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GİRİŞ  

      Dişeti çekilmesi, genel olarak, dişeti marjininin mine-sement 

sınırının apikalinde konumlanması olarak tanımlanmaktadır. Anatomik 

bozukluklar, yaş, hatalı diş fırçalama, uyumsuz restorasyonlar ve 

ortodontik tedavi apareyleri gibi irritan faktörler, genetik özellikler ve dişeti 

iltihabı gibi lokal faktörler tek başına veya kombine olarak dişeti 

çekilmesinin etyolojisinde rol oynamaktadır .1  

  Dişeti çekilmesi gibi mukogingival problemlerin tedavisi 

amacıyla kullanılan cerrahi teknikler de en az dişeti çekilmesinin etyolojisi 

kadar çeşitlilik göstermektedir. Bu teknikler arasında en sık kullanılanlar 

serbest dişeti grefti, subepitelyal bağ doku grefti uygulamaları, koronole ve 

laterale pozisyonlandırılmış flep, çift papil ve semilunar flep cerrahileridir. 

Bu teknikler arasında subepitelyal bağ doku grefti literatürde “altın 

standart” olarak kabul edilmekte ise de; ikinci bir yara yeri oluşturması ve 

çoklu dişeti çekilmelerinde  kullanılabilecek bağ doku miktarının sınırlı 

olması gibi dezavantajları nedeniyle alternatif tedavi yöntemleri üzerinde 

durulmaktadır.  

Son yıllarda, özellikle çoklu dişeti çekilmelerinin tedavisinde 

subepitelyal bağ doku gibi otojen greftlerin yerine kullanımlarındaki 

başarılarıyla Aselüler Dermal Matriks (ADM) uygulaması ön plana 

çıkmıştır. ADM dondurulup-kurutulmuş, hücresiz, ekstrasellüler matriks 

tarafından desteklenen esas olarak kollojen ve elastik fibrillerden oluşan 

dermal kökenli bir allogrefttir.2, 3 Özellikle kök yüzeyi kapatılması 

işlemlerinde yaygın kabul gören ADM dişeti kalınlığını arttırmakta ve 

ileride oluşabilecek dişeti çekilmelerinin de insidansını azaltmaktadır. 
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ADM hücrelerinin çevredeki dokularla aynı histolojik 

konfigürasyonda remodalize olduğunu ve konak doku ile tamamen 

bütünleştiğini gösteren çalışmalar mevcuttur. Araştırmacılar, ADM’ nin kök 

yüzeyi örtülmesinde başarı oranlarının BDG ile eşit olduğunu 

söylemektedir.4, 5 Tal ve arkadaşları 1999’ da BDG kullanımına alternatif 

olarak kullandıkları ADM ile 8 ay sonunda % 80’den fazla  kök kapanması 

elde ettiklerini söylemişlerdir.6  Arthur ve Noaves 2001 ‘de ADM ve BDG’ i 

değerlendirerek 6 ay sonunda cep derinliği, klinik ataşman kazancı, 

çekilme derinliği açısından herhangi bir fark olmadığını göstermişlerdir.7 

Benzer şekilde Rahmani ve arkadaşları 2006 ‘da 6 aylık takip sonunda 

ADM ile % 72.8 BDG ile %71.12 kök kapanması gözlemlemişlerdir.3 

Cortes ve arkadaşları ise 2004’ de ADM ile KPF uyguladıkları hastalarda 6 

ayda sırayla % 76, %71 kök kapanması elde etmişlerdir.8 

Yapılan çalışmalar, allogreft uygulamarının periodontal 

mukogingival cerrahide başarılı uygulamalarını ve rejenerasyona 

katkılarını vurguluyor olsa da bu materyallere otojen faktörlerin 

eklenmesinin yara iyileşmesini hızını arttırdığı ve komplikasyonları azalttığı 

görüşü her geçen gün destek görmektedir. Bu otojen faktörlerin arasında 

son dönemde en çok tercih edilen materyal kuşkusuz Trombositten 

Zengin Plazma (TZP)’dir. 

TZP, bir dizi santrifügasyon işlemiyle hastanın kendi 

kanından otojen olarak elde edilen ve normal plazmaya göre oldukça 

yüksek trombosit yoğunluğuna sahip özellikli bir plazmadır.9, 10 

Trombositlerin yoğun olarak yer aldığı TZP içerisinde, başta trombosit 

kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), transforming büyüme faktörü (TGF) ve 

insülin benzeri büyüme faktörü (IGF) olmak üzere birçok büyüme 

faktörünün bulunduğu bilinmektedir. TZP, içerdiği büyüme faktörleri ile 

hücre fonksiyonlarını düzenleyerek, doku tamirindeki anahtar hücresel 

olaylarda görev almaktadır. 
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Dişhekimliğinde maksillofasiyal ve periodontal cerrahide 

kullanılmakta olan TZP uygulamasının temel mantığı, yara iyileşmesi ve 

doku rejenerasyonunun en önemli komponenti olan trombosit sayısının 

arttırılarak yara iyileşmesinin hızlandırılmasıdır.11, 12 TZP kullanılarak 

kapatılan cerrahi sahada yara iyileşmesinin daha hızlı olması ile, iyileşme 

sürecinde görülebilecek komplikasyonlar azalmakta sonuç olarak kalite ve 

kantitesi daha yüksek bir yeni doku oluşmaktadır. Ayrıca otojen olarak 

elde edildiği için enfeksiyon oluşturma riski yoktur. 

 TZP ’nin dişhekimliğindeki kullanımı ile ilgili sonuçlar ilk 

olarak Marx ve arkadaşları tarafından rapor edilmiştir.10 Bu çalışmada 

kemik defeklerinin tedavisinde TZP/otojen kemik kombinasyonu etkinliği 

değerlendirilmiş ve TZP kullanımı ile daha fazla kemik dolumu olduğu 

belirtilmiştir. Periodontal estetik cerrahi ile ilgili çalışmalar incelendiğinde 

TZP konusunda az sayıda çalışmaya rastlanmaktadır. Petrungaro ve 

arkadaşları 2001 yılında yayınladıkları vaka raporunda TZP’ i BDG ve 

kolajen membranlarla beraber kullanmışlardır. İki ay takip sonunda, 3 

mm’lik kök kapanması ve tatmin edici sonuçlar elde etmişlerdir.13 Griffin ve 

Cheung 2004 yılında kolajen sünger taşıyıcıya emdirdikleri TZP jelini KPF 

ile beraber kullanarak tam kök kapaması ve estetik sonuçlar elde 

etmişlerdir.14 Yine 2004 yılında Cheung ve Griffin BDG ile  kolajen sünger 

taşıyıcıya emdirdikleri TZP’ i karşılaştırmışlar ve estetik olarak başarılı 

sonuçlar kaydetmişlerdir.15 2005 yılında ise Huang ve arkadaşları koronale 

flep tekniğini TZP ve TZP’ siz olarak karşılaştırarak sonuçlarda herhangi 

bir fark görülmediğini söylemişlerdir.16 2007 yılında Yen ve arkadaşları, 

TZP kullanımının post operatif komplikasyonların gelişme riskini azalttığını 

ve yara iyileşmesi hızını arttırdığını belirtmişlerdir.17 2008 yılında yapılan 

BDG ve BDG/TZP uygulamalarını karşılaştıran çalışma, benzer şekilde 

TZP’ nin yara iyileşmesini hızlandırdığını ve istatistiksel olarak anlamlı bir 

klinik fark oluşturmadığını göstermiştir.18 Yapılan araştırmalar 

incelendiğinde ADM üzerinde TZP’ nin etkisini gösteren tek bir çalışmaya 
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rastlanmıştır. Shephard ve arkadaşlarının 2009’ da ADM ve ADM/TZP’ i 

dişeti çekilmelerinin tedavisinde kullandıkları bu çalışma, iki teknik 

arasında klinik ölçümler açısından istatistiksel olarak herhangi bir fark 

olmadığını belirtmiştir.19 Ancak TZP’ nin dişeti çekilmelerinin tedavisindeki 

uzun dönem başarısı tam olarak bilinmemektedir.   

Biz de, tüm bu bilgileri göz önüne alarak çoklu dişeti 

çekilmelerinin tedavisinde ADM ve TZP’ nin etkinliklerini uzun dönemde 

değerlendirebileceğimiz randomize kontrollü klinik bir çalışma planladık.  

 Bu çalışmadaki amacımız; Miller Sınıf I ve II defektlere sahip 

çoklu dişeti çekilmelerinin bulunduğu bölgelerde ADM ve ADM/TZP 

kombinasyonunun klinik etkinliklerini karşılaştırarak, bu uygulamaların 

yara iyileşmesi üzerine katkılarını uzun dönemde değerlendirmektir.  
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1. GENEL BİLGİLER 

1.1.  Periodontal Dokular     

Ağız mukozası, dişeti ve sert damağı örten çiğneme 

mukozası, dil sırtını döşeyen özelleşmiş mukoza, ağız boşluğunda diğer 

kısımları örten örtü mukozasından meydana gelmektedir. Dişeti, ağız 

mukozasının bir parçası olup periodonsiyumun en dış kısmını 

oluşturmaktadır. Sağlıklı bir dişeti, alveol kemiği ve diş kökünü koronalden 

mine sement birleşimine kadar kaplar. Anatomik olarak serbest, yapışık ve 

interdental dişeti olarak 3 kısımdan meydana gelir. Histolojik bakımdan 

ise, epitel ve bağ dokusundan oluşmuştur. 

1.2.  Periodontal Hastalıklar 

Periodontal hastalıklar; dişeti, sement, periodontal ligament 

ve alveolar kemik gibi dişleri destekleyen dokuların yapı ve bütünlüğünün 

bozulması ile karakterize patolojik bir durumdur. Diş kayıplarının en önemli 

nedenlerinden birinin periodontal hastalıklar olduğu bilinmektedir. 

Mikrobiyal dental plak, periodontal hastalıkların başlaması ve 

ilerlemesinde en önemli etken olarak kabul edilir. Gingivitis ve 

periodontitis, periodontal hastalıkların en yaygın gözlenen formlarıdır. 

Gingivitis, klinik ataşman kaybı olmaksızın, hastalığa neden olan etken 

uzaklaştırıldığında doku iyileşmesi gözlenen, geri dönüşümlü dişeti 

inflamasyonudur.20, 21 Diş-dişeti birleşiminde plak birikiminden sonra her 

zaman gingivitis gelişmektedir,  periodontal hastalıkların ilk aşaması 

gingivitis olmakla beraber her gingivitis ilerleyerek periodontitise 

dönüşmez, yıllarca gingivitis aşamasında kalabilir. Periodontitis,  dişeti 
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iltihabını takiben, periodontal dokularda geri dönüşü olmayan doku yıkımı 

ve diş kaybının gözlemlendigi bir hastalıktır. Birleşim epitelinin apikale 

doğru migrasyonu ile izlenen periodontal cep formasyonu, periodontal 

ligament ve destek alveol kemiğin kaybı ile karakterizedir. 

Periodontal hastalıkların tedavisinde, sebebe yönelik tedavi 

prensibi uygulanarak etkeninin ortadan kaldırılması (mikrobiyal dental 

plak, travma, anatomik faktörler vb. ) amaçlanır. 

Günümüzde ideal periodontal tedavinin ana hedefi, 

periodontal rejenerasyonun sağlanmasıdır. Periodontal rejenerasyon yeni 

alveol kemiği, yeni periodontal ligament ve yeni sement oluşumu ile 

beraber dokuların orijinal form ve fonksiyonlarını yeniden kazanması 

olarak tanımlanmaktadır. 

Periodontal hastalık sonucu açığa çıkmış kök yüzeyinde, 

rejenerasyon sonucu yeni periodontal ligament liflerinin yeni oluşan 

sement yüzeyine tutunması ile meydana gelen ataşman şekline yeni 

ataşman denilmektedir.22 Periodontal tedavi sonrası her koşulda 

rejenerasyonun sağlanması mümkün değildir. Cerrahi işlem  sonrası, 

alveol kemiğin koronalindeki dişetinin uzun bir bağlantı epiteli ile kök 

yüzeyine tutunmasına  uzun bağlantı epiteli adı verilir. Uzun bağlantı 

epiteli oluşumu  klinik sonuçlar ve periodontal sağlık açısından kabul 

edilebilir olsa da kaybedilen dokuların orijinal form ve yapısı elde 

edilemediği için tamir olarak kabul edilmektedir.20 Tamir sonrası ortaya 

çıkan ataşman türü ise  re- ataşman olarak adlandırılır. 
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1.3. Dişeti Çekilmesi 

1.3.1. Dişeti Çekilmesinin Tanımı 

   İltihabi periodontal hastalıklara ek olarak periodonsiyumu 

etkileyen bir başka klinik durum ise mukogingival problemlerdir. Dişeti 

çekilmeleri mukogingival problemler arasında en sık görülenidir. Dişeti 

çekilmesi, dişeti marjininin mine-sement  birleşiminin apikalinde 

konumlanarak kök yüzeyinin ağız ortamına açılması ile karakterize bir 

dişeti hastalığıdır. Dişeti çekilmesi lokalize veya generalize olabileceği gibi 

bir veya birden fazla diş ile ilişkili de olabilir.23 Dişeti çekilmesi sonucunda 

oluşan kök yüzeyindeki açılma; estetik sorunlara, hassasiyet artışına ve 

kök çürüklerine neden olmaktadır. 

1.3.2. Dişeti Çekilmesinin Etiyolojisi 

Dişeti çekilmesi etiyolojisinde çok sayıda faktörün rol 

oynaması sebebiyle kompleks bir olgudur. Dişeti çekilmesine sebep olan 

mekanizmalar henüz tam olarak ortaya çıkarılamamıştır. Fakat bu konu ile 

ilgili çeşitli teoriler vardır. 

Ainamo ve Talari’nin 1976 yılında yapmış oldukları 

çalışmada öne sürdükleri teoriye göre dişeti çekilmesi, dişetinin apikale 

konumlanmasından ziyade dişin sürme veya uzama hareketi ile oklüzale 

doğru hareket etmesi sırasında sabit kalması ve mine sement birleşiminin 

gingival marjinin üstünde konumlanması ile oluşmaktadır.24 

Son yıllarda yapılan çalışmalara göre; bu teori dişeti 

çekilmesi oluşumunu açıklamak konusunda yetersiz kalmaktadır. 

Kajiyama ve arkadaşlarının 1993 yılında deneysel olarak dişleri 
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sürdürdükleri çalışmalarında epitelyal birleşimin dişin üzerinde aynı 

pozisyonda kaldığını gözlemişlerdir.25 Buna ek olarak aynı çalışmada; 

ciddi miktarda uzamış dişlerde dişeti çekilmesi izlenmemiş ve dişlerin 

oklüzyonda kaldığı birçok vakada dişeti çekilmesi miktarının dişlerin aşırı 

uzamasından etkilenmediği görülmüştür. 

Etiyolojik faktörleri sıralayacak olursak; 

1.3.2.1.  Travma 

Travmatik diş fırçalama, oklüzal travma, operatif işlemler, 

ortodontik kuvvetler ve tütün çiğneme gibi travma tipleri çekilmenin 

etiyolojisinde rol oynamaktadır.  

Yanlış ve travmatik diş fırçalama tekniği, sert kıllı fırça 

kullanımı dişeti çekilmelerine sebep olan en önemli etiyolojik faktördür.26, 27 

Bu durum birçok araştırmacı tarafından çalışılmış ve yanlış, aşırı diş 

fırçalamanın dişeti çekilmesine neden olabileceğini gösterilmiştir. Bir 

çalışmada diş fırçalamaya bağlı  dişeti çekilmesinin fasiyal yüzeylerde ve 

genellikle V şekilli olduğu, diş abrazyonuyla ilişkili oluştuğu bulunmuştur.28 

Kullanılan fırçanın sertliği, fırça ucunun  şeklinin de çekilme üzerinde etkili 

olduğu söylenmektedir.29, 30 

Epidemiyolojik çalışmalar travmatik diş fırçalamanın dişeti 

çekilmesiyle ilişkisini desteklemiş ve çenelerin sol tarafında bukkal 

bölgede daha sık görüldüğünü göstermiştir.31 Bu bulgular, çoğunlukla 

hastaların sağ elini kullandığını ve  ağızlarının sol tarafının daha fazla 

fırçaladığını gösteren  çalışma ile benzerdir.32 
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Hatalı diş fırçalamaya bağlı çekilmelerde dişlerin vestibül 

yüzlerinde abrazyonlar görülür.33 

Ortodontik kuvvetler, dehisens oluşumuna yol açacak şekilde 

dişlerin alveoler kretin labial veya lingualine pozisyonlanmasına sebep  

olarak   dişeti çekilmesinin etyolojisinde rol oynarlar.34 Alveolar kemiğin ve 

dişetinin ince olması ortodontik tedavi sonrası dişeti çekilmesi görülme 

prevalansını arttırır. 

Dişler ortodontik kuvvet uygulandığında alveolar kemik 

içerisinde hareket ediyorlarsa dişetinde çekilme görülme olasılığı azdır.34 

Diş kortikal kemiğin dışına hareket ettirildiğinde dehisense bağlı dişeti 

çekilmesi ortaya çıkabilir.35 Genellikle alt kesici dişlerde36 ve çekimli 

vakalarda birinci büyük azıların meziobukkal kökleri 37 etrafında 

görülmektedir.      

Bir vaka raporunda alt dudaktaki piercinge bağlı sekonder 

travma kaynaklı dişeti çekilmesi rapor edilmiştir.38 Psikolojik bir rahatsızlık 

olan tırnakla itme alışkanlığının39, diş ipine bağlı travmatik 

yaralanmaların40 dişeti çekilmesine neden olduğu bilinmektedir. 

Uygun olmayan protetik restorasyonlar ve restoratif tedaviler 

de dişetinde travma yaratarak dişeti çekilmesine sebep olabilir.41 

1.3.2.2. Fizyolojik Yaşlanma 

Yaşlanma diğer tüm diş ve dişeti hastalıklarında olduğu gibi 

dişeti çekilmesinin oluşumunda da rol oynayan önemli bir faktördür. 
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Yaşlanmaya bağlı olduğu düşünülen dişeti çekilmeleri 

genellikle generalize dişeti çekilmeleridir ve fizyolojik dişeti çekilmesi 

olarak adlandırılır. 

1920’ li yıllarda Gottlieb dişeti çekilmesinin yaşla birlikte 

arttığı hipotezini ileri sürmüştür.42 Bu hipotez, oklüzal aşınmaları 

kompanse etmek için dişlerin sürekli pasif erüpsiyona uğrarken birleşim 

epitelinin apikale migrasyona uğradığını ve fizyolojik dişeti çekilmesinin 

meydana geldiğini söylemektedir.   

Albandar ve Kingman 30 yaş ve üstü hastalarda 1 mm ve 

daha üstü olan dişeti çekilmesi prevelansını % 58 bulmuşlar ve yüzdenin 

yaşla arttığını bildirmişlerdir.43 

Gorman dişeti çekilmesi sıklığının yaşla arttığını ve aynı 

yaştaki erkeklerde kadınlardan daha fazla olduğunu göstermiştir.44 4000 

hasta üzerinde yaptığı çalışma ile dişeti çekilmesini yaşın artışı ile 

ilişkilendiren Murray, 16-25 yaş aralığındaki hastaların %40’ ında ve 36-86 

yaş aralığındaki hasta grubunda %80’ e kadar yükselen oranlarda labiale 

pozisyonlanmış dişlerde dişeti çekilmesi görüldüğünü belirtmiştir. 45 

Periodontal dokuların sağlıklı olduğu durumlarda yaşla artan 

pasif erüpsiyonun epitelin apikale kaymasına neden olmadığını gösteren 

çalışmalar da vardır.46  

1.3.2.3. Anatomik Faktörler 

Dişeti çekilmesi ile ilişkili olabilecek bir başka neden de 

anatomik faktörlerdir. Anatomik faktörler arasında ilgili bölgede alveoler 

kemik kaybı, fenestrasyon ve dehisens tipi alveoler kemik defektleri, dişin 
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ark üzerindeki anormal pozisyonu, dişin farklı sürme yolu izlemiş olması, 

farklı diş morfolojisi, frenilum ve kas ataşmanları sayılabilir.47 

Dişin ark üzerindeki  anormal pozisyonu48, 49, kök kemik 

açılanması, kronun  mesiodistal  pozisyonu  dişeti çekilmelerine sebep 

olabilir.50 Dişin normal pozisyonunun dışında yer alması  o bölgedeki 

kemiğin ince olması nedeniyle dişetinin çekilmeye daha yatkın olmasına 

sebep olur. Aşırı örtülü kapanış sebebiyle alt vestibül bölgede dişeti 

çekilmesi  görülebilmektedir. Diş kökünün aşırı dışbükey olması da o 

bölgedeki kemik desteğini azalttığından dişeti çekilmesini tetikleyebilir. 

   Dehisens ve fenestrasyonlar malpoze dişlerde kök yüzeyinin 

çıkıntılı olduğu ve ortodontik tedavi görmüş dişlerde görülmektedir. 

Prevalansı ise %20’ dir. Anatomik olarak; dehisens dişin sürme yönü gibi 

gelişimsel faktörler ile ilişkilidir. Dehisensler kökün bukkolingual kalınlığının 

krestal kemiğin kalınlığı ile aynı veya fazla olduğu durumlarda, dar ve uzun 

dişlerde kısa dişlere göre daha fazla gözlenmektedir.51 

Frenilumun dişeti kenarına yakın olduğu ve yapışık dişeti 

üzerinde gerilmeler oluşturduğu durumlarda plak kontrolü zorlaşır ve dişeti 

çekilmesi görülebilir.52 

Dişeti çekilmesinin altında yatan faktörlerden biri de 

keratinize dişetinin kalınlığı ve genişliğidir. Yapılan çalışmalar, optimal plak 

kontrolünün sağlandığı durumlarda periodontal sağlığın korunmasında 

yapışık dişeti miktarının önemli olmadığını göstermiştir.53, 54 Fakat, Lang 

ve Löe (1972) keratinize dişeti genişliğnin 2 mm’den az olduğu bölgelerde 

plak kontrolü sağlansa bile inflamasyonun klinik belirtilerinin görüldüğünü 

ve dişeti çekilme riskinin arttığını belirtmiştir.55 
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1.3.2.4. Patolojik Faktörler 

Patolojik faktörler mikrobiyal etkenlerle oluşmuş periodontal 

hastalıklarla ilişkili kemik rezorpsiyonunu içermektedir. Bu durumlarda diş 

uzamış ve mobil olabileceğinden vaka daha kompleks hale gelmektedir. 

Kronik periodontitis vakalarında kemik kaybına bağlı olarak 

dişeti çekilmesi görülebilir. Yapılan bir çalışmada diştaşı ve dişeti çekilmesi 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur.56 Maymunlarda yapılan bir 

çalışmada periodontal dokularda görülen enflamasyon ile dişeti çekilmesi 

arasında bağlantı olduğu belirtilmiştir.57 

1.3.3. Dişeti Çekilmesinin Sınıflandırması 

   Dişeti çekilmeleri araştırıcılar tarafından çeşitli kategorilerde 

sınıflandırılmıştır. Sullivan ve Atkins (1968), dişeti çekilmelerini morfolojik 

özellikleri göz önüne alarak 4 farklı kategoride değerlendirmişlerdir.  

Buna göre bu sınıflandırma; 

 1. Sığ-dar,  

 2. Sığ-geniş,  

 3. Derin-dar,  

 4. Derin-geniş  şeklindedir.58 
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  Kök kapanmasına en az cevap veren tipin derin geniş dişeti 

çekilmesi tipi olduğu belirtilmiştir. 59 

   Günümüzde en çok kullanılan sınıflandırma ise Miller’in 1985 

yılında yaptığı sınıflandırmadır. Miller ‘in yaptığı sınıflamada, interdental 

kemik kaybı ve çekilmenin derinliği esas alınmıştır.60 

    Miller Sınıf I: Dişeti çekilmesi mukogingival birlesime 

ulasmaz, interdental bölgede yumusak doku veya kemik kaybi yoktur, dar 

veya genis olabilir.%100 kök kapanması beklenebilir. 

   Miller Sınıf II: Dişeti çekilmesi mukogingival birlesime ulasmis 

veya geçmistir,  interdental bölgede yumusak doku veya kemik kaybi 

yoktur, dar veya genis olabilir. % 100 kök kapanması beklenebilir. 

    Miller  Sınıf III: Dişeti çekilmesi mukogingival birlesime 

ulasmis veya geçmistir, interdental bölgede yumusak doku veya kemik 

kaybi vardir, dar veya genis olabilir. Parsiyel kök kapanması beklenebilir. 

    Miller Sınıf IV: Dişeti çekilmesi mukogingival birlesime 

ulasmis veya geçmistir, interdental bölgede yumusak doku veya kemik 

kaybi siddetlidir, dis malpozisyonlari görülebilir. Kök kapanması elde 

edilmeyebilir. Çoğunlukla herhangi bir işlem yapılmaz. 

   Dişeti çekilmeleri lokalize ve generalize olarak iki şekilde 

karşımıza çıkabilir. Tek bir dişle sınırlı kaldığında lokalize dişeti çekilmesi, 

birden fazla dişte ve ağzın genelinde görüldüğünde generalize dişeti 

çekilmeleri olarak adlandırılır. Birçok hastada generalize dişeti çekilmesi 

hastalar bu durumu fark etmeksizin oluşur. Bazı hastalar ise; dişeti 

çekilmesi varlığında diş kaybı kaygısı, aşırı dentin hassasiyeti ve estetik 
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sorunlar ile hekime  başvurur. Dişhekimleri dişeti çekilmesi ile ilgili 

sorunlarla sık sık karşılaşırlar. 

1.3.4. Dişeti Çekilmesinin Tedavisi ( Kök Kapama Teknikleri) 

Dişeti çekilmelerinin tedavisinde hastaya şikayet veren 

estetik yetersizlik, kök hassasiyeti, çürük ve servikal kök aşınması, plak 

kontrolünün zorlaştığı durumlar, yeterli olmayan vestibül derinliği gibi 

sorunları önlemek için cerrahi tekniklerden yararlanılabilir.61 

Dişeti çekilmelerini tedavi etmeye yönelik en uygun tekniğin 

bulunması amacıyla günümüzedek pek çok çalışma yapılmış ve çeşitli 

cerrahi teknikler geliştirilmiştir. 

Bu teknikleri, laterale pozisyone flepler(LPF), oblik 

döndürülen flepler, çift papil flepler, koronale pozisyone flepler(KPF), 

serbest dişeti grefti(SDG), subepitelyal bağdoku grefti(BDG), 

yönlendirilmiş doku rejenerayonu(YDR) olarak sayabiliriz.   

Laterale pozisyone flep tekniği, 1956 yılında Gruppe ve 

Warren tarafından tanımlanmıştır. Çekilmenin lateralinde yetersiz dişeti, 

sığ vestibül, verici bölgede frenilum, generalize dişeti çekilmesi gibi 

durumlar  laterale pozisyone flep tekniğinin kullanılmasını sınırlayan 

durumlardır.62 Transpozisyone flep, oblik rotasyonel, rotasyonel flep gibi  

modifikasyonları mevcuttur.63, 64 

Oblik döndürülen flep, 1965 yılında Pennel ve ark. tarafından 

uygulanmıştır.63 Leis ve Leis 1978 yılında az travma olması, renk uyumu 

ve geniş bant şeklinde yapışık dişeti oluşması gibi avantajlarını 

belirtmişlerdir.65 Ancak bu tekniğin kullanımı da sınırlıdır. 
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İlk kez Cohen ve Ross tarafından 1968 yılında tanımlanan 

çift papil flep tekniğinde, açık kök yüzeyine komşu dişeti papillerinden 

yararlanılmaktadır.66 Generalize dişeti çekilmelerinde papiller bölgedeki 

dişeti genişliği az olacağından tam olarak tedavi sağlanamaz. Dikişlerin 

avasküler kök yüzeyine denk gelmesi önemli bir dezavantajdır . 

   Koronale pozisyone flep(KPF), kök yüzeyinin apikalinde 

yarım kalınlık bir flep oluşturarak flebin koronale doğru pozisyonu ile dişeti 

çekilmesinin örtülmesini amaçlayan bir tekniktir. İlk kez 1926 yılında 

Norberg tarafından koronale pozisyone flep tekniğinin  dişeti çekilmelerinin 

tedavisinde etkili olduğuna değinilmiştir. Fakat 1973 yılında Bernimoulin ile 

günümüzdeki şekliyle tanımlanmış ve popüler olmuştur.67 Bernimoulin ve 

ark. 1975 yılında iki aşamalı koronole pozisyone flep tekniğini  

tanımlamışlardır.68 Yapışık dişetini arttırmak için serbest dişeti grefti 

uyguladıkları bölgelere 2 ay sonra KPF uygulamışlardır. Kök kapatılması 

için uygulanan serbest dişeti greftinin yetersiz kalabileceğini ve KPF ile 

%100 kök kapaması sağlanabileneceğini göstermişlerdir. 

Zuchelli, KPF tekniğini vertikal insizyonlar olmayacak şekilde 

modifiye etmiştir.69 Bu teknik yaygın dişeti çekilmelerinde başarıyla 

uygulanan bir teknik olsa da derin çekilmelerde klasik yöntem tercih 

edilmektedir. 

1986’ da Tarnow  KPF’ nin bir modifikasyonu olan semilunar 

koronale kaydırılan flep tekniğini tanımlamıştır.70 Bu teknik mukogingival 

birleşime yapılan yarım ay şeklindeki insizyonun koronale taşınması 

şeklinde yapılmaktadır. Vestibül derinliğin azalmaması, sütura gerek 

kalmaması, papillerin korunması gibi avantajları vardır. 
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Serbest dişeti grefti(SDG) tekniği, çekilme bölgesine komşu 

olmayan uygun verici sahadan alınan serbest dişeti greftinin defekt 

bölgesine taşınmasıdır. SDG uygulanmasında esas amaç yapışık dişeti  

miktarını arttırmaktır. İlk kez Miller tarafından 1985 yılında tanımlanmıştır. 

Miller SDG tekniği ile kök kapanmasının sağlanabilirliğini ve uygulanabilir  

bir teknik olduğunu belirtmiştir. Ancak uyumsuz doku rengi, greftin 

beslenememesi, greftin boyutsal değişikliği, donör sahada operasyon 

sonrası oluşan sıkıntı gibi dezavantajları bilinmektedir.71 SDG tek başına 

uygulanabileceği gibi  KPF ile birlikte de kullanılabilir. Bernimoulin 1975 

yılında dişeti çekilmesinin tedavisinde iki aşamalı serbest dişeti greft 

sonrası  koronole pozisyone flep tekniğini tarif etmiştir. 67 

Bağ dokusu greftleri(BDG) kök yüzeyi örtme amacıyla ilk kez 

Langer ve Langer tarafından 1985 yılında Langer tekniği olarak ortaya 

konmuştur.72 Defekt bölgesi KPF tekniğinde olduğu gibi sulkuler ve vertikal 

insizyonlarla hazırlanıp, uygun donör sahadan alınan bağ dokusu grefti  

flep içine yerleştirilmektedir. Verici bölgede primer iyileşme73 ile hastanın 

daha az rahatsızlık duyması, dokunun renk uyumu74, greftin 

beslenmesinin iyi olması, tek aşamalı bir operasyon tekniği olması 75 bağ 

dokusu greftinin avantajları arasında sayılabilir. İkinci bir yara bölgesi 

oluşması, cerrahi tekniğin zor olması, kalın greft uygulandığında 

ginigvoplasti gereksinimi duyulması operasyonun dezavantajları arasında 

sayılabilir. Bu teknik vertikal insizyonsuz bir şekilde uygulanarak modifiye 

edilmiştir.76 Fakat derin defektlerin tedavisinde vertikal insizyonlar kök 

kapanmasını sağlamak için gerekli olmaktadır. 

Raetzke 1985 yılında bağ dokusu grefti kullanımında zarf 

tekniği olarak adlandırılan yeni bir teknik geliştirmiştir.77 Yöntem, defekt 

bölgesinde serbest dişetinin eksizyonunu takiben, kök yüzeyinin mekanik 

olarak düzleştirilmesi ve sulkus içerisinden mukogingival hatta doğru 

uzanan insizyonu içerir. BDG oluşturulan zarf şeklinde yarım kalınlık flebin 
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içerisine yerleştirilir. Vertikal insizyon kullanılmaz. Araştırmacı ortalama % 

80 kök yüzeyi örtülmesi elde ettiğini belirtmiştir. 

Nelson, bağdokusu greftini çekilmenin meziyal ve distalindeki 

interproksimal bölgeden kaldırdığ  çift papil flep ile örtmüştür. Bu yöntemle, 

kök yüzeylerinin daha iyi kapanacağını ve greftin beslenmesinin daha iyi 

olacağını belirtmiştir.78 1994 yılında Allen  BDG ‘ye ait tünel tekniğini  rapor 

etmiştir. 79 Tünel tekniği vertikal insizyon yoktur ve papillerin korunması 

esasına dayanır. Estetiği arttıran, post operatif rahatsızlıkları ve 

komplikasyonları aza indiren bir tekniktir. Ancak, derin dişeti 

çekilmelerinde kullanılamayabilir.  

Dişeti çekilmelerini tedavi etmek için kullanılan cerrahi 

yöntemler sonrası kaybedilen yapı ve fonksiyon tam olarak sağlanamaz. 

Gerçekleşen iyileşme defektin apikal biölgesinde bir miktar bağdoku 

ataşmanı ile birlikte uzun birleşim epiteli şeklinde olmaktadır. 

Yeni alveol kemiği, yeni periodontal ligament ve yeni sement 

oluşumu ile beraber dokuların orijinal form ve fonksiyonlarını yeniden 

kazanması olarak tanımlanan periodontal rejenerasyonu başarabilmek için 

klasik yöntemlere ek olarak çeşitli yöntemler de uygulanmaktadır. Çekilme 

tedavilerinde flep yerleştirilmeden önce kök yüzeylerinin düzeltilmesi kritik 

bir öneme sahiptir. Miller 1985 yılında bu işlemi bazı kimyasal ajanlar 

kullanarak yapmayı tercih etmiştir.60 Araştırmalar, kök modifikasyonu ile 

rejeneratif etkinin artırıldığını ortaya koymuş olsa da kontrollü klinik 

çalışmalar bu ajanların kök kapanmasına ilave katkı yapmadığını 

göstermiştir.60 Kök yüzeyi modifikasyonu ile hedeflenen sement 

içerisindeki kollajen lifleri açığa çıkararak greft veya flep ile kök yüzeyi 

arasındaki fibrin bağlantısını güçlendirmektir. Bu amaçla sitrik asit, 

tetrasiklin hidroklorür, EDTA sistemleri kullanılmıştır. Ayrıca  kök yüzeyi 
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üzerine fibrin-fibronektin sistemleri uygulanmasının yeni ataçman 

oluşumunu artırabileceği rapor edilmiştir. 

   Periodontal operasyonlar sonucu uzun birleşim epiteli 

vasıtasıyla iyileşme kabul edilebilir olsa da, temel amaçlanan hedef yeni 

ataşman olmasıdır. Bu hedefe ulaşabilmek için geliştirilen,  yönlendirilmiş 

doku rejenerasyonu,  World Workshop in Periodontics (1996)’ de 

farklılaşmış doku cevabından, kayıp periodontal dokuları rejenere etme 

girişimi olarak tanımlanmıştır. Bu teknik Nyman  tarafından 1982 yılında 

ortaya atılmış olup, YDR terimi ise 1986 yılında Gottlow ve arkadaşları  

tarafından belirtilmiştir.22, 80 

   YDR, epitel hücrelerin yara yüzeyine migrasyonunu 

önleyerek periodontal ligamentten gelen hücrelere öncelik vererek yeni 

ataşman oluşmasını ve kemik ve sement rejenerasyonunu sağlamaktadır. 

Bu amaçla bariyer membranlar kullanılmaktadır.81 Yönlendirilmiş doku 

rejenerasyonunun klinik uygulaması için geliştirilmiş olan birçok membran 

bulunmaktadır. Bu membranların; biyouyumlu olması, duyarlılık ya da 

kronik enflamasyona sebep olmaması, istenmeyen hücre tiplerinin kök ile 

membran arasında yaratılan boşluğa geçişini engellemesi ve alveol 

kemiği, sement ve periodontal ligament hücrelerinin üretimi için uygun 

ortam  sağlaması gerekmektedir. 

    Yönlendirilmiş doku rejenerasyonu tekniğinde kullanılan 

membranlar rezorbe olan ve olmayanlar olarak iki gruba ayrılmaktadır: 

Rezorbe olmayan membranlar  

• Etil selüloz( millipore filtreler) membranlar  
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• Teflon membranlar( Gore-tex, Zitex, Sartorius) 

• Biobrane( Kolajen ile kaplı silikon) 

   Rezorbe olabilen membranlar 

• Kolagen membranlar ( Tip 1 Bovine Kolajen, 

Atelokolajen) 

• Poliglükolik asit/ polilaktik asit membranlar  (Resolut, 

Guidor) 

• Oksidize selülöz mesh 

• Hidrolize olabilen polyester  

• Mikrofibriller kolajen ( Avitene, Zyderm) 

• Cargile  

• Lyodura (Liyofilize duramater) 

• Otojen periosteal membran 

• Otojen bağ dokusu 
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    YDR tekniği prensipleri ile çeşitli yapılardaki rezorbe olabilen 

ve rezorbe olmayan fiziksel bariyer membranlar kullanılarak, epitel ve 

dişeti bağ dokusu hücrelerinin migrasyonu önlenirken, kemik dokusu ve 

periodontal ligament hücrelerine öncelik verilmesi amaçlanmaktadır.82, 83 

    Klinikte ilk uygulanan membranlar rezorbe olmayan tip 

membranlardır. Stabilitesi, yapısal bütünlüğü ve solid yapılı olması ile 

kullanım kolaylığı sağlaması, cerrahi sonrası çok fazla komplikasyon 

gelişmemesi, mekanik sertliği sebebiyle defekt için bir kafes görevi 

oluşturması rezorbe olmayan membranların avantajı iken, ikinci bir cerrahi 

gerektirmesi dezavantajı olarak kabul edilir.84 

       Rezorbe olabilen membranlar ile ilgili çeşitli literatürler bu 

materyallerin de en az rezorbe olmayan membranlar kadar başarılı 

olduklarını, üstelik ikinci bir cerrahi operasyona gerek göstermemeleri ile 

avantaj sağladıklarını ortaya koymuştur.85, 86 

    1997 yılında yayınlanan periodontal rejenerasyon elde 

etmeye yönelik olarak embriyonik diş oluşumuna dayanan  yaklaşıma göre 

mine matriks türevi(EMD) denilen embriyonik mine matris ekstresi ile 

periodontal dokuların ilk gelişimi sırasındaki olaylar taklit edilerek 

mezenşim hücrelerinin uyarılması amaçlanır. Emdogain, gelismekte olan 

domuz dis jerminden elde edilen, %90’ını amelogeninlerin  oluşturduğu ve  

periodontal rejeneratif potansiyeli bulunan  bir materyaldir.87, 88 KPF ile 

beraber uygulanan bu yöntemin,  kök kapama tedavilerinde olumlu etkileri 

olduğu belirtilmiştir.89 
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1.4.  Asellüler Dermal Matriks (ADM) 

Asellüler dermal matriks (ADM), günümüzde özellikle çoklu 

dişeti çekilmelerinde kök yüzeyi kapatılması prosedürlerinde otojen greft 

materyalleri yerine kullanımı yaygın olarak kabul görmüş, dondurulup-

kurutularak işlem görmüş, hücresiz, aralarını ekstraselüler matriksin 

doldurduğu kollojen ve elastik fibrillerin ana komponenti oluşturdukları 

dermal kökenli bir allogrefttir.2, 3 Dondurulup kurutulma veya lipofilizasyon 

suyun dondurularak materyelden vakum altında ayrıştırılma, buzun direkt 

olarak buhara transforme olması işlemidir. Doku bir kere dondurulup 

kurutulduğunda uygun koşullarda oda sıcaklığında uzun süre, su 

geçirmeyen zarflarda 17C’ de saklanabilir. 

Allogreftlerin kullanımındaki önemli nokta özellikle viral 

enfeksiyonların geçiş riski ve immün cevap oluşumudur. Bunun yanısıra, 

konvansiyonel dondurma kurutma işlemi ile hasar görmüş matriks, alıcı 

tarafından yabancı cisim olarak tanımlanabilir ve enflamatuar yabancı 

cisim reaksiyonuna sebep olabilir. İnsan patolojik virüslerinin çoğalmasının 

sadece intrasellüler  olarak geliştiği bilinmektedir. Ayrıca hücre tarafından 

yönlendirilen immün cevap primer olarak epidermis hücreleri ve dermisteki 

endotelyal ve fibroblast hücreleri tarafından yönlendirilmektedir. 

ADM kadavralardan elde edilen ve epidermal, dermal 

hücrelerin yok edilmesi için işlem gören dermal bir grefttir. Deri dermatom 

kullanılarak toplanır ve tüm sellüler ve immünojenik elementler ve çarpraz 

kollajen liflerin yapısı bozulmadan ilgili hücreler  ortadan kaldırılır. Aseptik 

işlem 1 mol/litre NACI ile 37 C’ de 8 saat süre ile derinin inkübasyonu ile 

epidermisin kaldırılmasını içerir. Daha sonra %2’lik deoksikolik asit ve 10 

mmol/L etilen diamine tetramasetatın oda sıcaklığında inkübe edilmesiyle 

dermal fibroblastlar ve epitelyal hücreler yok edilir. Bu desellülerizasyon 
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major histokompatibilite kompleks sınıf I ve II moleküllerinin  

belirlenemeyecek seviyelere düşmesini sağlar. Matriks daha sonra % 

35’lik maltodekstrin ve 10 mmol/L disodyum etilen diaminetetrasetat  

kombinasyonları  ile korunur. Böylece asellüler nonimmünojenik konnektif 

doku matriks, bazal membran kompleks ve vasküler kanalların oluşumu ile 

tamamlanır.  

   Dermal matriksin histolojik komponentleri matür elastin, 

proteoglikan ve normal düzeyde kolajen lifler içerir. Bu özellikler dermal 

matriks allogreftlerini tamamen biouyumlu hale getirir. Ve alıcı dokuda 

zarar görmüş dokular ile gelişen enflamatuar cevap veya HLA 

uyumsuzluklarına rastlanmaz. Ayrıca viral hastalık geçişi potansiyel olarak 

azalır. 

Protein iskelet korunarak dermis, kurutulup-

dondurulduktan90,91
 

 sonra donör cilt örnekleri bakteri ve mantar 

kontaminasyonu açısından test edilir. Kan örnekleri hepatit, sifilis ve HIV 

açısından test edilir. ADM  major histokompatibilite Sınıf I ve II antijenleri 

içermediğinden, immunolojik reaksiyon veya rejeksiyon izlenmez.91
 
Bu 

nedenle vücutta kullanıldığı zaman otogreft gibi davranır. ADM İle ilgili 

çalışmalar inflamatuvar tepki veya alerjik reaksiyon oluşturmadığını 

göstermektedir.92 

Bu greft materyali, konak dokuların büyüyebilmesi için bir 

kolajen matriks sağlar ve konak fibroblastları bazal membran komplekse 

tutunur.93
  
Dördüncü haftanın sonunda ayrı bir yapı olarak fark edilemez.92 

Kök yüzeyi kapatılması, kemik grefti üzerine yumuşak 

dokunun uzatılması, amalgam tattoo düzeltmeleri ve diğer yumuşak doku 

defektlerinin tedavisi ADM endikasyonları arasında yer almaktadır.2 Palatal 
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otogreftlere ve dolayısıyla ikinci yara bölgesine duyulan ihtiyacı azaltması, 

tek cerrahide daha geniş alanların tedavisine imkan vermesi ve iyi estetik 

sonuçlar vermesi avantajlarındandır. Operasyon maliyetini arttırması ve 

hassas bir uygulama tekniği olması  bilinen dezavantajlarıdır.2 

   ADM’ nin fibroblast infiltrasyonu ve neo vaskülarizasyonu 

desteklemede inflamatuar hücre infiltrasyonu  veya hücre ile yönlendirilmiş 

cevap olmadan yeterli olduğu bilinmektedir. Waingraft ve 

arkadaşları(1998) ADM hücrelerinin çevredeki dokularla aynı histolojik 

konfigürasyonda remodalize olduğunu  tespit etmişlerdir.94 

Shulman 1996 yılında yayınladığı vaka raporunda ADM’ in 

yapışık dişeti miktarının arttırılmasında etkili olduğunu söylemiştir.95 

Tekniğin uygulanışını ve klinik prosedürlerini tanımlamıştır. Renk ve kontür 

uyumu, az cerrahi gerektirmesi ve geniş alanlara uygulanabilirliği gibi 

avantajlarını belirtmiştir. Harris 1998 yılında bağ doku grefti ile ADM’ i 

karşılaştırdığı vaka raporunda klinik ve histolojik olarak benzer sonuçlar 

bulmuştur.96 ADM’ in bağ dokusu grefti yerine kullanılabileceğini 

belirtmiştir. 

ADM ve serbest dişeti greftinin karşılaştırıldığı yapışık 

dişetini arttırmaya yönelik yapılan çalışmada ADM açık kök yüzeylerinin 

tedavisinde daha az etkili bulunsa da estetik olarak serbest dişetinden 

daha başarılı bulunmuştur.97  

ADM uygulamaları ile subepitelyal bağ dokusu grefti 

uygulamalarını karşılaştıran çalışmaların sonuçları dişeti çekilmesinin 

azaltılması yönünden iki teknik arasında istatistiksel olarak önemsenecek 

farklılıklar olmadığını ortaya koymuştur.7,98 Koronale kaydırılan flep ile 

karşılaştırıldığında ADM ile aralarında 6 aylık kısa dönemli sonuçlar 
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açısından istatistiksel bir fark olmadığı99 ya da ADM ile dişeti çekilmesinde 

daha fazla kapanma görüldüğü  bildirilmiştir.100 2005 yılında ADM’nin 

mukogingival cerrahide kullanımları üzerine yapılan meta-analizin 

sonuçları da ADM ile subepitelyal bağ dokusu grefti ya da ADM ile 

koronale kaydırılan flep arasında istatistiksel olarak önemli farklılıklar 

olmadığını bildirmiştir.101 Gapski ve arkadaşlarının 2005 yılında yayınladığı 

bu meta-analiz aynı zamanda ADM ile ilgili uzun dönemli randomize klinik 

çalışmaların sonuçlarına ihtiyaç duyulduğunun da altını çizmiştir.  

Griffin ve arkadaşları  SDG, BDG ve ADM  uygulamaları 

sonrası gelişen post operatif komplikasyonları değerlendirdikleri 

çalışmalarında, operasyon süresinin uzaması   ile post operatif ağrı ve 

ödemin şiddetinde  artış olduğunu belirtmişlerdir.102 

 

1.5. Trombositten Zengin Plazma (TZP) 

1.5.1. Trombositten Zengin Plazma  

Trombositler, kanın pıhtılaşmasından sorumlu kan hücreleri 

olup kemik iliğinde bulunan megakaryositler tarafından oluşturulan disk 

şeklinde ve çekirdeksiz hücrelerdir. Trombositler, yapısal olarak çok 

sayıda granül ihtiva etmekte ve yaralanma durumunda bu granüllerden 

salınan metabolitler yardımıyla yara iyileşmesi ve hemostazda önemli rol 

oynamaktadırlar.103,104 Hastadan alınan kanın santrifüj edilerek 

trombositlerinin yoğunlaştırılması ile elde edilen TZP’ nin hazırlanması 

sırasında kan 3 ayrı tabakaya ayrılmaktadır. Bunlar; fibrin yapıştırıcı veya 

adeziv olarak tanımlanan düşük yoğunluklu trombositten fakir plazma, 
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kırmızı kan hücrelerinden zengin yüksek yoğunluklu plazma ve son olarak 

trombositten zengin plazma olarak izlenmektedir. 9 

Trombositten Zengin Plazma (TZP) ise; yüksek 

konsantrasyonlarda trombosit ve büyüme faktörü içeren, hastanın kendi 

kanından otojen olarak elde edilen bir plazmadır.9, 10 Normal kan 

pıhtısında ortalama %95 oranında kırmızı kan hücresi, %4-5 oranında 

trombosit ve %1’den daha az oranda beyaz kan hücresi bulunmakta iken 

TZP içeriğinde; trombositlerin  kırmızı kan hücrelerine göre oranı 

arttırılarak daha yoğun trombosit oluşması sağlanmaktadır. Ayrıca 

trombosit granüllerindeki büyüme faktörü miktarı da oransal olarak 

arttırılarak  büyüme faktörlerinin  konsantre halde cerrahi sahaya 

uygulanması mümkün olmaktadır. Bu sayede; periferal kanda 200.000+- 

75.000/ µl trombosit bulunmakta iken terapötik TZP’de bu sayı 1milyon/µl 

‘yi aşmaktadır. Bu şekildeki uygulama, mekanizması hemostaz ve platelet 

derivasyonuna-migrasyonuna bağlı şekillenen yara iyileşmesini ve doku 

rejenarasyonunu daha da kolaylaştırmaktadır.11, 12 

 Yara iyileşmesi; bir dizi hücre ve büyüme faktörleri ile çeşitli 

proteinler gibi makromolekül etkileşimini gerektiren kompleks bir olaydır. 

Patolojik yaralanma veya cerrahi işlem sonucunda damar bütünlüğünün 

bozulması ile beraber iyileşmenin ana komponenti olan trombositler açığa 

çıkmakta ve bir kısmı kollojen proteinlerine bağlanarak adenozin difosfat, 

seratonin ve tromboksan içeren granüller salınmasını sağlamaktadır. İşte 

bu moleküller hemostatik mekanizmaya katılarak pıhtı oluşumunu 

başlatmaktadır. Diğer  kısım trombositler ise; iyileşme sahasına çekilerek 

trombosit tıkacını oluşturmakta ve çözünmeyen bir protein fibril ağı olan 

fibrin’i güçlendirerek pıhtılaşma sürecini tamamlamaktadır. Trombositler 

yara iyileşmesini başlatmanın yanı sıra aktif olarak büyüme faktörlerini de 

salgılayarak yara tamirini indüklemekte ve desteklemektedirler.  
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 TZP yara iyileşmesini sadece salgıladığı büyüme faktörleri 

ile değil aynı zamanda, sahip olduğu kimyasal ve fiziksel özellikleri ile de 

etkilemektedir. Bilindiği gibi, kan pıhtısının yara bölgesindeki 

immobilizasyonu  özellikle periodontal dokudaki yara iyileşmesinin erken 

dönemlerinde oldukça önemlidir.105 TZP, hazırlanması sırasında aktifleşen 

yoğun fibrin içeriği sayesinde “yapışkan” bir özellik kazanmakta ve böylece 

yara  iyileşmesinde etkili bir stabilizasyon ajanı haline dönüşmektedir. 

TZP’nin bu özelliği sayesinde  membran rolü de üstelenebileceği ve bu 

sayede epitelin apikale göçünü de engelleyebileceğini ileri süren 

çalışmalar mevcuttur.106, 107 

 TZP materyali tamamen otojen olarak elde edildiği için 

hastalık geçişi ve immün reaksiyon riski taşımaması açısından avantajlıdır. 

 

1.5.2. Büyüme Faktörleri 

Büyüme faktörleri (polipeptid büyüme faktörleri) hücrelerin 

proliferasyonu, kemotaksisi, farklılaşması ve matriks sentezi gibi doku 

tamirindeki anahtar hücresel olayları, spesifik hücre reseptörlerine 

bağlanarak düzenleyen bir sınıf doğal biyolojik mediatöre verilen isimdir. 

Bu mediatörler doku remodelasyonu ve rejenerasyon 

sırasında farklı etkilere sahip karmaşık bir sinyal ağının bir parçası olarak 

görev yaparlar. 

Deneysel çalısmalarda trombosit kaynaklı büyüme 

faktörlerinden PDGF, EGF, TGF-β, IGF, FGF, VEGF’ nin  yumusak doku 

tamirini arttırdıgı gösterilmistir. 108  
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• Trombosit Kaynaklı Büyüme Faktörü (PDGF) 

Trombositlerin alfa granülleri içinde bulunur. Yara 

iyileşmesi sırasında ilk olarak ortaya çıkan polipeptid hormondur.109 AA, 

AB ve BB şekillerinde ifade edilen faktörün her üç formunun biyolojik 

aktiviteleri temelde benzer olup B ünitesi mitogenezi biraz daha güçlü 

uyarabilir. Tümörler, endotel hücreler, makrofajlar, osteoblastlar, 

kondrositler, fibroblastlar, keratinositler, trombositler PDGF benzeri bü-

yüme faktörleri salgılarlar. PDGF’ ler yara iyileşmesinde en fonksiyonel 

olan büyüme faktörleridir. 

PDGF’ ler fibroblastların proliferasyonu ve migrasyonunu, 

polimorfonükleer lökositlerin (PMNL) migrasyonunu stimüle ederek yara 

iyileşmesinde çok önemli rol oynamaktadır. PDGF, damarlanmayı ve 

makrofaj aktivasyonunu arttırmaktadır.109 

• Transforme Edici Büyüme Faktörü -  β (TGF - β) 

Yara iyileşmesi, immün yanıtın düzenlenmesi, iltihap ve 

embriyogenezis, kemotaksis, hücre büyümesi, extraselüler matriks üretimi, 

anjiogenezin uyarılması gibi çeşitli biyolojik olaylarda rol oynarlar.110, 111 

PDGF gibi trombositler tarafından sentez edilir, trombositlerin 

ve dolayısıyla da TZP’ nin içerisinde bulunurlar. Ayrıca makrofajlar ve 

osteoblastlar içerisinde de depo edilirler. Osteoklastlar tarafından sentez 

edilen TGF–β çeşidi TGF – β2 tipidir. 
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• Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü (VEGF) 

Trombositler, makrofajlar, keratinositler, osteoblastlar, düz 

kas hücreleri  tarafından sentez edilir.112 

Anjiogenezi stimüle etmek, endotel hücrelerinin ve basal 

lamina sentezinin uyarılması gibi fonksiyonları vardır.112 

• Epidermal Büyüme Faktörü (EGF) 

Trombositler, fibroblastlar, endotelyal hücreler EGF’ nin 

sentezlendiği hücrelerdir. 

Periodontal  rejenerasyon ve tamir sırasında proliferasyonu 

regüle ettiği de düşünülmektedir. Re- epitelizasyonu destekler.112 

• İnsülin Benzeri Büyüme Faktörü (IGF) 

IGF, insüline benzer biyokimyasal ve fonksiyonel özellikler 

gösteren mitojenik bir  büyüme faktörüdür. IGF I ve IGF II olmak üzere iki 

formu vardır. IGF-I’ in kemik oluşumuna etkisi IGF-II’ den fazladır. 

  IGF; osteoblastlar, trombositler, makrofaj ve monositlerden  

salgılanabilmektedir. 

IGF-I, fibroblast, kondrosit, keratinosit, osteoblast, mezenşial 

eritrosit progenitör hücreler gibi pek çok hücre tipinin çoğalmasını arttırır 

ve hücre büyümesinde rol oynar. 112  
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• Fibroblast Büyüme Faktörü (FGF) 

Fibroblastlar, osteoblastlar, makrofajlar, trombositler, 

endotelyal hücrelerden sentezlenir. 3 farklı izoformu bulunur.112 

Osteoblastlar ve fibroblastlar üzerinde profilerasyonlarını arttırıcı etkileri 

vardır.112 Makrofajların aktivasyonlarını arttırdığı bilinmektedir. 

 

1.5.3. TZP’nin Kullanım Alanları 

TZP; baş-boyun cerrahisi, kardiyovasküler cerrahi, sinir 

cerrahisi, plastik cerrahi, ortopedik  cerrahi ve genel cerrahinin yanı sıra 

dişhekimliğinde de geniş kullanım alanı bulmaktadır. Periodontolojide, 

periodontal kemik defektlerinin tedavisinde, implant cerrahisinde ve  

mukogingival cerrahide kullanılmaktadır. TZP ilk olarak 1997 yılında 

Whitman ve arkadaşları tarafından yapılan bir makalede litere edilmiştir. 

Trombosit jelinin oral ve maksillofasiyal cerrahide fibrin yapıştırıcısı ile 

karşılaştırıldığında güçlü bir otolog alternatif olduğunu savunan makale 

sayesinde trombosit jel üzerinde araştırmacılar daha da yoğunlaşmış ve 

bu konuda kapsamlı çalışmalar yapmışlardır.  

Dişhekimliğinde yapılan kapsamlı ilk çalışma 1998 yılında 

Marx ve arkadaşları tarafından yapılmıştır.10 Trombosit kaynaklı büyüme 

faktörü ve transforme büyüme faktörü-ß içeriğine sahip ve %338 oranında 

trombosit içeren TZP’nin oral ve maksillofasiyal cerrahide kemik 

defektlerinin iyileşmesindeki etkinliği değerlendirilmiştir. Çalışmanın 

sonucunda TZP kullanılan kemik defektlerinde radyografik olarak daha 

matür kemik oluştuğu ve histomorfometrik olarak defekt alanlarında daha 

yoğun kemik hücresi izlendiği bildirilmiştir. 
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   Periodontal estetik cerrahide, TZP kullanımı yakın dönemde 

yapılan az sayıda çalışma ile gösterilmiştir. 

   Petrungaro 2001 yılında yayınladığı vaka serisinde BDG, 

TZP ve kollegen membranları dişeti tedavisi için kullanmıştır. Vakaların 

birinde trombosit jelini önce kök yüzeyine uygulanıp TZP ile beraber BDG 

uygulamıştır. İkinci ay sonunda 3 mm ‘lik kazanç elde etmiştir.13 

   Cheung ve Griffin(2004), çift taraflı dişeti çekilmelerinin 

tedavisinde BDG ile  kollajen sünger taşıyıcı ile birlikte uyguladıkları TZP‘ i 

karşılaştırmışlar ve TZP ile daha estetik sonuçlar elde ettiklerini 

belirtmişlerdir.15 Aynı araştırmacılar yine 2004 yılında trombosit grefti 

kollajen sünger taşıyıcıda KPF ile karşılaştırmışlar ve başarılı sonuçlar 

almışlardır.14 

2005 yılında Huang ve arkadaşları 23 hastada Miller Sınıf I 

defektlerde, koronale flep tekniğini TZP ve TZP’ siz olarak karşılaştırmışlar 

ve TZP’nin ilave bir fayda sağlamadığını bulmuşlardır.16 

2007 yılında yapılan bir çalışmada, çift taraflı çoklu diş eti 

çekilmelerinin tedavisinde BDG ve TZP/BDG kombinasyonunu 

karşılaştırmışlar ve verici bölgenin tedavisinde TZP ve plasebo 

kullanmışlardır. TZP kullanımının post operatif komplikasyonların gelişme 

riskini azalttığını  ve yara iyileşmesi hızını arttırdığını göstermişlerdir.17 

  Bağdokusu greti üzerinde TZP’nin etkisini gösteren 2008 

yılında yapılan  BDG ve BDG/TZP tekniklerini karşılaştıran çalışma, TZP’ 

nin yara iyileşmesini hızlandırdığını  ve iki teknik arasında arasında klinik 

olarak istatistiksel anlamlı bir  fark olmadığını göstermiştir.18 
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2. MATERYAL VE METOD 

2.1. Hasta Seçimi 

Çoklu dişeti çekilmelerinin tedavisinde ADM uygulaması ile 

ADM/TZP kombine uygulamasının etkinliklerinin karşılaştırılarak 

değerlendirildiği bu çalışma randomize kontrollü tek kör klinik bir çalışma 

olarak planlanmıştır. Çalışma, periodontal tedavi görmek amacıyla Gazi 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Kliniği’ne başvuran ve 

çalışmaya katılmaya gönüllü olan, yaşları 34-57 arasında değişen, 9 

erkek, 5 kadın olmak üzere toplam 14 gönüllü birey üzerinde 

yürütülmüştür. Hastalara çalışmanın içeriği ve amacı hakkında detaylı bilgi 

verilerek yazılı onayları alınmıştır. Çalışma öncesinde çalışma protokolü 

detayları ile sunularak Gazi Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü ve Gazi 

Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi Etik Kurulundan yazılı onay alınmıştır. 

Çalışmaya sistemik açıdan sağlıklı, özellikle yara iyileşmesini 

olumsuz olarak etkileyebilecek hastalıkları bulunmayan, sigara içme 

alışkanlığı olmayan veya en az 6 aydır sigara kullanmayan, hastalar dahil 

edilmiştir. Daha önce dişeti çekilmesinin tedavisine yönelik  cerrahi işlem 

görmüş, operasyon tarihinden önceki 6 ay içerisinde uzun dönemli (2 hafta 

ve daha uzun süreli) antibiyotik ilaç kullanmış, uygulanması planlanan 

materyallere karşı alerjisi olduğu bilinen, aktif enfeksiyöz hastalığı bulunan 

(hepatit, tüberküloz, AIDS gibi), yan etkileri arasında dişeti büyümesi 

yapabilecek ilaçları kullanmakta olan, hamile veya 1 yıl içinde hamile 

kalmayı  planlayan hastalar çalışma dışında bırakılmıştır.   

Dişeti çekilmesinin izlendiği dişlerden periapikal radyografi 

alınarak defektler kontrol edilmiş ve interdental bölgede kemik kaybı 

olmamasına dikkat edilmiştir. Miller sınıflandırmasına göre Sınıf I ve II tipte 
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defektleri olan en az 3 komşu tek köklü diş içermek üzere maksiller ve 

mandibuler yarım çeneler değerlendirmeye alınmıştır. Çekilmiş dişeti 

marjininin 2 mm apikalinde dişeti kalınlığının en az 0,5 mm olmasına, ilgili 

bölgede keratinize dişeti genişliğinin en az 2 mm olmasına ve son olarak 

dişeti çekilmesi derinliğinin en az 2 mm olmasına dikkat edilmiştir.  

Çalışmaya dahil edilen hastalara kullanılacak materyaller ve 

cerrahi işlem hakkında bilgi verilmiştir. Ancak hangi bölgeye hangi 

materyalin yerleştirildiği konusunda açıklama yapılmamıştır. Hastalara 

operasyonun ve tedavi protokolünün süreci, kontrol tarihleri ve olası 

komplikasyonlar hakkında da bilgi verilerek yazılı onamları alınmış ve 

arşivlenmiştir. 

Çalışmamızda dermal kökenli bir allogreft olan  SureDerm™*
 

materyali ve hastanın kendi kanından otojen olarak elde edilen 

trombositten zengin plazma (TZP) kullanılarak açık kök yüzeylerinin 

kapatılması hedeflenmiştir. Aynı hastanın farklı yarım çenelerinde 

SureDerm™ (pozitif kontrol bölgesi) ve otojen olarak elde edilen TZP ile 

kombine SureDerm™ ( test bölgesi) uygulaması yapılmıştır. 

Operasyonlardan önce hastalara oral hijyen eğitimi verilerek, 

diştaşı temizliği ve kök düzeltme işlemleri yapılmıştır. Her hastada ilgili 

dişlerden operasyondan önce gerekli klinik parametrelere ait ölçümler 

yapılmıştır ve hastaların kişisel kayıt formlarına işlenmiştir. Böylece toplam 

12 çift dişeti çekilmesi bölgesi detaylı olarak değerlendirilmiştir. Çalışmada 

                                                 

 

*
  SureDerm™( Acellullar Dermal Matrix for Human Transplantion, Hansbiomed 

Corp. , Korea) 
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42’ si ADM uygulanan bölgelerde, 42’ si ADM/TZP uygulanan bölgelerde 

olmak üzere toplam 84 diş yer almıştır.( Tablo 1) 

       

         

        Resim 1. Surederm  

 

 

. Tablo 1. Opere edilen dişlerin gruplara göre dağılımı 

Diş ADM ADM+TZP Toplam 

Maksiller  keser    6   6  12 

Maksiller  kanin   6   6  12 

Maksiller premolar   7   7  14 

Mandibular keser   7   7  14 

Mandibular kanin   6   6  12 

Mandibular premolar    10   10  20 

Toplam   42   42  84 
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3.2.Klinik  Parametreler 

Kriterlere tam uygunluk gösteren 24 dişeti çekilmesi bölgesi 

standart Williams sondu kullanılarak klinik parametreler açısından 

değerlendirilmiştir. Parametrelerin ölçümlerinden önce elastomerik ölçü 

maddesi ile stent hazırlanmıştır. Ölçümler operasyonu takiben 3., 6., 9.,ve 

12. aylarda tekrarlanmıştır. Bu parametreler şu şekilde sıralanmıştır: 

a. Sondlanabilen cep derinliği (CD): Dişeti çekilmesi olan dişin 

meziyal, distal ve vestibül orta noktasından stent 

rehberliğinde ölçülmüştür. Cep tabanı ile serbest  dişeti 

kenarı arasındaki mesafe kaydedilmiştir. 

b. Klinik ataşman seviyesi (KAS): Mine-sement sınırı (MSS) ile 

sulkusun en apikal noktası arası ölçülerek saptanmıştır. 

c. Keratinize dişeti genişliği (KDG): Mid-bukkal noktada 

mukogingival hat ile serbest dişeti marjini arasındaki mesafe 

rollover yani katlama yöntemi kullanılarak  saptanmıştır. 

d. Dişeti Çekilmesi Derinliği (DÇD): Dişeti çekilmesi olan dişin 

meziyal, distal ve vestibül orta noktasından stent 

rehberliğinde ölçülmüştür. Serbest dişeti kenarı ile mine-

sement sınırı arasındaki mesafe kaydedilmiştir.  

e. Dişeti Çekilmesi Genişliği (DÇG): Periodontal sond dişeti 

çekilmesi olan dişin mine sement sınırı hizasında tutularak 

meziyal ve distal papiller arasındaki mesafe ölçülmüştür.  

f. Plak İndeksi (PI): Silness ve Löe’ nün 1964 yılında 

geliştirdikleri indeks uygulanmıştır. Buna göre; dişeti 

çekilmesi olan dişin meziyal, distal ve vestibül orta noktası 
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olmak üzere 3 yüzeyinde ölçüm yapılarak değerler 

kaydedilmiştir. 

g. Gingival İndeks (GI): Löe ve Silness’ in 1963 yılında 

geliştirdikleri indeks uygulanmıştır. Buna göre; dişeti 

çekilmesi olan dişin meziyal, distal ve vestibül orta noktası 

olmak üzere 3 yüzeyinde ölçüm yapılarak değerler 

kaydedilmiştir. 

h. Yara İyileşmesi İndeksi (YI): Huang ve arkadaşlarının 2005 

yılında geliştirdikleri indekse göre operasyondan sonra 

cerrahi saha skorlanmıştır. 16, 113 Buna göre; 

Skor 1: Ödem, eritem, süpürasyon, hasta rahatsızlığı veya 

flep dehisensi olmaksızın iyileşme olması 

Skor 2: Hafif ödem, eritem, hasta rahatsızlığı veya flep 

dehisensinin olduğu ancak süpürasyonun gözlenmediği bir 

iyileşme olması 

Skor 3: Belirgin gingival ödem, eritem, hasta rahatsızlığı, flep 

dehisensi veya süpürasyonun olduğu zayıf iyileşme olması; 

şeklinde değerlendirme yapılmıştır. 

i. Kök Yüzeyi Kapanma Yüzdesi (KKY): Aşağıdaki formül ile 

hesaplanır 

             Operasyon öncesi DÇD-operasyon sonrası DÇDX100 

             Operasyon öncesi DÇD 
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2.2. Trombositten Zengin Plazmanın Hazırlanması 

TZP’ nin ADM ile kombine kullanılacağı test bölgelerinin 

operasyonlarından yaklaşık 30 dakika önce hastalardan alınan kanlarla 

taze TZP hazırlanması için, bu amaca özel üretilmiş standart, steril, tek 

kullanımlık monovet ve enjektör setleri* ile bu monovetlere uygun 

düzenlenmiş özel santrifüj cihazı†, üretici firmanın talimatlarına uygun 

olarak kullanıldı.(Resim 2) Kullanım kolaylığı açısından, üretici firma 

tarafından, kullanım sırasına göre farklı renklerle işaretlenen 

monovetlerden önce 0.5ml sitrat (%10’luk trisodyum sitrat) içeren kırmızı 

işaretli monovet‡, sonrasında ise sırasıyla mavi§ ve sarı monovet** ve son 

olarak ise hazırlanan TZP’ nin uygulanma alanına taşınacağı yeşil işaretli 

enjektör†† kullanıldı. 

                         

               Resim 2.Test grubuna ait hastadan venöz kan alınması    

 

                                                 

 

* Curasan, Pharma Gmbh AG, Lindigstrab, Almanya 
† Heraeus Labofuge 300, Kendro Laboratory Products, D-37520 Osterrade, Almanya 
‡ 8,5 ml CPDA monovette, Sarstedt, Cat. no. 01.1600.001 
§ Sarstedt, Cat. no. 02.1727.001 
** Sarstedt, Cat. no. 02.1726.001 
†† Sarstedt, Ref. no. 9161406F 
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  TZP hazırlanmasına başlanırken ilk önce hastadan 8,5ml 

periferik venöz kan kırmızı işaretli sitratlı monovet içerisine alındı.(Resim 

3) Bu aşamada sitrat varlığı ile kanın erken pıhtılaşmasını önlemek 

amaçlandı. Alınan kan ile sitratın tam karışabilmesi için 3-4 defa monovet 

dikkatlice ters-yüz edildi. Antikoagülan ile homojen temasın sağlandığı 

0.5ml sitrat ve 8.5ml kan içeren monovet santrifüj cihazına yerleştirildi. 

2400rpm devirde 10 dakika santrifügasyon uygulandı.(Resim 4, 5) 

 

                         

  Resim 3. 0.5 ml sitrat ve 8 ml kan içeren monovet     

 

             

Resim 4. 2400 rpm devirde 10 dakika santrifügasyon                                         
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              Resim 5. Kırmızı monovetlerin santrifuj cihazına yerleştirilmesi                                                

       

   Monovet santrifüjden yavaşça çıkartıldığında, bu ilk 

santrifügasyon sonrasında monovet içerisindeki kanın net olarak 2 kısıma 

ayrıldığı görüldü. Üstteki sarı renkli kısım trombositten zengin ve fakir 

plazmadan oluşurken, alt tarafta görülen koyu kırmızı renkli kısımı ağırlıklı 

olarak eritrositler ve lökositlerden oluşmaktadır. Sarı renkli monovet 

yardımıyla, kırmızı işaretli monovetin üst kısmdaki plazma ve dolaşıma 

yeni katılan trombositleri içerdiği kabul edilen eritrositlerin üst 1-2mm’lik 

kısmı ayrıldı.(Resim 6) Bu aşamada yaklaşık 4ml’lik plazma elde 

edildi.(Resim 7) 

                            

Resim 6. Monovetin üst kısmındaki             Resim 7. Elde edilen 4 ml’lik plazma 

 plazmanın ayrıştırılması                                                      
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  Sarı işaretli monovete alınan, trombositten zengin ve fakir 

plazmayı içeren kısım yeniden santrifüj edildi. Bu ikinci santrifüj 

3400rpm’de 15 dakika   sürdü.(Resim 8,9) İkinci santrifüj işleminden sonra 

plazma, gözle net olarak görülmeyecek şekilde trombositten zengin (altta) 

ve trombositten fakir (üstte) olmak üzere 2 kısıma ayrıldı.(Resim 10) Ve 

mavi renkli monovet yardımıyla üst kısımdaki trombositten fakir plazma 

uzaklaştırıldı.(Resim 11) Sarı renkli monovetin taban kısmında kalan 

yaklaşık 0,6 - 0.8ml’lik trombositten zengin plazma vortex karıştırıcısında 

yaklaşık 20 saniye kadar karıştırıldı. Trombositten zengin plazma daha 

sonra sarı monovetten yeşil uygulama enjektörüne alındı. Ve kullanıma 

hazır durumda taze hazırlanmış trombositten zengin plazma elde edilmiş 

oldu.(Resim 12) 

 

 

          

Resim 8.  36000 devirde 15 dakika                    Resim 9. Sarı monovetlerin santrifüj  

ikinci satrifuj işlemi                                           cihazına yerleştirilmesi                                                     
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            Resim 10. İkinci santrifüj işleminden sonra  plazma        

 

 

                                                          

 

              

                            

 Resim 11.Trombositten fakir                      Resim 12. 0,6- 0.8 ml’ lik TZP   

 plazmanın ayrıştırılması                                                        
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2.3. Cerrahi Protokol 

Lokal infiltrasyon anestezisini takiben ilgili dişlerin bukkal 

yüzlerine intrasulküler inzisyon yapıldı. Papil bölgelerinde mine sement 

birleşiminin 1-1.5 mm koronalinden papil tepelerini koruyacak şekilde 

horizontal insizyonlarla devam edildi. Vertikal rahatlatıcı insizyonlar dişeti 

çekilmesi olan dişlere komşu sağlıklı dişlerin mesial papil bölgelerini 

koruyacak şekilde  horizantal insizyonları takiben  mukogingival hatta 

kadar uzatıldı. Mukogingival birleşime kadar tam kalınlık, mukogingival 

birleşimden sonra periost insize edilerek yarım kalınlık mukoperiostal 

flepler kaldırıldı. Açığa çıkmış kök yüzeylerine periodontal küretlerle kök 

yüzeyi düzleştirme işlemi uygulandı. Papil bölgelerinde flep adaptasyonu 

amacıyla deepitelizasyon yapıldı. Üretici firmanın talimatlarına uygun 

olarak ADM’ nin rehidre edilebilmesi için steril serum fizyolojik solüsyonda 

5 dakika boyunca bekletildi. Daha sonra üzerindeki koruyucu kısım 

çıkarılarak kontrol bölgesi için başka bir steril kapta bulunan serum 

fizyolojik içerisinde, test bölgesi için ise TZP içerisinde 5 dakika daha 

bekletilerek hazır hale getirildi. Greft hazırlanan alıcı sahaya uygun olarak 

kök yüzeylerini tamamen ve kemiğin üzerini en az 2 mm kadar örtecek 

şekilde, greftin dermal yüzü kemik ve kök yüzeyine bazal membran yüzü 

ise flebin iç yüzeyine gelecek şekilde yerleştirildi ve sabitlendi. Test 

grubundaki hastalara ADM ve TZP kombinasyonunun uygulanırken, pozitif 

kontrol grubundaki bireylere sadece ADM uygulandı. TZP’ nin kalan kısmı 

test bölgelerinde flebin içine eklendi. ADM absorbe olabilen sütür 

materyali* ile  askı sütür kullanılarak yerleştirildi. Greft uygulamalarını 

takiben flepler koronale çekilerek, greft materyallerinin üstü tamamen 

örtülecek şekilde ipek sütür† kullanılarak basit sütur tekniği ile kapatıldı. 

                                                 

 

* Katgüt emilebilir cerrahi iplik  USP/ EP/TS3497 (5/0) 
† Doğsan örgülü/ braided non-absorbable, nonkapiller ipek suture(4/0) 
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Operasyon sonunda flep adaptasyonu ve hemostazi sağlamak amacıyla 

nemli gaz tampon kullanılarak bölge üzerine hafif basınç uygulandı.(Resim 

13)  

  

 

                          

  

Resim 13. Cerrahi işleme ait ağıziçi görüntüler 

 

a. Operasyon öncesi klinik görünüm  

b. Flep kaldırıldıktan sonra defekt bölgesinin görünümü   

c. Materyal’ in defekt bölgesine  yerleştirilmesi 

d. Operasyon bölgesinin sutürlenerek kapatılması 

 

a b

c d 
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2.4. Postoperatif Bakım 

Hastalara operasyon bölgelerini 3-4 hafta fırçalamamaları ve 

diş ipi kullanmamaları söylendi. Bu süre içerisinde oral hijyenlerini 

koruyabilmeleri için operasyon bölgesi dışındaki bölgelerde normal günlük 

ağız bakımlarına devam etmeleri önerildi. Postoperatif olası ağrılar için 

hastalara non-steroid anti-inflamatuar (NSAID) analjezik reçete edildi. 

Hastalar postoperatif dönemde bizim talimatlarımıza uygun olarak  

antibiyotik kullanmadılar.114 Operasyon bölgesindeki sütürler postoperatif 

10-14. günlerde alındı. Hastaların ilk ay her hafta yara bölgeleri serum 

fizyolojik ile yıkanarak kontrol ve bakımları yapıldı. 1 ay sonra yumuşak 

fırça kullanarak evde ağız bakımlarını yapmaları önerildi. Oral hijyen 

tavsiyeleri ve operasyon bölgeleri dışında profesyonel bakım her kontrolde 

ve gerekli görülen durumlarda tekrarlandı. Klinik parametrelerde belirtilen 

ölçümlerin hepsi 3., 6., 9., 12. aylarda tekrar edildi. 

2.5. İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizi SPSS 11.5 paket programında yapıldı. 

Sürekli değişkenlerin dağılımının normale yakın olup olmadığı Shapiro 

Wilk testiyle araştırıldı. Tanımlayıcı istatistikler ortanca (minimum-

maksimum) olarak ifade edildi.  

Gruplar içerisinde tekrarlayan ölçümler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farkın olup olmadığı Bonferroni Düzeltmeli Friedman testi ile 

incelendi. p<0,025 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Friedman test istatistiğinin anlamlı görüldüğü durumlarda farka neden olan 

izlem zamanlarını belirlemek için Bonferroni Düzeltmeli Wilcoxon İşaret 
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testi kullanıldı. p<0,0025 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi.  

DÇD, DÇG, CD, Gl, PI, KKY, KDG ve KAS düzeylerindeki 

değişimlerin gruplar arasında anlamlı farklılık gösterip göstermediği 

Bonferroni Düzeltmeli Wilcoxon İşaret testi kullanıldı. p<0,005 için sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

  Başlangıca göre 3, 6, 9 ve 12. aylarda DÇD, DÇG, CD, Gl, 

PI, KKY, KDG ve KAS düzeylerindeki değişimlerin gruplar arasında 

anlamlı farklılık gösterip göstermediği Bonferroni Düzeltmeli Wilcoxon 

İşaret testi kullanıldı. p<0,005 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi.  
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3. BULGULAR 

Çalışmamıza 9 erkek 5 kadın olmak üzere toplam 14 hasta 

katılmıştır. Miller Sınıf I ve Sınıf II çoklu dişeti çekilmesi olan hastalarda  

kök kapanması sağlamak amacıyla toplam 84 dişe (24 kanin, 36 premolar, 

24 keser) ADM (pozitif kontrol bölgesi) ve ADM+TZP (test bölgesi) 

uygulaması yapılmıştır. Test bölgesinde 20 maksiller, 22 mandibular diş 

yer alırken; pozitif kontrol bölgesinde 24 maksiller, 18 mandibular diş yer 

almaktadır. Operasyon öncesi her iki grubun klinik verileri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı herhangi bir farka 

rastlanmamıştır. Bu bize değerlendirilen grupların benzer olduğunu 

göstermektedir. 

Operasyon sonrası vakalar Huang ve arkadaşlarının 

geliştirdikleri yara iyileşme indeksine göre değerlendirilmiştir. 1 hastada  

gingival ödem, ağrı, hiperemi gibi inflamasyon belirtileri gözlenmiş ve bu 

indekse göre skor 3 olarak belirlenmiştir. Bir diğer hasta ise takip 

randevularına devam etmemiştir. Bu sebeplerle bu iki hasta çalışma dışı 

bırakılmıştır. 12 hasta operasyon sonrası 3., 6., 9., 12. ay kontrollerini 

tamamlamıştır. Çalışmaya dahil edilen tüm bölgelerde takip edilen 

iyileşme döneminin  komplikasyonsuz olduğu gözlenmiştir. Vakalarda 

operasyon öncesine göre ataşman kaybı, dişeti çekilmesinde ve 

hassasiyetinde artış belirlenmemiştir. ( Resim 14, 15) 
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Resim 14. ADM grubuna ait klinik görüntüler 

 

a. Operasyon  bölgesinin  preoperatif  görünümü  

b. Operasyon  bölgesinin postoperatif 10. gün  görünümü 

c. Operasyon bölgesinin postoperatif 3. ay  görünümü 

d. Operasyon bölgesinin postoperatif 6. ay  görünümü 

e. Operasyon  bölgesinin postoperatif 9. ay  görünümü   

f. Operasyon bölgesinin postoperatif 12. ay görünümü 

 

a b  

c d  

e f 
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Resim 15. ADM/TZP grubuna ait klinik görüntüler  

 

a. Operasyon bölgesinin  preoperatif  görünümü  

b. Operasyon bölgesinin postoperatif 10. gün  görünümü 

c. Operasyon bölgesinin postoperatif 3. ay  görünümü 

d. Operaasyon bölgesinin postoperatif 6. ay  görünümü 

e. Operasyonbölgesinin postoperatif 9. ay  görünümü   

f. Operasyon bölgesinin postoperatif 12. ay görünümü 

 

a b 

c d 

e f
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Klinik Ölçümlerin Değerlendirilmesi 

CD, GI, PI değerleri açısından ADM grubunda ve ADM/TZP 

grubunda başlangıç, 3.ay, 6.ay, 9.ay ve 12. aylarda grupiçi 

değerlendirilmelerde istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmemiştir. 

(Tablo 2) Başlangıç ölçümlerine göre sırasıyla 3, 6, 9, 12. ay CD, GI, PI 

düzeylerindeki değişimler yönünden ADM ve ADM/TZP grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır.( Tablo 3) 

 

Tablo 2. ADM ve ADM/TZP Gruplarına  Göre Operasyon Sonrası Dönemlere Ait  CD, 
Gl ve PI Değerleri 

Değişkenler Başlangıç 

 

3.Ay 6.Ay 9.Ay 12.Ay p-

değeri 

CD       

ADM 1,2  

(0,7-2,0) 

1,2  

(1,0-2,0) 

1,0  

(1,0-1,5) 

1,0  

(1,0-2,0) 

1,0 

 (1,0-2,0) 

0,086 

ADM/TZP 1,4  

(1,0-2,0) 

1,0 

 (0,7-2,0) 

1,0 

 (0,7-2,0) 

1,0  

(0,7-1,7) 

1,0 

 (0,7-2,0) 

0,077 

GI       

ADM 0,1 (0-1,0) 0,4 (0-1,0) 0,2 (0-1,0) 0,1 (0-1,0) 0,1 (0-1,0) 0,266 

ADM/TZP 0 (0-1,0) 0,6 (0-1,0) 0,5 (0-1,0) 0,1 (0-1,0) 0 (0-1,0) 0,560 

PI       

ADM 0 (0-1,0) 0,3 (0-1,0) 0,3 (0-1,0) 0,2 (0-1,0) 0,2 (0-1,0) 0,191 

ADM/TZP 0 (0-1,0) 0 (0-1,0) 0,2 (0-1,0) 0,2 (0-1,0) 0 (0-1,0) 0,563 

a 0.ay ile arasındaki fark Bonferroni Düzeltmesine göre istatistiksel olarak anlamlı 

(p<0,0025). 
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Tablo 3. ADM ve ADM/TZP Gruplarında CD, GI ve PI Düzeylerinin Başlangıç ve 
Operasyon Sonrası 3, 6, 9, 12. Aylar Arasındaki Grupiçi ve Gruplararası Farklılıkları   

Değişkenler ADM(median) ADM/TZP(median) p-değeria 

CD    

Başlangıç– 3.Ay 0 (-0,2 – 0,3) 0 (-1,2 – 0,3) 0,141 

Başlangıç– 6.Ay -0,2 (-0,7 – 0,5) 0 (-1,2 – 0,3) 0,678 

Başlangıç – 9.Ay -0,1 (-1,0 – 0,5) -0,3 (-1,0 – 0,2) 0,324 

Başlangıç – 12.Ay 0 (-1,0 – 0,3) -0,2 (-1,0 – 0) 0,398 

3.Ay – 6.Ay -0,2 (-0,7 – 0,5) 0 (-0,7 – 0,5) 0,089 

6.Ay – 9.Ay 0 (-0,3 – 0,5) 0 (-0,5 – 0,2) 0,202 

9.Ay – 12.Ay 0 (-0,5 – 0,4) 0 (-0,2 – 0,3) 0,916 

GI    

Başlangıç– 3.Ay 0 (-0,5 – 0,7) 0 (-0,7 – 1,0) 0,445 

Başlangıç– 6.Ay 0 (-1,0 – 1,0) 0 (-0,2 – 1,0) 0,043 

Başlangıç – 9.Ay 0 (-1,0 – 1,0) 0 (-1,0 – 1,0) 0,230 

Başlangıç – 12.Ay 0 (-1,0 – 1,0) 0 (-1,0 – 1,0) 0,865 

3.Ay – 6.Ay  0,3 (-0,7 – 1,0) 0 (-1,0 – 1,0) 0,270 

6.Ay – 9.Ay 0 (-1,0 – 1,0) 0 (-1,0 – 1,0) 0,444 

9.Ay – 12.Ay 0 (-0,3 – 0,5) 0 (-1,0 – 0,5) 0,273 

PI    

Başlangıç– 3.Ay 0,1 (-0,5 – 1,0) 0 (0 – 1,0) 0,244 

Başlangıç– 6.Ay 0,1 (-0,5 – 1,0) 0 (-0,5 – 1,0) 0,573 

Başlangıç – 9.Ay 0 (-0,5 – 1,0) 0 (-0,5 – 1,0) 0,136 

Başlangıç – 12.Ay 0 (-0,5 – 1,0) 0 (-0,3 – 1,0) 0,833 

3.Ay – 6.Ay 0 (-1,0 – 1,0) 0 (-1,0 – 1,0) 0,172 

6.Ay – 9.Ay 0 (-1,0 – 1,0) 0 (-0,7 – 1,0) 0,933 

9.Ay – 12.Ay 0 (-0,3 – 0,5) 0 (-1,0 – 0,5) 0,225 

a Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,005 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi.  
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ADM grubunda DÇD ortalama değeri başlangıçta 3.9 mm iken, 3. 

ayda 0.9 mm, 6. ay ve 9. ayda 1.0 mm, 12.ayda 1.3 mm olarak 

kaydedilmiştir. Dişeti çekilmelerinde operasyon sonrası takip dönemlerinde 

anlamlı olarak azalma görülmüştür. ADM/TZP  grubunda ise  DÇD değeri 

başlangıçta ortalama 4.0 mm iken 3.ay ve 6. ayda 0.7 mm, 9.ay ve 12. 

ayda 1.0 mm olarak saptanmıştır. Başlangıç değeri operasyon sonrası 3., 

6., 9., 12. ay değerleriyle karşılaştırıldığında anlamlı derecede kök 

kapanması sağlandığı görülmüştür. 3., 6., 9., 12. ay çekilme düzeyleri 

başlangıç göre anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur.(Tablo 4) Grupların 

operasyon sonrası takip dönemlerindeki DÇD değerleri kıyaslandığında 

ise gruplararasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark  bulunmamıştır. 

(Tablo 5) 
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Tablo 4. ADM ve ADM/TZP Gruplarına Göre Operasyon Sonrası Dönemlere Ait  DÇD 
Değerleri 

Değişkenler Başlangıç 3.Ay 6.Ay 9.Ay 12.Ay p-

değeri 

DÇD       

ADM 3,9 

(3,0-4,7) 

0,9  

(0,3-1,3)a 

1,0  

(0,5-1,3)a 

1,0  

(0,5-1,3)a 

1,3  

(0,5-1,5)a 

<0,001 

ADM/TZP 4,0  

(2,7-4,5) 

0,7 

 (0,2-1,5)a 

0,7 

 (0,2-1,5)a 

1,0  

(0,5-1,5)a 

1,0  

(0,5-1,5)a 

<0,001 

a 0.ay ile arasındaki fark Bonferroni Düzeltmesine göre istatistiksel olarak anlamlı 

(p<0,0025). 

 

 

Tablo 5. ADM ve ADM/TZP Gruplarında DÇD Düzeylerinin Başlangıç ve Operasyon 
Sonrası 3, 6, 9, 12. Aylar Arasındaki Grupiçi ve Gruplararası Farklılıkları  

Değişkenler ADM(median) ADM/TZP(median) p-değeria 

DÇD    

Başlangıç– 3.Ay 2,8 (-4,2 – -2,0) 3,3 (-3,8 – -2,0) 0,067 

Başlangıç– 6.Ay 2,7 (-4,2 – -2,0) 3,3 (-3,8 – -2,0) 0,066 

Başlangıç – 9.Ay 2,7 (-4,0 – -2,0) 3,1 (-3,5 – -1,7) 0,113 

Başlangıç – 12.Ay 2,6 (-4,0 – -1,5) 3,0 (-3,5 – -1,7) 0,036 

3.Ay – 6.Ay 0 (0 – 0,3) 0 (0 – 0,3) 0,786 

6.Ay – 9.Ay 0 (0 – 0,5) 0,2 (0 – 0,3) 0,438 

9.Ay – 12.Ay 0 (0 – 0,5) 0 (0 – 0,5) 0,144 

a Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,005 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi.  
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  ADM grubunda DÇG değeri başlangıçta 3.7 mm iken 3., 6., 

9., 12. aylarda (0.7 mm) anlamlı olarak azaldığı görülmektedir. ADM/TZP 

grubunda 3.6 mm ölçülen DÇG değerinin 3. ve 6. aylarda 0.7 mm, 9. ay ve 

12. ayda 1.0 mm olduğu saptanmıştır.(Tablo 6) DÇG her iki grupta da 

takip dönemlerinde anlamlı olarak azalmıştır. İki grup operasyon sonrası 

takip dönemlerinde DÇG değerleri açısından değerlendirildiğinde ise 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 3.aya göre 6.ayda, 6.aya 

göre 9.ayda ve 9.aya göre 12.ayda çekilme, çekilme genişliği 

düzeylerindeki değişim yönünden ADM ve ADM/TZP grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. (Tablo 7)  
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Tablo 6. ADM ve ADM/TZP Gruplarına Göre  Operasyon Sonrası  Dönemlere Ait  
DÇG Değerleri 

Değişkenler Başlangıç 3.Ay 6.Ay 9.Ay 12.Ay p-

değeri 

DÇG       

ADM 3,7  

(2,5-4,5) 

0,7  

(0,3-1,0)a 

0,7  

(0,3-1,0)a 

0,7 

 (0,5-1,5)a 

0,7  

(0,5-1,5)a 

 

<0,001 

ADM/TZP 3,6  

(3,0-5,2) 

0,7 

 (0,2-1,0)a 

0,7 

 (0,2-1,0)a 

1,0 

 (0,5-1,2)a 

1,0  

(0,5-1,5)a 

<0,001 

a 0.ay ile arasındaki fark Bonferroni Düzeltmesine göre istatistiksel olarak anlamlı 

(p<0,0025). 

 

 

Tablo 7. ADM ve ADM/TZP Gruplarında DÇG Düzeylerinin Başlangıç ve Operasyon 
Sonrası 3, 6, 9, 12. Aylar Arasındaki Grupiçi ve Gruplararası Farklılıkları  

Değişkenler ADM(median) ADM/TZP(median) p-değeria 

DÇG    

Başlangıç– 3.Ay 3,0 (-3,7 – -2,0) 3,1 (-4,2 – -2,5) 0,145 

Başlangıç– 6.Ay 3,0 (-3,7 – -2,0) 3,0 (-4,2 – -2,5) 0,225 

Başlangıç – 9.Ay 2,9 (-3,7 – -2,0) 2,9 (-4,2 – -2,3) 0,265 

Başlangıç – 12.Ay 2,9 (-3,5 – -2,0) 2,7 (-3,7 – -2,0) 0,811 

3.Ay – 6.Ay 0 (0 – 0,3) 0 (0 – 0,3) 0,854 

6.Ay – 9.Ay 0 (-0,2 – 0,5) 0,2 (0 – 0,3) 0,109 

9.Ay – 12.Ay 0 (0,2 – 0,3) 0 (-0,2 – 0,5) 0,121 

 a Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,005 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi.  
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  KDG başlangıç değeri ADM grubunda 2.5 mm iken, 

ADM/TZP grubunda 2.9 mm olarak kaydedilmiştir. KDG değerleri ADM 

grubunda 3. Ayda 3.0 mm, 6. Ayda 3.4 mm, 9. ve 12. aylarda 3.1 mm artış 

gösterirken; ADM/TZP grubunda 3. Ay ve 6. ayda 3.6 mm, 9.ay ve 

12.ayda 3.3 mm artış göstermiştir. 3., 6., 9. ve 12.ay KDG değerleri her iki 

grupta da başlangıca göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

(Tablo 8) KAS başlangıç değeri ADM grubunda 5.1 mm, ADM/TZP 

grubunda ise 5.2 mm’dir. KAS değerleri ADM ve ADM/TZP gruplarında 

başlangıca göre 3.ay, 6.ay, 9.ay, 12. ay operasyon sonrası takip 

dönemlerinde anlamlı derecede azalma göstermiştir. ADM grubunda 3. 

Ayda 2.9 mm, 6. Ayda 3.0 mm, 9. ayda 2.8 mm, 12. ayda 2.7 mm ataşman 

kazancı elde edilmiştir. ADM/TZP  grubunda ise  3. ve 6. ayda 3.2 mm,  9. 

ayda 3.1 mm, 12. ayda 3.2 mm ataşman kazancı görülmüştür. (Tablo 10)  

  Gruplararası KAS değerleri ve KDG değerleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıştır. Ayrıca kontrol 

periodlarında 3-6, 6-9, ve 9-12. aylar karşılaştırıldığında KDG ve KAS 

düzeylerindeki değişim yönünden ADM ve ADM/TZP grupları arasında 

Bonferroni Düzeltmesine göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. (Tablo 9, 11) 
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Tablo 8. ADM ve ADM/TZP Gruplarına  Göre Operasyon Sonrası Dönemlere Ait KDG  
Değerleri 

Değişkenler Başlangıç 3.Ay 6.Ay 9.Ay 12.Ay p-

değeri 

KDG       

ADM 2,5  

(2,0-3,7) 

5,5  

(5,0-6,5)a 

5,9  

(5,0-6,5)a 

5,6 

 (5,0-6,5)a 

5,6 

 (5,0-6,5)a 

<0,001 

ADM/TZP 2,9  

(2,0-4,0) 

6,5 

 (4,5-7,0)a 

6,5 

 (4,7-6,7)a 

6,2 

 (4,7-6,7)a 

6,2  

(4,7-6,7)a 

<0,001 

a 0.ay ile arasındaki fark Bonferroni Düzeltmesine göre istatistiksel olarak anlamlı 

(p<0,0025). 

 

 

Tablo 9. ADM ve ADM/TZP Gruplarında KDG Düzeylerinin Başlangıç ve Operasyon 
Sonrası 3, 6, 9, 12. Aylar Arasındaki Grupiçi ve Gruplararası Farklılıkları   

Değişkenler          ADM(median)      ADM/TZP(median)         p-değeria 

KDG    

0.Ay – 3.Ay 3,0 (2,5 – 3,5) 3,5 (2,5 – 4,2) 0,149 

0.Ay – 6.Ay 3,2 (2,5 – 3,5) 3,2 (2,5 – 4,2) 0,513 

0.Ay – 9.Ay 3,0 (2,7 – 4,0) 3,2 (2,5 – 4,2) 0,952 

0.Ay – 12.Ay 3,0 (2,5 – 4,0) 3,2 (2,2 – 4,0) 0,483 

6.Ay – 3.Ay 0 (-0,05 – 0,5) 0 (-0,5 – 0,2) 0,086 

9.Ay – 6.Ay 0 (-0,05 – 0,5) 0 (-0,5 – 0,2) 0,222 

12.Ay – 9.Ay 0 (-0,05 – 0,0) 0 (-0,5 – 0,2) 0,453 

a Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,005 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi.  
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Tablo 10. ADM ve ADM/TZP  Gruplarına Göre Operasyon Sonrası Dönemlere Ait  
KAS  Değerleri 

Değişkenler Başlangıç 3.Ay 6.Ay 9.Ay 12.Ay p-

değeri 

KAS       

ADM 5,1  

(4,0-6,0) 

2,2 

 (1,3-3,0)a 

2,1  

(1,5-2,7)a 

2,3  

(1,7-3,0)a 

2,4  

(1,5-3,5)a 

<0,001 

ADM/TZP 5,2 

 (3,7-6,0) 

2,0 

 (1,0-3,0)a 

2,0 

 (1,2-2,7)a 

2,1 

 (1,7-3,0)a 

2,0 

 (1,7-2,5)a 

<0,001 

a 0.ay ile arasındaki fark Bonferroni Düzeltmesine göre istatistiksel olarak anlamlı 

(p<0,0025). 

 

 

Tablo 11. ADM ve ADM/TZP Gruplarında KAS Düzeylerinin Başlangıç ve Operasyon 
Sonrası 3, 6, 9, 12. Aylar Arasındaki Grupiçi ve Gruplararası Farklılıklar   

Değişkenler          ADM(median)      ADM/TZP(median)         p-değeria 

KAS    

0.Ay – 3.Ay 2,7 (-4,2 – -2,0) 3,4 (-4,2 – -0,7) 0,182 

0.Ay – 6.Ay 2,7 (-4,5 – -2,0) 3,4 (-4,2 – -2,0) 0,213 

0.Ay – 9.Ay 2,6 (-4,2 – -2,0) 3,1 (-3,8 – -2,0) 0,350 

0.Ay – 12.Ay 2,6 (-4,2 – -1,5) 3,1 (-4,0 – -2,0) 0,050 

6.Ay – 3.Ay 0 (-0,7 – 0,7) 0 (-1,3 – 0,5) 0,442 

9.Ay – 6.Ay 0 (0 – 0,5) 0,2 (-0,1 – 0,7) 0,191 

12.Ay – 9.Ay 0,1 (-0,7 – 0,5) 0 (-0,7 – 0,5) 0,073 

a Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,005 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi.  
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Şekil 1. Operasyon sonrası dönemlere göre çekilme derinliğinin değerlendirilmesi 

 

       

Şekil 2. Operasyon sonrası dönemlere göre çekilme genişliğinin değerlendirilmesi 
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Şekil 3. Operasyon sonrası dönemlere  göre keratinize dişeti genişliğinin 
değerlendirilmesi 

 

 

        

Şekil 4. Operasyon sonrası dönemlere göre klinik ataşman seviyesinin 
değerlendirilmesi 
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 Operasyon sonrası elde edilen kök kapanma yüzdeleri 

incelendiğinde ise ADM grubunda 3. ay %77.5, 6. ay %74.3 ve 9 ay 

%70.3, 12. ayda %66.7 bulunmuştur. ADM/TZP grubunda ise kök 

kapanmasının 3. ay %82.9, 6.ay %79.9, 9. ay %77.1 ve 12. ay %73.9 

olduğu görülmüştür. Başlangıca göre 6 ve 9. ayda kök kapanma yüzdesi 

yönünden ADM ve ADM/TZP grupları arasında Bonferroni Düzeltmesine 

göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. Fakat başlangıca 

göre 3. ve 12. aydaki kök kapanma yüzdesinin ADM grubuna göre 

ADM/TZP grubunda istatistiksel anlamlı olarak daha fazla olduğu 

görülmüştür. (Tablo 12) 

 

 

Tablo 12. ADM ve ADM/TZP Gruplarında Kök Kapanma Yüzdelerinin Başlangıç ve 
Operasyon Sonrası 3, 6, 9, 12. Aylar Arasındaki Grupiçi ve Gruplararası Farklılıkları   

Değişkenler ADM ADM/TZP p-değeria 

Kök Kapanma 

Yüzdesi 

  

 

0.Ay – 3.Ay 77,5 (66,7 – 89,5) 82,9 (66,7 – 93,7) 0,004 

0.Ay – 6.Ay 74,3 (66,7 – 89,5) 79,9 (66,7 – 93,7) 0,016 

0.Ay – 9.Ay 70,3 (60,1 – 84,2) 77,1 (55,7 – 87,5) 0,041 

0.Ay – 12.Ay 66,7 (50,0 – 84,2) 73,9 (55,7 – 87,5) 0,003 

a Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,005 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi.  
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4. TARTIŞMA 

Mukogingival problemler çoğunlukla dişeti çekilmelerine bağlı 

olarak yapışık dişeti dikey boyutunun ve vestibül derinliğin azalması 

şeklinde ortaya çıkarlar. Ağızda yaygın ya da lokal olarak görülen  ve diş 

hassasiyeti, estetik bozukluk ve doku kaybı gibi problemlere sebebiyet 

veren dişeti çekilmeleri çeşitli nedenler sonucunda oluşabilir. Dişeti 

çekilmelerine neden olan faktörleri; inflamasyon, travma, hatalı oral hijyen 

uygulamaları, dişlerin malpozisyonu, yüksek frenilum ve kas ataşmanları, 

ortodontik tedaviler, yaş, genetik, uyumsuz restoratif uygulamalar olarak 

sayabiliriz. Dişeti çekilmelerinin erken dönemde başladığı ve yaşla beraber 

çekilme miktarının arttığı bilinmektedir. 

Dişeti çekilmelerinin tedavisi için kullanılan yöntemler 

çeşitlilik göstermektedir. Serbest dişeti gretleri, subepitelyal bağ dokusu 

greftleri, koronale ve laterale kaydırılan flepler, semilunar flepler,  oblik 

döndürülen flepler, çift papil yana kaydırılan flepler dişeti çekilmelerinin 

tedavisinde kullanılan tekniklerdir.  

 Dişeti  çekilmelerinin tedavisinde kök yüzeylerinin kapatılarak 

kaybedilen fonksiyonun restorasyonu ile birlikte kaybolan yapı, form, renk, 

dişeti konturununda sağlanması gerekmektedir.115 

Açık kök yüzeylerinin kapatılması amacıyla kullanılan cerrahi 

yöntemler arasında en sık tercih edilenlerden biri subepitelyal bağ dokusu 

greftidir.72 BDG kullanılarak yapılan çalışmalarda elde edilen başarı 

yüksek orandadır. İkinci yara bölgesi olması, cerrahinin zor olması, çoklu 

dişeti çekilmelerinde kullanılabilecek bağ doku miktarının sınırlı olması 
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subepitelyal bağ dokusunun kullanıldığı yöntemleri idealden uzaklaştıran 

faktörler olarak kabul edilir. 

Subepitelyal bağ dokusu greftlerinin bu tür dezavantajları göz 

önüne alınarak alternatif tedavi yöntemleri geliştirilmiştir. Özellikle çoklu 

dişeti çekilmelerinin tedavisinde subepitelyal bağ doku gibi otojen greftlerin 

yerine Aselüler Dermal Matriks (ADM) uygulaması ön plana çıkmıştır.2, 3 

Yumuşak doku defektlerinin tedavisinde kullanılan ADM, tek cerrahide 

daha geniş alanların tedavisine imkan verir. Bütün bu verilerin ışığında, biz 

de çalışmamızda Asellüler Dermal Matriks kullanarak çoklu dişeti 

çekilmelerinin  tedavi edilmesini  hedefledik.   

Periodontal tedavide amaçlanan ana hedef periodontal 

rejenerasyonun başarılabilmesidir. Periodontal rejenerasyon kayıp ya da 

hasarlı dokunun yeniden yapılandırılması  ve yeniden üretilmesidir. 

Mevcut tedavileri yöntemleri, hedeflenen ideal periodontal 

rejenerasyonu tam olarak sağlamamaktadır. Geleneksel tedaviler sonunda 

ideal koşullar altında bile olsa çoğu zaman uzun epitelyal ataşman, sınırlı 

miktarda kemik, sement ve bağ dokusu oluşmaktadır.116 Çalışmamızda 

ADM ile elde edilebilecek klinik bulguların, rejenerasyona ve yara 

iyileşmesine katkıda bulunacağı düşüncesiyle TZP’ nin  ADM ile beraber 

kullanılması uygun görülmüştür. Elde edilecek sonuçların ADM ile 

karşılaştırılması düşünülmüştür.  

Periodontal çalışmalar çeşitli klinik ve histolojik yöntemlerle 

değerlendirilmektedir. Histolojik yöntemlerin klinik yöntemlere  kıyasla 

daha gerçekçi ve çarpıcı sonuçlar verdiği bilinmektedir. Fakat histolojik 

değerlendirmeler, re-entry olarak adlandırdığımız tedavi edilen bölgenin 

çevre dokularla beraber çıkarılması işlemi, etik sebepler dolayısıyla bu tür 
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insan çalışmalarında uygulanmamaktadır. Yaptığımız çalışmada  sonuçları 

değerlendirmek için klinik parametreler göz önüne alınmıştır.  

Çalışmamızda, Gazi Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Kliniği’ ne dişeti çekilmelerine bağlı estetik rahatsızlık ve diş 

hassasiyeti şikayeti ile başvuran toplam 12  hasta mevcuttur ve 84 komşu 

dişeti çekilmesi tedavisi yapılmıştır.  

Dişeti çekilmelerinin tedavisinde, endikasyonu ve tedavi 

başarısını etkileyen faktörlerden biri dişeti çekilmesinin tipi ve miktarıdır. 

Her hastada standart defekler üzerinde çalışabilmek için en az 2 mm 

çekilme derinliğine sahip maksiller veya mandibular  Miller Sınıf I ve II 

defektler  seçilmiştir. Birey faktörünü elimine etmek için aynı ağızda iki 

farklı yöntem karşılaştırılmıştır. Operasyonlar defekt  bölgesine kolay 

ulaşabilmek, uygun hijyen uygulamalarını sağlayabilmek ve yeterli 

miktarda dişeti varlığı sebebiyle tek köklü keser, kanin ve premolar dişler 

üzerinde yapılmıştır. Sistemik hastalıkların ve uzun dönem kullanılan 

ilaçların yara iyileşmesi üzerinde olumsuz etki yaptığı bilinmektedir. Bu 

düşünce ile sistemik yönden sağlıklı ve ilaç kullanmayan bireyler seçilerek 

herhangi bir komplikasyon oluşması engellenmiştir. Ayrıca yara 

iyileşmesini ve ataşman kazancını  olumsuz yönde etkilediği bilinen sigara 

alışkanlığına sahip bireyler  çalışmaya dahil edilmemiştir. Oluşturulan 

hasta grubu oral hijyen seviyesi yüksek bireylerden oluşmaktadır. 

 Mukogingival cerrahi teknikleri hassas uygulamalar gerektirir. 

Bu sebeple, hekimden kaynaklanabilecek olası farklılıkların tedavi 

sonuçlarını değiştirebileceği düşünülmektedir. Bunu engellemek için tüm 

cerrahi işlemler  aynı hekim tarafından yapılmıştır. 
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    Çoklu dişeti çekilmelerini tedavi etmek için çeşitli yöntemler 

kullanılmaktadır. KPF, bilaminar flep tekniği, vertikal insizyonsuz KPF 

tekniği en çok tercih edilen tedavi yöntemleridir. Zuchelli ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada KPF ile vertikal insizyon olmaksızın uygulanan KPF 

tekniği arasında kök kapanması açısından bir farklılık bulunmadığını 

belirtmiştir.69 

Mukogingival cerrahide, mevcut dişetinin mümkün olduğunca 

korunması temel prensiplerdendir. Gerçekleştirdiğimiz cerrahi 

operasyonlarda papil koruyuculu sulküler insizyon kullanılarak  dişetlerinin 

korunması amaçlanmıştır. Cerrahi sahada iyi bir görüş alanı oluşturmak ve 

flebin koronale kolay pozisyonlanmasını sağlamak amacıyla rahatlatıcı 

vertikal insizyonlar yapılmıştır. Yamuk şeklinde oluşturulan flep ile apikal 

taban geniş kalmakta, bu sayede flebin kanlanması ve beslenmesi  

sağlanmaktadır. Felipe ve arkadaşları rahatlatıcı vertikal insizyonlarla  

yapılan KPF ile vertikal insizyonlar olmadan yapılan KPF uygulamasını 

karşılaştırmışlar ve sırayla % 85, % 69 kök kapaması elde etmişlerdir.117 

Papageorgakopoulos ve arkadaşları da benzer şekilde tünel prosedürü ile  

% 78,  KPF ile % 95 kök kapanması sağlamışlardır.118 Rahatlatıcı vertikal 

insizyonların koronale pozisyonu sağlamak ve marjinal çekilmeyi 

engellemek için avantaj sağladığını, greftin üzerini tamamen örtmek için 

gerekli olduğunu belirtmişlerdir. Ayrıca flep kaldırıldıktan sonra periodontal 

küretlerle kök yüzeyleri düzleştirilerek sert ve yumuşak eklentiler 

uzaklaştırılmıştır. 

Flep tam kalınlık kaldırılıp mukogingival bölgede yarım 

kalınlık flep oluşturularak, flebin kronale kaydırılması ve grefti tamamen 

örtmesi sağlanmıştır. Bu, hem hastanın cerrahi sonrası dönemdeki 

konforu hem de tedavinin başarısı açısından önemlidir.  
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   Operasyondan önce ve sonraki dönemlerde CD, GI, PI, 

KAS, KDG, DÇD, DÇG gibi klinik  ölçümler yapılmıştır. Klinik ölçümler 

başlangıç, 3. ay, 6. ay, 9. ay ve 12. aylarda ölçülüp kaydedilmiştir. 

Uygulanan tedavinin  başarılı sayılmasında  enflamasyon görülmemesi 

önemli bir unsurdur. Cerrahi operasyon sonrası yetersiz oral hijyen 

uygulamaları nedeniyle  oluşan plak birikiminin iltihap gelişimi ile ilişkili 

olduğu bilinmektedir. Enflamasyonun göstergelerinden biri de dişeti 

kanamalarıdır. Çalışmaya dahil edilen hastaların cerrahi öncesi PI, GI 

değerlendirmeleri de gözönüne alınmıştır. Hastaların oral hijyenlerinin iyi 

olmasına ve buna bağlı olarak inflamasyon bulgusu göstermemelerine 

dikkat edilmiştir. Her iki gruptaki hastalar da benzer oral hijyen 

alışkanlıklarına sahiptir. Çalışmamızda cerrahi işlem sonrası 3’ er aylık  

takip dönemlerinde PI ve GI değerleri kaydedilmiş ve tedavinin başarısını 

etkileyecek herhangi bir bulguya rastlanmamıştır. Ayrıca incelenen her iki 

grupta da istatistiksel olarak anlamlı bir farklılığa rastlanmamıştır. Bu 

sonuç hastaların başlangıç dönemlerinde oral hijyen alışkanlıklarının 

benzer ve iyi seviyede olması ile ilişkilendirilebilir.  

   Operasyon sonrası 3’er aylık takip süreleri içerisinde CD 

parametreleri incelendiğinde her iki grupta da başlangıca göre istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Ayrıca gruplararası 

değerlendirmelerde de CD açısından bir farklılığa rastlanmamıştır. Bu 

sonuç konu ile ilgili BDG, ADM, TZP uygulaması yapılan diğer çalışmalar 

ile uyumludur.7, 8 İnterproksimal alanlarda kemik kaybı gözlenmeyen ve 

oral hijyen seviyeleri iyi olan hastalar çalışmaya dahil edildiği için cep 

derinliğinde farklılık gözlenmediği düşünülmektedir..  

Yapılan tedavinin periodontal dokulara olan katkısını 

anlamak için kullanılan bir parametre de KAS’ dır. Cortes ve arkadaşları 

(2004) KPF ve ADM’ i karşılaştırdıkları çalışmalarında 6 ay sonunda ADM 

ile 2.6 mm, KPF ile 2.5 mm ataşman kazancı elde etmişlerdir.8 Ricci ve 
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arkadaşları ise BDG ile yaptıkları kök kapama işlemi ile 12 ay sonunda 

3.05 mm ataşman kazancı gözlemlemişlerdir.119 TZP ile ilgili çalışmalara 

bakıldığında ise 6 ay sonunda Huang ve arkadaşları 2.3 mm, Cheung ve 

Griffin ise 2 mm kazanç elde etmişlerdir.15, 16 Çalışmamızda ADM 

grubunda 6. ayda 3.0mm, 12. ayda 2.7 mm; ADM/TZP grubunda 6. ay. ve 

12 ayda 3.2 mm’ lik kazancın diğer çalışmalarla uyumlu olduğu 

görülmektedir. İki grup karşılaştırıldığında ise ataşman kazancı yönünden 

operasyon sonrası dönem  içerisinde herhangi bir farka rastlanmamıştır. 

TZP’ i klinik ataşman kazancı yönünden inceleyen iki çalışmaya benzer 

şekilde biz de TZP’ nin KAS’ a istatistiksel olarak ilave bir katkı 

sağlamadığını söyleyebiliriz. Fakat elde edilen ataşman kazancının 

korunduğu gözlenmiştir. Bu durum TZP’ nin yara iyileşmesine ilave bir 

katkısı olarak düşünülebilir. Ataşman kazancını değerlendirirken klinik 

olarak ataşman seviyesi ölçülmüştür. Fakat re- entry uygulaması 

yapmadığımız, histolojik incelemelerde bulunmadığımız için oluşan 

ataşmanın tipini ve iyileşmenin şeklini bilememekteyiz.  

Oral hijyenin korunabilmesi, plak birikiminin ve 

inflamasyonun önlenmesi için gerekli bir diğer parametre ise KDG’ dir. 

Noaves ve arkadaşları 2001 yılında ADM oriyentasyonunun keratinize 

dişeti üzerinde etkili olabileceğini belirtmiştir.7 Tal ve arkadaşları 2002 

yılında ADM’ nin KDG’ i nasıl arttırdığı konusunda herhangi bir teori ileri 

sürmezken98, 2009 yılında Scarano ve arkadaşları ise yine ADM’ nin 

keratinize doku arttırmak için kullanılabilecek en uygun materyal olduğunu 

belirtmiş, histolojik olarak bunu göstermişlerdir.114 Scarano ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada KDG’ inde 2. 92 ± 0.65 mm kazanç elde ettiklerini 

belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda  KDG değerleri ADM grubunda 3. Ayda 

3.0 mm, 6. Ayda 3.4 mm, 9 ve 12. aylarda 3.1 mm artış gösterirken; 

ADM/TZP grubunda 3. Ay ve 6. ayda 3.6 mm, 9.ay ve 12.ayda 3.3 mm 

artış göstermiştir. TZP ile yapılan kök kapatma işlemlerinde Cheung ve 

Griffin 3.4 mm , Huang ve arkadaşları 3.1.mm artış gözlemlemiştir15,16 
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ADM/TZP grubunda 6. ayda elde edilen 3.6 mm lik kazancın bu çalışmalar 

ile uyumlu olduğu söylebilir.  Çalışmada değerlendirdiğimiz iki grup 

arasında ise herhangi bir farklılık gözlenmemiştir. Artan KDG miktarı 

üzerinde TZP’ nin istatistiksel olarak ilave bir katkı yapmadığı 

görülmektedir. Fakat elde edilen keratinize dişetinin korunması TZP’ nin 

bir katkısı olarak değerlendirilebilir. 

   Opere edilen maksiller bölgelerin sayısı mandibular 

bölgelerden daha az olduğu için  iki bölge  arasında elde edilen klinik 

veriler açısından herhangi bir karşılaştırma ve yorum yapılamamıştır. 

Mandibular  bölgede diş sayısı 46 iken, maksiller bölgede diş sayısı 38’ 

dir. Fakat kök kapama yüzdelerini incelediğimizde 12. ayda en yüksek 

oranların ( ADM %84, ADM/TZP % 87) maksiller bölgede, en düşük 

oranların ise (ADM % 50, ADM/TZP % 55) mandibular bölgede olduğunu 

görmekteyiz. Bu durum mandibular bölgenin daha zor maniple edilmesi ve 

flebin geri çekilmesi ile ilişkilendirilebilir. 

   ADM’ nin kök kapama işlemi için kullanıldığı çalışmalar 

incelendiğinde, ADM  hücrelerinin çevredeki dokularla aynı histolojik 

konfigürasyonda remodalize olduğu  görülmektedir. 94
  

   Scarano ve arkadaşları yaptıkları histolojik çalışmada ADM’ 

nin integrasyon prosesini incelemişlerdir. Histolojik ve ultrastrüktürel 

analizlerde ADM yapısında kolajen lif demetleri ile fibröz retikuler bağdoku 

ve  hücresiz bir yapı izlenmektedir. Uygulamanın 4. dakikasında, ilk 

görüntü ile  kolajen liflerin arasındaki eritrositler dışında bir fark olmadığını 

belirtmişlerdir. 1. haftada çok fazla sayıda makrofaj önceden greft içinde 

bulunan kolajen fibrilleri fagosite etmektedir. Birinci haftanın sonunda yeni 

kolajen lif formasyonu içerisinde fibroblastlar ve allogreftin çevresinde 

epitel hücreleri gözlenmektedir. 2 hafta sonra inflamatuar hücreler 
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gözlense de fibroblast ve epitel hücrelerin sayısında artış olduğu 

görülmektedir. Greftin konak dokuya yakın kısımlarında yeni küçük kan 

damarları  oluşmakta, 3 hafta sonra önemli bir değişiklik olmamasına 

rağmen  inflamatuar hücrelerde  azalma,  greft yüzeyinde az da olsa epitel 

hücrelerde artış olmaktadır. Yeni oluşan damarlar greftin dış yüzeyini 

kaplamaya başlasada, 4 hafta sonunda greft yapısının hala organize 

olmadığı fakat ciddi şekilde değiştiği izlenmektedir. Kolajen liflerin 

tamamen rezorbe olmasıyla, kan damarlarının sayısında artış 

belirlenmiştir. Lenfositler, plazma hücreleri, histiositler artık kolajen lifleri 

arasından dişetine infiltre olmakta, ayrıca yeni oluşmuş kolajen lifler 

gözlenmektedir. Dış skuamöz tabakanın bazal membrandan ayrılarak 

dejeneratif nekrotik bir sürece girmesiyle, 6. haftada tümüyle epitelize 

olmuş dişeti ve yapılanmış bazal membran histolojik olarak saptanmıştır. 

10 hafta sonunda inflamatuar hücre bulunmadığı, önceden var olan  az 

sayıda kolajen liflere rastlandığı ve tamamen reepitelizasyon gerçekleştiği 

belirtilmiştir.114 

   Harris (1998) BDG ve ADM’ nin konak doku ile bütünleştiğini 

ve sellüler komponentlerde herhangi bir farklılık gözlenmediğini 

söylemiştir.96 Dokularda ADM’ i belirleyebilmek için normalde dişetinde 

bulunmayan elastin fibrilleri işaret olarak kullanmıştır. Elastin liflerine 

spesifik Verhoeff-Van Geison boyası ile ADM’ i tespit etmiştir. Ancak doku 

içinde boya absorbe edilmemiş ve dışarı atılmıştır. Bu da matriksin bu 

alanda dokunun bir parçası olduğunu göstermektedir. 

     Harris 1998’ de ADM’ nin kök yüzeyi örtülmesinde 

kullanımını koronale pozisyone flep ile önermiştir.76 Harris (1998) BDG ile 

tedavi ettiği dişeti çekilmesi vakasında postoperatif 6. günde palatal donör 

sahada kanama şikayeti ile karşılaşmıştır.76 Bu sebeple diğer komşu 

dişlerin tedavisinde ADM kullanmıştır. 3 defektin 2’ sinde tamamen 

kapanma elde etmiştir. Histolojik  çalışmalarda iki greft arasında benzer 
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sonuçlar bulmuştur. Verhoeff boyaması ADM’ nin dişeti dokularına adapte 

olduğunu göstermiştir. Sonuçta bu vaka raporunda iki teknik arasında  

klinik ve histolojik benzer sonuçlar bulunmuştur. Reidy ve arkadaşları 

(1998) ve Harris (1998) ADM’ nin kök yüzeyi örtülmesinde başarı 

oranlarının BDG ile eşit olduğunu göstermişlerdir.4, 76 ADM’ nin kök yüzeyi 

örtülme işlemlerinde BDG yerine kullanılabileceği belirtmişlerdir. Tal ve 

arkadaşları (1999) ADM’ i BDG kullanımına alternatif olarak kullandıkları 

vaka raporunda  8 ay sonra yapılan ölçümlerde 3.5 mm kök kapanması 

(%80’den fazla) elde etmişlerdir. Dişeti marjini komşu dişlerle uyum 

içindedir ve yapışık dişeti 1-3 mm artmıştır.6 Tal ve arkadaşları 2002 

yılında ADM ve BDG’ i karşılaştırdıkları çalışmada cerrahi prosedür 

farklılıklarını ortaya koymuşlardır.98 BDG uygulamalarında greftin üzerinin 

tamamen fleple kapatılması gerekmezken, ADM uygulaması sonrası 

vaskülerizasyonun sağlanması için direk canlı dokuyla temasta olması ve 

flebin üzerinin tamamen kapatılması gerekmektedir. Bu sebeple bu 

çalışmada BDG uygulamalarında, greftin üzerinin primer olarak 

kapatılmasına çabalanmazken, ADM uygulamalarında ekspoze greft 

dokusu bırakmamaya özen gösterilmiştir. Cerrahideki bu farklılık kök 

kapanmasında belirgin bir değişiklik yapmazken (ADM %89.1, BDG 

%88.7), keratinize doku kazanımında BDG lehine önemli rol 

oynamaktadır. (ADM % 36 iken, BDG % 107) Bizim çalışmamızda her iki 

grupta da ADM’ in üzerinin fleple tamamen kapatılmasına dikkat edilmiştir.    

  Henderson (1999) yaptığı çalışmada 3 vakada toplam 11 diş 

üzerinde % 97 oranında kök kapanması elde etmiştir.2 Harris (2000) BDG 

ile ADM’ i karşılaştırmıştır.5 Cep derinliğinde belirgin bir azalma 

görülmemiştir (BDG 1.28mm, ADM 0.7 mm),  her iki grupta da keratinize 

dişetinde artış ( BDG 2.0 mm, ADM 1.2 mm) görülmüştür. Benzer 

oranlarda kök kapanması elde edilmiştir. Her iki teknik de estetik olarak 

kabul edilebilir bulunmuştur. Bizde ADM ile ADM/TZP gruplarını 

karşılaştırdığımız çalışmamızda operasyon sonrası klinik görüntüleri 
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incelediğimizde her iki teknikle de başarılı estetik sonuçlar alındığını 

görmekteyiz. 

   Henderson ve arkadaşları (2001) ADM’ nin oriyentasyonunu 

değerlendirmişlerdir.120 10 hastada yaptıkları çalışmada, ADM ’nin dişe 

gelen yüzünün oriyentasyonunun tedavi sonuçlarını değiştirmediğini 

bulmuşlardır. Noaves ve arkadaşları (2001) ADM oriyentasyonundaki 

farklılıkların materyalin iyileşme dinamiklerini, epitel üzerindeki 

keratinizasyonu ve keratinize doku miktarını etkileyebileceğini söylemiştir.7 

Çalışmamızda kullanma talimatlarına uygun olarak ADM’ nin dermal yüzü 

kök yüzeylerinin üzerine gelecek şekilde yerleştirilmiştir.  

   Arthur B Novaes (2001) 9 hasta ve 30  adet bilateral Miller 

Sınıf I ve Sınıf II tip defekt  bölgesi üzerinde yaptıkları çalışmada, BDG ve 

ADM’ i değerlendirmişlerdir.7 Cep derinliği, klinik ataşman seviyesi, 

çekilme derinliği cerrahiden 2 hafta ve 3. ve 6. aylarda ölçülmüş ve 

istatistiksel olarak herhangi bir fark bulunmamıştır. Rahmani ve 

arkadaşları (2006) 44 hasta ve  20 adet Miller Sınıf I tip defekt  bölgesini 

tedavi etmişlerdir. ADM ve BDG’ i karşılaştırdıkları çalışmalarında benzer 

sonuçlar kaydetmişler ve 6 aylık takip süresinde sırasıyla % 72.08 ve % 

71.12 kök kapaması elde etmişlerdir.3 Benzer şekilde, Cortes Ade Q ve 

arkadaşları (2004) 23 hasta ve Miller Sınıf I tip defektlerde KPF ile ADM 

uygulamışlar ve 6 ay sonunda ADM grubunda (2.6 mm) % 76, KPF 

grubunda (2.5mm) % 71 kök kapaması gözlemlemişlerdir.8 Yapılan bu 

çalışmaların  bizim  çalışmamızın 6 aylık sonuçları ile  ( ADM grubu %74.3 

ve ADM/TZP grubu 79.9 kök kapanması) benzer olduğunu görmekteyiz. 

   Henderson ve arkadaşları (2001) ADM’ in çoklu dişeti 

çekilmelerinde kullanılırken tedavi edilen diş sayısının tedavi başarısı 

üzerinde etkili bir parametre olmadığını söylemişlerdir.120 Bu çalışmada ise 



 70

tedavi edilen bölgelerin birbirine komşu en az 3 diş içermesine özen 

gösterilmiştir. Bazı bölgeler 4 diş içermektedir. Bu bölgeler yüksek 

kapanma yüzdelerinin elde edilememesinin bir sebebi olabilir. 

   ADM’ nin çekilme tedavisinde başarılı sonuçlarına 

dayanılarak yapılan mevcut çalışmamızda her iki grupta da ADM ile  kabul 

edilebilir derecede kök kapanması sağlanmıştır. 3 aylık takip süresinin 

sonunda ADM grubunda %77.5, ADM/TZP grubunda %82.9 kapanma 

sağlanmıştır. ADM grubunda 6. ayda %74.3, 9. ayda %70.3, 12. ayda 66.7 

kök kapanması gözlenirken; ADM/TZP grubunda 6. ayda %79.9, 9. ayda 

%77.1, 12. ayda % 73.9 kök kapanması gözlenmiştir. Yapılan 

operasyonlarda Griffin ve arkadaşlarının çalışmalarına benzer şekilde, 

operasyon süresinin uzaması ile  post operatif komplikasyonların arttığı 

gözlemlenmiştir.102 Sonuçlarımızı karşılaştırdığımız diğer çalışmalar 12 

aylık sonuçları içermemektedir. Operasyon sonrası takip süreleri  sonunda 

kök kapanma yüzdelerinde meydana gelen değişimlerin birçok faktörle 

bağlantılı olduğu düşünülebilir. Hastaların travmatik diş fırçalama 

alışkanlıklarına geri dönmüş olabileceği, tedavi edilen bölgelerin çoklu 

dişeti çekilmeleri  olması meydana gelen değişimlerle ilişkili olabilir. Ayrıca 

çalışmamızın uzun dönemli 12 aylık bir çalışma olması, sonuçların 

operasyon sonrası takip dönemleri arasındaki değişkenliğini 

etkileyebilmektedir.  

   Çalışmamızda ADM ile kombine bir şekilde  TZP kullanılarak, 

ADM ile elde edilecek sonuçların geliştirilmesi ve uzun süreli idamesi 

üzerinde katkı sağlanabilineceği düşünülmüştür. TZP kullanılmasındaki 

ana hedef, yara iyileşmesinde rol alan trombositlerdeki büyüme 

faktörlerinin miktarının yara bölgesinde arttırılması ve iyileşmenin 

hızlandırılmasıdır.10, 121 Trombositlerin içerisinde başta PDGF, TGF-β ve 

IGF olmak üzere birçok büyüme faktörü bulunmaktadır.10, 108, 122 TZP, 

periodontal rejeneratif tedavilerde pek çok avantaj sağlamaktadır. TZP, 
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yumuşak doku iyileşmesini hızlandırmakta, operasyon sırasında ve 

sonrasında kanamayı azaltmakta, uygulanan greft materyelinin 

yerleştirilmesini ve stabilizasyonunu kolaylaştırmakta ve içeriğindeki 

büyüme faktörleri ile yara iyileşmesini ve rejenerasyonu artırmaktadır. 

Otojen kaynaklı bir malzeme olduğu için herhengi bir reaksiyon ve 

enfeksiyon riski yoktur. Dişhekimliğindeki ilk çalışma Marx ve arkadaşları 

tarafından 1998 yılında yapılmıştır.10 Trombosit kaynaklı büyüme faktörü 

ve transforme büyüme faktörü β içeriğine sahip ve %338 oranında 

trombosit içeren TZP’ nin kemik defektlerinin iyileşmesindeki etkinliği 

değerlendirilmiştir. Kemik defektlerin tedavisinde  TZP/otojen kemik 

kombinasyonunun etkinliklerini 2., 4., 6., aylarda değerlendirmişler ve TZP 

kullanımının daha fazla  trabeküler kemik oluşumu sağladığını 

belirtmişlerdir. 

   TZP, içerdiği matriks bileşeni olan fibrin yardımıyla kemik 

hücrelerinin gelişimi ve fonksiyonları için uygun ortam sağlayarak, 

osteokondüktif etki oluşturur. İstenen özellikleri barındıran bir iskelet 

fonksiyonu görerek, salınım sistemi oluşturur ve kendi üzerinde hücrelerin 

migrasyon ve proliferasyonu için uygun ortam sağlar. İçerdiği büyüme 

faktörleri ile hücre fonksiyonlarını düzenler ve bu molekülleri ile defekte 

komşu alanda yer alan ve defekte doğru infiltre olan hücrelerin 

proliferasyonu, bu hücrelerin spesifik bir yolla farklılaşması, anjiogenezin 

uyarılması görevlerinde bulunur ve spesifik hücre tipleri için kemoatraktan 

etki gösterir. Tüm bu özellikleri ile beraber etkin bir rejenerasyon sistemi 

olacağına inanılmaktadır.  

   Hastadan alınan kanın santrifüj edilip TZP’ nin hazırlanması 

için çeşitli yöntemlerin kullanıldığı bilinmektedir. Kullanılan yöntemler;  

hastadan alınan venöz kan miktarı, antikoagülan olarak kullanılan ajanlar, 

santrifüj işlemlerinde kullanılan merkez kaç kuvveti(g), dakikadaki dönme 

sayısı(rpm) değeri, santrifüj işlem sayısı ve süresi gibi farklılıklar 
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göstermektedir.10, 107, 108, 123 Literatürde periodontal tedaviler için çok fazla 

kan alınmasına gerek olunmadığı ve 8-10 ml venöz kanın gerekli TZP 

miktarı için yeterli olduğu belirtilmiştir. Çalışmamızda da hastalardan 

alınan  8,5 ml venöz kan ile yaklaşık 0.6 ile 0.8 ml ‘lik TZP elde edilmiştir. 

  Araştırmacılar, TZP hazırlanması sırasında kullanılan 

antikoagülan ajan seçiminde genel olarak sitrat türevlerini 

kullanmışlardır.123 (sitrat fosfat dekstroz adenin, sitrat fosfat desktroz, 

sodyum sitrat, trisodyum sitrat bileşikleri) Mevcut çalışmamızda 

antikoagülan olarak 0.5 ml sitrat (%10’luk trisodyum sitrat) içeren 

monovetler kullanılmıştır. 

   Marx ve arkadaşları (1998), total kan trombosit sayısına göre 

%300 oranında artmış trombosit sayısına sahip plazmanın TZP olarak 

adlandırılabileceğini belirtmiştir.10 

   TZP hazırlamak için Apheresis, Platelet Concentrate 

Collection System (PCCS), Harvest SmartPRep, Curasan, Friadent-

Schütze, Platelet Rich-in-Growth Factors (PRGF) gibi yöntemler 

kullanılmaktadır.124, 125 2001 yılında Weibrich ve arkadaşları tarafından 

tanımlanan Curasan yöntemi hastadan alınan kanın az olması, kolay ve 

hızlı hazırlanması, elde edilen büyüme faktörlerinin ideal konsantrasyonda 

olması sebebiyle çalışmamızda tercih edilmiştir.125 Weibrich ve arkadaşları 

(2002) yaptıkları çalışmalarında  Curasan metoduyla hazırladıkları TZP 

içerisinde başlangıç trombosit sayısının 3.7 kat arttığını tespit 

etmişlerdir.126 Thornwarth ve arkadaşları yaptıkları immunohistokimyasal 

çalışmada Curasan metodu ile trombosit miktarının 4.1 kat arttığını 

bildirmişlerdir.127 Yapılan çalışmalar ile Marx ve arkadaşlarının tanımladığı  

TZP’ i elde etmek için Curasan metodunun kullanılabileceği 

belirtilmiştir.126, 128, 129 
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   Ayrıca, büyüme faktörlerindeki artış ile trombosit sayısında 

meydana gelen artış ve hastalara ait yaş, cinsiyet gibi faktörler arasında 

bir ilişki olmadığı bilinmektedir.125, 126 Buna bağlı olarak çalışmamızda 

hastaların tam kan ve TZP’ lerin  trombosit sayıları  değerlendirilmemiştir. 

   Literatürlerde, kanın pıhtılaşmasını önlemek için kullanılan 

antikoagülanın etkisini inhibe etmek amacıyla   kalsiyum bileşiklerinin  

kullanıldığı görülmektedir.107, 123, 130 Fakat kalsiyum bileşiklerinin 

kullanılması ile elde edilen etkiyi  tam olarak ortaya koyan, kanıtlanmış  

herhangi bir tespit yoktur. Trombositlerin aktivasyonu amacıyla  diğer  bir 

bileşen daha final  TZP  prepatına eklenmektedir. Tisseel fibrin, ITA jel 

ajanı, trombin reseptör agonisti, sığır trombini ve otojen trombin  bu 

amaçla kullanılmaktadır.10, 108, 131 Sığır trombini kullanımının 

koagülopatilere yol açarak insanlarda hayati tehlike oluşturabileceği  tespit 

edilmiştir.132  Hastanın kendi kanında bulunan trombinin daha güvenli bir 

şekilde  kullanılabileceğini savunan çok sayıda çalışma vardır.15, 106, 133 

Yaptığımız çalışmada, antikoagülan ajanın etkisini inhibe etmek amacıyla 

kalsiyum bileşikleri kullanılmadan, trombosit aktivasyonu için hastanın 

defekt bölgesinden alınan otojen kan kullanılmıştır. 

Periodontal estetik cerrahide  TZP ilgili çalışmalar 

incelendiğinde az sayıda çalışmaya rastlanmaktadır. 2001 yılında 

Petrungaro TZP/BDG kombinasyonunu değerlendiği vaka serisinde TZP’ 

nin doku iyileşmesi  üzerine katkılarını belirtmiştir. Trombosit jelini önce 

kök yüzeyine uygulayıp TZP ile beraber BDG uygulayıp, 2.ay sonunda 3 

mm’ lik kazanç elde etmişlerdir.13 

2004 yılında Cheung ve Griffin, TZP jelinin kollajen sünger 

taşıyıcı ile beraber KPF yöntemi kullanarak dişeti çekilmelerine 

uyguladıkları vakalarında  8 aylık takip süresi sonunda istenen oranda kök 
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kapanması sağlandığını belirtmişlerdir.14 Griffin ve Cheung (2004)  

yaptıkları kontrollü klinik çalışmada, TZP/kolajen sünger taşıyıcı 

kombinasyonu ile yalnız BDG’nin uygulandığı grup karşılaştırıp ve sekiz 

aylık takip döneminde TZP ile %80 kök kapanması sağladıklarını rapor 

etmişlerdir. Bu değer sadece BDG uygulanan gruba kıyasla anlamlı fark 

oluşturmasa da, TZP ile daha iyi estetik görünüm elde ettiklerini 

belirtmişlerdir.15 2008 yılında Keçeli ve arkadaşları BDG ile BDG/TZP’ i 

karşılaştırdıkları çalışmalarının sonucunda test grubunda altıncı ayda 

%88.1 oranında kök kapanması sağlamışlardır.18  

2005 yılında Huang ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen 

çalışmada, 23 hastada TZP/KPF kombinasyonu ve KPF karşılaştırılmıştır. 

6. aydaki sonuçlar TZP’ nin ilave bir katkı yapmadığını ortaya koymuştur.16 

2007 yılında Yen ve arkadaşları çift taraflı çoklu defektlerin tedavisinde 

TZP/BDG ve tek başına BDG ile; ayrıca verici bögelerin tedavisinde de 

TZP ile plaseboyu postoperatif komplikasyonlar, ağrı seviyeleri, yara 

iyileşme hızları, palatal doku kalınlığı açısından karşılaştırmışlardır. TZP 

kullanımının post operatif komplikasyonların gelişme riskini azalttığını ve 

yara iyileşmesi hızını arttırdığını göstermişlerdir.17 İyileşme, cerrahiden 6 

hafta sonra çekilen fotoğraflarla renk uyumu, doku sıkılığı, kontürü gibi  

kriterlere göre değerlendirilmiştir. TZP uygulanan donör bölge kontrol 

bölgesine göre % 51, TZP kullanılan alıcı bölge kontrol bölgesine göre % 

64 daha hızlı iyileşme göstermiştir. Hastaların cerrahi sonrası ilk 7 gün 

boyunca ağrı seviyelerini 0-10 arası derecelendirmeleri istenmiş ve 

gruplararası anlamlı bir farklılığa rastlanmamıştır. Klinik komplikasyonlar 

açısından değerlendirildiğinde TZP’ nin şişlik, ekimoz, nekroz, enfeksiyon 

üzerine etkisi olmadığı görülmüştür. Yapılan immünohistokimyasal 

analizlerde donör sahadan alınan örnekler incelenmiş ve kontrol 

bölgesinde TZP uygulanan bölgeye göre daha fazla enflamatuar hücreye 

rastlanmıştır. TZP bölgesinde daha fazla tip I kolajen, daha az tip III 

kolajen olduğu görülmektedir. Biz de yaptığımız çalışmada TZP’ nin  
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iyileşmenin erken evrelerinde daha etkili olduğunu klinik olarak 

gözlemlemekteyiz. 

   Yapılan çalışmalar incelendiğinde kök kapama miktarının 

değerlendirilmesinde  çekilme derinliği ve çekilme genişliği gibi ölçümlerin 

kullanıldığı görülmektedir. Bizim çalışmamızda da kök kapamasını 

değerlendirirken her iki parametre çalışmaya dahil edilmiştir. ADM/TZP 

grubunda başlangıç çekilme derinliği 4.0 mm, ADM grubunda 3.9 mm 

olarak ölçülmüştür. 12. ayda yapılan ölçümler ise ADM/TZP için  1.0 mm 

iken ADM için 1.3 mm’dir. Çekilme genişliği ise ADM/TZP grubunda 3.6 

mm iken 12 ay sonunda 1.0 mm olarak; ADM grubunda 3.7 mm iken 0.7 

mm olarak ölçülmüştür. Her iki grup için de tedavi sonrası değerler 

başlangıç seviyesine göre anlamlı olarak azalmıştır. Bu da her iki 

metodunda kök kapamasında başarılı olduğunu göstermektedir. Fakat 

gruplar arasında istatistiksel anlamlı bir farklılığa rastlanmamıştır. 

   TZP/ADM ile elde edilen kök kapatma sonuçları ADM 

uygulanan kontrol grubu ile kıyaslandığında, TZP’ nin, ADM ile sağlanan 

kök kapanmasına, klinik değerler  daha yüksek bulunsa da, ilave bir katkı 

sağlamadığı görülmüştür. Bu sonuç Huang ve arkadaşları16, Griffin ve 

Cheung14, Keçeli ve arkadaşlarının18 altıncı ayda aldıkları sonuçlarla 

uyumludur. Huang ve arkadaşları TZP/KPF uyguladıklarında çekilme 

genişliğinde 3.1 mm azalma belirlemişlerdir. 

TZP uygulaması ile uyguladığımız dişeti çekilmesi tedavisinin  

sonuçlarına ilave bir katkı  yaptığımızı söyleyemesek de, her iki  grupta da  

yüksek oranda kök kapanması elde edilerek başarılı sonuçlar alınmıştır. 

  TZP ile ilgili net bir fikir sahibi olamamızın nedeni TZP’ nin 

hücresel  etkinliğinin ve ataşman yapısında meydana gelen değişimlerin 
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histolojik olarak incelenememiş olması olarak düşünülebilir. Yara 

iyileşmesi kompleks bir olaydır ve yapılmış çalışmalar büyüme faktörlerinin 

etki edebilmesi için ortamda rejenerasyonda rol oynayacak yeterli hücre 

varlığına ihtiyaç olabileceğini  belirtmektedir. Bu da ancak histolojik 

değerlendirmelerle belirlenebilmektedir. Ayrıca çalışmamızda, TZP jelinin 

akışkan yapısı ile ilgili olarak  uygulama sonrasında ortamdaki varlığını 

tam olarak koruyamamış olabilme olasılığı, gruplar arasında tüm 

parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı farklılıkların ortaya çıkmasına  

engel oluşturmuş olabilir. 

Harris ve arkadaşları (2002) dişeti çekilmesinin tedavisinde 

ADM’ nin uzun dönemli sonuçlarını değerlendirmişlerdir.134 Operasyon 

sonrası 12. haftada % 91.7 oranında, 18. ayda % 87 oranında kök 

kapaması gözlenmiştir. İstitastiksel olarak anlamlı bir fark olmadığını ve 

ADM’ nin uzun dönemde stabil, estetik olarak başarılı olduğunu  

belirtmişlerdir. Uzun dönemli olarak (12 ay) değerlendirdiğimiz 

çalışmamızın sonuçlarına bakıldığında ise uzun dönemde başarılı 

olduğunu ve benzer şekilde parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı bir 

farka rastlanmadığını görmekteyiz. 

Paolantonio ve arkadaşları  2002 yılında yaptıkları çalışmada 

15’er hastada BDG ve ADM’ nin klinik sonuçlarını karşılaştırmışlardır.135 

BDG grubunda ADM’ e göre daha hızlı iyileşme periodu gözlemişlerdir. 

Iyileşme BDG grubunda 6.20 hafta iken, ADM grubunda 8.93 hafta olarak 

izlenmiştir. Bu gözlem ADM’nin konak dokudan beslenen ve rezorbe olan 

cansız bir materyal olması ile açıklanabilir. Bu biyolojik proses 

gerçekleşirken daha fazla zamana ihtiyaç olduğu düşünülür. Bizim 

çalışmamızda ise ADM’ e ilave olarak TZP kullanıldığında iyileşme 

periodunun kısaldığı  görülmektedir. Yara iyileşme indeksine göre skor 3 

olarak değerlendirilen ve çalışmamızdan çıkarılan bölge TZP 

kullanılmayan ADM grubunda yer almaktadır. ADM/TZP grubunda 
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iyileşmenin herhangi bir problem gözlenmeden daha kısa sürede 

gerçekleştiği gözlenmiştir.  

Shepherd ve arkadaşları (2009)’ da ADM ve ADM/TZP’ i 

tünel tekniği kullanarak 19 hastada Miller Sınıf I ve Sınıf II tip diş eti 

çekilmelerinde karşılaştırmışlardır.19 4 aylık değerlendirmenin sonunda 

ADM grubunda çekilme miktarı 3.6±1.0 mm iken 2.6±1.5 mm’lik kazanç, 

ADM/TZP grubunda çekilme miktarı  3.3±0.7 mm iken 2.9±0.5 mm’lik  

kazanç elde edilmiştir. Gruplar arasında klinik olarak fark görülse de  

istatistiksel olarak anlamlı bir farka rastlanmamıştır. PI, GI, CD gibi 

ölçümler de değerlendirilmiş yine aynı şekilde istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamıştır. Operasyon sonrası takip süreleri ve cerrahi teknik 

açısında farklılık gösterse de bizim çalışmamızda da aynı şekilde gruplar 

arası istatistiksel fark yoktur ve bu sonuçlara bakarak, TZP’ nin ancak 

klinik ölçümlerde bir fark oluşturduğunu ve yaptığımız gözlemlere 

dayanarak iyileşmenin erken evrelerinde etkisi olduğunu söyleyebiliriz. 
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SONUÇ 

Miller sınıf I ve sınıf II çoklu dişeti çekilmelerinin tedavisinde  

ADM/TZP kombinasyonunun etkinliğini değerlendirmek ve elde edilen 

sonuçları sadece ADM uygulanan grup ile karşılaştırmak amacıyla 

planlanan çalışmamızın sonuçlarına göre; 

1. Her iki tedavi yöntemi ile de sorunsuz iyileşme elde 

edilmiştir. 

2. İki tedavi yöntemi de dişeti çekilmelerinin tedavisinde 

başarılı olarak uygulanabilir. ADM/TZP ile 12. ayda % 73.9,  ADM ile 

%66,7 kök kapanması elde edilmiştir. 

3. ADM,  çoklu dişeti çekilmelerinin tedavisinde uzun dönem 

dayanıklılığı, ikinci yara bölgesi olmaması, hasta konforu, cerrahisinin 

BDG’ e göre daha kolay ve sınırsız olması  ile başarılı bir tedavidir. 

4. TZP’ nin ADM ile kombine uygulanması ADM ile yapılan 

tedaviye ilave bir katkı sağlamamıştır fakat TZP’ nin erken dönemde yara 

iyileşmesinin hızlandırdığı klinik olarak ortaya konmuştur. 

5. İki tedavi yöntemi ile de klinik ataşman kazancı elde 

edilmiştir. KAS ve KDG değerlerinde artış ve istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da ADM/TZP bölgesinde elde edilen sonuçların korunduğu 

gözlenmiştir. 

6. Curasan yöntemi ile TZP hazırlanması pratik ve tercih 

edilebilir bir yöntemdir.  
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7. Histolojik değerlendirmeler yapılarak TZP’ nin ne tip bir 

iyileşme sağladığı ve iyileşmeye katkısı daha fazla ortaya konabilir. Ayrıca 

rejenerasyonda rol oynayan hücreler ile kombine edilerek TZP ile başarılı 

sonuçlar alınabilir. 

8.Uzun süreli ve histolojik açıdan değerlendiren çalışmalara 

ihtiyaç vardır.  
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ÖZET 

 ÇOKLU DİŞETİ ÇEKİLMELERİNİN TEDAVİSİNDE 

ASELÜLER DERMAL MATRİKS UYGULAMASI ÜZERİNDE 

TROMBOSİTTEN ZENGİN PLAZMANIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

 Dişeti çekilmelerinin tedavisi için bir çok cerrahi yöntem 

önerilmektedir. Bu teknikler arasında BDG, kök kapamasında en iyi 

sonuçları veren yöntem olarak bilinmektedir. Fakat BDG uygulamalarında 

ikinci bir cerrahi alana ihtiyaç duyulduğundan hastanın postoperatif 

dönemi kötü yönde etkilenmektedir. Son zamanlarda kök kapama 

işlemlerinde keratinize dokuyu arttırmak için, palatal bölgeden elde edilen 

otojen bağdoku greftleri yerine asellüler dermal greftler kullanılmaktadır.  

ADM, mukogingival cerrahi işlemlerinde subepitelyal bağ doku gibi otojen 

greftlerin yerine yaygın olarak kullanılan, insan kaynaklı  bir allogrefttir.  

   TZP, yara iyileşmesinin erken  dönemlerinde önemli rol 

oynayan büyüme faktörlerini içermektedir. Yapılan farklı çalışmaların 

sonuçlarına göre, TZP yara iyileşmesi ve kök kapama tedavileri üzerinde 

olumlu etkiler sağlamaktadır. 

Bu çalışmanın amacı ADM/TZP kombinasyonunun çoklu 

dişeti çekilmelerinde uygulanması ile elde edilen sonuçların klinik olarak 

değerlendirilmesi ve ADM/TZP grubuna ait sonuçların sadece ADM 

uygulanan grubun sonuçları ile kıyaslanmasıdır. Çalışmaya  Sınıf Miller I 

veya II çoklu dişeti çekilmesine sahip 12 birey dahil edilmiştir. Operasyon 

öncesi, operasyon sonrası 3., 6., 9., 12. aylarda klinik parametreler 

kaydedilmiş, kök kapanması ve ataşman kazancı hesaplanmıştır. Her iki 

grupta da klinik parametrelerde, KAS, KDG ve kök kapanma yüzdelerinde 
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olumlu gelişmeler sağlanmıştır. Ancak takip dönemlerinde her iki grup 

arasında istatistiksel olarak herhangi bir farklılığa rastlanmamıştır. Kök 

kapama miktarları  ADM ve ADM/TZP grupları için operasyondan sonra 6.  

ayda % 74.3 ve % 79.9 iken; 12. ayda % 66.7 ve % 73.9’ dur. Klinik 

ataşman seviyesi kazancı pozitif kontrol ve test grubu için sırasıyla 6. ayda 

3.0 mm, 3.2 mm; 12. ayda 2.7 mm, 3.2 mm olarak belirlenmiştir. Her iki 

yöntem de çoklu dişeti çekilmelerinin tedavisinde etkin bir tedavi 

methodudur.  

  Sonuç olarak, elde edilen veriler değerlendirildiğinde iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Fakat TZP 

ve ADM kombinasyonunun  sadece ADM’ e kıyasla klinik olarak daha 

başarılı olduğu söylenebilir. 

  Anahtar Kelimeler :  çoklu dişeti çekilmesi, ADM, TZP  
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SUMMARY 

  EVALUATION OF THE EFFICIENCY OF PLATELET RICH 

PLASMA ON  ACELLULER DERMAL MATRİX APPLICATION IN THE 

TREATMENT MULTIPLE GINGIVAL RECESSIONS 

 

  Many surgical techniques have been proposed for the 

treatment of gingival recessions. Among these, CTG have been reported 

as offering the best results in terms of root covarage. However, CTG 

require a second surgical site to harvest the graft, with discomfort for the 

patient. Recently an acellular dermal graft has been used as a substitute 

for the palatal donor sites to increase the width of keratinized tissue for 

root coverage. ADM is an allograft of human dermis that has been widely 

used as a substitute for autogenous grafts in mucogingival surgeries. 

 

   PRP, contains growth factors that may enhance early 

healing, especially mitogenesis and angiogenesis. According to results of 

the different studies, PRP can provide positive contributions to the wound 

healing and treatment of the root coverage. 

    

  The aim of this study is to evaluate the clinical results 

provided with the use of PRP/ADM combination and the compare the 

effectiveness of PRP/ADM combination with ADM alone in the treatment 

of multiple gingival recessions. Twelve patients with multiple Miller I/II 

recessions are included. Clinical parameters were recorded at baseline 

and at 3., 6., 9., 12. months. The  root coverage and attachment gain were 

calculated. Clinical parameters, clinical attachment level, keratinized tissue 

width and root coverage were improved for both groups. However, there 

were no statistically significant differences between groups. The amount of 

root coverage % 74.3 for ADM, % 79.9 for ADM/TZP at 6th month; % 66.7 
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for ADM, %73.9 for ADM/TZP at 12th month. The clinical attachment level 

demonstrated a mean gain of 3.0 mm and 3.2 mm for the positive control 

and test groups after 6 months, 2.7 mm, 3.2 mm for the positive control 

and test groups after 12 months, respectively. The treatment of multiple 

gingival recessions with both of these methods may result satisfactory root 

coverage.  

 

   In conclusion, there were no statistically significant 

differences between the groups. But combined use of PRP and ADM may 

provide additional clinical benefits compare to ADM alone.  

 

 

   Key Words: multiple gingival recessions, ADM, PRP 
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