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OZET

Otojen biiylime faktorleri igeren Trombositten Zengin Plazma (TZP), yumusak doku
iyilesmesini hizlandirdig1 diistiniilen bir materyaldir. Bu ¢aliymanm amaci, diseti
cekilmelerinin tedavisinde koronale pozisyone flep (KPF)+TZP kombine tekniginin
etkinligini klinik olarak degerlendirmek ve sonuglarmi sadece KPF uygulanan grupla
kargilastirmaktir. Calismaya ¢ift tarafli Miller Sinif I veya II diseti ¢ekilmelere sahip,
sistemik olarak saglikli 17 birey dahil edilmistir. Oncelikle, yapisik disetinin yetersiz
oldugu Miller II c¢ekilmelere serbest diseti grefti uygulanarak yapisik disetinin
arttirilmast  amaglanmustir. Ug ay sonra, bolgeler rastgele KPF veya KPF+TZP
gruplarma ayrilmigtir. Operasyon oncesi, 1., 3. ve 6. aylarda klinik parametreler
kaydedilmistir. Ondordiincli giinde yara iyilesme indeksi degerlendirilmistir. Her iki
grupta da cep derinligi, ¢ekilme derinligi, klinik atagsman seviyesinde baslangica gore
pozitif yonde gelisme olmustur. Keratinize diseti genisligi kontrol grubunda
degismezken; test grubunda anlamli sekilde artmistir. Ondordiincli giinde yara
iyilesmesinin test grubunda daha iyi oldugu ve postoperatif komplikasyonlarin daha az
oldugu kaydedilmistir. Bu randomize kontrollii klinik ¢aligmanin sonuglarina gore
Miller Smif I diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde, yara iyilesmesini hizlandirmada ve daha

basarili klinik sonuglar elde etmede TZP; KPF teknigine ilave katkilar saglayabilir.

Anahtar Sozciikler: Diseti ¢cekilmesi, koronale pozisyone flep, TZP, yara iyilesmesi
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ABSTRACT

Platelet-rich plasma (PRP), containing autologous growth factors, has been thought to
accelerate soft tissue healing. Therefore, the aim of this study is to evaluate the clinical
effectiveness of CAF+PRP combined technique and also to compare its results with
CAF alone in the treatment of gingival recession. Seventeen systemically healthy
patients with bilateral Miller Class I/II gingival recessions participated in this study.
Firstly, Miller Class II recessions were treated with free gingival grafts in order to
improve inadequate keratinized tissue. After three months, sites were randomly
assigned into CAF (control) or PRP+CAF groups. Clinical parameters were recorded at
baseline, and at 1, 3 and 6 months. Wound healing at postoperative 14th day was also
evaluated. Probing depth, recession depth and clinical attachment levels improved for
both study groups. The increase in keratinized tissue width was statistically significant
in the test group while it didn’t change in the control group. Wound healing was better
and complication occurrences were less than the control group on 14th day. Based on
the results of this randomized controlled study, PRP may provide additional clinical
benefits and accelerate wound healing compared to CAF alone in the treatment of

Miller Class I recessions.

Keyword: Gingival recession, CAF, PRP, wound healing
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GIRIiS

Diseti kenarinin mine-sement smirindan daha apikalde konumlanmasi olarak
tanimlanan diseti ¢ekilmeleri siklikla karsilagilan ve prevalansi yasla artan bir durumdur
(145). Subepiteliyal bagdoku grefti mevcut tedaviler arasinda kok yiizeyi kapama basar1
orani en yiiksek olan tekniktir (116). Bu teknige ait en 6nemli dezavantajlar ek bir verici
bolgeye ihtiyag duyulmast ve cerrahi teknigin zorlugudur. KPF ise daha az teknik
hassasiyet gerektirmesi, verici dokuya gereksinim olmamasi ve dolayisiyla morbidite
riskinin az olmasindan dolayr Miller Smif I diseti ¢ekilmelerinde tercih edilmektedir.
Yapilan meta-analizlere gore (62,180), koronale pozisyone flep teknigi ile ortalama kok
kapatma yilizdesi %75-82,7 iken; tam kok kapanmasi bolgelerin %24-95’inde
saglanmistir. Ancak KPF uygulamalari ile ilgili hayvan ¢aligmalar1 incelendiginde tedavi
sonras1t meydana gelen iyilesmenin ¢ogunlukla minimal rejenerasyonla (%0-10) beraber
kismi bag dokusu atagsmani (%40-50) ve uzun birlesim epiteli olusumu (%50-60) ile
gergeklestigini gdstermektedir (131).

Son yillarda yapilan ¢alismalar fonksiyonel ve estetik problemlere neden olan
diseti ¢ekilmelerinin tedavisine yonelik yaklagimlarin sadece yumusak dokunun degil
atagman sisteminin de iyilestirilmesini konu almaktadir (77). Trombositten zengin
plazma (TZP), bu konuda gelismeler sagladig1 diisiiniilen materyallerden biridir (103).
Trombositten zengin plazma, yiiksek konsantrasyonlarda trombositler ve biiylime
faktorleri iceren otojen kan pihtisidir. Hastanin kendi kanindan elde edildigi igin
bulasic1 hastalik riski yoktur ve asir1 duyarlilik reaksiyonlarma neden olmaz (101).
Igerisinde bulunan biiyiime faktorleri sayesinde doku rejenerasyonunda rol alan
hiicrelerin proliferasyonu, farklilagsmasi, kemotaksisi ve matriks sentezi gibi hiicresel
olaylar1 diizenler (101). Ayrica anjiogenezisi saglamalari, epitel ve granulasyon doku
iretimini arttirmalari, Yiksek 10kosit konsantrasyonuyla antimikrobiyal etki
gostermeleri, yarada hemostatik ve lenfatik tampon gorevi yaparak postoperatif
sizintilar1 Onlemeleri ve agriyr azaltmalar1 gibi Ozellikleriyle yara iyilesmesinde de
gorev alirlar (118). Trombositten zengin plazmanin sert doku rejenerasyonundaki
roliinii ortaya koyan ¢aligmalarin sonuglar1 degisken olsa da; yumusak doku iyilesmesi
tizerine olan etkileri hakkinda yapilmis calisma sayist smirhidir. Eldeki verilere gore
giinlimiize kadar TZP’nin periodontal plastik cerrahide kullanimin1 degerlendiren yedi
calisma mevcuttur.

Ik olarak, Petrungaro (129) 2001 yilinda yaymladig1 vaka raporunda TZP’yi
BDG veya YDR ile kombine uygulamis ve TZP’nin postoperatif kanamay1 azalttig,
yumusak doku iyilesmesini sagladigi, flep ve greftin ilk stabilizasyonunu ve
revaskiilarizasyonunu arttirdigi, postoperatif enfeksiyonu azalttiglr sonucuna varmis ve
iki ay sonunda 3mm. kok kapanmasi elde etmistir.

Vastardis ve ark., bir tarafta serumla 1slatilmis, diger tarafta TZP ile kaplanmis
allojenik dermis (Alloderm) uyguladiklari ¢ift tarafli diseti ¢ekilmelerini kiyasladiklar1
calismalarinda, TZP ile birlikte uygulanan bdlgelerde kontrol bolgelerine kiyasla daha
az 0dem, enflamasyon, agr1 oldugunu ve allojenik dermis ekspozunun goriilmedigini
bildirmistir (172).



Griffin ve Cheung (63), konsantre trombosit grefti kollajen siinger tasiyicida
KPF teknigiyle birlikte uyguladiklari iki vakalarinda, tamamen kdk kapanma ve ¢ok iyi
estetik sonuglar elde ettiklerini rapor etmislerdir. Yine ayni arastirmacilar (30), 15
hastada ¢ift tarafli diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde kollajen siinger (Collacote) tastyici
ile birlikte uyguladiklar1 konsantre trombosit greft ile BDG ni karsilastirmiglar ve 8. ay
sonunda her iki teknigin de Miller Sinif I ve II bukkal ¢ekilmeleri etkili bir sekilde
tedavi ettigini rapor etmiglerdir. Ayrica konsantre trombosit greft ile tedavinin, daha iyi
estetik goriiniim kazandirabilecegi sonucuna varmislardir.

Yen ve ark.(187), ¢ift tarafli c¢oklu defektlerin tedavisinde trombosit
konsantresi+tBDG’ni tek basina BDG ile; ayrica verici bogelerin tedavisinde de
trombosit konsantresi ile plaseboyu postoperatif komplikasyonlar, agr1 seviyeleri, yara
iyilesme hizlari, palatal doku kalinlig1 agisindan kargilastirmislar ve verici bolgelerden
histolojik ve immiinokimyasal analiz yapmislardir. Sonug¢ olarak trombosit konsantresi
ile birlikte kullaniminin postoperatif komplikasyonlar ve iyilesme hizlar1 agisindan
sonuglar1 olumlu yonde etkiledigini bildirmislerdir (187).

Jankovic ve ark (76), Miller Siif I veya II ¢ift tarafli diseti ¢ekilmeleri olan 15
hastaya BDG ve TZP + BDG uygulamis ve 6 aylik degerlendirmelerinde diseti
cekilmelerinin tedavisinde her iki teknigin de etkili oldugu sonucuna varmuslardir.
Ancak, BDG ile birlikte TZP’nin uygulamanimn kok kapanma miktar1 ve klinik atagman
kazanci agisindan tek basina BDG’ne kiyasla ilave bir yarar saglamadigi goriilmiistiir.
Kombine teknikle, sadece daha fazla keratinize doku artis1 ve daha iyi yara iyilesmesi
saglanmustir.

Kegeli ve ark. (80), Miller Smif I veya II ¢ekilme defektlerinin tedavisinde BDG
ve TZP + BDG tekniklerini karsilastirdiklart randomize-kontrollii c¢alismalarinda,
baslangi¢, 6 hafta, 6 ve 12 aylik klinik degerlendirmelerinde, test ve kontrol gruplari
arasinda klinik veriler agisindan bir farklilik olmadigi1 sonucuna varmiglardir (80).

Bilindigi kadariyla, tek basma KPF ve TZP + KPF kombine tekniginin kok
kapatmadaki etkinligini karsilastiran yaymlanmis sadece bir tane randomize-kontrolli
klinik calisma mevcuttur. Bu ¢alismada Huang ve ark (2005), toplam 23 hastadaki izole
Miller Smif I defektte KPF teknigi ile TZP’nin klinik etkinligini karsilastirmistir.
Calismanin sonuglari, her iki teknigin de Miller Smif I diseti ¢ekilmelerini tedavi
etmede etkili birer yaklasim oldugunu ortaya koymustur. Ancak KPF ile birlikte
TZP’nin uygulanmasi, tek basmma KPF teknigine kiyasla daha fazla kdk kapanma ve
atagman kazanci veya daha iyi yara iyilesmesi gibi bir klinik yarar saglamamistir. Yine
de postoperatif daha diisiik gingival indeks ve istatistiksel olarak anlamli olmasa da
daha iyi yara iyilesmesi ve daha kalin diseti kalinlig1 elde edilmis olmasindan dolay1
TZP kullaniminin faydali olabilecegi yorumu yapilmistir (73)

Tiim bu arastirmalar 1s1ginda, trombosit konsantresinin diseti ¢ekilmesinin
tedavisinde potansiyel bir greftleme materyali olabilecegini; ayrica verici bolge elimine
edildiginden, postoperatif rahatsizligin daha az olacagini; ¢oklu defektler i¢in sinirsiz
miktarda greft materyali elde edebilecegimizi ve BDG ve EMD tekniklerine kiyasla
daha hizli yumusak doku iyilesmesi olabilecegini diisiiniilerek;



1) Coklu Miller Siif I ve II diseti ¢ekilmelerinde trombositten zengin plazma
kullanilarak elde edilecek sonuglari klinik olarak degerlendirmek,

2) TZP’nin erken donem yara iyilesmesini hizlandirmada tek basma KPF
teknigine Ustiinliigiiniin olup olmadigin1 aragtirmak,

3) KPF ile TZP + KPF teknikleri arasindaki postoperatif 6. aydaki yumusak
doku 1iyilesmesini, estetik sonuclar1 ve postoperatif rahatsizliklar1 karsilagtirmak
amactyla bu ¢alisma planlanmustir.



GENEL BiLGILER

Diseti kenarinin mine-sement siirindan daha apikalde konumlanmasi olarak
tanimlanan diseti ¢ekilmeleri siklikla karsilagilan ve prevalansi yasla artan bir durumdur
(145). Diseti c¢ekilmeleri kok yiizeyi hassasiyeti, kok ¢iiriikleri, servikal kok
abrazyonlari, plak kontroliiniin zorlagmasi, estetik goriintiide bozukluk gibi klinik
sorunlara neden olabilir veya eslik edebilir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar fonksiyonel
ve estetik problemlere neden olan diseti ¢ekilmelerinin tedavisine yonelik yaklagimlarin
sadece yumusak dokunun degil atasman sisteminin de 1iyilestirilmesini konu
almaktadir(77)

Periodontal cerrahi tekniklerindeki gelismelerle 1996 Diinya Periodontoloji
Calistayinda mukogingival cerrahi yerine periodontal plastik cerrahi teriminin
kullanilmasina ve kapsaminin genisletilmesine karar verilmistir (7). Bu karara gore
periodontal plastik cerrahi; mukogingival kompleksin anatomik, geligimsel, travmatik
deformitelerinin ve/veya plaga bagl hastaliklarin neden oldugu defektlerin diizeltimesi
ya da ortadan kaldirilmasina yonelik cerrahi iglemler olarak tanimlanmaktadir.
Mukogingival tedavi daha genis bir kavram olarak kabul edilmis olup cerrahi olmayan
yaklasimlarla kemige yonelik tedavileri de icermektedir (156).

2.1. Normal Diseti Anatomisi:

Oral mukozayr olusturan dokular periferal viicut savunmasi igin bir c¢ati
olusturacak yapidadir. insan viicudu deri, nazofarengeal ve gastrointestinal mukoza ile
distan ice dogru devamli bir Ortiicli tabaka ile korunmaktadir. Oral mukozay1 delerek
stiren siit ve daimi digler bu tabakanin devamliligin1 bozar ve koruyucu yapisina zarar
verirler. Bu nedenle bu bolgedeki dokularin gelismis tamir ve yara iyilesmesi kapasitesi
bulunmaktadir. Digleri ¢evreleyen dokularin (birlesim epiteli ve epiteliyal baglant1)
yapist ¢igneme kuvvetlerine karsi direng gosterecek ve dislerle yumusak dokular
arasindaki boslugu mikroorganizmalara karsi koruyabilecek 6zelliktedir.

Agiz boslugunu doseyen oral mukoza; diseti ve sert damagi Orten ¢igneme
mukozasi, dil sirtin1 doseyen Ozellesmis mukoza ve agiz boslugunun geriye kalan
kisimlarint Orten Ortlici mukozadan olusmaktadir. Klinik olarak diseti; cenelerin
alveolar progesini oOrten ve dislerin boyun kismint saran oral mukozanin ve
periodonsiyumun bir parcasidir. Topografik olarak serbest, yapisik ve interdental
kisimlara ayrilir (75). Disin siirmesini takiben gingival marjin, mine-sement
birlesiminin 0,5-2 mm koronalinde konumlanir (88). Histolojik olarak epitel ve bag
dokusundan olugmustur.

Yapisik diseti; mukogingival birlesimle diseti olugu veya periodontal cebin en
apikal kismmin dis digeti yiizeyine projeksiyonu olan diseti yivi arasindaki bolgedir.
Yapisik diseti siki, direngli ve alttaki alveolar kemigin periostuna ya da kok yiizeyine
sikica baghdir. Yapisik diseti genisligi genetik olarak dnceden belirlenmistir. Genisligi,
farkli bolgelerde ve yasam boyunca degisebilir.



Yapisik digetinin gingival saglhigi idame etmedeki rolii tartismalidir. Bu konuda
yapilan aragtirmalarin ¢ogu, gingival saghigin korunmasi i¢in net bir yapisik diseti
miktarinin olmadigini géstermistir (176,177,42).

Lang ve Loe (83), gingival sagligin olmasi i¢in en az 2mm diseti genisliginin var
olmasi gerektigini savunmuslardir. Bu arastiricilara goére, lmm veya daha az yapisik
digetinin oldugu bolgelerde enflamasyonun klinik bulgular1 goriilmektedir ve diseti
cekilme riski daha fazladir. Miyasato ve ark. (111) ise bakteriyel plagin hasta tarafindan
uzaklastirilabildigi durumlarda, hi¢ veya minimum miktarda yapisik diseti olsa bile
gingival dokularin saglikli olabilecegini gostermistir.

Her ne kadar az veya hi¢ yapisik diseti dokusunun olmadig1 durumlarda gingival
saglhigin temin edilebilecegi bildirilse de, genellikle 2mm den az yapisik diseti gozlenen
bolgeler diseti ¢ekilmesinin ortaya ¢ikmast i¢in riskli alanlardir. Bu bdlgeler
enflamasyon varligi, diseti ¢ekilmesi ve tedavi ihtiyaci agisindan uzun siireli takip
edilmelidir (126).

2.2. Diseti Cekilmesinin Etiyolojisi ve Mekanizmasi:

Diseti ¢ekilmesine neden olan mekanizmalar heniiz tam olarak ortaya
cikartlamamistir. Yapilan hayvan ¢alismalarinda birlesim epitelinin plak ve enflamatuar
hiicrelerin olmadigi durumlarda da kok yiizeylerinin agiga ¢ikabildigi gosterilmistir
(15,139).

2.2.1. Yaslanma:

Yapilan ¢aligmalarda deney hayvanlarmin yasi ile apikal migrasyonun yayilimi
arasinda bir iligki bulunurken gingivitis varligiyla diseti ¢ekilmesi arasinda bir bagint1
bulgulanamistir (82). Bu bulgular 1920’li yillarda Gottlieb tarafindan ileri siiriilen
yaglanmayla  birlikte  birlesim  epitelinin  apikale gd¢  ettiZi  hipotezini
desteklemektedir(142). Bu hipoteze gore disler okliizal asinmalar1 kompanse etmek i¢in
siirekli pasif eriipsiyona ugrarken birlesim epiteli apikale kayarak fizyolojik diseti
cekilmesi meydana gelir (59). Arastirmalar, diseti ¢ekilmelerinin yaslanmayla birlikte
arttigin1 gostermektedir. Gorman (1967) 8-12 yas arasindaki bireylerde %8 oraninda,
16-25 yas arasindaki bireylerde %62 oraninda ve 46-86 yas arasindaki bireylerde %100
oraninda diseti ¢ekilmesi saptamistir (58). Bazi arastirmacilar, bu ve benzeri verilere
dayanarak diseti cekilmelerini yasla iligkili fizyolojik bir olay olarak kabul ederler
(115). Yaslanmaya bagli oldugu diisiiniilen diseti cekilmeleri generalizedir ve
“fizyolojik diseti ¢ekilmesi” olarak adlandirilir. Daha sonra gerceklestirilen arastirmalar
okliizal yondeki dis hareketlerinin periyodonsiyumun saglikli oldugu durumlarda
birlesim epitelinin apikale kaymasina neden olmadigini ve diseti ¢ekilmesi olmayan
vakalarda yapisik diseti genisliginin arttigin1 géstermistir (97,11,2).

Her ne kadar hayvan modelleriyle insan deneyleri arasinda farkliliklar olsa da
farelerde yapilan bir ¢alismada birlesim epitelinin apikale migre oldugu durumlarda
subepitelyal bag dokusunda apoptotik hiicrelerde artis oldugu gozlenmistir (141).
Bununla beraber insanlarda diseti ¢ekilmesi enflamasyon varliginda veya tekrarlayan
mindr baskilara (6rn. fircalama) ortaya ¢ikmaktadir (75).



2.2.2. Anatomik faktorler:
Dis Dizisindeki Bozukluklar:
Dislerin normal dis arkinin diginda yer almalart:

Dis vestibiil pozisyonda ise vestibiil yiizeyinde, lingual pozisyonda ise lingual
yiizeyinde alveol kemigi ya ¢ok incedir ya da bdlgede dehisens vardir. Bu bdlgelerdeki
digeti, mekanik baskilar veya iltihabi olaylar karsisinda apikale dogru ¢ekilmeye ¢ok
yatkindr.

Asir1 ortiilii kapanis:

Ust 6n dislerin kesici kenarlarmin, alt kesici dislerin vestibiiliindeki disetine
mekanik baskis1 bu bolgede diseti ¢ekilmesine neden olabilir (189).

Frenum ve asin kas baglantilari:

Frenumun serbest diseti kenarina ¢ok yakin olmasi, dudak hareketleri sirasinda
yapisik disetinde gerilmelere neden olur. Ayrica, bu tiir yiikksek tutunmalar, bolgedeki
plak kontroliinii gii¢lestirerek enflamasyona neden olabilirler (156).

Keratinize doku kalinhg ve genisligi:

Apikokoronal yonde dar disetinin olmasi ve yapisik disetinin bukkolingual
kalinligmin azalmig olmasi da diseti ¢ekilmesinde predispozan faktorler olabilir. Bu,
ozellikle ince diseti dokusunun varhigiyla birlikte kortikal kemigin olmadig1 durumlarda
onemlidir (152,178). Yeterli vestibiil derinligin olmamasi da mukogingival
problemlerin oldugu bdlgelerde izlenen bir diger anatomik durumdur (156).

Dis Koklerindeki Morfolojik Degisiklikler:
Dis koklerinin asir1 digbiikey olmast:

Ince bir alveol kemigin olmasi (dehisens veya fenestrasyon bolgeleri) veya
alveoler kemigin tamamen eksikligi alveol kemiginde dehisens ve buna bagli olarak
diseti cekilmesi meydana gelmesini kolaylastirir. Ince bir alveol kemigin olmasi
(dehisens veya fenestrasyon bdlgeleri) veya alveoler kemigin tamamen eksikligi
malpoze disler etrafinda, arkin diginda kalmis genis dislerde veya ortodontik tedavi
sonrast alveol prosesinin digina dogru yer degistirmis dislerde siklikla goriilen bir
bulgudur. Dehisens ve fenestrasyonlarin prevalansi %20 oranindadir. Diseti ¢ekilmesi
ve kok prominensi arasinda ve diseti ¢ekilmesiyle dis malpozisyonu arasinda pozitif bir
korelasyon oldugu gosterilmistir(126).

Cok koklii dislerde, koklerin digin uzun ekseni ile yaptigi aginin fazla olmasi
(123)



2.2.3. Mekanik travma:
Hatah Dis Fircalama:

Dislerin fir¢alanmasi sirasinda disetlerine siirekli olarak agir1 baski uygulanmasi
digeti ¢ekilmesine neden olur. Bdyle vakalarda hastanin plak kontrolu ¢ok iyidir.
Ozellikle vestibiil dis yiizeylerinde mikrobiyal dental plaga rastlanmaz. Cekilme olan
bolgelerde, dislerin vestibiil ylizeylerinde asmmalar goriiliir (145).

Ahskanhklar:

Disler arasina kiirdan veya toplu igne gibi yabanci cisimlerin siirekli olarak
sokulmasi, ilgili bdlgedeki diseti papilinin apikale dogru cekilmesine neden olur.
Ayrica, bazi bireylerde goriilen ve psikolojik sorunlara baglanan disetinin tirnakla
apikal yonde itilmesi de diseti ¢cekilmesine neden olur(123).

2.2.4. Enflamatuar periodontal hastahk:

Uzun stireli kronik marjinal gingivitis vakalarinda ilgili bolgede eger bir
dehisens mevcutsa, diseti cekilmesi meydana gelebilir.

Kronik periodontitis vakalarinda arayiizlerde gelisen periodontal atagsman kaybi,
diglerin bukkal ve lingual yiizlerinde kompanse edici remodelasyona neden olarak
yumusak doku kenarinin apikale dogru yer degistirmesine neden olabilir (179).

Distast: Distagi mekanik irritasyonun yanisira dental plak i¢in uygun bir tutunma
alani olusturarak plak tarafindan indiiklenen periodontal yikimin etki alanin1 genisletir.
Diseti ¢ekilmesi, oral hijyeni kotli olan bireylerde de goriilmektedir. Tanzanyali
eriskinler ilizerinde yapilan bir calismada alt anterior dislerin linguallerinde diseti
cekilmesi yiiksek bir oranda goriilmiis ve supra veya subgingival distasi varhigiyla
anlamli bir bagnt1 bulgulanmistir (171).

2.2.5. Iyatrojenik Faktorler:
Ortodontik hareketler ve ortodontik apareylerin yaptig1 basing

Dislerin ¢eneler iizerindeki konumlari, ortodontik tedaviyle veya okliizyon gibi
fizyolojik kuvvetlerle degisebilir. Disler ortodontik kuvvetlerle alveoler kemik
icerisinde hareket ettirildikleri siirece yumusak dokunun ¢ekilme riski son derece
diistiktiir (178,138). Ruf ve ark. tarafindan gergeklestirilen bu ¢alismada alt keserlerin
ortodontik olarak egimlendirilmesi sonucunda yeni diseti ¢ekilmesi gozlenmemis ve
mevcut ¢ekilme de diglerin %97’sinde daha kdtiiye gitmemistir(138). Sonug olarak
keser egimi ile diseti ¢ekilmesi gelisimi arasinda bir korelasyon bulgulanmamistir.
Disler kortikal kemigin disina dogru hareket ettirildiginde kemikte dehisens olusur ve
digeti ¢ekilmeleri ortaya ¢ikar (152). Mevcut yumusak dokunun kalinligi da ortodontik
tedavinin aktif faz1 sirasinda veya sonrasinda digeti ¢ekilmesinin ortaya ¢ikma olasiligi
icin bir belirleyicidir. ince bir diseti ile birlikte plak tarafindan indiiklenen enflamasyon
veya dis fir¢asi travmasi diseti ¢ekilmesi riskini arttiran faktorlerdir (178). Alt anterior



diglerin asir1 egimlendirilmesi ve ark genigletme islemleri diger ortodontik
uygulamalara gore daha fazla kok yiizeyini agiga ¢ikaran operasyonlardir (12).

Uygun olmayan protetik restorasyonlar

Parsiyel protezlerin tasarimlar1 basit, yeterli destekleri olmali ve yiiksek teknik
standartta {retilmelidirler (39). Yeterli desteklerinin olmasi protezin dokulara
gdmiilmesini ve travmaya neden olmalarmi engeller. Parsiyel protezlerin bilesenlerinin
uzun bir siire boyunca dokularla istenilen iliskide olmalar1 i¢in idame fazi son derece
onemlidir. Periodontal saghigin korunabilmesi i¢in hastanin oral hijyeni protezin
tasarimi kadar Onemlidir (185). Miimkiin oldukca supragingival kenarlar1 olan
restorasyonlar tercih edilmeli, ancak subgingival marjin yapimi sartsa taskin ve eksik
kenarlardan kag¢inilmalidir.

Restoratif tedaviler

Restorasyon kenarlari, biyolojik genisligi ihlal edecek sekilde subgingival olarak
yerlestirildiginde, bag dokusu atagmani, baglanti epiteli ve alveoler kemik yikilarak
yaklagik 2 mm uzunlugundaki bu mesafeyi sabit tutmaya ¢alisir ve bu durumda diseti
cekilmesi ortaya ¢ikar (157).

Obstriiktif uyku apnesi tedavisinde kullanilan C-PAP maskesine bagh
lokalize diseti cekilmeleri (105)

Dil ve dudaga yerlestirilen takilarin (piercing) yarattigi lokalize diseti
cekilmeleri (87)

2.2.6. Periodontal hastaliklarin tedavisi:

Periodontal dokulardaki enflamasyonun faz I periodontal tedavi ve oral hijyen
uygulamalar1 sonrasi ortadan kalkmasi diseti dokusunda biiziilmeye yol agar.
Periodontal ceplerin tedavisi, uygulanan tedavi teknigine bagli olarak degisen
diizeylerde diseti ¢ekilmesi ile sonuglanir (51).

2.2.7. Asin OKkliizal Kuvvetler:

Bazi arastirmacilar asir1 okliizal baskilarin diseti ¢ekilmelerine neden oldugunu
ileri siirmiigler ve sadece okliizal uyumlama yapildiginda ¢ekilmenin geriledigini
gostermislerdir (148). Buna gore, tavmatik okliizyon sonucu gelisen disteki mobilite
tipkt ortodontik dis hareketlerinin neden oldugu dehisensler gibi, ince olan kortikal
kemigin rezorpsiyonuna neden olarak yumusak doku kenarinda ¢ekilmeye neden
olabilir. Ancak, bu durumun mekanizmasi tam olarak agiklanamadig1 i¢in gegerlilik
kazanmig degildir.



2.2.8. Sigara:

Geng erigkinlerde sigara kullanimiyla lokalize ve generalize diseti ¢ekilmeleri
arasinda anlamli bir bagint1 bulgulanmistir. Calisma sonuglarindaki farkliliklara ragmen
sigaranin immiin sisteme etkisi veya bdlgesel kanlanmanin azalmasinin diseti
cekilmelerinde etkili oldugu bildirilmektedir (155).

2.2.9. Kimyasal travma:

Aspirin, kokain, pirofosfatlar ve beyazlatma ajanlar1 hatali kullanildiginda diseti
cekilmesine neden olabilir (135,71).

2.3. Diseti Cekilmelerinin Simiflandirilmasi:

Diseti ¢ekilmelerini ilk olarak Sullivan ve Atkins tarafindan agiga ¢ikmis kok
ylizeyi boyutlarina gore: sig-genis, derin-genis, sig-dar ve derin-dar seklinde
simiflandirilmistir (154).

Diseti cekilmeleri interdental papil yiiksekligi ve c¢ekilmenin derinligi esas
alinarak su sekilde siniflandirilir (Miller 1985)(108):

Miller Smf I: Diseti c¢ekilmesi mukogingival smira (MGS) ulasmaz.
Interproksimal bélgelerde yumusak ve sert doku kaybi1 yoktur. Dar veya genis olabilir.

Miller Simif IT: Diseti ¢ekilmesi MGS’a ulagsmis veya daha apikaline uzanmastir.
Interproksimal bolgelerde yumusak ve sert doku kaybi yoktur. Dar veya genis olabilir.

Miller Smmif III: Diseti cekilmesi MGS’a ulagsmis veya daha apikaline
uzanmustir. Interproksimal bdlgelerde mine-sement birlesiminin apikalinde, ancak
¢ekilmenin en apikal kisminin koronalinde konumlanmis yumusak ve sert doku kaybi1
vardur. Tlgili diste malpozisyon olabilir. Dar veya genis olabilir.

Miller Smmf IV: Diseti ¢ekilmesi MGS’m daha apikaline uzanmustr.
Interproksimal bolgelerde ileri derecede yumusak ve sert doku kaybi vardir. ilgili diste
malpozisyon olabilir.

Miller Sinif T ve II diseti ¢ekilmeleri tam olarak tedavi edilebilirler. Sinif IIT
digeti ¢ekilmelerinde agik kok yiizeyleri kismen diseti ile oOrtiilebilir. Smif IV diseti
cekilmelerinde ise agik kok yiizeylerini gilinlimiiz tekniklerini kullanarak disetiyle
ortmek miimkiin degildir (179).



Diseti Cekilmesi Digeti marjininin konumu Radyografik goriiniim Kok kapatma basarisi
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Sekil 2.1. Miller Diseti Cekilmesi Siniflamasi (108).

2.4. Diseti Cekilmelerinin Meydana Getirdigi Sorunlar ve Tedavileri:

2.4.1. Estetik Bozukluk:

Cesitli nedenlerle meydana gelen diseti c¢ekilmeleri bazi bireylerde estetik
sorunlara neden olabilir. Bu sorunlar, aciga ¢ikmis kok yiizeylerinin uygun cerrahi
yontemlerle diseti ile ortiilmesiyle asilabilir.

2.4.2. Asir1 Dentin Duyarhhg

Diseti ¢ekilmesine bagli olarak aciga ¢ikan kdk yiizeyleri ¢ogunlukla sement ile
ortiili degildir. Dentin agiga ¢ikmistir. D1 ortamla iligkiye gecen dentin tiibiillerinin

agz1 kapanmamigsa asir1 duyarlilik s6z konusu olur. Bu sekildeki dentin dokusu termal,
kimyasal ve mekanik uyaranlara kars1 ¢ok hassastir (136).
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Plak kontroliiniin saglanmast da dentin duyarliligi {izerinde etkilidir. Dis
tizerindeki mikroorganizmalarin dentin tiibiilleri i¢ine penetre olmalari, pulpada iltihabi
reaksiyona neden olabilir. Bu sekildeki pulpa dokusu, uyaranlara karsi daha hassastir

(18).

Estetik, ciirlik ve iltihap gibi baska komplikasyonlarin bulunmadigi diseti
cekilmelerine bagli dentin duyarlilifinin tedavisi, yalnizca duyarliligmm giderilmesine
yonelik olmalidir. Boyle bir tedavi topikal ilag uygulamalariyla yapilir. Eger ilaclarla
basar1 saglanamiyorsa, agik kok yiizeyleri cerrahi uygulamalarla digetiyle ortiilebilir
(98).

2.4.3. Enflamasyon:

Diseti ¢ekilmeleri ile birlikte goriilen enflamasyon, etkenin cinsine bagl olarak
tedavi edilir.

Enflamasyon, hastanin plak kontroliiniin yeterli olmamasina bagli olarak ortaya
cikmissa, Faz I periodontal tedavi yapilir.

Enflamasyon, asir1 dentin duyarliligina bagl olarak ortaya ¢ikmigsa, duyarliligin
tedavisi yoluna gidilir.

Enflamasyon, vestibiil derinligin yetersizligine bagli olarak ortaya c¢ikmissa,
uygun bir cerrahi teknikle vestibiil derinligi arttirilir(122).

2.4.4. Kok Ciiriigii:

Diseti c¢ekilmelerine bagli olarak aciga c¢ikan kok yiizeylerinde ¢iiriiklere de
rastlanabilir. Bunlar restoratif tekniklerle tedavi edilirler.

2.5. Periodontal Plastik Cerrahi Endikasyonlan:

Mukogingival problemlerin tedavisi, hastanin sikayetine gore klinik degiskenlik
gosterir. Hasta sikayetleri; uzamis dis goriintiisiniin neden oldugu estetik yetersizlik
veya kok hassasiyeti olabilir. Bunun disinda diseti ¢ekilmesinin Oniine ge¢mek,
etkilenen bdlgede plak kontroliinii saglayabilmek, yeterli vestibiil derinligi saglamak,
kok ciiriigii veya abrazyonu sonucu geligebilecek pulpal patolojiyi onlemek gibi
fonksiyonel gereksinimler nedeniyle de mukogingival problemlerin cerrahi tedavisi
yapilabilir (179).

2.6. Kok Kapatma Teknikleri (179):

Sapl Greftler (Sapl Flepler):
Rotasyonel flep prosediirleri:
Laterale kaydirilan flep (Grupe & Warren 1956) (64)
Cift papil flep (Cohen & Ross 1968) (33)
Oblik dondiiriilen flep (Pennel ve ark. 1965) (127)
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Kaydirilan flep prosediirleri:
Koronale kaydirilan flep (Bernimoulin 1973) (17)
Semilunar koronale kaydirilan flep (Tarnow 1986) (159)
Serbest greftler:
Serbest diseti grefti (Miller 1982) (109)
Tek asamali (Serbest diseti grefti)
Iki asamali (Serbest diseti grefti + Koronale kaydirilan Flep)
Subepitelyal bag doku grefti (Langer & Langer 1985) (84)
Subepitelyal bag doku grefti + Rotasyonel flepler (Nelson 1987)(116)
Subepitelyal bag doku grefti + Koronale Kaydirilan flep
Zarf teknikleri (Raetzke 1985) (132)
Tiinel teknigi (Allen 1994) (3)
[lave ajanlar kullanilarak yapilan tedaviler
Kok ylizeyini modifiye eden ajanlar
Sitrik asit (Miller 1985) (110)
Tetrasiklin hidrokloriir (Trombelli 1994) (169)
EDTA
Fibrin-fibronektin sistemleri (167)
Biyomimetik yaklasim (Mine matriks proteinleri-EMD) (Hammarstrom
1997) (66)
Aseliiler dermal matriks allogrefti (Dodge 1998) (46)
Yonlendirilmis doku rejenerasyonu (Pini Prato ve ark. 1992) (131)
Rezorbe olmayan bariyer membranlar
Rezorbe olabilen bariyer membranlar

2.7. Diseti Cekilmesi Tedavisi ile Tlgili Cahsmalar
2.7.1. Histolojik Cahsmalar

Kaydirilan flep uygulamalari ile ilgili yapilan hayvan ¢aligmalari, tedavi sonrasi
meydana gelen iyilesmenin ¢ogunlukla minimal rejenerasyonla (%0-10) beraber kismi
bag dokusu atagsmani (%40-50) ve uzun birlesim epiteli olusumu (%50-60) ile
gerceklestigini gostermektedir (20). Kaydirilan flep ile beraber demineralize edici ajan
uygulanmast sonrasinda ise bag dokusu atasmanimnin biiylik bir kismmi yeni sement
olusumu ile birlikte seyreden kollajen lif atagsmani almistir (184).

Insanlarda yapilan histolojik ¢ahismalarda kaydirilan flep sonrasi alman
biyopsilerde yeni bag dokusu atagsmani ile birlikte minimal yeni sement olustugu
gozlenmistir. Defektin koronal kisminda ise epitelyal atagsman gergeklesmistir (130).
Histolojik caligmalar kaydirillan flebin kok ylizeyi demineralizasyonu ile birlikte
uygulandiginda yeni sement olusumunun gerceklestigini ortaya koymaktadir.
Kaydirilan flebin kok ylizeyinin mekanik enstrumantasyonu ile birlikte uygulandigi
durumlarda ise uzun birlesim epiteli ile iyilesme olmaktadir (34).

Guiha ve ark.(65)’nin bag dokusu grefti ile yaptiklar1 histolojik incelemede,

BDG uygulamasi sonucu iyilesmenin esit oranda uzun birlesim epiteli ve bag dokusu
atagmani ile gergeklestigi goriilmiistiir.
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Yonlendirilmis doku rejenerasyonu tekniklerinin degerlendirildigi histolojik
calismalara bakildiginda titanyum destekli membran ile gergeklestirilen diseti
cekilmesinin tedavisinde %54 yeni kemik formasyonu ile iyilesmeye rastlanmistir
(125). ePTFE membran uygulanarak yapilan kok kapatma tedavisi sonrasi defektin
%062’sinde yeni bag dokusu atagmanini iceren yeni sement ve alveol kemiginin olustugu
rejenerasyon goriilmiistiir (36).

Epitel ihtiva eden bag doku grefti ile ilgili caligmalarda, %68 yeni bag dokusu
atagmani ve %32 birlesim epiteli olustugu goriilmiistiir (130). Goldstein ve ark. da (56)
BDG uygulamasi sonrasi belirgin yeni kemik olusumu (%78) tespit etmislerdir. Ancak
Harris (68) ve Majzoub ve ark.(93) yaptiklar1 histolojik incelemelerde ¢cok az miktada
rejenerasyon ile beraber, epitel ve bag doku atasmaninin esit oranlarda oldugu iyilesme
sonuclari elde etmislerdir.

Bag doku grefti yonteminin EMD ile kombine edildigi iki ¢alismadan birinde
EMD’nin BDG ile elde edilen sonuglara ilave bir katkisi olmadigi; kok ylizeyi ile
BDG’nin temasa gectigi ve minimum rejenerasyon oldugu saptanirken; diger ¢aligmada
ise yeni sement, kemik ve bag dokusu atagmani ile rejenerayon saglandigi gosterilmistir
(134,28). Diger taraftan EMD’nin kok kapatma isleminde kaydirilan flep ile beraber
uygulandigi ve sonuclarin histolojik olarak degerlendirildigi ¢calismada McGuire ve
Cochrane (106); yeni sement, periodontal ligament lifleri ve yeni kemik olusumu ile
beraber seyreden rejenerasyon bulgularina rastlamislardir. Son 10 yildir yapilan
aragtirma sonuglar1 mine matriks tiirevlerinden olusan Emdogain’in (Biora) klinik
atagsman seviyesini arttirdigini ortaya koymustur. Bu klinik calismalar1 takiben
gergeklestirilen histolojik degerlendirmelerle Emdogain uygulamasi ile periodontal
rejenerasyonun saglandigi kanitlanmistir (107). Heijl (70), bir hastada deneysel olarak
alt anterior diste bukkal kemikte dehisens seklinde defekt yaratarak gerceklestirdigi
diseti ¢ekilmesini Emdogain ile tedavi etmistir. Daha sonra ayni1 bdlge histopatolojik
olarak degerlendirilmis ve kok ylizeyinin %73 oraninda yeni sementle kaplandigi,
kemik defektinin de %65 oraninda yeni kemikle doldugu gozlenmistir. Emdogain’in
etki mekanizmasi ayrintili olarak bilinmemekle beraber igerigindeki mine matriks
proteinlerinin sementogenezis sirasindaki faaliyetlerini slirmiis dislerde de indiikledigi
diisiiniilmektedir (112). In vivo ¢alisma sonuglar1 yara iyilesmesinde rol alan hiicrelerin
cogalmasi, migrasyonu, yapismasi ve farklilagmasint Emdogain’in arttirdigmi
gostermektedir. Pek¢ok calismada mine matriks proteinlerinin sadece periodontal
rejenerasyonu degil, kok yiizeyine periodontal ligament hiicreleri ve diseti
fibroblastlarinin gocilinii tesvik ederek yumusak doku iyilesmesini de arttirdigi
bildirilmektedir (133).

Mine matriks proteinlerinin sadece bir cerrahi bolge gerektirmesi, alici bolgeye
milkemmel adaptasyonu, BDG’ne kiyasla daha az postoperatif 6dem gelismesi,
keratinize diseti genigligini arttirmasi, iyi estetik sonuglar saglamasi gibi avantajlarmin
yaninda; pahali olmasi ve yiiksek cerrahi hassasiyet gerektirmesi gibi dezavantajlari
vardir (140).
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Aseliiller dermal matriks greftinin kaydirilan fleple beraber uygulandigi
histolojik sonuglara sahip c¢alismalarda da BDG ile benzer sonuclar elde edildigi
goriilmiistiir (69).

Kok ylizeyini modifiye edici tedavilerin amaci Onceleri kok yiizeyi ile iizerini
ortecek yumusak doku arasindaki baglantiy1 giiglendirmek olarak ifade edilmistir.
Glinlimiizde ozellikle rejenerasyonun temel yapilar1 olan sement, alveol kemigi ve
periodontal ligament {izerinde uyarict etkilerinden bahsedilmektedir. Kok yiizeyi
modifikasyonunun amaci sement igerisindeki kollajen lifleri agiga c¢ikararak greft veya
flep ile kok yiizeyi arasindaki fibrin baglantisini artirmaktir. Ayni1 zamanda ¢ekilme ile
beraber kok yiizeyi {lizerinde olusmus olan smear tabakast da ortadan
kaldirilabilmektedir. Bir ¢ok aragtrma kok yilizeyini modifiye edici ajanlar ile
rejeneratif etkinin arttirildigini ortaya koysa da kontrollii klinik ¢aligmalar bu ajanlarin
bir kismmin kok kapanmasina ilave yarar saglamadigini gostermistir(121,110). Bu
ajanlardan biri olan fibronektin, fibroblastlarin kok ylizeyine tutunmasini saglayan bir
proteindir. Bu nedenle kok yiizeyi {lizerine fibronektin uygulanmasmin yeni atagsman
olugsmasini artirabilecegi diisiiniilmiistiir (21). Fibronektinin periodontal yara iyilesmesi
ve rejenerasyonu iizerindeki etkisini arastiran c¢alismalar bu materyalin, iyilesmenin
erken doneminde flebin ayrilmasini engelleyerek, hemostaz saglayarak ve bag dokusu
rejenerasyonuna katkida bulunarak faydali oldugunu ortaya koymaktadir. Ancak
literatiirde diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde bu materyalin kullanimi ile ilgili yeterli
klinik ¢aligma bulunmamaktadir (167).

Yapilan histolojik c¢aligmalarin  sonuglar1 sapli veya serbest greft ile
gergeklestirilen kok kapatma islemlerinin ¢ogunlukla uzun birlesim epiteli, yeni sement
olusumu ve yeni bag dokusu atagsmani ile birlikte meydana gelen kismi bir rejenerasyon
ile sonuglandigini ortaya koymaktadir. Bu da mevcut diseti ¢cekilmesi tedavilerinin kok
kapatmada bagarili goriinse de ideal periodontal rejenerasyonu saglayamadigini ortaya
koymaktadir. Bu nedenle ileride denenecek wuygulamalarm daha fazla kok
kapatilmasmin yani sira ideal rejenerasyona daha yakin sonuglar alinmasina yonelik
olmasi1 gerekmektedir.

2.7.2. Klinik Cahsmalar

Literatiirdeki en basarili kok kapatma teknikleri %86 kok kapanma %’si ile
ADM ve EMD olarak goriinmektedir (62). ADM ve EMD ile elde edilen tedavi
sonuglar1 diger yontemlere gore yiiksek kapanma yiizdelerine sahip gibi goriinmekle
beraber, diger yontemlerin zor kosullarda ve mukogingival cerrahilerin yeni gelismeye
basladigi donemlerde uygulanmigs olmalar1 ve bu iki yontemi iceren c¢ok sayida
kontrollii ¢aligma  bulunmamasi  sonuglarin  yaniltict  olabilecegi  ihtimalini
diisiindiirmektedir. Bag doku grefti yontemi ise basarisi ispat edilmis bir yontem olarak
gortinmektedir.

Subepiteliyal bagdoku grefti mevcut tedaviler arasinda kok ylizeyi kapama
basar1 orani en yiiksek olan tekniktir (116). Bu teknige ait en dnemli dezavantajlar ek
bir verici bolgeye ihtiya¢c duyulmasi ve cerrahi teknigin zorlugudur. Ayrica bu islem
sonrasinda elde edilen iyilesme genellikle uzun birlesim epiteli seklindedir ve ¢ok az
miktarda bag dokusu atagmani elde edilir. Serbest diseti greftleri ve yonlendirilmis doku
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rejenerasyonu teknikleriyle karsilastirildiginda daha az postoperatif sorun ve daha
estetik bir sonug elde edilmektedir (188,137).

Tablo 2.1. Smif I ve Sinif II defektlerde ortalama kok kapanma %’leri (Baslangic
cekilme derinligi verileri mevcut olan kontrol grubu olan/ olmayan vaka g¢aligmalari;
min. 6 ay takip; her grupta en az 10 hasta) (19)

islem Calisma | Calisma | Hasta | Dis Takip Baslangic cekilme | Ortalama kok
sayist | grubu | sayisi | sayisi |siiresi (ay) | derinligi (mm) |kapanma %’si
Rotasyonel flepler 6 8 121 127 36 3.9 (3.1-5) 66 (41-82)
Kaydirilan flepler 6 7 119 244 96 3.7(3.34.1) 77 (55-98)
Subepitelyal bag
doku grefti
+ rotasyonel 5 5 137 170 18 3.9 (3.3-4.9) 83 (70-97)
flepler
+ koronale 11 13 246 281 60 4.0 (3.0-5.6) 82 (52-99)
kaydirilan
flepler
Zarf teknigi 4 4 50 64 48 2.9 (2.5-3.4) 83 (80-87)
YDR Teknikleri
Rezorbe 10 10 201 201 48 5.0 (3.3-6.3) 76 (54-87)
olmayan
membran
Rezorbe olabilen 7 8 98 104 12 4.25(3.1-5.8) 74 (48-92)
membran

Tablo 2.2. Simif I ve II defektlerde tamamen kok kapatmanin basarildigi dislerin
ortalama %°’si (Baslangi¢ ¢ekilme derinligi verileri mevcut olan kontrol grubu olan/
olmayan vaka ¢aligmalari; min. 6 ay takip; her grupta en az 10 hasta) (19)

islem Calisma | Calisma | Hasta Dis Takip |Tamamen kok kapatmanin
sayisi grubu sayist | sayisi | siiresi (ay) | basarildigi dislerin %’si
Rotasyonel flepler - - - - - -
Kaydirilan flepler 6 7 119 244 96 45 (9-84)
Subepitelyal bag
doku grefti
+ rotasyonel 2 2 84 110 6
flepler
+ koronale 8 8 205 223 60 56 (50-88)
kaydirilan flepler
Zarf teknigi 4 4 50 64 48 53 (42-62)
YDR Teknikleri
Rezorbe olmayan 6 6 84 84 48 33 (0-47)
membran
Rezorbe olabilen 5 5 64 70 12 44 (8-72)
membran
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Diseti ¢ekilmelerini tedavi etmek i¢in ¢ok sayida kok kapatma islemleri
mevcuttur. Bu tekniklerden koronale pozisyone flep (KPF) tek basmna (4,67) veya diger
tekniklerle (161,34) birlikte kullanilabilmektedir.

Digetl Ceklimes| vertikal Insizyon
- Alici baige
=
Operasyon dncesl Satarier
Koronale Pozisyone Flep

Sekil 2.2. Koronale pozisyone flep teknigi.

Yapilan meta-analizlere gore (62,180), KPF teknigi ile ortalama kok kapatma
yiizdesi %75-82,7 iken; tam kok kapanmasi bolgelerin %24-95’inde saglanmistir.
Ancak cesitli faktorlerin de bu tedavi sonuglarimi etkiledigi arastirmalarda gosterilmistir.
Bu faktdrler; anatomik, hastadan kaynaklanan ve cerrahi/teknikle ilgilidir (72).

2.8. Periodontal Rejenerasyon

Yeni hiicrelerin ve hiicrelerarasi maddelerin, yeni dokular ya da bolimler
olusturmak i¢in ¢ogalmasi ve farklilagsmasma rejenerasyon adi verilmektedir (54).
Periodontal rejenerayon yeni alveol kemigi, yeni periodontal ligament ve yeni sement
olusumu ile beraber dokularmn orjinal form ve fonksiyonlarini yeniden kazanmasi olarak
tanimlanmaktadir. Giiniimiizde ideal periodontal tedavinin amaci rejenerasyondur.
Diseti ¢ekilmesi tedavilerinde rejenerasyonun saglanmasi i¢in gereken sartlar agik kok
yiizeyi bolgesinde kaybedilmis bag dokusunun rejenerasyonu, yeni sement olusumu,
kaybedilmis kemigin restorasyonu ve agik kok yiizeyi iizerine bag dokusu liflerinin
tutunarak yeniden bag dokusu atagsmanini gergeklesmesine ek olarak keratinize doku ile
alveol mukozas1 arasmdaki uygun topografik iligkinin saglanmasi1 olarak
siralanmaktadir (13). Periodontal hastalik sonucu aciga ¢ikmis kok yiizeyinde, yeni
periodontal ligament liflerinin yeni olusan sement ylizeyine tutunmasi ile meydana
gelen atasman sekline yeni atagsman denilmektedir (119). Tamirde ise kaybedilen
dokularm form ve fonksiyonu yeniden kazandirilamasa da saglikli periodontal kosullar
uzun siire devam ettirilebilmektedir. Tamir olay1 sonrasi ortaya ¢ikan atasman tiirii
reatagman olarak isimlendirilmektedir. Reatagsman olusumu ise histolojik olarak uzun
birlesim epiteli seklinde tespit edilmektedir (182).

2.8.1. Diseti Cekilmesi Tedavisi ve Periodontal Rejenerasyon
Diseti ¢ekilmesi tedavilerinde periodontal rejenerasyonun saglanmasi ile
iliskilendirilmis c¢ok sayida faktor bulunmaktadir. Bunlar ilgili bdlgenin anatomisi,

defekt karakteristikleri, interproksimal doku destegi, flebin koronal ydnde
konumlandirilmasi, kok ylizeyinin modifiye edilmesi olarak siralanilabilir. Yeni bag
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dokusu atagmani olusumu piht1 ile kok yiizeyi arasindaki adezyonun kalitesi ile
yakindan iligkilidir. Bu adezyon 0Ozellikle yara bdlgesine gelebilecek fonksiyonel
mekanik kuvvetler ile bozulabilmektedir. Bu nedenle uygun flep tasarimi, uygun siitiir
teknigi ve cerrahi sonrasi yara yiizeyinin korunmasi gibi ayrintilara dikkat edilmelidir
(182,183).

Dar ve derin defektlerde rejeneratif potansiyel daha yiiksektir, ¢linkii atagman
olusumu defekte komsu alveol kemiginden gelebilecek, cogunlugunu periodontal
ligament hiicrelerinin olusturdugu hiicrelerin aktivitesine baghdir (60) ve defekt
boyunca prolifere olmasi gereken hiicrelerin alacagi yolun daha uzun olmasit kisith
rejenerasyon olmasmin saglanmasina neden olmaktadir. Bununla beraber defektin
boyutlar1 da avaskiiler kdk yiizeyinin vaskiilarize alic1 yataga oranini belirleyeceginden
kok kapanma ylizdesi ve rejeneratif sonuglar agisindan kritik bir 6neme sahiptir.
Nitekim klinik ¢aligmalar sapli veya serbest greftler sonrasi rezidiiel ¢ekilmeleri, tedavi
oncesi mevcut defekt boyutlari ile birebir iligkilendirmistir (131).

Periodontal yapilarin suprakrestal rejenerasyonu heniiz sonucu dngoriilebilir bir
durum degildir (151). Bu nedenle kapatma tekniklerinin basarisi interproksimal
bolgedeki disi destekleyen yapilarin seviyesi ile yakindan iliskilidir. interproksimal
destegin azalmis olmasi flep ve/veya greftin vaskiilarizasyon ve mekanik stabilitesini
olumsuz yonde etkilemektedir. Ayrica sinirli miktarda periodontal ligament hiicresine
sahip olmalar1 nedeniyle Miller Siif III ve Smif IV defektlerin rejeneratif potansiyeli
disiiktiir.

Yapilan arastirmalar, flebin koronalde pozisyonlandirilmas: ile epitel
hiicrelerinin geciktirilerek periodontal ligament hiicrelerinin kok yiizeyinde yeni
atasman meydana getirmesinin desteklendigini gostermektedir (61). Ancak KPF
tekniginin tek basma uygulanmasi limitli rejenerasyon veya tamamen tamir ile
sonuglanmaktadir.

Klinik calismalar kok ylizeyi modifikasyonu ile farkli sonuglar alinmadigini
ortaya koysa da demineralizasyon ile beraber bakteri ve bakteri {irlinlerinin
uzaklastirilmasi, smear tabakasinin kaldirilmasi, sement ve dentin matriksinde bulunan
kollajen liflerin ve biyolojik olarak aktif ekstraseliiler matriks proteinleri veya biiylime
faktorlerinin agiga ¢ikmasi rejenerasyon i¢in avantaj olarak goriilmektedir (74).

2.8.2. Doku Rejenerasyonun Biyolojik Temeli

Doku rejenerasyonu ii¢ esas elemana gereksinim duyar. Bunlar, cati gorevi
goren yapilar, hiicreler ve sinyal molekiilleridir (150). Cati1 gorevi goéren elemanlar
rezorbe olabilen ve rezorbe olmayan materyaller olarak iki kisimda incelenmektedir.

Ideal bir cat1 yapis1 rejenerasyon siirecinde bir ¢ok rol iistlenebilmektedir. Bunlar
osteokondiiktif etki, bariyer etkisi, kendi T{izerinde hiicrelerin migrasyon ve
proliferasyonu i¢in uygun ortam saglamasi ve bolgedeki integrin ve diger hiicre
reseptorleri ile etkileserek hiicre fonksiyonlarmi diizenleyici gorev goérmesi olarak
siralanabilir.
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Doku rejenerasyonu i¢in ikinci anahtar eleman uygun hiicrelerin varligidir. Bu
hiicreler otojen ve allojen parankimal hiicreler ile kemik iligi stroma hiicreleridir (26).
Rejeneratif yaklasimlarda hiicrelerin defekt bolgesine enjeksiyonu ya da implante
edilecek matriks lizerine yerlestirlimesi uygun yaklasimlar olarak goériinmektedir. Bu
hiicrelerden allojenik olanlar hastalik gecisi ve immiin cevap olusumuna yol
acabilmektedir (47). Otojen olanlar ise hiicre eldesi i¢in verici sahaya ihtiyag
duymaktadir.

Rejenerasyondaki ii¢lincli anahtar eleman ise sinyal molekiilleridir. Bunlar da
farklilagsmadan sorumlu kemik morfogenetik proteinleri (BMPs) ile polipeptid biiylime
faktorleridir. Bu molekiiller defekte komsu alanda yer alan ve defekte dogru infiltre olan
hiicrelerin proliferasyonu, bu hiicrelerin farklilasmasi, anjiogenezin uyarilmasi ve
spesifik hiicre tipleri icin kemoatraktan olma gibi fonksiyonlara sahiptir.

Normal bir yara iyilesmesinde sinyal molekiili olarak gorev alan pek c¢ok
polipeptid biiyiime faktorii, bolgedeki ve komsu alanlardaki hiicrelerin faaliyetlerinin
diizenlenmesinde rol oynamaktadir. Polipeptid biiylime faktorlerinin periodonsiyumu da
iceren hemen hemen tiim dokulardaki yara iyilesmesi tiizerinde etkileri oldugu
gosterilmistir  (91,6). Polipeptid bliylime faktorleri, proliferasyon, kemotaksis,
farklilagsma ve matriks sentezi gibi rejenerasyona ait kilit hiicresel olaylar1 diizenleyen
dogal biyolojik mediatdrlerdir (90).

Cerrahi sonrasinda trombositler aktive olarak yara bolgesinde stabil bir pihti
olusumunu saglarlar. Piht1 olusumunu takiben trombositler degraniile olarak iyilesme ve
formasyon siirecini hizlandirmak igin ortama biiylime faktorleri salgilarlar (8).
Periodontal cerrahi sonrasi olusan iyilesme ve rejenerasyon siirecinde de bilylime
faktorleri onemli rol oynamaktadir (117).

Kemik, sement ve iyilesmekte olan yarali dokularda PDGF, TGFa ve B, IGF-I
ve II, VEGF a ve b, FGF, EGF, CGF ve BMP gibi biiyiime ve farklilasma faktorlerinin
varlig1 saptanmistir (6).

Glinlimiizde doku miihendisligi, rejenerasyonda kritik olan matriks, hiicre ve
sinyal molekiilleri bilesenlerinin her kosul i¢in en uygun kombinasyonunu ve uygulama
bi¢imini arastirmaktadir. Trombositten zengin plazmanin igerdigi matriks bileseni olan
fibrin yardimiyla kemik hiicrelerinin gelisimi ve fonksiyonlari i¢in uygun ortam
saglamasi, osteokondiiktif etki meydana getirmesi, YDR i¢in bariyer ve istenen
ozellikleri barindiran bir iskelet fonksiyonu gérmesi, salinim sistemi olusturmasi, kendi
iizerinde hiicrelerin migrasyon ve proliferasyonu igin uygun ortam saglamasmin
yaninda icerdigi biiylime faktorleri ile bolgedeki integrin ve diger hiicre reseptorleri ile
etkileserek hiicre fonksiyonlarini diizenleyebilmesi ve bu molekiilleri ile defekte komsu
alanda yer alan ve defekte dogru infiltre olan hiicrelerin proliferasyonu, bu hiicrelerin
spesifik bir yolla farklilagsmasi, anjiogenezin uyarilmasi ve spesifik hiicre tipleri i¢in
kemoatraktan olmasi ile beraber etkin bir rejenerasyon sistemi olacagina inanilmaktadir.
Bununla birlikte rekombinant olarak elde edilen biiylime faktorlerinin periodontal
rejenerasyon amactyla insanlarda direkt kullanimina ait giivenlik ve etki sinirlarinin tam
olarak bilinmemesi otojen TZP gibi ¢cok daha giivenilir bir materyal ile yapilacak klinik
yaklagimi daha mantikl kilmaktadir.
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TZP, yalniz salgiladig1 biiylime faktorleriyle degil; sahip oldugu fiziksel ve
kimyasal 6zellikleriyle de yara iyilesmesine katkida bulunmaktadir. Operasyon sonucu
meydana gelen pihtinin stabilizasyonunun periodontal yara iyilesmesinde onemli bir
evre oldugu bilinmektedir (183). Plazmanin hazirlanmasi sirasinda TZP’de bulunan
fibrinojenin aktive olarak fibrin ag olusturmak iizere capraz reaksiyona girdigi
gosterilmistir (149). Bu fibrin ag, hemostatik etkinin yanisira pihtiy1 stabilize edici
etkide bulunmakta ve birlikte uygulandigi kemik grefti gibi materyallerin
immobilizasyonuna yardimci olmaktadir (23). Ayrica fibrinin yapiskan o6zelligi
sayesinde bariyer rolii gorerek istenmeyen hiicrelerin gociislinii engelleyecegi ve
boylece doku rejenerasyonunu yonlendirebilecegi ileri siiriilmiistiir (86).

2.9.TZpP

Trombositten zengin plazma (TPZ), yiiksek konsantrasyonlarda trombositler ve
biiyiime faktorleri iceren otojen kan pihtisidir. Hastanin kendi kanindan elde edildigi
icin bulasict hastalik riski yoktur ve asir1 duyarlilik reaksiyonlarina neden olmaz.
Cerrahi yaralar {izerine jel kivaminda uygulandiginda sert ve yumusak doku tamirini
uyarabilir (101).

Kan pihtisinin TZP olarak nitelendirilebilmesi i¢in gereken minimum trombosit
sayist tartigmalidir ancak yaklasik 1.000.000 trombosit/ul. konsantrasyondaki veya
baslangi¢ trombosit sayisinin (200.000 trombosit/ pl) yaklasik 4-7 kati trombosit
konsantrasyonunun klinik yarar sagladigi gosterilmistir (104).

Normal kan pihtisinda %94 eritrositler, %6 trombositler ve %1’den daha az
16kositler bulunurken; TZP kan pihtisinda ise %94 trombositler, %5 eritrositler ve %1
16kositler bulunur. lyilesmeyi stimiile etmeyen hiicrelerden (eritrositler); iyilesmenin
tim sathalarin1 stimiile eden hiicrelere (trombositler) yer degistirme seklinde
gergeklesen bu olay, iyilesmenin hangi yolla gergeklestigini gostermektedir. Ayrica bu
durum, trombosit sayisi1 arttirarak ayni zamanda iyilesmede ve kemik
rejenerasyonunda onemli olan biiyiime faktorlerini de arttirmada TZP’nin stratejisini ve
faydasini ortaya koymaktadir (102).

Knighton’un klinik olarak ortaya c¢ikardigi “Platelet-derived wound healing
factor” (PDWHEF) ve sonra “topical recombinant human platelet-derived growth factor
bb” (PDGF bb) ve giinlimiiziin “platelet-rich plasma’si (PRP) ile birlikte, trombositlerin
tim yara iyilesmelerini baslatan esas hiicreler oldugu anlagilmistir. Trombositlerin
TZP’daki konsantrasyonu arttik¢a yara iyilesmesindeki rolii de artar (102).

2.9.1. TZP’nin Tarihgesi:

Fibrinojen ve trombin kombinasyonu klinik olarak ilk defa 1944’te askerlerin
yanik tedavisinde deri greftlerinin adezyonunu arttrmak i¢in kullanilmistir (37).
Koagiilasyon faktorlerinin izolasyonu ve konsantrasyonu ile ilgili tekniklerin
ilerlemesiyle 1970’lerde “fibrin yapistirici”’yla yapilan c¢aligmalar hiz kazanmustir.
1972°de periferal bir sinirin fibrin yapistirict ile basarili bir sekilde onarildigi
bildirilmektedir (48). “Otolog Trombositten Zengin Plazma” (Trombosit jel) 1970’lerin
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basinda ¢ok bilesimli kan {iriinlerinin bir yan iirlinii olarak gelistirilmistir. Tekniklerin
ve kullanilan ekipmanlarin hizli bir sekilde gelismesiyle 1990’larda kandaki cesitli
elemanlarin dogal iyilesmenin bir parcasi oldugu ve konsantre bir sekilde yaraya
uygulandiginda iyilesmeyi hizlandirdig1 bildirilmigtir (158).

Yapilan bir arastirmada (48), kronik iyilesmeyen {ilserlerin tedavisinde
graniilasyon dokusunun epitelizasyonunu hizlandirmak i¢in otolog trombosit faktorlerin
kullanilabilecegi ortaya konmustur. Bu ¢aligmanin, kronik deri iilserlerinin iyilesmesini
hizlandiran, otolog kandan elde edilen aktive edici faktorlerin kullanildig: ilk klinik
uygulama oldugu bildirilmistir.

Insanlarda genis mandibular defektlerin onarilmasinda otogreftin tek basma
kullanilmasina kiyasla, otogreftle kombine edilen TZP’nin kullanilmasi ile kemik
olusumu ve yogunlugunda 1.62-2.16 kat daha fazla artis oldugu tespit edilmistir
(85,175).

Tibbin ¢esitli alanlarinda (38,129), veterinerlikte (29) ve dis hekimliginde TZP
ve fibrin yapistirici ile ilgili pek ¢ok basarili caligmadan s6z edilmektedir.

1990’larmn baslarinda, TZP sadece bir hiicre separatdrii veya plasmaferez cihazi
yardimiyla elde edilebiliyordu. Ancak bu cihazlar ¢ok biiylik, pahali ve de uygulanmasi
zordu. O zamanlar yaklasik tam {inite (450 mL) kana gereksinim vardi ve genellikle
santral venoz yolla elde ediliyordu. Bu nedenle TZP eskiden, 6zellikle invaziv cerrahiler
icin uygulanmaktaydi.

[Ik olarak uzman dis hekimleri (166,27) ve son zamanlarda estetik cerrahlar
(1,94) ve yara bakim merkezleri tarafindan TZP’ye gereksinim arttikca, daha az
miktarda hasta kani gereken, muayenehane diizenine uyumlu, daha kii¢cliik cihazlar
gelistirildi.

2.9.2. Trombositten Zengin Plazma (TZP)- Trombositten Fakir Plazma
(Fibrin Yapistinci=TFP):

TZP, yiiksek miktarda biiyiime faktorlerini igerdiginden doku iyilesmesi igin
onemlidir ve otolog trombosit jel hazirlanmasinda kullanilir. TZP, trombin ve CaCl, ile
kombine edildiginde trombosit jel elde edilir. Bu jelin i¢inde 6zellikle doku onarimi ve
rejenerasyonunda belirgin bir hizlanma saglayan PDGF ve TGF ¢ok yliksek miktarlarda
bulunur (94,27). Otolog trombosit jeller, doku icin toksik olmadiklarindan giivenle
kullanilabilirler, kolay bulunabilir ve c¢abuk hazirlanirlar. Lokal doku gelisimi ve
onarimimni hizlandirirlar, viicut tarafindan kisa siirede geri emilirler ve ekonomiktirler
(144).

Trombositten fakir plazma ise nispeten daha fazla fibrinojen konsantrasyonuna
sahip oldugundan otolog fibrin yapistirict hazirlanmasinda kullanilabilir. Bu iiriin
milkemmel bir hemostatik madde olup, hematomu Onlemesi, operasyon siiresini ve
iyilesme siiresini kisaltmasi gibi 6zelliklerinden dolay1 tercih edilmektedir (94), ancak
operasyon Oncesi hastadan kan almak gerektiginden ve fiyat1 yiiksek oldugundan

20



kullanimi smirlidir. Son donemlerde Tisseel (Baxter Healthcare Corp.) gibi ticari olarak
hazirlanan fibrin yapistirict tirlinler kullanima sunulmustur (27).
2.9.3. Trombositler:

Trombositler, kemik iligi i¢indeki megakaryositlerin sitoplazmik kisimlarindan
koken alirlar. Kirmizi kan hiicreleri gibi trombositler de ¢ekirdeksiz hiicreler olarak
dolasima katilirlar; dolayisiyla yasam stireleri simnirhidir. Eritrositler yaklagik 120 giin
yasarken; trombositler sadece 7-10 giin kadar yasayabilirler (102).

Cekirdeksiz olmalarmma ragmen her ikisi de metabolik olarak aktiftirler.
Trombositler sadece pihtiy1 sekillendirerek lokal kan ve lenf kaybini 6nlemekle kalmaz;
ayni zamanda yara iyilesmesini baglatan biiyiime faktorleri ve sitokinlerin de esas
kaynagini olustururlar. Trombin gibi proteinlerin trombositleri ayristirmasi ile biiyiime
faktorleri agiga cikar. Trombositler, yasamlar1 boyunca aktif olarak biliylime faktorleri
sentezlerler ve pihtilasmaya cevaben aktif olarak salgilarlar. Bir trombositin g¢ap1
yaklagik olarak 2um’dir. Morfolojik olarak deniz siingerine veya gravyere benzerler.
Trombositlerin ¢ok sayida psddopodial wuzantilari, hiicre membranlarmin
invajinasyonlar1 ve internal vezikiilleri vardir. Vezikiiller 3 tip graniilden olusur:
Lizozomal, Dense, Alpha.

Lizozomal Graniiller: Sindirim enzimlerini depolarlar.

Dense Graniiller: Diger trombositleri toplayip aktive etmede gorevli adenozin
difosfat1 (ADP) depolar ve salgilar.

Alpha Graniiller: Biiyiime faktorlerinin depo graniilleridir. Tamamlanmamis ve
dolaysiyla inaktif formdaki biiylime faktorlerini icerirler. Bu graniillerde bulunan

biiylime faktorleri;

Trombosit kaynakli biiyiime faktoriiniin (PDGF) 3 izomeri olan PDGF aa,
PDGF bb, PDGF ab

Transforme edici biiyiime faktorii beta (TGF B)’nin 2 izomeri olan TGF 1 ve
TGF p2

Vaskiiler endotelyal biiyliime faktorii( VEGF)
Epidermal biiyiime faktorii (EGF)

Alpha graniiller ayn1 zamanda osteokondiiksiyon ve osseointegrasyon igin
gerekli olan hiicre adezyon molekiilii vitronektin agisindan da zengindirler.

2.9.4. TZP’nin Etki Mekanizmasi (102):
Pihtilagsma olaymin baslamasiyla biiylime faktorleri salgilanmaya baslar.
Pihtilasma olayinin aktivasyonu, trombosit membranindaki yapisal degisiklige bagl

olarak gergeklesir ve sonugta alpha graniillerinden aktive olmus biiyiime faktorleri
salgilanir. Alpha graniilleri, trombosit ylizey membranina dogru go¢ ederek buraya
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yapisirlar. Trombositler tarafindan salgilanan biiylime faktorlerinin genellikle iki aktif
ucu vardir ve bunlara “dimer” denilir.

Biiylime faktorleri sadece kendileri i¢in reseptdrleri olan hiicrelere yapisirlar. Bu
reseptorler, hedef hiicrenin yiizey membrani lizerinde bulunurlar. Biiyiime faktorii hi¢bir
zaman hedef hiicreye girmez; bunun yerine, sitoplazma i¢ine dogru uzantis1 da
bulundugu i¢in “transmembran reseptdr” denilen membran reseptoriinii aktive eder. iki
komsu transmembran reseptorii, etkin olmayan intrasitoplazmik sinyal doniistiiriicii
proteinleri aktive etmek i¢in birbirlerine belirli mesafeye kadar yaklasirlar. Daha sonra
sinyal doniistiiriicii protein transmembran reseptoriinden ayrilir ve ¢ekirdege dogru
sitoplazma i¢inde hareket eder. Cekirdekte, doniistiiriicii proteini mitoz, kollajen sentezi,
osteoid tiretimi gibi diizenli hiicresel fonksiyonlar i¢in spesifik bir gen sirasini1 devreye
sokar. Bunun 6nemi; miimkiin olan en yiiksek konsantrasyonda bile olsalar, biiyliime
faktorlerinin eksojen uygulanmasinin neden hiperplazi, benign/malign tiimér gibi uzun
siireli bir asir1 reaksiyon olusturmadigini agiklamasidir. Biiyiime faktorleri mutajenik
degillerdir; normal gen regiilasyonu ve normal yara iyilesmesi “feed-back™ kontrol
mekanizmasi ile ¢alisan dogal proteinlerdir (102).

2.9.5. Trombositlerdeki Biiyiime Faktorlerinin Karakteristik Ozellikleri
(102):

Trombosit kaynakh biiyiime faktorii (PDGF):

PDGF’iin hiicresel cevabi1 2 farkli reseptor araciligiyla aktive eden 5 farkli
izoformu (A (PDGFA), B (PDGFB), C (PDGFC), D (PDGFD) ve bir AB heterodimeri
ve 2 reseptorii vardir (alfa PDGFRA ve beta PDGFRB).

PDGF’ler yara iyilesmesinde en fonksiyonel olan biiylime faktorleridir:

Cogalmalar1 i¢cin mezensimal kok hiicrelerini, cogalmalar1 ve osteoid
iiretmeleri i¢in osteoblastlari, ¢ogalmalar1 ve yeni kan damarlarinin bazal laminasini
olusturmalart i¢in endotel hiicrelerini, cogalmalar1 ve kollajen iiretmeleri igin
fibroblastlar uyarirlar.

Baglica fonksiyonu bag doku ve kemik iyilesme hiicrelerinin mitogenezini
uyarmaktir (143,144). Osteoprogenitor hiicrelerin farklilasmasini (158) ve kemik
kollajen sentezini uyarir. Ayni zamanda osteoklast sayisini arttirarak kemik
rezorbsiyonunu uyarir ve kemigin yeniden sekillenmesini hizlandirir (143). PDGF
ayrica yeni kapillerlerin gelismesine sebep olan (angiogenezis) endotelyal hiicrelerin
reaksiyonuna yol acar (143).

Transforme edici biiyiime faktorii beta (TGF p):

TGF B1 ve TGF B2, en az 47 tane bilinen biiyiime faktorii igeren TGF B ailesinin
sadece iki bliylime faktoriidir.

TGF B1 ve TGF B2;
— Hiicre replikasyonunu uyarirlar.
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— Matriks tiretimini uyarirlar.

— Osteogeneziste osteoblastlarin proliferasyonunu uyararak kemik kollajen
sentezini direkt olarak etkilerler.

— Kikirdak veya kemige farklilasmay1 yonlendirirler.

— Yara iyilesmesi, immiin yanitin diizenlenmesi, iltihap ve embriyogenezis
ile ilgilidirler.

Hayvanlarda yapilan ¢alismalarda TGF-f’in yara iyilesmesi sirasinda rejeneratif
etkileri gozlenirken (113), diger bir arastrmada ¢ok az miktarda alveoler kemik ve
sement rejenerasyonu sagladigi bildirilmistir (181).

Vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii (VEGF):

Etkileri endotel hiicrelerinin, bazal lamina sentezinin uyarilmasi ve yeni kan
damar1 yapimini desteklemesi i¢in perisitlerin ortama toplanmasi ile sinirhdir.

Epidermal biiyiime faktorii (EGF):

Etkileri deri ve miikoz membranlarin bazal hiicreleri ile smirhidir. Bazal
membranin  spesifik  bilesenlerini  olusturmalar1 i¢in bu bazal hiicrelerinin
stimiilasyonunu, replikasyonunu ve migrasyonunu indiikler. Ayrica periodontal
rejenerasyon ve tamir sirasinda proliferasyonu regiile ettigi de diisiiniilmektedir (52).

Insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF):

Fibroblast sistemi {izerinde mitojen etki gosterirler. Pre-osteoblastlarin hem
proliferasyonunu hem de osteositlere farklilagsmasini ve tip I kollajen sentezini stimule
eder (14,25) ama mezensimal farklilagsma veya vaskiilarizasyonda etkileri yoktur (32).

Yapilan arastirmalar IGF’nin tek basma hiicresel aktiviteleri onemli Olgiide
etkilemedigini, IGF-I’in daha ¢ok PDGF ile birlikte kullanildiginda etkili olabildigini
gostermistir (45).

2.9.6. Trombosit Kaynakh Biiyiime Faktorlerinin Yara Tyilesmesindeki
Bashca Rolleri (118):

— Anjiogenezisteki artis sayesinde doku vaskularizasyonunu arttirmalari,

— Monositler, makrofajlar ve fibroblastlar i¢in kemotaktik 6zelliklerinin
olmasi,

— Kollajen sentezini arttirmalart,

— Epitel ve graniilasyon doku iiretim oranini arttirmalari,

— Osteogenezisi hizlandirmalari,

— Yiiksek 10kosit konsantrasyonuyla antimikrobiyal etki goOstermeleri,
yarada hemostatik ve lenfatik tampon gorevi yaparak postoperatif
sizintilar1 6nlemeleri ve agriy1 azaltmalari,

— Dura materle ilgili uygulamalarda sizdrmaz bir tampon gdorevi
gormeleri,
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— Oto/allogreft kemik partikiilleriyle karistirildiklarinda dokunun yeniden
yapilanmasinda macun benzeri ideal bir form olusturmalari,

— Acil cerrahide hemostatik ila¢ olarak biyolojik uygunluk gostermeleri,
etkili ve giivenilir olmalaridir.

TZP elde edilmesi igin gesitli protokoller kullanilmaktadir ancak bu tekniklerin
cogunun yeterli konsantrasyonda trombosit saglayamadigi diisiiniilmektedir (9,103,57).
Klinik olarak, TZP’nin kanin sentrifiijii sonrasi tek basma topak halinde uygulanmasi
zordur c¢iinkli kohezyonu yetersizdir; boylelikle cerrahi bolgesinde yeterli trombosit
konsantrasyonunun saglanmasi giiclesir. Bu nedenle bir¢ok arastirmaci sentrifiij edilmis
materyali CaCl, ile inkiibe ederek TZP jelini elde etmis ve ossedz/epitelyal
rejenerasyonda rol alan biiyiime faktorlerinin salimi i¢in gereken bu hiicre elemanlarini
bir araya toplamiglardir (10).

Fernandez- Barbero ve ark.nin, TZP jelinin morfolojik yapisini inceledigi ve
bilesenleri arasindaki etkilesimleri degerlendirdigi TEM ¢alismasma gore (50), TZP
jelin hiicre komponenti trombosit hiicrelerinden meydana gelmektedir. TZP goriiniim
olarak membranla ¢evrilmis sitoplazmasinda yogun, yuvarlak ve uzun graniilleri; kiigiik,
oval mitokondrisi; periferal mikrotiibiil ve mikrofibril demetleri; degisken morfoloji
gosteren pilriizlii endoplazmik retikulumu ve az sayida ribozomlar: ve siderozomlari
olan trombosit hiicrelerinden olusmustur.

Kawase ve ark. (79), farkli hiicre kiiltiirlerinde TZP’nin davranisi iizerine
caligmis ve periodontal hasarin oldugu durumlarda doku rejenerasyonunu, fibrin piht1 ve
biiyiime faktorleri kombinasyonunun sagladigini ileri siirmiislerdir. Ayrica Anitua (8),
trombositleri yiiksek oranda protein iceriklerinden (6zellikle biiylime faktorleri) dolay1
doku rejenerasyonunda gorev alan hiicre elemanlar1 olarak tanimlamistir.

2.9.7. TZP’nin Dishekimliginde Kullanim (124):

TZP ile ilgili ilk klinik dishekimligi ¢calismalar1 Marx ve arkadaglar1 tarafindan
1998’de yapilmistir. TiimOr operasyonu sonrasinda olusan mandibuler defektlere
siingerimsi kemik iligi greftleri ile birlikte TZP uygulamislar ve sonug¢ olarak TZP’nin
kemik greftini uyararak kemik dolumu miktar1 ve hizini arttirdigmi belirtmislerdir
(101).

Anitua (9), 20 saglikli bireyin ¢ekim endikasyonu konmus 20 disinde TZP’nin
etkinligini degerlendirmistir. Daha sonra dental implant uygulanacak olan bu ¢ekim
soketlerinden 10 tanesine otojen kemik grefti konurken, diger 10 tanesine otojen kemik
grefti ile birlikte TZP uygulanmistir. TZP uygulanan ¢ekim bdlgelerinde diger ¢ekim
soketlerine gore, daha iyi epitelizasyonla birlikte iyi organize olmus trabekiiller iceren
olgun kemik olustugu gdzlenmistir.

Kassolis ve ark. (78) ise; implantasyon isleminden Once, siniis elevasyonu ve
kret genigletilmesi i¢in, dondurulmus kurutulmus kemik allogreftleri ile birlikte TZP
uygulamiglardir. Histolojik olarak; TZP ile birlikte dondurulmus kurutulmus kemik
grefti uygulamasinin tek basma kemik greftine gore, enflamatuar hiicre infiltrasyonu
olmaksizin daha iyi bir kemik olusumu sagladig: bildirilmistir.
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De Obarrio ve ark. (41) ise; insanlarda kemik i¢i periodontal defektlerin
tedavisinde TZP, kemik allogrefti ve yonlendirilmis doku rejenerasyonu tekniklerini
karsilastirmislardir. iki yillik takip sonunda TZP ile daha fazla atasman kazanci ve
defekt dolumu oldugunu rapor etmislerdir.

Literatiirde mukogingival cerrahi islemlerde TZP etkinligini degerlendiren
arastirmalar da mevcuttur (129,165,76). Subepiteliyal bag dokusu grefti ya da membran
uygulamalarinda, kok yiizeyi ile membran/greft arasina TZP uygulandiginda daha
basarili sonuglar alindig1 rapor edilmektedir.

TZP’nin periodontal rejenerasyondaki roliinii arastiran kontrollii caligmalar ise,
sadece bir grup arastirmaci tarafindan ylirtitiilmiistiir. Camargo, Lekovic ve ark. (86);
simetrik kemik ici defektlerde, bir bolgeye sadece yonlendirilmis doku rejenerasyonu,
diger bolgeye yonlendirilmis doku rejenerasyonu ile birlikte poréz sigir kemik grefti ve
TZP kombinasyonu uygulamislardir. TZP ve kemik grefti uygulamasiin yonlendirilmis
doku rejenerasyonu ile elde edilen periodontal atagsman kazancini arttirdigi
bildirilmektedir. Lekovic ve ark. (85); poroz sigir kemik grefti, yonlendirilmis doku
rejenerasyonu ve TZP kombinasyonu ile sadece flep operasyonunun etkinligini
mandibuler sinif II furkasyon defektlerinde karsilagtirmislardir. Kombine rejeneratif
tedavinin uygulandig1 bolgelerde, kontrol bolgelerine kiyasla istatistiksel olarak anlamli
oranda atasman kazanci oldugunu rapor etmislerdir. Camargo ve ark. (24); 28 simetrik
kemik i¢i defektin tedavisi i¢in, bir tarafa yonlendirilmis doku rejenerasyonu ile birlikte
poroz sigir kemik grefti ve TZP kombinasyonu uygulamiglar ve diger tarafa sadece flep
operasyonu yapmislardir. Deney ve kontrol bolgelerini tekrar cerrahi olarak acarak,
defekt dolumunu ve klinik atagsman kazancini degerlendirmislerdir. Arastirmanin
sonucunda; ileri periodontitisin tedavisinde yonlendirilmis doku rejenerasyonu, kemik
grefti ve TZP kombinasyonunun sadece flep operasyonuna gore daha basarili oldugu
bildirilmektedir.

Literatiirdeki aragtirmalarin 151¢inda TZP’nin periodontal rejeneratif tedavilerde
pekcok avantaj sagladigi goriilmektedir. TZP, alict alanda operasyon sirasinda ve
sonrasindaki kanamayi azaltmakta, yumusak doku iyilesmesini kolaylastirarak
hizlandirmakta, konulan greft materyalinin alic1 alana yerlestirilmesini kolaylastirarak
stabilizasyonunu saglamakta ve icerdigi biiylime faktorleri ile yara iyilesmesini ve
dokunun rejenerasyonunu arttirmaktadir. Daha da nemlisi otojen bir malzeme oldugu
icin, immiinolojik reaksiyon ve enfeksiyon bulasma riskini ortadan kaldirmaktadir ve
diger greft malzemelerine gore daha ekonomiktir. Bu nedenle periodontal
rejenerasyonun basarilmasinda TZP ¢ok biiylik bir 6nem kazanmaktadir.

Sert Dokularin Rejenerasyonunda
Siniis lifting (35):

Otojen kemik+TZP

Allojen kemik+TZP

Yapay kemik+TZP

Kret ogmentasyonu (96,101):
Horizontal

Vertikal
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Ucgiincii molar ¢ekim soketleri (95)
Periodontal defektlerin tedavisi (23,24,120):
Poroz sigir kemigi+TZP (86)

Kalsiyum siilfat+TZP (81)

Trikalsiyum fosfat+TZP (44)

Allojen kemik+TZP (78)

Otojen kemik+TZP

Rezorbe olabilen bariyer membranlar+TZP (53)
Dislerin reimplantasyonu (164)
Peri-implantitis tedavisi (128)

Alveol kretin korunmasi

Immediyat implant uygulamalari

Yumusak Dokularin Rejenerasyonunda

TZP’nin estetik periodontal cerrahide kullanimini rapor eden az sayida ¢aligma
vardir:

Petrungaro (2001) (129); diseti g¢ekilmelerini 6rtme amag¢hh TZP, BDG ve
kollajen membranlarin kullanildig1 vaka serileri yaymlamistir. Bu vakalarin bir
tanesinde, hem BDG trombosit jele batirilmig, hem de trombosit jel agiga ¢ikmg kok
yiizeylerine uygulanmistir ve trombosit jel emdirilmis olan BDG cerrahi bolgesine
yerlestirilip fleple kapatilmustir. ikinci ayda 3mm kok kapanmasi saglanmistir,

Vastardis ve ark. (2004) (172), bir tarafta serumla islatilmis, diger tarafta TZP ile
kaplanmig allojenik dermis (Alloderm) uyguladiklar: ¢ift tarafli diseti ¢ekilmelerini
kiyasladiklar1 ¢caligmalarinda, TZP ile birlikte uygulanan bolgelerde kontrol bolgelerine
kiyasla daha az 6dem, enflamasyon, agri oldugunu ve allojenik dermis ekspozunun
goriilmedigini bildirmistir.

Cheung ve Griffin (2004) (30), 15 hastada cift tarafli diseti ¢ekilmelerinin
tedavisinde kollajen siinger (Collacote) tasiyici ile birlikte uyguladiklar1 konsantre
trombosit greft ile BDG ni karsilastirmiglar ve 8. ay sonunda her iki teknigin de Miller
Smif I ve IT bukkal ¢ekilmeleri etkili bir sekilde tedavi ettigini rapor etmislerdir. Ayrica
konsantre trombosit greft ile tedavinin, daha iyi estetik gdriinim kazandirabilecegi
sonucuna varmiglardir.

Ayni yazarlar, konsantre trombosit grefti kollajen siinger tasiyicida KPF
teknigiyle birlikte uyguladiklar1 iki vakalarinda (Griffin 2004) (63), tamamen kok
kapanma ve ¢ok iyi estetik sonuglar elde ettiklerini rapor etmislerdir.

Yen ve ark (2007) (187), cift tarafli ¢coklu defektlerin tedavisinde trombosit
konsantresi + BDG’ni tek basna BDG ile; ayrica verici bogelerin tedavisinde de
trombosit konsantresi ile plaseboyu postoperatif komplikasyonlar, agr1 seviyeleri, yara
iyilesme hizlari, palatal doku kalinlig1 agisindan karsilastirmiglar ve verici bolgelerden
histolojik ve immiinokimyasal analiz yapmigslardir. Postoperatif komplikasyonlar ve
yara iyilesme hizlar1 agisindan trombosit konsantresinin faydali oldugu sonucuna
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varilmiglardir. Histolojik olarak verici bolgede daha az enflamatuar hiicre ve daha fazla
olgunlasmis kollajen oldugunu tespit etmislerdir.

Jankovic ve ark (2007) (76), Miller Sinif I veya II ¢ift tarafli diseti ¢cekilmeleri
olan 15 hastaya BDG ve TZP + BDG uygulamis ve 6 aylik degerlendirmelerinde diseti
cekilmelerinin tedavisinde her iki teknigin de etkili oldugu sonucuna varmuslardir.
Ancak, BDG ile birlikte TZP’nin uygulamanim kok kapanma miktar1 ve klinik atasman
kazanci agisindan tek basina BDG’ne kiyasla ilave bir yarar saglamadigi goriilmiistiir.
Kombine teknikle, sadece daha fazla keratinize doku artis1 ve daha iyi yara iyilesmesi
saglanmustir.

Kecgeli ve ark (2008) (80), Miller Smif I veya II ¢ekilme defektlerinin
tedavisinde BDG ve TZP + BDG tekniklerini karsilastirdiklar1 randomize-kontrolli
calismalarinda, baslangig, 6 hafta, 6 ve 12 aylik klinik degerlendirmelerinde, test ve
kontrol gruplar1 arasinda klinik veriler agisindan bir farklilik olmadigi sonucuna
varmiglardir.

Bilindigi kadariyla, tek basma KPF ve TZP + KPF kombine tekniginin kok
kapatmadaki etkinligini karsilastiran yaymlanmis sadece bir tane randomize-kontrolli
klinik ¢aligma mevcuttur. Bu ¢alismada Huang ve ark (2005) (73), toplam 23 hastadaki
izole Miller Sinif I defektte KPF teknigi ile TZP nin klinik etkinligini karsilagtirmistir.
Calismanin sonuglari, her iki teknigin de Miller Smif I diseti ¢ekilmelerini tedavi
etmede etkili birer yaklasim oldugunu ortaya koymustur. Ancak KPF ile birlikte
TZP’nin uygulanmasi, tek basmma KPF teknigine kiyasla daha fazla kdk kapanma ve
atagman kazanci veya daha iyi yara iyilesmesi gibi bir klinik yarar saglamamistir. Yine
de postoperatif daha diisiik gingival indeks ve istatistiksel olarak anlamli olmasa da
daha iyi yara iyilesmesi ve daha kalin diseti kalinlig1 elde edilmis olmasindan dolay1
TZP kullaniminin faydali olabilecegi yorumu yapilmistir

Tiim bu arastirmalar 1s1g3inda, trombosit konsantresinin diseti g¢ekilmesinin
tedavisinde potansiyel bir greftleme materyali olabilecegini; ayrica verici bolge elimine
edildiginden, postoperatif rahatsizligin daha az olacagini; ¢oklu defektler i¢in sinirsiz
miktarda greft materyali elde edebilecegimizi ve BDG ve EMD tekniklerine kiyasla
daha hizli yumusak doku iyilesmesi olabilecegini diisiiniilerek;

1) Coklu Miller Siif I ve II diseti ¢ekilmelerinde trombositten zengin plazma
kullanilarak elde edilecek sonuglari klinik olarak degerlendirmek,

2) TZP’nin erken donem yara iyilesmesini hizlandirmada tek basma KPF
teknigine Ustiinliigiiniin olup olmadigin1 aragtirmak,

3) KPF ile TZP + KPF teknikleri arasindaki postoperatif 6.aydaki yumusak doku
iyilesmesini, estetik sonuglar1 ve postoperatif rahatsizliklar1 karsilastirmak amaciyla bu
calisma planlanmistir.
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GEREC VE YONTEM

Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Klinigi’ne diseti
cekilmelerine baglh dis hassasiyeti ve agri, estetik olmayan goriiniim, kok ¢iiriikleri gibi
sikayetlerle bagvuran 17 hasta (11 kadin, 6 erkek; yas ortalamast 50,35 + 8,59 (29-61
yas)) ¢aligmaya dahil edildi.

3.1. Cahsmaya dabhil edilen bireylerde aramilan kriterler:

e Sistemik olarak saglikli olanlar;

¢ Calismaya katilmay1 kabul edenler;

e lyi oral hijyene sahip olanlar;

e Maksiller veya mandibular simetrik Miller Smif I veya Sinif I diseti ¢ekilmesi
olanlar.

3.2. Cahsmaya dahil edilmeme kriterleri:

e Defekt bolgesine daha 6nce mukogingival cerrahi uygulanmis olanlar;

e Hamile veya hamilelik siiphesi olanlar;

e lyilesme potansiyelini sekteye ugratabilecek durumlari olanlar (Diabet,
immiinsupresif ila¢ kullanimi vs.)

¢ Diseti biiylimesine sebep olabilecek ilaglar veya steroid kullananlar.

Protokol Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan
degerlendirildi ve onaylandi. Calismaya dahil edilen hastalara ¢alismay1 ve yapilacak
islemleri agiklayan aydinlatilmigs onam formu okutuldu ve imzalatildi.

Cerrahi Oncesinde hastalara oral hijyen egitimi verildi, distas1 temizligi ve kok
diizeltmesi iglemleri, politiir ve endike oldugu durumlarda okliizal uyumlama yapildi.
Tiim cerrahi olmayan ve cerrahi periodontal tedaviler ve periodontal indeks Ol¢timleri
ayn1 hekim tarafindan yapild.

Hastalardan 6l¢ii alinip ilgili diglerin oldugu bolgelerde soguk akrilden 6l¢iim
stentleri hazirlandi. Olgiimler arasinda standardizasyonu saglayabilmek igin, stentler
iizerinde mesiobukkal, midbukkal ve distobukkalde sonda ile ¢entikler olusturuldu ve
buralardan referans alinarak Williams periodontal sondasiyla (Hu-Friedy PWD)
Olgtimler yapild1 (Sekil 3.1).
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Sekil 3.1. Akrilik stend ile agiz icerisinde yapilan dl¢iim.

Baglangig; cerrahi sirasinda ve postoperatif 1, 3. ve 6. aylarda kaydedilen
parametreler:

3.3. Klinik Parametreler:
3.3.1. Pi: Plak indeksi (Silness& Loe) (146):

0=Digseti bolgesinde plak olmadigini,

1=Serbest diseti kenarina ve komsu dis ylizeyine tutunmus film seklinde ve
sonda yardimui ile goriilebilen plak varligini,

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

3=Diseti cebi ve digeti kenarma komsu dis ylizeyinde yogun yumusak eklenti
varligini gostermektedir.

3.3.2. Gi: Gingival Indeks (Lée) (89):

0=Saglikl1 digetini,

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

2=0Orta derecede iltihap, kirmizilik, 6dem ve sondlamada kanama varligini,

3=Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik, 6dem ve sondlamada kanama varligini
gostermektedir.

3.3.3. CD: Stent iizerinden mesiobukkal, midbukkal ve distobukkaldeki
serbest diseti kenarn ile sulkus tabani arasindaki mesafe (Sekil 3.2).
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3.3.4.

3.3.5.

3.3.6.

3.3.7.

3.3.8.

3.3.9.

KAS: Stentteki aym referans cizgileri iizerinden, mine-sement
sinirindan sulkus tabanina olan mesafe (Sekil 3.2).

KDG: Midbukkal noktada, diseti kenarindan mukogingival birlesime
kadar olan mesafe (Sekil 3.2).

REC: Stentteki referans cizgileri iizerinden, midbukkalde mine-
sement sinirindan diseti kenarina kadar olan mesafe (Sekil 3.2).

ALV: Midbukkal noktada mine-sement smirindan alveol kemik
marjinine olan mesafe (Sekil 3.2).

KDK: Diseti kenarinin 2mm apikalinde midbukkalde topikal anestezi
altinda periodontal sondun disetine batirilmasiyla elde edilen deger
(Sekil 4).

Yii: Cerrahiden sonra, dikislerin ahndig 14. giinde kaydedildi. Buna
gore;

1= Diseti 6demi, eritem, siipiirasyon, hasta sikayeti veya flep dehisensi
olmaksizin sorunsuz iyilesmeyi,

2= Hafif diseti 6demi, eritem, hasta sikayeti veya flep dehisensi var ama
stiptirasyon olmadan sorunsuz iyilesmeyi,.

3= Belirgin diseti Odemi, eritem, hasta sikayeti, flep dehisensi veya
siiptirasyonun oldugu yetersiz yara iyilesmesini gostermektedir.

3.3.10. KK: Kok Kapanma %/’si: ([Preop REC — Postop REC]/ Preop REC)
x 100 formiiliiyle hesaplanmstir.

Sekil 3.2. Operasyon Oncesi ve sonrasinda kaydedilen Ol¢iimler (sol), operasyon
sirasinda MSH-alveoler kemik aras1 mesafenin 6l¢iimii (sag).
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3.4. Cerrahi protokol

Oncelikle yapisik disetini arttirmak amaciyla Miller Smif II diseti ¢ekilmeleri
olan toplam 22 dise (test grubu 12, kontrol grubu 10 dis) damaktan alinan serbest diseti
grefti uygulandi. Ug aylik iyilesme periyodu sonunda, simetrik olan ¢ekilmeler rastgele
TZP (56 dis) ve KPF (58 dis) gruplarina ayrildi. Lokal anestezi yapildiktan sonra 15C
bistiiri ile bukkal bdlgelerde sulkiiler insizyonlar yapildi. Papil bolgelerinde mine-
sement smir1 hizasinda veya daha koronalinde olacak sekilde horizontal insizyonlar
yapildi. Komsu dislerin “line angle” larinda vertikal insizyonlar yapildi ve mukozaya
kadar uzatildi. Tam kalinlik flep kaldirildi. Defekti ve mine-sement smirmi gerilimsiz
olarak Ortmek amaciyla flebin koronalde konumlandirilmasina olanak tanimak igin
periosta dogru serbestlestirici insizyon yapildi. Papillalar de-epitelize edilerek flep
adaptasyonu i¢in bag doku yatagi hazirlandi. Agiga ¢ikmig kok yiizeyleri, Gracey
kiiretlerle diizeltildi. Test bolgelerine trombositten zengin plazma (TZP) uygulandi.
Tiim iglemler tamamlandiktan sonra, flepler mine-sement sinirmi da ortecek sekilde
koronale kaydirildi ve 5-0 ipek siiturla (Dogsan, TR) dikildi. Hemostazi ve flebin siki
adaptasyonunu saglamak icin hafif basing uygulandi, pat kullanilmadi. S6zlii ve yazili
olarak postoperatif onerilerde bulunuldu. Analjezik (NSAID), antibiyotik (Amoksisilin
3x500 mg, 1 hafta) ve agiz gargarasi (9%0.12 Klorheksidin, 2x1) recete edildi. Hastalara
dikislerin alinacagi 14. giine kadar ilgili bolgeleri firgalamamalar1 ve ara yiiz temizligi
yapmamalart soylendi. Gereken durumlarda takip donemlerinde oral hijyen egitimi
verildi ve dis tas1 temizligi ve kok yiizeyi diizeltmesi yapildi.

3.5. Trombositten zengin plazmanin hazirlanmasi

Gonshor (2002) (57) tarafindan Onerilen yonteme uygun olarak TZP
hazirlanmasi i¢in cerrahi 6ncesinde hastalardan 30 mL venoz kan alindi. Venoz kan, 1.5
mL asit sitrat dekstroz igeren 10 mL steril tiiplere dagitildi ve TZP nin hazirlanmasi i¢in
tiipler sentrifiij cihazina yerlestirildi. Ik olarak 1300 rpm’de 10 dakika sentrifiij edilen
tam kan; kan hiicresine ve plazmaya ayristirildi. Plazma ve hiicre katmanmin en iist
kismi ¢ikarilip antikoagulan icermeyen 10 ml steril tiiplere aktarildi. Tipler tekrar
sentrifiij cihazma yerlestirilip 2000 rpm’de 10 dakika sentrifiij edildi ve boylece altta
TZP, istte ise serum elde edilmis oldu. Serum uzaklastirilarak TZP steril bir sekilde
kullanima hazir hale getirildi. Trombositten zengin plazmanin aktive edilmesi i¢in esit
hacimde %10 oraninda CaCl, igeren serum fizyolojik ve 0,1 ml operasyon sahasindan
elde edilen kan eklendi. Bir kag saniye sonra aktive edilmis TZP, test bolgelerine Ortiicii
membran olarak uygulandi.

3.6. istatistiksel analizler

Ortalama =+ standart sapma seklinde veriler kaydedildi. Veri analizleri i¢in SPSS
15 bilgisayar istatistik programi kullanildi. Herbir gruptaki tedavi Oncesi ve
sonrasindaki parametrelerin degerlendirmesi Wilcoxon signed rank testi ile yapildi. Test
ve kontrol gruplar1 arasindaki parametrelerin degerlendirilmesinde Mann-Whitney
testinden yararlanildi. P<0,05 iken ortaya ¢ikan farkliliklar istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi. Kaydedilen parametrelerle bireylere ait cinsiyet, sigara kullanimi, dis tipi
(keser, premolar veya molar), ¢cene (maksilla veya mandibula), bolge (sag veya sol) gibi
ozellikler chi kare ve Pearson korelasyon analiziyle dergerlendirildi.
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4.1. Demografi ve bolgeler

BULGULAR

Calismamiza 11 kadin, 6 erkek toplam 17 hasta katilmig ve hepsi 6. ay
kontrollerini tamamlamiglardir. Hastalarin yas ortalamasi 50,35 + 8,59 (yas araligt: 29-
61)dir (Sekil 4.1). Miller Smif I veya II ¢ift tarafli diseti ¢ekilmeleri olan hastalardan
olusan bu calismada, dncelikle yapisik disetini arttirmak amaciyla Miller Siif 1T diseti
cekilmeleri olan toplam 22 dise (test grubu 12, kontrol grubu 10 dis) serbest diseti grefti
uygulanmistir (Tablo 4.1). Ug aylik iyilesme periyodu sonunda, simetrik olan
cekilmeler rastgele TZP (56 dis) ve KPF (58 dis) gruplarina ayrilmistir. 87 maksiller ve
27 mandibular dis tedavi edilmistir. KPF grubunda 42 maksiller ve 16 mandibular dig
mevcuttur. TZP grubunda ise, 45 maksiller ve 11 mandibular dis bulunmaktadir (Tablo

4.1).

Tablo 4.1. Calismadaki bireyler, tedavi edilen disler ve ¢ekilme tipleri.

TZP Kontrol
Miller Simif I | Miller Simif 11 | Miller Stmif I | Miller Simif 11
Ust Cene  |Keser 18 3 17 3
Premolar 17 2 16 2
Molar 4 1 4 0
Toplam 39 6 37 5
45 42
Alt Cene |Keser 1 3 1 3
Premolar 3 3 1
Molar 1 0 2 1
Toplam 5 6 11 5
11 16
TOPLAM 56 58
Tiim hastalar saglaktr ve dis fircalarken sag ellerini kullandiklarini

sOylemislerdir. Test grubunda toplam 34 dis, kontrol grubunda toplam 24 dis sol tarafta
bulunmaktadir.
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O Kadin

0O Erkek

Sekil 4.1. TZP ve KPF Gruplarinin Cinsiyet Dagilim1
4.2. Verilerin degerlendirilmesi

Tedavi baslangicinda, 1., 3. ve 6. aylarda test ve kontrol grubunu olusturan
bireylerden kaydedilen klinik 6lgtimler Tablo 4.2 ve Sekil 4.2 ve 4.3.’de gosterilmistir.
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Tablo 4.2. Test ve kontrol grubuna ait klinik parametreler (ortalama + standart sapma).

TEST KONTROL
B 2,49+0,70 2,53+067
CD TS1 2,20 + 0,62* 2,34 +0,66* 1
(mm) TS3 2,17 £ 0,60%* 2,27 +0,59%
TS6 2,18 + 0,64* 2,39+ 0,67* T
B 420+ 1,15 422 +1,19
KAS TS1 2,57 £ 0,99% 2,64 +£0,91%
(mm) TS3 2,46 + 1,04* 2,62 +0,99%
TS6 2,26 + 1,02* 2,69 + 0,99% +
B 0,17 £ 0,53 0,06 + 0,23
GIi TS1 0,13 +0,42 0,19 +£0,44*
TS3 0,05 +£0,23 * 0,12+ 0,34 1
TS6 0,11+0,34 0,17 +0,4%
B 0,04 + 0,22 0,09 + 0,31 1
Pi TS1 0,08 + 0,29 0,14 +0,35 ¥
TS3 0,03 +0,17 0,09 + 0,29 +
TS6 0,04 + 0,20 0,10 + 0,33
B 2,13+£0,92 2,10+ 1,04
CD TS1 0,70 + 0,81* 0,74 +0,66*
(mm) TS3 0,63 + 0,87* 0,72 + 0,87*
TS6 0,61 + 0,82* 0,74 + 0,83*
B 1,12 +0,33 1,10 £2,99
DK TS1 1,12 +0,33 1,03 £0,16
(mm) TS3 1,13+0,34 1,09 + 0,29
TS6 1,18 £ 0,43 1,07 £ 0,26
B 3,08 +1,09 3,26 1,30
KDG TS1 3,40 + 1,04* 3,72 £1,26
(mm) TS3 3,43 +1,17* 3,53 + 1,47
TS6 3,43 +1,13% 3,52 + 1,48
ALV (mm) B 3,89 + 1,28 4,00+ 1,23
KK TSI 69,20 + 36,44 58,85 + 39,36
% TS3 74,26 + 35,65 65,92 + 38,99
TS6 74,85 + 34,65 65,86 + 35,35
Tam TS1 48 38
KK TS3 57 48
% TS6 59 43

*: Istatistiksel olarak B’den farkl1 (p<0,05) f: Istatistiksel olarak test grubundan farkl1 (p<0,05)
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Sekil 4.3. KPF uygulanan hastanin agizigi goriintiileri.
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4.2.1. Gruplararasi karsilastirmalar:

Incelenen baslangic klinik parametrelerinden sadece PI degerlerinde gruplar
arasinda anlamli fark bulunmus olup PI test grubunda (0.04 + 0.22), kontrol grubuna
(0.09 £ 0.31) gore daha disikti (P =0.027). Diger tim baslangi¢ klinik
parametrelerinde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (P> 0.05)
(Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Test ve kontrol grubuna ait baglangi¢ klinik parametreler
(ortalama =+ standart sapma).

TZP KPF
Pi 0,04 £0,22 0,09 +0,31 7
Gi 0,17 £0,53 0,06 + 0,23
REC (mm) 2,13+£0,92 2,10+ 1,04
CD (mm) 2,49 + 0,70 2,53+ 0,67
KDK (mm) 1,12+ 0,33 1,10 £2,99
KDG (mm) 3,08 +£1,09 3,26 £1,30
ALV (mm) 3,80+ 1,28 4,00+ 1,23
KAS (mm) 4,20+ 1,15 4,22 +£1,19

: istatistiks el olarak KPF’den farkli (P<0,05)

Postoperatif 14. giinde kaydedilen Yii skorlar1 karsilastirildiginda, test grubu

lehine istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu gozlendi (P <0.05) (Sekil 4.4).

kot yara iyilesmesi

PRP

hafif gingival 6dem

sorunsuz iyilesme

kota yara iyilesmesi
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Kontrol
sorunsuz iyilesme

1.72%
n=3

hafif gingival sdem

yara iyilesme indeksi

[ sorunsuz iyilegme
[l hafif gingival 6dem
[T ketu yara iyilesmesi

Sekil 4.4. Gruplara ait Yara iyilesmesi indeksi degerleri.




1. Ay Gruplararasi Farkhhklar:

1. ayda elde edilen veriler degerlendirildiginde, CD test grubunda (2,20 + 0,62)
kontrol grubuna (2,34+0,66) gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha diisiiktii
(P=0,043) (Tablo 4.4).

1. ayda koqtrol grubunda PI ortalamas1 0,14 + 0,35 ve test grubunda 0,08+0,29
idi ve 1. aydaki PI degerlerinde gruplararasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.

(P=0,048 (Tablo 4.4).

1. ayda degerlendirilen diger klinik parametrelerde (REC, KDG, KDK, KAS, Gi
ve KK) gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. 1. Ay Gruplararasi Farkliliklar (ortalama + standart sapma)

TZP KPF
Pi 0,08 +£0,29 0,14 £0,35
Gi 0,13 +£0,42 0,19 £0,44*
REC (mm) 0,70 £ 0,81%* 0,74 £0,66*
CD (mm) 2,20 £ 0,62* 2,34 £0,66* F
KK (%) 69,20 + 36,44 58,85 £39,36
KDK (mm) 1,12+0,33 1,03 +£0,16
KDG (mm) 3,40 £ 1,04* 3,72 +£1,26
KAS (mm) 2,57 +£0,99* 2,64 £0,91*
Tam KK 48 38

*: istatistiksel olarak Baglangictan farkli (p<0,05)
: istatistiksel olarak KPF’den farkli (P<0,05)

1. ayda ortalama kok kapanma miktar1 (KK), kontrol grubunda %58,854+39,36
ve test grubunda %69,20 + 36,44 idi ve sonuglar test gruplarinda daha iyi olmakla
birlikte; 1. aydaki ortalama kok kapanma yilizdelerinde gruplararasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (P>0,05).

1. ayda toplam 114 disin 49’unda (%43) tamamen kok kapatilmasi basarildu.

Kontrol grubundaki 58 digin 22’sinde (%38) ve test grubundaki 56 digin 27 sinde (%48)
tamamen kok kapatilmasi saglandi (p<0,05) (Sekil 4.5).
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Sekil 4.5. TZP ve KPF gruplarinda 1. Ayda elde edilen kok kapamasi1 dagilimlari.

3. Ay Gruplararasi Farkhhklar:

3. ayda kontrol grubunda Pi ortalamas1 0,09 £ 0,29 ve test grubunda 0,03 = 0,17
idi ve 3. aydaki PI degerlerinde gruplararasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(P=0,017) (Tablo 4.5).

3. ayda kontrol grubundaki GI ortalamas1 0,12+0,34 ve test grubunda 0,05+0,23
idi ve 3. aydaki GI degerlerinde gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd1
(P =0,041) (Tablo 4.5).

3. ayda degerlendirilen diger klinik parametrelerde (REC, KDG,KDK, CD,KAS
ve KK) gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (P>0,05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. 3. Ay Gruplararas1 Farkliliklar (ortalama + standart sapma)

TZP KPF
Pi 0,03+ 0,17 0,09 0,29
Gi 0,05+ 0,23 * 0,12 +0,34 T
REC (mm) 0,63 +£0,87* 0,72 £ 0,87*
CD (mm) 2,17 + 0,60* 2,27 +0,59%
KK (%) 74,26 + 35,65 65,92 + 38,99
KDK (mm) 1,13+0,34 1,09 + 0,29
KDG (mm) 3,43 +1,17* 3,53 + 1,47
KAS (mm) 2,46 + 1,04* 2,62 + 0,99%
Tam KK 57 48

*: istatistiksel olarak Baglangictan farkli (p<0,05)
: istatistiksel olarak KPF’den farkli (P<0,05)

3. ayda ortalama kok kapanma miktar1 (KK), kontrol grubunda %65,92 + 38,99
ve test grubunda %74,26+£35,65 idi ve sonucglar test gruplarinda daha iyi olmakla
birlikte; 3. aydaki ortalama kok kapanma yilizdelerinde gruplararasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (P>0,05) (Sekil 4.6).

3. ayda toplam 114 disin 60’inda (%53) tamamen kok kapatilmasi basarildi.
Kontrol grubundaki 58 disin 28’inde (%48) ve test grubundaki 56 disin 32’sinde (%57)
tamamen kok kapatilmasi saglandi (P>0,05) (Sekil 4.6).
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Sekil 4.6. TZP ve KPF gruplarinda 3. Ayda elde edilen kok kapamasi dagilimlari.
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6. Ay Gruplararas1 Farkhhklar:

6. ayda kontrol grubunda KAS ortalamast 2,69 + 0,99 ve test grubunda 2,26
+1,02 idi ve 6. aydaki KAS degerlerinde gruplararasindaki fark istatistiksel olarak
anlamliydi (P=0,017) (Tablo 4.6).

6.ayda kontrol grubunda CD ortalamasi 2,39 £ 0,67 ve test grubunda 2,18 + 0,64
idi ve 6. aydaki CD degerlerinde gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd1
(P=0,007) (Tablo 4.6).

6. ayda degerlendirilen diger klinik parametrelerde (REC, KDG, KDK, Pi, GI ve
KK) gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (P >0,05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. 6. Ay Gruplararas1 Farkliliklar (ortalama + standart sapma).

TZP KPF
Pi 0,04 + 0,20 0,10+ 0,33
Gi 0,11 +0,34 0,17 £ 0,4*
REC (mm) 0,61 +0,82* 0,74 £ 0,83*
CD (mm) 2,18 £ 0,64* 2,39 £ 0,67* 1
KK (%) 74,85 + 34,65 65,86 + 35,35
KDK (mm) 1,18+ 0,43 1,07 £ 0,26
KDG (mm) 3,43+ 1,13% 3,52+ 1,48
KAS (mm) 2,26 +1,02* 2,69 +0,99*
Tam KK 59 43

*: istatistiksel olarak Baglangictan farkli (p<0,05)
: istatistiksel olarak KPF’den farkli (P<0,05)

6. ayda ortalama kok kapanma miktar1 (KK), kontrol grubunda %65,86 + 35,35
ve test grubunda %74,85+34,65 idi ve sonuclar test gruplarinda daha iyi olmakla
birlikte; 6. aydaki ortalama kok kapanma yiizdelerinde gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (P>0,05) (Sekil 4.7).

6. ayda toplam 114 disin 58’inde (%51) tamamen kok kapatilmasi basarildi.

Kontrol grubundaki 58 disin 25’inde (%43) ve test grubundaki 56 digin 33’iinde (%59)
tamamen kok kapatilmasi saglandi (P>0,05). (Sekil 4.8)
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Sekil 4.7. TZP ve KPF gruplarinda 6. Ayda elde edilen kok kapamasi dagilimlar1.
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Sekil 4.8. TZP ve KPF Gruplarinin fakli donemlerde tam kok kapanmasi basarilan dis
sayilari
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4.2.2. Grupigi karsilastirmalar:
l.ayda:

- Baslangica gore her iki grupta REC istatistiksel olarak anlamli sekilde azald1
(P=0,000) (Tablo 4.7).

- Baslangica gore her iki gruptaki KAS kazanci istatistiksel olarak anlamliydi
(P=0,000) (Tablo 4.7).

- Baslangica gére KDG test grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artt1
(P=0,012); kontrol grubunda degismedi (P>0,05) (Tablo 4.7).

- Baslangica gore her iki grupta CD istatiksel olarak anlamli sekilde azaldi
(P=0,001).

- Baslangica gore KDK ve PI her iki grupta da degismedi (P>0,05) (Tablo 4.7).

- Baslangica gore kontrol grubunda Gi anlamli sekilde artt1 (P=0,0001); test
grubunda Gi’teki azalma istatistiksel olarak anlamli degildi (P>0,05) (Tablo
4.7).

Tablo 4.7. TZP ve KPF gruplarinin baslangic-1. Ay grupici farkliliklar1 (ortalama +
standart sapma).

TZP KPF
PI 0,04 £ 0,22 0,08 +£0,29 0,09+0,31 7 |0,14+0,35
Gl 0,17+0,53 0,13+0,42 0,06 £ 0,23 0,19 +0,44*
REC (mm) (2,13 +£0,92 0,70 £0,81* 2,10+ 1,04 0,74 £0,66*
CD (mm) 2,49 +£0,70 2,20 +0,62* 2,53 £0,67 2,34 +£0,66* T
KK (%) 69,20 + 36,44 58,85 £ 39,36
KDK (mm) |1,12+0,33 1,12+£0,33 1,10 +£2,99 1,03 +0,16
KDG (mm) (3,08 £1,09 3,40 + 1,04* 3,26 +1,30 3,72 £1,26
KAS (mm) |4,20+ 1,15 2,57 +£0,99* 4,22 +1,19 2,64 +£0,91*
Tam KK 48 38

*: istatistiksel olarak Baglangictan farkli (p<0,05)
: istatistiksel olarak KPF’den farkli (P<0,05)

3.ayda:

- Baslangica gore her iki grupta REC istatistiksel olarak anlamli sekilde azald1
(P=0,000) (Tablo 4.8).

- Baslangica gore her iki gruptaki KAS kazanc istatistiksel olarak anlamliydi
(P=0,000) (Tablo 4.8).

- Baslangica gore KDG test grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artt1
(P=0,004); kontrol grubunda degismedi (P>0,05) (Tablo 4.8).

- Baslangica gore her iki grupta CD istatiksel olarak anlamli sekilde azaldi
(P=0,000).
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- Baslangica gore KDK ve PI her iki grupta da degismedi (P>0,05) (Tablo 4.8).

- Baslangica gore GI kontrol grubunda degismedi (P>0,05); test grubunda
istatistiksel olarak anlamli sekilde azald1 (P=0,003).

- Her iki gruptaki 1. aya kiyasla, ortalama kok kapanma %’lerindeki artis
istatistiksel olarak anlamli degildi (P>0,05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. TZP ve KPF gruplarinin baslangi¢c-3. Ay grupici farkliliklar1 (ortalama +

standart sapma).

TZP KPF
Pi 0,04 £ 0,22 0,03 £0,17 0,09+031 1 0,09 +0,29 ¥
Gl 0,17+0,53 0,05+0,23* |0,06+0,23 0,12 +0,34 F
REC (mm) 2,13+0,92 0,63 £ 0,87* 2,10+ 1,04 0,72 +0,87*
CD (mm) 2,49 +£0,70 2,17 £ 0,60% 2,53 £0,67 2,27 +0,59*
KK (%) 74,26 + 35,65 65,92 + 38,99
KDK (mm) 1,12+0,33 1,13 +0,34 1,10 +2,99 1,09 + 0,29
KDG (mm) 3,89 1,28 3,43+ 1,17* 4,00 + 1,23 3,53 £ 1,47
KAS (mm) 4,20 + 1,15 2,46 + 1,04* 4,22+ 1,19 2,62 + 0,99%
Tam KK 57 48

*: istatistiksel olarak Baglangictan farkli (p<0,05)
+: istatistiksel olarak KPF’den farkli (P<0,05)

6.ayda:

- Baslangica gore her iki grupta REC istatistiksel olarak anlamli sekilde azald1

(P=0,000) (Tablo 4.9).

- Baslangica gore her iki gruptaki KAS kazanci istatistiksel olarak anlamliydi

(P=0,000) (Sekil 4.9).

- Baslangica gore KDG test grubunda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artt1
(P=0,009); kontrol grubunda degismedi (P>0,05) (Tablo 4.9).

- Baslangica gore her iki grupta CD istatiksel olarak anlamli sekilde azaldi
(P=0,001).

- Baslangica gore KDK ve PI her iki grupta da degismedi (P>0,05) (Tablo 4.9).

- Baslangica gore Gl kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde artt1
(P=0,001); test grubundaki azalma ise istatistiksel olarak anlamli degildi

(P>0,05) (Tablo 4.9).
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Klinik Atagsman Kaybi

B Baslangig

B1.ay
03.ay

06.ay

KPF

Sekil 4.9. Farkli donemlerde TZP ve KPF gruplarmin klinik atagman kayb1 6l¢iimleri
(mm) (ortalama + standart sapma).

Tablo 4.9. TZP ve KPF gruplarinin baslangi¢c-6. Ay grupici farkliliklar1 (ortalama +
standart sapma).

TZP KPF
P 0,04+0,22 [0,04+020 0,09+031% [0,10+0,33
Gi 0,17+0,53 |0,11+0,34 0,06 + 0,23 0,17 + 0,4*
REC (mm) 2,13+0,92 0,61 +0,82*% 2,10 + 1,04 0,74 +0,83*
CD (mm) 2,49+0,70 |2,18+0,64* 2,53+ 0,67 2,39 +0,67* ¥
KK (%) 74,85 + 34,65 65,86 + 35,35
KDK (mm) 1,12+033 |1,18+£043 1,10 £2,99 1,07+ 0,26
KDG (mm) 3,08+1,09 |3.43+1,13* 3,26 £1,30 3,52 £ 1,48
KAS (mm) 420+ 1,15 |2,26+1,02* 4,22 +1,19 2,69 £0,99* ¥
Tam KK 59 43

*: istatistiksel olarak Baglangictan farkli (p<0,05)
+: istatistiksel olarak KPF’den farkli (P<0,05)

- Her iki gruptaki l.aya kiyasla, ortalama kok kapanma %’lerindeki artis
istatistiksel olarak anlamli degildi (P>0,05) (Sekil 4.10).
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Sekil 4.10. TZP ve KPF gruplarinin farkli donemlerdeki kok kapanma yiizdeleri
(ortalama =+ standart sapma).

4.3. Sigaranin baslangic ve tedavi sonrasi klinik parametrelere olan etkileri
de degerlendirildi

Sigaranin baslangi¢c ve tedavi sonrasi klinik parametrelere olan etkileri de
degerlendirildi (Chi kare ve Pearson korelasyon testi). Buna gore, test grubundaki
toplam 56 disin 42 tanesi sigara igmeyen bireylerde, 14 tanesi sigara i¢en bireylerde;
kontrol grubundaki toplam 58 disin ise 44 tanesi sigara icmeyen bireylerde, 14 tanesi
sigara i¢en bireylerde bulunuyordu (Tablo 4.10).

Gruplara ait yara iyilesme indeksi degerleri sigara icen ve i¢cmeyenlerde
istatistiksel olarak anlamli derecede farkliydi (P<0,05) (Sekil 4.11)
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Tablo 4.10. TZP ve KPF gruplarinda sigara i¢cen ve igmeyen bireylere ait yara iyilesme
indeksi skorlarinin dagilima.

Yara iyilesme indeksi (Yil) Toplam
Sorunsuz Hafif diseti Kotii yara
iyilesme odemi iyilesmesi
TZP  sigara 9 28 5 )
icmeyen
sigara icen 4 0 10 14
Toplam 13 28 15 56
KPE sigara I 15 28 44
icmeyen
sigara icen 0 2 12 14
Toplam 1 17 40 58
sigara: sigara igen
PRP_CO
PRP Kontrol

vara iyilesme indeksi

kdtl vara ivilesmesiT]|

hafif gingival ddem™

sorunsus ivilegme™

kit vara ivilegmesi

Fhafif gingival ddem

Csorunsuz iyilesme

Count

Count

TSYapUT SWSITTAT eaed

Sekil 4.11. TZP ve KPF gruplarinda sigara icen ve igmeyen bireylere ait yara iyilesme
indeksi skorlarin chi kare testi ile degerlendirilmis dagilimu.
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Test grubundaki sigara i¢en bireylerin dislerinde; baglangictaki REC (P=0,044),
GI (P=0,019) ve KDG (P=0,040) igmeyenlere gore anlamli sekilde daha azdi. Diger
baslangi¢ klinik parametreler agisindan ilgili dislerde sigara igen ve igmeyenlerde fark
yoktu (P>0,05).

Test grubundaki sigara igen ve igmeyen bireylerin dislerinde; 1. aydaki klinik
parametrelerde fark yoktu (P>0,05).

Test grubundaki sigara igen bireylerin diglerinde; 3. aydaki KDK igmeyenlere
gore anlamli sekilde daha fazlaydi (P=0,049). CD ise sigara icen bireylerin dislerinde
icmeyenlere gore anlamli sekilde daha azdi (P=0,01). Diger klinik parametreler
acisindan ilgili dislerde sigara igen ve icmeyenlerde fark yoktu (P>0,05).

Test grubundaki sigara igen bireylerin dislerinde; 6. aydaki mm cinsinden kok
kapanma miktar1 (KK) igcmeyenlere gore anlamli sekilde daha azdi (P=0,005). Diger
klinik parametreler acgisindan ilgili diglerde sigara icen ve igmeyenlerde fark yoktu
(P>0,05).

Kontrol grubundaki sigara igen bireylerin dislerinde; baslangictaki PI (P=0,026),
KDG (P=0,004) ve ALV (P=0,005) icmeyenlere gore anlamli sekilde daha azdi. CD ise
sigara igen bireylerin dislerinde, igmeyenlere gore anlamli sekilde daha fazlaydi
(P=0,039). Diger baslangi¢ klinik parametreleri agisindan ilgili dislerde sigara icen ve
icmeyenlerde fark yoktu (P>0,05).

Kontrol grubundaki sigara igen bireylerin dislerinde; 1. aydaki GI (P=0,015) ve
KDG (P=0,015) igmeyenlere gore anlaml sekilde daha azdi. Diger klinik parametreler
acisindan ilgili dislerde sigara igen ve icmeyenlerde fark yoktu (P>0,05).

Kontrol grubundaki sigara igen bireylerin dislerinde; 3. aydaki KDG
icmeyenlere gore anlamli sekilde daha azdi (P=0,008). Diger klinik parametreler
acisindan ilgili dislerde sigara igen ve icmeyenlerde fark yoktu (P>0,05).

Kontrol grubundaki sigara igen bireylerin dislerinde; 6. aydaki KDG
icmeyenlere gore anlamli sekilde daha azdi (P=0,032). Diger klinik parametreler
acisindan ilgili dislerde sigara igen ve icmeyenlerde fark yoktu (P>0,05).

Sag ve sol taraftaki test ve kontrol bolgeleri arasinda hicbir takip doneminde
degerlendirilen parametreler agisindan fark goriilmedi (P>0,05).
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TARTISMA

Diseti c¢ekilmesi serbest diseti kenarmin mine-sement birlesiminin apikalinde
konumlanmasi ile kdk yiizeyinin klinik olarak ac¢iga ¢ikmasi seklinde tanimlanmaktadir
(145). Diseti cekilmelerinin siklikla iyi oral hijyene sahip bireylerde goriilen bir
problem oldugu c¢alismalarda gosterilmistir. Erigkinlerdeki digeti ¢ekilmelerinin
prevalanst %20 ile %100 arasinda degiskenlik gosterir (73). Diseti ¢ekilmesi sonucu
ortaya ¢ikabilen dentin hassasiyeti, agri, oral hijyeni saglamada giicliik, kok ¢iiriikleri,
estetik olmayan gingival goriinim ve periodontal atasman kaybmi tedavi etmek igin
cesitli kok kapatma iglemleri gelistirilmistir (179). Caligmamizda da Baskent
Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Klinigi’ne diseti ¢cekilmelerine bagl
estetik gereksinimler ve/veya dis hassasiyeti sikayetiyle bagvuran hastalarin tedavisi
amaclanmistir. Yapilan incelemelerde calisma kriterlerine uyan, iyi oral hijyene sahip,
maksiller veya mandibular simetrik Miller Siif I veya II diseti ¢ekilmeleri olan,
sistemik problemi olmayan ve ila¢ kullanmayan, defekt bdlgesine daha Once
mukogingival cerrahi uygulanmamis olan, tedavi protokoliinii kabul etmis 11 kadin, 6
erkek toplam 17 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Test bdlgelerine (56 dis) TZP + KPF
kombinasyonu, kontrol bdlgelerine (58 dis) ise sadece KPF uygulanmistir. Tiim hastalar
1, 3 ve 6. aylardaki tiim kontrol randevularina gelmistir.

Tedavi oncesi klinik parametreler karsilastirildiginda, Pi degerleri harig
calismanin homojen gruplarla gerceklestirildigi gdzlenmistir. Pi’nin test grubunda (0.04
+ 0.22), kontrol grubuna (0.09+0.31) gore daha diisiik (P=0.027) olmasinda, tedavi
gruplarmin bulundugu arklarda (sag/sol) PI’nin daha diisiik olmasiyla hastalarm dis
fircalarken kullandiklari elleri arasinda bir korelasyon olabilecegi diisiincesiyle yapilan
degerlendirmede bu iki degisken arasinda bir iliski oldugu tespit edilememistir (160).

Cekilmenin tipi, mevcut diseti miktar1 ve kalinligi, c¢ekilme bdlgesinde
enflamasyon varligi, okliizal kuvvetler, hijyen aligkanliklari, bdlgede restorasyon
varligi, hekimin becerisi, sigara kullanim1 gibi faktorler ¢ekilme tedavisinde uygulanan
periodontal plastik cerrahilerin basarisinda 6nemli rol oynamaktadir (55). Bu nedenle bu
caligmada, cerrahi tedaviler dncesi enflamasyon bulgular1 ve okliizal problemlerle ilgili
gereken tedaviler yapilmis, hastalara agiz bakimi ile ilgili 6nerilerde bulunulmus, test
bolgelerinde restorasyonlar varsa uzaklastirilmistir. Hekimden kaynaklanabilecek
farkliliklar1 ortadan kaldirmak i¢in, tiim klinik dlgtimler ve cerrahi islemler ayni hekim
(S.U) tarafindan yapilmustur.

Sigara, gingival kan akismi olumsuz yonde etkilerken(114); nikotin ise
fibroblastlarm proliferasyonunu ve kok yiizeyine adezyonunu onleyerek (162) klinik
etkilerini ortaya koymaktadir. Bu klinik etkiler cep derinliginde artig, klinik atagsman
kaybi, diseti ¢ekilmeleri ve hatta dis kayiplar1 seklinde kendini gosterebilmektedir.
Sigara icen bireylerde, icmeyenlere gore periodontal hastalik riskinin(16) ve diseti
cekilmelerinin (99,22) daha fazla oldugu ve YDR (168), BDG (100,49), KPF (147) gibi
kok kapatma tedavilerinde kisa (6 ay) ve uzun (2 yil) donemde sonuglart olumsuz
etkiledigi; oOzellikle rezidiiel c¢ekilmenin sigara igenlerde daha fazla oldugu bircok
calismada gosterilmistir. Bu nedenle mevcut ¢alismada sigara i¢en ve igmeyen bireyler
arasindaki farkliliklar da ayrica degerlendirilmistir. Buna gore test grubundaki toplam
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14 dis sigara i¢enlerde, 42 dis sigara igmeyenlerde ve kontrol grubundaki toplam 14 dis
sigara i¢cenlerde, 44 dis sigara igmeyenlerde bulunmaktadir.

Calismamiza dahil edilen bireylerin KK yiizdeleri sigara icen bireylerde
icmeyenlere gore daha diisiik olarak tespit edilmistir. Diger parametreler
degerlendirildiginde sigara i¢imi sonug¢lari olumsuz yonde etkilerken, TZP kullanimi1
sigaranin olumsuz etkilerini minimalize etmistir. Ayn1 sekilde uyguladigimiz cerrahi
sonras1 iyilesme degerlendirildiginde TZP grubunda yara iyilesme indeksi degerleri
KPF grubuna gore sigara icen bireylerde daha diisiik bulgulanmistir. TZPnin 6zellikle
sigara i¢cen bireylerde sorunsuz yara iyilesmesini saglamasi agisindan ilave bir fayda
sagladig1 sonucuna varilmistir.

Diseti ¢ekilmelerini tedavi etmede kullanilan tekniklerden ilki olan koronale
pozisyone flep, diger mukogingival tedavi tekniklerine gore daha az teknik hassasiyet
gerektirir. Ayrica verici bolgeye gerek olmadigindan morbidite riski de yoktur.
KPF’nin, su durumlar saglandiginda kok kapatma agisindan basarilit ve 6nceden tahmin
edilebilir sonuglar sagladigi rapor edilmistir (5): 1) <4 mm si1g ¢ekilmeler 2) >3mm
KDG 3) >Imm KDK 4) Miller Smif I diseti ¢ekilmeleri. Calismamizda test ve kontrol
gruplarinda sirasiyla baslangigtaki 1) ¢ekilme derinligi (REC) ortalamasi 2,13 + 0,92 ve
2,10 £ 1,04mm 2) Keratinize diseti genisligi (KDG) ortalamasi 3,08 + 1,09 ve 3,26 +
1,30mm 3) Keratinize diseti kalinlig1 (KDK) ortalamasi 1,12 + 0,33 ve 1,10 = 2,99mm
olup 4) Test grubunda 10 disteki ve kontrol grubunda 12 disteki Miller Smif II diseti
cekilmeleri serbest diseti grefti tedavisi uygulanarak Miller Sinif I’e doniistiiriilmiis ve
boylece KPF i¢in gereken kriterler saglanmustir.

Diseti ¢ekilmelerinin tedavilerinde tedavi sonuglarmin degerlendirilmesi igin
klinik, cerrahi veya histolojik dl¢ciim tekniklerinden yararlanilmaktadir (92). Histolojik
olarak, KPF teknigiyle, minimal kemik tamiri ile birlikte epitel ve bag doku atagmaninin
yeniden olustugu gdsterilmistir (73). Ancak calismamiz insan ¢aligmasi oldugundan etik
sebepler nedeniyle histolojik degerlendirme yontemleri ¢calismamiza dahil edilmemistir.
Klinik degerlendirme yOntemleri ise tedavi Oncesi ve sonrasindaki cep derinligi,
keratinize diseti genisligi, ¢ekilme derinligi ve genisligi, klinik atagsman seviyesi ve
cerrahi sirasinda alinan kemik seviyesi Ol¢limlerini kapsamaktadir. Bu verilerden kdk
kapanma %"’si ve klinik atagman kazanci degerleri de hesaplanabilmektedir. Bugiine
kadar yapilmis arastirmalardan elde edilen derlemelerde, tek basmma KPF teknigi ile
ortalama %77 (%55- %98) kok kapanmasmin basarildigi ve bolgelerin ortalama
%45’inde (%9-%84) tamamen kok kapanma saglandigi sonucuna varilmistir (19).
Calismamizda postoperatif tiim donemlerde, test ve kontrol bolgelerinde KPF teknigini
kullanarak elde ettigimiz sonuglar Onceden elde edilmig bu verilerle benzerlik
gostermektedir (Ortalama KK %’si 6. ayda test grubunda %74,85 + 34,65, kontrol
grubunda %65,86 + 35,35 olup; kontrol grubundaki dislerin %43’iinde ve test
grubundaki diglerin %59 unda tamamen kok kapanmasi basarilmistir). Ayrica 1, 3 ve 6.
aylarda her iki grupta da baslangica gore anlamli derecede cep derinliginin azaldigi ve
klinik atagsman kazanci saglandig1 da klinik olarak goriilmiistiir.

Periodontal tedavinin giliniimiizdeki hedefi kaybedilen dokularin yeniden

kazanilmas1 yani rejenerasyondur. Koronale pozisyone flep tekniginin kdk kapatmada
basarili ve 6nceden tahmin edilebilir sonuglar saglamasi i¢in gereken tiim sartlar mevcut
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olsa bile bu teknigin uygulandig1 histolojik hayvan caligmalar1 incelendiginde tedavi
sonras1t meydana gelen iyilesmenin ¢ogunlukla minimal rejenerasyonla (%0-10) beraber
kismi bag dokusu atagsmani (%40-50) ve uzun birlesim epiteli olusumu (%50-60) ile
gerceklestigi goriilmektedir (131). Insanlarda yapilan histolojik calismalarda ise,
kaydirilan flep sonrasi alinan biyopsilerde yeni bag dokusu atagsmani ile birlikte minimal
yeni sement olusum alanlar1 gozlenmistir. Defektin koronal kisminda ise epitelyal
atagsman ger¢eklesmistir (65). Kaydirilan flebin sadece kok yiizeyinin mekanik
enstrumantasyonu ile birlikte uygulandigi durumlarda ise uzun birlesim epiteli ile
iyilesme olmaktadir(130). Tiim bu sonuglar, kaydirilan flep tekniginin 6zellikle kok
kapatma miktar1 gibi klinik sonuglarinin kabul edilebilir diizeyde basarili oldugunu
gosterse de ideal periodontal rejenerasyonu saglayamadigmi ortaya koymaktadir. Bu
nedenle ileride denenecek uygulamalarin daha fazla kok kapatilmasimin yani sira ideal
rejenerasyona daha yakin sonuglar alinmasina yonelik olmasi1 gerekmektedir. Bu amagla
caligmamizda, KPF ile elde edilebilecek klinik bulgularin gelistirilmesinin yani sira
rejenerasyona da katkida bulunacagi diisiincesiyle TZP’nin KPF ile kombine edilmesi
ve sonuglarin KPF ile karsilastirilmasi diisiiniilmiigtiir.

Trombositten zengin plazmanin; yapisindaki fibrin yardimiyla kemik
hiicrelerinin olusumu ve fonksiyonlari i¢in uygun ortam saglamasi, osteokondiiktif etki
meydana getirmesi, doku rejenerasyonunun yonlendirilmesi i¢in ¢ati ve bariyer
membran gibi fonksiyonlar gormesi, biiylime faktorleri i¢in salmim sistemleri
olusturmasi ve boOylece hiicre fonksiyonlarini diizenleyebilmesi ve defekte komsu
alanda yer alan ve defekte dogru ilerleyen hiicrelerin proliferasyonunu, farklilagmasini,
anjiojenezin uyarilmasini ve spesifik hiicre tipleri i¢in kemoatraktan olmast 6zellikleri
ile etkin bir rejenerasyon sistemi olacagina inanilmaktadir. Bu amagla ¢aligmamizda
KPF ile kombine edilerek, tek basina KPF ile elde edilecek sonuglarin gelistirilmesinde
TZP’nin iyi bir alternatif olabilecegi diisiiniilmiistir.

Trombositten zengin plazma hazirlanirken trombosit sayisindan zengin bir
plazmaya ulagma ve trombositlerin degraniilasyonu ile elde edilecek olan biiyiime
faktorlerinin miktarmm mimkiin oldugunca arttirilmas: hedeflenmektedir. Marx ve
ark.’na gore (101); tam kana oranla %300 oraninda artmis trombosit sayisina sahip
plazma TZP olarak kabul edilmektedir. Farkli hazirlama yontemlerinin karsilastirildigi
calismalarda SmartPRep ile tam kandakinin 5 kati kadar TZP igerisinde trombosit
konsantrasyonuna ulasildigi rapor edilmis olup giiniimiizde SmartPReP’in trombositten
zengin plazma elde etmede en etkili ydntem oldugu kabul gormiistiir (174). Ote yandan
yapilan c¢alismalar trombosit sayisinda meydana gelen artis ile biiylime faktoriindeki
artig arasinda bir dogru oranti olmadigmi ortaya koymaktadir (173). Benzer sekilde
bireylere ait yas, cinsiyet gibi faktorler de biiylime faktori ile iligkili bulunmamistir
(174). Bu nedenle ¢alismamizda hastalarin tam kan ve TZP’deki trombosit sayisina
bakilmamastir.

Kanm pihtilagmasmi 6nlemek amaciyla kullanilan antikoagiilanlar ACD-A,
trisodyum sitrat, sodyum sitrat ve EDTA’dwr. Trombositten zengin plazma
hazirlandiktan sonra jel haline doniisiimii ise koagiilasyon mekanizmasmin saglanmasi
yani sitratin etkisinin geri dondiiriilmesi ile olmaktadir. Bu da kalsiyum klortir ilavesi ile
saglanir. Vendz kan sitrath tiipe alindiginda sitrat kandaki kalsiyumu baglayarak
pthtilasmasini dnlemektedir. Trombositten zengin plazma hazirlandiktan sonra ortama
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kalsiyum ilavesi ise pihtilasma reaksiyonunu yeniden baglatmakta ve TZP soliisyonunun
jel haline gelmesini saglamaktadir. Bu reaksiyonda jelasyonu saglayan ve bu sirada
trombositleri aktive eden bir diger bilesen daha TZP’ye ilave edilmektedir. Bu amagla
literartiirde ITA jel ajani, trombin reseptor agonisti, Tissell fibrin, sigir trombini,
hastanin kendi kani ve otojen kemik materyaller kullanilmistir (144,43). Bu ajanlar
icerisinde en sik kullanilant sigir trombinidir. Her ne kadar TZP’nin kullanimi ve
yayginlagsmasinda biiyiik rolii bulunan Marx (104) taze trombin kullanimmin problem
yaratmayacagimi savunsa da sigir trombininin insanlarda kullanimmimn  kan
koagiilopatilerine yol actig1 bildirilmistir (31). Bununla beraber hastanin kendi kaninda
ve kemiginde trombin bulunmasi bu sorunu ortadan kaldirmaktadir. Bir ¢ok ¢alisma da
hastanin kendi kaninin kullanilabilecegini ortaya koymustur (30,57,78,153). Su ve ark.
(153), insan kanindan elde ettikleri trombinin etkinliginin sigir trombininki ile
karsilastirdiklarinda PDGF ve TGF konsantrasyonu yoniinden insan trombininin daha
etkin oldugunu belirlemislerdir. Ayrica insan trombininin, trombosit jelin biyolojik ve
fiziksel Ozelliklerini korumasinin yaninda materyalin giivenilirligini de arttirdigimni
bildirmiglerdir. Calismamizda da bu amagla operasyon bdlgesinden alinan hasta kani
kullanilmuistir.

Periodontal plastik cerrahide TZP kullanim ile ilgili literatiir incelendiginde bu
konuda yapilmis yedi adet klinik ¢calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalardan iki tanesi
vaka raporu, bes tanesi kontrollii klinik calisma bigimindedir. i1k olarak 2001 yilinda
Petrungaro (129), TZP’yi BDG ile kombine kullanmis ve yaymladig1 vaka raporunda
TZP jelinin yumusak doku iyilesmesi ve rejenerasyonuna katkida bulundugunu rapor
etmistir. 2004 yilinda Cheung ve Griffin (30), TZP jelinin kollajen siinger tastyict ile
beraber ¢ekilme defektine uygulamis ve sekiz aylik takip siiresi sonunda istenen oranda
kok kapanmast saglandigmi rapor etmislerdir. Yine Griffin ve Cheung (2004) (63),
TZP’nin digeti ¢ekilmelerinin tedavisindeki uygulamas ile ilgili ilk kontrollii klinik
calismay1 yayinlamistir. Bu ¢alismada TZP + kollajen siinger tasiyict kombinasyonu ile
yalniz BDG’nin uygulandig1 grup karsilastirilmis ve sekiz aylik takip doneminde TZP +
kollajen silinger tasiyict grubunda %80 kdk kapanmasi saglanmistir. Ancak bu deger
sadece BDG uygulanan gruba kiyasla anlamli fark olusturmamistir. Bu nedenle
aragtirmacilar TZP’yi BDG’ye bir alternatif olarak diigiinmiislerdir. Vastardis ve ark.
(2004) (172), bir tarafta serumla 1slatilmis, diger tarafta TZP ile kaplanmis allojenik
dermis (Alloderm) uyguladiklar1 ¢ift tarafli diseti cekilmelerini kryasladiklar1
calismalarinda, TZP ile birlikte uygulanan bdlgelerde kontrol bolgelerine kiyasla daha
az 0dem, enflamasyon, agr1 oldugunu ve allojenik dermis ekspozunun goriilmedigini
bildirmistir.

2005 yilinda Huang ve ark.(73) TZP’nin KPF tedavisine bir alternatif olup
olamayacagini test etmisler, ancak alt1 aylik degerlendirmeleri kapsayan ¢aligmalarinin
sonucunda TZP’nin KPF’ye ilave bir katkisi olmadigi sonucuna varmiglardir. Bu
calismadaki test grubunda meydana gelen kok kapanmasit %81’dir. 2007 yilinda
Jankovic ve ark. (76), 15 bireydeki ¢ift tarafli diseti ¢cekilmelerinin BDG ve BDG +TZP
kombinasyonunu kiyasladiklar1 kontrollii ¢aligmalarinda test grubunda %91.7’lik kok
kapanma ortalamasinin kontrol grubundan farkli olmadig1 sonucuna varmiglardir. Yine
2007 yilinda Yen ve ark (187), cift tarafli ¢oklu defektlerin tedavisinde trombosit
konsantresi + BDG’ni tek basina BDG ile; ayrica verici bogelerin tedavisinde de
trombosit konsantresi ile plaseboyu postoperatif komplikasyonlar, agr1 seviyeleri, yara
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iyilesme hizlari, palatal doku kalinligi agisindan karsilastirmiglar ve verici bolgelerden
histolojik ve immiinokimyasal analiz yapmigslardir. Postoperatif komplikasyonlar ve
yara iyilesme hizlar1 agisindan trombosit konsantresinin faydali oldugu sonucuna
varilmiglardir. Histolojik olarak verici bolgede daha az enflamatuar hiicre ve daha fazla
olgunlagmis kollajen oldugunu tespit etmislerdir. Son olarak 2008 yilinda Keceli ve ark.
(80), BDG ile BDG + TZP’yi karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinin sonucunda test grubunda
altinc1 ayda %88.1 oraninda kok kapanmasi saglamiglardir. Literatiirde TZP nin diseti
cekilmesinde basarisini dlgen uzun donem g¢aligma bulunmadigi i¢in ¢aligmalarinin 12
aylik sonuglarmi1 TZP yerine EMD uygulanan bir ¢alisma ile karsilagtirmislardir. Buna
gore TZP’nin, EMD ile kiyaslanabilir diizeyde kok kapanmasi sagladigmni rapor
etmislerdir. Bizim ¢alismamiz da test ve kontrol gruplar1 agisindan Huang ve ark.(73)
yaptig1 ¢aligmaya benzerdir ancak farkli olarak, calismamizda test grubunda yara
iyilesmesinin daha iyi, 6. ayda cep derinliginin daha diisiik ve klinik atagman kazancinin
daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bu farkliliklarin nedeni Huang’in ¢aligmasindaki birey
ve tedavi edilen dis sayilarinm istatistiksel olarak anlamli farklar ortaya koyabilecek
kadar yeterli sayida olmamasindan ya da test ve kontrol gruplarmi ayni bireylerdeki
simetrik ¢ekilmelerin degil de, farkli bireylerin olusturuyor olmasindan ileri gelebilir.

Trombositten zengin plazma ile elde edilen kok kapatma sonuglari KPF
uygulanan kontrol grubu ile kiyaslandiginda, TZP’nin, KPF ile saglanan kok
kapanmasina -her ne kadar klinik ortalamalar1 daha yiiksek olsa da- ilave bir katki
saglamadig1 goriilmiistiir. Bu sonu¢ Huang ve ark.(73), Jankovic ve ark.(76), Griffin ve
Cheung (63), Kecgeli ve ark.nin (80) altinci ayda aldiklar1 sonuglarla uyumludur.
Trombositten zengin plazmanin KPF ile alinan kok kapanma sonuglarina ilave etkisinin
olmamasi, kontrol grubu ile de yiiksek oranda kok kapanmasi elde edilmis olmasi ile
iliskili olabilir.

Ote yandan altinc1 ayda baslangica gore test grubunda cep derinligindeki daha
fazla azalma ve daha fazla klinik atagsman kazanci TZP’nin atagsman kompleksi
tizerindeki olumlu etkilerini gostermekte ve TZP’nin rejenerasyon potansiyelini
desteklemektedir. Ancak atagsman kompleksinde meydana gelen degigsimlerin histolojik
olarak incelenememis olmasi, TZP nin etkisi ile ilgili net bir fikir sahibi olmamizi
engellemektedir. Biiylime faktorleri ile yapilmis c¢aligmalar bu faktorlerin  etki
edebilmesi i¢in ortamda rejenerasyonda rol oynayacak yeterli hiicre varligina ihtiyag
duyuldugunu gostermektedir. Ayrica TZP jelinin yar1 akigskan niteligi ve uygulama
sonrasinda, agiz sivilart nedeniyle ortamdaki varligimi tam olarak koruyamamis
olabilme olasilig1 gruplar arasinda diger tiim parametreler acisindan istatistiksel olarak
anlam ifade edebilecek kadar farkliliklarin ortaya ¢ikmasini engellemis olabilir.

Tedavi sonrasi bdlgede enflamasyon olmamasi da uygulanan teknigin basarili
sayllmasinda bir diger onemli unsurdur. Enflamasyonun belirleyicilerinden bir tanesi
bolgede diseti kanamasmin olmasidir. Iltihabin nedeni genellikle bdlgedeki plak
birikimiyle iliskilendirilmektedir. Calismamizda ise PI baslangica gore her iki grupta da
degismezken; GI 6. ayda kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde artmis ve
test grubunda degismemistir. Bunun nedeni test grubunda baslangictan itibaren Pi’nin
kontrol grubuna gore daha diisiikk olmasi olabilir. Ayrica erken donemde test grubunda
enflamasyon, 6dem gibi yara iyilesmesini etkileyen belirleyicilerin daha hizli gerilemesi
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yani yara iyilesmesinin test grubunda daha iyi ve hizli olmas1 da ge¢ donemde GI’in
kontrol grubunda artmasina ragmen, test grubunda degismemesinin nedeni olabilir.

Keratinize diseti genisligi, gingival sagligin korunmasi agisindan kritik 6neme
sahiptir. Calismamizda 6. ayda test grubunda 0,35mm (p<0,05) ve kontrol grubunda
0,26mm (p>0,05) KDG’de artis olmustur. Bu sonuglar Huang ve ark.’nin test grubunda
elde ettikleri 0,3mm artigla benzerlik gdstermektedir. Cerrahi sonrast mukogingival
birlesimin orijinal konumunu almaya ¢alismasi, cerrahi sonrasi digeti boyutundaki artigi
aciklayabilir (40). Bizim ¢alismamizda da Miller Smif II diseti ¢ekilmeleri i¢in yapilan
serbest diseti greftleri sonrasinda elde edilen keratinize diseti genisligi her iki grup i¢in
de benzer miktarda iken, kontrol grubunda KDG’de baslangica gore anlamli fark
olmayip, test grubunda anlamli artiy olmasinin nedeni ise TZP’deki biiyiime
faktorlerinin gingival ve periodontal fibroblastlar iizerine olan proliferatif etkilerinden
olabilir. Nitekim TZP + BDG ‘ni BDG ile karsilastirdiklar1 ¢caligmalarinda Jankovic ve
ark. da test grubunda daha fazla keratinize doku artis1 oldugunu rapor etmislerdir (76).

Operasyon sirasinda oOlgiilen, alveol kemigin mine-sement birlesimine olan
uzaklig1 (ALV), cerrahi olarak ac¢ik olan sement yiizeyi miktarini1 vermektedir. Bilindigi
gibi sement avaskiilarize bir yapidir. ALV degerinin fazla olusu defekt derinligini
arttirmakta, flebin koronale konumlandirilmasini zorlagtirmakta ve yeni konumundaki
flebin vaskularize alanla temas ylizeyini azaltmakta ve sonucta da ¢ekilme tedavisinin
basarist ve rejeneratif sonuglarin elde edilmesi zorlagsmaktadir (170). Calismamizda bu
deger test grubunda 3,89 + 1,28 ve kontrol grubunda 4,00 + 1,23 olarak tespit edilmistir.
Istatistiksel degerlendirmede test ve kontrol gruplarina ait alveol kemigi ile mine-
sement birlesimi mesafesi degerleri arasinda anlamli bir farka rastlanmamastir.

Tiim diseti ¢ekilmesi tedavilerinde iyilesme alic1 saha ile flep arasinda meydana
gelen plazmatik sirkiilasyon ve alici sahada bulunan kan damarlar: ile flep arasinda
anjiogenezin olusmasi ile baslamaktadir (65). Bu sirada flep ile sement yiizeyi arasinda
ince bir fibrin tabakasi olugmakta, diger taraftan epitel hiicreleri de flebin koronal
kismindan sement yiizeyi boyunca prolifere olmaktadir. Bunu takiben fibrin tabakasi,
temasta oldugu flebin i¢ yiizeyindeki bag dokusu ile sarilmaktadir. Bu konuyla ilgili
literatiirde spesifik bir ¢alisma bulunmamakla birlikte KPF’nin altina TZP uygulanmasi
sonrasinda yara iyilesmesinin su sekilde gelisebilecegi 6ngoriilmektedir (101,163): TZP
jel kok yiizeyine uygulandiktan sonra 6nce ortamdaki hiicre migrasyonu, proliferasyonu
ve tip I kollajen sentezini arttiracak ve c¢ati1 gorevi goren fibrin a§ meydana gelecektir.
Daha sonra trombositler agrege olacak ve pihtilagmayr takiben, trombosit
degraniilasyonu ile beraber biiyiime faktorii salimimi baslayacaktir. Biiylime
faktorlerinin %95’inin ilk bir saat i¢inde salindigi diistiniilmektedir. Kalan %5’lik
kismm salinimi ise 5-10 gilin siirmektedir. Bu asamada trombositler tarafindan
anjiogenezin uyarilmasi ile bdlgeye gelen makrofajlar, yara iyilesmesinin devam eden
doneminde biiylime faktorii salinimini saglayacak ve yara iyilesmesi tamamlanacaktir.
PDGF’nin yara iyilesmesini hizlandirdig1 bilinmektedir. Calismamizin TZP uygulanan
grubunda da O0dem, hiperemi, gibi yara iyilesmesi sirasinda meydana gelen doku
degisikliklerinin daha az oldugu ve daha kisa donemde yok oldugu gozlenmistir. Kisa
donemdeki bu etkisi, uzun donem klinik sonuclardan kok kapanmasina istatistiksel
olarak anlam ifade edecek derecede ilave bir yarar saglamamis olsa da; atagsman kazanci
ve cep derinligindeki azalma test grubunda daha fazla olmustur. Her ne kadar TZP
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icindeki biiyiime faktorlerinin kemik ve sement rejenerasyonuna ilave yarar sagladigi
biliniyor olsa da, bu faktorlerin periodontal plastik cerrahiler sonrasi meydana gelen
yara iyilesmesi ve uzun birlesim epiteli ya da yeni bag dokusu atagmani ile olusan
iyilesme iizerindeki etkileri net olarak bilinmemektedir. Bu etkinin belirlenmesi i¢in
TZP’nin yumusak doku cerrahilerindeki etkinliginin degerlendirildigi histolojik
calismalara gereksinim vardir.

Klinik caligmalar kok ylizeyi modifikasyonu ile farkli sonuglar alinmadigini
ortaya koysa da demineralizasyon ile beraber bakteri ve bakteri {irlinlerinin
uzaklastirilmasi, smear tabakasinin kaldirilmasi, sement ve dentin matriksinde bulunan
kollajen liflerin ve biyolojik olarak aktif ekstraseliller matriks proteinleri veya biiylime
faktorlerinin agiga ¢ikmasi rejenerasyon i¢in avantaj olarak goriilmektedir (74).
TZP’nin yumusak doku cerrahilerindeki etkinligini arttirmak i¢in bu ajanlarla birlikte
uygulanmasi faydali olabilir. Konuyla ilgili bir adet ¢alisma mevcut olup, Cheung ve
Griffin (30), trombosit konsantre grefti uygulamadan once, cerrahi sirasinda kok
yiizeylerini 125mg. tetrasiklin-serum soliisyonu ile modifiye etmisler ve test grubunda
%80 kok kapatmasi, cep derinliginde kontrol grubuna gore daha fazla azalma ve
vakalarm %60’1inda tamamen kok kapatma sagladiklarini rapor etmislerdir. Klinik
sonuglart TZP’nin mi yoksa kok yiizeyini modifiye edici ajanlarin m1 olumlu yonde
etkiledigini degerlendiren kontrollii klinik ¢caligmalara gereksinim vardir.
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SONUC VE ONERILER

Miller Smif T ve II diseti ¢ekilme defektlerinin tedavisinde, TZP + KPF
kombinasyonunun etkinligini degerlendirmek ve sonuglarinin yalniz KKF uygulanan
grubunkiyle karsilastirmak amaciyla planlanan ¢alismamizin sonuglarma gore:

1.

2.

10.

Iki tedavi yontemi de diseti ¢ekilmesi tedavisinde basarili bulunmustur.

TZP’nin erken donem yara iyilesmesini hizlandirdigr klinik olarak
gdzlenmistir.

Iki tedavi yonteminde de baslangica gore klinik atasman kazanci olmustur.

Test grubundaki klinik atasman kazanci kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak daha fazladir.

Iki tedavi yonteminde de sondalamadaki cep derinligi baslangica gore
azalmgtir.

Test grubunda sondalamada cep derinligindeki azalma kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak daha fazladur.

Kontrol grubunda keratinize diseti genisligi baslangica gore degismezken;
test grubunda artmistir. Ancak bu degisim, gruplar arasinda istatiksel olarak
anlam ifade edecek kadar fazla degildir.

Sigara icen bireylerde yara iyilesme indeksi, TZP grubunda KPF grubuna
gore anlamli oranda diistiktiir.
Daha stabil bir cat1 yapis1 olusturularak TZP ile daha basarili sonuclar elde

edilebilir.

Trombositten zengin plazmanin uzun donem etkilerini degerlendirecek
klinik ¢aligmalara ve ne tip bir iyilesme sagladigini belirleyecek histolojik
calismalara gereksinim vardir.

55



10.

11.

12.

KAYNAKLAR

ADLER, S.C., KENT, K.J. (2002). Enhancing healing with growth factors. Facial
Plast Surg Clin North Am 10: 129-146.
AINAMO, A., AINAMO, J., POIKKEUS, R. (1981). Continuous widening of the

band of attached gingiva from 23 to 65 years of age. J Periodontal Res 16: 595-
599.

ALLEN, A.L. (1994). Use of the supraperiosteal envelope in soft tissue grafting
for root coverage. I. Rationale and technique. Int J Periodontics Rest Dent 14:
217-227.

ALLEN, E.P., MILLER, P.D. Jr. (1989). Coronal positioning of existing gingiva:

Short term results in the treatment of shallow marginal tissue recession. J
Periodontol 60: 316-319.

American Academy of Periodontology. (2005). Informational Paper: Oral
reconstructive and corrective considerations in periodontal therapy. J Periodontol
76: 1588- 1600.

American Academy of Periodontology. (1996). The potential role of growth and
differantiation factors in periodontal regeneration. J Periodontol 67: 545-553.
American Academy of Periodontology. (1996). Proceedings of the World
Workshop in Periodontics. Ann Periodontol, Chicago, , The Academy.

ANITUA, E., ANDIA, 1., ARDANZA, B., NURDEN, P., NURDEN, A.T. (2004).

Autologous platelets as a source of proteins for healing and tissue regeneration.

Thrombosis and Haemostasis 91: 4-15.

ANITUA, E. (1999). Plasma rich in growth factors: preliminary results of use in
the preparation of future sites for implants. Int J Oral Maxillofac Impl 14: 529-
535.

ANITUA, E. (2001). The use of plasma-rich growth factors (PRGF) in oral
surgery. Pract Proc Aesth Dent 13: 487-493.

ANNEROTH, G., ERICSSON, S.G. (1967). An experimental histological study of
monkey teeth without antagonist. Odontologisk Revy 18: 345-359.

ARTUN, J., KROGSTAD, O. (1987). Periodontal status of mandibular incisors

following excessive proclination. A study in adults with surgically treated

56



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

mandibular prognathism. American Journal of Orthodontic and Dentofacial

Orthopedics 91: 225-232.

BARTOLD, P.M., MCCULLOCH, C.A., NARAYANAN, A.S., PITARU, S.
(2000). Tissue engineering: a new paradigm for periodontal regeneration based on
molecular and cell biology. Periodontol 2000 24: 253- 269.

BAYLINK, D.J., FINKELMAN, R.D., MOHAN, S. (1993). Growth factors to

stimulate bone formation. J Bone Miner Res 8: 565-572.

BEERTSEN, W., EVERTS, V., NIEHOF, A. (1982). Loss of connective tissue

attachment in the marginal periodontium of the mouse following blockage of
eruption. J Periodontal Res 17: 640-656.

BERGSTROM, J., ELIASSON, S., DOCK, J.A. (2000). A 10-year prospective
study of tobacco smoking and periodontal health. J Periodontol 71: 1338-1347.
BERNIMOULIN, J.P., LUSCHER, B., MUHLEMANN, H.R. (1975). Coronally

repositioned periodontal flap. Clinical evaluation after one year. J Clin Periodontol
2:1-13.

BISSADA, N.F. (1994). Symptomatology and clinical features of hypersensitive
teeth. Arch Oral Biol 39: 31S-32S.

BOUCHARD, P., MALET, J., BORGHETTI, M. (2001). Decision- making in

aesthetics: root coverage revisited. Periodontol 2000 27: 97-120.

CAFFESSE, R.G.,, KON, S., CASTELLI, W.A., NASJLETI, C.E. (1984).
Revascularization following the lateral sliding flap procedure. J Periodontol 55:
352-358.

CAFFESSE, R.G., SMITH, B.A., NASJLETI, C.E., LOPATIN, D.E. (1987). Cell
proliferation after flap sugery, root conditioning and fibronectin application. J
Periodontol 58: 661-666.

CALSINA, G., RAMON, J.M., ECHEVERRIA, J.J. (2002). Effects of smoking
on periodontal tissues. J Clin Periodontol 29: 771-776.

CAMARGO, P.M., LEKOVIC, V., WEINLAENDER, M., VASILIC, N.,
MADZAREVIC, M., KENNEY, E.B. (2002). Platelet-rich plasma and bovine

porous bone mineral combined with guided tissue regeneration ihn the treatment

of intrabony defects in humans. J Periodontal Res 37: 300-306.

57



24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

CAMARGO, P.M., LEKOVIC, V., WEINLAENDER, M., VASILIC, N.,
MADZAREVIC, M., KENNY, E.B. (2005). A reentry study on the use of bovine
porous bone mineral, GTR, and platelet-rich plasma in the regenerative treatment
of intrabony defects in humans. Int J Periodontics Rest Dent 25: 49-59.

CANALIS, E., PASH, J.,, GABBITAS, B., RYDZIEL, S., VARGHESE, S.

(1993). Growth factors regulate the synthesis of insulin-like growth factor-I in
bone cell cultures. Endocrinol 133: 33-38.

CAPLAN, A., FINK, D.J.,, GOTO TI LINTON, A.K., YOUNG, R.G.,
WAKITANI, S. (1993). Mezenchymal stem cells and tissue repair. JACKSON,
D.W., ed. The anterior cruciate ligament: current and future concepts. NY Raven
Pres. p.: 405-417.

CARLSON, N.E., ROACH, R.B. Jr. (2002). Platelet-rich plasma: Clinical
applications in dentistry. J Am Dent Assoc 133: 1383-1386.

CARNIO, J.,, CAMARGO, P.M., KENNEY, E.B.,, SCHENK, R.K. (2002).

Histological evaluation of 4 cases of root coverage following a connective tissue
graft combined with an enamel matrix derivative preparation. J Periodontol
73(12): 1534-1543.

CARTER, C.A., JOLLY, D.G., WORDEN Sr, C.E., HENDREN, D.G., KANE,
C.J.M. (2003). Platelet-Rich Plasma gel promotes differentiation and regeneration

during equine wound healing. Experimental and Molecular Pathology 74: 244-
255.

CHEUNG, W.S., GRIFFIN, T.J. (2004). A comparative study of root coverage
with connective tissue and platelet concentrate grafts: 8-month results. J
Periodontol 75: 1678-1687.

CMOLIC, B.L., SPERO, J.A., MAGOVERN, G.J., CLARK, R.E. (1993). Redo
cardiac surgery: late bleeding complications from topical thrombin-induced factor
V deficiency. The J Thorac Card Surg 105: 222-228.

COCHRAN, D.L., WOZNEY, J.M. (1999). Biological mediators for periodontal
regeneration. Periodontol 2000 19: 40-58.

COHEN, D., ROSS, S. (1968). The double papillae flap in periodontal therapy. J
Periodontol 38: 65-70.

58



34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

COMMON, J., McFALL, W.T. Jr. (1983). The effects of citric acid on attachment
of laterally positioned flaps. J Periodontol 54: 9-18.

CONSOLO, U., ZAFFE, D., BERTOLDI, C., CECCHERELLI, G. (2007)
Platelet-rich plasma activity on maxillary sinus floor augmentation by autologous
bone. Clin Oral Impl Res 18: 252-262.

CORTELLINI, P., CLAUSER, C., PRATO, G.P. (1993). Histologic assessment of

new attachment following the treatment of a human buccal recession by means of
a guided tissue regeneration procedure. J Periodontol 64: 387-391.

CRONKITE, E.P., LOZNER, E.L., DEAVER, J.M. (1944). Use of thrombin and
fibrinogen in skin grafting. JAMA 124: 976-978.

CROVETTI, G., MARTINELLI, G., ISSI, M., BARONE, M., GUIZZARDI, M.,
CAMPANATI, B., MORONI, M., CARABELLI. A. (2004). Platelet gel for

healing cutaneous chronic wounds. Transfusion and Apheresis Science 30: 145-
151.
DAVENPORT, J.C., BAKER, R.M., HEATH, J.R. (1988). The partial denture

equation. In: A colour atlas of removable partial dentures. London: Wolfe. p.: 10-
22.

De LUCA, M., ALBANESE, E., MEGNA, M., CANCEDDA, R., MANGIANTE,
P.E., CADONI, A., FRANZI, A.T. (1990). Evidence that human oral epithelium

reconstituted in vitro and transplanted onto patients with defects in the oral

mucosa retains properties of the original donor site. Transplantation 50: 454-459.
De OBARRIO, J.J., ARUZ-DUTARI, J.I., CHAMBERLAIN, T.M., CROSTON,
A. (2000). The use of autologous growth factors in periodontal surgical therapy:
platelet gel biotechnology-case reports. Int J Periodontics Rest Dent 20: 487-497.
De TREY, E., BERNIMOULIN, J.P. (1980). Influence of free gingival grafts on
the health of the marginal gingiva. J Clin Periodontol 7(5): 381-393.

DEMIR, B., SENGUN, D., BERBEROGLU, A. (2007). Clinical evaluation of

platelet-rich plasma and bioactive glass in the treatment of intra-bony defects. J
Clin Periodontol 34: 709-715.

DEMIRALP, B., KECELI, H.G., MUHTAROGULLARI, M., SERPER, A,
DEMIRALP, B., ERATALAY, K. (2004). Treatment of periapical inflammatory

59



45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

lesion with the combination of platelet-rich plasma and tricalcium phosphate: a
case report. J Endod 30: 796-800.

DEREKA, X.E., MARKOPOULOU, C.E., VROTSOS, 1.A. (2006). Role of
growth factors on periodontal repair. Growth Factors 24: 260-267.

DODGE, J.R., HENDERSON, R.D., GREENWELL, H. (1998). Root coverage

without a palatal donor side, using an acellular dermal graft. Periodontal Insights
5(4): 5-9.
ELVES, M.W. (1974). A study of transplantation antigens on chondrocytes from

articular cartilage. The J Bone Joint Surg 56: 178-185.

EPPLEY, B.L.M.D., WOODELL, J.E., HIGGINS, J.B.S. (2004). Platelet
quantification and growth factor analysis from Platelet-Rich Plasma: Implications
for wound healing. Plast Reconst Surg 114(6): 1502-1508.

ERLEY, K.J., SWIEC, G.D., HEROLD, R., BISCH, F.C., PEACOCK, M.E.

(2006). Gingival recession treatment with connective tissue graft in smokers and
non-smokers. J Periodontol 77: 1148-1155.

FERNANDEZ-BARBERO, J.E., GALINDO-MORENO, P., AVILA-ORTIZ, G.,
CABA, O., SANCHEZ-FERNANDEZ, E., WANG, H.L. (2006). Flow cytometric

and morphological characterization of platelet-rich plasma gel. Clin Oral Implants
Res 17(6): 687-693.

FIOCCHI, M.F., MORETTI, A.J., POWERS, J.M., RIVES, T. (2007). Treatment
of root sensitivity after periodontal therapy. Am J Dent 20(4): 217-220.

FUIITA, T., SHIBA, H., VAN DYKE, T.E., KURIHARA, H. (2004). Differential
effects of growth factors and cytokines on the synthesis of SPARC, DNA,
fibronectin and alkaline phosphatase activity in human periodontal ligament cells.
Cell Biol Int 28: 281-286.

GARG, A.K., GARGENESE, D., PEACE, I. (2000). Using platelet-rich plasma to
develop an autologous membrane for growth factor delivery in dental implant

therapy. Dent Implantol Update 11: 41-43.

GARRETT, S. (1996). Periodontal regeneration around natural teeth. Ann
Periodontol 1: 621-666.

60



55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

GLOVER, M.E. (2004). Periodontal plastic and reconstructive surgery. In: ROSE,
L.F., MEALEY, B.L., GENCO, R.J., COHEN, W., ed. Periodontics- Medicine,
Surgery and Implants. 9th edition. Mosby, Inc. p.: 405-487.

GOLDSTEIN, M., BOYAN, B.D., COCHRAN, D.L., SCHWARTZ, Z. (2001).

Human histology of new attachment after root coverage using subepithelial
connective tissue graft. J Clin Periodontol 28: 657-662.
GONSCHOR, A. (2002). Technique for producing platelet-rich plasma and

platelet concentrate: background and process. Int J Periodontics Rest Dent 22:
547-557.

GORMAN, W.J. (1967). Prevalance and etiology of gingival recession. J
Periodontol 38: 316-322.

GOTTLIEB, B. (1921). Der Epithelansatz am Zahne. Deutsche Montaschrift fur
Zahnheilkunde 39: 142-147.

GOTTLOW, J., NYMAN, S., KARRING, T., LINDHE, J. (1986). Treatment of

localized gingival recessions with coronally displaced flaps and citric acid. An

experimental study in the dog. J Clin Periodontol 13: 57-63.
GOTTLOW, J.N., NYMAN, S., LINDHE, J., KARRING, T. WENNSTROM, J.

(1986). New attachment formation in the human periodontium by guided tissue

regeneration. Case reports. J Clin Periodontol 13: 604-616.

GREENWELL, H., BISSADA, N.F., HENDERSON, R.D., DODGE, J.R. (2000).
The deceptive nature of root coverage results. J Periodontol 71: 1327-1337.
GRIFFIN, T.J., CHEUNG, W.S. (2004). Treatment of gingival recession with a
platelet concentrate graft: a report of two cases. Int J Periodontics Rest Dent 24:
589-595.

GRUPE, J., WARREN, R. (1956). Repair of gingival defects by a sliding flap
operation. J Periodontol 27: 290-295.

GUIHA, R., EL KHODEIRY, S., MOTA, L., CAFFESSE, R. (2001). Histological
evaluation of healing and revascularization of the subepithelial connective tissue
graft. J Periodontol 72: 470-478.

HAMMARSTROM, L. (1997). Enamel matrix, cementum development and
regeneration. Review. J Clin Periodontol 24(9-2): 658-68.

61



67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

HARRIS, R.J., HARRIS, A.W. (1994). The coronally positioned pedicle graft
with inlaid margins: a predictable method of obtaining root coverage of shallow

defects. Int J Periodontics Rest Dent 14: 228- 241.

HARRIS, R.J. (1999). Human histologic evaluation of root coverage obtained
with a connective tissue with partial thickness double pedicle graft. A case report.
J Periodontol 70: 813-821.

HARRIS, R.J. (1998). Root coverage with a connective tissue with partial
thickness double pedicle graft and an acellular dermal matrix graft: a clinical and
histological evaluation of a case report. J Periodontol 69: 1305-1311.

HEIIL, L. (1997). Periodontal regeneration with enamel matrix derivative in one

human experimental defect. A case report. J Clin Periodontol 24: 693-696.
HOLMSTRUP, P. (1999). Non-plaque-induced gingival lesions. Review. Ann
Periodontol 4(1): 20-31.

HUANG, L.H., NEIVA, R.E.F., WANG, H.L. (2005). Factors affecting the
outcomes of coronally advanced flap root coverage procedure. J Periodontol 76:
1729-1734.

HUANG, L.H., NEIVA, R.E., SOEHREN, S.E., GIANNOBILE, W.V., WANG,
H.L. (2005). The effect of platelet-rich plasma on the coronally advanced flap root
coverage procedure: a pilot human trial. J Periodontol 76: 1768-1777.

IBBOTT, C.G., OLES, R.D., LAVERTY, W.H. (1985). Effects of citric acid
treatment on autogenous free graft coverage of localized recession. J Periodontol
56: 662-665.

ITOIZ, M.E., CARRANZA, F.A. (2002). The normal periodontium: the gingiva.
In: CARRANZA, F.A.,, NEWMAN M.G., TAKEI H.H., ed. Carranza's clinical
periodontology. 9th edition. Philadelphia: WB Saunders Co. p.: 16-35.
JANKOVIC, S.M., ZORAN, AM., VOIJISLAV, LM. BOZIDAR, D.S,
KENNEY, B.E. (2007). The use of platelet-rich plasma in combination with

connective tissue grafts following treatment of gingival recessions. Perio 1: 63-71.
KASSAB, M.M., COHEN, R.E. (2003). The etiology and prevalence of gingival
recession. J Am Dent Assoc 134(2): 220-225.

62



78.

79.

80.

81.

82.

83.

&4.

85.

86.

87.

KASSOLIS, J.D., ROSEN, P.S., REYNOLDS, M.A. (2000). Alveolar ridge and
sinus augmentation utilizing platelet-rich plasma in combination with freeze-dried
bone allograft: case series. J Periodontol 71: 1654-1661.

KAWASE, T., OKUDA, K., WOLFF, L.F., YOSHIE, H. (2003). Platelet-rich
plasma-derived fibrin clot formation stimulates collagen synthesis in periodontal
ligament and osteoblastic cells in vitro. J Periodontol 74(6): 858-64.

KECELI, H.G., SENGUN, D., BERBEROGLU, A., KARABULUT, E. (2008).
Use of platelet gel with connective tissue grafts for root coverage: a randomized-
controlled trial. J Clin Periodontol 35(3): 255-262.

KIM, S.G., CHUNG, C.H., KIM, Y.K., PARK, J.C., LIM, S.C. (2002). Use of

particulate dentin-plaster of Paris combination with/without platelet-rich plasma in

the treatment of bone defects around implants. Int J Oral Maxillofac Implants 17:
86-94.

KLINGSBERG, J., BUTCHER, E.O. (1960). Comparative histology of age
changes in oral tissues of rat, hamster and monkey. J Dent Res 39: 158-169.
LANG, N.P., LOE, H. (1972). The relationship between the width of keratinized
gingiva and gingival health. J Periodontol 43(10): 623-627.

LANGER, B., LANGER, L. (1985). Subepithelial connective tissue graft
technique for root coverage. J Periodontol 56: 715-720.

LEKOVIC, V., CAMARGO, P.M., WEINLAENDER, M., VASILIC, N,
ALECSIC, Z., KENNEY, E.B. (2003). Effectiveness of a combination of platelet-
rich plasma, bovine porous bone mineral and guided tissue regeneration in the
treatment of mandibular grade II furcations in humans. J Clin Periodontol 30: 746-
751.

LEKOVIC, V., CAMARGO, P.M., WEINLAENDER, M., VASILIC, N,
KENNEY, E.B. (2002). Comparison of platelet-rich plasma, bovine porous bone

mineral and guided tissue regeneration versus platelet-rich plasma and bovine
porous bone mineral in the treatment of intrabony defects: a reentry study. J
Periodontol 73: 198-205.

LEVIN, L. (2007). Alveolar bone loss and gingival recession due to lip and tongue
piercing. NY State Dent J 73(4): 48-50.

63



88.

&9.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.
98.

99.

LINDHE, J., KARRING, T. (2003). Anatomy of the periodontium. In: LINDHE,
J., KARRING, T., LANG, N.P., ed. Clinical periodontology and implant dentistry.
4th edition. Copenhagen: Munksgaard. p.: 3-49.

LOE, H., SILNESS, J. (1963). Periodontal disease in pregnancy. I. prevalence and
severity. Acta Odontol Scand 21: 533-551.

LYNCH, S.E., COLVIN, R.B., ANTONIADES, H.N. (1989). Growth factors in

wound healing. Single and synergistic effects on partial thickness porcine skin
wounds. The J Clin Invest 84: 640-646.

LYNCH, S.E., GIANNOBILE, W.V. (1994). Polypeptide growth factors:
molecular mediators of tissue repair. In: GENCO, R.J., HAMADA, S., LEHNER,
T., McGEE, J., MERGENHAGEN, S., ed. Molecular pathogenesis of periodontal

disease. Washington DC. American Society for microbiology pres. p.: 415-425.
MACHTEI, E.E. (1997). Outcome variables for the study of periodontal

regeneration. Ann Periodontol 2: 229-239.

MAJZOUB, Z., LANDI, L., GRUSOVIN, M.G., CORDIOLI, G. (2001).
Histology of connective tissue graft. A case report. J Periodontol 72: 1607-1615.
MAN, D., PLOSKER, H., WINLAND-BROWN, J.E., SALTZ, R. (2001). The use

of autologous platelet-rich plasma (platelet gel) and autologous platelet-poor

plasma (fibrin glue) in cosmetic surgery. Plast Reconstr Surg 107: 229-237.
MANCUSO, J., BENNION, J.W., HULL, M.J., WINTERHOLLER, B.W. (2003).

Platelet-rich plasma: A preliminary report in routine impacted mandibular third

molar surgery and the prevention of alveolar osteitis. J Oral Maxillofac Surg 61(8-
1): 40.

MANNALI, C. (2006). Early implant loading in severely resorbed maxilla using
xenograft, autograft, and platelet-rich plasma in 97 patients. J Oral Maxillofac
Surg 64: 1420-1426.

MANSON, J..D. (1963). Passive eruption. Dental Practitioner 14: 2-9.
MARKOWITZ, K., PASHLEY, D.H. (2008). Discovering new treatments for

sensitive teeth: the long path from biology to therapy. Journal of Oral
Rehabilitation 35(4): 300-315.
MARTINEZ-CANUT, P., LORCA, A., MAGAN, R. (1995). Smoking and

periodontal disease severity. J Clin Periodontol 22: 743-749.

64



100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

MARTINS, A.G., ANDIA, D.C., SALLUM, A.W., SALLUM, E.A., CASATI,
M.Z., NOCITI, F.H. Jr. (2004). Smoking may affect root coverage outcome: A
prospective clinical study in humans. J Periodontol 75: 586-591.

MARX, R.E., CARLSON, E.R., EICHSTAEDT, R.M., SCHIMMELE, S.R,,
STRAUSS, J.E., GEORGEFF, K.R. (1998). Platelet rich plasma: Growth factor
enhancement for bone grafts. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod
85: 638-646.

MARX, R.E., GARG, A.K. (2005). Chapter I: The biology of platelets and the
mechanism of platelet-rich plasma. In: MARX, R.E., GARG, A K., ed. Dental and

craniofacial applications of platelet-rich plasma. Quintessence Publishing Co. p.:
3-30.

MARX, R.E. (2001). Platelet-rich plasma (PRP): What is PRP and what is not
PRP? Impl Dent 10: 225-228.

MARX, R.E. (2000). Quantification of growth factor levels using a simplified

method of platelet-rich plasma gel preparation. J Oral Maxillofac Surg 58: 300-
301.

MASON, W.E. (2002). Localized gingival recession caused by a C-PAP mask: a
case report. ] Mich Dent Assoc 84(10): 38-41.

MCGUIRE, M.K., COCHRAN, D.L. (2003). Evaluation of human recession

defects treated with coronally advanced flaps and either enamel matrix derivative
or connective tissue. Part 2: Histological evaluation. J Periodontol 74(8): 1126-35.
MELLONIG, J. (1999). Enamel matrix derivative for periodontal reconstructive
surgery: Technique and clinical and histological case report. Int J Periodontics
Rest Dent 19(1): 8-19.

MILLER, P.D. Jr. (1985a). A classification of marginal tissue recession. Int J

Periodontics Rest Dent 5: 9-13.

MILLER, P.D. (1982). Root coverage using a free soft tissue autograft following
citric-acid application.I. technique. Int J Periodontics Rest Dent 2(1): 65-70.

MILLER, P.D. (1885b). Root coverage using a free soft tissue autograft following
citric acid application.IIl. A successful and predictable procedure in areas of deep-

wide recession. Int J Periodontics Rest Dent 5(2): 15-37.

65



I11.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

MIYASATO, M., CRIGGER, M., EGELBERG, J. (1977). Gingival condition in
areas of minimal and appreciable width of keratinized gingiva. J Clin Periodontol
4: 200-209.

MODICA, F., DEL PIZZO, M., ROCCUZZO, M., ROMAGNOLI, R. (2000).

Coronally advanced flap for the treatment of buccal gingival recessions with and
without enamel matrix derivative. A split-mouth study. J Periodontol 71: 1693-
1698.

MOHAMMED, S., PACK, A.R., KARDOS, T.B. (1998). The effect of

transforming growth factor beta one on wound healing, with or without barrier

membranes, in a class II furcation defect in sheep. J Periodontal Res 33: 335-344.
MOROZUMI, T., KUBOTA, T., SATO, T., OKUDA, K., YOSHIE, H. (2004).
Smoking cessation increases gingival blood flow and gingival crevicular fluid. J
Clin Periodontol 31: 267-272.

NDIAYE SENGHOR, R., SEMBENE, M., DIALLO, P.D., NGOM-NDOYE
M.N., YAHOUEDEOU, L.V. (1991). Aging and periodontal disease. Clinical

study of gingival recession. Odontostomatol Trop 14(1): 13-15.

NELSON, S.W. (1987). The subpedicle connective tissue graft. A bilaminar
reconstructive procedure for the coverage of denuded root surfaces. J Periodontol
58(2): 95-102.

NEVINS, M., GIANNOBILE, W.V., McGUIRE, M.K., KAO, R.T., MELLONIG,
J.T., HINRICHS, J.E. (2005). Platelet-derived growth factor stimulates bone fill
and rate of attachment level gain: results of a large multicenter randomized
controlled trial. J Periodontol 76: 2205-2215.

NISBET, H.O. The Use of Platelet-Rich Plasma and Platelet-Poor Plasma in
Wound Management. Ondokuz Mayis Universitesi Veteriner Fakiiltesi, Cerrahi
ABD, Samsun. (http://www.jivs.net/jivs/dosya/1003.pdf)

NYMAN, S., GOTTLOW, J., KARRING, T., LINDHE, J. (1982). The

regenerative potential of the periodontal ligament. An experimental study in the
monkey. J Clin Periodontol 9: 257-265.

OKUDA, K., TAI, H., TANABE, K., SUZUKI, H., SATO, T., KAWASE, T.,
SAITO, Y., WOLFF, L.F., YOSHIEX, H. (2005). Platelet-rich plasma combined

with a porous hydroxyapatite graft for the treatment of intrabony periodontal

66



121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

defects in humans: a comparative controlled clinical study. J Periodontol 76: 890-
898.

OLES, R.D., IBBOTT, C.G., LAVERTY, W.H. (1985). Effects of citric acid
treatment on pedicle flap coverage of localized recession. J Periodontol 56: 259-
261.

ORSINI, M., ORSINI, G., BENLLOCH, D., ARANDA, J.J., LAZARO, P.,
SANZ, M. (2004). Esthetic and dimensional evaluation of free connective tissue
grafts in prosthetically treated patients: a 1-year clinical study. J Periodontol
75(3): 470-477.

OTERO-CAGIDE, F.J., FERMIN OTERO-CAGIDE, M. (2003). Unique creeping

attachment after autogenous gingival grafting: case report. J Can Dent Assoc
69(7): 432-435.
OZTURK KIRAN, M., BOZKURT, F.Y. (2005). Periodontal rejenerasyonda yeni

bir yaklasim: Trombositten zengin plazma. Cumhuriyet Uni Dishek Fak Derg
8(2): 119-127.

PARMA- BENFENATI, S., TINTI, C. (1998). Histologic evaluation of new
attachment utilizing a titanium-reinforced barrier membrane in a mucogingival
recession defect. A case report. J Periodontol 69: 834-839.

PAULO, M.C., PHILIP, R.M., KENNEY, E.B. (2001). The use of free gingival
grafts for aesthetic purposes. Periodontol 2000 27 (1): 72-96.

PENNEL, B.M., HIGGISON, J.D., TOWNER, T.D., KING, K.O., FRITZ, B.D.,
SALDER, J.F. (1965). Oblique rotated flap. J Periodontol 36: 305-309.
PETRUNGARO, P.S. (2002). Treatment of the infected implant site using
platelet-rich plasma. Compend Cont Edu Dent 23: 363-376.

PETRUNGARO, P.S. (2001). Using Platelet-Rich Plasma to accelerate soft tissue

maturation in esthetic periodontal surgery. Compendium 22(9): 729-745.
PFEIFER, J.S., HELLER, R. (1971). Histologic evaluation of full and partial
thickness lateral repositioned flaps: a pilot study. J Periodontol 42: 331-333.

PINI PRATO, G., TINTI, C., VINCENZ,I G., MAGNANI, C., CORTELLINI, P.,
CLAUSER, C. (1992). Guided tissue regeneration versus mucogingival surgery in

the treatment of human buccal gingival recession. J Periodontol 63: 919-928.

67



132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141.

142.

RAETZKE, P.B. (1985). Covering localized areas of root exposure employing the
"envelope" technique. J Periodontol 56: 397-402.

RASPERINI, G., SILVESTRI, M., SCHENCK, R.K., NEVINS, M.L., NEVINS,
M. (2000). Histological evaluation of human gingival recession treated with
subepithelial connective tissue graft plus enamel matrix protein derivative
(Emdogain). A case report. Int J Periodontics Rest Dent 20: 3-9.

RASPERINI, G., SILVESTRI, M., SCHENK, R.K., NEVINS, M.L. (2000).

Clinical and histologic evaluation of human gingival recession treated with a
subepithelial connective tissue graft and enamel matrix derivative (Emdogain): a
case report. Int J Periodontics Rest Dent 20(3): 269-275.

RAWAL, S.Y., CLAMAN, L.J., KALMAR, J.R., TATAKIS, D.N. (2004).

Traumatic lesions of the gingiva: a case series. J Periodontol 75(5): 762-769.
RIMONDINI, L., BARONI, C., CARRASSI, A. (1995). Ultrastructure of
hypersensitive and non-sensitive dentine. A study on replica models. J Clin
Periodontol 22(12): 899-902.

ROCCUZZO, M., BUNINO, M., NEEDLEMAN, I, SANZ, M. (2002)
Periodontal plastic surgery for treatment of localized gingival recessions: a
systematic review J Clin Periodontol 29(3): 178-194.

RUF, S., HANSEN, K., PANCHERZ, H. (1998). Does orthodontic proclination of
lower incisors in children and adolescents cause gingival recession?. American
Journal of Orthodontics and Dentofacial Orthopedics 114: 100-106.

RUSHTON, M.A. (1951).The epithelial downgrowth on the molar roots of golden
hamsters. British Dental Journal 90: 87-93.

SAADOUN, A.P. (2006). Current trends in gingival recession coverage-Part II:

Enamel matrix derivative and platelet-rich plasma. Pract Proced Aesthet Dent
18(8): A-G.

SAKAI T., KIYOSHIMA, T., KOBAYASHI, 1. (1999). Age-dependent changes
in the distribution of BrdU- and TUNEL-positive cells in the murine gingival
tissues. J Periodontol 70: 973-981.

SAKAI, T., OHSAKI, Y., KIDO, M., GOTO, M., TERADA, Y., SAKAI, H.

(1996). The distribution of fibronectin and laminin in the murine periodontal

68



143.

144.

145.

146.

147.

148.

149.

150.

I51.

152.

membrane, indicating possible functional roles in the apical migration of the
junctional epithelium. Arch Oral Biology 41(8): 885-891.

SANCHEZ, A.R., SHERIDAN, P.J., KUPP, L.I. (2003). Is platelet-rich plasma
the perfect enhancement factor? A current review. The Int J Oral Maxillofac Impl
18: 93-103.

SCHMITZ, J.P., HOLLINGER, J.O. (2001). The biology of platelet-rich plasma.
Letters to the Editor. J Oral Maxillofac Surg 59: 1119-1121.

SERINO, G., WENNSTROM, J.L., LINDHE, J., ENEROTH, L. (1994). The

prevalence and distribution of gingival recession in subjects with a high standard
of oral hygiene. J Clin Periodontol 21(1): 57-63.
SILNESS, J., LOE, H. (1964). Periodontal disease in pregnancy. II. Correlation

between oral hygiene and periodontal condition. Acta Odontol Scand 22: 121-135.
SILVA, C.O., De LIMA, M.AF., SALLUM, A.W., TATAKIS, D.N. (2007).
Coronally positioned flap for root coverage in smokers and non-smokers: Stability
of outcomes between 6 months and 2 years. J Periodontol 78: 1702-1707.
SOLNIT, A., STAMBAUGH, R. (1983). Treatment of gingival clefts by occlusal
therapy. Int J Periodontics Rest Dent 3: 38-55.

SONNLEITNER, D., HUEMER, P., SULLIVAN, D.Y. (2000). A simplified

technique for producing platelet rich plasma and platelet concentrate for intraoral

bone grafting techniques: a technical note. The Int J Oral Maxillofac Impl 15: 879-
882.

SPECTOR, M. (1999). Basic principles of tissue engineering. In: LYNCH, S.E.,
GENCO, R.J., MARX, R.E., ed. Tissue engineering. Applications in maxillofacial

surgery and periodontics. Quintessence Publishing p.: 3-16.

STAHL, S.S., FROUM, S. (1991). Human suprabony healing responses following
root demineralization and coronal flap anchorage. Histologic responses in 7 sites.
J Clin Periodontol 18: 685-689.

STEINER, G.C., PEARSON, J.K., AINAMO J. (1981). Changes of the marginal

periodontium as a result of labial tooth movement in monkeys. J Periodontol 52:

314-320.

69



153.

154.

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

SU, C.Y., CHIANG, C.C., LAI, W.F., LIN, K.W., BURNOUF, T. (2004).
Platelet-derived growth factor-AB and TGF-beta 1 in platelet gels activated by
single-donor human thrombin. Transfusion 44(6): 945.

SULLIVAN, H.C., ATKINS, J.H. (1968). Free autogenous gingival grafts. L.
Principles of succesfull grafting. Periodontics 6: 121-129.

SUSIN, C., HAAS, AN., OPPERMANN, R.V., HAUGEJORDEN, O.,
ALBANDAR, J.M. (2004). Gingival recession: epidemiology and risk indicators
in a representative urban Brazilian population. J Periodontol 75(10): 1377-1386.
TAKEI, H.H., AZZI, R.R. (2002). Periodontal plastic and esthetic surgery. In:
CARRANZA, F.A., NEWMAN, M.G., TAKEI, H.H., ed. Carranza's clinical
periodontology. 9th edition. Philadelphia: WB Saunders C. p.: 851-875.

TAL, H., SOLDINGER, M., DREIANGEL, A., PITARU, S. (1989). Periodontal

response to long-term abuse of the gingival attachment by supracrestal amalgam

restorations. J Clin Periodontol 16: 654-659.

TAMBINI, K. Platelet-Rich Plasma. (2001).
(http://dentistry.uic.edu/depts/omfs/gr/2001/061801%?20Platelet%20Rich%20Plas
ma.doc)

TARNOW, D.P. (1986). Semilunar coronally repositioned flap. J Clin Periodontol
13: 182-185.

TEZEL, A., CANAKCI, V., CICEK, Y., DEMIR, T. (2001). Evaluation of
gingival recession in left-and right-handed adults. Int J Neurosci 110(3-4): 135-
146.

TINTI, C., VINCENZI, G., CORTELLINI, P., PINI PRATO, G., CLAUSER, C.
(1992). Guided tissue regeneration in the treatment of human facial recession. A
12-case report. J Periodontol 63: 554-560.

TIPTON, D.A., DABBOUS, M.K. (1995). Effects of nicotine on proliferation and
extracellular matrix production of human gingival fibroblasts in vitro. J
Periodontol 66: 1056-1064.

TISCHLER, M. (2002). Platelet rich plasma. The use of autologous growth factors
to enhance bone and soft tissue grafts. The New York State Dental J 68: 22-24.
TOZUM, T.F., KECELI, H.G., SERPER, A., TUNCEL, B. (2006). Intentional

replantation for a periodontally involved hopeless incisor by using autologous

70



165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

174.

platelet rich plasma. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 101:
el19-e124.

TOZUM, F.A. (2003). A promising periodontal procedure for the treatment of
adjacent gingival recession defects. J Can Dent Assoc 69: 155-159.

TOZUM, T.F., DEMIRALP, B. (2003). Platelet-rich plasma: A promising

innovation in dentistry. J Can Dent Assoc 69(10): 664.

TROMBELLI, L., SCABBIA, A., WIKESJO, UM., CALURA, G. (1996). Fibrin
glue application in conjunction with tetracycline root conditioning and coronally
positioned flap procedure in the treatment of human gingival recession defects. J
Clin Periodonol 23: 861-867.

TROMBELLI, L., SCABBIA, A. (1997). Healing response of gingival recession

defects following GTR procedures in smokers and non-smokers. J Clin
Periodontol 24: 529-533.

TROMBELLI, L., SCHINCAGLIA, G., CHECCHI, L., CALURA, G. (1994).
Combined guided tissue regeneration, root conditioning, and fibrin-fibronectin
system application in the treatment of gingival recession. A 15- case report. J
Periodontol 65(8): 796-803.

TROMBELLI, L. (1999). Periodontal regeneration in gingival recession defects.
Periodontol 2000 19: 138-150.

Van PALENSTEIN, HELDERMAN, W.H., LEMBARITI, B.S., VAN DER
WEIIDEN, G.A., VAN'T HOF, M.A. (1998). Gingival recession and its

association with calculus in subjects deprived of prophylactic dental care. J Clin
Periodontol 25: 106-111.

VASTARDIS, S., YUKNA, R.A., MAYER, E.T. (2004). Platelet-rich plasma plus
AlloDerm for gingival recession treatment. J Dent Res 83(A).

WEIBRICH, G., KLEIS, W.K., HAFNER, G., HITZLER, W.E. (2002). Growth
factor levels in platelet-rich plasma and correlations with donor age, sex, and
platelet count. J Craniomaxillofac Surg 30: 97-102.

WEIBRICH, G., KLEIS, W.K., KUNZ-KOSTOMANOLAKIS, M., LOOS, A.H.,
WAGNER, W. (2001). Correlation of platelet concentration in platelet-rich

plasma to the extraction method, age, sex, and platelet count of the donor. The Int

J Oral Maxillofac Impl 16: 693-699.

71



175.

176.

177.

178.

179.

180.

181.

182.

183.

184.

185.

WEIBRICH, G., KLEIS, W.K.G., HAFNER, G., HITZLER, W.E., WAGNER, W.
(2003). Comparison of platelet, leukocyte, and growth factor levels in point-of-
care Platelet-Enriched Plasma, prepared using a modified Curasan kit, with
preparations received from a local blood bank. Clin Oral Impl Res 14: 357-362.
WENNSTROM, J.L. (1987). Lack of association between width of attached
gingiva and development of soft tissue recession. A 5-year longitudinal study. J
Clin Periodontol 14: 181-184.

WENNSTROM, J.L., LINDHE, J. (1983). Plaque-induced gingival inflammation
in the absence of attached gingiva in dogs. J Clin Periodontol 10(3): 266-276.
WENNSTROM, J.L., LINDHE, J., SINCLAIR, F., THEILANDER, B. (1987).

Some periodontal tissue reactions to orthodontic tooth movement in monkeys. J
Clin Periodontol 14: 121-129.

WENNSTROM, J.L., PINI PRATO, G.P. (2003). Mucogingival theraphy-
Periodontal plastic surgery. In: LINDHE, J., KARRING, T., LANG, N.P., ed.

Clinical periodontology and implant dentistry. 4th edition. Copenhagen:
Munksgaard. p.: 576-649.

WENNSTROM, J.L. (1996). Mucogingival theraphy. Ann Periodontol 1: 671-
701.

WIKESJO, UM., RAZI, S.S., SIGURDSSON, T.J. (1998). Periodontal repair in

dogs: Effect of recombinant human transforming growth factor-betal on guided

tissue regeneration. J Clin Periodontol 25: 475-481.

WIKESJO, U.M., NILVEUS, R. (1990). Periodontal repair in dogs: effect of
wound stabilization on healing. J Periodontol 61: 719-724.

WIKESJO, U.M., NILVEUS, R.E., SELVIG, K.A. (1992). Significance of early
healing events on periodontal repair: A review. J Periodontol 63: 158-165.
WOODYARD, S.G., SNYDER, A.J.,, HENLEY, G., ONEAL, R.B. (1984). A
histometric evaluation of the effect of citric acid preparation upon healing of
coronally positioned flaps in nonhuman primates. J Periodontol 55: 203-212.
WRIGHT, P.S., HELLYER, P.H. (1995). Gingival recession related to removable
partial dentures in older patients. Journal of Prosthetic Dentistry 74: 602-607.

72



186.

187.

188.

189.

XENOUDI, P., MAMALIS, A., SILVESTROS, S. (2006). Subepithelial
connective tissue graft in a localized plaque induced ulcerative gingival recession.
A case report. Compend Cont Educ Dent 27(5): 296-300.

YEN, C.A., GRIFFIN, T.J., CHEUNG, W.S., CHEN, J. (2007). Effects of platelet

concentrate on palatal wound healing after connective tissue graft harvesting. J
Periodontol 78(4): 601-610.

ZABALEGUI, 1., SICILIA, A., CAMBRA, J., GIL, J.,, SANZ, M. (1999).
Treatment of multiple adjacent gingival recessions with the tunnel subepithelial
connective tissue graft: A clinical report. Int J Periodontics Rest Dent 19(2): 199-
206.

ZIMMER, B., SHIRVANDEH, N.S. (2007). Changes in gingival recession related

to orthodontic treatment of traumatic deep bites in adults. J Orofacial Orthopedics

68(3): 1434-5293.

73



