglim

kagidina kaydetti.

Bu ¢alismada, diseti iltihabinin klinik olarak degerlendirilmesinde DOKI kullanildi. Bu
indekste sonda ile muayene sonucu cebin yumusak doku duvarindaki iltihab1 gdsteren
kanama ile disetinin goriintiisii, kivami ve rengindeki degisiklikler degerlendirildi (20).
Agresif periodontitisin klinik seyrinde aktif ve pasif donemler goriiliir. Koyu kirmizi

renk ve iilsere alanlar ile karakterize siddetli akut iltihap tablosu hastaligin aktif
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doneminde tesbit edilir. Tabloya ¢ogunlukla cerahat ¢ikis1 ve hafif uyaran ile meydana
gelen kanama da eslik eder. Pasif donemde ise, klinik goriintii 6zellikle renk, sekil,
kivam bakimindan saglikli bireylerdekine benzer. Sigara icen kisilerde sigaranin
damarlanma tiizerindeki baskilayic1 etkisi sebebiyle diseti renginde pembelik,
sondalamada kanamanin minimal veya hi¢ olmamas1 gibi klinik 6zellikler gortilebilir.
Goriildiigii tizere GAP hastalan ile sigara icen ve igmeyen kisilerdeki doku yaniti
farkliliklarinin tedavi baslangicinda elimine edilmesi gerekmektedir. Bu sebeple
calismada arastirma baglamadan Once tiim hastalarin dis/kdk yilizeyi temizligini igeren
baslangi¢ periodontal tedavileri tamamlandi ve boylelikle digeti iltihabi minimalize
edildi ve iltihaba ait klinik belirtilerin tedavinin sonuglarini etkilemesi engellendi.
Baslangic DOKI degerlerine ait gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamasi bu
goriisti desteklemektedir (p>0.05). Grup ici degerlendirmelerde ise, sigara icen grupta
hem EMD+SKKG hem de EMD+BC grubunda, TA ve DEDN’a ait DOKI degerlerinde
istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptandi (p<0.05). Sigara igmeyen grupta, bu
azalmanin istatistiksel olarak ileri derecede anlamli oldugu goriildii (p<0.01). TA ve
DEDN’da DOKI azalmasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamasina ragmen (p>0.05) grup i¢i degisimin sigara igmeyen bireylerde daha
farkli bir anlamlilik derecesi kazanmasi (p<0.01) sigaranin damarlanma ve hiicresel

metabolizma etkisine (152,138) baglanabilir.

Periodontal rejenerasyonun degerlendirilmesinde yumusak doku Olgiimleri igerisinde
yer alan DKKD, diseti kenarinda apikale dogru yer degistirme seklinde olusan diseti
cekilmesini degerlendirmemize olanak saglar. Diseti ¢ekilmesi cerrahi olmayan
tedavileri takiben diseti iltihabinin ortadan kalkmasina; rezektif cerrahi tedavileri
takiben ise cep eliminasyonuna bagli olarak meydana gelen sonuglardan biridir. Diseti
cekilmesi geleneksel tedaviler sonrasinda kok yiizeyinin agilarak kron boyunun
uzamasina neden olurken (7,59) rejeneratif tedaviler sonrasinda yara iyilesmesini
etkileyerek rejenerasyon kapasitesinin azalmasina neden olmaktadir (44,75,76). Diseti
cekilme miktarinin  artmasi, atagsman kazancini olumsuz yonde etkilerken, tedavi
sonrasi elde edilmeye calisilan diger bir sonug¢ olan SCD’deki azalmay1 arttirmaktadir.
SCD’nin azaltilmas1 amaglanan klasik yaklasimlarda, yumusak doku kesilerek bu amag
saglanmaktadir. Bunun sonunda da estetik ve hasssiyet gibi problemler siklikla

karsimiza ¢ikmaktadir. Bu acidan degerlendirildiginde EMD kullanim1i hem SCD
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azalmas1 hemde yumusak doku parametrelerinin korunmasi prensiplerini beraber
icermesi bakimindan avantajli bir 6zellik sunmaktadir. Calismada tedavi oncesi ve
sonrast DKKD incelendiginde sigara icen ve i¢cmeyen gruplarda her iki tedavi
seceneginde de apikal yonlii degisim goriildii. Diseti ¢ekilme miktarinin DEDN’de
sigara igen ve igmeyen gruplarda, EMD+SKKG ve EMD+BC tedavi se¢eneklerinde
sirastyla 1.15+£0.93 mm ve 1.14£1.17 mm, ve 1.10+£0.64 mm ve 1.14+1.23 mm oldugu
saptandi. Bu degisimlerin baslangica gore sigara icen grupta her iki tedavi segeneginde
de istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) oldugu goriildii. Sigara igmeyen grupta ise bu
degisimler EMD+SKKG grubunda istatistiksel olarak ileri derecede anlamli (p<0.01),
EMD+BC grubunda ise istatistiksel olarak anlamli (p<0.05) olarak saptandi. DKKD
degerleri fark ortalamalarinin gruplar arasi karsilastirmasinda diseti ¢ekilme miktari
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Literatiir
incelendiginde, sigaranin rejeneratif periodontal tedavi lizerindeki etkisinin incelendigi
caligmalarin biiylik ¢cogunlugunun YDR teknigi ve tek basina EMD uygulamasina ait
arastirmalar oldugu goriilmektedir. Bu calismalarin, ozellikle tek basina EMD
uygulamasina ait olanlarda diseti ¢ekilme miktarina iliskin veriler rapor edilmemistir.
YDR teknigi ile iligkili literatiirleri ise ¢aligmada kullanilan tedavi teknikleri ile direkt
karsilastirmak miimkiin degildir. YDR teknigi, klinik uygulamada membranlarin
ekspoze olmasi ve buna bagli olarak flebin kan beslenmesinin ve yeni olusacak
dokularin olgunlagsmasinin bozulmasi riskini tasir (218,255). Bu calismada kullanilan
her iki tedavi secenegi de teknige ve materyallerin yapisina bagli olarak yukarida
belirtilen riskleri tasimamaktadir. Literatirde EMD+SKKG tedavisi sonrasi bildirilen
diseti c¢ekilme miktart 0,3 mm ile 1,31 mm arasinda degisim gdstermektedir
(32,113,193,205,243,253). EMD+BC kombinasyonu i¢in bildirilen deger ise 1.0 ile 1.1
mm arasindadir (110,197,198,210,). Caligmanin sigara i¢en ve igmeyen gruplarina ait
her iki tedavi segenegi sonunda elde edilen diseti ¢ekilme miktar: literatiirle uyumludur.
Literatiirde Valesquez-Plata ve ark. (243) tek basina EMD uygulamasiyla EMD+SKKG
tedavisini karsilagtirmis ve tek basina EMD tedavisi sonrasi diseti ¢ekilme miktarinin
daha fazla oldugunu bildirmiglerdir. Sculean ve ark. (197,198) ve Kuru ve ark (110) tek
basina EMD tedavisini EMD+BC tedavisi ile karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda benzer
sonuca ulagsmis ve diseti ¢ekilme miktarinin tek basina EMD tedavisi sonrasi1 daha fazla

oldugunu saptamislardir. EMD’nin akici yapisi nedeniyle bosluk saglayamamasi ve flep
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¢oOkiintlistine neden olmasinin diseti ¢ekilme miktarimi arttirdigi ifade edilebilir. Ayrica
diseti c¢ekilme miktarinda kemik ic¢i defektin duvar sayis1 da Onemlidir. Kemik
duvarlarmin flep ¢okiintiisiinii 6nleyerek diseti ¢ekilmesini engelledigi de diisiiniilebilir
(32,113,193,197,208,243). Bu calismada EMD iki farkli kemik greft materyali ile
kombine edildi ve diseti ¢ekilme miktar1 agisindan sigara igen ve igmeyen bireylerde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05), ancak grup ici
degisimin sigara igmeyen bireylerde daha az oldugu saptandi. Sigaranin lokal etkisinin

konuyla iligkili rolii oldugu diisiiniilebilir.

SCD degisimi, periodontal tedaviye verilen cevabin degerlendirilmesinde siklikla
kullanilan parametrelerden biridir. Tedavi sonunda fizyolojik sinirlarda cep derinligi
elde edilmesi, hastanin etkin plak kontrolii yapabilmesinde ve uygulanan tedavi ile elde
edilen sagligin uzun dénem devamliliginda biiyiik 6nem tasir. SCD, diseti kenar1 ve cep
taban1 arasindaki mesafeyi ifade eder. Calismada, DEDN’da sigara igen grupta,
EMD+SKKG ve EMD+BC tedavi seceneklerinde SCD’deki azalma sirasiyla 3.09+1.18
mm ve 3.16£0.96 mm, sigara icmeyen grupta ise 3.55+£1.07 mm ve 3.43+£1.30 mm
olarak bulundu. Bu azalmalar sigara igen grupta her iki tedavi seceneginde de
baslangica gore istatistiksel olarak anlamli (p<0.05); sigara igmeyen gruptaki her iki
tedavi seceneginde ise istatistiksel olarak ileri derecede anlamli olarak saptandi
(p<0.01). DEDN’da SCD azalmasi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi. Literatirde EMD+SKKG tedavisi sonrasit bildirilen SCD
azalmasi 2.9 mm ile 6.2 mm arasinda degisim
gostermektedir(32,113,193,205,208,243,253). EMD+BC kombinasyonu i¢in bildirilen
deger ise 4.1 mm ile 5.7 mm arasindadir (110,197,198,210).

Rejeneratif periodontal tedavinin klinik etkinliginin degerlendirilmesinde, SCD ile ilgili
sonu¢ ve yorumlarin atagsman kazanci ve diseti kenar1 konum degisikligi ile birlikte
incelenmesi dogru sonucu verir. Tedavi sonrasinda elde edilen SCD azalmasi diseti
kenarinin seviye degisimi ile birlikte atagsman kazancina bagli olarak ortaya cikar (63).
Elde edilen SCD farki, atasman kazanci/kayb1 miktar1 ile meydana gelen diseti ¢ekilme
miktarinin toplamina paraleldir. SCD degisimi degerine atasman kazancinin katkisi,
tedavi sonras1 elde edilen iyilesmenin rejeneratif yoOniinii yansitir. Atasman
seviyesindeki degisim, genellikle klinik veya rolatif degerlerle dl¢lilmektedir (63,177).

Klinik atagman seviyesi, mine sement birlesimi ile periodontal sondanin cep igerisinde
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ulastigi son nokta arasindaki mesafeyi ifade etmektedir (37). Ancak, mine-sement
sinirinin rehber alindigl atagsman seviyesi Olglimlerinin giivenilirligi diisiik bulunmustur
(45). Mine- sement sinirinin ¢ogu zaman subgingival alandaki konumu yerinin kesin
olarak belirlenmesini giiclestirir ve bazi dislerin anatomisine bagl olarak, 6zellikle
arayiiz 0l¢timlerinde periodontal sondun dikey olarak yerlestirilmesini kisitlayabilir. Bu
sebeple c¢alismada, atagsman seviyesi Olc¢limlerinin okliizal stentler rehber alinarak,
rolatif olarak yapilmasi tercih edildi (39). Sondanin cep i¢indeki hareketini durduracak
diizeyde hissedilen doku direnci, atagsman seviyesinin oldugu yer olarak belirlendi. Stent
kenar1 referans noktasi kabul edilerek, bu nokta ile cep tabami arasindaki mesafe
Olctildii, tedavi sonunda RAS’deki degisimler, atasman kazanci ve kaybi olarak

degerlendirildi.

Calismadaki RAS degerleri incelendiginde, DEDN’da sigara igen grupta, EMD+SKKG
ve EMD+BC tedavi segeneklerinde atagsman kazancinin sirasiyla 1.93+0.64 ve
1.86+£0.72 mm oldugu, sigara igmeyen grupta ise bu degerlerin sirasiyla 2.17+0.61 mm
2.0+0.69 mm oldugu saptandi. RAS’deki bu degisimler sigara icen grupta her iki tedavi
seceneginde de baglangica gore istatistiksel olarak anlamli (p<0.05); sigara igmeyen
gruptaki her iki tedavi segeneginde ise istatistiksel olarak ileri derecede anlamli olarak
bulundu (p<0.01). DEDN’de atasman kazanci agisindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Literatiir incelendiginde, ¢alismanin sonuglarini direkt karsilastirabilecegimiz herhangi
bir aragtirma bulunmamaktadir. Sigaranin rejeneratif periodontal tedavi lizerine olan
etkisi ile ilgili caligmalarin tiimii YDR teknigi ve tek basina EMD kullanim ile ilgili
calismalardir ve bu ¢aligmalar literatlirde kisith sayida bulunmaktadir. YDR teknigi,
calismada kullanilan teknikten oldukg¢a farklidir ve membran ekspozisyonu, bakteriyel
kontaminasyon, teknigin zor olmasi ve rezorbe olmayan membranlarin 2. cerrahi
gerektirmesi sigaranin negatif sonuglarmi tetikleyebilir (235). Tek basina EMD
calismalarinda ise sigara igen ve icmeyen gruplara ait klinik parametreler ¢cok az sayida
calismada rapor edilmistir. Heden ve ark. (89) radyografik defekt derinligi > 3 mm
sigara igen ve igmeyen hastanin 72 kemik i¢i defektini tek basina EMD kullanarak
tedavi etmislerdir. SCD azalmasi ve atagsman kazancini, sigara igen grupta sirasiyla, 4.1
mm ve 3.8 mm; icmeyen grupta ise, 5.0 mm, 4.1 mm olarak bildirmisler ve sigaranin

rejeneratif periodontal tedavi sonuglarini olumsuz etkiledigini ifade etmislerdir. Bu
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calismada SCD azalmasi ve atagsman kazanci degerleri ilgili literatiire gore daha
disiiktiir. Ancak bu farkliligin  kemik i¢i defekt derinliginden kaynaklandigi
diisiiniilmektedir. Bu c¢alismada kemik ici defekt derinligi yaklasik sigara icen
bireylerde 2.88 ve sigara igmeyen bireylerde 2.81 mm iken Heden ve ark. ¢alismasinda
bildirilen kemik i¢i defekt derinligi yaklasik 6.01 mm’dir. Arastirmacilar, baslangi¢
defekt derinligini bildirirken gruplar1 sigara i¢cen ve igmeyen olarak ayirmamislardir.
Defekt tipi ve derinligi rejeneratif periodontal tedavide SCD ve atagman kazanci
sonuclarini etkileyen esas unsurlardan biridir (43,44,213). Bu ¢alismada Heden ve ark.
calismasindan farkli olarak sigara igen ve igmeyen gruplar arasinda klinik parametreler
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Bu sonuca bireylerin oral
hijjen seviyelerindeki, kontrol araliklarindaki ve bu kontrollerde yapilan profesyonel
temizlik uygulamalarindaki farkliliklarin katkis1 olabilecegi diistiniildii. Parodi ve
ark.’da EMD tedavisi sonrasinda, bu ¢aligmanin sonuglarina benzer olarak sigara ve
atagman kazanci arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon bulmamiglardir

(155).

Uygulanan tedavi seceneklerinin SCD azalmasi ve atagsman kazanci sonuglarint ilgili
literatiirle karsilagtirdiginda EMD+SKKG tedavisi sonrasi, SCD azalmasi ve atagman
kazanci sirasiyla, Camargo ve ark.’nin (32) calismasinda ortalama 3.82-3.99 mm ve
3.41-3.48 mm arasinda, Velasquez-Plata ve ark.’nin ¢alismasinda (243) 4.0+0.8 mm ve
3.4+ 0.9 mm, Scheyer ve ark.’nin ¢alismasinda (193) 4.2+1.1lmm ve 3.8+0.9 mm,
Sculean ve ark.’nin ¢aligmasinda (203) 5.7+£0.1mm ve 4.7£1.9 mm, Lekovic ve ark.’nin
calismasinda (113) 3.43+1.32 mm ve 3.13+1.41 mm, Zucchelli ve ark.’nin ¢calismasinda
(253) 6.2+0.4 mm ve 5.8+1.10 mm, Dori ve ark.’nin ¢alismasinda (51) 4.8+0.9 mm ve
4.3+£0.8 mm; EMD+BC tedavisi sonrasi ise Sculean ve ark.’nin ¢aligmasinda (198)
4.15£0.41 mm ve 3.07+1.1 mm, yine Sculean ve ark.’nin ¢alismasinda (197) 4.2+1.4
mm ve 3.2+1.7 mm olarak rapor edilmistir. Kuru ve ark’nin (110) ¢alismasinda ise
5.73+0.80 mm ve 5.17+0.85 mm olarak belirtilmistir. SCD azalmasina ait degerler hem
EMD+SKKG hem de EMD+BC tedavi secenekleri icin literatiirle uyumludur. Ilgili
literatiirler sigara igen bireylerin tedavi sonucuna katkisi ile iliskili istatistiksel olarak
yorum yapmamuiglardir, genellikle ¢alisma gruplar1 sigara igmeyen bireylerden
olusmakta veya sigara icen bireyler minimal sayida tutularak istatistiksel

degerlendirmede ayr1 bir grup olarak degerlendirilmemislerdir. Caligmanin atagman
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kazanci degerleri ise ilgili literatiirlerden daha diisiiktiir. G6zlenen bu farklilik ¢calisma
dizayni, hastalik tipi, oOzellikle GAP olgularinda tespit edilen 1srarci spesifik

mikroorganizmalar, baglangic SCD, defekt tipi ve derinligine baglanabilir.

Rejeneratif periodontal tedavi sonuglari degerlendirilirken, SCD, RAS, DKKD gibi
yumusak doku degisimlerinin klinik olarak belirlenmesinin yan1 sira, kemik
tyilesmesini gosteren degisimlerin de klinik ve radyografik olarak belirlenmesi
tedavinin basarisin1 daha net olarak ortaya koymasi acisindan biiyiik 6nem tasimaktadir
(123). Sert doku degisimlerinden olan kemik dolumunun klinik olarak belirlenebilmesi
icin en etkili yontemler bolgenin cerrahi olarak tekrar agilarak, kemik seviyesi ve
hacimsel degisimleri belirleyebilen 6l¢iimlerin yapildig1 re-entry islemi, sounding ve
standart radyografilerdir. Re-entry islemi operasyon bdlgesinin tekrar acilmasini
gerektirmekte ve hastalar icin ikinci bir operasyon ve doku i¢in travma olusturmaktadir.
Bu dezavantajlar1 tasimayan bir yontem olan sounding islemi ile belirlenen kemik
seviyesi Ol¢limleri ile re-entry islemi sirasinda belirlenen kemik seviyesi Olgiimleri
arasinda 0.3 mm farklilik bulundugunu (239) veya farklilik olmadigini belirtmistir (11).
Sounding ol¢iimlerinde, vestibiil ve oral kemik duvarlarinin seviyesinin tam olarak
belirlenememesi gibi siirlayict durumlar olmasina ragmen, bu tip ¢aligmalarda elde
edilmesi gereken esas sonug, defekt tabaninda meydana gelen yeni kemik olusumudur
(11,239). Bu sebeple calismada yeni kemik olusumunu degerlendirmek iizere re-entry
yerine dokuyu daha az travmatize eden anestezi altinda yapilan sounding’den
yararlanildi ve bulgular radyografik verilerle desteklendi. Rejeneratif periodontal tedavi
sonuglart degerlendirilirken sert doku degisimlerinin klinik olarak 6l¢ililmesinin yani
sira radyografik olarak da belirlenmesi énemlidir. Kemik yogunlugu ve seviyesindeki
degisimler, tedavi Oncesi ve sonrasi standart radyografilerle belirlenebilmektedir.
Radyografilerden elde edilen degerlendirmelerin sonuglari incelendiginde, bu
sonuglarin RKS ile ayni dogrultuda olduklar1 bildirilmektedir (105,247). Calismada,
RKS’nin yan sira standardize edilmis bir teknik ile grid’li radyografiler kullanilmigtir
ve rehber nokta olarak mine-sement smir1t alindi. Rad KS, gridli radyografiler
tizerindeki milimetrik karelerin defekt tabanindan itibaren mine-sement sinirina kadar

sayilmasi ile hesaplandi.

Caligmadaki RKS degerleri incelendiginde, DEDN’da sigara i¢en grupta, EMD+SKKG
ve EMD+BC tedavi segeneklerinde sirastyla 1.2440.33 mm ve 0.92+0.31 mm, sigara
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icmeyen grupta ise sirastyla 1.29+£0.31 mm vel.20+£0.25 mm kemik dolumu saptandi.
DEDN’da kemik dolumu agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (p>0.05), ancak grup i¢i kemik dolumunun sigara igmeyen bireylerde daha
fazla oldugu bulundu. Rad KS degerleri incelendiginde ise, sigara igen grupta
EMD+SKKG ve EMD+BC tedavi segeneklerinde sirasiyla 0.61£0.31mm ve 0.49+0.80
mm sigara igmeyen grupta ise sirasiyla 0.71 £0.37 mm ve 0.54+0.75 mm radyografik
kemik dolumu saptandi. RKS’ye benzer olarak gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir
fark bulunmadi (p>0.05). Heden ve ark. (89) baslangi¢c kemik i¢i defekt derinligi 6.1
olan defektlerin tek basina EMD ile tedavisi sonucunda sigara igen grupta, 2.6 mm,
igmeyen grupta ise, 3.3 mm radyografik kemik kazanci bulmuslardir. Bu degerler
calismadaki degerlerden farklidir. Bu farklilik daha 6nceden de ifade edildigi gibi
defekt tipi ve derinligine (43,44,213) baglanabilir. Camargo ve ark. (32) EMD+SKKG
tedavisi sonrasinda 3.71 ve 3.93 mm arasinda klinik kemik dolumu bulmuslardir. Ayni
sekilde, Scheyer ve ark. (193) EMD+SKKG uygulamasi sonunda 3.2 mm klinik kemik
dolumu bildirmislerdir. Lekovic ve ark. (113) EMD+SKKG kombine tedavisi
sonucunda 3.74 mm ile 3.82 mm arasinda degisen klinik kemik dolum miktar
saptamiglardir. Zuchelli ve ark. (253) EMD+SKKG ile tedavi ettikleri defektlerde 5.3
mm’lik klinik kemik kazanci elde etmislerdir. Literatirde EMD+BC kombinasyonunu
inceleyen calismalarda Sculean ve ark. (197,198) sadece yumusak doku parametrelerini
incelemisler, kemik klinik/radyografik kazanci/kaybi ile ilgili herhangi bir bilgi
vermemiglerdir. Kuru ve ark. (110) ise 2.76+0.69 mm radyografik kemik kazanci
bildirmislerdir. Calismanin klinik ve radyografik kemik kazanci degerleri ilgili
literatiirlerden daha diisiiktiir. Ancak bu ¢alisma hekimler agisindan her zaman biiyiik
bir problem olusturan erken yasta ileri yikimla karakterize GAP’li hastalarda
gergeklestirildigi i¢in diger calismalarla direkt olarak karsilastirmak miimkiin degildir.
Ayrica GAP’li olgularda ¢ogunlukla horizontal 1 ve 2 duvarli kemik defektleri ile
karsilagilmaktadir. Bilindigi gibi belirtilen defekt tipleri rutin olarak rejeneratif
periodontal tedavi ¢aligmalarinda incelenmemektedir ve rejeneratif periodontal tedavide
hedeflenen basariya ulasilamamaktadir (179, 171,172). Horizontal kemik
harabiyetlerinde EMD’nin klinik ve radyografik kemik dolumu agisindan etkili
olmadig1 da belirtilmistir (247).
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Sonug¢ olarak, EMD+SKKG ve EMD+BC kombinasyonlarinin horizontal ve sig 1-2
duvarl kemik i¢i defektlerin bir arada bulundugu GAP olgularinda tercih edilebilecek,
klasik cerrahi yontemlere alternatif, kolay uygulanabilir bir rejeneratif yontem oldugu
goriilmektedir. Caligmada incelenen klinik ve radyografik parametreler agisindan her iki
tedavi seceneginde de sigara igen ve igcmeyen gruplar arasinda fark bulunmamistir.
Genel olarak literatiirden farklilik gosteren bu sonu¢ EMD ve birlikte kullanilan
kombine kemik greft materyallerinin yara iyilesmesindeki pozitif etkileri ve

antimikrobiyal 6zelliklerine baglanabilir.
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