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ÖZET 

DiĢeti büyümeleri gingival hastalıkların sıklıkla görülen bir Ģeklidir. Hiyaluronik asit (HA) 

insan organizmasının önemli bir bileĢenidir ve insan vücudunda yer alan tüm yenileme 

iĢlemlerinde bulunur. HA güçlü bir anti-inflamatuar maddedir ve yara  iyileĢmesi sırasında, 

inflamatuvar hücrelerin ürettiği reaktif oksijen türevlerini (ROS) temizleme  yeteneğine 

sahiptir. AraĢtırmaya Gazi Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim 

Dalı‘na baĢvuran ve çalıĢmaya dahil edilme özelliklerine sahip, sistemik rahatsızlığı 

bulunmayan, maksiller ve mandibular  anterior bölgesinde sadece plağa bağlı inflamatuar 

diĢeti büyümesi bulunan, yaĢları 15-40 arasında değiĢen toplam 21 hasta katıldı. 

Gingivektomi/Gingivoplasti operasyonlarının bitiminde hastaların rastgele seçilen bir 

yarım çenesindeki yara yüzeyine HA jel uygulanırken (test bölgesi), diğer yarım 

çenelerindeki yara yüzeylerine ise herhangi bir uygulama yapılmadı (kontrol bölgesi). HA 

enjektör yardımı ile ilgili bölgeye cerrahi sahayı tamamen örtecek Ģekilde topikal olarak   

3., 7., 10. ve 14. günlerde    uygulandı ve operasyon bölgelerinin fotoğrafları ise 3., 7.,10., 

14. ve 21. günlerde çekildi. ĠyileĢme periodlarına göre dijital görüntüler arasındaki alan 

değiĢimlerinin ölçümleri IMAGEJ  bilgisayar programı kullanılarak hesaplandı. Yapılan 

klinik değerlendirme sonucunda 10.,14. ve 21. günlerde HA uygulanan grupta 

reepitelizasyon miktarı kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde arttı 

(p<0.05). Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi sonrası (21.gün) gingival indeks (GI) 

ve sondalamada kanama indeksi (SKD)  ölçümlerinde her iki grup arasında test grubu 

lehine istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p=0.001). Test ve kontrol bölgelerinin 

tedavi baĢlangıcı, faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi sonrası (21.gün)   plak 

indeksi (PI) ve cep derinliği(CD) ölçümleri her iki grup arasında birbirleri ile 

kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.138, p=0.142). HA‘in yara 

iyileĢmesi sürecindeki etkilerinin test edildiği bu çalıĢmadan elde edilen veriler 

doğrultusunda, HA‘in sekonder yara iyileĢmesinde olumlu etkileri olduğu sonucuna 

varıldı. 
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ABSTRACT 

Gingival enlargement is an increase in the size of the gingiva and it is a common feature of 

gingival disease. Hyaluronic acid (hyaluronan) is a glycosaminoglycan with anti-

inflammatory and antiedematous properties and  it was  stated and determined that the 

application of gel form of  hyaluronic acid  have some benefits on wound healing in 

gingivitis or periodontitis patients. This randomized clinical study were  carried out in Gazi 

University, Faculty of Dentistry,  Department of Periodontology. Following the medical 

and periodontal examination a total of 21 patients between 15-40 years  diagnosed with 

gingival overgrowth  took part in this study. Test and control groups were established in 

the same patient by randomized selection of upper or lower jaw.  Ġmmediately following 

the gingivectomy/ gingivoplasty operation, wound surfaces covered with commercially 

available Hyaluronic acid gel at  test sites and control sites were  left to seconder healing  

with no any medication.  Wound healing were  monitorized with taking the standard 

photograps and comparisons of the  healed and unhealed areas were  done on the 

photographs with a IMAGEJ software programme.  All photograps and  clinical 

procedures were  repeated after 3., 7., 10., 14. and 21. days, postoperatively. The results of 

the statistical analysis determined that reepithelization were  significantly higher in the HA 

group than the control  at 10., 14. and 21. days (p<0.05). 21 days after gingivectomy 

operation,  gingival index (GI) and bleeding on probing index (BOP) measurements at test 

and control areas  were significantly lower in test group than controls (p=0.001). After 

phase I treatment (day 14) and following the gingivectomy operation (day 21), plaque 

index (PI) and pocket depth (CD) measurements were not significantly different between 

test and control groups (p=0.138, p=0.142). In the present study, the effects of HA on 

wound healing process were tested and according to the results of obtained data, it can be 

concluded that HA has some positive effects on secondary wound healing process. 
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SĠMGELER VE KISALTMALAR 

 

Bu çalıĢmada kullanılmıĢ simgeler ve kısaltmalar, açıklamaları ile birlikte aĢağıda 

sunulmuĢtur.  

 

Simgeler  Açıklamalar  

 

m3 Açıklamalar bir satırdan uzun olmamalıdır  

mg/l    Miligram/litre 

sn Saniye 

cm² Santi Metrekare 

pH  Hidrojen in gücü 

mm  Milimetre 

% Yüzde 

 

Kısaltmalar Açıklamalar 

 

ATP  Adenozin Trifosfat 

BAP  Bilimsel AraĢtırma Projeleri 

BMP  Kemik Morfojenik Protein 

CTGF  Bağ Dokusu Büyüme Faktörü 

DNA  Deoksiribonükleik Asit 

EGF  Epidermal büyüme faktörü 

ESM  Ekstraselüler matriks 

eNOS  Endotelyal nitrik oksit sentaz 

FGF Fibroblast büyüme faktörü 

FGF-2  Bazik fibroblast büyüme faktörü                                                  

HA Hyoluronik asid 

ICAM  Hücreler Arası Adezyon Molekülü 

IGF Ġnsülin Benzeri Büyüme Faktörü 

IL  Ġnterlökin 
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Kısaltmalar Açıklamalar 

 

IFN  Ġnterferon 

KGF  Keratinosit Büyüme Faktörü 

MMP  Matriks Metalloproteinaz 

NO                                                     Nitrik oksit 

NOS  Nitrik oksit sentaz 

nNOS  Nöronalnitrik oksit sentaz 

NF-KB  Nükleer Faktör Kappa B 

PDGF  PlateletKaynaklı Büyüme Faktörü 

PGI  Prostoglandin 

RNS  Reaktif nitrojen türleri 

ROS  Reaktif Oksijen Türleri 

TGF  Transforme edici büyüme faktörü 

TNF  Tümör nekroz faktör 

TIMP  Doku inhibitör metalloproteinaz 

VEGF Vasküler endotelyal büyüme faktörü 

VEGFR Vasküler Endotelyal Büyüme Faktör Reseptörü 
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1. GĠRĠġ 

Yara iyileĢmesi, doku katmanlarının ve hücresel yapının restorasyonunu kapsayan 

kompleks ve dinamik bir süreçtir[1]. Yara iyileĢmesi, ayrı ancak birbirleriyle iç içe geçen  

farklı evrelerden oluĢmaktadır. Bu aĢamalar sırasıyla; inflamasyon, re-epitelizasyon, 

granülasyon doku formasyonu  ve remodelasyon evreleridir[2]. 

Re-epitelizasyon en önemli ve en karmaĢık süreçtir. Bu süreç, dokunun fonksiyonel ve 

yapısal olarak onarılmasını sağlayan hücresel mobilite, proliferasyon ve farklılaĢmayı 

içerir[3]. 

Yara iyileĢmesi onarım türüne göre primer, sekonder ve tersiyer olmak üzere üçe ayrılır. 

Yara onarımının en komplikasyonsuz Ģekli; dikiĢ materyali ile kenarları birbirine 

yaklaĢtırılan temiz, enfekte olmayan cerrahi kesinin iyileĢmesidir. Bu tarz iyileĢmeye 

primer iyileĢme adı verilmektedir. Yara kenarları dikiĢ materyali ile bir araya getirilmemiĢ 

veya getirilemeyen ve doku kaybıyla seyreden yaralanmalar ya da spontan iyileĢmeye 

bırakılmıĢ yaralar sekonder  olarak iyileĢirler ve bu tip iyileĢmeye sekonder yara iyileĢmesi 

adı verilir. Bu tarzdaki  iyileĢmeler primer yara iyileĢmesinden daha yavaĢ seyreder ve dıĢ 

etkenlere karĢı daha açık olurlar.  

Periodontolojide, gingivektomi, gingivoplasti, frenektomi operasyonları ve palatinal 

bölgeden serbest diĢeti grefti elde edilmesi gibi iĢlemler sonrasında oluĢan yara iyileĢmesi 

sekonder yara iyileĢmesi Ģeklindedir[3]. 

Ağız ortamı, periodontal cerrahi iĢlemler sırasında meydana gelen yaraların, özellikle de 

sekonder yara iyileĢmesine bırakılmıĢ olanların iyileĢmesi için zor bir ortamdır. Ağız 

ortamının oldukça geniĢ florası ve mikrobiyal dental plak, normal iyileĢme sürecini 

bozabilmektedir[4-5]. Bu nedenlerden dolayı ağız içi yaraların iyileĢmesi zaman zaman 

gecikmektedir[6]. 

Cerrahi uygulamalardan sonra postoperatif dönemde görülen kanama, ağrı, ĢiĢlik ve 

kemiğin açığa çıkması gibi komplikasyonlar sonucunda hastaların yaĢam kalitesi olumsuz 

yönde etkilenmektedir[3]. 



2 

 

Yara iyileĢme süresinin kısaltılması amacıyla klorheksidin, sodyum hipoklorit, povidon 

iyodür ve hidrojen peroksit gibi çeĢitli kemoterapik ajanlar kullanılmıĢ ve bu ajanların 

epitelyal hücreler üzerine sitotoksik etkisi olduğu gösterilmiĢtir[7]. 

Bununla birlikte kemoterapötik ajanlara alternatif olarak kullanılabilecek bitkisel 

preperatların  hymus vulgaris (kekik), glycrrhiza glabra(meyan), vitis vinifera (asma), 

alpinia officinarum(havlıcan) ve urtica dioica (ısırgan) bitkilerinin antimikrobiyal, 

antiinflamatuar ve yara iyileĢmesi üzerine etkilerini inceleyen çok sayıda çalıĢmanın 

sonuçları da çeliĢkili bulunmuĢtur[8,9,10].  

Son yıllarda, yara iyileĢmesine olumlu katkısı olduğu düĢünüldüğü için diĢ hekimliğinde de 

kullanılmaya baĢlanan diğer bir ajan ise ―Hiyoluronik Asid‖ dir[11].  

Hiyaluronik asit (HA) insan organizmasının önemli bir bileĢenidir ve insan vücudunda yer 

alan tüm yenileme iĢlemlerinde bulunur. HA, deride hücre dıĢı matrikste bulunan doğal, 

lineer bir polisakkarittir. HA‘in birçok yapısal ve fizyolojik fonksiyonları vardır. Öncelikli 

rolü ana metabolitlerin ulaĢımına izin vermek için suyu bağlamak ve doku yapısını 

korumaktır.  HA, metaloproteinaz inhibitörlerini aktive ederek doku bütünlüğünü korur. HA 

güçlü bir anti-inflamatuar maddedir ve yara  iyileĢmesi sırasında, inflamatuvar hücrelerin 

ürettiği reaktif oksijen türevlerini (ROS) temizleme  yeteneğine sahiptir. 

Voigt ve arkadaĢlarının bir çalıĢmasında Hiyalüronanın eksojen uygulamalarında anti-

ödem, anti-inflamatuar ve yara iyileĢtirici özellikleri gösterilmiĢtir[12].  

Topikal  olarak uygulanan veya doku içerisine enjekte edilebilen hiyaluronik asid jel 

uygulaması ile  diĢler arası papil hacminin arttırılmasının mümkün olabileceği, farklı diĢeti 

greftleriyle birlikte veya implant yerleĢtirme sonrası kullanımlarının  yara iyileĢme süresini 

kısalttığı ve iyileĢme sürecine  yardımcı olduğu ve kazanılan yumuĢak dokunun uzun 

dönem stabil kalabileceği bildirilmesine  rağmen, sonuçların güvenilirliğinin kesin olarak 

kanıtlanabilmesi için  daha kontrollü ve uzun dönem klinik çalıĢmalara ihtiyaç olduğu 

bildirilmiĢtir [12].  

Hiyaloronik Asit, periodontoloji alanında gingivitis [13].  ve periodontitisin tedavisinde 

sulkus bölgelerine enjekte edilerek, diĢeti çekilmelerinin cerrahi tedavisinde kök 



3 

 

yüzeylerine  ve  kemik içi  defekterin tedavisinde defekt içerisine uygulanarak kullanılmıĢ 

ve baĢarılı sonuçlar elde edilmiĢtir [14].   Kök yüzeylerindeki kapanma miktarının 

arttırılması amacıyla hiyaloronanın kök yüzeylerine topikal olarak  uygulanması  klinik 

olarak daha stabil sonuçlar elde edilmesini sağlamıĢtır [12]. 

Mevcut bilgilerin ıĢığında, bu çalıĢmanın amacı, gingivektomi/gingivoplasti operasyonu 

sonrası topikal olarak yara yüzeyi üzerine uygulanan hiyaluronik asidin sekonder yara 

iyileĢmesi üzerine etkisinin klinik olarak; Plak Ġndeksi, Gingival Ġndeksi, Cep Derinliği 

Ġndeksi, Sondalamada Kanam Ġndeksi, Yara alanını Küçülmesi miktarı ve Post Op ağrı 

düzeyinin   değerlendirilmesidir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. DiĢetinin Yapısı 

Ağız mukozası, diĢeti ve sert damağı örten çiğneme mukozası, dil sırtını döĢeyen özelleĢmiĢ 

mukoza, ağız boĢluğundaki diğer kısımları örten örtücü mukozadan meydana gelmektedir. 

Ağız boĢluğunu döĢeyen müköz membranın alveoler kemiği ve diĢlerin servikal kısımlarını 

çevreleyen doku bölümüne diĢeti adı verilir. Anatomik olarak marjinal (serbest), yapıĢık ve 

interdental diĢeti olarak 3 kısımdan meydana gelir. Histolojik olarak ise, epitel ve bağ 

dokusundan oluĢmuĢtur.  

Marjinal diĢeti, diĢeti kenarından gingival sulkusun yumuĢak doku duvarına (diĢeti yivi) 

kadar olan kısımdır. YapıĢık diĢeti ise diĢeti yivi ile apikalde muko-gingival birleĢime kadar 

olan diĢeti bölümüdür. Altındaki kemiğe ve semente bağ dokusu fibrilleri ile sıkıca 

tutunduğu için hareketsiz ve sıkı yapıdadır. Hem marjinal hem de yapıĢık diĢeti bölümleri 

keratinize epitelle örtülüdür[14] ve doğal diĢler etrafındaki keratinize mukoza geniĢliği 

mukogingival birleĢim ile serbest diĢeti marjininin tepe noktası arasındaki mesafe olarak 

tanımlanmaktadır.  

Keratinize diĢetinin miktarı yaklaĢık olarak 1-9 mm arasında değiĢmektedir [15] ve  en 

geniĢ olduğu alanlar anterior diĢler bölgesi iken en az olduğu alanlar ise premolar diĢler 

bölgesidir [16].  Yeterli miktardaki keratinize diĢeti miktarının gingival sağlığın korunması 

için gerekli olduğu düĢünülmektedir.  Lang ve Löe keratinize doku miktarı ile gingival 

sağlık arasındaki iliĢkiyi araĢtırmıĢlar ve 2 mm kadar keratinize doku bandının gingival 

sağlığın korunması için yeterli olduğunu belirtmiĢlerdir. 2 mm veya daha fazla keratinize 

diĢeti olan bölgeleri klinik olarak periodontal açıdan daha sağlıklı olduğu gösterilmiĢtir. 

Yetersiz keratinize dokunun bulunduğu bölgelerde hareketli gingival marjin, plak 

akümülasyonuna, mikroorganizmaların gingival oluğa geçmesine neden olmakta ve bu 

bölgelerin temizlenmesi  zorlaĢmaktadır [15]. 

Histolojik açıdan diĢeti 2 bölümden oluĢmaktadır: 

a. DiĢeti Epiteli 

b. DiĢeti Bağ Dokusu[17] 
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2.1.1. Epitel 

Oral müköz membran epiteli konumuna göre keratinize, parakeratinize veya nonkeratinize 

olabilmektedir. DiĢeti epiteli histolojik olarak dıĢ oral epitel, sulkuler epitel ve bağlantı 

epiteli olarak 3‘ e ayrılmaktdır. 

DıĢ Oral Epitel 

Mukogingival birleĢimden gingival marjine kadar olan bölgede hem serbest hemde yapıĢık 

diĢetini örten epitele dıĢ oral gingival epiteli adı verilir. 

Keratinize karakterde olan diĢeti oral epitel; stratum bazale, stratum spinozum, stratum 

granulosum ve stratum corneum olmak üzere 4 tabakadan oluĢmaktadır(ġekil 2.1) [11]. 

 

 

ġekil 2.1. DiĢeti epitelinin tabakaları[14].  

Epitelin en alt tabakasını oluĢturan ‗stratum bazale‘ tek sıra halinde dizilmiĢ kübik 

hücrelerden meydana gelmiĢtir. Mitotik aktivitenin en çok olduğu tabakadır Bazal tabakada 
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mitotik aktivite ile çoğalan hücreler yüzeye doğru hareket ederken giderek yassılaĢır ve 

keratinizasyon özellikleri göstermeye baĢlar(Sekil 2.2). Desmozomlar bu tabakanın 

hücrelerini yan ve üst yüzeylerden bağlar. Bazal hücre zarında bulunan hemidesmozomlar 

bu hücrelerin bazal laminaya bağlanmasına yardım eder. 

 

ġekil 2.2. Çok katlı yassı epitel [18].  

Stratum spinosumda‘, genel olarak hücre organellerinde azalma görülmesine rağmen 

serbest ribozom sayısı artmıĢtır. Bu da hücrelerin kullanımı için protein yapı iĢlevinin 

arttığını göstermektedir. Bu tabakada üretilen protein keratindir. Bu tabakada bol sitokeratin 

filamanlarının yanı sıra keratohiyalin granülleri vardır. Hücreler birbirleriyle içi dolu 

dikensi sitoplazmik çıkıntılar ve desmozomlar ile sıkıca bağlanmıĢtır. IĢık mikroskop 

altında görülebilen bu keratin filaman demetlerine tonofilamanlar adı verilir[18].   

 ‗Stratum granulosum‘ da hücreler diĢeti yüzeyine paralel bir düzlemde yassılaĢmıĢ olup, 

karakteristik olarak keratohiyalin granülleri içermektedir. Bu granüller keratin yapımını 

sağlarlar. En üst tabaka; birbirlerine yakın olarak dizilmiĢ ve iyice yassılaĢmıĢ, 

çekirdeklerini ve diğer birçok organellerini kaybetmiĢ hücrelerden oluĢan ‗stratum 

korneum‘dur. Bu tabakanın görevi, çiğneyici mukozayı dıĢ etkenlerden korumaktır[19]. 

Sulkuler epitel,  birleĢim epitelinin koronal sınırından gingival marjin sınırına kadar uzanır 

ve ince, non-keratinize ve retepeg  içermeyen yapıdadır. Bu epitelde granulosum ve 

corneum tabakası yoktur. Sulkus epitelinin oral gingival epitelle birleĢen üst bülümünde 

belirgin 3 tabaka mevcuttur. Bunlar; stratum basale, stratum intermedium ve stratum 

superfacialis‘dir. 
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BirleĢim epiteli (junctional epitel), non-keratinizedir, diĢ erupsyonu sırasında oral epitel ve 

azalmıĢ mine epitelinin birleĢtiği yerde oluĢur, diĢ yüzeyine sıkıca bağlanır ve bakterilere 

karĢı epiteliyal bariyer görevi görür. Ġki tabakadan oluĢur bunlar;  bağ dokusuna bakan 

bazal tabaka ve diĢe doğru bakan tabaka supra bazal tabakadır.  BirleĢim epiteli bağ 

dokusuna eksternal basal lamina ile  diĢe ise internal basal lamina ile tutunur[15].  

2.1.2. Epitel –bağ doku yüzleĢmesi 

Bazal lamina, lamina lucida ve lamina densa adı verilen iki kısımdan oluĢmaktadır. Epitelin 

bazal tabakası ile komĢu olan kısım lamina lucida, bağ dokusu ile komĢu olan kısım ise 

lamina densa‘dır. Sulkus epiteli ve bağlantı epiteli dıĢında kalan çiğneyici mukozadaki 

epitel bağ doku yüzleĢmesi düzgün bir yüzey halinde olmayıp girintili ve çıkıntılar gösterir 

ve bu yapıya ―retepeg‖ adı verilir [20,21]. 

2.1.3. DiĢeti bağ dokusu (lamina propria) 

DiĢeti epiteli altındaki gevĢek veya tıkız bağ dokusudur. Mezodermal kökenli olan bu doku 

amorf bir ana madde içinde yer alan hücreler, lifler, kan damarları ve sinir liflerinden 

meydana gelmiĢtir. DiĢeti bağ dokusunu; hücreler (fibroblastlar, mast hücreleri, nötrofiller 

ve monosit/makrofajlar)  ve hücre dıĢı bileĢenler (matriks ve lifler) meydana getirir [22,23]. 

 

DiĢeti Bağ Dokusunun Hücresel BileĢenleri 

 

Fibroblastlar: Bu hücreler diĢeti bağ dokusunun temel hücreleridir ve bağ dokusunun fibröz 

bileĢenlerini (kollajen, retikülin ve elastin) ve mukopolisakkaritleri (glikoproteinler ve 

glikozaminoglikanlar) salgılarlar. Fibroblastlar kollajen sentezi yanında kollajen yıkımını da 

düzenlerler. 

 

Mast Hücreleri: Bu hücrelerin sitoplazmalarında iri granüller vardır. Granüllerin içi doku 

iritasyonunda serbest kalan vazoaktif maddeler ile doludur; Bu hücreler aynı zamanda 

dokuya  kan akıĢını kontrol eden vazoaktif maddelerin sentezini sağlamaktadır.  

Mast hücreleri membranlarında immünoglobulin E (IgE) reseptörlerinin yanı sıra, 

Immünoglobulin G (IgG) ve kompleman reseptörleride bulunur. Mast hücreler elektron 

mikroskobu ile  incelendiğinde çok sayıda veziküller izlenir. Bu veziküllerin içi proteolitik 
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enzim, histamin ve heparin gibi biyolojik aktif maddelerle doludur[24].  

 

Nötrofiller: Lökosit ailesinin hücreleridir. Nötrofiller sitoplazmalarında çok sayıda lizozime 

ve lizozomal enzimlere sahiptir ve bu nedenle ‗polimorfonükleer lökosit‘olarak 

adlandırılırlar. Esas fonksiyonları fagositoz ve mikroorganizmaların öldürülmesidir. Yara 

bölgesine gelen nötrofillerin kritik fonksiyonları iĢgalci mikroorganizmaları ve hücresel 

artıkları, salgıladıkları proteolitik enzimler ve serbest oksijen radikalleri ile 

temizlemektir[41]. 

 

Monosit/Makrofajlar:  Kemik iliği kökenli olan kan monositleri damar dıĢına çıkıp doku 

içine geçtiklerinde makrofaj adını alırlar ve bu hücrelerin kan içindeyken yuvarlak olan 

Ģekli doku içine geçince çok sayıda sitoplazmik çıkıntı kazanır. Makrofajlar, 

mikroorganizmaları fagosite edebilme yeteneğine sahip olduklarından savunma sisteminin 

önemli hücreleridir[23].  

 

DiĢeti Bağ Dokusunun Hücre DıĢı BileĢenleri 

 

İnterselüler Matriks: 

 Hücrelerin ve liflerin içinde gömülü oldukları,proteoglikanlar (hiyalüronik asit ve 

kondroidin sülfat) ve glikoproteinlerden (esas olarak fibronektin) oluĢmuĢ destekleyici bir 

yapıdır.  

Lifler: 

 Temel bağ dokusu lifleri 4 gruba ayrılabilmektedir. Bunlar kollajen lifler, retiküler lifler, 

oksitalan lifler ve elastik liflerdir.  Bağ dokusundaki kollajen lifler esas olarak tip I 

kollajenden oluĢur ve diĢeti dokusuna gerilme kuvveti kazandırırlar [21].  

Bağ Dokusu Kollajen Fibrilleri 

Kollajen fibriller serbest diĢetinin diĢ etrafındaki reziliensini sağlarken alveolar kemik ve 

sement yüzeyine bağlanarak da diĢeti dokusunun sıkı bir Ģekilde bölgede konumlanmasında 

görev alırlar (ġekil 2.3)[25].    



10 

 

 Bu Fibriller:  

1. Dentogingival 

2. Alveolo gingival 

3. Ġnterpapiller 

4. Transgingival 

5. Sirküler  (diĢ kolesini dairesel olarak çevreler)  

6. Dentoperiostal 

7. Transeptal 

8. Periostogingival 

9. Ġntersirküler 

10. Ġntergingival olarak sınıflandırılır. 

 

ġekil 2.3. Gingival kolajen lif grupları [26]. 

2.2. Yara ĠyileĢmesi 

Dokuların normal anatomik yapı ve fonksiyonlarındaki devamlılığının fiziksel, kimyasal ya 

da travma sonrası bozulmasına yara; bu bütünlüğün ve kaybedilmiĢ dokunun anatomik, 

fizyolojik ve fonksiyonel yapısını yeniden kazanmasına ise yara iyileĢmesi adı verilir[27]. 

Günümüzde yara iyileĢmesi erken ve geç dönem komplikasyonları olan zorlu bir klinik 

süreç olmaya devam etmektedir[28]. Yara iyileĢmesinde esas amaç, yara yerinin 

kapatılması ve takip eden süreçte hastanın fonksiyonel ve estetik beklentilerini karĢılayarak 
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hasta konforunu sağlamakdır. Bu süreçte kanama kontrolü, enfeksiyondan korunma ve yara 

iyileĢmesi için uygun koĢulların sağlanması gerekmektedir. Etkili ve uygun tedavi ile 

sorunsuz yara iyileĢmesini sağlamak için yara iyileĢme fizyolojisinin tam olarak anlaĢılması 

gerekmekte ve [27] hücresel ve moleküler düzeydeki geliĢmeler ıĢığında bu konuya ait 

bilgilerimiz sürekli olarak artmaktadır[29].  

2.2.1. Yara iyileĢmesinin fizyolojisi 

Yara iyileĢmesi; yapısal ve fonksiyonel doku bütünlüğünü geri kazanmaya yönelik 

karmaĢık bir hücresel ve biyokimyasal olaylar zinciridir[30]. Doku bütünlüğünün 

bozulduğu durumlarda; keratinosit, fibroblast, endotel, makrofaj ve trombositleri içeren 

birçok hücrenin rol aldığı bir süreç baĢlar. Bu hücrelerin migrasyon, infiltrasyon, 

proliferasyon ve diferansiyasyonu ile yeni doku yapımı gerçekleĢir ve sonuçta yara 

iyileĢmesi meydana gelir[31]. Yara iyileĢme süreci her dokuda benzer iyileĢme fazlarından 

oluĢmaktadır ve bu süreçteki kesintiler ve anormallikler, yara iyileĢmesinin gecikmesine ve 

iyileĢmeyen kronik yaraların oluĢmasına neden olabilmektedir[32,33]. 

Yaralanma sonrası yer alan olaylar, birbiri ardına süreklilik taĢıyan, baĢlangıç ve sonları 

kesin sınırlarla ayrılamayan üç evreden oluĢmaktadır (ġekil 2.4) [31].  Bu evreler; 

inflamatuar, proliferatif ve yeniden Ģekillenme evresi olarak sıralanabilir [34]. Ġnflamatuar 

evrede, yara oluĢumu ile baĢlayan uyarıya karĢı vasküler ve hücresel yanıt oluĢur [35]. 

Proliferasyon evresi, ekstraselüler matriks depozisyonu ve yara bölgesine fibroblast göçü ile 

karakterizedir. Yeniden Ģekillenme evresi ise oluĢan tamir dokusunun yapısal dayanıklılık 

ve fonksiyonel yeterliliğini Ģekillendiren bir evredir [29]. 
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ġekil 2.4. Yara iyileĢme fazları; ESM :ekstra sellüler matriks [29] 

Ġnflamatuar Evre 

Ġnflamasyon, ölü doku ürünlerini yok etmeyi ve vücudu yabancı maddelere karĢı savunmayı 

sağlayan vasküler ve hücresel yanıttır [36]. Ġnflamatuar evre, hasarlı dokunun yapısal ve 

fonksiyonel bütünlüğünün tamiri için önemlidir; yaralanmadan hemen sonra baĢlayan, ilk 72 

saatlik periodu kapsayan ve inflamasyonun belirtilerinin kaybolması ile sona eren evredir[37].  

Vasküler Yanıt:  Yaralanma sonrası damar ve doku bütünlüğünün bozulmasına bağlı olarak 

kanama meydana gelir [38]. Doku travmasının sonucunda gözlenen kanama sonrası 

gerçekleĢen ilk vasküler yanıt 5-10 dakika süren geçici vazokonstrüksiyondur. Yaralanma 

ile birlikte derhal kan kaybını durdurmaya yönelik koagülasyon basamakları devreye girer. 

Hageman faktörü; kompleman, plazminojen ve kinin sistemlerini uyarır[39]. Kan 

damarlarında meydana gelen hasar, kan bileĢenlerinin dokular arası boĢluğa sızmasına 

neden olur. Damarın endotelyal bütünlüğünün bozulması sonucu subendotelyal yapı ve bağ 

doku bileĢenleri açığa çıkar. Vasküler subendotelyal kollajenin açığa çıkması dolaĢımdaki 

trombositlerin hızla yaralanma alanında kümelenmesini (agregasyon) ve yapısal proteinlere 

bağlanmalarını (adezyon) sağlayarak pıhtılaĢma sürecini baĢlatır. Trombositler, açığa çıkan 

subendotelyal kollajene bağlanarak yapıĢırlar. Takiben, trombositler granül içeriklerini 

salgılayarak yeni trombositlerin aktif hale gelmesini sağlarlar. Aktive olmuĢ trombositler 
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kümeleĢerek geçici bir pıhtı oluĢtururlar. Trombositlerin salgıladığı trombin fibrinojenin 

fibrine proteolizisini baĢlatır[39].  Fibrin ağı stabil hemostatik tıkacı oluĢturmak üzere 

trombosit kümelenmesini güçlendirir[40].  Meydana gelen bu hemostatik tıkaç hemostazı 

sağlar ve buraya gelecek olan hücreler için bir yapı iskeleti görevi görür[41].  Trombositler 

son olarak trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), transforme edici büyüme faktörü-β 

(TGF-β), epidermal büyüme faktörü (EGF) ve insülin benzeri büyüme faktörü (IGF) gibi 

büyüme faktürleri salgılarlar [42,43]. Bu moleküller; nötrofilleri, makrofajları, endotelyal 

hücreleri ve fibroblastları aktive ederek yara iyileĢme evrelerini desteklerler [36,37,44]. 

Hücresel Yanıt 

Hemostaz sağlandıktan sonra yaralanmanın erken döneminde geliĢen vazokonstrüksiyonun 

yerini histamin, seratonin, prostoglandin E1 ve prostoglandin E2 aracılığı ile Ģekillenen 

vazodilatasyon dönemi alır [28,40]. Bu aĢamada, hasarlı dokunun ve patojenlerin 

uzaklaĢtırılması için gerekli birçok farklı hücre tipinin infiltrasyonu gerçekleĢir. Damar 

geçirgenliğin artıĢı ile birlikte plazma ve nötrofillerin damar dıĢına çıkıĢı meydana gelir. 

Trombosit ve bakteriler tarafından salgılanan TGF-β ve kompleman bileĢenleri gibi 

kemoatraktan ajanlar nötrofillerin yara bölgesinde toplanmasını sağlarlar. Nötrofiller yara 

bölgesine gelen ilk hücrelerdir ve yaralanmayı takiben kısa bir zaman içinde yarada 

görülürler. Maksimum sayıya 1-2 günde ulaĢan nötrofillerin rolü fagositoz, enfeksiyonun 

önlenmesi ve proteaz salınımı ile ölü dokuların eritilmesidir[41]. 

Nötrofiller yara bölgesindeki bakterileri, ölü dokuları ve yabancı cisimleri fagosite 

ederler[40,45]. Nötrofil aktivitesi, yaralanmadan sonraki birkaç gün içinde bakteri ve 

ürünlerinin uzaklaĢtırılmasının ardından sonlanır. Yaralanmadan sonraki 48-72 saat içinde 

nötrofillerin yerini monosit/makrofajlar alırlar[46].  

Ġnflamatuar evrenin kritik hücresi makrofajdır. Makrofajlar kandaki monositlerin dokuya 

geçmesiyle oluĢurlar. Yaralanmanın 3. gününde yarada baskın hücre haline gelirler. 

Makrofajlar, ölü doku ve bakterileri fagosite etmenin yanı sıra proinflamatuar sitokin (IL-1 

ve IL-6) ve büyüme faktörü (FGF, EGF, TGF-β ve PDGF) salgılayarak inflamatuar yanıtı 

güçlendirir ve granülasyon dokusunun yapımını baĢlatırlar[47,48]. Proteolitik enzimlerle 

(matriks metalloproteinaz ve kollajenaz) lokal dokunun yeniden oluĢumunu düzenlerler. 

Makrofajlar  keratinositleri, fibroblastları ve anjiogenezisi uyararak doku rejenerasyonuna 

ve yara iyileĢmesinin proliferatif evresine geçiĢe destek sağlarlar  [41]. Makrofajların sayısı 
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ve aktivitesi yaralanmadan sonraki beĢinci güne kadar azalsa da makrofajlar onarım 

tamamlanana kadar yara iyileĢmesini düzenlemeye devam ederler [39].  

Proliferatif Evre 

Ġnflamatuar evre sırasında salınan sitokinler ve büyüme faktörleri yara iyileĢmesinin ikinci 

evresi olan proliferasyon evresini stimüle ederler[39]. Proliferatif evre, yaralanmadan 

sonraki 4. günde baĢlayıp yaranın büyüklüğüne göre üçüncü haftaya kadar devam edebilir. 

Bu evre;  

- fibroblast migrasyonu 

- anjiogenezis ve granülasyon dokusunun oluĢumu 

- yara kontraksiyonu 

- reepitelizasyon 

 ile karakterizedir[49].  

Proliferatif evrede ilk basamak, rejenere olan dokuların artan metabolik ihtiyaçlarını 

karĢılamak üzere oksijen ve besin sağlamak amacıyla lokal bir mikro dolaĢımın 

sağlanmasıdır. Bu amaçla, vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve fibroblast 

büyüme faktörü (FGF-2) gibi büyüme faktörlerinin etkisi altında endotelyal hücreler yara 

kenarlarından yaranın merkezine doğru göç ederler. Böylece birçok yeni kapiller damar 

içeren mikrovasküler ağ oluĢur[45,50]. Mevcut damarların kapiller tomurcuklanması ile 

yeni kapiller damarların oluĢtuğu bu olaya anjiogenezis adı verilir (ġekil 2.5). Anjiogenezis 

sonrası yara bölgesinde kan akımı artar ve bu sayede, inflamatuar hücrelerin birbirleri ile 

etkileĢimi ve kan damarı endotelyal bazal membranından yara bölgesine geçiĢleri mümkün 

olur. Anjiogenezis, yeni ekstraselüler matriksin (ESM) sentezi ve depozisyonu için de 

gereklidir. [47,51].  

Ekstraselüler matriks; fibröz proteinler, proteoglikanlar ve değiĢik glikoproteinler içeren 

karmaĢık bir yapısal ağdır. Bağ dokusu ESM‘nin organik bileĢenleri; kollajenler, kollajenöz 

olmayan proteinler ve proteoglikanlardır. Kollajenler temel yapı elemanını oluĢturur. ESM 

içeriğindeki kollajen ve elastinler gibi çeĢitli fibröz yapısal proteinler çekme ve gerilme 

kuvvetlerine direnci sağlar. Yapısındaki adeziv glikoproteinler ise matriks elementlerini 
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birbirine ve hücrelere bağlar. Proteoglikanlar ve hiyalüronanlar ise direncin oluĢmasını ve 

kayganlaĢtırma iĢlemini sağlar[52].  

Proliferatif evrede gözlenen diğer önemli bir olay ise; granülasyon dokusunun yapımıdır. 

Granülasyon dokusunun yapımına yaralanmadan sonra yaklaĢık 4. günde baĢlanır. 

Granülasyon dokusu; fibronektin, hiyalüronik asit ve kollajenden oluĢan geçici bir matriks 

içindeki kan damarları, makrofajlar ve fibroblastlardan zengin dokudur[53]. Granülasyon 

dokusu; kemoatraktif, mitojenik ve diğer düzenleyici aktivitelere sahip sitokinler için bir 

rezervuar görevi görür. 

Yara dokusundan ve inflamatuar hücrelerden (makrofaj ve nötrofil) köken alan sitokin ve 

büyüme faktörlerine (PDGF, FGF) yanıt olarak fibroblastlar yara bölgesine göç ederler[47]. 

Fibroblastlar, yara iyileĢmesinde görev alan en önemli mezenkimal hücrelerdir. Hem  

‗üretim‘ hem de ‗mekanik‘ görevleri vardır. Fibroblastlar, geçici matriksin yerini alacak 

olan kollajen bazlı matriksin üretiminden sorumludur. Mekanik görevleri ise; kontraktil 

özellikleri sayesinde yara kontraksiyonunu sağlamalarıdır[54]. 

 

ġekil 2.5. Proliferatif evre boyunca lokal mikrodolaĢımın sağlanması, ESM ve matür 

olmayan kollajenin yapımı[39]. 

Fibroblastlar yaralanmadan sonraki 3-4. günlerde yara alanında görülürler ve 7. günde pik 

seviyeye ulaĢarak 15-21. güne kadar yarada aktif olarak kalırlar. Yara bölgesine gelen 

fibroblastlar yeni ekstraselüler matriks ve matür olmayan kollajenin (tip III) sentezine 

baĢlarlar[39,49].  Kolajen içeriği, kolajenaz tarafından kontrol edilen kolajen turnover‘ı ile 

belirlenir[49]. Kolajen depozisyonu yaranın gerilme direncinin artmasını sağlar[39].  
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Yara kontraksiyonu yaralanmadan sonraki 1.ve2. haftalarda gerçekleĢir[55]. Yara 

kontraksiyonu,  yara kapanmasının gerçekleĢmesi amacıyla yara kenarlarının yara 

merkezine doğru hareketi olarak tanımlanmıĢtır[31].  Fibroblastlar, PDGF ve TGF-β1‘nın 

kontrolü altında fenotipik olarak miyofibroblastlara dönüĢürler[28,54,56].  Miyofibroblast, 

fibroblastlardan köken alan, sitoplazmasında düz kas benzeri mikrofilamanlar içeren bir 

hücredir [57]. Yara kontraksiyonunda miyofibroblastların düz kas hücreleri gibi 

davrandıkları düĢünülmektedir[58]. Miyofibroblastlar,  yara kapamasını kolaylaĢtırmak için 

kontraksiyon meydana getirmek üzere ESM‘nin kenarları boyunca sıralanırlar[47].  

Aktinden zengin miyofibroblastlar yara kenarlarını bir araya çeker ve defektin boyutlarını 

azaltırlar.  Elektron mikroskop çalıĢmaları, bu tip yaralanmalarda özellikle granülasyon 

dokusunda miyofibroblastların sayısının fazla olduğunu ortaya koymuĢtur. Yara 

kontraksiyonunun boyutları, yaranın derinliğine ve yerine bağlıdır. Kısmi kat yaralarda 

kontraksiyon daha az iken tam kat yaralarda daha çok izlenir[39].  

EGF, TGF-α ve FGF salınımı, epitelyal hücre migrasyonu ve proliferasyonunu stimüle 

ederek reepitelizasyonu baĢlatır[47].  Yara kenarlarından köken alan epitelyal hücreler  

bazal membran üzerinde yaranın yüzeyini yeniden döĢemeye baĢlarlar. Reepitelizasyon 

süreci, derinin aksine oral mukozada daha hızlı gerçekleĢir[54].  

Yeniden ġekillenme Evresi 

Maturasyon ve yeniden Ģekillenme evresi yara iyileĢmesinin en uzun süren evresidir. Bu 

evre, yaralanmadan sonraki ilk hafta  baĢlayıp aylar hatta yıllar boyunca devam eder[59]. 

Bu evrede, hücresel yoğunluğun ve damarlanması fazla olan granülasyon dokusunun yerini 

daha az hücre ve damardan oluĢan skar dokusu alır. ĠyileĢen yaranın metabolik ihtiyacı 

azaldıkça yoğun kapiller ağı gerilemeye baĢlar. Kollajen matriks; sitokin ve büyüme 

faktörlerinin etkisi altında sürekli parçalanır, yeniden sentezlenir, düzenlenir ve moleküler 

çapraz bağlarla skar dokusunun içine sabitlenir[39].  Biriken Tip III kollajen‘in yerini yavaĢ 

yavaĢ daha güçlü Tip I kollajen alır.  Böylece yara dokusunun gerginlik gücü giderek artar 

ve en sonunda orijinal gücünün %80‘ine ulaĢır[29].  

Yara iyileĢmesinde yapım kadar yıkım olayları da önemlidir. Yeniden Ģekillenme evresi 

boyunca devam eden kollajen yıkımı büyük ölçüde matriks metalloproteinazlar (MMPs) 

tarafından düzenlenir[60].  MMP aktivitesi doku inhibitörü metalloproteinazların (TIMP) 
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tarafından düzenlenir. TIMP‘lar, MMP‘lere karĢı doğal bir karĢı denge oluĢturur ve skar 

içindeki proteolitik aktivitenin sıkı kontrolünü sağlar[61].  Bu dengenin herhangi bir Ģekilde 

bozulması, aĢırı ya da yetersiz matriks oluĢumu ya da yaranın açık kalması ile 

sonuçlanır[39].  

2.2.2. Yara iyileĢmesini etkileyen faktörler 

Yara iyileĢmesi lokal ve sistemik kaynaklı birçok faktörün etkisi altındadır. 

Lokal Faktörler 

Enfeksiyon 

Yara iyileĢmesini geciktiren en önemli lokal faktördür. Ġnflamasyon yara iyileĢme sürecinin 

normal bir parçasıdır ve mikroorganizmaların uzaklaĢtırılmasında önemlidir. Yara yerinde 

klinik olarak enfeksiyon varlığı inflamatuar evrenin uzaması ve inflamasyon Ģiddetinin 

artması ile yara iyileĢmesinde gecikmeye neden olmaktadır[41,44].  

Doku Perfüzyonu 

Doku iskemisi, doku onarımını engelleyen en önemli faktörlerden birisidir. Yeterince kan 

akımı olmayan bir yarada, nötrofillerin ve diğer inflamatuvar mediatörlerin yara yerine 

geliĢinin gecikmesi fagositik savunma sistemini zayıflatır ve bakteri proliferasyonuna neden 

olur.  Bunun sonucunda enfeksiyon riski artar.  Yara iyileĢmesi için gerekli olan oksijen ve 

besleyici maddeler yara alanına yeterli miktarda ulaĢamayacağı için doku nekroze 

olabilir[62,63].  

Yabancı Cisimler 

Yabancı cisimler doku oksijen basıncı ve PH‘da düĢüĢe neden olarak inflamatuar evrenin 

uzamasına, enfeksiyona ve yara iyileĢmesinde gecikmeye neden olurlar[64].  

Ayrıca bakteriyel tutunum ve proliferasyon için ortam sağlar[65]. 
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Ödem 

Yara çevresindeki ödem dolaĢımı etkileyebilir, ayrıca granülasyon dokusunun 

proliferasyonunu bozar[66].  

Yaranın Lokalizasyonu: 

Kanlanması  zengin bölgelerde oluĢan yaralar, kanlanması daha az olan bölgelerdeki 

yaralardan daha hızlı iyileĢir[67].  

Radyasyon 

Radyasyon, yara iyileĢme sürecinin tüm basamaklarını etkiler. Ġnflamasyonu, fibroblast 

proliferasyonunu, ESM üretimini, anjiogenezis ve büyüme faktörü sentezini inhibe 

eder[68].  

Sistemik Faktörler 

Yaş ve Irk 

Hücrelerin rejenerasyon kapasitesindeki azalmaya bağlı olarak, yaĢlı bireylerdeki yara 

iyileĢmesi genç bireylere oranla daha geç tamamlanmaktadır. Irklar arasında ise, keloid 

oluĢumu bakımından farklılıklar vardır. Keloid oluĢumu siyah ırkta diğer ırklara göre daha 

yüksek orandadır[69].  

Cinsiyet 

Yara iyileĢmesi hormonlardan etkilenmektedir ve  sistemik olarak uygulanan 

kortikostroidler, öğrneğin kortizon alımı enflamayon oluĢumunu baskılayarak;  fibroblast 

büyümesini, kollajen üretimini ve endotel hücrelerinin oluĢmasını inhibe ederek tamir 

prosedürünü engellemektedir.  

Sistemik stres,[70] tiroidektomi, testosteron, adrenokortikotropik hormon(ACTH) ve 

östrojenin yükselmesi,  granülasyon doku oluĢumunu baskılayarak,  yara  iyileĢmesini 

olumsuz yönde etkilemektedir[71]. 
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Progesteron hormunu, immatür granülasyon dokusunun vaskülarizasyonunu  

hızlandırmakta ve  arttırmakta olup marjinal damarların geniĢlemesine  yol açarak diĢeti 

dokusunu  mekanik yaralanmalara karĢı duyarlı hale getirir[72]. 

Malnütrisyon 

Yara iyileĢmesi hafif ve orta derecede beslenme eksikliklerinden etkilenmezken, ileri 

derecedeki beslenme eksikliklerinde iyileĢme hızının yavaĢladığı kabul edilmektedir[73].  

Proteinler 

Protein eksikliği; kapiller formasyonu, fibroblast  proliferasyonunu,  proteoglikan ve kollajen 

sentezini etkiler[74]. Protein eksikliği, kollajen ve diğer proteinlerin sentezi için gerekli olan 

aminoasitlerin kullanımını kısıtlayarak immün sistemin zayıflamasına sebep olur. Methionin, 

sistein ve arjinin gibi aminoasitler yara iyileĢmesinde hayati önem taĢırlar[75]. 

Karbonhidratlar ve Yağlar 

Karbonhidratlar ve yağlar, hücrenin enerji kaynağı olarak yara iyileĢmesinde rol alırlar. 

Ayrıca hücre sentezinde; özellikle hücre membranı sentezinde yağların rolü büyüktür. 

Eksiklikleri yara iyileĢmesini olumsuz yönde etkiler[76]. 

Eser elementleri 

Eser elementlerin eksikliği; yara iyileĢmesini olumsuz yönde etkileyen faktörlerden biridir. 

Ġleri derecede demir eksikliği hidroksiprolin sentezini azaltarak yeterli miktarda kollajen 

sentezlenmesini önler. Çinko eksikliğinde ise epitelizasyon hızı ve yara gerilme kuvveti 

azalır. Kolajenin sentezlenmesi ve fiziksel özellikleri olumsuz yönde etkilenir [77,78]. 

Vitaminler 

 Vitaminler; vücudun bütün metabolik fonksiyonlarında kofaktör prekürsörleri olarak rol 

oynarlar: 
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A vitamini 

Epiitelizasyon, hücresel differansiyasyon ve immün sistem fonksiyonları için gereklidir. A 

vitamini yara bölgesindeki monosit/makrofaj sayısını arttırır, kolajenaz aktivitesini 

düzenler, epitelyal hücre differansiyasyonunu uyarır[31,79]. 

C vitamini 

C vitamini eksikliğinde, kollajen sentezinde ve inflamasyon sürecinde aksaklıklar oluĢur. 

Kollajen sentezinin hidroksilasyon basamağında yer alan C vitamininin eksikliği kollajenin 

zayıf  bir karakter kazanmasına neden olur, böylece yarada gerilme kuvveti azalır[76]. 

E vitamini 

E vitamini‘nin antioksidan ve lizozomal membran stabilizasyonuna etkileri vardır[80]. 

Diabet 

Diabetik hastalarda yara iyileĢmesinin bazı evrelerinde aksama meydana gelmektedir. Bu 

hastalarda nötrofil ve makrofaj fonksiyonlarında meydana gelen defekt ve bakteri 

miktarındaki artıĢ ile beraber enfeksiyon riski artar. Fibroblast aktivitesi ve buna bağlı 

olarak kollajen sentezinde azalma olur[81]. 

İlaçlar 

Glukokortikosteroidler ve kortikosteroidler, inflamasyonu, reepitelizasyonu, anjiogenezisi, 

fibroblast proliferasyonu, kollajen sentezi ve yıkımını, yara kontraksiyonunu olumsuz 

yönde etkileyerek yara iyileĢmesinin gecikmesine neden olur[73]. Bunun dıĢında,  

antineoplastik ve antikoagülan ilaçların da yara iyileĢmesini olumsuz yönde etkilediği 

bildirilmiĢtir[74]. 
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2.2.3. Yara iyileĢmesinde rol oynayan mediatörler 

Yara iyileĢmesi için gerekli olan hücresel faaliyetleri stimüle veya inhibe eden 

mediatörlerden olan fibroblast büyüme faktörü (FGF), vasküler endotelyal büyüme faktörü 

(VEGF) ve nitrik oksit (NO) doku bütünlüğünün sağlanmasında anlamlı etkiye sahiptirler.   

Fibroblast Büyüme Faktörü Ailesi 

FGF ailesi 23 üyeden oluĢmaktadır. Keratinositler, fibroblastlar, endotelyal hücreler, 

kondroisitler ve mast hücreleri tarafından üretilirler[42]. FGF ailesi sinyallerini, farklı 

FGF‘lere farklı afinite ile bağlanan FGF reseptörleri 1-4 (FGFR1-4) aracılği ile iletirler[82]. 

Yara iyileĢmesinin anjiogenezis, granülasyon dokusunun yapımı, reepitelizasyon ve 

dokunun yeniden Ģekillenmesi aĢamalarında önemli role sahip olan FGF-2[42,83]  18kDa, 

tek zincire sahip, glikolize olmayan, endotelyal hücrelerde güçlü mitojenik etkiye sahip bir 

polipeptittir[51]. 

FGF-2 veya bazik FGF (bFGF) seviyesi yaralanmadan sonraki 10-14. günde artar[76]. 

FGF-2; anjiogenezis sürecinde endotelyal hücre migrasyonu, fibroblast proliferasyonu ve 

ESM sentezini arttırarak yara iyileĢmesini hızlandırır[85,86]. Ayrıca;  kolajenaz ve 

plazminojen aktivatör üretimini uyararak hasar gören dokuların ve bazal membranın 

yıkımına yol açar[87]. 

Yara iyileĢme sürecinde farmasötik etkileri olduğu bilinen FGF-2 birçok çalıĢmaya konu 

olmuĢtur [88,89]. Damak yarıklarının tedavisi sonrası görülen skar dokusu oluĢumu ve yara 

kontraksiyonunu önlemeye yönelik araĢtırmalarda FGF-2 içerikli yapı iskeletleri 

kullanılmıĢ ve palatinal mukozanın rejenerasyonunda artıĢ olduğu bildirilmiĢtir[89,90]. 

Submukozal insan rekombinant bFGF enjeksiyonu ile bFGF‘nin yara iyileĢmesine olan 

katkısının incelendiği bir diğer çalıĢmada, reepitelizasyonda ve granülasyon dokusu 

yapımında kontrol grubuna göre anlamlı düzeyde artıĢ olduğu gösterilmiĢtir[91]. 

Günümüzde, FGF-2‘nin rekombinant formu kronik deri ülserlerinin tedavisinde baĢarı ile 

kullanılmaktadır[92].  
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Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü, biyolojik aktivitesini ağırlıklı olarak endotelyal 

hücreler üzerinde gösteren anjiogenezisin anahtar mediatörüdür[93]. Mikrovasküler 

geçirgenliğin artmasına sebep olan bu faktör, aynı zamanda güçlü bir vazodilatördür[94,95]. 

Damarsal düz kas hücreleri, epitelyal hücreler, trombosit, lökosit ve makrofajlar tarafından 

sentezlenir ve salgılanırlar[82,96].  VEGF,  heparin bağlayıcı glikoprotein yapıda bir 

molekül olup çeĢitli alt grupları tanımlanmıĢtır[51]. VEGF-A, B, C, D ve plasental büyüme 

faktörünü (PLGF) içeren ailenin bir parçasıdır (97). Endotel hücreleri üzerindeki VEGF-R1 

ve VEGF-R2 ile lenf damarları üzerindeki VEGF-R3 olmak üzere 3 tip VEGF reseptörü 

vardır(ġekil2.6) [98]. 

Yara iyileĢmesinin farklı evrelerinde görev alan VEGF reseptörlerinin aktivasyonu bir dizi 

hücre içi sinyal iletim proteinlerini fosforile ederek endotelyal hücrelerin proliferasyon, 

migrasyon ve diferansiyasyonunu sağlar ve apoptozisi inhibe eder [99,100]. Yara bölgesinin 

revaskülarizasyonunu ve permeabilitesini düzenleyen esas faktör olan VEGF, proliferasyon 

evresi  boyunca granülasyon dokusunun yapımına da katılmaktadır [101,102]. Günümüzde, 

VEGF‘nin yara iyileĢmesinde terapötik etkilerinin araĢtırıldığı birçok çalıĢma yapılmakta ve 

bu çalıĢmalara göre; VEGF‘nin aĢırı üretimi sonucu granülasyon depozisyonu artmaktadır 

[103,104].  Endotel hücreleri üzerindeki bu etkilerinin yanı sıra VEGF proteinleri ve 

reseptörleri ailesi, embriyonik vasküler geliĢim ve eriĢkinlerde tümöral büyüme gibi 

patolojik neovasküler olaylarla da iliĢkilidir [105]. 
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ġekil 2.6. VEGF‘nin yara iyileĢmesindeki rolü. VEGF endotelyal hücreleri stimüle ederek 

anjiogenezis basamaklarını baĢlatır[16].  

VEGF sentezini ilk yapan hücre olan trombositler yaralanmadan hemen sonra yara 

bölgesine gelirler. Yaralanmanın 2. gününde makrofajların sayısı pik yapar. Endotelyal 

hücrelerin prolifere ve migrasyona uğramasını sağlayan makrofajlar da VEGF salınımı 

yapmaktadır. Endotelyal hücreler 2. gün migrasyona baĢlar ve 3-4. günde yeni kapiller 

endoteli görülmeye baĢlar. 5. günde fibroblastlar tarafından yeni kolajen üretimi baĢlar. 

VEGF keratinosit migrasyonunu ve fibroblastlar aracılığı ile kolajen üretimi stimüle 

eder[16]. 

2.2.4. Yara iyileĢme tipleri 

Yara iyileĢmesi primer, sekonder ve tersiyer yara iyileĢmesi olmak üzere üçe ayrılır. 

Primer yara iyileĢmesi, cerrahi dikiĢle kenarları birbirine yaklaĢtırılan temiz, enfekte 

olmayan cerrahi insizyonun iyileĢmesidir. Ġnsizyon, epitelyal bazal membran bütünlüğünü 

yalnızca noktasal olarak bozmuĢtur ve nispeten az sayıda epitel vebağ doku hücre kaybına 
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yol açar. Bu tarz iyileĢmede epitelyal rejenerasyon fibrozisten fazladır. Dar insizyon 

mesafesi hızla fibrinle pıhtılaĢmıĢ kanla dolar, hızla granülasyon dokusuyla invaze olur ve 

yeni epitel örtüsü ile örtülür[44]. 

Sekonder yara iyileĢmesi, sütür konulmadan spontan iyileĢmeye bırakılmıĢ yaralardır.  

Doku kaybının fazla olduğu yaralarda onarım yara kenarlarının karĢı karĢıya getirildiği 

yaralardan daha yavaĢtır.  Ayrıca daha çok doku ve hücre artığı olduğu için daha Ģiddetli bir 

inflamatuar cevap oluĢur.  Bu yaraların iyileĢme süreleri yaranın derinliğine ve kenarlarının 

birbirinden uzaklığına bağlıdır[44,106].  

Tersiyer yara iyileĢmesi, gecikmiĢ primer kapama olarak da adlandırılır. Bu iyileĢme 

Ģekline kontamine dokudaki enfeksiyon riskini azaltmak için baĢvurulur. Kontamine yara 

debride edilir, granülasyon dokusunun oluĢması beklenir ve 5-7 gün boyunca sekonder 

iyileĢmeye bırakılır. Daha sonra yara kenarları yaklaĢtırılır. Bekleme sürecinde eksudanın 

drenajı ve ödem Ģiddetinde azalma gibi fizyolojik süreçlere olanak tanınmıĢ olunur. 

[39,106].  

Sekonder iyileĢme primer iyileĢmeden çeĢitli yönleri ile farklıdır: 

1. Sekonder yara iyleĢmesinde ortamdan uzaklaĢtırılması gereken daha büyük nekrotik 

doku, fibrin ve eksuda mevcuttur ve sonuçta, iltihabi reaksiyon daha yoğundur. 

2. Sekonder yara iyleĢmesinde primere kıyasla; daha fazla granülasyon dokusu oluĢur 

ve bu nedenle iyileĢme genellikle daha büyük skar doku kitlesi ile sonuçlanır. 

3. Sekonder iyileĢmede; miyofibroblastlar tarafından oluĢturulan daha çok yara 

kontraksiyonu  olur [44]. 

DiĢeti Büyümeleri ve Tedavi Yöntemleri 

Klinik olarak tespit edilebilen fibrotik diĢeti büyümelerinin bir çok farklı etkene bağlı 

olduğu kabul görmüĢse de, diĢeti büyümesine ve diĢeti büyümesinin Ģiddetlenmesine asıl 

neden olan etkenin lokal bakteri plağı olduğu bildirilmiĢtir [107].  DiĢeti büyümesinin 

oluĢmasında inflamasyonun  hazırlayıcı rolü olduğu,  ağızdan solunum yapan bireylerde 

gingivitisin ve diĢeti büyümesinin görülme sıklığının arttığı bildirilmiĢtir[108]. 
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DiĢeti büyümeleri etyolojik etkenleri ve patolojik değiĢikliklere göre aĢağıdaki Ģekilde 

sınıflandırılır. 

1. Ġltihaba bağlı büyümeler   

A. Kronik 

B.  Akut 

2. Ġlaca bağlı büyümeler;  

            a) Anti – konvülsanlar, 

            b) Ġmmünsüpresifler,  

            c) Kalsiyum kanal blokürleri 

3.        Sistemik hastalıklarla iliĢkili diĢeti büyümesi 

 A) Sistemik  durumlara bağlı büyümeler;  

                    a)hamilelik, 

                    b) puberte,  

                    c) Vitamin C eksikliği 

                    d)plazma hücreli gingivitis, 

                    e) non-spesifik büyümeler 

       B) Sistemik hastalıklara bağlı büyüme; 

                    a) lösemi,  

                   b) granülomatöz hastalıklar (Wegener‘s Granülomatozis, Sarkoidozis) 

4. Neoplastik diĢeti büyümeleri; iyi huylu/kötü huylu diĢeti büyümeleri 

5. Gerçek olmayan diĢeti büyümeleri 

DiĢeti büyümelerinin cerrahi olarak düzeltilmesi ve  diĢetindeki estetik /kozmetik 

düzenlemeler için sıklıkla kullanılan yöntemler gingivektomi ve gingivoplasti 

operasyonlarıdır.  
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Gingivektomi / Gingivoplasti Tekniği 

Gingivektomi ve gingivoplasti operasyonları,  diĢeti büyümeleri, kemik üstü ceplerin 

eliminasyonu, kron boyu uzatma, depigmentasyon ve nekrotizan ülseratif gingivitis sonrası 

bozulan gingival mimarinin düzeltilmesi amacıyla uygulanan yöntemlerdir.  

Cerrahi aĢamaları 

1- Ceplerin işaretlenmesi: 

Anestezi yapıldıktan sonra tüm cepler cep iĢaretleyici presel yardımıyla iĢaretlenerek 

insizyon hattının geçeceği kanama noktaları belirlenir (ġekil 2.7). 

 

 

 

 

 

 

ġekil 2.7. Ceplerin iĢaretlenmesi [109]. 

2- İnsizyon: 

Ġnsizyona eksternal bevel insizyon adı verilir. En uçtaki diĢin distalinden baĢlayarak fasiyal 

ve lingual yüzeylerde kirkland periodontal bıçakla veya bistüri uçlarıyla insizyon yapılır. 

Orban bıçağı ile interdental bölgelerdeki insizyon desteklenir. Ġnsizyon cep yüzeyinde 

iĢaretlenmiĢ noktaların 1mm apikalinden seyredecek Ģekilde(sekil 2.7), cebin tabanı ile 

alveol kretin arasından geçerek koronal yönde kök yüzeyine doğru yapılır. 

Ġnsizyon diĢ yüzeyine 45 derece açıyla yapılmalıdır. Ġnsizyon hattı mümkün olduğunca 

kemiğe yakın yapılır. insizyon yumuĢak doku ile sınırlı olmalı ve kemik açıkta 

bırakılmamalıdır (ġekil 2.8). 
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ġekil 2.8.(A) Ġnsizyonun diĢ yüzeyine 45 derece açıyla yapılması.(B) KöĢelerin düzeltilmesi  

[109]. 

3- Dişeti dokularının çıkarılması: 

DiĢeti  dokularının çıkarılması, bistüri, küret ve makaslar yardımıyla yapılır. Dokuların 

uzaklaĢtırılması kanama kontrolü ve cerrahi alanın rahat görülmesine yardımcı olur. 

Gingivektomi ve gingivoplastinin baĢarısı büyük ölçüde etkili ve baĢarılı bir faz I 

periodontal tedaviye bağlıdır.  

4- Periodontal pat: 

Periodontal pat uygulanması, yarayı korur, iyileĢme sırasında oluĢan kan damarları ve bağ 

dokusu hücreleri için bir iskelet oluĢturur. 

Gingivektomi / gingivoplasti Sonrası Sekonder Yara ĠyileĢmesi 

Gigivektomi/ gingivoplasti sonrası  yara yüzeyi koruyucu pıhtı oluĢumunun ilk cevap 

olduğu, pıhtının altında kalan dokunun akut olarak inflame hale geldiği ve yer yer nekroze 

olduğu, sonrasında da pıhtının granülasyon dokusu ile yer değiĢtirdiği bildirilmiĢtir[110].  

Ġnflame yumuĢak dokunun eksizyonunu takip eden birkaç gün içerisinde epitel hücrelerinin 

yara yüzeyine doğru migre olmaya baĢladığı tespit edilmiĢtir[111].   

Yirmi dört saat boyunca inflame ve nekrotik yüzeyin altında yeni bağ doku hücrelerinin 

artıĢ gösterdiği, 3. güne kadar sayısız olgunlaĢmamıĢ fibroblast hücrelerinin bölgede 

görüldüğü bildirilmiĢtir[112]. Zengin damarlanmaya sahip granülasyon dokusunun koronale 

doğru yeni serbest diĢeti kenarını ve sulkusu oluĢturmak üzere ilerlediği, [113] periodontal 
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ligament damarlarında türeyen kapillerin granülasyon dokusuna doğru migre olarak 2 hafta 

içinde gingival damarlarla bağlantı kurdukları belirtilmiĢtir[114]. Yara kenarındaki epitel 

hücrelerinin 12–24 saat içinde granülasyon dokusunun üzerine doğru migrasyona baĢlayıp, 

kontamine pıhtıdan yara yüzeyini ayırdıkları, marjindeki epitel aktivitesinin ise 24–36 

saatler arasında en üst seviyeye ulaĢtığı rapor edilmiĢtir[115]. Yeni epitel hücrelerinin yara 

kenarının bazal veya derin spinoz tabakalarından yara yüzeyine doğru yükseldiği, yara 

yüzeyinin üstüne doğru migre olduğu ve daha sonra rezorbe olup yerini bağ dokuya 

bırakacak fibrin tabakasını oluĢturduğu bulgulanmıĢtır[116].  

Gingivektomi/ gingivoplasti iĢlemi sonrasında oluĢan yaranın yüzey epitelizasyonunun 

genellikle cerrahiyi takip eden 7–14 gün içerisinde tamamlandığı Engler ve arkadaĢları ile 

Stahl ve arkadaĢları tarafından rapor edilmiĢtir[115,117]. Bağ dokunun tam iyileĢmesinin 

ise yaklaĢık 7 haftayı bulduğu bildirilmiĢtir[117]. ĠyileĢmenin 4. gününden itibaren 

vazodilatasyon ve damarlanma azalmaya baĢlayarak 16. gününde hemen hemen normal 

görünümüne ulaĢtığı açıklanmıĢtır. 

Gingivektomi/ gingivoplasti iĢleminden sonraki ilk 4 haftada keratinizasyon seviyesinin 

cerrahi öncesine göre daha az seviyede olduğu ve epitel iyileĢmesinin tam olarak 

tamamlanabilmesi için yaklaĢık 1 ay gibi bir zamana ihtiyaç olduğu belirtilmiĢtir[117]. 

Bununla birlikte, gingivektomi/ gingivoplasti sonrasında oluĢan doku değiĢimine rağmen 

bütün bireylerde iyileĢmenin benzer olduğu, ancak iyileĢmenin tamamlanabilmesi için 

gereken sürenin değiĢiklik gösterebileceği, iyileĢme süresinin cerrahinin uygulandığı 

bölgeye, lokal irritasyona ve enfeksiyona bağlı olarak değiĢiklik gösterdiği 

bildirilmiĢtir[110]. 

Sekonder ĠyileĢme Gösteren Diğer Periodontal Cerrahi Yöntemler 

Frenektomi 

Frenilum; bir müköz membran katlantısıdır. Genellikle kas lifleriyle sarılmıĢ olan frenilum, 

dudak ve yanak mukozasına ve/veya diĢeti ve periosteuma bağlanan anatomik bir 

yapıdır[118,119].  

Frenilum bağlantılarının serbest diĢetine kadar uzandığı durumlarda, dudak-yanak 
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hareketleri serbest diĢeti kenarının diĢten ayrılmasına sebep olur. Bu durum periodontal 

hastalık için bir risk faktörüdür. Sulkus ya da cep ağzında meydana gelen bu çekme hareketi 

plak akümülasyonuna, diĢ fırçasının etkili kullanımının zorlaĢmasına ve serbest diĢetinin 

apikale göçüne sebep olmaktadır[120]. DiĢeti çekilmesiyle birlikte de dentin hassasiyeti, 

estetik problemler ve kök çürüğü riski artmaktadır  [121].   

Frenektomi, frenilumun alttaki kemiğe kadar olan bağlantısıyla birlikte çıkarılmasıdır.  Çok 

sayıda frenektomi tekniği geliĢtirilmiĢ olmasına rağmen bir çoğunda yara yüzeyinin 

iyileĢmesi sekonder iyileĢme Ģeklinde olmaktadır [118,122].  

Serbest Dişeti Grefti 

Keratinize diĢeti; çiğneme sırasında oluĢan sürtünme kuvvetlerinden kaynaklanacak 

yaralanmalardan periodonsiyumu korur ve plağa bağlı diĢeti hastalıklarının apikal yönde 

ilerlemesine karĢı doku direnci sağlar[123].  

Lang ve Löe, periodontal sağlığın idamesi için diĢ çevresi keratinize diĢeti geniĢliğinin ≥2 

mm olması gerektiğini bildirmiĢlerdir[124].  Öte yandan son yıllarda geniĢ keratinize diĢeti 

miktarının dar ya da olmayan keratinize diĢetine göre plak birikimine karĢı daha önleyici 

olduğu görüĢü üzerine halen tartıĢmalar sürmektedir [125].  Bununla birlikte; oral hijyen 

uygulamalarının daha etkili hale getirilmesi, açığa çıkmıĢ kök yüzeylerinin apikal 

bölgesinde keratinize diĢeti geniĢliğinin arttırılması için SDG prosedürleri sıklıkla 

yapılmaktadır[123].  

Ancak; bu tekniğin alıcı bölgede görülen renk farkı ve verici bölgede oluĢturulan yara 

yüzeyinin sekonder iyileĢmeye bırakılması sebebiyle hastalarda postoperatif ağrı ve kanama 

meydana gelmesi gibi dezavantajları da bulunmaktadır[126,127].   

Laterale Kaydırılan Flep 

DiĢeti çekilmelerinin tedavisinde uygulanan laterale kaydırılan flep [128].   tek yöre 

operasyonu olması, estetik açıdan baĢarılı sonuçların elde edilmesi, kan desteğinin iyi 

olması ve açık kök yüzeyini kaplayabilmesi gibi avantajlara sahiptir[129].  
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Öte yandan, laterale kaydırılan flep sonrası verici sahada oluĢan yara yüzeyinin iyileĢmesi 

sekonder iyileĢme Ģeklindedir. 

Çift Papilla Tekniği 

Laterale kaydırılan flep prosedürüne benzerdir ve izole defekterin kapatılmasında endikedir. 

Çekilme alanına komĢu iki interdental papillin çıplak kök yüzeyi üzerine kaydırılması ile 

kapama sağlanır [130] ve bu yöntemde de flep sonrası verici sahalarda oluĢan yara 

yüzeyinin iyileĢmesi, sekonder iyileĢme Ģeklindedir. 

Herhangi bir cerrahi iĢlemin baĢarısı, oluĢturulan yaranın iyileĢme durumuna bağlıdır. Ne 

kadar hızlı ve kaliteli bir yara iyileĢmesi gerçekleĢecek olursa, o kadar baĢarılı bir tedavi 

sağlanmıĢ demektir.Yara iyileĢmesini iyi yönde hızlandırmak amacıyla  kullanılan  tedavi 

yöntemlerindeki ana hedef; yara iyileĢmesinde rol alan faktörleri (inflamatuar 

hücreler,trombositler, mediatörler, hücre dıĢı matriksv.b.) etkileyerek, yara iyileĢmesinin 

evrelerine ait süreyi kısaltmak ve ideal bir yara iyileĢmesini sağlamaktır. Periodontal cerrahi 

sonrası  bakteriyel kontaminasyonu önlemek, plak kontrolünü sağlamak ve yara 

iyileĢmesini desteklemek amacıyla sıklıkla antimikrobiyal ajanlar da kullanılmasına rağmen 

bu ajanların direkt yara iyileĢmesi üzerine etkileri bulunmamaktadır.  

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda gingivitis ve periodontitisin tedavisine ilave olarak topikal 

hiyalüronik asit uygulamalarının yara yeri iyileĢmesinde olumlu sonuçlar verdiği 

görülmüĢtür [131].   

2.3. Hiyoluronik asid (HA): 

Hiyaluronik asit (HA) insan vucudunun önemli  bileĢenlerinden biridir. ve insan 

hücrelerinde yer alan tüm yenilenme iĢlemlerinde bulunur. HA, deride hücre dıĢı matrikste 

bulunan doğal, lineer bir polisakkarittir (ġekil 2.9). HA‘nın birçok yapısal ve fizyolojik 

fonksiyonları mevcuttur. HA‘i tedavilerde yararlı kılan  fizikokimyasal ve biyolojik 

özellikleri nedeni ile birçok tıbbi alanda, ortopedi, dermatoloji ve oftalmolojide  

kulanılmaktadır[132]. 
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Higroskopik doğası 

HA doğada bilinen en higroskopik moleküllerden biridir. HA bir sulu çözelti içine dahil 

edildiğinde, hidrojen bağını  karboksil ve N-asetil grupları arasında gerçekleĢtirir. Bu bağlar  

HA‘de  yapısal sertlik  ve su tutma özelliği kazandırır.  Bir gram HA 6 Litre su'ya 

bağlanabilme özelliğine sahiptir[132]. Fiziksel arka plan malzemesi olarak, yüzey 

doldurma, yağlama ve Ģok emme iĢlevleri yapabilmektedir[133]. 

 
 

ġekil 2.9. Hiyaloronik asidin yapısı: a)Kimyasal yapısı b) Hiyaloronik asidin 3D modeli c) 

Hiyalüronan sülfatsız  glikozaminoglikan dır  ve plazma membranında bulunan  

bir enzim kompleksinden eksra selüler matriks içerisinde sentezlenir [132]. 

Hiyaloronik asitin, insan vücudu üzerindeki çeĢitli etkileri, diĢ hekimliğinde  

kullanılmasını sağlamıĢtır. Bu etkiler; 

En önemli rolü ana metabolitlerin ulaĢımına izin vermek için suyu bağlamak ve doku 

yapısını korumaktır. HA metalloproteinaz inhibitörlerini aktive ederek doku bütünlüğünü 

korur.  HA güçlü bir anti-inflamatuar maddedir ve yara  iyileĢmesi sırasında, inflamatuvar 

hücrelerin ürettiği reaktif oksijen türevlerini (ROS) temizleme  yeteneğine sahiptir[134]. 
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ġekil 2.10. Hiyaloronik asitin özellikleri[132].  

Kumar ve arkadaĢlarının yaptıkları  bir çalıĢmada  Hiyalüronanın eksojen uygulamalarında 

anti-ödem, anti-inflamatuar ve yara iyileĢtirici özellikleri belirtilmiĢtir[135]. Hiyalüronan 

viskoelastik özelliği olan bir madde olarak (ġekil 2.10), periodontal rejeneratif 

tedavilerinde  yara alanlarda koruma yüzeyleri oluĢturarak bu alanları korur[132] ve bu 

özellik sayesinde virüsler ve bakterilerin penetrasyonunu yavaĢlatabilir[133]. 

Periodontal ligament matriksinin önemli bir bileĢeni olan HA, HA ataĢman proteinleri ve  

CD44 gibi hücre yüzey reseptörleri  vasıtasıyla hücre adeziyonunda, göçünde ve 

farklılaĢmasında önemli rol oynamaktadır[136]. 

HA, diĢeti oluğu sıvısında (DOS) inflamatuar bir belirteç olarak ve dokulardaki büyüme, 

geliĢim ve tamirinde de önemli bir metabolit ve diagnostik  belirteç olarak üzerinde 

çalıĢmaların yapıldığı bir moleküldür [137].  

 Doku içerisine enjekte edilebilen hiyaluronik asid jel uygulaması ile  diĢler arası papil 

hacminin arttırılmasının mümkün olabileceği, farklı diĢeti greftleriyle birlikte veya implant 

yerleĢtirme sonrası kullanımlarının  yara iyileĢme süresini kısalttığı ve iyileĢme sürecine  

yardımcı olduğu ve kazanılan yumuĢak dokunun uzun dönem stabil kalabileceğine dair  

sonuçlar elde edilmesine rağmen, sonuçların güvenilirliğinin kesin olarak kanıtlanabilmesi 

için  daha çok ve kontrollü  uzun dönem klinik çalıĢmalara ihtiyaç vardır[12]. Hiyaloronik 
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asit, gingivitis [9] ve periodontitis tedavisinde ve kemik içi  defekterin tedavisinde 

kullanılmıĢtır[17]. Kök yüzeylerindeki kapanma miktarının arttırılması amacıyla 

operasyon sırasında  hiyalüronanın kök yüzeylerine topikal olarak  uygulanması  klinik 

olarak daha stabil sonuçlar elde edilmesini sağlamıĢtır[8,14]. 

Engström ve arkadaĢlarının bir çalıĢmasında, hiyaluronanın  anti-enflamatuar  ve kemik 

rejenerasyonu üzerindeki etkisi araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda yapılan  radyografik 

incelemelerde  gruplar arasında anlamlı fark bulunamamıĢ olmasına rağmen hiyalüronan 

jelin  inflamasyonun  kontrolünde ve diĢeti kanamasının azaltılmasında etkili olduğu 

bildirilmiĢtir [138]. 

ÇalıĢmalarda HA jel kullanımının  inflamasyonun kontrolü ve gingival kanamada etkili 

olduğu gösterilmiĢ ve epiteliyal / lenfosit hücre proliferasyonunda önemli derecede 

azalmayla birlikte cep derinliklerinde de azalma olduğu tespit edilmiĢtir [139,140]. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Gazi Üniversitesi Bilimsel AraĢtırma Projeleri Birimi (BAP) tarafından desteklenen 

03/2015-11 kodlu bu çalıĢma, Gazi Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalı‘nda gerçekleĢtirilmiĢtir. ÇalıĢmaya baĢlamadan önce, 08.02.2015 tarih ve 

Etik-2015-64 dosya numaralı Keçiören Eğitim ve AraĢtırma Hastanesinden Etik Kurul 

onayı alınmıĢtır. 

3.1. Hasta Seçimi 

Bireylerin çalıĢmaya dahil edilme kriterleri 

- Maksiller ve mandibuler ön bölgede inflamatuvar nedene bağlı diĢeti büyümesi olan 

ve ataĢman kaybı bulunmayan,  

- Sistemik olarak sağlıklı, 

- Fiziyolojik hormonal dengesi normal olan, 

- Optimal oral hijen düzeyini sağlayabilen, 

- Ortodontik tedavi altında olmayan bireyler. 

A raĢtırmaya dahil edilmeme kriterleri 

- Hamilelik.  

- Sigara kullanımı.  

- Faz I periodontal tedavi sonunda yeterli oral hijyen sağlanamaması. 

- Tedavi sırasında ve takip sürecinde inflamasyona bağlı doku ödemi bulunan 

hastalar. 

- ÇalıĢma sonuçlarını, yara iyileĢmesini ve pıhtılaĢma mekanizmasını etkileyebilecek 

ilaç kullanan hastalar. 
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3.2. AraĢtırma Süresi 

ÇalıĢma süresi, tüm hastaların seçilerek test ve kontrol bölgelerine ait tedavilerinin 

yapılması ve   kontrollerinin sona erdirilmesi 1 yıl olarak belirlenmiĢtir.  

3.3. AraĢtırma Planı 

ÇalıĢmamız,  alt ve üst ön segmentinde plağa bağlı diĢeti büyümesi bulunan ve tedavisi 

amacıyla gingivektomi/gingivoplasti yapılmasına karar verilen ve  araĢtırmaya dahil edilme 

kriterlerine uygun toplam 21 hastada gerçekleĢtirildi. Tüm hastaların  periodontal indeksleri  

(plak indeks, gingival indeks, sondlamada kanama, cep derinliği ve ataĢman kaybı 

ölçümleri) tedavi öncesi, faz I periodontal tedavi sonrası 14. günde ve 

gingivektomi/gingivoplasti operasyonu sonrası 21. günde   tekrarlandı ve oral hijyen 

kontrolü konusunda tüm hastalar bilgilendirildi. Gingivektomi/gingivoplasti operasyonu 

sonrası test bölgelerine topikal olarak  HA jel (Resim 3.1) uygulanırken kontrol bölgelerine 

herhangi bir uygulama yapılmadı. Tüm klinik ölçümler  ve cerrahi iĢlemler aynı hekim 

tarafından  yapıldı. Aynı hastalarda test ve kontrol bölgeleri  rastgele olarak seçildi.  Ağız-

içi dijital fotoğraflama yöntemi ile ilgili operasyon  bölgelerinden standart ortamda ve 

standart ayar ve makina ile  fotoğraflar alındı ve  fotoğraflama  iĢlemi  3., 7.,10., 14., 21. 

günlerde tekrarlandı. Tüm bireylerin test ve kontrol bölgelerine ait post-operatif ağrı 

durumlarının değerlendirilmesi amacıyla Visual Analog Scala (VAS) ölçümleri  altı farklı 

zaman periodunda tekrarlandı. 
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 AraĢtırma Protokolü 

BaĢlangıç ÇalıĢmaya katılacak tüm hastaların  periodontal indeksleri ( plak indeksi, 

gingival indeksi, cep derinliği, sondalamada kanama ve ataĢman kaybı) 

alınıp  faz I periodontal tedavileri yapıldı  ve oral hijyen eğitimleri verildi 

Faz I tedavi 

bitimi(14.gün) 

1- Faz I tedavinin tamamlanmasından 2 hafta sonra hastalar muayene 

edilerek çalıĢmaya uygunluk Ģartı sağlayan hastalar çalıĢmaya 

dahil edildi ve baĢlangıç periodontal indeksleri alındı. 

2-  Test ve kontrol bölgleleri alt ve üst çene olmak üzere rastgele 

seçildi. Uygun ameliyat koĢulları sağlanarak gingivektomi 

/gingivoplasti operasyonu bitirildi  

3- Operasyon bölgesinin fotoğrafları  çekildi. 

4- Ticari olarak temin edilebilen Hiyalüronik bazlı  jel (Hyadent jel) 

enjektör yardımı ile ilgili bölgeye cerrahi sahayı tamamen örtecek 

Ģekilde önce topikal olarak uygulandı  sonra spongele emdirilerek 

yara yeri yüzeyine uygulandı. 

5- Operasyon sonrası bölge periodontal pat ile kapatıldı ve  hastalara 

post op ağrı kontrolü için 100mg flurbiprofen ve günde 2 defa 

%0.2 lik klorhexidin gargara kullandırıldı . 

3.gün Fotoğraf çekildikten sonra Hiyalüronik asit  jel (Hyadent jel) yara yeri 

yüzeyine uygulandı ve bölge pat ile kapatıldı.  

7.gün Fotoğraf çekildikten sonra Hiyalüronik asit  jel (Hyadent jel) yara yeri 

yüzeyine uygulandı ve bölge pat ile kapatıldı. 

10.gün Fotoğraf çekildikten sonra Hiyalüronik asit  jel (Hyadent jel) yara yeri 

yüzeyine uygulandı ve bölge pat ile kapatıldı. 

14.gün Fotoğraf çekildikten sonra Hiyalüronik asit  jel (Hyadent jel) yara yeri 

yüzeyine uygulandı ve bölge pat ile kapatıldı. 

 

21.gün Fotoğraflar çekildi ve periodontal ölçümler tekrarlandı. 
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Resim 3.1. ÇalıĢmada kullanılan HA (HYADENT, BioScience Gmb, H GERMANY.)  
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3.4. Klinik Ölçümler 

• Plak indeksi (PI), (Silness ve Löe 1964),  

• Gingival indeks (GI), (Löe ve Silness 1963),  

• Cep derinliği (CD),  

• Klinik ataĢman seviyesi (KAS),  

• Sondlamada kanama (SK) 

 

Plak Ġndeksi (Silness ve löe 1964)[141] 

DiĢlerin altı yüzeyinden (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiopalatinal/lingual, 

midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual), 0,5 mm çapında Williams tipi sond (Nordent 

Manufacturing Inc, Elk Grove Vilage, IL, USA) kullanılarak plak indeksi skorları 

kaydedildi(Çizelge 3.1). 

Çizelge 3.1. Plak Ġndeksi Skorları: 

 

 

Her hasta için plak indeksi ortalaması değerleri, tüm diĢlerdeki plak indeksi değerleri 

toplamının, mevcut toplam diĢ sayısının indeks alınan diĢ yüzey sayısı (6) ile çarpımına 

bölünmesiyle hesaplandı. 
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Gingival Ġndeks(Löe ve Silenss 1963)[142] 

0,5 mm çapında Williams tipi sond kullanılarak, sondun diĢeti kenarında gezdirilmesi ile 

her diĢin 6 bölgesinden (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiopalatinal/lingual, 

midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual) gingival indeks değerleri ölçüldü(Çizelge 3.2). 

Çizelge 3.2. Gingival Ġndeks Skorları 

 

Her hasta için gingival indeks ortalaması değerleri , tümdiĢlerdeki gingival indeks değerleri 

toplamının , mevcut toplam diĢ sayısının indeks alınan diĢ yüzey sayısı (6) ile çarpımına 

bölünmesiyle hesaplandı. 

 

Sondlanabilen Cep Derinliği (CD)   

Tüm diĢlerin 6 noktasından (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiopalatinal/lingual, 

midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual) 0,5 mm çapında Williams tipi sond ile  yaklaĢık 

25 gr ‗lık bir kuvvet uygulamaya dikkat edilerek cep tabanında direnç hissedilene kadar 

sond yerleĢtirilip  cep tabanından serbest diĢeti kenarına kadar olan mesafe milimetre 

cinsinden ölçüldü ve indeks formuna kaydedildi. 
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Her hasta için sondalanabilen cep derinliği  ortalaması değerleri , tüm diĢlerdeki 

sondalanabilen cep derinliği  değerleri toplamının, mevcut toplam diĢ sayısının indeks 

alınan diĢ yüzey sayısı (6) ile çarpımına bölünmesiyle hesaplandı. 

 

Klinik AtaĢman Seviyesi (KAS) 

Tüm diĢlerin 6 noktasından (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiopalatinal/lingual, 

midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual) cep tabanı ile mine-sement sınırı arasındaki 

mesafe 0.5 mm çapında Williams tipi sond ile milimetre cinsinden ölçülüp indeks formuna 

kaydedildi. 

Sondalamada Kanama Değeri (SK) 

Tüm diĢlerin 6 noktasından (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesiopalatinal/lingual, 

midpalatinal/lingual, distopalatinal/lingual) cep derinlikleri ölçülürken sond ile cep 

tabanında direnç hissedilene kadar ilerletildi ve sond cepten çıkarıldıktan sonra 30 saniye 

beklenerek  her diĢin 6 yüzeyine ait SK değeri, kanama görülen bölgeler için pozitif, 

kanama görülmeyen bölgeler için negatif olarak skorlandı. Tüm ağız için sondalamada 

kanama değeri yüzde olarak aĢağıdaki formüle göre belirlendi. 

 

 

Tüm  klinik periodontal ölçümler tek bir klinisyen tarafından ölçülerek klinik indeks 

formlarına iĢlendi. Ġndeksler tedavi baĢlangıcında, faz I tedaviyi takiben 14. günde ve 

cerrahi tedaviyi takiben 21.günde tekrarlandı. 
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Visual Analog Skala (VAS)  

Visual Analog Skala (VAS) sayısal olarak ölçülemeyen bazı değerleri sayısal hale çevirmek 

için kullanılmaktadır. 100 mm lik bir çizginin iki ucuna değerlendirilecek parametrenin iki 

uç tanımı yazıldı ve hastadan bu çizgi üzerinde kendi durumunun nereye uygun olduğunu 

bir çizgi çizerek veya nokta koyarak belirtmesi istendi. 

Çizgi üzerindeki değerleri saptamak için aĢağıdaki Ģablon kullanıldı. 

 

Ağrı yok                                                                                       ġiddetli ağrı 

 

 

Değerlendirmede  hastalar için elde edilen değerlerin ortalaması alındı [143]. 

3.5. Cerrahi ĠĢlem 

Tüm hastalara cerrahi operasyon öncesi %0.12 lik CHX ile 1 dakika gargara yaptırıldı. Test 

ve kontrol bölgleleri alt ve üst çene olmak üzere rastgele olarak seçildi. Cerrahi iĢlem 

yapılacak bölgeye lokal anestezi (Ultracain DS forte) yapıldı ve periodontal sond 

kullanılarak kanama noktaları oluĢturuldu. Daha sonra 11 ya da 15 numaralı bistüri uçları 

veya Kirkland  gingivektomi  bıçağı kullanılarak kanama noktalarının 1-2 mm altından ve 

bıçağa 45
o
 ‗lik açı vererek koronal yönde  insizyon yapıldı. 

 Ġnsizyon sonrası kalan artık fibrotik dokular  küretler ile bölgeden uzaklaĢtırılarak ortaya 

çıkan diĢtaĢları kretuarlar yardımıyla temizlendi. 

Operasyonların hemen sonunda hastaların rastgele seçilen bir yarım çenesine HA jel 

uygulanırken (test bölgesi), diğer yarım çenelerine ise herhangi bir uygulama yapılmadı. 

(kontrol bölgesi)  

Ticari olarak temin edilebilen Hiyalüronik bazlı  bir jel (Hyadent jel)(1 ml hyadent: 14mg 

sodyum hiyaluronan, 6.9mg sodyum klorid ve 1ml su) enjektör yardımı ile ilgili bölgeye 
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cerrahi sahayı tamamen örtecek Ģekilde topikal olarak sürülüp ve sonra spongele 

emdirilerek yara yeri yüzeyine uygulandı (Resim 3.2).  Aynı iĢlem 3., 7.,10. ve  14. 

günlerde    tekrarlandı.   Operasyon bölgelerinin fotoğrafları ise baĢlangıçtan itibaren 3., 7., 

10., 14. ve 21. günlerde  çekildi Standarda uygun olması için, fotoğraflar aynı koltukta , 

aynı makine ile va aynı mesafeden (20 cm) tek kiĢi tarafından çekildi ve diĢ üzerine standart 

bir periodontal sond yerleĢtirilerek fotoğraf  büyütmesi hesaplandı. (Resim 3.3).  

 

Resim 3.2.  HA‘ in topikal olarak yara yüzeyine uygulanması.  

 

Resim 3.3.  Fotoğrafların standardizasyonu amacıyla  kullanılan standart  periodontal sond. 
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HA jel, hasta adı yazılarak enjektör kapağı kapalı bir Ģekilde oda ısısında saklandı. Enjektör 

iğneleri her uygulamada yenilendi. Hastalar üç gün sonra ilk kontrollerine çağırıldı.  

Operasyon sonrası bölge periodontal pat (Peripac) ile kapatıldı ve hastalara günde iki defa 

kullanmaları için %0.2 lik klorhexidin gargara reçete edildi. 

 Hastalara patı en az 3 gün süre ile kullanmaları; daha sonra kontrole gelip değiĢtirtmeleri 

tavsiye edildi.  

3.6.  Cerrahi ĠĢlem Sonrası 

1- Yara bölgelerinin temizliği periodontal pat alınana kadar fırçalama yapılmadan günde iki 

defa %0.12‘lik klorheksidin gargara ile sağlandı. 

2- Hastalara ilk 6 saat soğuk kompres uygulanması yapmaları, operasyon sahası ile çiğneme 

yapılmaması, her türlü travmadan korunmaları ve yumuĢak gıdalarla beslenmeleri tavsiye 

edildi. 

3-Periodontal patın düĢmesi ya da oynaması durumunda haber verilmesi gerektiği belirtildi. 

4- Hastalara anti inflamatuar ilaç reçete edildi. 

5- Pat alındıktan sonra yumuĢak kıllı diĢ fırçası önerildi. 

6- Hastalar 3.,7.,10.,14.,ve 21.günlerde çağrılarak test bölgelerine HA jel uygulamaları 

tekrarlandı ve kontroller yapılarak fotoğraflar çekildi (Resim 4-24) . 

 

 

Resim 3.4.  Operasyondan 3 gün sonraki klinik görünüm. 

(alt çene test ve üst çene kontrol bölgesi). 
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Resim 3.5.  Operasyondan 7 gün sonraki klinik görünüm 

 (alt çene test ve üst çene kontrol bölgesi). 

 

 

Resim 3.6. Operasyondan 10 gün sonraki klinik görünüm  

( alt çene test ve üst çene kontrol bölgesi).        
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Resim 3.7. Operasyondan  14 gün sonraki klinik görünüm 

( alt çene test ve üst çene kontrol bölgesi). 

 

 

Resim 3.8. Operasyondan 21 gün sonraki klinik görünüm  

(alt çene test ve üstçene kontrol bölgesi). 
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Resim 3.9. Opearsyon öncesi klinik görünüm  

(üst çene test alt çene kontrol bölgesi). 

 

 

Resim 3.10. Operasyondan hemen sonraki klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 
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Resim 3.11. Test bölgesine HA jel uygulaması ve spongostan ile kapatılması  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 

 

Resim 3.12. Operasyon bölgelerinin  periodontal pat ile kapatılması.  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 
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Resim 3.13. Operasyondan 3 gün sonraki  klinik görünüm   

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi).  

 

 

Resim 3.14.  Operasyondan 7 gün sonraki klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi).  
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Resim 3.15.  Operasyondan 10 gün sonraki klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 

 

  

Resim 3.16. Operasyondan 14 gün sonraki klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 
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Resim 3. 17. Operasyondan 21 gün sonraki klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 

 

 

Resim 3.18. Operasyondan hemen önceki  klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi).   
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Resim 3.19. Operasyondan hemen sonraki klinik görünüm    

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi) 

 

 

Resim 3.20.  Operasyondan 3 gün sonraki klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 
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Resim 3.21.  Operasyondan 7 gün sonraki klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 

 

 

Resim 3.22.  Operasyondan 10 gün sonraki klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 
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Resim 3.23.  Operasyondan 14 gün sonraki klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 

 

 

Resim 3.24.  Operasyondan 21 gün sonraki klinik görünüm  

(üst çene test ve alt çene kontrol bölgesi). 

Fotoğrafların değerlendirmesi ve alan ölçümleri amacıyla IMAGEJ yazılım programı 

(National Institutes of Health,  USA ImageJ 1.48V ) kullanılmıĢtır. Bu programla doğal ve 

yapay tüm oluĢum yüzeylerinin görüntüleri morfolojik yapı olarak tanımlanmaktadır.  Bu 

yöntem  farklı bilim dallarında da Ģekil parametrelerinin belirlenmesi amacıyla 
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kullanılmaktadır. Bu programda alan ölçüm birimi operatör tarafından tespit edilmekte olup 

çalıĢmamızda bu birim mm
2
 olarak belirlendi. Programda alan ölçümü yapmak amacıyla 

fotoğraf dosyasından ilgili fotoğraf yüklemesi yapıldı ve ölçmek istenilen alan bilgisayar 

faresi kullanılarak çizildi (Resim 3.25). Birim kalibrasyonu yapıldıktan sonra alan ölçümü 

iki defa tekrarlı olarak yapıldı ve elde edilen sayısal değerler exell programına kaydedildi.   

 

Resim 3.25. IMAGEJ programı ile alan ölçümlerinin hesaplanması. 

 

3.7.Ġstatistiksel Analiz 

 

AraĢtırma öncesinde gerekli hasta sayılarını belirlemek için yapılan güç analizine göre; bu 

çalıĢmada  %95 güvenilirlik için 21 hastanın yeterli olacağı belirlendi. 

ÇalıĢmadan elde edilen verilerin değerlendirilmesi amacıyla SPSS (Statistical Package for 

Social Sciences) version 15 kullanıldı. Ölçümle elde edilen sürekli değiĢkenler (nicel 

değiĢkenler) ortalama ve standart sapma değerleriyle, kategorik değiĢkenler (nitel 

değiĢkenler) ise frekans ve yüzde değerleri ile sunuldu. ÇalıĢmada ele alınan nicel 

değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ve grafiksel yöntemlerle 

incelendi.  ÇeĢitli değiĢkenler bakımından (plak indeksi, gingival indeksi gibi) her bir 
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grupta (test ve kontrol) ―tedavi baĢlangıcı‖, ―Faz I tedavi sonrası (14.gün)‖ ve 

―Gingivektomi/ gingivoplasti sonrası (21.gün)‖ ortalama değerleri arasındaki farkların 

istatistiksel değerlendirmesi amacıyla normal dağılıma uyan değiĢkenler için ―Tek yönlü 

tekrarlı ölçümler varyans analizi (One-way repeated measures ANOVA)‖ ve hangi 

ölçümlerin farklı olduğunu belirlemek için ―Bonferroni çoklu karĢılaĢtırma‖ testi, normal 

dağılıma uymayan değiĢkenler için ise ―Friedman‖ testi ve hangi ölçümlerin farklı olduğunu 

belirlemek için ise ―Bonferroni Düzeltmeli Wilcoxon‖ testi kullanıldı.  

Her iki grubun ele alınan değiĢkenler bakımından ―tedavi baĢlangıcı‖, ―Faz I tedavi sonrası 

(14.gün)‖ ve ―Gingivektomi/ gingivoplasti sonrası (21.gün)‖ ortalama değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olup olmadığını belirlemek amacıyla normal dağılıma uyan 

değiĢkenler için ―Student‘s independent sample t-testi‖, normal dağılıma uymayan 

değiĢkenler için ise ―Mann-Whitney U testi‖ kullanıldı. ÇeĢitli değiĢkenler arasındaki 

korelasyonlar ise Pearson veya Spearman korelasyon analizi ile incelendi. Bütün 

istatistiksel analizlerde istatistiksel önemlilik seviyesi olarak p<0.05 değeri kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Hastalara ait demografik veriler çizelge 4.1‗de gösterildi. 

 

ġekil 4.1. Gruplara göre olguların demografik verileri. 

ÇalıĢmamıza katılan 21  bireyin yaĢ ortalamaları 10 erkekte  22.2  ± 7,2  ve 11 kızda ise  

17.1  ± 1,6 olarak tespit edildi. Tüm bireylerin genel yaĢ ortalaması ise 19,5 ±  5,6 

(minmum 15, maksimum 37) olarak saptandı. 

4.1.Klinik Bulgular:  

ÇalıĢmaya dahil edilen bireylerin test ve kontrol bölgelerinin ve tüm ağıza ait klinik 

ölçümleri incelendiğinde; plak indeksi(PI), gingival indeks (GI), sondlanabilen cep derinliği 

(CD) , sondalamada kanama (SK) ve klinik ataĢman seviyesi (KAS) değerleri çizelge 4.2 ve 

ġekil 4.2 ‘de gösterildi. 

Tüm  ağız  plak Ġndeksleri baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi/ 

gingivoplasti sonrası (21.gün)  ölçümleri sırasıyla  2,141±0,633;  0,756±0,490 ve 

0,120±0,128  olup her üç ölçüm arasında da istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 



58 

 

(p<0,001). Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden anlamlı 

derecede farka sahip olduğu görüldü (p<0,001).  

Tüm  ağız  gingival indeksleri baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi/ 

gingivoplasti sonrası (21.gün)  ölçümleri sırasıyla 1,978±0,395; 0,937±0,416 ve 

0,086±0,104 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001).  

Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden anlamlı derecede 

farka sahip olduğu görüldü (p<0,001). 

Tüm  ağız  cep derinliği  indeksleri baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve 

gingivektomi/ gingivoplasti  sonrası (21.gün) ölçümleri sırasıyla  2,551±0,418; 2,214±0,317 

ve 1,426±0,408 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p<0,001).  Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden anlamlı 

derecede farka sahip olduğu görüldü (p<0,001). 

Tüm  ağız  sondalamada kanama Ġndeksleri baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve 

gingivektomi/ gingivoplasti  sonrası (21.gün) ölçümleri sırasıyla 1,787±0,400; 0,668±0,282 

ve 0,105±0,102 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü  

(p<0,001).  

Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden anlamlı derecede 

farka sahip olduğu bulundu (p<0,001). 
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Çizelge 4.2.  Tüm  Ağız  Klinik Ġndeksler Çizelgesi 

  Ölçümler 
Tüm Ağız 

(n:21) 

P 

(ilk – 14.gün) 

P 

(ilk – 21.gün) 

P 

(14 – 21.gün) 

P
la

k
 i
n

d
e

k
s

i(
P

I)
 

Tedavi 
başlangıcı(İlk) 

2,141 ± 0,633    

Faz I tedavi sonrası 
(14.gün) 

0,756 ± 0,490 <0,001 <0,001 <0,001 

Gingivektomi/ 
gingivoplasti sonrası 
(21.gün) 

0,120 ± 0,128 
   

      P <0,001    

G
in

g
iv

a
l 
in

d
e
k
s

(G
I)

 Tedavi başlangıcı 1,978 ± 0,395    

Faz I tedavi sonrası 
(14.gün) 

0,937 ± 0,416 <0,001 <0,001 <0,001 

Gingivektomi/ 
gingivoplasti sonrası 
(21.gün) 

0,086 ± 0,104 
   

      P <0,001    

C
e
p

 d
e
ri

n
li

ğ
i 
(C

D
) Tedavi başlangıcı 2,551 ± 0,418    

Faz I tedavi sonrası 
(14.gün) 

2,214 ± 0,317 <0,001 <0,001 <0,001 

Gingivektomi/ plasti 
sonrası (21.gün) 

1,426 ± 0,408    

      P <0,001    

S
o

n
d

a
la

m
a

d
a

 

k
a

n
a
m

a
(S

K
) 

Tedavi başlangıcı 1,787 ± 0,400    

Faz I tedavi sonrası 
(14.gün) 

0,668 ± 0,282 <0,001 <0,001 <0,001 

Gingivektomi/ plasti 
sonrası (21.gün) 

0,105 ± 0,101 
   

      P <0,001    
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ġekil 4.2. Tüm ağız  klinik indeksler grafiği 

Tüm bireylerin test ve kontrol bölgelerinin plak indeksleri  üç farklı zaman periodunda 

ölçüldü ve bu ölçümlere iliĢkin ortalama ve standart sapma değerleri ile istatistiksel 

karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 4.3 ve ġekil 4.3‘te verildi.  

Test ve kontrol bölgelerinin tedavi baĢlangıcı plak indeksi ölçümleri sırasıyla 2,375±0,684 

ve 2,282±0,750 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p=0,714).  

Test ve kontrol bölgelerinin  Faz I tedavi sonrası (14.gün) plak indeksi ölçümleri sırasıyla 

0,784±0,583 ve 0,748±0,510  olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,831). 

 Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası (21.gün)  plak indeksi 

ölçümleri sırasıyla 0,045±0,088 ve 0,071±0,082 olup her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,142). 

Test grubunun tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi/ 

gingivoplasti sonrası (21.gün) plak indeksi ölçümleri sırasıyla 2,375±0,684; 0,784±0,583 ve 

0,045±0,088 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,001). 
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Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden anlamlı derecede 

farka sahip olduğu görüldü (p<0,001).  

Kontrol bölgelerinin tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi/ 

gingivoplasti sonrası (21.gün) plak indeksi ölçümleri sırasıyla 2,282±0,750, 0,748±0,510 ve 

0,071±0,082 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü  (p<0,001). 

Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden anlamlı derecede 

farka sahip olduğu görüldü (p<0,001). 

Çizelge 4.3. Test ve Kontrol Bölgelerine ait Plak indeksi Ölçümleri Çizelgesi 

Plak indeksi 
Test Bölgesi 

(n: 21) 

Kontrol Bölgesi 

(n: 21) 
P (test-kontrol) 

Tedavi başlangıcı 2,375 ± 0,684 2,282 ± 0,750 0,714 

Faz I tedavi sonrası 
(14.gün) 

0,784 ± 0,583 0,748 ± 0,510 0,831 

Gingivektomi/ 
gingivoplasti  sonrası 
(21.gün) 

0,045 ± 0,088 0,071 ± 0,082 0,142 

      P <0,001 <0,001  

P (ilk - 14.gün) <0,001 <0,001  

P (ilk - 21.gün) <0,001 <0,001  

P (14 - 21.gün) <0,001 <0,001  
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ġekil 4.3. Test ve kontrol bölgelerine ait  plak  indeksi ölçümleri grafiği  

Tüm bireylerin Test ve kontrol bölgelerinin gingival  indeksleri üç farklı zaman 

periodunda ölçüldü ve bu ölçümlere iliĢkin ortalama ve standart sapma değerleri ile 

istatistiksel karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 4.4 ve ġekil 4.4‘te verildi.  

Test ve kontrol bölgelerinin tedavi baĢlangıcı gingival indeksi ölçümleri sırasıyla 

2,250±0,396 ve 2,069±0,616 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark  

görülmedi  (p=0,287).  

Test ve kontrol bölgelerinin Faz I tedavi sonrası (14.gün) gingival  indeksi ölçümleri 

sırasıyla 0,996 ±0,489 ve 1,054±0,443 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p=0,280).  

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası (21.gün)  gingival indeksi 

ölçümleri sırasıyla 0,005 ±0,018 ve 0,138±0,260 olup her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark görüldü (p=0,001). 

Test bölgesinin tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi/ 

gingivoplasti sonrası (21.gün) gingival indeksi ölçümleri sırasıyla 2,250±0,396; 0,996 

±0,489 ve 0,005 ±0,018 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

 P=0,714 
 

P=0,831 

P=0,142 
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bulundu (p<0,001). Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden 

anlamlı derecede farka sahip olduğu  görüldü  (p<0,001).  

Kontrol bölgesinin tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi/ 

sonrası (21.gün) gingival  indeksi ölçümleri sırasıyla 2,069±0,616; 1,054±0,443 ve 

0,138±0,260 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü  

(p<0,001). Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden anlamlı 

derecede farka sahip olduğu görüldü  (p<0,001). 

Çizelge 4.4. Test ve kontrol bölgelerine ait gingival indeksi ölçümleri 

Gingival indeksi 
Test Bölgesi  

(n: 21) 

Kontrol Bölgesi 

(n: 21) 
P (test-kontrol) 

Tedavi başlangıcı 2,250 ± 0,396 2,069 ± 0,616 0,287 

Faz I tedavi sonrası 
(14.gün) 

0,996 ± 0,489 1,054 ± 0,443 0,280 

Gingivektomi/ plasti 
sonrası (21.gün) 

0,005 ± 0,018 0,138 ± 0,260 0,001* 

      P <0,001 <0,001  

P (ilk - 14.gün) <0,001 <0,001  

P (ilk - 21.gün) <0,001 <0,001  

P (14 - 21.gün) <0,001 <0,001  
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ġekil 4.4. Bölgelere ait  gingival  indeksi ölçümleri grafiği 

Tüm bireylerin Test ve kontrol bölgelerinin cep derinliği  indeksleri üç farklı zaman 

periodunda ölçüldü ve bu ölçümlere iliĢkin ortalama ve standart sapma değerleri ile 

istatistiksel karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 4.5 ve ġekil 4.5‘te verildi.  

Test ve kontrol bölgelerinin tedavi baĢlangıcı cep  derinliği indeksleri sırasıyla 

2,967±0,423 ve 3,005±0,456 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi (p=0,724).  

Test ve kontrol bölgelerinin Faz I tedavi sonrası (14.gün) cep  indeksi ölçümleri sırasıyla 

2,540 ±0,407 ve 2,571±0,464 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,840).  

Test ve kontrol  bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası (21.gün)  cep derinliği 

indeksi ölçümleri sırasıyla 1,247 ±0,287 ve 1,319±0,312 olup her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0,138). 

Test bölgesinin  tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi/ 

gingivoplasti  sonrası (21.gün) cep derinliği indeksi ölçümleri sırasıyla 2,967±0,423; 2,540 

±0,407ve 1,247 ±0,287 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü  
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(p<0,001). Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden anlamlı 

derecede farka sahip olduğu bulundu (p<0,001).  

Kontrol bölgesinin tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi/ 

gingivoplasti sonrası (21.gün) cep derinliği indeksi ölçümleri sırasıyla 3,005±0,456; 

2,571±0,464 ve 1,319±0,312 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görüldü  (p<0,001). Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden 

anlamlı derecede farka sahip olduğu görüldü (p<0,001). 

Çizelge 4.5. Test ve Kontrol Bölgelerine ait Cep Derinliği  Ġndeksi Ölçümleri Çizelgesi  

Cep derinliği Test Bölgesi 

(n: 21) 

Kontrol Bölgesi 

(n: 21) 
P (test-kontrol) 

Tedavi başlangıcı 2,967 ± 0,423 3,005 ± 0,456 0,724 

Faz I tedavi sonrası 
(14.gün) 

2,540 ± 0,407 2,571 ± 0,464 0,840 

Gingivektomi/plasti 
sonrası (21.gün) 

1,247 ± 0,287 1,319 ± 0,312 0,138 

      P <0,001 <0,001  

P (ilk - 14.gün) <0,001 <0,001  

P (ilk - 21.gün) <0,001 <0,001  

P (14 - 21.gün) <0,001 <0,001  
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ġekil 4.5. Bölgelere ait  cep derinliği indeksi ölçümleri grafiği 

Tüm bireylerin Test ve kontrol bölgelerinin sondalamada kanama  indeksleri üç farklı 

zaman periodunda ölçüldü ve bu ölçümlere iliĢkin ortalama ve standart sapma değerleri ile 

istatistiksel karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 4.6 ve ġekil 4.6‘de verildi.  

Test ve kontrol bölgelerinin tedavi baĢlangıcı sondalamada kanama  indeksi ölçümleri 

sırasıyla 1,838±0,495ve 1,837±0,430 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark görülmedi (p=0,930).  

Test ve kontrol bölgelerinin Faz I tedavi sonrası (14.gün) sondalamada kanama  indeksi 

ölçümleri sırasıyla 0,711 ±0,350 ve 0,712±0,359 olup her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmedi (p=0,791).  

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi sonrası (21.gün)  sondalamada kanama  indeksi 

ölçümleri sırasıyla 0,0 ±0,0 ve 0,089±0,096 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark vardı (p<0,001). 

Test bölgesinin tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi sonrası 

(21.gün) sondalamada kanama  indeksi  ölçümleri sırasıyla 1,838±0,495; 0,711 ±0,350 ve 

0,0 ±0,0 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,001).  
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Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden anlamlı derecede 

farka sahip olduğu görüldü  (p<0,001).  

Kontrol bölgesinin tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi/ 

gingivoplasti sonrası (21.gün) sondalamada kanama  indeksi ölçümleri sırasıyla 

1,837±0,430; 0,712±0,359 ve 0,089±0,096 olup her üç ölçüm arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark görüldü (p<0,001).  

Yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden anlamlı derecede 

farka sahip olduğu görüldü (p<0,001). 

Çizelge 4.6. Test ve Kontrol Bölgelerine ait Sondalamada Kanama Ölçümleri Çizelgesi 

Sondalamada 
kanama 

Test Bölgesi 

(n: 21) 

Kontrol Bölgesi 
(n: 21) 

P (test-kontrol) 

Tedavi başlangıcı 1,838 ± 0,495 1,837 ± 0,430 0,930 

Faz I tedavi sonrası 
(14.gün) 

0,711 ± 0,350 0,712 ± 0,359 0,791 

Gingivektomi sonrası 
(21.gün) 

0,0 ± 0,0 0,089 ± 0,096 <0,001* 

      P <0,001 <0,001  

P (ilk - 14.gün) <0,001 <0,001  

P (ilk - 21.gün) <0,001 <0,001  

P (14 - 21.gün) <0,001 <0,001  
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ġekil 4.6. Bölgelere ait  sondalamada kanama indeksi ölçümleri grafiği 

Tüm bireylerin Test ve kontrol bölgelerinin alan ölçümleri  altı farklı zaman periodunda 

ölçüldü ve bu ölçümlere iliĢkin ortalama ve standart sapma değerleri ile istatistiksel 

karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 4.7 ve ġekil 4.7‘de verildi.  

Test ve kontrol bölgelerinin alan ölçümleri  operasyondan  hemen sonra, 3. Gün, 7. Gün, 

10. Gün, 14. Gün ve 21. Günlerde yapıldı. 

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi den hemen  sonra alan ölçümü  sırasıyla 

125,4±59,5 ve 116,9±42,5 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi (p=0,910).  

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 3. gün alan  ölçümü  

sırasıyla 82,2±38,8 ve 93,1±45,5 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi (p=0,428).  

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 7. gün  alan ölçümü  

sırasıyla 45,5±32,8 ve 60,7±31,7 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,064). 

P=0,930 

P=0,791 

P<0,001 
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 Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 10. gün  alan ölçümü  

sırasıyla 20,8±22,7 ve 36,2±21,5 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görüldü (p=0,011). 

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 14. gün  alan ölçümü  

sırasıyla 7,7±11,5 ve 16,6±12,9 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görüldü (p=0,010). 

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 21.gün  alan ölçümü  

sırasıyla 0,4±1,6 ve 2,3±4,5 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görüldü (p=0,048). 

Çizelge 4.7. Test ve Kontrol Bölgelerine ait Yara Alanı Ölçümleri Çizelgesi 

Yara alanı 

(mm2) 

Test Bölgesi 

(n: 21) 

Kontrol Bölgesi 

(n: 21) 
P (test-kontrol) 

Başlangıç 
(Ameliyat sonrası) 

125,4 ± 59,5 116,9 ± 45,3 0,910 

3. gün 82,2 ± 38,8 93,1 ± 42,5 0,428 

7. gün 45,5 ± 32,8 60,7 ± 31,7 0,064 

10. gün 20,8 ± 22,7 36,2 ± 21,5 0,011* 

14.gün 7,7 ± 11,5 16,6 ± 12,9 0,010* 

21.gün 0,4 ± 1,6 2,3 ± 4,5 0,048* 
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ġekil 4.7. Gruplara ait  alan ölçümleri grafiği 

Tüm bireylerin Test ve kontrol bölgelerinin VAS ölçümleri  altı farklı zaman periodunda 

ölçüldü ve bu ölçümlere iliĢkin ortalama ve standart sapma değerleri ile istatistiksel 

karĢılaĢtırma sonuçları Çizelge 4.8 ve ġekil 4.8‘de verildi. 

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti den hemen  sonra VAS ölçümü  

sırasıyla 2,9±1,8 ve 4,0±2,0 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görüldü (p=0,039).  

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 3. Gün VAS  ölçümü  

sırasıyla 1,4±1,9 ve 2,1±2,0 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görüldü (p=0,011). 

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 7. gün  VAS  ölçümü  

sırasıyla 0,2±0,5 ve 0,5±0,8 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,155).  

P=0,910 

P=0,428 

P=0,064 

P=0,011* 

P=0,010* 

P=0,048* 
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 Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 10. gün  VAS  ölçümü  

sırasıyla 0,1±0,4 ve 0,2±0,7 olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,554). 

Gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 14. gün ve 21. günlerde Test ve Kontrol  bölgelerinde  

ağrı bulgusu tespit edilmedi. 

Çizelge 4.8. Test ve Kontrol Bölgelerine ait VAS  ölçümleri  Çizelgesi 

VAS skoru 
Test Bölgesi 

(n: 21) 

Kontrol Bölgesi 

(n: 21) 
P (test-kontrol) 

Başlangıç 
(Ameliyat sonrası) 

2,9 ± 1,8 4,0 ± 2,0 0,039* 

3. gün 1,4 ± 1,9 2,1 ± 2,0 0,011* 

7. gün 0,2 ± 0,5 0,5 ± 0,8 0,155 

10. gün 0,1 ± 0,4 0,2 ± 0,7 0,554 

  

 

ġekil 4.8. Gruplara ait  VAS ölçümleri  grafiği 

P=0,039 

P=0,011 

P=0,155 

P=0,554 
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Gingivektomi / gingivoplasti onrası 21.günde  test ve kontrol bölgelerinde yara alanı ile 

klinik  ölçümler arasındaki korelasyonlar incelendi ve sonuçlar Çizelge 4.9 ve ġekil  4.9‘da 

verildi. Hem test hem de kontrol bölgelerinde plak indeksi ölçümleri ile yara alanı 

ölçümleri arasında pozitif anlamlı korelasyon görüldü (p<0,01). Test bölgesinden elde 

edilen korelasyon katsayısı (r=0,638) kontrol bölgesinden elde edilen korelasyon 

katsayısından (r=0,573) daha yüksek bulundu.  Kontrol grubunda sondalamada kanama 

ölçümleri ile yara alanı ölçümleri arasında pozitif anlamlı korelasyon bulundu (p<0,05) 

fakat test bölgesinde 21.gün ölçümlerinde bütün bölgelerin sondalamada kanama değerleri 

sıfır olması nedeniyle korelasyon katsayısı hesaplanamadı. 

Çizelge 4.9. Gingivektomi/ gingivoplasti sonrası (21.gün) Test ve Kontrol Bölgelerinin  

Korelasyonları 

21. gün ölçümler 

Yara alanı 

Test bölgeler Kontrol bölgeler 

Plak indeksi ,638** ,573** 

Gingival indeksi -,070 ,058 

Cep derinliği ,224 -,144 

Sondalamada kanama  ,498* 


 p < 0,05 

**
 p < 0,01 
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TEST GRUBU 

 

KONTROL GRUBU 

  

ġekil 4.9 Gingivektomi/  gingivoplasti sonrası (21.gün) Test ve Kontrol  Bölgelerinin 

korelasyonları 

r=0,573         p<0,01 

r=0,638         p<0,01 

r=0,498         p<0,05 
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5. TARTIġMA 

Yara iyileĢmesi farklı moleküler ve hücresel mekanizmaları  kapsayan bir süreçtir. Bu süreç 

dokunun hasarlanması sonucu pıhtı oluĢumu, inflamatuar hücrelerin birikimi, granülasyon 

dokusunun yapımı,anjiogenezis, yara kontraksiyonu ve oluĢan destek dokunun yeniden 

Ģekillenmesi evrelerini içerir[144,145]. 

Ağız boĢluğu, periodontal cerrahi sonrası iyileĢmeye bırakılmıĢ yaraların iyileĢme sürecini 

etkileyecek birçok çevresel faktörü birarada barındırır. Normal iyileĢme sürecini bozabilen 

bu çevresel faktörler; çiğneme sırasında yiyeceklerin meydana getirdiği travma, kompleks 

ve heterojen ağız florası ile beraber operasyon sonrası mekanik temizliğin zorlaĢmasına 

bağlı olarak artan mikrobiyal dental plak seviyesidir[146]. 

Ağız cerrahisi iĢlemlerinin baĢarısını belirleyen önemli faktörlerden biri plak kontrolünün 

sağlanması ve oral hijyenin idamesidir[147].  

Bakteri ve yara iyileĢmesi arasındaki  iliĢkiyi değerlendiren önceki çalıĢmalarda; 

bakterilerin normal yara iyileĢme süreci boyunca inflamatuar yanıtın baĢlamasında, 

granülasyon dokusunun yapımında [148,149]. ve doku tamirinin gerçekleĢmesinde önemli 

rol oynadığı bildirilmiĢtir[150]. 

Bakterilerin yara iyileĢmesi üzerindeki olumsuz etkisi yıkıcı enzim ve toksinlerin üretimi 

yoluyla gerçekleĢir[151].  Bakterilerden proteinaz salınımı; hücrelerin prolifere olmasını 

sağlayan büyüme faktörlerinin yıkımına yol açar[152], sitotoksik enzim ve serbest 

radikallerin üretimini arttırarak oluĢmakta olan epitelin hasarına neden olur. Bakteri ürünleri 

epitelyal hücre migrasyonunu engelleyerek epitelizasyonu etkiler. Yarada bakteri 

kolonizasyonunun inflamatuar evrenin uzamasına neden olduğu görülmüĢtür[153]. 

DiĢetinin ve alveoler mukozanın anatomik, geliĢimsel ya da travmatik deformitelerini 

düzeltmek amacıyla uygulanan gingivektomi/ gingivoplasti, serbest diĢ eti grefti, laterale 

kaydırılan flep gibi bazı periodontal cerrahi iĢlemlerde oluĢturulan yaraların sekonder 

iyileĢmeye bırakılması gerekmektedir.  Rejeneratif  açmaçlı bazı operasyonlar sonrasında 

ise oluĢan greft ve membran açılmaları sonucundaki iyileĢme yine sekonder yara iyileĢmesi 

Ģeklinde olmaktadır.  Sekonder yara iyileĢmesine bırakılan yaralarda onarım, yara 
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kenarlarının karĢı karĢıya getirildiği yaralardan daha yavaĢtır. Özellikle bu tarz yaraların 

bakteriyel kontaminasyon riski daha fazladır[154]. Bu açıdan periodontal yara 

iyileĢmesinde klinik sonuçları geliĢtirmek, hasta konforunu artırmak ve iyileĢme sürecini 

kısaltıp sağlıklı bir doku oluĢmasını sağlamak için bazı terapötik ajanlara ihtiyaç 

duyulmaktadır [155].Bu amaçla yapılan araĢtırmalarda bilinen antimikrobiyaller olan 

bisguanidin klorheksidin diglukonat (Corsodyl®, Klorhex®), fenolik bileĢikler 

(Listerine®), ağır metal tuzları, stanöz florid (Meridol®) ve HշOշ gibi maddeler 

kullanılmıĢtır[156,157]. Uygun antimikrobiyal tedavi ile mikrobiyal floranın baskılanması 

ve uygun yara bakımıyla iyileĢme sürecinin hızlandırılabileceği düĢünülmesine rağmen yara 

iyileĢme süresini kısaltmak amacıyla kullanılan mevcut kemoterapötik ajanlarla istenilen 

sonuçlar elde edilememiĢtir [7]. Yapılan çalıĢmalarda, klorheksidin, sodyum hipoklorit,  

povidon iyodür, hidrojen peroksit gibi kimyasal ajanların epitelyal hücreler ve gingival 

fibroblast hücreleri üzerine sitotoksik etkileri olduğu gösterilmiĢtir[7,158]. 

 Bu nedenle yara iyileĢmesini hızlandırmak amacıyla kullanılacak en az yan etkiye sahip ve 

herhangi bir direnç geliĢmesine neden olmayacak yeni kemoterapötik ajanlara ihtiyaç 

duyulmuĢtur. 

HA  yararlı ve olumlu fiziko kimyasal ve biyolojik özellikleri nedeni ile  periodontal 

hastalıkların tedavisi dıĢında ortopedi, dermatoloji ve oftalmoloji gibi  bir çok  tıbbi alanda 

da kulanılmaktadır[132]. 

HA güçlü bir anti-inflamatuar maddedir ve yara  iyileĢmesi sırasında, inflamatuvar 

hücrelerin ürettiği reaktif oksijen türevlerini (ROS) temizleme  yeteneğine sahiptir[134].  

Aynı zamanda metaloproteinaz inhibitörlerini aktive ederek doku bütünlüğünü koruduğu 

bildirilmiĢtir. 

Anti-ödem, anti-inflamatuar ve bakteriyostatik özellikleri olan HA in, yaranın enfekte 

olmasını önleyerek yara iyileĢmesine katkıda bulunduğu düĢünülmektedir [8,132]. 

HA viskoelastik özelliği olan bir madde olarak, periodontal rejeneratif tedavilerde  yara 

yüzeylerinde koruma tabakası oluĢturarak bu alanların korunmasına yardımcı olduğu [132] 



77 

 

ve bu özelliği sayesinde de virüslerin ve bakterilerin penetrasyonunu yavaĢlatabildiği 

bildirilmiĢtir  [133]. 

HA in  bakterisidal özelliği  üzerinde halen tartıĢmalar olmasına rağmen,  Pirnazar ve 

arkadaĢları tarafından yapılan bir çalıĢmada, HA in yönlendirilmiĢ doku rejenerasyonu 

cerrahisinde kullanımının  bakteriyel kontaminasyonu  azaltması açısından yararlı 

olabileceği vurgulanmıĢtır[159].  

Tüm bu bilgilerin ıĢığında çalıĢmamızda topikal HA kullanılmasının amacı, inflamatuar 

diĢeti büyümesi bulunan vakalarda uygulanan gingivektomi/ gingivoplasti operasyonu 

sonucu ortaya çıkan sekonder yaralardaki iyileĢme hızının ve post operatif Ģikayetlerin 

incelenmesi olmuĢtur.  

Konuyla ilgili literatür incelemesi yapıldığında insanlarda oluĢturulan ve sekonder 

iyileĢmeye bırakılan yara bölgelerinde HA in topikal uygulanması sonrasındaki yumuĢak 

doku iyileĢmesi üzerindeki etkisini değerlendiren bir çalıĢmaya rastlanılmamıĢ olduğu için 

çalıĢmamızda  HA jelin topikal  Ģeklinde uygulanmasına  karar  verilmiĢtir. 

ÇalıĢma konumuz ve yöntemimizle benzerlik gösteren baĢka bir çalıĢma literatürde mevcut 

olmadığı için topikal HA uygulanarak yapılmıĢ diğer çalıĢmalarla benzer yöntem ve sonuç  

karĢılaĢtırılması yapılabilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızdaki deney gruplarının ve değerlendirme protokolünün oluĢturulması için 

Hammad  ve arkadaĢlarının  yaptıkları çalıĢmalardan faydalanılmıĢtır[160].  

Hammad ve arkadaĢlarının albino sıçanlar üzerinde  yaptıkları araĢtırmada, topikal olarak 

uygulanan hiyaloronun ve klorheksidinin   sekonder  yaralar üzerine iyileĢtirici etkisi 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmada 125 adet erkek Wistar albino sıçan yer almıĢ ve her bir ratın 

damağında  punch biyopsi yöntemiyle 3 mm çapında 1 adet yara oluĢturulmuĢtur. 

Hayvanlardan 4 deney grubu ve bir kontrol grubu oluĢturulmuĢtur. Yara alanları fotografik 

yöntemle ölçülmüĢ ve epitelizasyon oranları  post- op  0, 3, 7, 14 ve 21. günlerde eksizyonel 

biyopsi örnekleri alınarak  histolojik olarak değerlendirilmiĢtir[160].  ÇalıĢma grupları;  

klorheksidin diglukonat jel % 0.2 (Perio.Kin®), HA+% 0.2 xylitol (Gengigel®),   % 0.5  

allantoin (bitki özü) ve kontrol  plasebo olarak belirlenmiĢtir. % 0.2 klorheksidin ve  HA+% 
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0.2 xylitol‘ in  klinik ve histolojik değerlendirmelerinde, 7. ve 14. günlerden sonra,  yara 

epitelizasyonunda  önemli bir artıĢ gösterilmiĢtir. AraĢtırıcılar oral cerrahi ve periodontal 

prosedürleri takiben bu ajanlardan birinin kullanılmasının yara yeri iyileĢmesi yönünden 

olumlu sonuçlar ortaya çıkarabileceğini bildirmiĢlerdir.  Benzer Ģekilde Kim ve 

arkadaĢlarının kobaylar üzerinde yaptıkları araĢtırmada, topikal olarak uygulanan 

ozonlanmıĢ yağın akut yaralar üzerine iyileĢtirici etkisi değerlendirilmiĢtir[161].  ÇalıĢmada 

16 kobay yer almıĢ ve her bir kobayın bacağında punch biyopsi yöntemiyle 6 mm çapında 4 

adet yara oluĢturulmuĢtur. Yaralardan ikisine her gün 2 damla ozonlanmıĢ yağ, birine her 

gün saf zeytin yağ uygulanmıĢ, birine ise herhangi bir ek uygulama yapılmamıĢtır. 

Operasyonu takip eden 3, 7. ve 10. günlerde oluĢturulmuĢ yaralardan eksizyonel biyopsi ile 

örnekler alınmıĢtır. AraĢtırıcılar, domuz derisinin yapısıyla insan derisi arasındaki benzerlik 

nedeniyle, domuz modellerinin en çok kullanılan modeller olduğunu belirtmiĢler ancak bu 

çalıĢmada daha ucuz ve daha kolay elde edilebilir olması nedeniyle domuz yerine kobay 

kullandıklarını ifade etmiĢlerdir.  

Bu çalıĢmalardan hareketle çalıĢmamızda erken yara iyileĢmesini değerlendirmek amacıyla 

incelemelerin  3., 7., 10., 14. ve 21. günlerde yapılması planlandı. Bireysel farklılığı ortadan 

kaldırmak için kontrol ve deney gruplarının aynı denek üzerinde olması ve farklı günlerde 

alınan örneklerin de yine aynı denekten elde edilmesine karar verildi. 

Sekonder yara iyileĢmesinin değerlendirilmesinde bir çok deneysel hayvan çalıĢmasının 

mevcut olması yanında çalıĢmamızın  insanlarda planlanması literatüre önemli katkı 

sağlayabilecek ilk çalıĢma olma niteliğini taĢımaktadır. 

AraĢtırmamız  insanlarda planlandığı için  iyileĢme süreci boyunca diĢeti dokusundaki  

inflamatuar  hücre miktarı ve epitelizasyon gibi değiĢimlerin histolojik olarak 

gözlemlenmesi amacıyla yara bölgelerinden fırça biyopsisi dahil hiçbir biyopsi örneği etik 

Ģartlar  düĢünülerek alınmadı.   

ÇalıĢma öncesinde yapılan biyoistatistiksel incelemede çalıĢmanın %95 güçle 

gerçekleĢtirilebilmesi için en az 21 hastanın (2yara X 21 =42 yara) bulunması gerektiği 

görülerek  toplam hasta sayısı 21 olarak belirlendi.  
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DiĢetinde oluĢturulan yaralarda HA in yara iyileĢmesi üzerine etkisini değerlendiren benzer 

çalıĢma olmadığı için,  değerlendirme  ve  standardizasyonu sağlama yöntemi için; baĢka 

materyallerin yara iyileĢmesi üzerine etkilerini  değerlendiren çalıĢmalar incelenerek  karar 

verildi[1,6,161]. Eren ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada  lokalize diĢeti 

çekilmelerinin tedavisinde koronale kaydırma flap (KKF) yöntemi ile kombinasyon halinde 

trombositten zengin fibrinin (TZF) klinik etkinliğinin değerlendirmesinde, dijital ölçümler 

için, IMAGE J bilgisayar görüntü analiz programından yararlanılmıĢ ve  bu program 

yardımıyla  standart fotoğraflar üzerinden  alan ölçümleri yapılmıĢtır. Dijital ölçümlerde, 

standart fotoğraflar  tüm tedavi bölgelerinden aynı dijital  fotoğraf  makinesi  kullanılarak 

elde edilmiĢ ve fotoğrafların standardizasyonunu sağlayabilmek ve tekrarlanabilirliği  

kontrol etmek için ise her fotoğraf çekiminde  4 mm uzunlukta ortodontik  tel  kullanılmıĢtır 

[162]. Yıldırım ve arkadaĢlarının yaptıkları bir çalıĢmada lokalize diĢeti çekilmesinin 

tedavilerinde  serbest diĢeti greftinin verici bölgelerinde yara iyileĢmesini değerlendirmek 

amacıyla  %0.2‘lik HA  topikal olarak uygulanmıĢtır.  ÇalıĢmaya 24 hasta dahil edilmiĢ ve 

randomize olarak 2 gruba ayrılmıĢtır. Test grubundaki hastalara palatal bölgeden greft 

alınma iĢlemini takiben %0.2‘lik HA  jel uygulanmıĢ ve bölge periodontal pat (peripac) ile 

kapatılmıĢtır. Kontrol grubunda ise bölge sadece periodontal pat ile kapatılmıĢtır. Ağrı ve 

yanma hissi gibi subjektif parametreler 3., 7., 14. ve 21. günlerde VAS skalası kullanarak 

kaydedilmiĢtir. Objektif parametreler olarak rengin çevre dokuyla uyumu, doku kıvamı ve 

epitelizasyon miktarı  3., 7., 14., 21. ve 42. günlerde kaydedilmiĢtir. ÇalıĢmanın klinik 

değerlendirilmesinde‘de yara alanının küçülme miktarını belirlemek amacıyla IMAGE J 

bilgisayar görüntü analiz programı kullanılmıĢtır[163].   Bu çalıĢma metodlarıyla benzer 

Ģekilde çalıĢmamızda da digital değerlendirme yöntemi olarak "IMAGE J" yazılım 

programını kullandık.   

Yine diğer çalıĢma metodlarıyla benzer Ģekilde HA in sadece operasyon alanında lokalize 

ve uzun süre  kalması amacıyla operasyon sonrası, 3. gün, 7. gün, 10. gün ve 14.gün  HA 

uygulamasından hemen sonra hem test hem kontrol yara bölgeleri  periodontal pat (peripac) 

ile kapatıldı. 

ÇalıĢmamızda, iyileĢme sürecinin geliĢimi ile birlikte dokuda görülen değiĢimlerin 

gözlemlenmesi ve değerlendirilmesi amacıyla defekt bölgeleri fotoğrafik ve klinik olarak 

incelendi ve standardizasyonu sağlamak için  her fotoğraf çekiminde  standart bir 

periodontal sond kullanıldı.  
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Yara bölgelerindeki  post-operatif ağrı ve konfor düzeyi iyileĢme süreci boyunca VAS 

skalası ile değerlendirildi. Bu tür çalıĢmalarda ağrı düzeyinin değerlendirmesi açısından 

sıklıkla kullanılan gövenilir bir metod olduğu için bizim çalıĢmamızda‘da tecih edildi [143]. 

ÇalıĢmamızdaki fotoğrafik değerlendirme yöntemi ile yara alanlarındaki sadece iki boyut 

değerlendirlmiĢ, dokunun daha derinlerde meydana gelen iyileĢmeye ait değiĢikliklerin  

değerlendirmesi yapılamamıĢtır. 

Kumar ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada [164] koronale kaydırılan flep yöntemiyle 

birlikte kullanılan HA jelin, kök kapatmadaki etkinliği araĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmaya  miller 

sınıf  I diĢeti çekilmesi olan 7 ‗si erkek  3 ‗ ü  kadın, toplam 10 hasta (en az 20 bölge) dahil 

edilmıiĢtir.  Test grubuna KKF  yöntemi + hiyalüronan  jel (gengigel %0.2  hiyaluronan gel 

Ricerfarma pharmaceuticals, Milan, Italy) uygulanmıĢ, kontrol grubuna ise sadece KKF 

yapılmıĢtır.  ÇalıĢmada çekilme derinliği (RD), sondalamada derinlik (SD) ve klinik 

ataĢman seviyesi (KAS)  parametreleri değerlendirilmiĢtir.  Test bölgelerinde, flep sütüre 

edilmeden önce hiyalüronan jel (% 0.2 gengigel) steril bir alet kullanarak kök yüzeyine 

uygulanmıĢtır. Kontrol bölgelerinde ise HA jel uygulaması yapılmadan,  flep koronale 

çekilerek sütüre edilmiĢtir. Test ve kontrol bölgeleri ameliyat sonrası 1, 3, 6, 12 ve 24. 

haftalarda değerlendirilmiĢtir. BaĢlangıçta test bölgelerinin ortalama cep derinliği (CD)  1.8 

± 0.42 mm, kontrol bölgelerinde ise 2.0 ± 0.47 mm ölçülmüĢtür. 24 haftanın sonunda 

ortalama cep derinliği test bölgelerinde 1.7 mm ± 0.82, kontrol bölgelerinde ise 2.0 mm ± 

0.81 bulunmuĢtur. Kontrol ve test grupları karĢılaĢtırıldığında Ġki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır (p = 0.917) . Yöntem farklılığı olması yanısıra bizim 

çalıĢmamızda da test ve kontrol bölgelerinin tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) 

ve gingivektomi / gingivoplasti sonrası (21.gün)  cep  derinliği indeksleri sırasıyla 

(p=0,724), (p=0,840) ve (p=0,138)  olup her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark görülmedi. 

Pilloni ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada [165], HA‘ in  klinik periodontal 

parametreler,  GI (Gingival  Ġndeks), PI (Plak Ġndeksi),  SK (Sondalamada Kanama 

Ġndeksi), CD (Cep Derinliği)  ve KAS (Klinik AtaĢman Seviyesi) üzerindeki etkileri 

değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢmaya   kronik periodontitisli 19 eriĢkin hasta dahil edilmiĢ,  test 

ve konrol bölgeleri aynı hasta ağzında seçilmiĢ,  test bölgelerine  faz I periodontal tedavilere 

ilaveten cep içlerine yumuĢak diĢ fırçası yardımıyla HA jel uygulanırken,  kontrol 
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bölgelerine  rutin tedaviler dıĢında herhangi bir uygulama yapılmamıĢtır. Tedavi sonrası  7. 

gün, 14. gün ve 21.  günlerde kontroller yapılmıĢtır. Sonuç olarak test  alanlarındaki BOP  

ve  GI  değerlerinde sırasıyla  % 92.7  ve  % 96.5 lik azalmalar tespit edilmiĢ,   kontrol 

bölgelerinde  ise bu azalmalar sırarsıyla  % 75.8 ve % 79.0 olarak  görülerek istatistiksel 

fark tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda, GI ve SK‘da  yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda 

hem test hem de kontrol bölgelerinde her  üç ölçümün de (baĢlangıç, faz I tedavi sonrası 

(14.gün), gingivektomi/ gingivoplasti sonrası (21.gün) birbirinden anlamlı derecede farka 

sahip olduğu görüldü  (p<0,001).  Bununla birlikte gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 21. 

gün GI ve SK ölçümleri yönünden test ve kontrol bölgeleri arasında test grubu lehine 

istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,001).   

Yıldırım ve arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmada [163], test grubundaki hastalarda ağrı ve 

yanma hissinde 3. ve 7. günlerde ve tam epitelizasyonda ise 14. günde kontrol grubuna göre 

pozitif yönde anlamlı fark tespit edilmiĢtir (p < 0,05). Test grubunda tüm iyileĢme 

kriterleriyle birlikte tam epitelizasyon 21. günde gerçekleĢirken, kontrol grubunda 42. 

günde görülmüĢtür. Benzer Ģekilde çalıĢmamızda da  test ve kontrol bölgelerinin 

gingivektomi/ gingivoplasti den hemen  sonra  ve 3. gün  sonrası VAS ölçümünde  her iki 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu, P değerleri sırasıyla  (p=0,039)ve 

(p=0,011). Bununla birlikte çalıĢmamızda bu çalıĢma sonuçlarıyla uyumlu olarak 

gingivektomi/gingivoplasti sonrası 10., 14. ve 21. günlerde yara alanlarının kapanması 

yönünden test ve kontrol bölgelerinde test bölgeleri lehine istatistiksel fark görülmüĢtür  

(p=0.011, p=0.010, p=0.048).  

Polepalle ve arkadaĢlarının yaptıkları bir diğer çalıĢmada da[166], generalize kronik 

periodontitisli hastalarda, kök düzeltmesine ilaveten hiyalüronan jelin  iyileĢme üzerine 

etkisi  klinik ve mikrobiyolojik olarak  araĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmaya kronik periodontitisi 

olan 18 hasta (11 erkek ve 7 kadın) alınmıĢ ve toplam 72 diĢ çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya ≥5mm  cep derinliklerine sahip bireyler dahil edilmiĢ ve  periodontal plak 

örnekleri steril kağıtlar kullanılarak toplanmıĢtır. Test ve konrol bölgeleri aynı hasta ağzında 

seçilmiĢ, test bölgelerine  rutin tedavilere ilaveten, baĢlangıç  tedavi sonrası ve 1. haftada,  

0.2 ml % 0.8 hiyaluronan jel  uygulanmıĢ,  kontrol bölgelerine  rutin tedaviler dıĢında  bir 

uygulama yapılmamıĢtır.  Klinik periodontal parametreler;  PI , SK, CD  ve  KAS,  

baĢlangıçta, 1., 4., ve 12. haftalarda değerlendirilmiĢtir. Sonuç olarak   12. haftada test 

bölgelerinde SK ve  PI parametrelerinde  kontrol bölgeleri ile kıyaslandığnda istatistiksel 
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olarak anlamlı  bir azalma olduğu  bildirilmiĢtir (p <0.001). 12.haftadaki CD  ve KAS 

ölçümlerinde,  test bölgelerinde kontrol bölgeleri ile kıyaslandığında istatistiksel olarak 

anlamlı  bir azalma olduğu bildirilmiĢtir (P < 0.001).  ÇalıĢmamızda  ise test ve kontrol 

bölgelerinin tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve gingivektomi/gingivoplasti 

sonrası (21.gün)  CD ölçümleri arasında her iki grup arasında  test bölgeleri lehine fark 

olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı.  

Eick ve arkadaĢlarının yaptıkları bir diğer çalıĢmada da[167], hyaluronan içeren jel‘in kök 

yüzeyi düzeltilmesi sonrası erken yara iyileĢmesi üzerindeki etkisi incelenmiĢtir. Bu 

randomize klinik çalıĢmaya, kronik periodontitisli 17 hasta test ve 17 hasta kontrol grubu 

olarak toplam 34 hasta dahil edilmiĢtir. Her iki grupta tüm ağız kök yüzeyi düzeltilmesi 

yapıldıktan sonra  test grubuna iki farklı molekül ağırlıklı HA uygulanmıĢtır. %0.8 HA 

(1,800kDa) tedaviden hemen sonra hekim tarafından enjektör yardımıyla cep içine 

uygulanmıĢ, %0.2 HA (1,000kDa) 2 hafta boyunca günde 2 kere hastalar tarafından evde 

gingival marjin bölgesine uygulanmıĢtır.  Kontrol grubuna kök yüzey düzeltilmesi dıĢında 

hiç bir tedavi  uygulanmamıĢtır. CD ve KAS indeksleri  baĢlangıçta, 3. ve 6. ayda 

kaydedilmiĢ ve mikrobiyolojik ve biyokimyasal analiz için subgingival plak ve sulkus sıvısı 

örnekleri alınmıĢtır. Her iki grupta da, CD ve KAS anlamlı derecede azalmıĢtır (P 

<0.001).Sonuç olarak  5 mm‘den derin ceplerin sayısının azaltılması test  grubunda 3.ay  (p 

= 0.014 ve 0.021) ve 6.ay sonrası  (p = 0.046 ve 0.045) kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

yüksek bulundu.  ÇalıĢmamızda‘ da  tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve 

gingivektomi/gingivoplasti sonrası (21.gün)  CD ölçümlerinin test bölgelerinde daha düĢük 

olduğu saptanmasına  rağmen kontrollerle test bölgeleri arasında istetistiksel fark 

bulunamadı. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

Bu çalıĢmada, topikal olarak uygulanan HA in ağız içi mukozal dokularda sekonder 

iyileĢme sürecindeki etkileri klinik olarak  değerlendirildi. 

Tüm  ağız  plak indeksi, gingival indeks, cep derinliği ve sondlamada kanama indeksleri 

yönünden tedavi baĢlangıcı, faz I tedavi sonrası 14.gün ve gingivektomi/gingivoplasti 

sonrası 21.gün  ölçümleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p<0,001).  

Test ve kontrol bölgelerinin tedavi baĢlangıcı, Faz I tedavi sonrası (14.gün) ve 

gingivektomi/gingivoplasti sonrası (21.gün)   plak indeksi ve cep derinliği ölçümleri her iki 

grup arasında birbirleri ile kıyasladındığnda istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Bununla birlikte  yapılan çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümünde birbirinden 

anlamlı derecede farka sahip olduğu görüldü (p<0,001). 

Test ve kontrol bölgelerinin tedavi baĢlangıcı ve Faz I tedavi sonrası (14.gün)  gingival 

indeksi ve sondalamada kanama indeksi  ölçümlerinde her iki grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark  görülmedi.  Bununla birlikte gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 

(21.gün) test ve kontrol bölgelerinde gingival indeks ölçümleri yönünden her iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görüldü (p=0,001).  

Ayrıca yapılan  çoklu karĢılaĢtırma sonucunda her  üç ölçümün de birbirinden anlamlı 

derecede farka sahip olduğu  görüldü  (p<0,001). 

Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/ gingivoplasti den hemen  sonra, 

gingivektomi/gingivoplasti sonrası 3. gün ve gingivektomi/ gingivoplasti sonrası 7. gün alan 

ölçümlerinde  her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi fakat 

gingivektomi sonrası 10., 14. ve 21. günlerde her iki grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark görüldü. (p=0,011), (p=0,010), (p=0,048). 

Tüm bireylerin Test ve kontrol bölgelerinin VAS ölçümleri  farklı zaman periodunda 

ölçüldü ve test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi/gingivoplasti den hemen  sonra ve 

3.gün de  her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p=0,039), 

(p=0,011). 
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Test ve kontrol bölgelerinin gingivektomi /gingivoplasti sonrası 7. ün ve 10.gün   VAS  

ölçümü yönünden  her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı  

(p=0,155), (p=0,554). 

 Gingivektomi /gingivoplasti sonrası 14. gün ve 21. günlerde test ve kontrol  bölgelerinde  

ağrı bulgusu tespit edilmedi. 

 Ġlerde yapılacak çalıĢmalarda; 

 Hayvan modellerinde histolojik incelemede, inflamasyon skorları, kolajen lifler ve 

epitelizasyon oluĢumu değerlendirilebilir. 

 Mikrobiyolojik  parametrelerdeki değiĢiklerle yara iyileĢme hızı arasındaki iliĢki 

değerlendirilebilir. 

 Post-operatif değerlendirmelere daha uzun süre devam edilerek HA in uzun 

dönemdeki etkileri görülebilir. 
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