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ÖZET 

Ozon Tedavisinin Gingivektomi Sonrası Yara ĠyileĢmesi Üzerine Histopatholojik 

Etkinliğinin Değerlendirilmesi 

 

Amaç: Medikal Ozon tedavisinin, periodontal patojenleri elimine ederek 

antimikrobiyal etki göstermesinin yanısıra, anti-enflamatuar ve yara iyileĢmesini 

hızlandırıcı etkilerinin var olduğu bilinmektedir. Bu çalıĢmanın amacı kronik 

enflamatuar diĢeti büyümesi görülen bireylerde gingivektomi/plasti sonrası uygulanan 

gaz ozon tedavisinin yara iyileĢmesi üzerine etkilerini histopatolojik açıdan 

değerlendirilmesidir. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalıĢmaya sistemik olarak sağlıklı ve kronik enflamatuar 

diĢeti büyümesi görülen 24 birey, gingivektomi/plasti iĢlemine ilaveten gaz ozon 

tedavisi uygulanan bölgeler test grubuna, tek baĢına gingivektomi/plasti iĢlemi 

uygulanan bölgeler ise kontrol grubuna rastgele dağıtılmıĢtır. BaĢlangıç periodontal 

tedaviye (BPT) baĢlamadan önce ve gingivektomi/plasti iĢlemi ile gaz ozon uygulaması 

sonrası bireylerden Plak Ġndeksi (PĠ), Gingival Ġndeks (GĠ), Sondalamada Kanama 

(SK), Sondalamada Cep Derinliği(SCD) ve Klinik AtaĢman Seviyesi (KAS)‘i içeren 

klinik periodontal ölçümler elde edilmiĢtir. Periodontal tedavi öncesi ve sonrası 

eksfoliyatif sitoloji yöntemiyle elde edilen diĢeti doku örneklerinde süperfisyal hücre 

indeksleri (SHĠ) ve keratinizasyon indeksleri (KĠ) histopatolojik inceleme ile saptanmıĢ 

ve istatistiksel olarak değerlendirilmiĢtir. 

Bulgular: BPT sonrası klinik periodontal ölçümlerde (PĠ, GĠ, SK, SCD ve KAS) 

baĢlangıç değerlerine göre anlamlı derecede azalma saptanmıĢtır (P<0,05). BaĢlangıç ve 

gingivektomi/plasti sonrası klinik periodontal ölçümlerde de azalma gözlenmiĢtir 

(P<0,05). BaĢlangıç ve gingivektomi/plasti sonrası SHĠ ve KĠ‘leri değerlendirildiğinde, 

baĢlangıç değerlerine göre ginvektomi/plasti iĢlemi sonrası 1.günde bir azalma takip 

eden günlerde ise  her iki grup SHĠ ve KĠ değerlerinde artıĢ olmasına rağmen, ozon 

uygulanan grupta bu değerlerin daha fazla arttığı gözlenmiĢtir(P<0,05). 

Sonuç: BaĢlangıç periodontal tedavi ile klinik periodontal ölçümler arasında 

gözlenen yakın iliĢkiye benzer Ģekilde, gingivektomi/plasti sonrası gaz ozon 

uygulamasının diĢeti dokusu Süperfisyal Hücre Ġndeksi ve Keratinizasyon Hücre 

Ġndeksini belirgin bir Ģekilde etki ettiği ve klinik periodontal iyileĢmeye zaman bağlı 

olarak olumlu etkilediği gözlenmiĢtir. 
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Anahtar Kelimeler: BaĢlangıç periodontal tedavi, DiĢeti büyümesi, Ozon, Ozon 

terapi 

ABSTRACT 

The Evalution of Histopathological Activity on Wound Healing After 

Gingivectomy of Ozone Traetment 

Obejctive: Medical ozone therapy is known to have anti-inflammatory effects 

and accelerating effects of wound healing as well as antimicrobial efficacy by 

eliminating periodontal pathogens. The aim of this study is to evaluate 

histopathologically the effects of gas ozone therapy applied after gingivectomy/plasty 

on wound healing in individuals with chronic inflammatory gingival growth. 

Material and Method: This study contains 24 patients who are systemically 

healthy and who have chronic inflammatory gingival enlargement, and the areas where 

gas ozone treatment as well as the gingivactomy/plasty treatment were applied were 

randomly assigned to the test group and the areas which received only the 

gingivectomy/plasty procedure were randomly assigned to the control group. The 

clinical periodontal measurements including Plaque Index (PI), Gingival Index (GI), 

Bleeding on Probing (BOP), Probing Pocket Depth (PPD) and Clinical Attachment 

Level (CAL) were obtained from individuals before starting initial periodontal therapy 

(IPT) and after gas ozone application and gingivectomy/plasty treatment. Superficial 

cell indices (SCI) and keratinization indices (KI) were determined through 

histopathological examination and evaluated statistically in gingival tissue samples 

obtained by exfoliative cytology method before and after periodontal treatment. 

Findings: In clinical periodontal measurements (PI, GI, BOP, PPD and CAL) 

after IPT, there has been a significant decrease compared to initial values (P<0,05). 

There has also seen a decrease in clinical periodontal measurements at the beginning 

and after gingivectomy/plasty (P<0.05). When SCIs and KIs were assessed at the 

beginning and after gingivactomy/plasty, it was observed that there was a decrease after 

gingivectomy/plasty treatment on the first day and an increase in the values of SCI and 

KI in both groups on the following days compared to initial values; however, these 

values increased more in ozone-applied group (P<0.05). 

Conclusion: Similar to the close association observed between initial 

periodontal treatment and clinical periodontal measurements, gingivectomy/post-plasty 

gas ozone treatment has been observed to have significant effect on the gingival tissue 

Superficial Cell Index and Keratinisation Cell Index and to affect positively the clinical 

periodontal healing over time. 
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1. GĠRĠġ 

DiĢeti büyümeleri sık rastlanılan, diĢeti morfolojisini etkileyen diĢeti 

hastalıklarıdır. Klinik olarak diĢetlerinde meydana gelen büyümeler hücresel 

elemanların ve interselüler liflerin sayıca artmasına bağlı olarak hiperplazik 

büyümelerdir. Gingival hastalıklarda esas olarak ve sıklıkla diĢeti hacminde artıĢ 

meydana gelmekte ve bu durum literatür de diĢeti büyümesi olarak tanımlanmaktadır. 

DiĢeti büyümeleri, konak ve bakteri plağı arasındaki çeĢitli uyaranlara ve etkileĢimlere 

yanıt olarak geliĢen multifaktoriyel bir durumdur.
1
 

DiĢeti büyümeleri plak kontrolünün zorlaĢtırır, çiğneme, fonasyon, diĢ sürmesine 

engel olma gibi fonksiyonel ve estetik problemlere sebep olur. Yetersiz ağız hijyeni 

yanısıra plak birikiminin artmasına neden olabilen diĢlerdeki çapraĢıklıklar, fonksiyon 

dıĢındaki diĢler, servikal kaviteler, uyumsuz marjinli restorasyon ya da sabit protezler, 

food impaction, ağız solunumu, istenmeyen alıĢkanlıklar ve ortodontik apereyler gibi 

anatomik veya kazanılmıĢ defektler, kronik enflamatuvar diĢeti büyümesinde ki 

etiyolojik faktörlerdir.
2
 

Periodontolojide diĢeti morfolojisinin düzeltilmesi ve diĢetinin normal 

konturlarına kavuĢturulması amacıyla sıkça kullanılan periodontal cerrahi tedavi 

gingivektomi/plasti ve periodontal flep iĢlemleridir.
3
 Son yıllarda gingivektomi/plasti 

iĢlemi konvansiyonel cerrahi ve elektro cerrahi yöntemlerine ek olarak lazerler gibi 

daha yeni yöntemlerle de yapılabileceği bildirilmektedir.
4-6

 

Gingivektomi/plasti sonrası yara bakımı önemlidir ve iyileĢme süreci 

etkilenebilmektedir. ĠĢlem sonrasında görülen çeĢitli komplikasyonlar sonucunda 

hastaların yaĢam kalitesi olumsuz etkilenmektedir. Günümüze kadar post operatif 

dönemde yara iyileĢmesi süresinin kısaltılması ve iyileĢme sürecinde karĢılaĢılan 

komplikasyonların minimuma indirilmesi amacıyla bitkisel preparatlar ve çeĢitli 



2 

kimyasal ajanlar kullanılmıĢtır.
7-10

 Bu kemoterapotik ajanların yara iyileĢmesi üzerine 

etkileri tartıĢmalı olduğundan, istenmeyen yan etkileri ve sitotoksik etkilerinin var 

olduğu rapor edildiğinden, son yıllarda yara iyileĢmesi üzerine hızlandırıcı etkileri olan 

ve bireylerin yaĢam kalitesini olumlu etkileyen medikal ozon tedavisi önerilmektedir.
11-

14 

Yapılan literatür taramasında gingivektomi/plasti sonrası yara iyileĢmesi üzerine 

medikal ozonun etkilerini histopatolojik açıdan değerlendiren çalıĢmalara 

rastlanılmamıĢtır. Bu nedenle kronik enflamatuar diĢeti büyümesi görülen hastalarda 

gingivektomi/plasti sonrası uygulanan gaz ozon tedavisinin yara iyileĢmesi üzerine 

etkilerini histopatolojik açıdan değerlendirmeyi amaçladık.
 

 

  



3 

2. GENEL BĠLGĠLER
 

2.1. DiĢeti Büyümeleri 

DiĢeti büyümeleri, diĢeti boyutlarında morfolojik olarak anatomik sınırların 

üzerinde artıĢın gözlendiği diĢeti hastalıklarıdır. DiĢeti hastalıklarında görülen bu durum 

için kabul edilen mevcut terimler, diĢeti geniĢlemesi ve aĢırı diĢeti büyümesidir.
2 

Periodontal dokularda enflamatuar ve bağıĢıklık yanıtta değiĢime sebep olarak, 

diĢeti bağ dokusunda immünopatolojik mekanizmayı etkileyerek diĢeti büyümelerini 

baĢlattığı ve Ģiddetlendirdiği bilinen baĢlıca etken mikrobiyal dental plaktır.
15

 DiĢeti 

dokusunun büyümesi ve diĢeti sulkusunun derinleĢmesi oral hijyeni engelleyerek 

bakteri plağının yerleĢimi ve geliĢimi için bir besiyer gibi iĢlev görür ve diĢeti 

dokusunda inflamatuvar reaksiyonu baĢlatır.
15

 Mikrobiyal dental plağın yanı sıra 

fenitoin, siklosporin, nifedipin gibi çeĢitli ilaçların kullanımı, puberta ve hamilelik 

döneminde gözlenen hormonal değiĢimler, lösemi gibi çeĢitli sistemik hastalıklar, 

neoplazmlar ve genetik diĢeti büyümelerinin etiyolojisinde önemli rol alan faktörlerdir.
2 

DiĢeti büyümeleri dağılım ve lokasyonlarına göre; lokalize, generalize, marjinal, 

papiller, difüz ve diskrete Ģekilde klinikte karĢımıza çıkabilir ve fonasyon, çiğnemede 

zorluk, estetik problemler, diĢ sürmesinde gecikme, oral hijyeni engelleme ve 

dolayısıyla psikolojik sıkıntılar gibi birçok olumsuz etkiye sebep olabilirler.
2 

DiĢeti büyümesi genellikle interdental papilde baĢlar ve marjinal diĢetini etkiler. 

Bu gözlemden yola çıkarak diĢeti büyümeleri Ģu Ģekilde derecelendirilir
2
; 

Grade 0: Ne diĢeti papilinde ne de marjinal gingivada diĢeti büyümesi yoktur, 

Grade 1: Sadece interdental papillde gözlenen diĢeti büyümesi, 

Grade 2:Hem interdental papilde hemde marjinal gingivada diĢeti büyümesi ve 

kronun ¾‘ ünden daha az seviyededir, 

Grade 3:DiĢ kronunun ¾‘ü ve daha fazlasını içeren diĢeti büyümesidir. 
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2.1.1 DiĢeti Büyümelerinin Sınıflandırılması
16

 

DiĢeti büyümelerinin sınıflandırılması 1942‘den
17

 günümüze kadar değiĢik 

araĢtırıcılar tarafından farklı Ģekillerde yapılmıĢ olmasına rağmen güncel sınıflandırma 

Ģu Ģekildedir; 

A-Enflamatuvar DiĢeti Büyümeleri 

1- Akut Enflamatuvar DiĢeti Büyümeleri  

2- Kronik Enflamatuvar DiĢeti Büyümeleri 

B-Fibrotik DiĢeti Büyümeleri: 

1- Ġlaca bağlı diĢeti büyümeleri ( Antikonvülsan, Ġmmünosüpresan, Kalsiyum 

kanal blokörleri) 

2- Herediter veya Ġdiyopatik DiĢeti Büyümeleri (Herediter gingival 

fibromatozis, Juvenil Hyalin Fibromatozis, Murray Puretic Sendrom) 

C-Kombine DiĢeti Büyümeleri 

D- Sistemik Hastalık ve Durumlara Bağlı DiĢeti Büyümeleri 

1- Sistemik hastalıklar: 

a. Lösemi 

b. Granulomatöz hastalıklar (Wegener Granülomatozis) 

c. Sarkoidozis 

2- Sistemik Durumlar 

a. Hamilelik 

b. Puberta 

c. Vitamin C eksikliği 

d. Plazma hücreli gingivitis 

e. Nonspesifik durumlar 

E-Neoplastik DiĢeti Büyümeleri 
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1- DiĢetinin Benign Tümörleri (Fibroma, Papilloma, Nevus, 

Myeloblastoma, Hemanjioma, Periferik Dev Hücreli Reperatif 

Granülom, Santral Dev Hücreli Reperatif Granülom, Plazma Hücreli 

Granülom, Lökoplaki, Gingival Kist) 

2- DiĢetinin Malign Tümörleri (Squamoz Hücreli Karsinom, Malign 

Melanom, Sarkom ve çeĢitli metastazları) 

F-Yalancı (GeliĢim ile ilgili) DiĢeti Büyümeleri 

1- Alttaki ossesoz lezyon, eksositoz ve toriler 

2- Alttaki destek dokular 

2.1.2. DiĢeti Büyümelerinin Histopatolojisi 

Histopatolojik açıdan diĢeti büyümeleri nedenlerine bağlı olarak 

değerlendirildiğinde; epitelde spongiozis/ödem, kalınlaĢma/akantoz, iltihabi hücre 

infiltrasyonu, bazal ve spinoz tabakalarda harabiyet, ülserasyon, bağ dokuda yaygın 

polimorfonükleer lökosit (PML) ve plazma hücrelerinin varlığında iltihabi infiltrat, 

vasküler staz, yeni kapillerlerin oluĢumu, kollajen yapıda dejeneratif değiĢiklikler aĢırı 

miktarda fibroblast ve degradasyon inhibisyonuna bağlı kollajen lif birikimi gibi 

özellikler dikkati çekmektedir.
2
 

2.1.3. Kronik Enflamatuar DiĢeti Büyümeleri 

Histopatolojik olarak kronik enflamatuvar diĢeti büyümeleri; vücudun herhangi 

bir yerinde görülen diğer kronik enflamasyonlardaki eksudatif ve proliferatif özellikler 

gösterirler. Kronik enflamatuar diĢeti büyümeleri incelendiğinde büyüme gösteren 

dokuların fibrotik ve iltihabi yapı olarak iki komponenti olduğu görülmektedir: Bu 

yapılar farklı patolojik süreçlerin sonucunda oluĢmuĢ olsalar da, çoğu zaman beraber 

görülürler.
2
 Lezyonlar genellikle koyu kırmızı veya mavimsi kırmızı renkte, parlak ve 

yumuĢak bir yüzeye sahiptirler. Kolayca kanayan dokularda enflamatuvar hücreler, 
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damarlarda büyüme ve hücreler arası sıvıda artıĢ ile kapiller proliferasyon gözlenirken, 

daha sıkı ve pembemsi lezyonlarda fibroblast ve kollajen doku artıĢı ile fibrotik 

komponentin daha fazla olduğu görülür.
2, 18, 19

 

Kronik enflamatuvar diĢeti büyümelerinde histopatolojik olarak epitel ve bağ 

dokusunda enflamatuar sıvı ve hücresel eksüda, yeni kapiller yapımı, hemoraji, epitel ve 

bağ dokusunda proliferasyon, yeni kollajen yapımı gözlenmesine rağmen farklı 

etyolojilere sahip diĢeti büyümelerinde histolojik olarak farklılıklar 

gözlenebilmektedir.
16, 20

 

Kronik enflamatuar diĢeti büyümelerinin oluĢumunda histopatolojik 

değiĢimlerden ilki, damarsal yapının bozulmasıdır. Damarlarda dilatasyonla baĢlayan 

patolojik değiĢimler ilerleyen aĢamalarda vaskülit, proliferasyon ve stazlarla devam 

etmektedir. Damarlanma miktarındaki artıĢ, bağ dokuda meydana gelmiĢ olan hasarın 

tamiri için gerekli hücre ve ürünlerinin bu bölgeye taĢınmasını sağlayan önemli bir 

savunma sistemidir. Ancak konjesyonun fazla olmasına bağlı olarak hasarlı bölgeye 

daha fazla sıvı taĢınması sonucu, dokuda ödem oluĢur. Enflamasyonun olduğu 

bölgedeki makroskobik hacimsel artıĢlar, klinik olarak diĢeti morfolojisinde belirgin 

değiĢikliklere neden olur. Damarlanmanın artmasına bağlı olarak ve immün sistemin 

uyarılmasıyla ilgili bölgeye nötrofil, makrofaj, lenfosit ve plazmosit gibi enflamatuvar 

hücrelerin göçü görülmektedir.
16

 Hastalığın seyri histopatolojik olarak 

değerlendirildiğinde; öncelikle bölgeye PML‘lerin geldiği, bunları lenfositlerin izlediği 

ve son olarak da plazma hücrelerinin bölgeye ulaĢtığı bilinmektedir. Antijenik uyarı ve 

doku hasarının olduğu bölgeye savunma amaçlı gelen hücrelerin salgıladıkları 

sitokinler, daha fazla sayıda hücre göçünü uyarır. Çok sayıda enflamatuvar hücre 

göçünün gerçekleĢmesi, dokunun savunmasında etkili olmakla birlikte, salgıladıkları 

ürünler sebebiyle indirekt olarak ekstrasellüler matriks yıkımına da sebep olmaktadır. 
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Sonuç olarak damarlanma, ödem ve enflamatuvar hücre göçü parametrelerine 

dayanılarak yapılan değerlendirmelerde görüldüğü üzere, etyolojileri farklı olan 

enflamatuvar büyümelerin enflamasyon Ģiddetleri birbirlerine benzer olabilmektedir.
16, 

21
 

2.1.4. Kronik Enflamatuar DiĢeti Büyümelerinin Tedavisi 

Kronik enflamatuar diĢeti büyümelerinin tedavisinde ilk iĢlem baĢlangıç 

periodontal tedavi (BPT)‘dir. Tedavi sonucunda diĢetinde vaskülarizasyon azalır, 

ödemin dağılması sonucunda diĢeti dokusunda iyileĢme gerçekleĢmektedir ve düzenli 

aralıklarla yapılan kontrollerle diĢeti sağlığı sürdürülür. Ayrıca iyi bir oral hijyen 

eğitimi (OHE) ve profesyonel plak kontrolü yardımıyla tedavi sonucu elde edilen diĢeti 

sağlığının devamı sağlanır ve böylece nüks önlenmiĢ olur.
2
 

Ancak bazı vakalarda BPT ile istenilen sonuç elde edilemeyebilir. Bu 

durumlarda literatürde sistemik ilaç uygulamaları, kimyasal ajanlar, laser, elektrokoter, 

periodontal flep ve gingivektomi/plasti gibi çeĢitli tedavi seçenekleri rapor edilmiĢtir.
2
 

Uygun tekniğin seçimi, büyümenin Ģiddetine ve dokuların yapısına bağlı olarak             

değiĢmektedir.
2, 22

 

Literatürde diĢeti büyümelerinin tedavisinde antibiyotik olarak metranidazol ile 

azitromisinin sistemik uygulamalarına rastlanılmaktadır.
23-27

 

Wong ve ark.
23

 siklosporin tedavisi altında olan hastalarda var olan diĢeti 

büyümelerini tedavi etmek için sistemik metronidazol tedavisi uygulandıktan yedi gün 

sonrasında hastalarda diĢeti büyümesinin azaldığı ve diĢetlerinin normal görünüme 

kavuĢtuğunu bildirmiĢlerdir. 

Strachan ve ark.
24

 diĢeti büyümesi gözlenen bir olguda günde 250mg 10 günlük 

azitromisin tedavisi sonrası diĢeti büyümesinin cerrahi periodontal tedaviye ihtiyaç 

duymadan düzeldiğini rapor etmiĢlerdir. 
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Yine farklı bir araĢtırmada, 500mg 3 günlük azitromisin tedavisinin diĢeti 

büyümesinin tedavisinde faydalı olduğu ve diĢeti büyümesinde gerilemeyi sağladığı 

sonucuna varılmıĢtır.
25

 

Metranidazol ve azitromisinin diĢeti büyümelerinin tedavisindeki etkinliklerinin 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada bir grup hastaya 5 gün azitromisin, diğer grup hastaya 7 

gün metranidazol kullandırılmıĢ ve 24 hafta boyunca takip edilmiĢtir. ÇalıĢma 

sonucunda azitromisin diĢeti büyümelerine karĢı metranidazole kıyasla daha etkili 

bulunduğu rapor edilmiĢtir.
26

 

Mesa ve ark.
27

 yaptıkları bir çalıĢmada, azitromisinin diĢeti büyümesini tedavi 

edici etkisini bakteriyel enfeksiyon ve enflamasyonu üzerine azaltıcı etki göstererek 

gerçekleĢtirdiğini bildirmiĢlerdir. 

Hayvanlar üzerinde yapılan bir araĢtırmada azitromisin‘nin diĢeti kollajen 

metabolizması üzerine etkileri değerlendirilmiĢ ve sonuçta azitromisinin gingival 

fibroblastların azalan fagositik aktivitesini kompanse ederek kollajenin degradasyonunu 

artırdığı rapor edilmiĢtir.
28

 

DiĢeti büyümelerinin tedavisinde paraformaldehit ve potasyum hidroksit gibi 

kimyasal ajanlarında kullanılabileceği tavsiye edilmiĢtir.
2
 Ancak günümüzde, kimyasal 

ajanların uygulanmasındaki zorluk, konvansiyonel ve modern cerrahi yöntemlere 

kıyasla çok daha uzun süren bir iĢlem olması ve periodontal dokuların uğradıkları 

zararlar ile post-operatif iyileĢme süresinin daha yavaĢ gerçekleĢmesi gibi 

dezavantajlarından ötürü önerilmeyen bir iĢlemdir.
29-31

 

DiĢeti büyümelerinin tedavisinde güncel olan diğer bir yöntem lazer kullanımı ve 

konvansiyonel gingivektomi/plasti yöntemleri birçok araĢtırmada                        

karĢılaĢtırılmıĢtır.
18, 32-35
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Mavrogiannis ve ark.
18

  diĢeti büyümesi görülen hastalarda tedavi amacıyla 

lazer, konvansiyonel gingivektomi ve periodontal flep cerrahisini karĢılaĢtırmıĢlar ve 

lazer kullanımı ile tedavi edilen hastalarda diğer iki cerrahi yönteme nazaran daha az 

rekürrens ile karĢılaĢtıklarını rapor etmiĢlerdir. 

Lazer ve elektro-cerrahi aletler ile gerçekleĢtirilen gingivektomi prosedürlerinin; 

iĢlem yapılacak bölgenin sterilizasyonu, eksizyon sırasında daha az kanama, minimal 

posteperatif rahatsızlık gibi bazı avantajlarının yanında, kalp pili kullanan hastalarda 

kontraendike olabilmeleri, iĢlem sırasında etrafa yayılan kötü kokuya sebep 

olabilmeleri, uygulama sırasında kemiğe temas edilmesi halinde ilgili alanda ve 

peridontal dokularda tamir edilemeyen hasarlara neden olmaları ve iĢlem sırasında cihaz 

manüpülasyonun konvansiyonel cerrahiye kıyasla daha fazla dikkat istemesi, gibi kendi 

içerisinde taĢıdıkları bazı zorluklar nedeniyle elektro cerrahi uygulamalarında 

periodontal dokuların hasarlanma riski taĢıdığı ve iĢlem sonrası konvansiyonel cerrahiye 

kıyasla iyileĢmenin geciktiği bazı araĢtırmacılar tarafından bildirilmiĢtir.
32-39

 

DiĢeti büyümesinin altıdan fazla diĢi kapsadığı, gingivektomi iĢleminin 

mukogingival bir sorun yaratabileceği ve cerrahi iĢlem yapılacak alandaki keratinize 

diĢeti eksikliği gibi durumlar ile kemik içi defektlerin bulunduğu vakalar 

gingivektomi/plasti yerine periodontal flep cerrahisi ile tedavi edilmesi tavsiye 

edilmektedir.
2, 40, 41

 

DiĢeti büyümelerinin tedavisi için kullanılan periodontal flep tekniği, 

periodontitis tedavisinde kullanılan flep tekniğine benzer Ģeklinde 

gerçekleĢtirilmektedir. Flep cerrahisinin avantajı, uygulandığında gingivektomide 

olduğu gibi sekonder yara iyileĢmesine bırakılan açık geniĢ yara yüzeyi olmaması ve 

sonrasında daha az postoperatif kanama görülmesidir.
18
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2.2. Gingivektomi 

Gingivektomi terimi diĢeti eksizyonu anlamına gelir ve diĢeti dokusunu 

uzaklaĢtırarak, diĢ taĢının kaldırılması ve kök yüzeylerinin tam olarak düzeltilmesi için 

direk görüĢ ile eriĢilebilirlik sağlayan bir yöntemdir.
18

 Gingivektomi, diĢeti 

büyümelerinin cerrahi tedavi seçenekleri arasında altın standart olarak kabul edilen 

tedavi yöntemidir.
41

 Supraalveolar cep oluĢumunun primer sebebi diĢeti büyümeleridir 

ve gingivektominin endikasyonlarından birinin derin supraalveolar cep varlığı olduğu 

kabul görmüĢtür.  BPT‘den sonra diĢeti hala yumuĢak ve frajil ise gingivektomi yapılır.
2
 

Genellikle altı diĢten daha fazla bölgeye uzanmayan ve ataçman kaybı olmayan, kemik 

içi veya krater tarzı kemik defekti bulunmayan durumlarda gingivektomi son derece 

etkili bir tedavi yöntemidir.
2, 22, 42

 Altı diĢten daha fazla bölgeye uzanan, ataçman kaybı 

olan,  kemik içi veya krater tarzı kemik defekti varlığında ise gingivektomi iĢlemi 

yerine periodontal flep cerrahisi tavsiye edilmektedir.
2, 41

 

Pilloni ve ark.
43

 diĢeti büyümesi görülen hastalarda cerrahi tedavi yöntemi olarak 

kullanılan gingivektomi ve periodontal flep cerrahisini karĢılaĢtırmıĢlar ve periodontal 

flep cerrahisi uygulanan grupta daha az oranda rekürrens gerçekleĢtiğini tespit 

etmiĢlerdir. 

Gingivektomi ve periodontal flep cerrahisinin post operatif etkileri ve rekürrens 

oranlarının da değerlendirildiği bir araĢtırmada gingivektomi cerrahisi ile 

karĢılaĢtırıldığında periodontal flep cerrahisinin ardından hastaların daha fazla ağrı 

hissettikleri rapor edilmiĢtir.
18

 

2.3. Gingivoplasti 

Gingivoplasti iĢlemi esasen, gingivektomiye benzer, ancak farklı bir amaç için 

uygulanmaktadır. Periodontal cepleri ortadan kaldırmak için gingivektomi iĢlemi yapılır 

ve iĢlemin ardından diĢeti konturlarının tekrar Ģekillendirilmesi gerekmektedir. 
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Gingivoplasti, ceplerin elimine edilmesinin ardından fizyolojik diĢeti konturları 

oluĢturmak amacıyla diĢetlerinin yeniden Ģekillendirilmesi iĢlemidir.
44

 Gingivoplasti 

iĢlemi, Kirkland ve Orban gibi periodontal bıçaklar, bistüri, elmas frezler veya 

elektrotlar ile gerçekleĢtirilebilir.
45

 

2.4. Yara ĠyileĢmesi 

Cildi ve/veya mukozayı oluĢturan dokuların normal anatomik yapı ve 

fonksiyonlarındaki bütünlüğünün ve devamlılığının fiziksel, kimyasal ya da travma gibi 

değiĢik sebeplerle bozulmasına yara; bu bütünlüğün ve kaybedilmiĢ dokunun anatomik, 

fizyolojik ve/veya fonksiyonel yapısını yeniden kazanmasına ise yara iyileĢmesi olarak 

tarif edilmektedir.
46, 47

 Yara iyileĢmesi kanama, enfeksiyon, hipertrofik skar ve keloid 

gibi erken ve geç dönem komplikasyonlar ile karĢılaĢılabilen bir klinik süreçtir.
48

 Yara 

iyileĢmesi sürecinde esas amaç anatomik yapı ve özelliklerin mümkün olan en yakın 

Ģekilde geri kazanımını ile hastaların estetik beklenti ve fonksiyonlarını karĢılayarak, 

hasta konforunu sağlamaktır. Bu süreçte yara enfeksiyondan korunmalı ve kanama 

kontrolü sağlanarak iyileĢme takip edilmelidir. 

2.4.1. Yara ĠyileĢmesinin Fizyolojisi 

Yara iyileĢmesi travma veya herhengi bir cerrahi iĢlem ile baĢlayan ve yeni doku 

oluĢumu ile sonuçlanan; birçok hücre suĢunun ve ürünlerinin iĢbirliği ile hücresel, 

damarsal, fizyolojik ve biyokimyasal bir dizi olayın birbirini etkilemesi ya da 

tetiklemesiyle meydana gelen fizyolojik bir süreçtir.
47, 49

 Doku bütünlüğünün bozulduğu 

durumlarda;  keratinosit, fibroblast, endotel, makrofaj ve trombositler gibi birçok 

hücrenin dahil olduğu bir süreç baĢlar ve bu hücrelerin migrasyon, infiltrasyon, 

proliferasyon ve diferansiyasyonu ile rejenereasyon yada tamir gerçekleĢir.
50

 Yara 

iyileĢmesi bütün dokularda benzer fazlardan oluĢmaktadır, iyileĢme sürecinde 

karĢılaĢılan aksaklıklar, yara iyileĢmesinin gecikebilmesine ve iyileĢmeyen kronik 
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yaraların oluĢumuna sebep olabilmektedir.
51, 52

 Yara iyileĢmesi fazları birbirinden farklı 

fakat iç içe geçmiĢ ve kesin sınırlar ile birbirinden ayrılamayan enflamatuar (eksudatif), 

proliferatif (fibroblastik) ve rejeneratif (remodelling – maturasyon) olarak adlandırılan 3 

fazdan meydana gelmektedir.
50, 53, 54

 

 

ġekil 2.1. Yara ĠyileĢmesi Fazları
55

 

2.4.2. Yara ĠyileĢmesi Fazları 

2.4.2.1 Enflamatuar (Eksudatif) Faz (2-4 gün) 

Yara oluĢumunun hemen ardından vasküler ve hücresel yanıt oluĢur.
54

 

Enflamatuar faz; koagülasyon (pıhtılaĢma) ve enflamasyon-immün cevap Ģeklinde iki 

kısımda incelenmektedir. Koagülasyon aĢamasında yaralanmayı takiben kanamanın 

durdurulması amacıyla koagülasyon sistemi aktive olur ve damarlarda ani 

vazokonstrüksiyon (hemostaz) ve ardından vazodilatasyon oluĢur.
42, 56

 Travmaya 

uğrayan damar ve/veya dokuda açığa çıkan kollajenler ile trombositler iliĢkiye girerek 

kümeleĢir. Karaciğer kaynaklı vitamin-K (tromboplastin, Aktif faktör-10, Ca-F4) 

eĢliğinde kanda bulunan protrombin katalizörlüğünde trombin oluĢur. Trombin 

Fibrinojenin fibrine dönüĢmesini sağlar ve F-13 katalizörlüğünde stabil fibrin oluĢur. 
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Stabil fibrin, plazma fibronektini, vitronektin ve trombosporinden matriksten oluĢan 

pıhtı bünyesinde kanın tüm hücresel bileĢenlerini taĢımaktadır.
42

 KümeleĢen 

trombositler degranüle olarak taĢıdıkları tromboksanlar, prostoglandinler, seratonin, 

fibrinojen, fibronektin Von Willebrand faktör, trombosit kaynaklı büyüme faktörü 

(PDGF), epidermal büyüme faktörü (EGF), transforme edici büyüme faktörü β1(TGF-

β1) gibi faktörlerin de bulunduğu enflamatuar hücreler için güçlü kemotaktik ve 

mitojenik özellikte olan çok sayıda faktörün salınımını sağlar. Yaralanma sonucu bu 

mekanizmalar ile ilk cevap olarak oluĢan kan pıhtısının iki fonksiyonu bulunmaktadır. 

Bu fonksiyonlardan ilki yaralanma sonucu açığa çıkan dokuları geçici olarak korumak 

ve iyileĢme için migrasyona uğrayacak hücrelere geçici matriks görevini üstlenmektir. 

Bu faktörler bir yandan yara üzerini kapatan fibrin pıhtısını oluĢumuna katıda 

bulunurken, bir yandan da yara iyileĢmesinin diğer basamaklarını oluĢturacak hücresel 

yanıtı düzenlerler.
56-58

 Enflamasyon ve immün cevap fazı erken ve geç olmak üzere iki 

aĢamadan meydana gelmektedir. Trombositlerden salınan kemotaktik faktörler ve artan 

kan akımıyla birlikte bölgeye yoğun enflamatuar hücre göçü olmaktadır. Erken aĢamada 

baskın olan hücreler nötrofillerdir. Nötrofillerin yara bölgesindeki primer rolleri, 

salgıladıkları preteolitik enzimlerle ortamdaki nekrotik materyalin debridmanı, yabancı 

cisim ve bakterilerin ortadan kaldırılmasıdır. Bunun yanı sıra çeĢitli sitokin ve büyüme 

faktörlerinin salgılanmasınada katkıda bulunurlar. Eğer yara patojenik bir bakteri ile 

infiltre değilse ortamdaki nötrofil infiltrasyonu özellikle apoptozis yoluyla birkaç gün 

içerisinde azalır. Ancak enfekte olan veya yabancı cisim içeren yaralarda bölgeye 

nötrofil göçü devam eder, hatta apse formasyonları meydana gelir; bu durum 

enflamatuar fazın uzamasına ve dolayısıyla yara iyileĢmesinin gecikmesine neden 

olur.
56

 Enflamatuar cevabın geç aĢamasında ise ortamdaki nötrofil sayısı azalırken, 

monosit ve makrofaj sayısı artıĢ göstermektedir. Makrofajlar yara iyileĢmesinin 
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enflamatuar fazını, sonraki fazlara bağlayan ve yara iyileĢmesinde kilit rol oynayan 

hücrelerdir.
59

 Makrofajlar öncelikle nötrofiller gibi ortamdaki patojenik 

mikroorganizmaları ve debrisi temizlerler. Aynı zamanda granülasyon dokusu oluĢumu 

ve fibroblast proliferasyonunu baĢlatan ve geliĢtiren vazoaktif mediyatörler, kemotaktik 

faktörler, büyüme faktörleri, proteazlar gibi çok sayıda biyolojik aktif mediatörün 

salınımını sağlarlar.
57, 60

  Erken dönemde geliĢen tüm bu enflamatuar olaylar yara 

iyileĢmesinin temellerini oluĢturur ve enflamatuar fazın sonlarına doğru ortamdaki 

sitokin düzeylerinin de düĢmesiyle birlikte monosit ve makrofajların ağırlıkta olduğu 

hücre infiltrasyonu giderek azalır.
42, 56

 

2.4.2.2. Proliferasyon (Fibroblastik) Faz (4-10 gün) 

Granülasyon dokusu oluĢumu 

Granülasyon dokusu oluĢumu, inflamatuar dönemle birlikte, ortamda açığa çıkan 

kemotaktik faktörler, büyüme faktörleri ve proteolitik enzimlerin indüksiyonuyla 

baĢlamaktadır. Granülasyon dokusunun ana komponentlerini  fibronektin, hyalüronik 

asit ve kollajenden oluĢan gevĢek bir matriks içinde yer alan yoğun makrofaj ve 

fibroblastlar ile makroskopik olarak granüler görünüme neden olan yeni kan damarları 

oluĢturur. Fibronektin ve hyalüronik asit, fibroblast ve makrofajların göç edip 

tutunabileceği bir iskelet görevi görür. Makrofajlardan salınan büyüme faktörleri ve 

kemotaktik faktörler; fibroblastların proliferasyonunu ve yeni kollajen sentezini 

uyarırlar. Endotel hücreleri de makrofajlardan salınan sitokinlerden etkilenir ve 

tomurcuklanma yoluyla yaranın orta kısımlarına doğru ilerler ve yeni damar 

oluĢumlarını baĢlatırlar. Makrofaj ve fibroblastların yaĢamlarını sürdürebilmeleri ve 

yara iyileĢmesinin ilerleyebilmesi için gerekli olan oksijen bu yeni oluĢan kan damarları 

yoluyla sağlanır.
56, 60

 

Re-epitelizasyon 
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Ġnflamatuar dönem boyunca yara bölgesinin etrafındaki keratinositlerde de 

farklılaĢmalar meydana gelir ve reepitelizasyon baĢlar. Yara oluĢumunu takip eden ilk 2 

gün, yara bölgesinin etrafındaki bazal tabaka keratinositleri aĢırı bir proliferasyon 

gösterirler.
61

 Proliferasyon gösteren keratinositlerde bir taraftan da fenotipik bazı 

değiĢiklikler meydana gelir. Hücre içi tonofilamanlar kısalır, hücreler arası 

desmozomlar çözülür, sitoplazmik aktin filamanları oluĢur ve epidermis ile dermis 

arasındaki bağlantı bozulur.
62

 Birbirlerinden ayrılan keratinositler yara alanına doğru 

göç etmeye baĢlarlar.
56

 Prolifere olan hücreler aynı zamanda fibronektin, fibrin ve 

hyalüronik asitten oluĢan geçici bir matrixle sarılırlar. Proliferasyon ve migrasyon 

fazının sonlarına doğru bazal membranın ana proteinleri olan tip 4 kollajen, heparan 

sülfat ve laminin senteziyle yeni bir bazal membran oluĢur. Bu arada keratinositler 

normal fenotiplerine geri dönerler ve yeni oluĢan hemidesmozomlar aracılığıyla 

birbirlerine ve bazal membrana sıkıca bağlanırlar.
56, 61, 62

 Keratinosit proliferasyon ve 

migrasyonu bir dizi büyüme faktörü tarafından kontrol edilir. Bunların baĢında EGF, 

fibroblast büyüme faktörü 1-2-7 (FGF), insülin benzeri büyüme faktörü (IGF) ve TGF 

gelmektedir. Aynı zamanda keratinositlerin kendileri de TGF-β ve α, EGF, PDGF, 

granülosit makrofaj koloni stimüle edici faktör (GMCSF), tümör nekrozis faktör α  

(TNF α) gibi bir takım sitokinler salgılayarak hem kendilerinin hem  de diğer hücrelerin 

proliferasyon ve aktivasyonlarına katkıda bulunurlar.
63-66

 

Fibroplazi 

Fibroplazi döneminin ana hücreleri fibroblastlardır. Yara bölgesinin altındaki 

derin dermis ve yağ dokusu septalarından köken alan fibroblastlar; TGF, IGF-1, PDGF, 

konnektif doku büyüme faktörü (CTGF) gibi çeĢitli büyüme faktörleri ile indüklenerek 

geçici matriks içine ilerler ve prolifere olurlar. Erken dönemde fibroblastlarda 

fibronektin reseptör miktarı artarken, kollajen reseptör miktarı azalır. Fibronektin, 
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fibroblastların ekstraselüler mat rikse yapıĢmalarını sağlar, fibroblast migrasyonunu 

arttırır ve yara kontraksiyonunu yönlendirir.
56, 67

 Ġlerleyen dönemde fibroblastlar yara 

bölgesine göç edip, prolifere olurken bir yandan da fenotipik bazı değiĢikliklere 

uğrayarak kontraktil bir kapasite kazanırlar ve miyofibroblastlar haline dönüĢürler. 

Ġçerdikleri aktin mikroflamanları sayesinde yara kontraksiyonunu sağlarlar. Normal 

Ģartlarda myofibroblastlar granülasyon dokusunun rezolüsyonunun gerçekleĢtiği 

apopitotik fazda ortamdan uzaklaĢtırılırlar. Ancak herhangi bir nedenle bölgede uzun 

süre kalmaları anormal skar kontraksiyonuna neden olur.
61

 

Anjiogenez 

Neovaskülarizasyon granülasyon dokusu oluĢumunun ana bölümüdür ve erken 

dönemde inflamatuar olaylarla tetiklenir. Endotelial hücreler, plazminojen aktivatör ve 

kollajenaz gibi bir takım proteolitik enzimler salgılayarak damar bazal membranını 

parçalar ve perivasküler alana çıkarlar. Daha sonra bu bölgede prolifere olarak yeni kan 

damarlarını oluĢtururlar. Yara iyileĢmesi ilerledikçe vaskülarizasyonu indükleyen 

büyüme faktörlerinin azalması ve proapopitotik faktörlerin artıĢıyla birlikte kan damarı 

sayısı da azalır.
61

 

2.4.2.3. Rejeneratif (Remodelling-Maturasyon) Faz (yaklaĢık 2 yıl) 

Bu dönem yara iyileĢmesinin son dönemini oluĢturmaktadır. Granülasyon 

dokusu oluĢumuyla birlikte   baĢlayan   matriks   sentezi   zaman içinde önemli 

değiĢiklikler gösterir. Geçici matriksde büyük yer tutan fibronektin ileri dönemlerde 

hızla elimine olurken, yerini önce tip III daha sonra da tip I kollajen demetleri alır. 

Fibronektin içeren geçici matriks proteazlar tarafından kolayca parçalanabilirken, 

özellikle tip I kollajen içeren kalıcı matriks oldukça sağlam ve dirençlidir. Erken 

matriksde yer alan bir diğer önemli komponent hyaluronik asittir. Hyaluronik asit 

fibroblast proliferasyonuna katkıda bulunan bir moleküldür ancak yara iyileĢmesinin 
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ileri evrelerinde miktarı azalır ve bunun yerini kollajen sentezi ve olgunlaĢmasında 

önemli rolü olan kondroidin sülfat, dermatan sülfat gibi proteoglikanlar alır. Skar 

dokusunun oluĢumu sadece kollajen sentezi ile değil aynı zamanda oluĢan kollajenin 

yeniden yapılanması, düzenlenmesi ve kollajen demetler arasında bağlantıların yeniden 

kurulmasıyla mümkün olur. Bu durumun düzenli bir Ģekilde yürüyebilmesi için kollajen 

sentezinin yanı sıra kollajen katabolizmasının da gerektiğinde devreye girmesi 

gerekmektedir. Bu katabolizma granülosit, makrofaj, epidermal hücreler ve 

fibroblastlardan salınan kollajenaz enzimleri aracılığıyla meydana gelir.
56, 57

 Yara 

iyileĢme prosesi ilerledikçe bölgedeki endotelial hücrelerin ve inflamatuar hücrelerin 

sayısı giderek azalır ve kollajen matriks giderek daha kalın ve organize bir hale gelir. 

Bu durum skar geliĢiminin temelini oluĢturur. Skar olgunlaĢması en az 2 yıl hatta daha 

uzun sürer ancak maksimum olgunluğa eriĢmiĢ bir skar dokusu bile normal derinin 

ancak %70'i kadar dayanıklılığa sahiptir.
61

 

2.4.3 Gingivektomi Sonrası Yara ĠyileĢmesi 

Gingivektomi sonrasında yara yüzeyinde öncelikle koruyucu pıhtı oluĢumu 

gerçekleĢir ve koruyucu pıhtının altında kalan doku enflame bir hal alır. Dokuda yer yer 

nekroze alanlar görülür ve sonrasında koruyucu pıhtı granülasyon dokusu ile yer 

değiĢtirmektedir. Hiperplazik diĢeti dokusunun gingivektomi ile uzaklaĢtırılmasından 

sonra birkaç gün içerisinde epitel hücrelerinin yara yüzeyine doğru göç ettiği 

gözlemlenmiĢtir. Ġlk 24 saat içinde enflame yüzeyin altında yeni bağ doku hücrelerinin 

arttığı ve 3. güne kadar olgunlaĢmamıĢ fibroblastların bölgede yüksek miktarlara 

ulaĢtığı bildirilmiĢtir. Ayrıca zengin damarlanmaya sahip granülasyon dokusunun yeni 

serbest diĢeti kenarını ve sulkusu oluĢturmak üzere ilerlediği ve periodontal ligament 

damarlarından köken alan kapillerin granülasyon dokusuna doğru göçerek ilk 15 gün 

içinde gingival damarlarla bağlantı kurdukları belirtilmiĢtir. Yara yüzeyine komĢu epitel 
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hücrelerinin 12–24 saat aralığında granülasyon dokusunun üzerine göç etmeleri ile, yara 

yüzeyini kontamine pıhtıdan ayırdıkları ve marjindeki epitel aktivitesinin ise 24–36 

saatler arasında pik yaptığı rapor edilmiĢtir.
2, 42

 

Bu süreçte oluĢan epitel hücrelerinin yara kenarlarında bazal veya spinoz 

tabakalarından yara yüzeyine doğru yükseldiği sonrasında yara yüzeyinin tamamını 

kapatmaya yönelik migre olduğu ve daha sonra rezorbe olarak yerini bağ dokuya 

bırakacak fibrin tabakasını oluĢturduğu bildirilmiĢtir. Gingivektomi sonrasında oluĢan 

yaranın yüzey epitelizasyonunun cerrahiden sonraki 7–14 gün içerisinde tamamlandığı 

bildirilmiĢtir.
2, 42

 

Yara iyileĢmesinin 4. gününde vazodilatasyon ve damarlanma azalmaya 

baĢlayarak 16. günde neredeyse normal görünümüne ulaĢtığı açıklanmıĢtır.  

Gingivektomiden sonraki 4 haftada epitel keratinizasyonunun operasyon öncesine göre 

düĢük bir seviyede olduğu ve klinik epitelyal iyileĢmesinin tam olarak 

tamamlanabilmesi için yaklaĢık 1 ay gibi bir zamana ihtiyaç duyulduğu belirtilmiĢtir. 

Bununla birlikte gingivektomi sonrası tüm bireylerde iyileĢmenin benzer olduğu, ancak 

iyileĢmenin tamamlanabilmesi için gereken sürenin cerrahi uygulanan alana, lokal 

irritasyon ve enfeksiyona bağlı olarak farklılık gösterebileceği bildirilmiĢtir. Bağ 

dokunun tamamen iyileĢmesinin ise 7 haftayı bulduğu rapor edilmiĢtir.
2, 45, 68-73

 

DiĢ hekimliği biliminin sürekli yenilenmesi  ve geliĢmesiyle, farklı tedavi 

yöntemleri araĢtırmak, mevcut tedavilerin baĢarısını arttırmak ve hasta konforunu 

geliĢtirmek amacıyla çeĢitli arayıĢlara girilmekte ve bu arayıĢlar sonucunda  yeni tedavi 

yöntemleri geliĢtirilmektedir. Son yıllarda ozon uygulamaları da diĢ hekimliği alanında 

bu amaçla yaygın olarak kullanılmaktadır.
12, 74-76
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2.5. Ozon 

Ozon (03), 3 oksijen atomunun birbirine kovalent bağ ile bağlanması sonucu 

oluĢan, doğada gaz halinde bulunan, endotermik ve termodinamik olarak oldukça 

kararsız bir oksijen bileĢiğidir.
77

 Kısa yarılanma ömrü ile basınç ve ısı gibi faz 

koĢullarına bağlı olarak kısa süre içinde moleküler oksijenden atomik oksijene dönüĢür. 

Ozon gazı, atmosferin üst tabakalarında ekolojik açıdan 2 önemli tabakada mevcuttur. 

Bu tabakalardan biri troposfer diğeri ise stratosferdir. 
78

 Stratosfer tabakasında ozon 

molekülü ve ozon atomu güneĢ ıĢınlarının etkisiyle bir taraftan zararlı ultraviyole (UV) 

ıĢınlarının çoğunu soğuran bir bariyer olan ozon tabakasını oluĢtururken, diğer taraftan 

ozon güneĢ ıĢınlarının etkisi ile parçalanmaktadır.
79

 Yüksek enerjiye sahip güneĢ 

ıĢınlarının normal oksijen moleküllerine (O2) çarpmasıyla ortaya çıkan oksijen 

atomlarının (O
-
) diğer oksijen molekülleriyle (O2) birleĢmesi sonucunda ozon (O3) gazı 

meydana gelir.
77

 Ozonun metabolizmadaki etkisi, konsantrasyonuna ve kullanıldığı 

doza bağlı olarak değiĢmektedir. 

Günümüze kadar yapılan araĢtırmalarda ozonun tespit edilmiĢ olan özellikleri ve 

etkileri Ģu Ģekilde sıralanabilir; 

1. Antibakteriyel, antiviral ve antifungal etki, 

2. Sistemik homoestazisin sağlanması, 

3. Hemoglobinin oksijen taĢıma kapasitesini arttırıcı etki, 

4. Pro ve anti-oksidan sistemlerin optimizasyonu, 

5. MikrodolaĢım ve periferik kan dolaĢımının restorasyonu, 

6. Kanın pıhtılaĢmasının azaltılması, 

7. Hematopoezin stimülasyonu, 

8. Karbonhidrat, protein ve lipid gibi biyolojik substratların,  

metabolizmalarının optimizasyonu (biyoenerjetik, biyosentetik etki), 
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9. Biyolojik aktif maddelerin üretiminin aktivasyonu, 

10. Ġmmünomodülatör etki (küçük dozlarda immünostimülasyon, yüksek 

dozlarda immünosüpresyon), 

11. Analjezik etki, 

12. Detoksifikasyon olarak sayılabilir.
80

 

2.5.1. Yapay Ozon Üretimi ve Ozon Jeneratörleri 

Yapay ozon; ozon jeneratörleri ile oksijen molekülünün (O2) parçalanmasını 

sağlayarak elde edilen oksijen atomlarından birini (O
-
) baĢka bir oksijen molekülüne 

(O2) bağlayarak elde edilir.  Ozon jeneratörlerinin çalıĢma prensipleri 3 ana yönteme 

bağlı olarak gerçekleĢmektedir. 

2.5.1.1. UV Ozon Jeneratörleri 

220 nm‘den kısa dalga boylu ıĢın veren UV lambalarının etrafından hava 

geçirilmesiyle elde edilen ozon gazı (O3); gıdaları korumak, otel ve hastanelerde ortam 

havasını temizlemek için kullanılmaktadır. UV jeneratörlerinden elde edilen ozon 

konsantrasyonu, arıtma iĢlemleri veya su dezenfeksiyonu uygulamak için yeterli            

değildir. 
81

 

2.5.1.2. DüĢük Frekans Ozon Jeneratörleri 

Yüksek frekans ozon jeneratörlerine göre aynı miktar ozon gazı üretimi için 2 

kat daha fazla elektrik enerjisi tüketmektedir.
82

 

2.5.1.3. Corona-Discharge Esaslı Ozon Jeneratörleri 

Sabit elektrik akımı vererek kinetik enerji ile elektronları hızlandırarak oksijen 

molekülündeki oksijen-oksijen bağını parçalama prensibiyle çalıĢır. Bu iĢlem 

sonucunda açığa çıkan oksijen atomu; ozon gazını oluĢturmak üzere oksijen molekülü 

ile reaksiyona girer. Corona-discharge teknolojisi ile yüksek konsantrasyonda ve daha 

fazla ozon gazı üretimi sağlanabilmektedir. Tıp ve diĢ hekimliğinde en çok önerilen 
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jeneratör tipidir.
82

 Ozonytron® (Mymed, Almanya), Healozone® (Curozone® ABD, 

Kavo Almanya), Cytozon® (Hasnter, Almanya), Ozi-Cure® (Centurion, Güney Afrika), 

Neo ozone Water-S® (Korm elektronics Japonya), Sander Ozonizer® (Eltze, Almanya) 

diĢ hekimliğinde sıklıkla kullanılan ozon jeneratörleridir. 

2.5.2 Ozonun Biyolojik Etkileri 

Ozon, sitoplazmik membranı hasara uğratarak organel fonksiyonları ve protein 

sentezinin bozulmasına neden olmakta ve böylelikle antibiyotiklere dirençli bakteri 

türleri dahil, mantar ve virüslere karĢı antimikrobiyal etkiler göstermektedir.
83

 

Ozonun antimikrobiyal etkisi mikrobiyal hücrelere karĢı selektif olup, insan 

hücrelerine zarar vermemektedir. Ozon gazı  hücresel ve humoral bağıĢıklık sistemi 

üzerinde güçlü pozitif bir etkiye sahiptir. BağıĢıklık sisteminde; savunma hücre 

proliferasyonuna, immünglobulinlerin sentezine ve makrofajların fagositoz 

fonksiyonuna katkı sağlamaktadır. Ayrıca prostoglandin, lökotrien ve interlökinlerin 

proliferasyonunu arttırarak enflamasyonu azaltmaya yardımcı olmakta böylelikle yara 

iyileĢmesini hızlandırmaktadır.
83

 Bunun sonucunda sitokinler üretilerek diğer immün 

sistem hücreleri aktif hale gelmektedir. Buna bağlı olarak immün sistem yetmezliği olan 

hastalarda ozon tedavisinin uygulanabileceği öne sürülmektedir.
83

 Ozon yüksek 

konsantrasyonda immündepresif, düĢük konsantrasyonda ise immünstimülatif etkiye 

sahiptir.
84

 Ozon dolaĢımda O2‘nin taĢınmasına yardımcı olmaktadır. Süperoksit 

dismutaz, dehidrogenaz, katalaz,  glutatyon peroksidaz gibi antioksidan özelliğe sahip 

enzimler düĢük doz ozon ile aktive olmakta ve organizmayı serbest oksijen 

radikallerinden korumaktadır.
83

 

Hücre içerisinde  ribozom ve mitokondri sayısını dolayısıyla protein sentezini 

arttırmaktadır. Kan dolaĢımında NO (azot oksit) gibi vazodilatatörlerin miktarını 

arttırarak vazodilatasyona ve anjiyogeneziste artıĢa yol açmaktadır.
83

 



22 

Ozon tedavisinin ; virüs, mantar, bakteri gibi patojenlerin elimine edilmesi, 

oksijen metabolizmasının düzenlenmesi, enflamasyon ve ağrının azaltılması, hormon ve 

enzim üretimimin normalleĢtirilmesi, humoral antioksidan sistemin stimülasyonu, 

immün sistemin aktivasyonu gibi amaçları olduğu belirtilmiĢtir.
84

 

2.5.3 Medikal Ozon ve Etki Mekanizması 

Doğal ozon oluĢumu için yüksek elektrik akımı gerekmektedir. Bu nedenle, ozon 

jeneratörleriyle yapay olarak μg seviyesinde medikal ozon gazı üretimi 

gerçekleĢtirilebilir.
85

 Medikal ozon,  O2 ile ozonun belirli miktarlar da (%99,95-%95 

O2; %0,05-%5 O3) karıĢtırılarak elde edilen karıĢımın, farklı yöntemler ile hastaya 

uygulanmasını içeren bir tedavi Ģeklidir. Medikal ozon, çok yüksek oksidasyon gücüne 

sahip olduğundan medikal alanda ―aktif oksijen‖ olarak tanınmaktadır.
76, 85, 86

 Medikal 

ozon oksijenden çok daha reaktif olup, oksijenin mitokondriyal solunumda meydana 

getirdiği radikal oksijen türlerini oluĢturur. Medikal ozonun uygun dozlarda kullanımı 

kan dolaĢımını arttırır, eritrositler, lökositler, plateletler gibi kan hücreleri ile etkileĢime 

girer, nitrik oksit (NO) ve karbonmonoksit (CO) üzerinden ve de eritrosit içindeki 2,3-

difosfogliseratı (2,3-DPG) arttırarak hemoglobinin oksijen taĢıma kapasitesini düzenler, 

iskemik dokulara oksijen ulaĢımını kolaylaĢtırır, genel metabolizmayı düzenler, immün 

sistemi aktive ederek büyüme faktörlerinin salınımını arttırır, antioksidan enzimlerin 

salınımını arttırarak serbest radikal seviyelerini düĢürür. Nöro-endokrin sistem 

stimülasyonu ile kiĢinin kendini daha iyi hissetmesini sağlar. Topikal kullanımlarda 

mükemmel bir dezenfektandır; akut ve geç yan etkileri yoktur.
76, 87

 

Hücre kültürü üzerine yapılan bir araĢtırmada, ozon değiĢen konsantrasyonlarda 

hücre proliferasyonu, metabolizması, motilitesi ve aynı zamanda hücre ölümü ile 

sonuçlanan radikal oksijen türlerinin sentezini baĢlatabildiği bildirilmiĢtir.
88

  Ozon 

vücutta plazma, lenf sıvısı veya serum içerisindeki çeĢitli biyomoleküller ile hemen 
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reaksiyona girer ve tepkime sonucu moleküler oksijen ve reaktif oksijen atomuna 

dönüĢür. Ozonun kendisi toksik madde olmayıp etkisini ortaya çıkardığı radikaller 

üzerinden sağlar, vücut içerisinde çoklu doymamıĢ yağ asitleri ile kısa zaman içerisinde 

reaksiyona girer ve hidrojen peroksidi (H2O2) oluĢturur.
89

 H2O2 serbest radikal 

olmamasına rağmen, biyolojik zarlara nüfuz edebilme özelliği ve daha reaktif oksijen 

türlerinin üretim aĢamasında etkili olmasından dolayı önemlidir. Diğer bir önemli 

görevi ise, hücre içi sinyal molekülü olarak görev almasıdır. H2O2 sitokin salınımını 

artıran önemli faktörlerden biridir.
90

 

Medikal ozon tedavisinin özellikle enflamatuar süreçte önemli rol oynadığı ve 

immün sistem üzerine olumlu etkilerinin olduğu bilinmektedir. Medikal ozon 

uygulamalarının yara iyileĢmesi, iskemik ve enfeksiyöz hastalıklarda yapılan vaka 

kontrol çalıĢmalarında olumlu etkiler gösterdiği bildirilmiĢtir.
11

 

Yapılan bilimsel araĢtırmalarda ozon uygulandıktan 72-96 saat sonrası insan 

kanında interferon-ɣ (IFN-ɣ) ile TNF-α üretimini arttırdığı ve hücre mitogenezini 

uyardığı  rapor edilmiĢtir.
91, 92

 

2.5.4 DiĢ Hekimliğinde Ozon Kullanımı 

DiĢ hekimliğinde ozon, ilk olarak 1933 yılında Zürihli diĢ hekimi Fisch E. 

tarafından; enfekte yara yüzeylerini ve kronik periodontal enfeksiyonları tedavi etmek 

amacıyla sıvı formunda kullanılmıĢtır. Fisch, ozonu Alman cerrah Dr. Erwin Payr‘i 

tedavi etmek amacıyla kullanmıĢtır. Dr. Erwin Payr ozon ile tanıĢtıktan sonra kendi 

operasyonlarında kullanmaya baĢlamıĢ ve elde ettiği bulguları 1935 yılında Berlin‘de 

59. Alman Cerrahi Birliği Kongresi‘nde sunmuĢtur.
80

 

Medikal ozon diĢ hekimliğinde gaz, sıvı ve yağ Ģeklinde 3 ayrı formda 

kullanılmaktadır. 
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 Gaz Ozon: Gaz ozon, %95 ile % 99.5 oranlarında değiĢen saf oksijen O2 gazı 

ve  %5 ile %0.05 oranlarında değiĢen ozon gazı karıĢımından oluĢmaktadır. 

Ozon stabilitesi az olduğu için karıĢım oluĢturulduktan sonra derhal 

kullanmak gereklidir. Uzun süre saklamak zordur.
76

 Gaz ozon, sıvı formuna 

göre daha güçlü antimikrobiyal etki gösterir ve dental dezenfektan olarak 3 

dakikalık kullanımı yeterli olmaktadır.
93

 Gaz ozonun en büyük avantajı, 

organik bileĢenler ile temas ettikten kısa bir süre sonra bozulması ve 

sitotoksitesinin düĢük olmasıdır.
94

 Gaz ozon kullanımı esnasında solunum 

sisteminde toksik etkilere neden olmaması amacıyla mutlaka aspirasyon 

iĢlemi yapılmalıdır. 
95

 

 Sıvı Ozon (Ozonize Su): Ozonlama için bir veya iki kere distile edilmiĢ su 

kullanılması önerilir.  Ozonun yarılanma ömrü distile su içinde, oda ısısında 

yaklaĢık yarım saat olup, ozonlu su elde edilmesinden hemen sonra 

kullanılmalıdır.
96

 Ozonun bozunma hızı solüsyonun hidrojen içeriğine 

bağlıdır, asit ortamda ozon/oksijen gaz karıĢımı daha stabil iken, alkali 

ortamda ozonun parçalanması çok daha hızlıdır. Daha uzun süre ozonlama su 

içinde çözünmesi ozonun miktarını artırmaz. Ozon, oksijene oranla suda 

yaklaĢık 10 kat daha fazla çözünür.
80

 

Ozonize su, lokal oksijenin arttırılmasında, kanama kontrolünde, enfeksiyonun 

önlenmesinde ve diĢ çekimini takiben veya cerrahi müdahale sonrasında, ağız 

hastalıklarında, yumuĢak doku enfeksiyonlarının tedavisinde, cerrahi iĢlemler öncesinde 

oral kavitenin dezenfeksiyonunda kullanılmaktadır.
96

 

 Ozonize Yağ: Antibiyotiklerin hatalı ya da bilinçsiz kullanımı sonucu geliĢen 

bakteriyel direnç nedeniyle esansiyel yağlar içeren antimikrobiyallerin 

kullanımı öne sürülmüĢtür.
97

 Ozonize yağ kullanımının esas amacı uygulanan 
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bölgeye kolay ulaĢması nedeniyle yüksek etkinlik göstermesidir.
98

 Ozonize yağ 

kullanıldığında epitel hücrelerine hasar verilmeksizin, etkin patojen 

mikroorganizma direkt olarak öldürülmektedir. Ozonun yağ formu pH‘ı stabil 

kalmak koĢulu ile -10 ile +8 ºC arasında 1 yıldan fazla, oda sıcaklığında ise 6 

aydan daha fazla stabil Ģekilde muhafaza edilebilir. Ancak bu sürenin sonunda 

antimikrobiyal aktivitesi azaldığı bildirilmiĢtir.
98

 

DiĢ hekimliğinde ozon, restoratif diĢ hekimliği ve endodonti, protetik diĢ 

tedavisi, ağız diĢ ve çene cerrahisi ve periodontoloji alanında kullanılmaktadır.
99-103

 

2.5.5. Periodontolojide Ozonun Kullanımı ile Ġlgili ÇalıĢmalar 

Periodontolojide ozon tedavisinin klorheksidin, povidon iyodin, listerin gibi 

standart dezenfektan ve antiseptiklere alternatif kullanımı son yıllarda ilgi çekici bir 

araĢtırma konusu olarak görülmekte ve literatürde medikal ozon uygulama formlarının 

antimikrobiyal özelliklerini değerlendiren çalıĢmalar bulunmaktadır.
83, 98, 104-108

 

Medikal ozon tedavisinin oral cerrahi sonrasında oluĢan yada ciltte görülen 

yaralar ve iyileĢme sürecinde olumlu etkileri olduğunu bildiren in-vivo ve in-vitro 

araĢtırmalarda mevcuttur.
14, 95, 100, 109-121, 122, 11, 123-125

 

Medikal ozon ile muamele edilen kan ile ilgili yapılan birkaç deneysel 

çalıĢmada, ozon ile temasın kanda interferonlar (IFN-α, -β, -ɣ), interlökinler (IL1-β, IL-

2, IL-6, IL-8),Tnf-α ve transforme edici büyüme faktör (TGF-β) salınımını arttırdığını 

gösterilmiĢtir.
92, 126-129

 

Ayrıca, Verrazzo ve ark.
130

 ile Bocci ve ark.
131  

yaptıkları çalıĢmalarda medikal 

ozonun eritrosit metabolizmasında 2.3-difosfogliserat ve adenosin trifosfat (ATP) 

üretimini uyararak, eritrositlerin akıĢ özelliklerini iyileĢtirdiği ve dokuda oksijen 

salınımını kolaylaĢtırdığını rapor etmiĢlerdir. 
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Oral cerrahide osteotomi prosedürü sırasında ozonize su kullanılmasının 

postoperatif enfeksiyonlara karĢı profilaksi açısından uygun olduğu belirtilmiĢtir.
11

 

Periodontal dokular üzerine medikal ozon uygulamasının toksik etkilerini 

inceleyen bir araĢtırmada, Ebensberger ve ark.
132

 çekilmiĢ 3. Molar diĢler üzerine 

uygulanan ozonize suyun kök yüzeyindeki periodontal ligament hücrelerinin 

proliferasyonu üzerine etkilerini araĢtırmıĢlar ve ozonize suyun periodontal ligament 

hücreleri üzerinde toksik bir etkiye neden olmadığını bildirmiĢlerdir. 

Medikal ozon uygulamasının travma sonrasında hızlı bir Ģekilde yükseliĢe geçen 

ve böylelikle iyileĢme sürecinde rol alan temel fibroblast büyüme faktörü aktivasyonu 

(bFGF) üzerine etkilerinin değerlendirilmesinin amaçlandığı bir çalıĢmada trombositten 

zengin plazma (TZP) 2 saat boyunca 80µg/ml ozon ile inkube edilmiĢ uygulamanın 

bFGF düzeyini arttırdığı bildirilmiĢtir.
133

 

Medikal ozon tedavisinin yara iyileĢemesi ve antimikrobiyal aktivitesinin CHX 

ile karĢılaĢtırıldığı in vitro bir araĢtırmada, ozonlanmıĢ salin çözeltisinin fibroblast ve 

insan keratinosit hücreleri (ĠKH) üzerinde herhangi bir toksik etkisi göstermeden 

fibroblast göçünü arttırdığı ancak yalnız baĢına antimikrobiyal etki gösteremediği,  

CHX‘in ise hücrelerin canlılığını azaltığı rapor edilmiĢtir.
114

 

Akut kutanöz yaralar üzerinde ozonize yağın terapötik etkilerinin 

değerlendirilmesinin ve etki mekanizmasının aydınlatılmasının amaçlandığı bir 

çalıĢmada ozon uygulamasının sonucunda anlamlı derecede daha küçük yara yüzeyi ve 

daha az rezidüel yara kaldığı bildirilmiĢtir.
134

 

Bisfosfonat uygulanan insan gingival fibroblast hücrelerinde ozon uygulamasının 

genotoksik hasar ve yara iyileĢmesi üzerine etkilerininin değerlendirilmesinin 

amaçlandığı bir çalıĢmada kültüre edilen fibroblast hücreleri üzerine sitotoksik dozlarda 

pamidronat (PAM), alendronat (ALN), zolendronat (ZOL) ile muamele edildikten sonra 
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gaz ozon uygulanmıĢtır. Ozon uygulamasının ardından insan fibroblast hücrelerinde 

daha az sitotoksik ve genotoksik hasar oluĢtuğu bildirilmiĢtir.
135

 

Diabetik ayak ülseri (DAÜ) görülen hastalarda medikal ozon tedavisinin pozitif 

etkileri ve bu etki mekanizmasını anlamak amacıyla gerçekleĢtirilen bir araĢtırmada 

DAÜ hastaları yara yüzey ölçümleri ve yara eksudasındaki büyüme faktör değerleri 

açısından değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda ozon uygulamasının yara yüzeylerinin 

küçülmesini sağladığı ve bunu iyileĢmenin erken döneminde büyüme faktörlerinin 

salınımını arttırarak gerçekleĢtirdiği rapor edilmiĢtir.
14

 

Filippi A. yaptığı bir çalıĢmada oral cerrahi sonrası yara yüzeyi üzerine günlük 

ozonize su uygulamasının oral mukozanın iyileĢmesini hızlandırdığını klinik ve 

histolojik olarak göstermiĢlerdir.
11, 136, 137

 

Medikal ozon uygulamasının mandibular üçüncü molar diĢ çekimi sonrasında 

geliĢebilen kuru soket komplikasyonun azaltılması üzerine etkilerini değerlendirmek 

amacıyla yapılan bir klinik araĢtırmada ozon uygulanan grup kontrol grubu ile 

karĢılaĢtırıldığında hastaların daha az postoperatif ağrı hissettiği ve cerrahi sonrası gaz 

ozon uygulamasının iyileĢme sürecini hızlandırdığı bildirilerek profilaktik ozon 

kullanımının tüm hastalara rutin olarak uygulanması tavsiye edilmiĢtir.
138

 

Alpan ve ark.
112

‗nın medikal ozon uygulamasının diabetli ratların kalvaryal 

defektlerinde osseoz iyileĢme üzerine etkilerini morfometrik ve immünohistokimyasal 

açıdan değerlendirdikleri deneysel bir çalıĢmada ksenogreft + ozon uygulanan grup 

diğer gruplar ile karĢılaĢtırıldığında daha yüksek oranda osteoklast, toplam/yeni kemik 

alanı, kemik morfogenik protein-2 ve osteokalsin miktarı ayrıca kontrol grubuna kıyasla 

daha az oranda rezidüel kemik grefti bulunduğu rapor edilmiĢtir. 

Yine Özdemir ve ark. 
139

 2013'te yapmıĢ oldukları benzer bir deneysel çalıĢmada 

ratların kalvaryalarında oluĢturdukları defektler üzerinde otojen kemik grefti ve medikal 
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ozonun iyileĢmeye etkilerini histofotometrik ve histolojik olarak karĢılaĢtımıĢlar, 

çalıĢma sonucunda toplam kemik alanı/kemik alanı yüzdesi, osteoblast sayısı ve yeni 

kemik formasyonu miktarı ozon uygulanan grupta kontrol grubundan anlamlı derecede 

daha yüksek bulunduğu bildirilmiĢtir. 

Patel ve ark.
140

 palatinal bölgede alınan serbest diĢeti greftlerinin ardından 

ozonize yağın iyileĢmeye etkilerini histopatolojik ve planimetrik açıdan inceledikleri bir 

çalıĢmada ozon uygulanan grupta epitelizasyon ve keratinizasyonun anlamlı derecede 

daha hızlı gerçekleĢtiği rapor edilmiĢtir. 

TaĢdemir ve ark.
13

 serbest diĢeti grefti cerrahisi gerçekleĢtirdikleri çalıĢmalarında 

greft alıcı yatağına ve serbest diĢeti greftinin yerleĢtirilmesinden hemen sonra donör 

bölgesine gaz ozon uygulamıĢlar ve hastaların post operatif konforlarını vizuel analog 

skala (VAS) ile serbest diĢeti greftindeki kan dolaĢımını ise laser doppler flowmetri ile 

ölçmüĢler. Post operatif hasta konforu ve serbest diĢeti greftindeki kan dolaĢımının ozon 

grubunda kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek gerçekleĢtiğini rapor 

etmiĢlerdir. 

Medikal ozon türlerinin hücre ve dokulara toksik etki gösterebilmesinden dolayı 

yara iyileĢmesi üzerine herhangi bir olumlu etki göstermediği veya olumsuz etkileri 

olabileceğini gösteren araĢtırmalarada rastlanılmaktadır.
95

 

Karapetian ve ark.
141

 peri-implantitis vakalarında lazer, lokal antibiyotik ve 

medikal ozonun etkilerini karĢılaĢtırdıkları bir çalıĢmada, medikal ozon uygulamasının 

diğerlerine göre herhangi bir ilave etkisinin olmadığını bildirmiĢlerdir. 

Oral mukozitisin (OM) tedavisinde düĢük doz laser terapisi (LLLT) ve medikal 

ozonun uygulamasının etkilerinin değerlendirilmesi için hayvanlar üzerinde 

gerçekleĢtirilen bir araĢtırmada, temel fibroblast büyüme faktörü (bFGF), transforme 

edici büyüme faktörü (TGF-β) ve trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF) oranları 



29 

değerlendirilmiĢ, TGF- β açısından gruplar arasında anlamlı bir fark gözlenmediği, 

bFGF ve PDGF oranları LLLT grubunda ozon uygulanan gruptan daha yüksek olduğu 

bildirilmiĢ ve sonuç olarak mukozitisin tedavisinde LLLT‘nin ozon uygulamasından 

daha etkili olduğu rapor edilmiĢtir.
142

 

Gaz ozonun ve ozonize suyun insan oral epitelyal hücreleri (OEH) ve gingival 

fibroblast hücreleri (ĠGF-1) üzerine herhangi bir toksik etki gösterip göstermediğinin 

araĢtırıldığı diğer bir çalıĢmada gaz ozon ve ozonize su antiseptikler ve metranidazol ile 

karĢılaĢtırılmıĢ, gaz ozonun OEH ve ĠGF-1 üzerine toksik etkileri olduğu görülmüĢ, 

ozonize suyun her iki hücre tipinede herhengi bir sitotoksik etkisinin olmadığı 

bildirilmiĢ ve ozonize suyun test edilen antiseptiklerin içinde en yüksek 

biyouyumluluğa sahip olduğu sonucuna varılmıĢtır.
95

 

Medikal ozon hücresel fizyolojik mekanizmayı aktive etmek, hücre içi 

antioksidan sistemi baskılamamak ve hasar oluĢturmamak için yüksek dozlarda 

uygulanmamalı, tavsiye edilen yeterli doz ve sürelerde uygulanmalıdır. 

Medikal ozon uygulaması sonrası ortaya çıkabilen doku hasarının, uzun süre 

kronik oksidatif strese maruz kalan diyabet, aterokleroz hastaları ve yaĢlılık gibi 

durumlarda meydana gelebilen doku hasarından daha az olduğu bildirilmiĢtir.
143

 

Yara iyileĢmesi üzerine medikal ozon tedavisinin etkileri ve konuyla ilgili olarak 

yapılan güncel çalıĢmaların ıĢığında; gaz ozon tedavisi ile yara iyileĢmesinin 

hızlandırılabileceği ve bu etkiyi histopatolojik olarak tespit edilebilirliği hipotezinden 

hareket ederek çalıĢmamızda, kronik enflamatuar diĢeti büyümesi görülen bireylerde 

gingivektomi/plasti sonrası gaz ozon uygulamasının KĠ ile SHĠ üzerindeki etkilerin 

araĢtırılması planlanmıĢtır ve çalıĢmamızda kronik enflamatuar diĢeti büyümesi görülen 

bireylerde gingivektomi/plasti sonrası uygulanan gaz ozon tedavisinin yara iyileĢmesi 

üzerine etkilerini histopatolojik açıdan değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalıĢma, kronik enflamatuar diĢeti büyümesi tanısı konan bireyler üzerinde 

yürütülmüĢtür. ÇalıĢmaya baĢlamadan önce Bilimsel AraĢtırma Projesi hazırlanarak, 

Atatürk Üniversitesi Rektörlüğü Bilimsel AraĢtırma Projeleri Yönetim Birimine 

sunulmuĢtur ve projemiz ilgili birim tarafından desteklenmiĢtir (BAP2018/6138). 

Atatürk Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Dekanlığı Etik Kurulu tarafından 

12.05.2016 tarih ve 24/2014 numara ile onaylanmıĢtır. 

3.1 Hasta Seçimi 

AraĢtırmamıza, diĢeti büyümesi Ģikayetleri nedeniyle Atatürk Üniversitesi DiĢ 

Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı Kliniği‘ne baĢvuran, klinik ve 

radyografik bulgularına göre kronik enflamatuar diĢeti büyümesi tanısı konulan 15 ila 

40 yaĢları arasındaki sistemik olarak sağlıklı 14‘ü kadın ve 10‘si erkek toplam 24 

gönüllü birey cinsiyet ayrımı yapılmaksızın dahil edildi. 

ÇalıĢma popülasyonunun seçimi aĢağıdaki kriterlere göre yapıldı: 

 15 ile 40 yaĢları arasında maksiller ve/veya mandibuler anterior bölgede 

inflamatuvar nedene bağlı ve simetrik olarak en az 6 diĢin etkilendiği diĢeti 

büyümesi olan ve ataĢman kaybı bulunmayan hastalar 

 Kadınların hamilelik veya laktasyon döneminde olmamaları 

 Fizyolojik hormonal dengesi normal olan hastalar 

 Ortodontik tedavi altında olmayan bireyler 

 Son 3 ay içerisinde ya da öncesinde düzenli olarak tütün yada tütün ürünü 

kullanan ve/veya alkol kullanma alıĢkanlıklarının olmaması 

 Faz I periodontal tedavi sonunda optimal oral hijyen düzeyini sağlayabilen 

bireyler 
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 Kontrolsüz diabet, kanser, HIV, kemik metabolik hastalıkları gibi yaranın 

iyileĢmesi ve periodontal cerrahi sonuçlarını etkileyebilecek sistemik 

problemlere sahip olmayan hastalar. 

 ÇalıĢma sonuçlarını, yara iyileĢmesini ve pıhtılaĢma mekanizmasını 

etkileyebilecek çalıĢma giriĢminden 2 ay önce reçete edilen veya alınan 

sistemik kortikosteroidler, immünosüpresif ajanlar, radyoterapi ve/veya 

kemoterapi ilaç kullanmamamıĢ bireyler. 

Hasta seçim kriterlerine uygunluk gösteren hastalara herhangi bir iĢlem 

yapılmadan önce sahip olduğu periodontal durum, ağız hijyeni, uygulanacak tedaviler, 

alınacak epitel örnekleri hakkında detaylı bilgi verilerek çalıĢma planı anlatıldı, her bir 

hastadan BilgilendirilmiĢ Onam Formu alındı. (EK.4) 

3.2. Güç Analizi 

ÇalıĢmaya baĢlamadan önce yapılan biyoistatistiksel incelemede çalıĢmanın %95 

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

gerektiği hesaplandı ancak hasta takibi sırasında çıkabilecek aksaklıkları göz önünde 

bulundururarak toplam hasta sayısı 24 olarak belirlendi.
144

 

3.3. ÇalıĢma Grupları ve Planı 

ÇalıĢmamızda diĢeti büyümesi sebebiyle Atatürk Üniversitesi DiĢ Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı‘na baĢvuran hastalar, yapılan klinik ve 

radyografik incelemeler sonucunda kronik enflamatuar diĢeti büyümesi teĢhisi konulan 

15-40 yaĢ arasındaki sistemik olarak sağlıklı gönüllü bireyler arasından cinsiyet ayrımı 

yapılmaksızın seçildi. ÇalıĢmanın baĢlangıcında, tüm bireylerde periodontal klinik 

ölçümler yapıldı. BPT ile birlikte, diĢ fırçası ve diĢ ipi ve/veya arayüz fırçası 

kullanımını kapsayan oral hijyen eğitimi (OHE) verilen hastalar 1 hafta sonra kontrole 

çağrıldı. Yeterli seviyede oral hijyen (OH) sağlayabilen toplam 24 hasta çalıĢmaya dahil 
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edildi. Tüm hastaların periodontal indeks ölçümleri (plak indeks, gingival indeks, 

sondlamada kanama, cep derinliği ve ataĢman kaybı ölçümleri) baĢlangıç, BPT sonrası, 

gingivektomi/plasti operasyonu sonrası tekrarlandı ve oral hijyen kontrolü konusunda 

tüm hastalar bilgilendirildi. ÇalıĢmaya katılan tüm bireyler periodontal tedaviye ek 

olarak medikal ozon tedavisi uygulama süreci ve olası riskleri hakkında bilgilendirildi 

ve imzalı onam formları (EK.2) alındı. 
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ġekil 3.1. ÇalıĢma Planı 

3.4. Klinik Periodontal Ölçümler 

ÇalıĢma kapsamında ölçümler arasında standardizasyon sağlamak ve tek kör 

çalıĢma protokolüne bağlı kalmak için klinik ölçümler bir düzen içerisinde ve tek bir 

hekim Abdulhakim Günay (A.G) tarafından yapıldı. Ölçümler periodontal muayene 
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formlarına (EK.3) çalıĢmanın baĢlangıcında, BPT‘den sonra ve gingivektomi/plasti 

operasyonundan sonra kaydedildi. Hastaların sistemik ve oral anamnezleri alındıktan 

sonra periodontal durumunu saptamak amacıyla aĢağıdaki klinik indeks ve ölçümler 0,5 

mm çapında Williams tipi sond kullanılarak yapıldı. 

Değerlendirilen klinik periodontal parametreler 

1. Plak indeksi (PĠ), 

2. Gingival indeks (GĠ), 

3. Sondalamada Kanama (SK) 

4. Sondalanan cep derinliği (SCD), 

ÇalıĢmanın baĢlangıcında, tüm hastalarda periodontal klinik ölçümler yapıldı. 

Tüm diĢlerin mezio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, disto-lingual (veya disto-

palatinal), mid-lingual (veya palatinal), mezio-lingual (veya mezio-palatinal) olmak 

üzere toplam altı bölgesinden skorlar elde edilip kayıt edildi. Hastaların tüm diĢlerinden 

alınan klinik indeks ölçümleri tedavi baĢlangıcında ve gingivektomi cerrahisi ve ozon 

uygulamasının ardından 21.günde Williams sondu kullanılarak kaydedildi. 

3.4.1. Plak Ġndeksi (Silness ve Löe 1964) 

Tüm diĢlerin pamuk tamponla izolasyonu sağlandıktan sonra hava ile kurutuldu 

ve diĢlerin mezio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, disto-lingual (veya disto-palatinal), 

mid-lingual (veya palatinal), mezio-lingual (veya mezio-palatinal) yüzeyleri ve diĢeti ile 

iliĢkide olan mikrobiyal dental kalınlığı kayıt edildi. Kayıt edilen tüm değerler 

toplanarak  matematiksel ortalaması alındı ve plak skorları hesaplandı. 

0- Gözle bakıldığında ve sond ile muayene edildiğinde diĢeti kenarında MDP 

yoktur. 

1- DiĢeti kenarında MDP gözle zor seçilirken sadece sond ile muayenede 

sondanın ucunda MDP gözlenmektedir. 
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2- DiĢeti bölgesinde gözle görülebilen ince ve orta seviyede MDP vardır, 

interdental bölge tamamen dolmamıĢtır. 

3- DiĢeti kenarında, diĢeti oluğu içerinde ve komĢu diĢ yüzeyinde fazla miktarda 

MDP vardır, interdental bölge tamamen dolmuĢtur. 

3.4.2. Gingival Ġndeks ( Löe ve Silness 1963) 

Sondalama cep derinliği tespitinden sonra her diĢin meziyo-bukkal, mid-bukkal, 

disto-bukkal, meziyo-lingual/palatinal, mid-lingual/palatinal, disto- lingual/palatinal 

olmak üzere 6 yüzünde diĢetinin renk, ödem ve kanama durumunu esas alarak 0-3 

arasında değer verilerek değerlendirilmiĢtir. 

0.    Sondalamada kanama yok, enflamasyon belirtisi yok 

1.  Sondalamada kanama yok, enflamasyon belirtisi var yani diĢeti düĢük oranda 

renk değiĢikliği ve hafif ödemlidir. 

2.  Sondalamada kanama var, enflamasyon belirtisi var yani diĢetinde orta 

dereceli iltihaplı, parlak, kırmızı ve ödemlidir 

3. ġiddetli enflamasyon ve spontan kanamalar 

3.4.3. Sondalamada Kanama (SK) (Ainamo & Bay)
145

 

Her diĢin vestibül, lingual, mezial ve distal yüzeylerinde hafif uygulanan bir 

sondalamayı takiben on saniye süresince  (-) veya (+) skoru verildi. Her diĢ için verilen 

skorlar toplanıp diĢ sayısına bölünerek tüm ağız için sondlamada kanama yüzdesi 

belirlendi. 

(+) : Sondlamada kanama var. 

(-) : Sondlamada kanama yok. 
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3.4.3. Sondalanabilir Cep Derinliği (SCD) 

DiĢlerin 6 yüzeylerinden, periodontal sondun diĢin uzun eksenine paralel 

olmasına ve uygulama kuvvetine dikkat edilerek, cep tabanından serbest diĢeti kenarına 

kadar olan mesafe milimetre cinsinde ölçüldü ve  SCD olarak kaydedildi. 

3.4.5. Klinik AtaĢman Seviyesi (KAS) 

Mine-sement sınırından sulkus/cep tabanına olan mesafe Williams periodontal 

sondu kullanılarak, vestibul ve palatinalde, mezial, orta ve distal olmak üzere, diĢin 6 

yüzeyinde milimetrik olarak ölçüldü. Bu değerlerin aritmetik ortalaması alınarak KAS 

hesaplandı. Tüm diĢlerdeki ortalama KAS toplanıp, diĢ sayısına bölünerek bireye ait 

ortalama KAS hesaplandı. 

3.5. BaĢlangıç Periodontal Tedavi (BPT) 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların tamamına, ultrasonik alet
1
 kullanarak tüm 

ağıza diĢ yüzey temizliği yapıldı. Bireylere diĢ fırçası ve diĢ ipi ve/veya ara yüz fırçası 

kullanımını içeren OHE tekrar hatırlatıldı. Plastik polisaj fırça ile polisaj patı
2
 

kullanarak diĢlere polisaj yapıldı. 

 

ġekil 3.2. Apoza Ozon DTA cihazı 

                                                           
1
 EMS, Mini-Piezon, Nyon,Switzerland 

2
 Detartrine, Septodont, Cedex, France 
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3.6. Gingivektomi/Plasti ĠĢlemi 

BPT‘leri tamamlanan hastalara cerrahi iĢlemden önce %0,12 lik CHX ile 1 

dakika süresince gargara yaptırıldı. Gingivektomi uygulanacak bölgeye (Ultracain DS 

forte) infiltratif anestezik uygulandı. ĠĢaretleyici presel kullanılarak cep tabanı diĢeti 

büyümesinin bulunduğu alan boyunca 3‘er mm aralıklarla iĢaretlenerek kanama 

odaklarıyla insizyon hattı belirlendi. 15 numaralı bistüri ya da kirkland bıçağı 

kullanılarak belirlenen insizyon hattının 1 ila 2 mm altından diĢin apikaline doğru 

45
°
‘lik açıyla ve diĢetinin anatomik formunu ortaya çıkaracak Ģekilde eksternal bevel 

insizyon mümkün olduğu kadar kemiğe yakın olacak Ģekilde gerçekleĢtirildi. Ġnsizyon 

tamamlandıktan sonra küret ve makas kullanılarak kalan düzensiz diĢeti parçalarıda 

uzaklaĢtırıldı ve fizyolojik diĢeti formuna en yakın form verilmeye çalıĢıldı. Test ve 

kontrol grubu yazı tura yötemi ile belirlendi. Kontrol bölgesi periodontal pat
3
 ile 

kapatıldıktan sonra test bölgesine (Apoza OzoneDTA) üreticinin talimatları 

doğrultusunda 3 numaralı prob kullanılarak cihaz 9. güç seviyesinde diĢ baĢına 1 dk 

süre ile gaz ozon uygulandı. Aynı iĢlem post operatif 24. saatte ve 3.günde tekrarlandı. 

Sürüntü örnekleri cerrahi iĢlemin hemen öncesinde post operatif 1., 3., 7. ve 21. günde 

aplikatör kullanılarak alındı ve hemen ardından lam üzerine uygulanarak hastaların 

isimleri, sürüntü örneğinin grubu ve günü üzerine yazıldıktan sonra %10‘luk formolde 

muhafaza edilerek Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı‘na 

ulaĢtırıldı. 

                                                           
3
 COE-PAK 
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ġekil 3.3. Gingivektomi/plasti iĢlemi sonrası gaz ozon uygulaması 

 

ġekil 3.4. Eksfolyatif sitolojik örneklerin hastadan aplikatör yardımıyla elde edilmesi  

 

ġekil 3.5. Örneklerin lam üzerine uygulanması 
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ġekil 3.6. Örneklerin formol içinde muhafaza edilerek Ģale içinde taĢınması 

3.6.1 Gingivektomi/Plasti Sonrası Öneriler 

1. Hastalara gingivektomi iĢleminin ardından periodontal pat konulmuĢ 

operasyon sahasını travmadan korumaları ve yumuĢak gıdalarla beslenmeleri 

tavsiye edildi. 

2. Periodontal patın zarar görmesi halinde vakit geçirmeden kliniğimize 

gelmeleri gerektiği belirtildi. 

3. Hastalara NSAĠ ilaç ve CHX reçete edildi. 

4. Hastalara oral hijyenin sağlanması için günde iki defa fırçalama ve %0.12‗lik 

klorheksidin gargara kullanmaları tavsiye edildi 

5. Pat alındıktan sonra ekstra yumuĢak diĢ fırçası kullanmaları önerildi. 

3.7. Histopatolojik Değerlendirme 

ĠyileĢme süreci içerisinde epitelyal keratinizasyonu, rejenerasyonu ve/veya 

dejenerasyonu değerlendirmek ve tekrar tekrar epitel örnekleri elde etmeye imkan 

sağlamasından ötürü eksfolyatif sitoloji tekniği tercih edildi. Steril disposible aplikatör 
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labial mukoza bölgesinden sürüntü elde etmek için, hafif basınçla yaranın kenarına 

yerleĢtirildikten sonra ve epitelyal materyali toplamak için dört ila beĢ kez döndürüldü. 

Sürüntü örnekleri aplikatör kullanılarak alındı ve hemen ardından lam üzerine 

uygulanarak, içerisinde %10‘luk formol bulunan cam muhafaza kabına koyularak 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı‘na ulaĢtırıldı. Yara 

yüzeylerinden elde edilen örnekler baĢlangıç, gingivektomi/plasti sonrası 1., 3.,7. ve 

21günlerde elde edildi. 

Örneklerin Boyaması ve Ġncelenmesi 

Sürüntü Örnekleri Papanicolaou tekniği kullanılarak boyandı.
3
 BoyanmıĢ 

örnekler, 40x büyütmede mikroskop altında incelendi ve hücre sayısı, örnek üzerinde 

hareketli bir Ģekilde gözlem yapılarak sayıldı. 
4
 

Her bir yaymadaki, hücresel ve nükleer değiĢikliklerin incelenmesi için 

minimum 200 hücre sayılarak, hücresel ve nükleer özellikler Lange ve ark.
146

 hücre tipi 

sınıflandırmasına göre değerlendirildi. Hücreler yüzeyel (YH2 ve YH1), ara (AH2 ve 

AH1), parabazal (PBH) ve bazal hücreler (BH) olarak sınıflandırıldı (ġekil 8). 

Yeni ara, parabazal ve bazal hücrelerde görülen rejeneratif değiĢikler ile sitoliz, 

kariyoliz, perinükleer halo oluĢumu, karyoreksis, nükleer duvar hiperkromazisi ve 

piknotik nükleus oluĢumundan oluĢan dejeneratif değiĢiklikler incelenmiĢtir. Çekirdek 

kaybı ile piknotik değiĢiklikler dikkate alınarak kayıt edildi ve histopatolojik analize, 

keratinizasyon ve yüzeysel hücre indekslerinin hesaplanması ile devam edildi.
146

 

Eksfoliyatif sitolojik analiz için kaydedilen parametreler: 

1. Keratinizasyon indeks
146

 =  Çekirdeksiz hücreler / Toplam incelenen 

hücre sayısı (n=200) ×100 

                                                           
4
 Papanicolaou’s EA 50 – EA 65 – OG-6 
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2. Yüzeysel hücre indeksi
146

 : Pyknotik çekirdekli ve çekirdeksiz hücreler 

toplamı /  Toplam incelenen hücre sayısı (n=200) ×100 

 

 

ġekil 3.7. Hücresel ve nükleer tip sınıflaması. BT, Bazal hücreler; IT, Ġntermediyat 

hücreler; OBT, parabasal hücreler; ST, Süperfisyal hücreler. 

3.8. Ġstatistiksel Analiz 

Ġstatistik analizler SPSS 20.0 (SPSS, Chicago, IL, USA) istatistik programı 

kullanılarak yapıldı. Ölçümle elde edilen değiĢkenler ortalama ve standart sapma 

değerleriyle sunuldu. ÇalıĢmamızda ele alınan değiĢkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov Smirnov testi ile değerlendirildi. Aynı bireyden alınan 

değiĢkenlerin farklı zamanlardaki değerleri normal dağılım gösterdiği için iki bağımlı 

gruptan elde edilen verilerin ortalamalarının karĢılaĢtırılmasında değerlendirmeler 

eĢleĢtirilmiĢ t testi ile yapıldı. 

Her iki grubun ele alınan klinik periodontal parametre değiĢkenleri bakımından 

tedavi baĢlangıcı, BPT sonrası ve gingivektomi/ gingivoplasti sonrası ortalama değerleri 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olup olmadığını belirlemek amacıyla 

eĢleĢtirilmiĢ t-testi kullanıldı. 
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Veriler normal dağılıma uymadığı için baĢlangıç ve gingivektomi/plasti iĢlemi 

sonrası KĠ ve SHĠ‘leri bakımından, gruplar arası tedavi baĢlangıcı, tedavi sonrası 1.gün, 

3.gün, 7.gün ve 21.gün ortalama değerleri arasındaki farkların istatistiksel 

değerlendirmesi amacıyla Wilcoxon signed rank testi kullanılırken grup içi zamana 

bağlı değiĢimler Friedman testi ile değerlendirildi.  Bütün istatistiksel analizlerde 

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

4.1. Demografik Bulgular 

Bu tez çalıĢması sistemik olarak sağlıklı ve kronik enflamatuar diĢeti büyümesi 

görülen 24 birey (14 kadın. 10 erkek) üzerinde gerçekleĢtirilmiĢtir. Kronik enflamatuar 

diĢeti büyümesi görülen hasta grubunda yaĢ ortalaması 20,56 ± 2,35‘ dir. 

4.2. Klinik Bulgular 

Gingival ödem, eritem, enfeksiyon, süpürasyon veya apse formasyonu gibi 

postoperatif komplikasyonlara rastlanmamıĢ,  tüm bireylerde rahatsızlığının oluĢmadığı 

tatmin edici post operatif iyileĢme gözlenmiĢtir. 

Tüm bireylere ait full mouth klinik periodontal ölçümler plak indeksi(PI), 

gingival indeks (GI), sondalamada kanama (SK), sondlanabilen cep derinliği (CD) ve 

klinik ataĢman seviyesi (KAS) ortalama değerleri tablo 4.1‘de gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.1. Klinik Periodontal Ölçümlerin ort ve ss değerlerinin BaĢlangıç, BPT sonrası 

ve Gingivektomi/plasti sonrası karĢılaĢtırılması 

  Ort±SS 

PĠ   

            BaĢlangıç 2.25±0,33 

            BPT sonrası 0.99±0,17
a
 

            Gingivektomi/plasti sonrası  0.18±0,07
b
 

GĠ   

            BaĢlangıç 2.02±0,30 

            BPT sonrası  1.07±0,24
a 

            Gingivektomi/plasti sonrası  0.51±0,27
b
 

SK   

            BaĢlangıç 1.83±0,30 

            BPT sonrası  0.58±0,17
a
 

            Gingivektomi/plasti sonrası  0.12±0,03
b
 

CD   

             BaĢlangıç 3.18±0,27  

             BPT sonrası  3.02±0,25
a
 

             Gingivektomi/plasti sonrası  2.29±0,19
b
  

KAS   

             BaĢlangıç 1.93±0,16 

             BPT sonrası  1.91±0,18 

             Gingivektomi/plasti sonrası  1.91±0,26 
a 

harfi baĢlangıç değerlerine göre BPT sonrası istatistiksel olarak anlamlı değiĢimi göstermektedir 

(P<0,05). 
b
harfi baĢlangıç değerlerine göre Gingivektomi/plasti sonrası istatistiksel olarak anlamlı değiĢimi 

göstermektedir (P<0,05). 
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Tüm bireylerin klinik periodontal ölçüm değerleri baĢlangıç, BPT sonrası ve 

gingivektomi/plasti sonrası istatistiksel olarak anlamlı seviyede azalma gözlenmiĢ iken 

(P<0,05), KAS değerlerinde herhangi bir değiĢime rastlanılmamıĢtır(P>0,05). Yine tüm 

bireylerin klinik periodontal ölçümleri BPT sonrası ve gingivektomi/plasti sonrası 

anlamlı derecede azalmıĢtır (P<0,05). 

Full mouth Plak Ġndeks değerleri baĢlangıçta 2.25 ± 0.33 iken,  BPT sonrası 0.99 

± 0.17 değerlerine azalmıĢtır. Bu azalma istatistiki olarak anlamlıdır (P<0,05). 

Full mouth Gingival Ġndeks değerleri baĢlangıçta 2,02 ± 0,30 iken ; BPT sonrası 

1,07 ± 0,24‘e ve Gingivektomi/plasti sonrası 0,51 ± 0,27 değerlerine azalmıĢ ve  bu 

azalma istatistiksel olarak anlamlı saptanmıĢtır (P <0,05). 

Sondalamada kanama  baĢlangıçta 1,83 ± 0,30 iken Gingivektomi/plasti sonrası 

0,12 ± 0,03‘e azalmıĢ ve bu azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

görülmüĢtür.(P<0,05) 

Full mouth Cep derinliği 3,18 ±0,27  baĢlangıç değerlerinden, BPT sonrası 3,02 

± 0,25 değerlerine ulaĢarak istatistiksel olarak anlamlı derecede azaldığı 

saptanmıĢtır(P<0,05). 

Klinik ataçman seviyesi baĢlangıç sonrası herhangi bir anlamlı değiĢime 

rastlanmamıĢtır (P>0,05). 

4.3. Histopatolojik Bulgular 

Eksfolyatif sitoloji örneklerinin hiçbirinde epitel hücrelerinde morfolojik 

değiĢiklikler ve/veya patolojik durum belirtisi gözlemlenmemiĢtir, örneklerde izlenen 

epitel hücreleri ġekil 4.1 gösterilmektedir. 
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ġekil 4.1. ĠyileĢme Sürecinde Epitel Hücrelerin Mikroskop görüntüsü 

Tüm bireylerin test ve kontrol bölgelerine ait eksfoliyatif sitolojik örnekleri 

baĢlangıç ve gingivektomi/plasti sonrası 1., 3., 7. ve 21. günlerde elde edilen süperfisyal 

hücre indeksi ile keratinizasyon indekslerinin ortalama ve standart sapma değerleri 

Tablo 4.2, Tablo 4.3 ile ġekil 4.2 ve ġekil 4.3‘de  gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.2 Süperfisyal Hücre Ġndeksinin gruplar arasında baĢlangıç ve 

gingivektomi/plasti sonrası karĢılaĢtırılması  

Süperfisyal Hücre Ġndeksi Kontrol Grubu (Ort/SS) Test Grubu (Ort/SS) P 

BaĢlangıç 93,66±1,42 93,77±1,20 P>0,05 

Gingivektomi/plasti sonrası 

  

  

1.Gün 3.29±0,80
a,b

 10,35±2,18
a,b

 P<0,05 

3.Gün 29,31±7,37
a
 45,43±2,30

a 
P<0,05 

7.Gün 47,85±6,92
a
 57,70±1,85

a 
P<0,05 

21.Gün 57,02±4,42
a
 75,12±1,03

a
 P<0,05 

a 
harfi her iki grupta zamana bağlı istatistiki olarak anlamlı değiĢimi göstermektedir (P<0,05). 

b 
harfi her iki grupta baĢlangıç değerlerine göre gingivektomi/plasti sonrası istatistiki olarak anlamlı 

değiĢimi göstermektedir (P<0,05). 
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ġekil 4.2. Süperfisyal hücre indeksi Ozon ve Kontrol grubu zamana göre değiĢimi 

SHĠ değerleri baĢlangıçta kontrol grubunda 93,77±1,20 iken test grubunda 

93,66±1,42 olup gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır.(P>0,05) 

Test ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında gingivektomi/plasti iĢleminden sonra 

postoperatif 1., 3., 7. Ve 21.günde SHĠ değerleri arasında istatistiki olarak anlamlı fark 

saptanmıĢtır(P<0,05). 

Gingivektomi/plasti sonrası SHĠ değerleri kontrol grubunda 1.güne nazaran 21. 

Günde 57,02±4,42 değerlerine ulaĢmıĢ ve bu artıĢ istatistiki olarak anlamlıdır(P<0,05). 

Aynı Ģekilde test grubunda SHĠ değerleri 1.güne nazaran 21.günde anlamlı bir artıĢ 

göstermiĢ ve bu artıĢ kontrol grubuna göre daha fazla olmuĢtur(P<0,05). 

Test ve kontrol grubunda SHĠ değerleri baĢlagıç ile gingivektomi/plasti sonrası 

1.güne karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma gözlenmiĢtir(P<0,05). 

Test ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında ozon uygulanan grupta SHĠ 

değerlerinin daha yüksek olduğu görülmüĢtür. 

 

 

 

 

93,77 

3,29 

29,31 
47,85 57,02 

93,66 

10,35 

45,43 
57,7 

75,12 

BAŞLANGıÇ 1.GÜN 3.GÜN 7.GÜN 21.GÜN 
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Tablo 4.3. Keratinizasyon Ġndeksinin gruplar arasında baĢlangıç ve gingivektomi/plasti 

sonrası karĢılaĢtırılması 

Keratinizasyon Ġndeksi  Kontrol Grubu (Ort/SS) Test Grubu (Ort/SS) P 

BaĢlangıç 26.83±3,09 27.04±2,98 P>0,05 

Gingivektomi/plasti sonrası 

  

  

1.Gün 0.62±0,22
a,b

 0.79±0,25
a,b

 P<0,05 

3.Gün 3.75±1,26
a
 5.68±1,03

a
 P<0,05 

7.Gün 5.68±0,71
a
 7.52±0,80

a
 P<0,05 

21.Gün 8.62±1,31
a
 15.95±0,79

a
 P<0,05 

a 
harfi her iki grupta zamana bağlı istatistiki olarak anlamlı değiĢimi göstermektedir (P<0,05). 

b 
harfi her iki grupta baĢlangıç değerlerine göre gingivektomi/plasti sonrası istatistiki olarak anlamlı 

değiĢimi göstermektedir (P<0,05). 

 

 

 

ġekil 4.3. Keratinizasyon hücre indeksi Ozon ve Kontrol grubu zamana göre değiĢimi 

KĠ değerleri baĢlangıçta kontrol grubunda 26.83±3,09 iken test grubunda 

27.04±2,98 olup gruplar arasında anlamlı fark bulunmamıĢtır.(P>0,05) 

Test ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında gingivektomi/plasti iĢleminden sonra 

postoperatif 1., 3., 7. ve 21.günde KĠ değerleri arasında istatistiki olarak anlamlı fark 

saptanmıĢtır(P<0,05). 

Gingivektomi/plasti sonrası KĠ değerleri kontrol grubunda 1.güne nazaran 21. 

Günde 8.62±1,31 değerlerine ulaĢmıĢ ve bu artıĢ istatistiki olarak anlamlıdır(P<0,05). 

Aynı Ģekilde test grubunda KĠ değerleri 1.güne nazaran 21.günde anlamlı bir artıĢ 

göstermiĢ ve bu artıĢ kontrol grubuna göre daha fazla olmuĢtur(P<0,05). 
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Test ve kontrol grubunda KĠ değerleri baĢlangıç ile gingivektomi/plasti 1.güne 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma gözlenmiĢtir(P<0,05). 

Test ve kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında ozon uygulanan grupta KĠ değerlerinin 

daha yükek olduğu görülmüĢtür. 
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5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmanın amacı; kronik enflamatuar diĢeti büyümesi görülen bireylerde 

gingivektomi/plasti sonrası gaz ozon uygulamasının yara iyileĢmesi üzerine etkilerinin 

histopatolojik olarak incelenmesidir. ÇalıĢmamızın sonucunda gaz ozon tedavisinin yara 

iyileĢmesi üzerine hızlandırıcı ve olumlu etkileri olduğu gözlenmiĢtir. Ayrıca 

çalıĢmamızda kronik enflamatuar diĢeti büyümesi görülen bireylerde baĢlangıç 

periodontal tedavi sonucu PĠ, GĠ, SK ve CD gibi klinik periodontal parametrelerde 

iyileĢme sağlandığı görülmüĢtür. 

Periodontal hastalıkların tedavisindeki OHE ve BPT iĢlemlerinin önemi birçok 

klinik ve mikrobiyolojik çalıĢma ile bildirilmiĢtir.
147-149

 Tüm bireylere, mikrobiyal 

dental plak birikimini kontrol etmek ve mikrobiyal dental plağa bağlı diĢeti 

enflamasyonundan korunmak için OHE verilmesi tavsiye edilmektedir.
2, 41

 BPT 

mikrobiyal biofilm ve kalsifiye biofilm üzerindeki bakterilerin diĢ yüzeyi ve komĢu 

yumuĢak dokulardan uzaklaĢtırılmasını amaçlamaktadır. DiĢ yüzeyi ve komĢu 

dokulardaki patojenik mikroorganizmaların uzaklaĢtırılması ile oral kavitedeki 

mikrobiyal yük azaltılmakta ve OHE ile birlikte diĢ ve yumuĢak dokuların 

enflamasyondan korunması sağlanabilmektedir.
42

 Günümüzde BPT mekanik aletler ile 

manuel olarak ya da ultrasonik aletler ve laser ablasyon ile gerçekleĢtirilebilmektedir.
42

 

Bu tez çalıĢmasında bireylerin full mouth PĠ, GĠ, SK ve CD içeren klinik 

periodontal ölçümleri, BPT sonrası anlamlı derecede bir azalma gözlenmiĢtir. Tablo 

1‘de gösterilen klinik periodontal parametre değerlerinde görüldüğü üzere, baĢlangıçta 

2,25±0,33 olan PĠ değeri BPT sonrasında 0.99±0,17‘ye ve gingivektomi/plasti 

sonrasında ise 0.18±0,07 değerine azalmıĢtır. Benzer Ģekilde baĢlangıç ölçümlerinde 

2,02±0,30 olan GĠ değeride sırasıyla BPT sonrasında 1,07±0,24 ve gingivektomi/plasti 

sonrası 0,51±0,27 değerine, SK değeri baĢlangıç ölçüm değeri olan 1,83±0,30‘dan 
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gingivektomi/plasti sonrası 0,12±0,03 değerine kadar azalma göstermiĢtir. Hastaların 

full mouth cep derinliği ölçümleri baĢlangıçta 3,18±0,27‘den gingivektomi/plasti 

sonrası 2,29±0,19‘a kadar azalma gözlenmiĢtir.  Aimetti ve ark
150

‘ı yaptıkları bir 

çalıĢmada diĢeti büyümesi görülen hastalarda full mouth PĠ, GĠ ve CD ölçmüĢ ve OHE 

verilerek BPT gerçekleĢtirilen hastalar baĢlangıç ölçümleri ile 6. Aydaki ölçümler 

kıyaslandığında klinik periodontal parametrelerde anlamlı azalma görüldüğünü rapor 

etmiĢlerdir. Kantarcı ve ark
151

‘nın yaptıkları bir diğer araĢtırmada BPT‘nin diĢeti 

büyümesi görülen bireylerde PĠ, GĠ, kalkulus indeks ve CD üzerine etkinliğini 

değerlendirmiĢler ve 8 hafta sonra yaptıkları periodontal klinik ölçümlerde baĢlangıç 

değerlerine göre anlamlı bir iyileĢme tespit ettiklerini bildirmiĢlerdir. Bu tez 

çalıĢmasının sonuçları bu çalıĢmaların sonuçlarıyla uyumludur.
152-155

 

Bu tez çalıĢmasında full mouth KAS değerlerinde herhangi bir anlamlı değiĢime 

rastlanılmamıĢtır. Gingivektomi/plasti sonrası KAS değerlerinde değiĢmi gösteren 

herhangi araĢtırmaya rastlanılmamıĢtır. Dolayısıyla bu sonuçları karĢılaĢtırma 

yapabileceğimiz herhangi bir araĢtırma sonucu rapor edilmemiĢtir. 

Ultrasonik aletler veya el aletleri kullanılarak diĢtaĢı birikintilerinin 

uzaklaĢtırılması ve plak biyofilminin bozulması ağız hijyenin sağlanması için uygun bir 

ortam yaratılması açısından faydalıdır, ancak yalancı cep oluĢumlarıyla izlenen kronik 

enflamatuar diĢeti büyümeleri her zaman OHE ve BPT ile tam olarak tedavi 

edilememektedir.
2, 41, 42

 Kronik enflamatuar diĢeti büyümelerinin OHE ve BPT ile tam 

iyileĢmenin sağlanamadığı durumlarda gingivektomi/plasti gibi periodontal cerrahi 

tedaviler tavsiye edilmektedir.
2, 41

 

Pilloni ve ark
43

‘nın diĢeti büyümesi görülen bireyler üzerinde gingivektomi ve 

periodontal flep cerrahisinin full mouth PĠ, GĠ ve CD‘ği üzerine etkinliğini 

karĢılaĢtırdıkları çalıĢmada, gingivektomi/plasti‘den 6 hafta sonra PĠ, GĠ ve CD 
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değerlerinde anlamlı bir düzelme sağlandığını rapor etmiĢlerdir. Bu çalıĢmanın 

sonuçlarıyla uyumlu olarak, bu tez çalıĢmasında PĠ, GĠ, SK, CD‘ içeren klinik 

periodontal parametrelerde gingivektomi/plasti sonrası iyileĢme sağlandığı gözlenmiĢtir. 

Oral kavitenin kompleks florası nedeniyle yaraların bakteriyel kontaminasyona 

uğrama riskleri daha yüksek olmaktadır ve bu süreçte hasta konforunu arttırarak klinik 

sonuçları geliĢtirmek, iyileĢme sürecini olabildiğince kısaltarak sağlıklı doku 

oluĢumunu sağlamak için yardımcı terapötik ajanlara ihtiyaç duyulmaktadır
156, 157

 Yara 

iyileĢmesinin geliĢtirilmesinin amaçlandığı çalıĢmalarda kemoterapik ajanlar ve bitkisel 

preparatlar kullanılmıĢ, ancak bu ajanların terapötik etkileriyle ilgili klinik sonuçlarının 

tutarlılığı hakkında literatürde bir konsensus sağlanamamıĢtır.
7-10, 95

 Medikal ozon 

yararlı ve olumlu fiziksel, kimyasal ve biyolojik özellikleri nedeni ile dezenfeksiyon, 

kronik enflamasyon, periodontal hastalıklar, diĢ çürükleri ile diĢ hekimliğinin farklı 

branĢlarında ve diabetik ayak ülserleri, osteonekroz, akciğer rahatsızlıkları gibi tedavisi 

zor tıbbi problemleri çözümünde birçok tıbbi durumda güvenle kulanılması tavsiye 

edilmektedir. 
11, 14, 158-168

   Medikal ozonun kullanımını tavsiye eden çalıĢmalara 

karĢın bazı araĢtırıcılar medikal ozonun gaz halinde doğrudan uygulanmasının gingival 

fibroblast hücreleri üzerinde sitotoksik etki gösterdiğini rapor etmiĢlerdir.
95

 Bu tez 

çalıĢmasında gingivektomi/plasti cerrahisi sonrası yara iyileĢmesi üzerine etkinliğini 

araĢtırmak için ozon tedavisi uygulanmıĢtır ve epitelyal iyileĢmenin histopatolojik 

olarak SHĠ ve KĠ indekslerinin değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 

Bu tez çalıĢmasında 24 bireyde çeneler sağ ve sol olarak iki gruba ayrılmıĢ split 

mouth bir çalıĢma dizaynı tercih edilmiĢtir. Literatürde periodontal cerrahi sonrası yara 

iyileĢmesini değerlendirirken bireysel faktörleri elimine ederek gruplar arasında benzer 

iyileĢme koĢulları elde etmek ve böylelikle sonuçların daha sağlıklı değerlendirilmesini 

sağlayabilmek amacıyla split-mouth çalıĢma dizaynları tavsiye edilmektedir.
13, 168, 169
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Histopatolojik araĢtırmalarda eksfolyatif sitoloji yöntemi sıklıkla tavsiye 

edilmektedir. Uygulama ve sayım hataları önlenerek belirleyiciği özelliği yüksek 

indeksler kullanıldığında ölçüm sonuçlarını yüksek doğruluk nispetinde veren 

eksfolyatif sitoloji yöntemi iyileĢmeyi bozmadan tekrar tekrar örnek elde etmemize 

imkan sağlamaktadır.
146

 

Burzlaff ve ark.
170

‘nın oral mukozada epitelyal maturasyonu değerlendirmek 

üzere yaptıkları bir çalıĢmada sürüntü örneklerinde çekirdeksiz, süperfisyal çekirdekli, 

intermediate ve parabazal gibi hücreleri sayarak KĠ‘ni değerlendirmiĢlerdir.
170

 Patel ve 

ark.
140

 ile Lange ve ark.
146

‘ı serbest diĢeti grefti alınan palatinal bölgedeki  yara 

yüzeylerinin epitelizasyon sürecini, eksfolyatif sitoloji yöntemi ile baĢlangıçta ve 

cerrahi iĢlemden 1., 3., 7., 14., 21.gün ile 2. ve 3. ay da elde ederek SHĠ ve KĠ ile 

histopatolojik olarak değerlendirmiĢlerdir. Bu tez çalıĢmasında da literatüre uygun 

olarak yara iyileĢmesini değerlendirebilmek için baĢlangıçta ve gingivektomi/plasti 

sonrası 1, 3, 7. ve 21.günlerde eksfolyatif sitoloji yöntemi ile değerlendirilmesi tercih 

edilmiĢtir. 

Bu tez çalıĢmasında kronik enflamatuar diĢeti büyümesi görülen bireylerde 

baĢlangıç ve gingivektomi/plasti sonrası 1., 3., 7., ve 21. günlerde kontrol ve test 

gruplarından eksfolyatif sitoloji ile sürüntü örnekleri alınmıĢ, SHĠ ve KĠ histopatolojik 

olarak değerlendirilmiĢtir. Tablo 4.2‘de  görüldüğü üzere SHĠ baĢlangıç değerleri 

sırasıyla kontrol ve test grubunda 93,77±1,20 ve 93,66±1,42 olup iki değer arasında 

anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir. SHĠ değerlerinin gingivektomi/plasti sonrası 1.gün‘de 

kontrol grubunda 3,29±0,80 ve test grubunda 10,35±2,18 ‗e kadar azalmıĢ ve iyileĢme 

sürecinde gingivektomi/plasti sonrası 21. güne kadar kontrol ve ozon grubunda sırasıyla 

57,02±4,42 ile 75,12±1,03 değerlerine kadar anlamlı bir Ģekilde arttığı görülmüĢtür. 
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Ozon uygulanan grupta gingivektomi/plasti sonrası SHĠ ‗nin zamana bağlı değiĢiminde 

daha fazla bir artıĢın olduğu tespit edilmiĢtir. 

ÇalıĢma gruplarında değerlendirilen KĠ ortalamaları Tablo 4.3‘te gösterilmiĢtir. 

Tabloda görüldüğü üzere kontrol ve test gruplarında ortalama KĠ değerleri 26,83±3,09 

ve 27,04±2,98 olup değerler arasında anlamlı bir fark olmadığı görülmüĢtür. KĠ 

değerlerinin gingivektomi/plasti sonrası 1.gün‘de baĢlangıç değerleri ile 

karĢılaĢtırıldığında kontrol grubunda 0,62±0,22, test grubunda ise 0,79±0,25 ‗e kadar 

azaldığı ve iyileĢme sürecinde gingivektomi/plasti sonrası 21. güne kadar kontrol ve 

ozon grubunda sırasıyla 8,62±1,31 ile 15,95±0,79 değerlerine kadar anlamlı bir Ģekilde 

arttığı gözlenmiĢtir. Ozon uygulanan grupta gingivektomi/plasti sonrası KĠ ‗nin zamana 

bağlı değiĢiminde daha fazla bir artıĢın olduğu tespit edilmiĢtir. Patel ve ark
140

 serbest 

diĢeti grefti alınan palatinal bölgenin yara yüzeylerinde ozonize yağın etkisini 

araĢtırdıkları çalıĢmada, ozonize yağı uyguladıkları test grubunda yara boyutlarının 

anlamlı olarak daha hızlı bir Ģekilde küçüldüğünü, SHĠ ve KĠ değerlerinin anlamlı 

derecede arttığını bildirmiĢlerdir. Kim ve ark.
134

 ozonize yağ uygulanmasının yara 

iyileĢmesi üzerine etkilerini değerlendirdikleri deneysel çalıĢmada ozonize yağın yara 

iyileĢmesi üzerine olumlu etkileri olduğunu rapor etmiĢlerdir. Medikal ozonun sert ve 

yumuĢak dokuların iyileĢmesi üzerine olumlu etkilerini bildiren çalıĢmalara 

rastlanılmaktadır.
13, 134, 139, 140, 171, 172

 Bu tez çalıĢması sonucunda elde edilen SHĠ ve KĠ 

değerlerinde ki anlamlı artıĢlar bu literatürler ile uyumludur. 

Epitel hücrelerinin yaranın periferinden merkezine doğru göç ederek 

gerçekleĢtirdikleri epitelyal hücre göçü yara kapanmasının önemli bir adımıdır. Re-

epitelizasyonun çeĢitli büyüme faktörleri, sitokinler ve hücre döngüsü regülatörlerinin 

kompleks etkileĢimi ile gerçekleĢtiği düĢünülmekte ve yaraların tam epitelizasyonunun 

3 ila 4 hafta arasında gerçekleĢtiği bilinmektedir, medikal ozonun ise  büyüme 
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faktörleri, sitokinler ve hücre döngüsü regülatörleri üzerinde olumlu etkileri olduğu 

rapor edilmiĢtir.
126, 131, 173-177

 ÇalıĢmamızda 3 hafta sonra klinik olarak yara 

görüntüsünün kaybolduğunu ve epitelyal iyileĢmenin tamamlandığını gözlemledik. 

Bu tez çalıĢmasında, gaz ozon tedavisi sonrası yara iyileĢmesinin daha sorunsuz 

ve hızlı gerçekleĢtiğini, SHĠ ve KĠ değerlerinin anlamlı derecede arttığını gözlemledik. 

Oral mukozal yaralar ağız florasına maruz kaldığı için ve yara üzerinde bakteri 

sayılarının 10
5
 adet/mm

2
 gibi değerlere ulaĢarak yara iyileĢmesini olumsuz etkiledikleri

 

ve epitelizasyonu azaltığı bilinmektedir. Gaz ozon uygulaması anti-mikrobiyal etki ile 

yara üzerindeki bakteri sayısını azaltıp, yara alanında vaskülarizasyon artıĢı, fibroblast 

aktivasyonu, büyüme faktörlerinin salınımı stimülasyonu ve kanın hücresel 

elemanlarının akıĢ özelliklerini geliĢtirmektedir. Ayrıca bağ ve kan dokusu hücreleri 

üzerinde protein sentezi mekanizmalarını aktive edip, hücrelerde ribozom ve mitokondri 

miktarı artıĢı gibi hücresel seviyede gerçekleĢtirdiği doğrudan ve dolaylı bu etkileri ile 

yara iyileĢmesini hızlandırabileceğini ifade edebiliriz. 

Günümüze kadar yapılan çalıĢmalarda medikal ozonun yara iyileĢmesi üzerine 

etkilerini gösteren az sayıda çalıĢma bulunmaktadır
134, 140, 171

 dolayısıyla medikal ozon 

uygulamasının bu etkileri nasıl sağladığıyla ilgili mekanizma hala tam olarak açıklığa 

kavuĢturulamamıĢtır. Bu nedenle  Ģimdiye kadar yapılan çalıĢmaların sonuçları ve bu 

tez çalıĢmamızın sonuçları dikkate alındığında yara iyileĢme sürecinde ozonun 

etkilerinin ve mekanizmasının daha iyi anlaĢılabilmesi için daha ileri histopatolojik 

bilimsel çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

Bu tez çalıĢmasının sonuçları değerlendirildiğinde; 

1. Full mouth PĠ, GĠ, CD ve SK değerleri baĢlangıç, BPT sonrası ve 

gingivektomi/plasti sonrası azaldığı gözlenmiĢtir. 

2. BaĢlangıç, BPT sonrası ve gingivektomi/plasti sonrası Full mouth KAS 

ölçümlerinde herhangi bir değiĢime rastlanmamıĢtır. 

3. SHĠ değerleri her iki grupta zamana bağlı olarak artıĢ göstermiĢtir. 

4. KĠ değerleri her iki grupta zamana bağlı olarak artıĢ göstermiĢtir. 

5. Ozon tedavisi sonrası SHĠ ve KĠ değerleri daha fazla artıĢ göstermiĢtir. 

6. Ozon tedavisi yara iyileĢmesini hızlandırmakta ve hasta konforunu 

arttırmaktadır. 
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EK-2. ETĠK KURUL ONAY FORMU 
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EK-3. PERĠODONTAL MUAYENE FORMU 

Grup:………………… Grup No: ….                                      Tarih: …./…./201… 

Katılımcı Adı-Soyadı:……………………. 

Doğum Tarihi:……………….. 

Cinsiyet: ………….. 

Meslek: …………………………………… 

Tel No:…………………………………….. 

Adres:……………..……..……..…………..…………..…………..…………............... 

PLAK ĠNDEKSĠ (Silness& Löe)   

GĠNGĠVEKTOMĠ                             

BPT                             

B                             

  7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

B                             

BPT                             

GĠNGĠVEKTOMĠ                             

 

GĠNGĠVAL ĠNDEKS  (Löe&Silness) 

GĠNGĠVEKTOMĠ                             

BPT                             

B                             

  7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

B                             

BPT                             

GĠNGĠVEKTOMĠ                             

 

SONDALAMADA CEP DERĠNLĠĞĠ  

GĠNGĠVEKTOMĠ                             

BPT                             

B                             

  7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7 

B                             

BPT                             

GĠNGĠVEKTOMĠ                             
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SONDALAMADA KANAMA(Ainamo&Bay)  

GĠNGĠVEKTOMĠ                             

BPT                             

B                             
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B                             

BPT                             
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KLĠNĠK ATAÇMAN SEVĠYESĠ 
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EK-4. HASTA BĠLGĠLENDĠRME VE ONAM FORMU 

 

Kronik enflamatuar diĢeti büyümesi görülen bireylede diĢeti büyümelerinin 

tedavisinde ozonun katkılarını bulmak üzere yeni bir araĢtırma yapmaktayız. 

AraĢtırmanın ismi ‗Ozon tedavisinin gingivektomi sonrası yara iyileĢmesi üzerine 

histopatolojik etkinliğinin değerlendirilmesi‘ dir. 

Sizin bu çalıĢmaya katılmanızı öneriyoruz. Bu araĢtırmaya katılıp katılmamakta 

serbestsiniz. ÇalıĢmaya katılım gönüllülük esasına dayanır. Kararınızdan önce araĢtırma 

hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra araĢtırmaya 

katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

AraĢtırmaya davet edilmenizin nedeni sizde bu hastalığın bulunması ve henüz bir 

tedavi almamıĢ olmanızdır. Size gerekli tetkikleri ve rutin muayenemiz yaptıktan sonra 

diĢeti epitel örneklerini alacağız ve klasik periodontal tedavi nin ardından gingivektomi 

iĢlemi sonrası gaz ozon uygulayacağız. 

Bu iĢlemler sizlere rahatsızlık vermeyip, herhangi bir riski olmadığı gibi en etkili 

tedavi Ģeklinin belirlenmesinde bilime katkıda bulunacaksınız. 

Bu çalıĢmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. 

ÇalıĢmaya katıldığınız için size ödeme yapılmayacaktır. 

Bu belge ile araĢtırmaya kendi rızanız ile katıldığınızı beyan etmektesiniz. 

AraĢtırmayı red etme, araĢtırma baĢladıktan sonrada devam etmeme haklarına 

sahipsiniz. Ancak bu araĢtırmaya gönüllü olarak katılmayı kabul etmediğinizde veya 

araĢtırma dıĢı bırakıldığınız durumlarda da size uygulanacak tedavi giriĢimlerinde 

herhangi bir değiĢiklik olmayacaktır. 

ÇalıĢmamıza toplam 24 kiĢi katılacaktır. 
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Yukarıda gönüllüye araĢtırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren 

metni okudum. Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu koĢullarda 

söz konusu klinik araĢtırmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın 

katılmayı kabul ediyorum. 

Gönüllünün;  

Adı, soyadı, imzası 

Adresi-Tlf no 

 

Velayet veya vesaret altında bulunanlar için veli veya vasinin  

Adı, soyadı, imzası ve adresi-Tlf no  

Açıklamaları yapan  

AraĢtırmacının adı, soyadı ve imzası 

Rıza alma iĢlemine baĢından sonuna kadar tanıklık eden kuruluĢ 

görevlisinin  

Adı, soyadı, imzası ve görevi 

Tarih/Protokol no 

 

 

 

 


