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OZET

PERIODONTAL CERRAHI TEDAVISIi YAPILMIS
HASTALARINKLINIiK VE RADYOGRAFIK VERILERININ
RETROSPEKTIF OLARAK iNCELENMESI

Aylin Oztin
Uzmanlik Tezi, Periodontoloji Anabilim Dali
Tez Damgmam Dr. Ogr. Uyesi Hasan GUNDOGAR
Agustos 2021, 100sayfa

Periodontal hastalik nedeniyle destek yapilarini kaybeden dislerde ana hedef periodontal
hastaligin ilerlemesini durdurmakla beraber kaybolan dokular: tekrar olusturmaktir.Son
zamanlarda, cerrahi travmayr en aza indirmek igin yeni flep tasarimlari
onerilmistir.Giincel teknikler cerrahi sonras1 komplikasyonlarda ve hasta rahatsizliginda
azalmaya yol acmistir. Calismamizin amaci minimal invaziv cerrahi tekniklerin
retrospektif olarak degerlendirilmesi ve incelenmesidir. Calismamiza 20-59 yas
arahiginda 12 erkek, 21 kadm olmak tizere 33 hasta dahil edilmistir. 33 hastada 43
bolgeye cerrahi islem uygulanip degerlendirmeye alimmistir. Calismamizda MIST/M-
MIST ve NIPSA cerrahisi uygulanan 2 hasta grubu bulunmaktadir. 28 bolgeye NIPSA
cerrahisi uygulanirken 15 bdlgeye MIST uygulanmistir. Hastalardan periodontal klinik
dlciimler (plak indeksi [PI], gingival indeks [GI], sondalamada kanama indeksi [SKI],
sondalanabilir cep derinligi [SCD], klinik atagman seviyesi [KAS], c¢ekilme derinligi
[CD],keratinize doku yiiksekligi [KDY], papil yiiksekligi [PY]) cerrahi islemden once
ve sonrasinda alinmustir. Cerrahi sonrasit agri degerlendirmesi (VAS) yapilmistir.
Orneklerin istatistiksel analizinde,Kolmogorov-Smirnov, Paired Samples T, Mann
Whitney-Utestleri kullanilmistir. Calismamizda her iki grupta da SCD ve KAS verileri
anlaml derece azalma gostermistir. NIPSA ve MIST grubu arasinda VAS skorlamasi
acisindan istatistiksel olarak farklilik bulunmamistir. NIPSA grubunda cerrahi sonrasi
papil ¢ekilmesinin MIST’ e gore anlamhi seviyede diisiik oldugu goézlenmistir (p<0.05).
NIPSA grubugingival inflamasyonun iyilesmesindeMIST’e gore daha erken dénemde
sonug gostermistir.Her iki teknigin de atagman kazaniminda faydali oldugu vecerrahi
sonrasi travmay1 azalttigi sdylenebilir. Daha fazla hasta ve degerlendirilen 6rnegin
oldugu, cok merkezli daha detayl ileri ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Sozciikler: NIPSA, MIST, SCD, VAS, periodontal hastalik,



ABSTRACT

RETROSPECTIVE EXAMINATION OF CLINICAL AND RADIOGRAPHIC
DATA OF PATIENTS WHO WERE PERIODONTAL SURGERY TREATED.

Aylin OZTIN, DDS

Expertise Thesis, Department of Periodontology
Supervisor: Assistant Prof. Dr. Hasan GUNDOGAR, DDS, PhD
AUGUST 2021, 100 pages

The main goal in teeth that have lost their support structures due to periodontal
disease is to stop the progression of the periodontal disease and to regenerate the
lost tissues. Recently, new flap designs have been proposed to minimize surgical
travma.Current techniques have led to a reduction in postoperative complications
and patient discomfort.The purpose of our study is to retrospectively evaluate and
examine minimally invasive surgical techniques. Our study included 33 patients,
12 male and 21 female, between the ages of 20-59. In 33 patients, 43 regions were
surgically treated and evaluated. In our study, there are 2 patient groups who
underwent MIST/M-MIST and NIPSA surgery. While NIPSA surgery was applied to
28 regions, MIST was applied to 15 regions. Periodontal clinical measurements
from patients (plaque index [PI], gingival index [GI], bleeding on probingindex
[BOP], probing pocket depth [PPD], clinical attachment level [CAL], depth of
recession [RC], keratinized tissue [KT]], tip of papillae[PT]) were taken before and
after the surgical procedure. Postoperative pain assessment (VAS) was performed.
Kolmogorov-Smirnov, Paired Samples T, Mann Whitney-U tests were used in the
statistical analysis of the samples. In our study, CAL and PPD data showed a
significant decrease in both groups. There was no statistical difference between
the NIPSA and MIST groups in terms of VAS scoring. It was observed that papillary
recession after surgery was significantly lower in the NIPSA group compared to
MIST (p<0.05). The NIPSA group showed earlier results than MIST in the
improvement of gingival inflamation. It can be said that both techniques are
beneficial in attachment gain and reduce post-surgical travma. Further multicenter
and more detailed studies with more patients and evaluated samples are needed.

Keywords: NIPSA, MIST, PPD, VAS, periodontal disease,



1.GIRIS VE AMAC

Periodonsiyumu etkileyen iki yaygimn hastalik vardir. Birincisi diste atagman kaybina
neden olmayan bag dokusunun orjinal seviyesinde kaldigi dis eti iltihabi olarak
tanimlanan gingivitistir. Hastalik diseti epiteli ve bag dokusunun yumusak doku
kompartmam ile smirhdir(1). ikincisi, ilerleyen atagman kaybi ve kemik yikimiyla
beraber dislerin destek dokularinin kaybi ile sonuglanan periodontitistir. Her iki
durumda da hastalik dentogingival {initte bakteri1 birikimi ile iliskilidir
(2).Periodontitisin birincil klinik 6zellikleri klinik atagman kaybi, alveolar kemik kaybi,
periodontal cep olusumu ve diseti iltihabini icerir. Ayrica disetinde 6dem veya ¢ekilme,
basing uygulamasini takiben diseti kanamasi veya spontan kanama, diste artan
hareketlilik, yer degistirme ve ilerleyen durumlarda dis kayb1 meydana
gelebilir.Periodontitisin histopatolojik 6zellikleri arasinda birlesim epitelinin mine-
sement smirmin apikaline kaymasi, cep epitelinin altindaki kollajen liflerinin kayb,
baglant1 ve cep epitelinde ¢cok sayida polimorfoniikleer 16kosit, plazma hiicreleri,
lenfositler ve makrofajlar ile yogun bir inflamatuar hiicre infiltratinin bulunmasi

gosterilir(3).

Basarili periodontal tedavi, dis yiizeyi ile iligkili dental plakta ve agiz boslugundaki
diger bolgelerde bulunan patojenik mikroorganizmalar1 ortadan kaldirmayi amaglayan
anti-enfektif prosediirlere baghdir. Anti-enfektif tedavi,hem mekanik hem de
kemoterapotik yaklasimlar1 igerir(4).Cerrahi olmayan periodontal tedavinin birincil
amaci, periodontal olarak etkilenen kok yiizeylerinden bakteriyel biyofilm, distasi ve
toksinleri uzaklastirarak mikrobiyal periodontal enfeksiyonu kontrol etmektir.Cerrahi
olmayan periodontal tedavinin, inflamasyon seviyelerini ve sondalanabilir cep
derinliklerini tahmin edilebilir sekilde azalttigi, klinik atagman seviyesini arttirdigi
gosterilmektedir(5).Sondalama derinligi arttikca, mekanik enstriimantasyon bakteri

plagi ve distaginin ¢ikarilmasinda daha az etkili hale gelir(6).

Kaldahl ve arkadaslarinin yaptigi1 ¢aligmada 5 mm'lik ceplerin flep cerrahisi ile
tedavisinin, cerrahi olmayan kok yiizey diizeltmeye (KYD) gore daha fazla cep
derinliginde azalma ile sonuglandigini gdstermistir(6).Harold Meador ve James
Lane1985 yilinda yayinladiklari ¢aligmalarinda cerrahi olmayan periodontal tedavinin

derin periodontal cepler bulunan vakalarda yeteri kadar efektif olmadigmi ve cerrahi
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tedaviye ihtiya¢ oldugunu savunmuslardir. 620 hastada yaptiklar1 ¢aligmada cerrahili
tedavi uyguladiklar1 hastalarda uzun donem stabiliteyi %95 olarak belirtirken cerrahi
olmayan tedavide bu oran %73 olarak belirtilmistir. 1985 yilindan giiniimiize kadar
gelisen cerrahi metodlar ve kullanigh el aletleri iiretimi ile cerrahili periodontal

tedavinin daha efektif bir tedavi yontemi olmasi ¢ok olasidir(7).

Periodontal baslangic tedavisinden sonra, rezidiiel derin cepler genellikle klinik bir
zorluk olarak tanimlanan kemik ici defektlerle iliskilendirilmistir.Kemik i¢i defektler,
yonetilemeyen iltihaplanmaya ve nihayetinde dis kaybina neden olabilir.Bu nedenle,
kemik ici defektler genellikle cerrahi endikasyonlar olarak kabul edilir(8).Kemik ici
defektlerde uygulanan periodontal rekonstriiktif prosediirlerin teknik yonleri géz oniine
almdiginda, basaril1 bir sonug i¢in iki ana faktdr 6nemli goriinmektedir. Bunlardan biri,
iyilesme sonucunun bozulmasma yol acacak olan, kan pihtisnin ve yerlestirilen
biyomateryalin ameliyat sonrasi enfeksiyon ve kontaminasyon olasiligini ortadan
kaldirmak veya biiyiik dl¢iide azaltmaktir. ikincisi, tedavi edilen disin interproksimal ve
bukkal kisimlarinda postoperatif yumusak doku g¢ekilmesini en aza indirerek hastanin
onceden var olan estetik goriinlimiinden 6diin vermemektir. Estetik bozukluklarm yani
sira interdental papil kaybi1 fonetik problemlere ve gida sikismasima neden olabilir. Son
zamanlarda, cerrahi travmay1 en aza indirmek i¢in rekonstriiktif prosediirlerde yeni flep
tasarimlar1  Onerilmistir, bu da cerrahi sonrasi komplikasyonlarda ve hasta
rahatsizliginda azalmaya yol agmistir(9).1995 yilinda Harrel ve Ress minimal invaziv
cerrahinin uygulanmasini 6nermislerdir. Anahtar noktalar1 minimum insizyon, minimum
flep ile yumusak ve sert dokulardaki hasar1 en az seviyede tutan periodontal cerrahi
tedavidir. 1995 ve 1999'da Cortellini ile ark.interdental yumusak dokular1 miimkiin
oldugunca tam olarak korumak ve ameliyat bdlgesini agiz ortamindan izole etmek i¢in
papil koruma tekniklerini onerdi.Buna dayanarak, cerrahi etkiyi daha da iyilestirmek
icin minimal invaziv cerrahi kavrami onerildi ve kademeli olarak gelistirildi. 2007'de
Cortellini ve Tonetti periodontal dokunun rejenerasyonu yoluyla kemik i¢i defektlerin
tedavisinde minimal invaziv bir cerrahi teknik (MIST) onerdiler. Bu teknik cerrahi
travmayi, ameliyat siliresini ve ameliyat sonrasi rahatsizigi azaltmak igin
tasarlanmistir.2009'da Cortellini ve Tonetti modifiye edilmis MIST (M-MIST)’i
tasarladi. Bu yontem, yeterli kan temini, daha sik1 primer yara kapanmasi ve daha diisiik
bakteriyel enfeksiyon riski saglamak icin yalnizcabukkal flebin kaldirilmasi esasina
dayaniyordu(8). Son zamanlarda, derin kemik i¢i defektlerin tedavisinde apikal bir
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yaklagim olan papil kesisiz cerrahi yaklasimi (NIPSA) Onerilmistir.Bu yaklasim, papil
ve marjinal dokularin biitiinligiinii korumaya, piht1 i¢cin yer saglanmasma, primer

iyilesmeye ve yara stabilizasyonunu desteklemeye odaklanir(10).

Bu bilgiler 1s1ginda ¢alismamizin amaci MIST ve NIPSA gibi giincel tekniklerle
cerrahili periodontal tedavi uygulanmis hastalardaki klinik ve radyografik parametreleri
retrospektif olarak inceleyerek tedavi metodlarinin efektifligi ve etkinligi hakkinda veri

elde etmektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Periodonsiyum ve Periodonsiyumun Elemanlarn

Etrafinda anlamina gelen 'peri' ve dis anlamina gelen 'odont', her bir disi ¢evreleyenve
altindaki alveolar kemige baglayan ¢ok katmanli doku kompleksidir(11).Periodontal
dokular ‘periodonsiyum’, disetini, alveolar kemigi, dis kokiiniin etrafindaki sementi ve
disi alveolar kemige baglayan periodontal ligamenti igerir(12).Bu dokular disleri

destekler, korur ve besler(1).
2.2.Periodontal Hastahk

"Periodontal hastalik" terimi en dar anlamiyla hem gingivitis hem de periodontitisi ifade
eder(13).Periodontal hastalik, dislerin gingival sinirlarinda dental plak birikimine bagh
bag dokusunuve alveolkemigini etkileyen kronik inflamatuar yanitin bir
sonucudur(12,14).

Gingivitis, disleri ¢cevreleyen yumusak dokularin iltihabi durumudur ve disler {izerinde
olusan mikrobiyal dental plaga karsi dogrudan verilen bir bagisiklik tepkisidir.
Gingivitis; sigara, bazi ilaglar, ergenlik ve gebelikte meydana gelen hormonal

degisiklikler gibi ¢esitli faktorler tarafindan modifiye edilir.

Periodontitis;gingivitisi  takip eder ve aym zamanda kisinin  immiin
yanitindanetkilenir.Periodontal ligament, kemik ve yumusak dokular dahil olmak iizere
disleri destekleyen yapilarin yikimini igerir. Periodontitis bu hastaliklarin en 6nemlisidir
clinkii dis kaybma neden olur(13).Periodontal dokularin yikimi tiim periodonsiyumu
etkileyerek apikal yonde gergeklesir. Bir periodontal lezyonun ilerleme derecesi birkag
faktorden etkilenir; konagmn inflamatuar yaniti, mevcut bakteri tiirleri, organik kosullar
ve yerel faktorler(15).Periodontal hastaligin etiyolojik faktorii, mikrobiyal dental plak
ile agiz boslugunda bulunan patojen bakterilerdir(16).Periodontitis; Porphyromonas
gingivalis, Bacteroides forsythus ve Acctinobacillus actinomycetemcomitans gibi
anaeroblarla iliskilidir.inflamatuar reaksiyon,ilerleyen periodontal ligament vealveolar
kemigin kaybi, nihayetinde mobilite ve ilerleyen durumlarda disin kaybi ile
iligkilidir(17).Periodontal hastaligi baglatan temel faktdor bakteri varhigidir ancak
periodontal hastaligin ilerleyip bag dokusu ve kemik kaybina neden olmasimin 6nemli
bir kismmdankonagin periodontal patojenlere karsi vermis oldugu immuno-inflamatuar

yanit sorumludur(18).



Agizda lokal olarak bulunan etkenler plak olusumunu destekleyebilir ve plak tutucu
faktor olarak islev gorebilir. Bunlar arasinda distasi olusumu, yanlis hizalanmis disler
gibi anatomik varyasyonlar, restorasyon ve protez kenarlar1 gibi iatrojenik nedenler
bulunur(12).Bu faktorler periodontal hastaligi, Ozellikle gingivitisiarttirsa da,
periodontal hastaliga yatkinligin baslica belirleyicileri; tiitiin icimi, genetik faktorler,

baz1 sistemik hastaliklar vepsikososyal faktorlerdir.
2.2.1. Mikrobiyal Dental Plak (MDP)

Bakteriyel plak periodontal hastaliktakiprimer etiyolojik faktor oldugundan olusumu,
yapist ve biyolojisinin derinlemesine anlasilmasi, hastaligi kontrol etme veyadnleme
acisindan onemlidir (19). Dental plak, yapisal ve islevsel olarak organize olmus bir
biyofilmdir. Plak, zaman i¢inde nispeten stabil kalan (mikrobiyal homeostaz) cesitli bir
mikrobiyal bilesime sahiptir(20). Genel olarak, gram pozitif ve fakiiltatif organizmalar
periodontal saglikla iliskilendirilirip yararh tiirler olarak kabul edilirken; gram negatif

ve anaerobik bakteriler ise genellikle hastalikla iliskilendirilir(21).

Plak gelisimini inceledigimizde, yeni temizlenmis bir dis yiizeyinde olusan ilk katman
pelikildwr. Pelikil olusumunu hizli bir sekilde kolonize bakterilerin pelikila baglanmasi
izler. Plaga erken yerlesen bakteriler agirlikli olarak gram pozitif, fakiiltatif ve
hareketsizdir. Streptococcusve Actinomyces tiirleri baskindir(22,23).Daha fazla
katmanin eklenmesiyle biyofilm i¢indeki bakteri popiilasyonu artar ve oksijen igerigi
tiikenmeye baslar. Bu da ortami anaerobik tiirlerin kolonizasyonu i¢in daha uygun hale
getirir. Bu tiikenme, agirlikli olarak gram-negatif anaerobik cubuklar ve filamentli
organizmalar olan ikincil tiirlerin ¢ogalmasina yol agar. Fusobacterium, erken kolonize
olanlar ve sonradan yerlesenler arasinda bir kdprii organizma olarak islev goriir. Ciinkii
plak icindeki diger tiirlerle benzersiz bir sekilde bir araya gelme yetenegine sahiptir.
Plagin olgunlagmasi sirasinda biyofilmde ¢ogalmaya baslayan son grup, hareketli ve

dokuya invaze olan spiroketlerdir(19).

Saglikli periodonsiyumda plak supragingival olarakolusur; ancak 2-4 giin iginde
uzaklastirilmazsaartan hacmi digeti sinirinin altina ve sulkusa dogru yayilmasina neden
olur(24). Supragingival plak, distas1 ve kok ciiriikleriyle iligkiliyken, diseti sinirmdaki
plak gingivitis ile iligkili olma egilimindedir(22).



2.2.2. Periodontal Hastalik Siniflandirmasi

Periodontal smiflandirma sistemleri, hastaliklarin etiyolojisini, patogenezini ve
tedavisinidiizenli bir sekilde bilimsel olarak incelemek i¢in gereklidir(25).1989 yilina
aitsiflandirma  gingival hastaliklar1 igermiyordu. Biiyik degisiklikler 1999yilina
aitsiniflandirmada yapilmistir(26,27).1999 yila ait calisma bir
oncekismiflandirmadagoziilmemis sorunlart ele aldi ve gingival inflamasyonla
gingivitisarasindaki farkitanimladi(28). Gingivitis olabilmesi i¢in sondalamada kanama
olmasibirincil ~ parametreolarak kabul edilmisti(29,30).1999  siniflandirmasinda
periodontitis ile ilgili biiylikdegisiklikler yapildi(26,27).Periodontitis kronik, agresif
(generalize ve lokalize) nekrotizan ve sistemik hastaliklarlailigkili  olarak
smiflandirildi(28). 19 yil boyunca bu siniflandirma kullanildi. EuropeanFederation of
Periodontology (EFP) ve American Academy of Periodontology (AAP)yaptiklari
calisma ile 1999 smiflamasmi ‘Periodontal ve Peri-implant Hastaliklar veDurumlarin

Simiflamas1 2017’ olarak degistirmislerdir(31).

Bu yeni smiflandirmada daha o©nceki smiflandirmalardagdziilmeyen sorunlarin
iizerindedurularak periodontitis patofizyolojisindeki mevcut bilgilere dayanarak

periodontitis 3 anabaglik altinda ele alinmistir(32);

e nekrotizan periodontitis,
e sistemik hastaliklarla iliskiliperiodontitis ve

e periodontitis

2017 yilindaki ¢alistayda periodontitis i¢in tek bir tanimin benimsenmesi onerilmistir.
Asagida gosterilen durumlarin varhiginda vaka periodontitis olarak tanimlanabilir(33).

Bunlar;
-Birbirine komsu olmayan en az iki diste klinik atagman kaybinin gézlenmesi

- En az 2 disin oral veya bukkal yiiziinde >3 mmklinik atagman kaybinin veya cebin

gbzlenmesi

Izlenen atagman kayiplari;travmatik kokenli diseti cekilmesi, disin servikal bélgesine
uzanan dis ¢iiriikleri; ikinci molarm distal ylizeyinde ii¢lincli molarin malpozisyonu
veya ekstraksiyonu nedeniyle olusan kayiplar, marjinal periodonsiyumdan drene olan

endodontik bir lezyon ve dikey bir kok kirigmin meydana gelmesi gibi periodontitise



bagli olmayan nedenlerden kaynaklanabilir. Bunlarm ayirt edilmesi gerekmektedir(33).

Periodontal ve Peri-implant Hastalik ve Durumlarinin Siniflandirmasi-2017

Tablo 2.1. Periodontal Hastaliklar ve Durumlar(31)

Periodontal Hastahklar ve Durumlar

Periodontal saghk, Periodontitis Gelisimsel ve kazamlms deformite
Gingival hastahklar ve ve durumlarin periodonsiyuma
durumlar etkisi

Periodontal  saglik  ve | Nekrotizan periodontal | Sistemik hastalik veya durumlarin

Gingival saglk hastaliklar periodonsiyuma etkisi
Dental plaga bagli olusan | Periodontitis Periodontal apseler ve endodontik
gingivitis periodontal lezyonlar

Dental  plakla iligkili | Sistemik hastaliklarla | Mukogingival deformite ve durumlar

olmayan gingivitis iligkili periodontitis .
Travmatik okluzal kuvvetler

Disler ve protezle iliskili faktorler

Peri-implant Hastahk ve Durumlari

Peri-implant saglik Peri-implant Peri-implantitis Peri-implant yumusak
mukozitis ve sert doku
yetersizlikleri

1999 smiflamasindan bu yana yapilan c¢alismalarda smiflama sisteminde
hastaligingiddetine ve yaygmligina ek olarakdaha detayli bilgilerin olmasi gerektigi
vehastanin ge¢mis donemdeki durumunun bilinerek tedavi yaklagimmin ona gore
yonetilmesigerektigi bildirilmistir.Klinik taninin daha kapsamli olup sadece oral etkiler

degilsistemik bulgularinda hesaba katilmas1 gerektigi rapor edilmistir(33).

2017 simiflandirmasi periodontitisi hastaligin siddetini/boyutunu, gerekli tedavilerin

karmasikligini, ge¢mis hastalik deneyimlerini ele alarak evrelendirme °‘staging’ ve
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derecelendirme ‘grading’ yaklagimini kullanarak daha kapsamli bir sekilde kategorize

eder (33).

Onkolojide uzun yillardir kullanilmakta olan evreleme son yillarda periodontal
hastaliklailgili olarak tartisilmaktadir(34).Evreleme periodontitisin = siddetini ve
boyutunuele alir. Hastaligin ilerleme hizinin ve risk faktorlerinin farkli olabilecegi
kabuledildiginden  periodontitisin ~ evrelemesinden elde edilen bilgiler 3
parametreyledesteklenmelidir; Periodontitisin ilerleme hizi, periodontitisin ilerlemesine
nedenolan riskfaktorleri ve periodontitisin  sistemik saghgr etkileme riski
(33).Periodontitisi 4’e ayirmak hasta tedavisi acisindan uygun
goriinmektedir.Evrelendirmenin her bir grubu olusturulurken hastaligin siddeti ve

tedavinin karmagikligi baz alimmustir.
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Tablo 2.2. Periodontitis Evreleri (33)

PERIODONTITIS EVRE II EVRE III
EVRELERI
SIDDET En fazla 1-2 mm 3-4 mm > 5 mm > 5 mm
interdental
klinik
atacman
kayb1
miktari
(KAK)
Radyografik | Servikal Servikal Kokiin orta Kokiin orta
kemik ticli ticli licliisii ve daha | iigliisii ve daha
kaybi1(RAK) apikali apikali
(<%15) (%15-%33)
Dis kayb1 Periodontitis | Periodontitis | Periodontitis Periodontitis
kaynakli dis | kaynakli dis | kaynakl dis kaynakli dis
kayb1 yok kayb1 yok kaybi< 4 kaybi> 5
TEDAVIYI Evre I1I
ZORLASTIRAN kompleksligine
ek olarak;
FAKTORLER Evre I1 Karmasik
kompleksligine Teh.abilitasyon
Max. Max. ek: Sondalama 1ht1yacmm
Lokal son’dak}ma sonfia!a}ma derinligi > 6 ne?Elenlerl.
derinligi<4 | derinligi <5 | j,;m Vertikal Cigneme
faktorler Genelde Genelde kemik kaybi > disfonksiyonu
horizontal horizontal 3 mm Siif 11/ Sekonder
kemik kaybr | kemik kaybt | 11y fyrkasyon okluzal travma
defekti Orta gﬁs mobilitze
. erecesl >
kret defekti Siddetli kret
defekti Isirma
kollapsi,
dislerde
aralanma, yer
degistirme
20°den az
kalan dis (10
¢ift karsiliklr)
DERECE ve Evreye Her evre i¢in lokalize (ilgili dislerin < % 30’u ) generalize veya
DAGILIM tanimlayict | molar / kesici olarak tanimlanir.
ekle

11



Evre 1:Gingivitis ve periodontitis arasindaki sinir evresidir ve atagman kaybinin
erken evrelerini temsil eder.Gingivitiste olusan gingival inflamasyonun kalic1
hale gelmesi ve biyofilminyerlesmesi sonucu evre 1 periodontitis goriiliir.
Duyarli bireylerden olusan bir popiilasyonun erken teshisi ile tanimlanmasi,
erken miidahale ve izlenmesi i¢in firsatlar sunar. Tiikiiriik belirteglerinin ve yeni
gorilintilleme teknolojilerinin degerlendirilmesi, evre I periodontitisin erken
tanisini artirabilir(33).

Evre 2:Periodontitisin ilerlemis formunu temsil etmekte ve dis destek
dokularinda yikim goriilmektedir. Bununla birlikte hastaligin bu evresinde
diizenli kisisel ve profesyonel bakimla beraber hastaligin ilerlemesinin
durdurulmasi agisindan planlanan tedavi birgok vaka icin nispeten daha
basittir(33).

Evre 3:Periodontal atagmanda 6nemli kayba neden olur ve tedavi edilmediginde
dis kaybina neden olabilir.interdental KAK > 5 mm olmakta ve RKK kokiin orta
iicliisii veya daha apikalindedir.Derin kemik i¢i defektlerin varligi, furkasyon
tutulumu, periodontal dis kayb1 oykiisii ve lokalize kret defektlerinin varhig ile
tedavisi karmagiktir. Dis kayb1 olasiligma ragmen ¢igneme fonksiyonu korunur
ve karmagik fonksiyoneltedavigerektirmez(33).

Evre 4:Periodontal destekte dnemli derecede kayip vardir. Bu ileri dis kaybina
ve bunun sonucunda ¢igneme kaybina neden olabilir.Hastalik kontrol altina
almmadiginda dentisyon kaybi riski bulunmaktadir. Kokiin apikal kismina
uzanan derin periodontal lezyonlarm varhgi,fremitus,flaring,ileri kret defekti,
sekonder okliizal travmaya bagh dis hipermobilitesi, okluzal travma ve dislerde
yer degistirmeler goriilebilir. Siklikla,tedavi i¢in ¢igneme fonksiyonunun

stabilizasyonunu ve restorasyonu gereklidir(33).

Evrelemeden bagimsiz olarak periodontitis, bireylerde farkli oranlarda ilerleyebilir

ve bazi hastalarda tedaviye daha ge¢ yanit verebilir(33).Gegmiste,yiiksek ilerleme

oranlarmma sahip veya yasamin nispeten erken donemlerinde daha siddetli yikim ile

ortaya ¢ikan belirli periodontitis formlar1 tanimlanarak simiflandirma sistemine dahil

edilmistir(35).Farkli siddet ve karmasiklikta ortaya ¢ikan hastalik bireylerde farkli

ilerleme hiz1 gosterebilecegindenperiodontitis stage ‘evreleme’ smiflamasmingrade

‘derecelendirme’ ile desteklenmesi gerekmektedir.Derecelendirmenin  amaci
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periodontitisin ilerleme riskini ve standart tedaviye verdigi cevabi degerlendirmektir

(33).

Tablo 2.3.Periodontitis Dereceleri(33)

Periodontitis Derecesi

Direkt

Primer Kkriter ilerleme
kamit
indirekt
progresyon
kanit1

Dereceyi

modifiye

ediciler Risk
faktorleri

Periodontitisin )

sistemik <1< Inflamatuar

riski yiik

Longitudinal
data
(radyolojik
kemik kaybi1
veya klinik
atacman
kaybi)

% Kemik
kaybi/yas

Fenotip

Sigara

Diabet

Hs-CRP

Derece A: Derece B:

Yavas Orta hizda

hizda ilerleme

ilerleme

Son 5 yil <2 mm

icinde kayip Son 5 il

yok icinde

<0.25 0.25-1

Diisiik Biyofilmle

diizeyde uyumlu

yikimi en yikim

fazla

biyofilm

birikintileri

= <10
sigara/giin

= HbAlc<7

<Img/l 1-3 mg/l

Derece C:
Hizh
ilerleme

>2 mm
Son 5 yil
icinde

Mevcut
biyofilme
gore daha
fazla yikim:
Hizli
progresyon
ve/veya
erken
baslangi¢hi
hastalik
donemlerini
diistindiiren
spesifik
klinik
modeller
>10
sigara/giin

HbA1c>7

>3 mg/l

13



Sonug olarak hastaya periodontitis tanisi i¢in 3 kriter degerlendirilmelidir(33);
- Birbirine komsu olmayan iki diste klinik atagman kaybinin olmasi

- Periodontitis tipinin belirlenmesi (sistemik hastaliklarla iligkili periodontitis,

nekrotizan periodontitis, periodontitis)
- Hastaligin evresinin ve derecesinin tespit edilmesi
2.3. Periodontal Hastalhk Patogenezi

Periodontitis; etiyolojisi, dogal seyri, hastaligin ilerlemesi ve tedaviye yaniti
acisindanfarkliliklar gdsteren, ancak ortak bir altta yatan olaylar zincirine sahip olan
ilgilihastaliklar  ailesidir.  Bakteriyel olarak  tetiklenen tiim  periodontitis
formlarininaltindayatan temel mekanizma ayni patolojik yollar1 izler.Bu paylasilan
olaylar,hem genetikhem de cevresel- kazanilmis faktorler tarafindan etkilenir ve
hastaligin birasamasindan ve bi¢ciminden digerine farklilik gosterebilir. Periodontitisin
patogenezineyonelik bu yaklasim, bireylerin hastaliga duyarlilik, klinik belirtiler,
ilerleme hiz1 veterapdtik yanitta neden biiyiikk farkhiliklar gosterdiginin daha iyi
anlasilmasina izinverir(36).

Klinik caligmalaragiz hijyeni prosediirlerinin birakilmasindan
sonramikroorganizmalarmtemizdis ylizeylerini hizla kolonize ettigini gostermistir.
Birkag giin i¢inde gingivitisinklinik ve mikroskobik belirtileri ortaya ¢ikar. Dis plagim
olusturan ve gingivitise nedenolan mikroorganizmalar muhtemelen bu etkilerini doku
iltihabina neden olan bakteriyeliiriinlerini serbest birakarak yaparlar(13).Mikrobiyal
tehdit notrofiller ve diger savunma hiicrelerindebag dokusu ile kemik kaybiyla
sonuc¢lanan konak yanitina neden olurlar(36). Bu etki gramnegatif bakterilerin sitokin
salimimimi1 uyaran lipopolisakkarit vezikiilleriylegerceklesir. ~ Sitokinler, cesitli
mononiikleer hiicreler (6rnegin; monositler, makrofajlar)tarafindan salgilanan
inflamatuar aracilardir. Sitokinler, fibroblastlar ve epitel hiicrelerigibi normal hiicreleri
ve daha sonra prostaglandinler (6rnegin, PGE2) ile matriksmetalloproteinazlari
(6rnegin, kollajenaz) aktive eder.Prostaglandinler alveolar kemikrezorpsiyonunu
indiikleyebilir ve matriks metalloproteinazlar bag dokusunu tahripedebilir. Ek olarak,
diger proinflamatuar mediatorler (6rnegin, interlokin-1p ve tiimdrnekroz faktorii-a)
periodonsiyumun bozulmasinda rol oynar. Bu nedenlesu sonucavarabiliriz; konak yanit

hem koruyucu hem de yikic1 olabilir (37).
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Onceden biitiin  gingivitislerin ~periodontitiseilerledigine inaniliyordu.Ancak su
andakimevcut gOrlis gingivitisin periodontitistendnce gelmesi gerekirken; her
gingivitisinperiodontitise  ilerlemedigi  yoniindedir(38).Gingivitisin  periodontitise
doniismesikonakcevabina baghdir(13).Bu konak cevabinabagli doku yikimmdan
sorumlu anaenzim grubu matriks metalloproteinazlardir(39). Bu enzimler, fibroblastlar
vedzellikle makrofajlar tarafindan iiretilir.  Inflamasyonsrasinda, IL-1  ve
TNF_oagibiproinflamatuar sitokinler MMP iiretimini veaktivasyonunu indiikler(12).
Hem fizyolojikkemik  dongiisinde hem de patolojiyleiliskili  osteoklastik
kemikrezorpsiyonu, RANK/RANKL/OPG sistemitarafindan kontrol edilir. RANKL
(NF-xB ligandinin reseptdr aktivatorii), monositikhiicreler tarafindan eksprese edilen
ayn1 kokenli reseptorii RANK'a baglanarak cokcekirdekli osteoklastlarm olusumunu
indiikler. Ek olarak, tuzak reseptor osteoprotegerin(OPG) salgilanir ve RANKL''n
yarigmali inhibitorii olarak gorev yapar. RANKL,osteoblastlar ve lenfositler dahil olmak
iizere bir¢cok hiicre tipi tarafindan ekspreseedilir. Periodontal hastalikta, RANKL
ekspresyonu, IL-1 dahil proinflamatuar sitokinlerve bakteriyel viriilans faktorleri
tarafindan indiiklenir, agirlikli olarak inflamatuarlezyonun T-lenfositlerinden iiretilir
(40,41). Periodontal saglikta, diseti olugusivisinda yiiksek OPG seviyeleri rapor
edilirken, hastalikta OPG konsantrasyonlariazalir ve RANKL belirgin sekilde
yiikselir(42). Doku hasarina ek olarak sitokin agi,fibroblastlarda onarim girisimlerini de
uyarir. Lezyonun ana govdesi i¢indeolgunlasmamis graniilasyon dokusu bulunurken,

lezyonun ¢evresinde bir miktar fibrozisolusabilir(12).

Page & Schroeder periodontal hastaligin klinik ve histopatolojik evrelerini
smiflandirmak i¢in bir sistem gelistirmis ve periodontal inflamatuar degisikliklerin

dorthistopatolojik evresini tanimlamistir(43).
2.3.1.Baslangi¢c Lezyonu

[Ik lezyon plak birikiminden itibaren 2-4 giin icerisinde goriilmeye baslar. Klinik
olarakizlenmez (44). Plak birikimine akut inflamatuar yanit ile karakterizedir
(45,46).Baslangi¢ lezyonu gingival sulkus bolgesinde lokalizedir ve etkilenen dokular
birlesimepitelinin bir kismu ile bag dokusunun en koronal kismini igerir. Dento-
gingivalpleksusun arteriyol, kapiller ve veniillerinde dilatasyon histopatolojik olarak
belirgindir.Mikrovaskiiler yatagin geg¢irgenliginde de bir artis meydana gelir ve serum

proteinleriileinflamatuar hiicreler diseti olugu i¢ine goc ederler. Boylece diseti olugu
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stvis1 ‘DOS miktar1 ileakis hiz1 artar. Inflamatuar infiltrat, epitelin altindaki diseti bag
dokusunun%y5 ile %10'unu olusturur. Kollajen kaybi inflamatuar infiltrat bdlgesinde

lokalizedir(13).
2.3.2.Erken Lezyon

Plak olusumundan itibaren 7-14 giin igerisinde goriilmeye baglar. Lezyon
bdlgesindemononiikleer 10kositlerin birikimi goriilir. Baglant1 epitelinin altindaki
damarlardilatekalir, ancak daha once aktif olmayan kilcal yataklarin agilmasi nedeniyle
say1 artar.Lenfositler ve makrofajlar lezyonun periferinde baskindir.Az sayida plazma
hiicresibulunur. Bu asamada infiltrasyon diseti bag dokusunun yaklasik %15'in1 kaplar
veinfiltre edilen alandaki kollajen yikimi %60-70'e ulasir. Kapillerden sizan
hiicreler,kollajen yikiminin yarattigir alani kaplar. Klinik olarak 6dem ve eritem

seklindeinflamatuar degisiklikler goriilebilir (13,44).
2.3.3.Yerlesik Lezyon

Iki ileii¢ haftallk plak birikiminden sonra, erken lezyon yerlesik lezyona
dontistir.Klinikolarak bu lezyon daha fazla 6demli sislik gosterecektir ve bunun
sonucunda yalanci cepolusumu goriilebilir. Etkilenen alanin boyutunda daha fazla artis
goriiliir. Periferdeplazma hiicreleri, Tve B lenfositlerin baskinligi ile karakterize edilir.
Kemik kaybigozlenmez.Birlesim ve sulkuler epitelde belirgin noétrofil infiltrasyonu
mevcuttur. Disetiolugu derinlesir ve birlesim epitelinin koronal kismi cep epiteline

dontistir. Kollajenliflerin yikimi devam eder(13).
2.3.4.1lerlemis Lezyon

Periodontal cep olusumu, yiizey iilserasyonu alveolar kemik ve periodontal
ligamentinkaybi, dis hareketliligi ve nihayetinde dis kayb1 yer alir. Cep epitelinin
altinda veperiodontal ligament boslugunda kollajen lif ve matriks kayb1 devam
eder.Periodontalcep olusumu ve birlesim epitelinin apikale migrasyonu gozlenir.

Gingivitisinperiodontitise ilerlemesinde Tve Bhiicreleri rol oynar(13).
2.4.Periodontal Hastalhik Risk Faktorleri

Risk faktorleri, bireyin periodontal enfeksiyona verdigi yanitta 6nemli bir rol oynar.Bir
bireyde periodontal hastaligm ilerleme hizi, baslangic yas1 veciddiyetinin genellikle

konaktaki sistemik risk faktorleri tarafindan belirlendigidiistiniilmektedir. Risk
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faktorleribireyin hastaliga karsi duyarliligmi ve direncini etkiler(47). Bu anlayisla,
duyarli bireylerin periodontitis gelisiminden Oncetanimlanmasina ve periodontal
hastaligin seyrini onlemek veya degistirmek icindegistirilebilecek risk faktdrlerinin
belirlenmesine olanak saglayacak belirtecleringelistirilmesi i¢in yogun bir caba
harcanmigtir(48).Risk  faktorleri  degistirilebilir veya degistirilemez  olabilir.
Degistirilebilir risk faktorlerigenellikle ¢evresel veya davranigsal nitelikteyken,
degistirilemeyen risk faktorleribireye 6zgilidiir ve bu nedenle kolayca degistirilemez(48).
Itk ve genetikgibi  risk faktorleri degistirilemez; bununla birlikte, olumsuz
sonuclaragisindan risk altindaki kisileri irk veya genetik yap1 ile belirlemek,

miidahaleleriydnetimi i¢in fayda saglar(47).

Risk faktorleri lokal veya sistemik olabilir. Lokal faktorleri daha Onceden var
olanperiodontal hastalik, plak tutmaya elverisli restorasyon kenarlari, derin sondalama
cepderinlikleri olarak sayabiliriz. Sistemik risk faktorleri ise son zamanlarda
kullanilangenis epidemiyoloji ¢alismalar1 ile tanimlanmistir. Giliniimiizde Onemli
oldugunubildigimiz sistemik risk faktorleri arasinda ozellikle diabet ve sigara
tilketimibulunmaktadir. Bu iki faktor periodontitisin baslamasini ve ilerlemesini 6nemli
Olciideetkiler.Bunlar1 yonetmek hastaliklarmm Onlenmesinin ve tedavisinin 6nemli
birbilesenini olusturur. Stres, cinsiyet (erkeklerin daha fazla hastaliga sahip olmasi), yas
(yashlardahastalik oranm1 daha yliksektir),azalmis notrofil sayist veya ndtrofil
disfonksiyonugoriilen sendromlar, kalitsal faktorler diger sistemik risk faktorleri

arasinda gosterilebilir (49).
e Sigara

Sigara igmenin periodontal saghigi olumsuz etkiledigine dair reddedilemez kanitlar
saglayan ve buna neden olan mekanizmayr gosteren c¢ok sayida ¢alisma
bulunmaktadir(50). Atagcman kaybi ve alveolar kemik kaybinin sigara i¢menin
artmasiyla arttifina dair veriler mevcuttur(48).Sigara igmek hem cerrahihem de cerrahi
olmayan periodontal tedavininsonucunu etkiler(51,52). Eskiden sigara i¢enlerin (klinik
olarak sigaray1 biraktiktan sonraki iki veya daha fazla yil olarak tanimlanir) mevcut
durumda sigara igenlere gore daha az atagman kaybi yasadigini, ancak hi¢ sigara
icmeyenlere gore daha fazla kaybioldugugosterilmektedir(48).Periodontal hastaligi olan
sigara igenlerde, igmeyenlere gore daha az klinik inflamasyonve dis eti kanamasi

goriiliir (4). Bu, ¢ok sayida tiitiin dumani yan iirliniinden biri olan nikotinin kan akisini,

17



0demi ve klinik inflamasyon belirtilerini azaltan lokal vazokonstriiksiyon
mekanizmasiyla agiklanabilir(13,53,54).Nikotin ayrica notrofillerin degraniilasyonunu
artirarak  notrofilleri  bakteri tehdidine karst daha duyarli hale getirir(55).
Periodonsiyumdan fibroblastlarin proliferasyonu, kemotaksisi ve baglanmasi nikotin
tarafindan engellenir(56,57).Sigara igmek ayrica periodontal dokuda CD3, CD4 ve
CD8+ T-hiicresi artigina yol agar, bu degisiklikler daha biiyiik periodontal doku hasar1
ile iligkilidir(58).

o Sistemik Hastahklar

Sistemik hastaliklar, konak savunma sistemlerini olumsuz etkileyebilir ve bu nedenle
hem gingivitis hem de periodontitis i¢in risk faktorii olabilir. Azalmis notrofil sayis1 ve
notrofil disfonksiyonuyla karakterize edilen notropeni, Chediak-Higashi sendromu,
Down sendromu ve Papillon-Lefevregibi sistemik hastaliklarin siddetli periodontitis ile

iliskili oldugu bildirilmistir(59).

Diabetes Mellitus'un periodontal hastalia risk olusturduguna dair kanitlar
bulunmaktadir(60,61). Tiim diabet hastalari, genel popiilasyondan daha yiiksek
periodontal hastalik riski altinda olabilir. Ancak agiz hijyeni ve diabet kontrolii koti
olanlar ile diabet komplikasyonlar1 olanlar dahil olmak {izere bazi alt gruplar 6zellikle

yiiksek risk altinda gériinmektedir (62).
e Yas

Yagla birlikte periodontal hastalik prevalansinin arttigr goriilmektedir (63).Bununla
birlikte, yaslanma ile goézlenen artmis periodontal yikim seviyesinin, artan yikim
oranlarindan ziyade kiimiilatif yikimm sonucu oldugu one siiriilmiistiir. Dolayisiyla

yaslanma bagli basina bir risk faktorii degildir(48).

e Sosyoekonomik Durum

Yapilan caligmalarda periodontal durumun; agiz hijyeni ve sigara i¢cmeye gore
karsilastirildiginda, diisiik sosyoekonomik durum ile daha siddetli periodontal hastalik

olusumu arasinda herhangi bir iliski saptanmamistir(49,64,65).
e Cinsiyet

Populasyon calismalarinda karsilastirabilir yaslarda erkeklerin kadinlardan daha siddetli

ve yaygin periodontal hastalik gosterdigi bildirilmistir. Ayrica erkeklerin kadinlardan
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daha kotii agiz hijyenine sahip oldugu gézlemlenmistir(49).
e Genetik

Genetik etkilerin periodontal hastaliklarda 6nemli bir rolii oldugunu gosteren cok
sayidacalisma vardir (66—68). Caligmalardan elde edilen kanitlar, genetik faktorlerin
insanlar1 periodontal hastaliga yatkin hale getirdigini ve gen¢ yas gruplarini etkileyen
daha nadir goriilen ama daha siddetli etki gosteren periodontitis tiirlerinde (erken
baslangi¢cli periodontitis), aile calismalarinin genetik rol icin 1yi kanitlar sagladigini

gostermistir (66,67,69).
2.5.Periodontal Tedavi

Periodontal tedavinin birincil amaci, inflamatuar hastalik siirecini durdurmaktir. Tedavi,
supragingival ve subgingival biyofilmin mekanik olarak ¢ikarilmasini, periodontal
saglikla uyumlu bir ¢evre ile mikrofloranin olusturulmasini igerir. Klinik atagman
seviyesi (KAS) ve sondalama cep derinligi (SCD) o6l¢limlerini sondalamada kanamanin
varhigini (SK) iceren parametreler, periodontal durumu degerlendirmek ve izlemek i¢in
yaygimn olarak kullanilir.Tedavi, periodontal saglig1 iyilestirmek i¢in cep derinliklerini
(SCD) azaltmayi, klinik baglanma seviyelerini korumay1 veya iyilestirmeyi ve SK
insidansmi azaltmay1 amaclar(70). Bu hedefleri gergeklestirmek i¢in hem cerrahi hem

de cerrahi olmayan prosediirler uygulanir (71).
2.5.1.Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi

Cerrahi olmayan periodontal tedavinin amaci, etkilenen kok yiizeylerinden bakteriyel
biyofilm, distas1 ve toksinleri uzaklastirarak mikrobiyal periodontal enfeksiyonu kontrol

altina almaktir(5).

Supragingival ve subgingival bakteri birikiminin ortadan kaldirilmasi inflamasyonu
azaltip periodontal hastaligin ilerlemesini engelleyebilir(72,73).Bununla birlikte
yalnizca supragingival plagin uzaklastirilmasisimirli bir klinik ve mikrobiyolojik yanit
ile sonuglanir. Inflamasyon bulgularinin azalmasina yardimci olmakla beraber tek
basmna hijyen protokoliSCD, KAS parametreleri ilizerinde smirli etkiye sahiptir.
Bunedenle periodontal sagligi elde etmek i¢in subgingival mekanik enstriimantasyonun,

kisisel ag1z hijyenineek olarak yapilmasi gereklidir(71).
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Mekanik debridman, yiizyillardir periodontal hastaliklarin profesyonel kontroliiniin ve

onlenmesinin temel tagini olusturmustur.Mekanik enstriimantasyon sunlar1 icerir(74);

Dis yiizey temizligi (DYT): Tim supra ve subgingival kalsifiye olan ve olmayan
birikimleri dis yiizeyinden uzaklastirmak

Kok yiizey diizlestirmesi (KYD):Kok ylizeyinde veya cep iginde serbest halde bulunan

mikroflorayi, digtaslarin1 ve kontamine olmus sement ile dentini uzaklastirmak.

Gingival kiiretaj: Cebin yumusak doku duvarmin i¢ yiizeyinin uzaklagtirilmas: olarak
tanimlanan islemdir.Yeni atagman olusumuile doku biiziilmesini tesvik edip cep

derinliginde azalma saglar (75).

Plak tabakasinin altinda bulunan dis tasmin, bakteri plagini tutabilen ve plak iiriinlerine
gecirgen olan piirlizli bir yiizeye sahip oldugu gosterilmistir(76). Kok ylizey
diizlestirmesinin (KYD)klinik faydasi, subgingival plak ile distasinin ¢ikarilmasidan
ve subgingival mikrobiyal floranin kompleksliginin bozulmasiyla elde edilir.Bu nedenle
patojenik mikroorganizmalarin yeniden popiilasyonunda bir gecikme gozlenir (77).
Bununla birlikte, subgingival mikrobiyal floranin miktar, bilesim olarak supragingival
kokenlere sahip oldugu goriilmektedir.Subgingival plagin yeniden kolonizasyon orani,
bir dereceye kadar, supragingival plak birikimine baghdir. Sonug olarak, supragingival
mikrobiyal plagin etkin kontrolii, siklikla profesyonel subgingival alanin tedavisiyle
beraber, inflamatuar periodontal hastaligin uzun vadeli
kontroliindednemlidir(78).Furkasyon alanlar1 gibi karmasik anatomik 6zelliklere sahip
disleri etkili bir sekilde tedavi etmek i¢in daha fazla zaman ve beceri gerekir; kok ylizey

diizlestirmesine (KYD) tek koklii dislere gore daha az olumlu yanit verir (78).

Yapilan ¢alismalar, kok ylizeyi diizlestirmesinin cep derinliklerini azaltabilecegi, klinik
atagcman kazanci saglayacagi ve hastaligin ilerlemesini engelleyebilecegini gostermistir
(71,78). Klinik atagman diizeyindeki artig, yeni bag dokusunun atake olmasi (yani,
semente giren yeni periodontal lifler) veya uzun bir baglant1 epitelinin olusumu
seklindedir.  Genellikle, uzun baglant1 epiteli seklinde iyilesme meydana
gelir(37).Calismalar, tiim subgingival plak ve dis tasindan tamamen debride edilmis bir
kok ylizeyi boyunca normal bir dento-epitelyal baglantinin yeniden olusturulabilecegini

gostermistir(79).

Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonucunda sondalamada kanama ve cep
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derinliginde azalma goriilmesiyle beraber klinik atagman seviyesinde 1iyilesme

gbzlenmistir(74).
Cerrahi olmayan periodontal tedavi sunlar1 kapsar (37);

e Ultrasonik debridman

e Supragingival irrigasyon
e Subgingival irrigasyon

e Lokal ila¢ uygulamalar

e Sistemik ila¢ uygulamalar1
2.5.2.Cerrahi Periodontal Tedavi

Cerrahi olmayan ve cerrahi periodontal tedaviler, onlarca yildir periodontal tedavi

kavramlarmin temeli olmustur ve olmaya devam etmektedir.

Cerrahi olmayan ve cerrahi yOntemler benzer uzun vadeli tedavi sonuclariyla
sonuclanirken, cerrahi tedavinin derin ceplerde daha biiylik sondalama derinligi

azalmas1 ve klinik baglanma kazanci sagladigi bilinmektedir(75).

Ozenli yapilmis cerrahi olmayan periodontal tedaviye ragmen hala rezidiiel plak ve
distas1 bulunabilir(80).Inflamasyon belirtilerinin devam ettigi durumlarda cerrahi tedavi
onerilmektedir. Tarihsel olarak periodontal cerrahi, hastalikli dokunun g¢ikarilmasi
acisindan savunulmustur.Baskin teknik, hastalikli diseti dokusunun gingivektomi ile
eksizyonu ve nekrotik oldugu diisiiniilen kemigin ¢ikarilmasidir. Periodontal hastaligin
kemik nekrozu ile sonug¢lanmadiginin, diseti iltihabinin ve kemik kaybinin bir savunma
reaksiyonu oldugunun anlagilmas: {izerine bu kavramdan vazgecilmistir. Cep
eliminasyonu daha sonra periodontal tedavinin ana amac1 haline geldi. Periodontal cebi
ortadan kaldirmak ve dis tasi temizligi, agiz hijyeni prosediirleri i¢in kok yiizeyine
erisime izin vermek amaciyla gingivektomi veya apikalepozisyone flep prosediirleri
yaygin olarak uygulandi. 1980'lerde, periodontal dokularin biyolojisi, periodontal
hastaligin patogenezi ve periodontal yara iyilesme mekanizmalarinin daha iyi
anlasilmasiyla, cep eliminasyonu gerekliligi de sorgulandi. Periodontal cerrahinin temel
amacini, yeterli debridman i¢in kdk ylizeyine erigim saglamak ve hastanin kendi
kendine gergeklestirdigi plak kontrolii i¢in optimal olan diseti konturlarmni olusturmak
oldugunu 6grenilmistir(75).Derin cepleri olan hastalarda, hastanin diizenli, destekleyici

periodontal tedavi almasi ve yeterli agiz hijyenine sahip olmasi kosuluyla flep
21



cerrahisinin faydali olabilecegi gosterilmistir(75).

Acik debridman yaklasik 100 yil boyunca tarif edilen sayisiz tekniklekok yiizeylerine,
kok i¢blikeyliklerine ve furkasyonlara erisim sagladi(75).

1918'de tarif edilen orijinal Widman flebi,

1920'de tarif edilen Neumann flebi,

1931'de Kirkland tarafindan tarif edilen modifiye flep operasyonu,

1962'de Friedman tarafindan tarif edilen apikale konumlandirilan flep

1974'te Ramfjord & Nissle tarafindan tanimlanan modifiye Widman flebi 6nerilmistir.

1912 ve 1915'te Neumann, kok yiizeylerine ve alveolar krete erisim i¢in gingiva’da
semilunar insizyonu tanimlamistir. Ancak bunun agiklamasi yetersiz bulunup cerrahi
cep eliminasyonu i¢in bir flep operasyonu olarakkabul edilmemistir.1916'da Widman,
cep eliminasyonu i¢in flep cerrahisini ilk tanimlayan kisi olarak bilinmektedir. 1918
yilindaki makalesinde mukoperiosteal flebi ayrmtili bir sekilde anlatmustir.
Neumann1920 yilinda temel gingival mukoperiostal flep tasarimini kullanmistir. Ancak
cerrahi cep eliminasyonu icin flebi diizenlemek yerine, flep kiiretajini, sulkus epitelini
ve iltihapl bag dokularini ortadan kaldirmaya ¢alismistir. Buyontem "agik subgingival
kiiretaj" veya "flep kiiretaji" olarakadlandirilmaktadir.Bu erken flep prosediirlerinin
tiimii, cerrahi cep eliminasyonu amaciyla gelistirilmistir. Tekrar atagman kurulmasi
amaciyla yapilan flep prosediiriiniin ilk tanimini 1931'de Kirkland yapmistir (81).
Modifiye Widman flep ise dislerin boyun ¢evresinde Imm’lik tersine egimli gingival
insizyon yapildiktan sonra mukogingival flebin kaldirilmasi esasina dayanmaktadir
(82).Modifiye Widman flep prosediiriiniinkiiretajla karsilastirildiginda ana avantaji,
saglikli bag dokusu ve epitelin temas eden dis ylizeylerine ameliyat sonrasi yakin bir
uyum saglama olasiligidir. Diseti dokularinin dis yiizeyine yakin adaptasyonu ile, yeni

bir epitel atagmanimin olustugu hem hayvanlarda hem de insanlarda gosterilmistir(81).
2.6.Rejeneratif Periodontal Tedavi

Rejenerasyon, dokunun yapisini veya islevini tam olarak restore etmeyen bir doku
tarafindan yaranm iyilesmesini tanimlayan onarimin aksine, kaybedilmis ya da hasar
goren dokunun yeniden olusturulmasi anlamma gelir.Tedavi edilmeyen periodontal

hastalik, atagman kaybma ve disi destekleyen yapilarin zarar gérmesi yoluyla dis
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kaybma yol agar. Periodontal tedavinin amaclar1 yalnizca periodontal hastaligin
ilerlemesinin durdurulmasmi degil, ayni zamandahastalik nedeniyle kaybedilen
yapilarin rejenerasyonunu da igerir. Geleneksel cerrahi yaklasimlar, kok yilizeylerine
erismek, periodontal cepleri azaltmak ve daha saglikli periodontal doku elde etmek igin

test edilmis giivenilir yontemler sunmaya devam etmektedir(83).

Basarili bir tedavi periodontal dokunun inflamatuar siirecinde olumlu gelismelere neden
olur. Basarili bir sonugtan sonra bile yikilan dokunun iyilestirilmis saglikli durumu
bakteri birikimiyle yeniden kolayca bozulup, periodontitisin tekrarlamasina yol
acabilir.Periodontitisin tekrarlama oranmin bu kadar yiikksek olmasmin 2 nedeni

vardir(84);

1. Cerrahi ve cerrahi olmayan iglemden sonra hizlica olusan mikrobiyal dental plak

2. lyilesmenin uzun birlesim epiteli seklinde olmasi

Acik flep gibi geleneksel cerrahi yaklagimlarin ardindan, kaybolan periodontal
atagmanin onarmmi, oncelikle flep ile etkilenmis kok yiizeyi arasinda uzun bir baglanti
epitelinin olusmasiyla gerceklesir. Epitel, hiicrelerinin yiiksek proliferasyon hizi ve etkili
atagman mekanizmalarinin nispeten daha iyi olmasi nedeniyle hizli yara onarimi i¢in
etkili bir dokudur. Rejeneratif tedavide ise bunun aksine kemik, sement ve periodontal

ligament olusumu desteklenmektedir(85).

Optimal periodontal rejenerasyon icin ii¢ kosul, periodonsiyumun dogustan gelen
potansiyelinin periodontal kompleksi yeniden olusturmasina izin verir; uygun boslugun
saglanmasi, yara bolgesinin stabilitesi ve primer iyilesmesi. Periodontal rekonstriiktif
cerrahi, graniilasyon dokusunun tamamen ¢ikarilmasina izin vererek, yeniden biiylime

icin gerekli alan1 saglayip dokunun rejenerasyonpotansiyelini agiga cikarr (86).

Periodontal dokunun rejenerasyonunu olusturma istegi doku miihendisligi kavramimnin
olusmasima neden olmustur(87,88). Hiicre temelli doku miihendisligi hiicreleri, sinyal

molekiillerini ve iskelet/destek matriksleri igerir(89).

Periodontal ceplerle iliskili derin kemik ici defektler, periodontal rejeneratif tedavinin
klasik endikasyonudur. Azi dislerinde ve iist birinci kiiciik azilarda farkli derecelerde
furkasyon tutulumu, furkasyon alaninin enstriimantasyon ve agiz hijyeni yoluyla bakimi
zor oldugu i¢in rejeneratif yaklasimlarabaska bir endikasyon grubunu olusturur.

Rejeneratif periodontal tedavi i¢in {iglincli bir endikasyon grubu, hasta i¢in Onemli
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estetik kaygilara neden olabileceginden, lokalize diseti ¢ekilmesi ve kok yiizeyinin
aciga ¢ikmasidir. Sonug olarak kok hassasiyetini azaltip estetigi gelistirmek rejeneratif

tedavinin endikasyon grubu i¢ine girerler(90).
Periodontal rejeneratif tekniklerin klinik sonucu sunlara bagldir(91);

1) Plak kontrolii, sigara igme aligkanliklar1 gibi hastaya bagh faktorler

2) Rezidiiel periodontal enfeksiyon

3) YDR de membanin agiz i¢ine agilmasi

4) Okluzal kuvvetler

5) Cerrahi yaranm primer kapatilamamasi gibi operatoriin klinik becerileri ile

iliskilifaktorler.

Su anda, kemik grefti ve yoOnlendirilmis doku rejenerasyonu (YDR), periodontal

rejenerasyonun kabul edilebilir iki teknigidir (92,93).
2.6.1. Kemik Greftleri

Kemik replasman greftleri, periodontal defektlerde kemik olusumunu destekleyen
pihtinin gelismesi, olgunlagsmasi ve yeniden sekillenmesi i¢in yapisal bir ¢erceve saglar.
Kemik greft materyalleriayricaperiodontal defektlere yerlestirildiginde ve muhafaza
edildigindekemik, sement ve periodontal ligamentin koordineli olusumunu tesvik etmek

icin degisken bir kapasite sergiler(85).

Kemik greftlerinin osteogenez, osteoindiiksiyon ve osteokondiiktif olmak iizere 3 temel

mekanizmasi vardir (94).

1) Osteogenez; Kemik greftinin sahip oldugu kok hiicreler sayesinde yeni kemik

olusumunun saglanmasidir.

2) Osteoindiiksiyon; Icerdigi biiyiime faktdrleri ve matriks proteinleri sayesinde

hiicrelerin osteoblasta farklilagmasinin uyarilmasidir.

3) Osteokondiiksiyon; kemik biiyiimesi i¢in uygun ¢evreyi saglayan biyoaktif matrikstir.
Konak progenitdr hiicre gogiinii, osteoblast baglanmasmi ve yeni kemigin iiretimini

kolaylastirir.
2.6.1.1. Otogreft

Altin standart olarak bilinen kisinin kendisinden alman greftlerdir(94).Otojen kemik
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greftleri osteojenik, osteokondiiktif ve osteoindiiktif 6zelliklere sahiptir. Otogreftler
stingerimsi, vaskiilarize kortikal, vaskiilarize olmayan kortikal ve otojen kemik iligi
greftlerini igerir. Otojen silingerimsi kemik kolayca revaskiilarize olur ve alict bdlgeye
hizla dahil edilir. Siingerimsi kemik grefti iyi bir bosluk doldurucudur, ancak yapisal
destek saglayamaz(95).Sadece greftin yiizeyindeki osteoblastlar ve endosteal hiicreler
transplantta hayatta kaldigindan, siingerimsi bir greft esas olarak yeni kan damarlarinin
biliylimesini ve yeni osteoblastlar ile osteoblast Onciillerinin infiltrasyonunu etkili bir
sekilde destekler(96,97).Otojen kortikal greftlerin osteoindiiktif ozellikleri ¢ok
azdirgogunlukla osteokondiiktiftir. Ancak hayatta kalan osteoblastlar bazi osteojenik
ozellikler gosterebilir. Otojenkortikal greft, transferden sonraki ilk 6 hafta icinde giiclii
yapisal destek saglar(98—100).

Otojen grefler agiz dis1 (ekstraoral) ve agizici (intraoral) olarak elde
edilebilir.Kalvaryum,tibia ve iliak krestotojenik kemik icin ekstraoral kaynaklar (101).
Iclerinde en sik kullamlami iliak krestten alinan grefttir ancak yiiksek maliyet
gerektirmesi, donor saha morbiditesi, hastaneye yatis ve genel anestezi gerektirmesi,
artan ameliyat siliresi gibi dezavantajlar1 bulunmaktadir(94,101).Bu dezavantajlar,
intraoral kaynaklardan otojen blok kemik greftlerinin kullaniminin artmasma neden
olur. Mandibular simfiz, ramus, tiiber bdlgesi, dissiz bolgeler, iyilesen ¢ekim alanlar

intraoral otogreft kaynaklaridir (101).

Allogreftlerde yasanan immiin cevap sonucu gelisen doku reddi komplikasyonu otojen
greft seciminin nedenlerinden biridir.Otojen siingerimsi veya kortikal kemik greftlerinin
avantajlar, miikemmel basar1 oranlari, diisiik hastalik bulagtirma riski ve doku
uyumlulugudur. Bununla birlikte, yukarida belirtildigi gibi, smirli miktarda otojen

kemik grefti vardir ve dondr saha morbiditesi potansiyeli bulunmaktadir(102).
2.6.1.2. Allogreftler

Kadavra kaynakli allogreftler genellikle iist ekstremite cerrahisi i¢in tercih edilir. Dogal
bir osteokondiiktif yap1 olusturur.Konak alic1 arayiizeyinde iyi bir osteoentegrasyon
kabiliyeti gosterir. Osteojenik hiicreler biiyiik 6l¢lide mevcut degildir. Osteoindiiktif
ozellik ise greftin hazirlanma sekline gore degisiklik gosterebilir(94,95)

Allogreftler genel olarak taze, dondurulmus ve dondurularak kurutulmus olarak

hazirlanabilir. Taze allogreftler olduk¢a immiinojenik olabildikleri ve hastalik bulagmasi
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acisindan daha biiylik risk teskil ettikleri i¢in rutin olarak kullanilmazlar.Dondurulmus
allogreftler esas olarak dondurularak hazirlanirken, dondurularak kurutulmus
allogreftler dondurularak ve ardindan yaklasik %35 suya dehidre edilerek hazirlanir.
Allogreftlerin immiinojenitesinin azaltilmasi, viral partikiillerin ve bakterilerin yayilimi
konusunda giivenli hale getirilebilmesi i¢cindaha fazla islenmesi; etilen oksit veya gama
radyasyonu ile gerceklestirilebilir. Ancak bu islem, osteoindiiktif yeteneklerini, yapisal
giiciinii ve kemik osteoentegrasyonunu azaltr. Gama 1ginlamasi mekanik olarak
stabiliteyi etkilerken etilen oksit ise osteoindiiktif yetenegi etkiler. Dondurulmus
allogreftler daha immiinojeniktir ve dondurularak kurutulmustan daha kisa bir raf
omriine sahiptir ancak dondurularak kurutulmus allogreftler daha az yapisal giice
veosteoindiiktif kapasiteye sahiptir.Dondurulmus allogreft, ¢oziildiikkten hemen sonra
kullanilabilirken, dondurularak kurutulmus formlar mikrokirilmaya egilimlidir ve

dehidrasyondan sonra daha dayaniksiz hale gelir(103,104).

Allogreft kortikal, siingerimsi veya kortikokanselloz greft olarak mevcuttur. Kanselloz
greft, zamanla artan minimum baslangic kuvveti ve allogreft iskeleti yoluyla
endokondral ossifikasyon ilebirlesir. Kortikal greftin olusmasi intramembrandz yolla

gergeklesir(105)

Osteojenik Ozellikleri bulunmamakla birlikte,allogreftler, otojenlerin cogu dezavantajini
giderir. Allogreftler biiylik miktarlarda mevcut olduklarindan,dondr saha morbiditesi ve
otojen kemigin toplanmasi nedeniyle artan ameliyat siiresi gibi dezavantajlari

bulunmamaktadir venispeten ucuzdur(95,106).

Allogreft kullannmmnm komplikasyonlar1 arasinda greft kirigi, c¢evredeki periferik
kemikle entegrasyon eksikligi ve enfeksiyon yer alir. Artan allogreft kiitlesi, bakteriyel
enfeksiyon ve entegrasyon eksikligiriskiyle iliskilidir. Viral partikiillerin aktarimi da

potansiyel bir komplikasyon kaynagidir(107,108).
2.6.1.3. Ksenogreftler

Ksenograftlar, farkli tiirler arasinda nakledilen cerrahi greftlerdir. iki ksenogreft
kaynagi, klinik wuygulamada partikiiler kemik replasman greftleri seklinde
bulunmaktadir. Bu kaynaklar; sigir kemigi ve dogal mercandir. Inorganik sigir kemigi
gbzenekli ve proteinden arindirilmig bir sigir kemigi mineralidir(109,110). Kemik i¢i

defektlerde klinik baglanma diizeyinde ve sert doku olusumunda 6nemli kazanimlari
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destekledigi gosterilmistir(111). Porites gibi mercan tiirlerinin kalsiyum karbonat yapili
dig iskeletleri,hidrotermal degisim yoluyla hidroksiapatite doniistiiriilebilir. Kalsiyum
karbonat hidroksiapatit yapilar1 limitli hidrotermal doniigiim ile {iretilir(112). Esas
olarak mercanin tiirline bagli olan hidroksiapatitin pordz yapist ve gozeneklerinin

boyutu kemik olusumunu arttiran osteokondiiktif bir iskelet saglar(113).
2.6.1.4. Alloplastikler

Biyouyumlu, inorganik, sentetik kemik grefti materyalidir. Periodontal rejenerasyon
icin piyasada bulunan alloplastlar 2 smifa ayrilirlar: seramikler ve polimerler(85).
Alloplastlarin bilesimi, morfolojisi ve ylizey ozelliklerigreftin ylizeyi boyunca kemik
olusumunu tesvik etmek icin osteokondiiktif bir ortam saglar(114).Seramik bazli kemik
greft materyalleri periodontal rejenerasyonda sikc¢a kullanilip osteokondiiktif olarak
fonksiyon gostermektedir. Ticari olarak temin edilebilen seramik bazli malzemeler
arasinda kalsiyum fosfatlar (6rnegin, trikalsiyum fosfat ve hidroksiapatit), kalsiyum

stilfat ve biyoaktif cam bulunur(85).

Sentetik hidroksiapatit seramiklerin gozenekliligi ve sinterlenme derecesi Oncelikle
biyolojik bozunma oranini belirler.Kristalin ve goézeneksiz yapidaki hidroksiapatitte
(HA) bozunma gozlenmez(115).B3-Trikalsiyum fosfat (B-TCP), silingerimsi kemige
benzer oranlarda kalsiyum ve fosfat igeren poOréz yapidaki kalsiyum fosfat
formudur(116).Greft materyali olarak B -TCP, atagman kazanimi da dahil olmak {izere
klinik  sonuglarda iyilesmeleri destekler. Yalnizcahistolojik  kanitlar,periodontal
onarmminyeni bag dokusu veya uzun birlesim epiteli olusumu yoluyla oldugunu ortaya
koymaktadir. B-TCP'nin ylizey tabakasi, maksiller sinlis ogmentasyonu da dahil olmak
iizere, ortopedik bolgelerde kemik birikimine izin verse de,bu seramigin tedaviden 18
ay sonra periodontal kemik i¢i defektlere yerlestirildiginde fibroenkapsiile oldugu,
rezidiiel greft partikiillerinin yeni kemik biiylimesini uyarmadigi

gosterilmistir(117,118).

Biyoaktif cam, esas olarak SiO2'den olusan bir seramiktir. FDA tarafindan onaylanan ve
4585 olarak adlandirilan orijinal biyoaktif cam bilesimi, %46,1 mol Si02, %26,9 mol
Ca0O, %244 mol Na20 ve %2,5 mol P20S5'ten olusur. Biyocam,karbonatl
hidroksiapatitten olusan bir ylizey tabakasinin gelistirilmesi yoluyla dogrudan kemige
baglanabilir(119).Kalsiyum fosfat agisindan zengin bu tabakanin, hiicre dis1 matriksin

mineralizasyonu i¢in gerekli olan osteoblastlarin adsorpsiyonunu ve konsantrasyonunu
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destekledigi  disiiniilmektedir(120).Biyoaktif = camin, kemik i¢i  defektlere
yerlestirildiginde klinik atagman seviyesini ve sert doku olusumunu 6nemli Sl¢lide
arttirdig1 gosterilmistir(85). Periodontal defektlerin histolojik analizinde, defektin en

apikal kismu ile sinirli yeni sement veya bag dokusu olusumu gosterilmistir(121,122).

Polimerler kaynagina gore dogal ve sentetik olarak simiflandirilabilir. Kemik greft
materyallerininiiretiminde kullanilan dogal polimerler arasinda polisakkaritler (6rnegin,
agaroz, aljinat, hiyaliironik asit, kitosan) ve polipeptitler (6rnegin, kollajen, jelatin)
gosterilebilir. Bununla birlikte, dogal polimerlerin yapisal 6zellikleri de dahil olmak
iizerenispeten zayif bir mekanik kuvvet ve degisken bozulma oranlari, bunlarin kemik

greft malzemeleri olarak kullanimlarmi sinrlamistir(85,123).

2.6.2. Yonlendirilmis Doku Rejenerasyonu ve Yonlendirilmis Kemik

Rejenerasyonu

Alveolar kemige bagli PDL lifleri ile yeni sementin olusturulmas: periodontal
rejenerasyonun ana hedefidir. Farkli periodontal dokular1 rejenere etmek icin giderek
artan bir sekilde iki cerrahi teknik kullanilmaktadir: yonlendirilmis doku rejenerasyonu

(YDR) ve yonlendirilmis kemik rejenerasyonu (YKR)(124).

Periodontal doku rejenerasyonunu desteklemek icin diseti bag dokusu/epitel ile
PDL/alveolar kemik dokusu arasinda arayiliz olusturan engelleyici bir membranin
kullannommma YDR denir. Membran, cerrahi bolgeye yerlestirildiginde bariyer gorevi
gorerek, bag ve epitel dokusunun defekte gociinii 6nler.Kalan periodontal ligamentte,
bitisik alveolar kemikte veya kanda bulunan progenitor hiicreler daha sonra kok
bolgesini yeniden kolonize edebilir ve yeni kemik, PDL ile sement olusumu
gbzlenebilir. Yonlendirilmis rejenerasyonun bir diger onemli uygulamasi, posterior
implant yerlestirilmesi i¢in yetersiz bolgelerin restorasyonuyla ilgilidir. Bu yontem,

yonlendirilmis kemik rejenerasyonu (YKR) olarak adlandirilmistir(125).

YDR ilk olarak 1950'lerde, omurgadaki kemik fiizyonu sirasinda yumusak dokularin
roliinii incelemek amaciyla doku sivilarina karsi gecirgen bir bariyer membran kullanan
Hurley ve Bassettarafindan tanimlanmistir. YKR terimi 1980'lerde YDR nin bir sonucu

olarak Nyman ve Gottlow tarafindan tanitilmistir(126).

YDR ve YKR prosediirii, istenmeyen hiicreleri digarida tutma yoluyla kemik

rejenerasyonunu tesvik eder ve defektli bolgede kemik dokusunun yerine epitelile bag
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dokusunun istilasini 6nler(126).

Normal iyilesme kosullar altinda, epitel hiicreleri, hizli bir sekilde apikal yone dogru
go¢ ederek uzun baglanti epitelini olusturur ve yeni bir baglant1 olusmasimi engeller.
Rejeneratif prosediirlerin amaci, epitelyal atagmanin tedavi dncesine gore daha koronal
pozisyonda olacak sekilde yer degistirmesini saglayarak periodontal ligament ve kemik
hiicrelerinin kok ylizeyini yeniden doldurmasma, yeni bir periodontal atagman

olusturmasina izin vermektir(127).

1:Ag1z epiteli, 2: Diseti bag dokusu, 3: Alveol kemigi, 4: Periodontal membran.

Sekil 2.1.YDR nin gosterilmesi

Polyester bazli membranlar biyolojik olarak parcalanabilir, tek asamali bir prosediire
izin verir ve emilmeyen membranlardan daha yliksek yonetilebilirlige sahiptir; bununla
birlikte, zayif biyouyumluluk gostermektedirler. Buna karsilik, kollajen gibi dogal
malzemelere dayali membranlar biyouyumludur ancak erken bozunmalarindan dolay1
zaylf mekanik 6zellik ve diisiik stabilite ile karakterize edilirler. Membranlar biyolojik
olarak uyumlu,parcalanabilir, immiinojenik ve toksik olmayan, defekt alanin1t muhafaza
edebilen sekilde olmalidir. Ayrica, yerlestirilmis bariyerin ¢ikarilmasi i¢in gerekli ikinci
bir cerrahi operasyondan kaginmaya yardime1 olduklarindan, kemik rejenerasyon hizina
uygun bozunma siiresine sahip biyolojik olarak parcalanabilen malzemelere dayali

membranlar tercih edilmelidir.(126).
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Bugiine kadar, flep debridmani, membranlar ve kemik grefti materyalleri ile periodontal
rejeneratif tedavide farkli klinik basar1 seviyeleri elde edilmistir. Rezorbe olan ve
olmayan membranlar, epitel dokusunun defekt icine dogru biiylimesini onlemek i¢in

fiziksel bir bariyer gorevi goriir ve periodontal dokularin yenilenmesini destekler.(125).

YDR/YKR membranlarinin su O6zellikleri gostermesi gerekir: inflamatuar yanitlari
ortaya c¢ikarmadan konakg¢1 dokularla entegrasyonun saglanmasi i¢in biyouyumluluk,
uygun bozunma profili, in vivo yerlestirilmesine izin vermek i¢in yeterli mekanik ve
fiziksel 6zellikler,membranin ¢okmesini 6nlemek ve bariyer islevini yerine getirmesi
icin yeterli stabilitede olmasi gerekir. YDR ve YKR membranlar1 bozunma 6zelliklerine

gore rezorbe olan ve olmayan olmak tizere iki gruba ayrilir(125);

e Rezorbe olmayan membranlar

e Rezorbe olan membranlar
2.6.2.1.Rezorbe Olmayan Membranlar

Rezorbe olmayan membranlar dokuda sekillerini ve yapilarini korurlar.Cikarilmalari
icin ikinci bir cerrahi islem gerektirir; bunun sonucunda hastada ilave rahatsizlik
olusur,tedavinin maliyeti ve siliresinde artis meydana gelir. Rezorbe olmayan
membranlar sunlar1 igerir: genisletilmis politetrafloroetilen (e-PTFE); yiiksek
yogunluklu politetrafloroetilen (d-PTFE) ve titanyum destekli genisletilmis
politetrafloroetilen (Ti-e-PTFE) membranlar(126).PTFE membranlar inert ve
biyouyumludur, hiicresel bariyer gorevi goriir, doku rejenerasyonu igin alan saglar ve
doku entegrasyonuna izin verir. Kemik rejenerasyon seviyesi ile boslugun korunmasi
arasinda olumlu bir iligki oldugu o6ne siiriilmiistiir(128). Yapilan calismalar yiiksek
yogunluklu PTFE membranlarin titanyum takviyesinin geleneksel genisletilmis PTFE
membranlara kiyasla {istiin rejeneratif kapasiteye yol agtigini ortaya koymustur.Bunun
nedeni esas olarak, {istteki yumusak membran tarafindan uygulanan sikistirma
kuvvetlerine karsi titanyum ¢ercevenin sagladigi mekanik destektir(129).E-PTFE
membranlarmm etkinligi, 3 ve 6 aylk iyilesme doneminden sonra kemik
rejenerasyonuna yol agan miikemmel biyouyumluluklarini dogrulayan ¢ok sayida klinik
calismada arastrilmistir  (130,131). Bununla birlikte, e-PTFE membranlarin
dezavantajlar1 ikinci bir cerrahi prosediire ihtiya¢ duyulmasi ve membranin sertligi
sonucunda yumusak dokuda ag¢ilmaya neden olup (membranin yerlestirilmesinden

sonraki ilk 3 hafta boyunca basarisizligin nedeni olan) bakteriyel enfeksiyona maruz
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kalmasidir (132,133).Alternatif olarak yiiksek yogunluklu politetrafloroetilen (d-PTFE)
membranlar kullanilabilir. 1993 yilinda gelistirilen d-PTFE membran, mikron alt1 (0,2
um) gozeneklere sahip yiiksek yogunluklu bir PTFE'den olusan, rezorbe olmayan bir
membrandir(126).D-PTFE membranlar primer kapanma gerektirmez ve keratinize
mukozanin  tiim  genisligini  koruyarak = e-PTFE'ye  goOreavantaj  saglar.
Makrogdzenekliligi nedeniyle maruz kalindiginda bakteri kolonizasyonunu artirane-
PTFE membranlarla karsilastirildiginda, d-PTFE membranlarinin yogunlugu farklh
yazarlar tarafindan tarif edildigi gibi enfeksiyonlar1 onler ve membranlarin ¢ikarilmasini

kolaylastirir(134,135).
2.6.2.2 Rezorbe olan membranlar

Tek asamali bir cerrahiye izin veren, hasta rahatsizlig1 ile maliyetlerini azaltan ve olas1
cerrahi  komplikasyonlar1 ortadan kaldiran ¢esitli rezorbeolan membranlar
bulunmaktadir(136,137). Rezorbe olan membranlarin temel sinirlamasi rezorbe olma
stireleri ve degradasyonlarinin kemik olusumu tizerine etkisi ile ilgilidir. Membranlarin
in vivo olarak optimal kaliciliginin ve stabilitesinin 4 hafta ile birka¢ ay arasinda garanti
edilmesi gerektigi bildirilmektedir(138,139). Rezorbe olan membranlar sentetik veya
dogal polimerlerden olusabilir.Polilaktik asit (PLA), poliglikolik asit (PGA), polie-
kaprolakton (PCL), polihidroksil valerik asit, polihidroksil biitirik asit ve bunlarin
kopolimerleri  gibi  sentetik rezorbe olan membranlar diisik sertlikleri,
yonetilebilirlikleri, islenebilirlikleri, ayarlanmis biyolojik bozunmalari, kapsiillenme
yetenekleri nedeniyle ortopedik uygulamalar i¢cin yaygin olarak diisiiniilmiistiir (140—

142).

Dogal polimerler, biyouyumluluklari, antijenik olmamalar1 ve c¢apraz baglanma
islemiyle ayarlanmis biyorezorpsiyonlari ile karakterize edilir(143). Mineralize olmayan
kollajenden olusan membranlarin, esas olarak periodontal defekt onarimi i¢in kemik
rejenerasyonunu  tegvik ettigi One siirlilmiistiir(144). Kollajen membranlarin
dezavantajlari, fizyolojik durumda muhafaza edilen boslugun kaybi ve hayvan kaynakli
kollajenden insana hastalik bulasma riskidir (145,146).En Onemli ticari kollajen
membran, domuz derisini olusturan ksenojenik Tip I kollajene dayanan yogun ve
gozenekli bir tabakaya sahip iki katmanli yap1 ile karakterize edilen Bio-Gide®
(Geistlich Pharma, Co)'dir. Yogun tabaka, epitel hiicrelerinin kemik defektlerine

sizmasmi Onleyebilen piiriizsiiz bir yiizeye sahipken, gozenekli tabaka doku
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entegrasyonuna izin verir(126). Taguchi, Bio-Gide® membranlarmin gozenekli
tabakasindada osteoblastik farklilasmaoldugunu ve Bio-Gide'm® c¢evre dokuya iyi
entegre oldugunu buldular. Ayrica, kompakt Bio-Gide® membran tabakasi, epitel ve
bag dokusunun istilasini Onleyip, cevreleyen kemik dokusundan hiicrelerin gog

edebilecegi bos bir alan saglar(126,147).
2.7. Kemik ici Defekt Bélgelerine Cerrahi Yaklasimlar

Periodontal kayip olan vakalarda, dental implant rehabilitasyonundan 6nce periodontal
rejeneratif tedavi tercih edilen ilk tedavi secenegi olmalidir. Bununla birlikte, rejeneratif
tedavi, umutsuz prognoza sahip dislerde biiyiik bir zorluk teskil etmektedir. Rejeneratif
tedavi genellikle gingival marjin ve papil ¢ekilmeleri ile iligkilidir. Azalmis keratinize
doku, ince papil ve ince biyotipin varhigi, doku manipiilasyonu i¢in rejeneratif tedavi
sirasinda ve estetik olmayan sonuglarla ameliyat sonrast doku kii¢iilmesi sirasinda risk
faktorlerini temsil eder.Yeni biyomateryallerin kullanima sunulmasiyla birlikte, derin
kemik i¢i defektlerin rejeneratif tedavisi i¢in minimal invaziv cerrahi teknikler 6nerilmis

ve papil koruma yaklasimlarinin kullanimiyla bunlarin etkinligi zaman i¢inde artmustir.
2.7.1. Papil Korumah Flep

Periodontal cerrahinin en sikintili yonlerinden biri, cep eliminasyon tedavisinden
sonraolusan estetik olmayan diseti mimarisidir. Daha fazla kron ve kok agikligi ile
interdental bosluktaki artig, kabul edilemez goriiniim ile sonuglanir. Bu da periodontal
tedavide estetik goriiniim g6z oniine alindiginda, disetinin marjinal anatomisini vepapil
yiiksekligini koruma g¢abasi anlamina gelir.Cogu zaman, maksilla anterior disler igin
cerrahi olmayan yaklasim Onerilir. Ancak cerrahi tedavinin kaginilmaz oldugu durumlar
vardir. Papil insizyonu olan cerrahi bir yaklasim, interdental papil yiiksekliginin
azalmasini vebiiziilmesinisaglar. Bu da interproksimalaraligin agiga ¢ikmasina neden
olur. Ag¢iga c¢ikan bu komplikasyonlar yeni bir flep tekniginin gelistirilmesine yol
act1(148).

Interdental papili korumaya yonelik cerrahi yaklasim Takei ve ark.’nin 1985 yilinda
adm verdikleri papil korumaliflep (PPF)teknigi olarak adlandirilmistir.PPF optimal
sekilde papil pozisyonunu korumayi, greft materyalinin kolay yerlestirilmesini ve
greftin stabil kalmasini saglar. interdental dokuyu korumanin sart disler arasinda genis

embrasiir bulunmast ve siki kontakt olmamasidir (149).Periodontal rejeneratif
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prosediirlerde temel amag, tedavi edilen bolgede primer kapanmayi elde edip iyilesme
icin yeterli korumay1 saglamaktir. Interdental bolgenin primer kapatilmasi cerrahi alanm
bukkaldeyer aldigivakalara gore daha zordur.Ayrica interproksimal bolgede defekte
greft yerlestirilip koronaline membran yerlestirildiginde primer kapanmay1 saglamak
icin fleplerin 6nemli miktarda koronal pozisyonu gereklidir(150).Papil koruyucu flepte
fasial taraf, interdental papilde kesi yapilmadan her disin etrafinda yapilan sulkiiler bir
insizyon ile hazirlanir. Lingual veya palatinal flepte ise, her disin lingual veya palatal
yiizii boyunca sulkuler bir insizyon ve interdental papil boyunca yapilan yarim ay
insizyon atilir. Bu semilunar kesi, disin ¢izgi agilarindan apikal olarak egimlidir,

boylece papiller kesi ¢izgisi diseti kenarindan en az 5 mm uzakta olur(148).

Cortellini ve arkadaglar1 1995 yilinda papil korumali flepte bir degisiklik onermis ve
bunu Modifiye Papil Koruma flebi olarak adlandirmistir(148).

2.7.2. Modifiye Papil Koruma Teknigi (MPPF)

Kullanilan cerrahi teknik papil korumali flebin bir varyasyonudur.Sadece primer
kapanmaya degil, ayn1 zamanda interdental dokunun koronal pozisyonuna da izin
verecek sekilde modifiye edilmistir. interdental alana erisim papil tabaninda bukkal
keratinize disetinde izlenen ve meziodistal olarak uzananbukkal intrasulkiilerkesilerle
baglanan horizontal kesi ile saglanmaktadir.Bukkal ve interproksimal primer insizyon
daha sonra palatal bolgeye ulasmak igin interproksimal boslukta intrasulkiiler olarak
devam ettirilir.Palatinal insizyonun uzatilmasiin ardindan, interdental papil de dahil
olmak iizere tam kalinlikta flep defekti tam olarak ortaya ¢ikarmak i¢in kaldirilip bolge
iyice debride edilir.Daha sonra horizontal ile vertikal matris siiturlarla kapatilir. Tarif
edilen cerrahi teknik Ozellikle giiclendirilmismembranlar ile kullanilmak {izere
tasarlanmis olmasina ragmen, interdental alani igeren farkli rejeneratif yaklasimlara
uyarlanabilir. Bununla birlikte, capraz horizontal internal matres siitur i¢in sabit bir
destegin olusturulmasi bir gerekliliktir.Sonug olarak, tek kokli dislerde interproksimal
rejeneratif prosediirler i¢in modifiye papil koruma tekniginin geleneksel cerrahi

yaklasimlara uygun bir alternatif olabilecegi goriilmektedir(150).
2.7.3. Basitlestirilmis Papil Koruma Teknigi (SPPF)

Derin kemik i¢i defektlerin rejeneratif tedavisinde ozellikle interdental bosluklara

erismek icin tasarlanmis yeni bir cerrahi prosediirdiir.Cortellini ve arkadaglar1 tarafindan
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1999 yilinda gelistirilmistir (148).Bu prosediir, interdental bosluklarda fleplerin primer
kapanmasini saglamak, kendi kendini destekleyemeyen bariyer membranlarin
interproksimal defektlerin igine ¢Okmesini Onlemek veya smirlandirmak, dar ve
uygulanmast zor olan posterior interproksimal alanlara uygun hale getirmek igin
tasarlanmistir.Papilin orta interproksimal kismina ulagmak i¢in ilgili digin bukkal ¢izgi
acisinda diseti kenarindan defektle iliskili papil boyunca komsu disin kontak noktasi
altinda egik bir insizyonyapilir.Oblik insizyon, defekte komsu diglerin bukkal yiiziinde
intrasulkiiler olarak devam eder ve alveolar kemigin 2-3 mm acia ¢ikmasiylabukkal
tam kalinlik flep kaldirilip papilin kalan dokular1 komsu dislerden ve alttaki alveol
kretinden ayrildiktan sonra lingual/palatal flep ile kaldirilir. Modifiye edilmis matris
stitur bukkal flebin koronal pozisyonunu ve interdental boslugun gerilimsiz primer

kapanmasini saglar. Matris siitur membranin defekt icine ¢okmesini engeller. (148).
2.7.4.Minimal invaziv Cerrahi Teknik (MIST)

Tipta ve dis hekimliginde cerrahi prosediirler, invazivligi azaltmak i¢in radikal
degisikliklerden ge¢mistir. Harrel ve Rees minimal yara olusumu, minimum flep
kaldirilmasi1 ve yumusak, sert dokularin nazikg¢e ele alinmasi amaciyla minimal invaziv
cerrahiyi (MIS) Onerdi(151).Vaka raporlarindan elde edilen veriler, farkli defekt
tiirlerinde MIS'in uygulanmasindan sonra cep derinligi azalmasi, atagman seviyesi
kazanci ve minimum ¢ekilme agisindan klinik gelismeler gostermektedir(152).
Cortellini ve Tonetti minimal invaziv cerrahi teknik (MIST) kavramni one siiriip,kan
pihtisinin korunmasi, yara ve kan pihtis1 stabilitesi ileprimer yara kapanmasmin
Ozellikleri tizerinde durmustur. Modifiye bir cerrahi yaklagim olan “MIS teknigi
(MIST)” periodontal rejenerasyon ile izole edilmis kemik i¢i defektleri tedavi etmek
icin 6zel olarak tasarlanmistir. Bu teknigin arka plan temelleri, MIS kavramlar1 ve papil
koruma tekniklerinin uygulanmasi [modifiye papil koruma teknigi (MPPT),
basitlestirilmis papil koruma flebi (SPPF)] ile atilmistir(152).Ayrica bu kavram
modifiye edilmis minimal invaziv cerrahi teknik (M-MIST) ile daha da
giiclendirilmistir(153).

Periodontal rejenerasyon i¢in yeni bir cerrahi yaklasim olan minimal invaziv cerrahi
teknik (MIST) vyakin zamanda Onerilmistir. MIST'in gelistirilmesinin  klinik
gerekcesisunlart igerir: cerrahi travmanin azaltilmasi, flep ve yara stabilitesinde artis,

yaranin primer kapanmasimnimn iyilestirilmesi,cerrahi islem siiresinin azaltilmasi ve
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operasyon sirasinda, operasyondan sonra hastanin konforsuzlugunun,morbiditesinin
azaltilmasidir(154). Cerrahi etkinligi daha da artirmak i¢in ameliyat mikroskoplar1 ve
mikrocerrahi aletlerinin kullanilmasi Onerilmistir. Mikrocerrahi yaklasiminin farkl
rejeneratif materyallerle kombinasyon halinde kullanilmasi, tiim iyilesme stiresi
boyunca tedavi edilen bolgelerin %92'sinden fazlasinda primer yara kapanmasinin
korunmasiyla sonu¢lanmistir. (152).Minimal invaziv cerrahi, ameliyat mikroskoplari,
mikrocerrahi aletleri ve malzemelerinin kullanimiyla daha hassas cerrahi prosediirlerin
kullanimini tanimlayan bir terimdir(153).Cortellini ve Tonetti periodontal rejeneratif
cerrahide operasyon mikroskobunun kullanilmasini 6nermisler ve normal cerrahi ile
elde edilen vakalarm ortalama %70'inden mikrocerrahi ile elde edilen %92'yeyaranin
primer kapatilmasi i¢in iyilestirilmis bir potansiyel ile sonug¢lanan yumusak dokular1
manipiile etme kapasitesini arttirdigini bildirmislerdir(155,156).Periodontal rejeneratif
teknolojiler, periodontal olarak zayiflamis, derin cep ve azalmis periodontal destek
iceren dislerin kisa ve uzun vadeli klinik sonuglarini iyilestirmek i¢cin uygulanir. Ciddi
sekilde zarar gOrmiis bir disin periodontal atagmani ve alveolar destek kemik
miktarindaki artig, cep derinliginde azalma ile diseti ¢ekilmesinde minimum veya hig
artts olmamast i¢in periodontal rejenerasyon tercih  edilir(153).Periodontal
rejenerasyonun ¢ok derinden ¢ok siga, cok genisten ¢ok dara 1, 2 ve 3 duvarli kemik i¢i
defektlerin  veya bunlarin kombinasyonlarmin  tedavisinde  etkili  oldugu

gosterilmistir(157,158).

e Cerrahi Teknik: Defektle iligkili interdental papile ya basitlestirilmis papil
koruma teknigi (SPFF) ya da modifiye papil koruma teknigi (MPPT) ile
erisilir(153). SPPF, interdental boslugun genisli§i 2 mm veya daha dar
oldugunda, MPPT ise 2 mm'den daha genis interdental alanlarda uygulanir.
Digsler aras1 kesi (SPPF veya MPPT), defekte komsu iki disin bukkal ve
lingual/palatinal yonlerine kadar genisletilir. Bu insizyonlar, disetinin tiim
yiiksekligini ve genisligini korumak icin intrasulkular yapilir vedefektle iligkili
rezidiiel kemik kretinin sadece 1-2 mm'sini ortaya ¢ikarmak amaciyla ¢ok kiigiik
tam kalinlikta bir flebin korono-apikal elevasyonuna izin vermek i¢in mesio-
distal uzanti minimumda tutulur. Miimkiinoldugunda,sadecedefektle iliskili
papile erisilir ve vertikal rahatlatict insizyonlardan kac¢milir. Bu genel
kurallarakilda tutularak, tedavi edilen farkli defektlerde farkli klinik tablolarla
karsilasilmustir. Insizyonun en kisa mezio-distal uzantis1 ve minimal flep
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gerilimi, kemiki¢i defekt olustugunda meydana gelmistir. Bu defekt ti¢ duvarl
veya tamamen interproksimal alanda bulunan sig iki veya tek duvarli alt
bilesenlere sahiptir. Bu durumlarda, mezio-distal kesi sadece defektle iligkili
papili ve defekte komsu iki digin bukkal ve lingual yonlerinin bir kismini igerir.
Tam kalinliktaki flep, sadece bukkal ve lingual kemik kretini ortaya ¢ikarmak
icin minimal olarak kaldirilir. Kemik i¢i defektin koronal kisminda derin bir iki
duvarl bilesen oldugunda tam kalinliktaki flebin daha biiylik bir korono-apikal
elevasyonu gereklidir.Flebin korono-apikal uzantisi, kemik duvarm korundugu
tarafta minimumda tutulur ve kemik duvarmin eksik oldugu yerde daha apikale
olacak sekilde uzatilir. Amag kalan kemik kretinin 1-2 mm'sine ulagsmak ve agiga
cikarmaktir.Derin bir tek duvar defekti oldugunda ise, tam kalinliktaki flep hem
bukkal hem de lingual yonden ayni miktarda kaldirilir. Rezidiiel bukkal ve
lingual kemik duvarmin konumu cok derin oldugunda ve defektle iliskili
interdental bolgenin yukarida aciklanan minimal insizyonu ile ulagilmasi zor
oldugunda ekstra interdental bosluk icerecek sekilde mezial veya distal olarak
uzatilir. Ayn1 yaklasim, kemik defekti ilgili disin bukkal veya palatal tarafina da
uzandiginda veya aym disin iki interproksimal boslugunu igerdiginde kullanilir.
Sonraki papilde, endikasyonlara gore ya bir SPPF ya daMPPT ile ikinci bir
interproksimal papile erisilir. Flep gerildiginde vertikal rahatlatic1 insizyonlar
yapilir. Vertikal rahatlatict insizyonlar her zaman ¢ok kisa tutulup, yapisik
disetindeyer alip asla mukogingival birlesimi ge¢mez. Bunun genel amaci,
miimkiin oldugunca vertikal insizyon kullanmaktan kaginmak, bunlarin sayisini
ve kapsammi minimumda tutmaktir. Periosteal insizyonlar hi¢bir zaman
gerceklestirilmez. Alana ulastiktan sonra mini kiiretler (Gracey, HuFriedy®) ve
giicle caligan aletlerin kombine kullanimiyla bolge debride edilipkdk yiizeyleri
temizlendi. Bolgeye rejeneratif ajanlar uygulanip siitur asamasina gegilir
(152).Vakalarin ¢ogunda siitur yaklagimi, herhangi bir gerilim olmadan papilin
primer kapanmasini saglamak i¢in defektle iligkili interdental alanda tek bir
modifiye internal horizontal siiturdan olusur(155,156). ikinci interdental bosluga
erigildiginde,ayn1 dikis teknigi kullanilir. Vertikal insizyonlar basit siitur ile
dikilir. Bukkal ve lingual flepler, iyilesme alanindaki ek gerilimden kaginmak
icin herhangi bir koronal yer degistirme olmaksizin orijinal seviyelerine yeniden

yerlestirilir(152).
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Bu yaklagimim potansiyel faydalari, digseti marjininin 6nemli stabilitesi ve c¢ok sig
rezidiiel cep derinligi ile iliskili olarak 1 yilda tutarli bir miktarda KAS kazanimi
gozlemlenmesidir. KAS kazanimi agisindan defektlerin baslangi¢c kemik i¢i bileseninin
doluluk orani 13 bdlgeden yedisinde %100'e ulastt ve bu da vakalarin %S54'inde
lezyonun tam olarak iyilestigini gosteriyor(152).Basarili sonuca ulasilabilmesi, bakteri
plagi, rezidiiel periodontal enfeksiyon,sigara gibi hastayla iligkili faktorlerin optimal
cerrahi olmayan periodontal tedavi ve sigarayir birakma protokolleri ile kontrol altina

alindig1 bir hasta popiilasyonunda saglanabilir (154).

Bu cerrahi yaklagimi, flep kaldirilmasini ve gerilmesini en aza indirecek sekilde
tasarlanip minimal intraoperatif ve postoperatif flep hareketliligi ile sonuglanir.
Ameliyat sonrasi yara stabilitesi iyilesme siirecinde olumlu rol oynamistir. Kdpekler
iizerindeHiatt ve ark. tarafindan 1968 yapilan bir ¢alisma erken iyilesme evresindeki
yara biitlinliigliniin 6ncelikle flep stabilitesine ve siitur teknigine bagli oldugunu
gostermistir (159). Kopeklerde fibrin pihtisi olusumunu farmakolojik olarak bozmak
icin heparin kullanan deneysel bir modelde, Wikesjo & Nilveus (1990) ve Haney ve ark.
(1993), fibrin pihtis1 ve erken yara stabilitesinin periodontal yara iyilesmesinde temel

roller oynadigmi gostermistir(160,161).
2.7.5. Modifiye Minimal Invaziv Cerrahi Teknik (M-MIST)

Son zamanlarda, izole kemik i¢i defektleri periodontal rejenerasyon ile tedavi etmek
icin yeni bir cerrahi yaklasim olan “minimal invaziv cerrahi teknik (MIST)”
Onerilmistir. Bu teknigin gelistirilmesiyle ortaya ¢ikan, modifiye edilmis minimal
invaziv cerrahi teknik (M-MIST) yakin zamanda cerrahi invazivligi daha da azaltmistir.
Bu teknikte ii¢ ana amac¢ g6z 6niinde bulundurulmustur; interdental bolgedeki dokunun
cokmesini en aza indirmek,yara ve yumusak doku stabilitesini arttirmak,hasta
morbiditesini azaltmak. Bu cerrahi yaklasim, hem kok yiizeyi enstriimantasyonuna, hem
de yalnizca bukkal flebin kaldirilmasi yoluyla flepgerilmesinin en aza indirilmesine izin
verir.Boylece erken yara iyilesmesi sirasinda yara stabilitesi saglanir ve papilin defekt
icine ¢okmesini Onlenir. Lingual ve palatinal tarafta hic veya minimal tutulum ile
yaygim bir interdental bilesene sahip izole interproksimal kemik i¢i defektlere kolayca

uygulanabilir(162).

e Cerrahi teknik: Defektle iligkili papile, interdental araligin genisligi 2 mm veya

daha dar oldugunda basitlestirilmis papil koruma flebi ile 2 mm'den daha genis
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interdental bolgelerde modifiye papil koruma teknigiile ulasilir.interdental
insizyon, defektin yanindaki iki disin bukkal yoniine kadar uzatilwr. Bu
insizyonlar disetinin mevcut yiiksekligini ve genisligini korumak i¢in
intrasulkuler yapilip tiggen bir bukkal flebin acgiga ¢ikmasima izin vermek igin
mezio-distal uzantilari minimumda tutulur.interdental bdlgede ve lingualde
intrasulkiiler insizyon atilmaz.Suprakrestal interdental dokular bu nedenle
semente bagl kalir.Interdental papiller dokular bir mikro bigakile bukko-lingual
ve korono-apikal yonde kismen diseke edilir.Graniilasyon dokusu, mikro bigak
ile bukkal ve interdental kemik duvarlarindan diseke edilir ve papil altindan
keskin bir mini kiiret ile dikkatlice ¢ikarilir. Defekt mini kiiretlerin kombine

kullanimi ve ultrasonikler ile debride edilir(162).

Sekil 2.2.M-MIST insizyon
Gorsel, interdental ve lingual insizyonlar olmadan defekte erismek igin bukkal

insizyonu gostermektedir.
2.7.6. NIPSA (Papil Kesisiz Cerrahi Teknik)

Flep tasarimi, marjinal dokunun stabilitesinin, erken yara iyilesmesi sirasinda iyi
revaskiilarizasyonun saglanmasinin ve stabil yara kapanmasinin gerekli oldugu herhangi
bir cerrahi prosediirde ¢ok dnemli bir parametreyi temsil eder. Ayrica flep tasarimi, pihti
icin stabil bir alan yaratip koruyarak tedavinin basarisinda ¢ok ©Onemli bir rol

oynar(163).

Son zamanlarda, derin kemik i¢i defektlerin tedavisinde optimal klinik sonuglarla apikal
bir yaklasim olan insize edilmemis papil cerrahi yaklasimi (NIPSA)
onerilmistir(10).NIPSA, papil ve marjinal dokular1 saglam tutarak periodontal cerrahide

yumusak dokularin yonetimi i¢in yeni bir cerrahi yaklagimi temsil eder(163).

Bilimsel kanitlar, periodontal rekonstriiktif cerrahi ile tedavi edilen dislerin, derin
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intraosse0z lezyonlarla iliskili durumlarda bile uzun vadeli prognoza sahip oldugunu
gostermektedir(164,165). Dokunun korunmasini en iist diizeye ¢ikarmak ve hasta
morbiditesini azaltmak amaciyla mikrocerrahi yaklagimlara dayali yeni teknikler
sunulmustur (162,166). Calismalar giderek artan bir sekildeperiodontal bag dokusu
hiicrelerinin defekte erismesine ve onu yeniden olusturmasima izin veren optimal
kosullar altinda 1iyilesmeyi desteklemek amaciyla flep tasarimina rejeneratif
biyomateryalden daha fazla 6nem vermektedir. Bu ilkelere dayanarak, NIPSA
gelistirilmistir. NIPSA, mevcut olanin aksine papil ve marjinal dokular seviyesinde
insizyon veya girisim olmadan apikal yaklasimin gerceklestirildigi bir papil koruma

teknigidir(167).

Cerrahi Teknik:Alveolar mukozanin bukkalinde apikal bolgede egik veya yatay
insizyon yapilir. Bu insizyon kortikal saglikli kemik iizerine bulunmalidir.insizyon
interdental papil ve marjinal keratinize dokudan miimkiin oldugunca uzakta yer
almalidir. Meziodistal olarak, insizyon, dogru graniilasyon dokusu debridmanina ve
kemik i¢i defekt manipiilasyonuna izin verecek kadar genisletilir. Insizyonun koronal
dokusu, marjinal doku biitiinliigiinii koruyacak sekilde apikokoronal olarak kaldirilir.
Papilyapisi, debridman, biyomateryal uygulamak, piht1 stabilizasyonu igin supra-
alveolar bilesende bosluk saglanmasmi artrmak i¢in bir mikro-papil kaldirict ile
koronal yondeeleve edilir. Defekt debridmanindan 6nce flep periosteal elevator ve sik
uygulanansalin irrigasyonu ile korunmustur. Graniilasyon dokusu, mikro kiiretler ile
kemik duvarlarindan ayrilir. Papil tabanina ve koronal flep i¢ yiizeyine yapisik cep
epiteli ile graniilasyon dokusu mikro makasla kesilerek ¢ikarilir. Semente tutunan lifler
ve flebin koronal smirlar1 kaldirilarak kok diizlestirmesi yapilir. Kok yilizeyine
yapismayan yumusak dokular mikro kiiretler ve mikro ultrasonik aletlerle ¢ikarilir.
Defekt debridmam1 ve kok yiizeyi enstriimantasyonundan sonra,rejeneratif
biyomateryaller uygulanir. Mukozal insizyon hatt1 ¢ift siiturla kapatilir. Once horizontal
matres siitur, insizyon smirlarindan 2 mm uzaga atilip bag dokusu temasimni arttirir,

ardindan tekli basit stitur ile ikinci kapanma hatt1 olusturulur(168).
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Sekil 2. 3.NIPSA tekniginin sematize edilmesi
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3.GEREC VE YONTEMLER

Calisma kapsamma alman bireyler Gaziantep Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’na periodontal tedavi istegi ile bagvuran hastalardan dahil
edilme kriterine uyanlar arasindan se¢ilmistir . Calismamiz periodontal cerrahili tedavisi
yapilmig hastalardan olusan  retrospektif-gdozlemsel  bir caligmadir.Bu
calismadahastalarin periodontal cerrahi tedavi oncesinde ve sonrasinda kayit altina
alimmis olan klinik ve radyografik parametreleri degerlendirilmistir.Periodontal cerrahi
tedavileri tamamlanmis olan hastalardan alinan ve elimizde kayith bir sekilde bulunan
veriler incelenmistir.Ayrica bu ¢alismada, periodontal cerrahili tedavileri NIPSA veya
M/MIST-MIST olarak yapilmis hastalarin disindaki islemler inceleme dis1 birakilmistir.
NIPSA ve M-MIST/MISTile tedavi edilmis hastalarda benzer periodontal kemik
ici defekt konfiglirasyonuna sahip olanlarin klinik ve radyografik verileri incelenmistir.
Tiim klinik prosediirler, 2013 yilinda revize edilen Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik
Uygulama Kilavuzlarma gore gerceklestirilmistir.Calisma i¢in Gaziantep Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Yerel Etik Kuruluna bagvurulmus ve 21.10.2020 tarih 2020/91

karar no’lu etik kurul onay1 alinmustir.
3.1. Hastalarin Dahil Edilme Kcriterleri

e Periodontitis teshisi konan hastalar

e Sistemik hastaliginin bulunmamasi,

e Hastalarin giinde 10 adetten fazla sigara igmiyor olmasi

e Klinigimizde periodontal cerrahili tedavi gormiis olmasi

e Plak indeksi< 1.5 ve Kanama indeksi< %30 olan hastalar

e Sondalanabilir cep derinligi (SCD)> 5 mm olan periodontal lezyonlar

e Kemik i¢i defekt derinligi > 3 mm

e 1 ve/veya 2 duvar bileseni igeren, kemik ici defekt konfigiirasyonuna sahip

hastalar
3.2.Hastalarin Dahil Edilememe Kriterleri

e Periodontal cerrahili tedavileri NIPSA ve MIST teknikleri ile yapilmamis

hastalar,
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e Cerrahi Oncesi ve sonrast klinik parametreleri ile radyografileri bulunmayan
hastalar,

e Tedaviye engel sistemik rahatsizligi bulunan hastalar
3.3. Cahsma Gruplan

Arastirmamizda 20-59 yas araliginda 12 erkek, 21 kadin olmak iizere 33 hastanin
verileri incelenmistir. 33 hastada 43 bolgeye cerrahi islem uygulanip degerlendirmeye
almmistir. Calismamizda MIST/M-MIST ve NIPSA cerrahisi uygulanmis olan 2 hasta
grubu olusturulmustur. 28 bolgeye NIPSA cerrahisi uygulanirken 15 bolgeye MIST
cerrahisi uygulanmustir. ki hasta grubundan almmis olan klinik veriler retrospektif

olarak incelenmistir.
3.4. Klinik Parametreler

Dahil edilme kriterlerine uyan hastalardan cerrahi tedavinin basindave ameliyattan
sonra 3. ve 6. ayda alman Ol¢tiimler kullanildi.Hastalarin tiim dislerinden alinan
klinik indeks dlgtimleri milimetrik kalibre edilmis Williams (Hu-Friedy, Chicago,
IL, USA) sondu kullanilarak kaydedilmistir. Kullanilan parametreler sunlardir;

e Plak indeksi (PI)(169)

e Gingival indeks (GI)(170)

e Sondalanabilir cep derinligi (SCD)

e Klinik atagman seviyesi (KAS)

e Sondalamada kanama indeksi (SKI)(Bleeding on probing)
e (ekilme derinligi (CD)

e Keratinize diseti yiiksekligi (KDY)

e Papil Yiiksekligi (PY)

Calismamizda PI, GI, SCD, KAS, SKibaslangigta ve 6. ayda tiim agiz dlgiimleri
olacak sekilde kaydedilmistir. Baslangigta, 3. ve 6.ayda PI, GI, SCD, KAS,
SKicerrahi uygulanan disinortalamasi alinarak ve cerrahi uygulanan bolge diye
gruplandirilarak kaydedilmistir. Ayrica cerrahiden once ve 6.aym sonunda CD,

KDY ve PY kayit altina alinmagtur.
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Periodontal lezyonun debridmanindan hemen sonra ve rejenerasyon i¢in
biyomateryaller uygulanmadan 6nce, defektin morfolojisi asagidaki parametreler

kaydedilerek belirlendi;

e Mine-sement sinirindan defekt tabanina olan mesafe
e Kemik icidefektin bileseni veya interproksimal kemik kretinin koronal

smirindan defektin tabanina kadar olan mesafe.

Ameliyat sonrasi agr1 degerlendirildi;

e VAS (Viziiel Agr1 Skoru)

3.4.1. Plak indeksi (PI) (Loe ve Silness, 1964)(169)

Calismaya katilan hastalarin agiz hijyeninin belirlenebilmesi amaciyla plak indeksleri

kaydedilmistir. Plak indeksi agizda mevcut bulunan biitiin dislerin (20 yas disi harig)

mesio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal ve mid-lingual/palatinal olmak {izere

4

bolgesinden o6l¢iildii. Bu Olctimler periodontal sond ve goz ile yapildiElde edilen

skorlar tabloda gosterildigi sekilde kaydedildi.

Tablo 3.1 Plak indeksi (169)

Plak Indeksi
0 Diseti kenarinda gozle goriilebilen ve sond ile farkedilebilen mikrobiyal
dental plak yoktur
1 Diseti kenarinda g6z ile olduga zor segilebilen (belli —belirsiz) fakat sond

ile yapilan muayenede sondun ucunda gozlenmekte olan mikrobiyal dental

plak varhigidir.

2 Disetinin ¢evresinde ve dislerin kenarlarinda gozle bariz bir sekilde
goriilebilen ince ve orta diizeyde mikrobiyal dental plak vardir fakat

interdental bolge tamamen dolmamuistir.

3 Diseti kenarinda, diseti olugu igerisinde ve komsu dis yiizeyinde ¢ok
miktarda mikrobiyal dental plak vardir, interdental bolge tamamen

dolmustur.
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3.4.2. Gingival Indeks (GI) (Silness ve Loe, 1963)(170)

Calismaya dahil edilen hastalarin diseti sagligmin belirlenmesi ve periodontal hastaligin
siddeti hakkinda bilgi vermesi i¢in gingival indeks Ol¢limleri yapilmistir.Bu indeks,
diseti iltthabmin farkli derecelerinin klinik 6zelliklerine dayanmaktadir. Bu dl¢timler her
bir digin mesio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal ve mid-lingual/palatinal olmak iizere 4
bolgesinden yapilmaktadir.GI'yi skorlamak igin gereken siire 30 saniye ile bir dakika
arasinda degigsmektedir.Her bir bdlgeye 0-3 arasinda deger verilir. Daha sonra bu
degerler toplanip mevcut dig sayisinin 4 ile ¢arpimina boliinmesiyle GI ortalama skoru

elde edilir.

Tablo 3.2. Gingival Indeks (170)

Gingival Indeks

0 Normal diseti

1 Dis etinde hafif iltihap gozlenmektedir, hafif renk degisimleri ve 6dem vardir, ancak

sondalamada kanama yoktur.

2 Orta derecede iltihap goriiliir, dis etinde kirmizilik, ddem ve parlak bir goriintii

vardir, sondalamada kanama mevcuttur.

3 Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve ddem vardir, iilserasyon olabilir.

Spontankanamaya egilim s6z konusudur.

3.4.3. Sondalama Cep Derinligi (SCD) ve Klinik Atagman Seviyesi (KAS)

SCD ol¢iimiiperiodontal sond kullanilarak yapilir. Sond dis ylizeyine paralel tutulur ve
her bolgede esit kuvvet uygulamaya dikkat edilir. Cep derinligi cep tabani ile digetinin
en koronal kismi arasindaki mesafedir.SCD azalmasi, baslangictaki ve takipteki SCD
arasindaki fark olarak hesaplandi.Tiim dislerin mesiobukkal, bukkal, distobukkal,
distolingual (veya distopalatinal), lingual (veya palatinal), mesiolingual (veya
mesiopalatinal) olmak iizere toplam alt1 noktasindan skorlar elde edilmistir. Disin 6
noktasindan dlgiilen degerler toplanip, 6'ya bdliinerek dise ait ortalama SCD hesaplandi.
Tiim dislerdeki ortalama SCD toplanip, dis sayisina boliinerek bireye ait ortalama SCD
hesaplandi.
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KAS; Mine-sement sinirindan cep tabanina kadar olan mesafedir. KAS sondalanabilir

cep derinligi ile ¢ekilme derinliginin toplami olarak hesaplanda.

Resim 3. 1.Sondalanabilir cep derinligi 6l¢timii

3.4.4.Sondalamada Kanama indeksi (SK)

Sondalamada kanama gingival indeksin bir pargasidir. Sondalanabilir cep dlgiimiinden
sonra 10 sn beklenir ve disin 4 bolgesinde kanama olup olmamasma gore
degerlendirilir. Kanama olmasi pozitif (+), kanama olmamasi negatif (-) olarak
skorlanir.Her dis icin kanama goriilen bdlgelerin sayis1 ylizdesel olarak hesaplandi.
Pozitif bolgelerin sayisi tiim bolgelerin sayisina boliinerek 100 ile carpildi ve
sondalamada kanama indeksi yiizdesi SKi kaydedildi. Bu verilerin aritmetik

ortalamalar da tiim ag1z kanama skoru SKI(T) olarak kaydedildi.
3.4.5. Cekilme Derinligi, Keratinize Doku ve Papil Konumu

Cekilme derinligi; Disin bukkal tarafinda mine sement sinirindan gingival marjine kadar

olan mesafedir.

Keratinize dis eti yliksekligi(KDY);Diseti kenarindan mukogingival birlesime kadar
orta bukkal noktada 6lgiilen keratinize doku yiiksekligidir.
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Papil konumu; Dis ekseninde, orta bukkal mine-sement birlesiminden interproksimal
yumusak doku papil ucuna kadar olan mesafedir.Mine-sement smirina gore koronalde

ise pozitif, apikalde ise negatif bir degerle dl¢iildii.

Resim 3. 2.Keratinize diseti genisligi 6l¢timii

3.4.6. VAS

Cerrahi islemden 1 hafta sonra hastalardan postoperatif agr1 degerlendirmesi yapmalar1
istendi. Bu degerlendirme yapilirken VAS skalas1 kullanildi. Viziiel analog skala (VAS),
agr1 yogunlugundaki degisiklikleri degerlendirmek i¢in basit ve siklikla kullanilan bir
yontemdir(171).Ameliyattan 1 hafta sonra ameliyat sonrast agri ve rahatsizlik
konusundaki 6znel algilar1 hakkinda sorular soruldu. Hastalara, agr1 yogunlugunun ug
noktalarmi tanimlayan terimlerle sabitlenmis 10 cm’lik bir ¢izgiyi isaretleyerek agrinin
yogunlugunu belirtmeleri istendi(172). VAS’a gore agr1 siddeti i¢in, genellikle "agr1
yok" 0 puan ve "hayal edilebilecek en kotii agr1" 10 puan olarak derecelendirilir. Agr1
siddeti i¢in araliklar; <3 hafif agri, 3-6 orta siddette agri, >6 siddetli agr1 olarak
belirtilmigtir (173).
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Sekil 3. 1. Viziiel Analog Skala (VAS)

3.5. Cerrahi Prosediir
3.5.1. Ameliyat Oncesi Prosediir

DYT, KYD, motivasyon ve agiz hijyeni talimatlarindan olusan nedene bagh tedavinin
tamamlanmasimdan sonra hastalar calismaya dahil edilmistir.1.ay kontroliinden sonra
tyilesmeyen kemikigi defektlerle ilgili aktif rezidiiel cepler cerrahi endikasyonunu
olusturmustur. Ameliyattan 1 hafta 6nce rejenere edilecek defektle iligkili cepler sadece
acikta kalan kok ylizeyi olacak sekilde ultrasonikler kullanilarak tedavi edildi. Marjinal
inflamasyon minimal olup disetinde dogru mantiiplasyona izin verecek kadar fibroz bir
ton elde edilene kadar cerrahi islem ertelendi.Cerrahi giinii alana artikain/epinefrin

1:100.000 77 (Ultracain DS Forte® ampul) ile anestezi uygulandi.
3.5.2. Cerrahi Prosediir

NIPSA; Defekte ulagsmak i¢cin marjinal dokulardan olabildigince uzakta,saglikli kemik
korteksinde yer alan mukozada defekti sinirlayan kemik kretinin kenarma yakin
apikalde egik veya yatay olacak sekilde insizyon atilmustir. Insizyon atilirken kemik
temasinmn alinmas1 gerekmektedir. Insizyonun mesio-distal genisligi graniilasyonun
debridmanina ve kemik i¢i defektin maniiplasyonuna izin verecek sekilde
genisletilmistir. Pihtmin stabilizasyonu icin gerekli alan yaratilmaktadir. Insizyonun
koronal kismi, ameliyat 6ncesi marjinal dokuyu ve papil yapisinikoruyarak tam kalinlik
kaldirilmistir. Grantilasyon dokusu kemik dokusundan ve cep epitelinden Gracey
kiiretler (Hu-Friedy®Everedge, USA) ile, papil tabanindan ise bistiiri/makas ile
almmigtir. Defekt lingual tarafa uzaniyorsa lingual alan vestibiiler erisim ile debride
edilmistir. Etkilenen bolgede kok ylizey diizlestirmesi yapilip, ultrasonikler ve Gracey
kiiretler (Hu-Friedy®Everedge, USA) ile distas1 elimine edilmistir. Defekt debride edilip

kok ylizeyi temizlendiktensonra defekt bolgesinin anatomisini karakterize etmek i¢in
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ameliyat sirasinda Olglimler alinip;rejeneratif materyal kullanilan hastalarda bu
asamadan sonra materyalin uygulanmasma gecilmistir. Rejenerasyon materyali
olarakalloplastik greft (B-TCF ve HA)olan Maxresorb®(Botiss Dental,Innovative
Biphasic Calcium Phospate, Deutsch)ve kollajen emilebilir membran olan
Collprotect®(Botiss Dental,Native Collagen Membrane,Deutsch)  kullanilmustir.
Insizyon hattinin gerilimsiz primer kapanmas1 amaglanarak siitur asamasia gecilmistir.
Siiturlar 4.0 sentetik emilebilir poligalaktinMedsorb PGLA® (Medeks, Turkey)veya 4.0
emilmeyen Ipek®(Medeks, Turkey) siitur ile atidmisti. ik olarak bag

dokusunuyakinlastirmak i¢in internal horizontal matres siitur atilip;daha sonra basit

stitur ile yara kenarlar1 dikilmistir.
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Resim 3. 4.Kemik i¢i defektin gosterilmesi

W ——

Maxresorb® 0.5-1 m partikiil boyutlu 0.5 cc alloplastk greft ile Collprotect ®15-20 mm boyutunda
kollajen membran

Resim 3.5. Kullanilan rejeneratif materyal

Resim 3.6.Rejeneratif materyalin yerlestirilmesi
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Resim 3.7.Siiturlamanin gdsterilmesi

MIST/M-MIST; Defekte, interproksimal boslugun anatomisine gore iki papil koruma
teknigi ile erisilmistir. Interproksimal boslugun genisligi < 2 mm oldugunda
basitlestirilmis papil koruma teknigi veya genislik >2 mm oldugunda modifiye papil
koruma teknii uygulanmustir. Interproksimal insizyon, defekte komsu dislerin
lingual/palatinal ve vestibiiler yoniine intrasulkiiler olarak uzatilip ve defekte erisip
debridmanin rahat yapilmasmi saglamak i¢in gerektigi kadar meziodistal olarak
uzatilmistir. Kemik i¢i defekti sinirlayan bukkal ve lingual/palatinal kretleri ortaya
cikarmak i¢in tam kalinlik bukkal ve lingual/palatinal flepler kaldmrilmistir. Eger defekt
bolgesi lingual/palatinal bolgeye uzanmiyorsa sadece bukkal flep kaldirilarak M-MIST
uygulanmistir. Flep kemik kretini 1-2mm agiga ¢ikaracak sekilde minimum olciide
kaldirilmistir. Defekte erisim miimkiin olmadiginda, vertikal rahatlatici insizyonlardan
kacinmak i¢in bitisik dislerdeki papiller dahil edilmistir. Defektin debridmani ve kok
enstriimantasyonu NIPSA grubuna benzer sekilde yapilmistir. Defekt anatomisini
karakterize etmek ic¢in ameliyat swrasinda Ol¢iimler alimmistir. Rejenerasyon

malzemelerinin uygulanmasimdan sonra, insizyon kenarlar1 yeniden
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konumlandirilipsiitur asamasma geg¢ilmistir.Papil tabani bukkal flebe basit siitur
teknigi4.0 sentetik emilebilir poligalaktin Medsorb PGLA® (Medeks, Turkey)veya 4.0
emilmeyen Ipek® (Medeks, Turkey) dikilmistir.

3.5.3. Cerrahi Sonrasi Prosediir

Ameliyat sonrasi agri,inflamasyon ve enfeksiyon kontrolii amoksisilint+klavulanik asit
(Augmentin™ BID 1gr, GlaxoSmithKline, Brentford, London), flurbiprofen 100mg
(Majezik®,Sanovel, Turkey) ile saglanmistir.Hastalara %0,12  klorheksidin
diglukonatve%0.15 benzidamin hidrokloriir (Andorex®, Pharmactive, Turkey)ile 2 hafta
boyunca giinde iki kez mekanik hijyen onlemleri alinmadan ameliyat edilen bolgeyi
yikamasi soylendi.Dikisler 7 gilin sonra alindi. 2 haftadan sonra hastalara yumusak dis
firgas1 ile apiko-koronal firgalama teknigiyle sadece dis yiizeyi olacak sekilde bolgenin
mekanik temizligi anlatildi.Kontrol ziyaretleri 1, 2, 3, 4. haftalarda ve 3 ile 6.ayda

yapildi. Tiim ziyaretlerde cerrahi alanin profesyonel bakim temizligi saglandu.
3.6. istatiksel Analizler

Calismamizdan elde edilen verilerin analizi i¢in SPSS for Windows version 22.0 paket
programi kullanilmistir ve P<0.05 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir.Verilerin normal dagilip dagilmadiklariKolmogorov-Smirnovtesti ile analiz
edilmistir.2 bagimsiz grupta sayisal verilerin karsilagtirilmasinda non parametrik test
olan Mann Whitney u testleri kullanilmistir. Grup i¢i zamansal farklilikarin tespitinde
ise Paired Samples T testi kullanilmistir.Veriler ortalama + standart sapma seklinde

belirlenmistir.
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4.BULGULAR

4.1.Demografik Bulgular

Arastirmamiza 20-59 yas araliginda 12 erkek, 21 kadin olmak iizere 33hasta dahil
edilmistir.33 hastada 43 bolgeye cerrahi islem uygulanip degerlendirmeye alinmistir.28
bolgeye NIPSA cerrahisi uygulanirken 15bolgeye MIST uygulanmistir. 2 hasta
grubundan alinmis olan klinik veriler retrospektif olarak incelenmistir. Katilimcilarin
ortalama yas + standart sapma degerleri 37.664+9.92°dir. Cerrahi uygulanan dislerin 11°1
keser; 10°u premolar ve 22°si molar bolgede yer almaktadir.15 cerrahi bolge maxillada
28’1 ise mandibulada bulunmaktadir. Klinikte tedavi goren hastalarin hepsi periodontitis
evre 3’lin i¢inde yer almaktadir. Cerrahi periodontal tedavi uygulanan43 bdlgenin
14’linde rejeneratif materyal kullanilmistir. Bu bdlgelerin 9’una NIPSA uygulanirken

5’ine MIST prosediirii uygulanmaistir.

Tablo 4.1. Hasta ve Periodontal Defekt Ozellikleri

MIST NIPSA ‘
Hastaya BaghOzellikler
Cinsiyet(E/K) 6/9 13/15
Yas (ortalama = ss) 36.60+12.94 38.04 + 8.86
Sigara icme/icmeme 3/12 2/26
Defekt Bolgesinin Ozellikleri
BulunduguCene(maxilla/mandibula) 4/11 10/18
Dis Tipi (keser/premolar/molar) 3/4/8 8/6/14
MSS-DT(ortalama =+ ss) 7.48 £2.24 7.58+2.14
MSS-KT(ortalama = ss) 3.52+1.23 3.83+1.42

E:ErkekK:Kadin, MSS:Mine-Sement sinir1, DT:Defekt tabani, KT:Kret tepesi, SS:Standart sapma.

Calismaya dahil edilen hastalarda MIST ve NIPSA grubunda cinsiyet ile yas

faktorlerinde gruplar arasinda anlamli farklilk bulunmamaktadir(p>0,05).NIPSA
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grubunda sadece 2 kisi sigara icerken MIST grubunda sigara igen 3 kisi bulunmaktadir.
Cerrahi sirasinda yapilan Ol¢limlere bakildiginda ise MSS-KT ve MSS-DT verilerinde
baslangigta iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).(TABLO 4.1)

4.2 Klinik Bulgular

Tablo 4.2. Tiim Agiz Klinik Periodontal Parametreler

Baslangic 6. AY
SCD(mm)
MIST 2.44+0.46 2.37+0.45"
NIPSA 2.39+0.63 2.25+0.55"
KAS(mm)
MIST 2.62+0.44 2.56+0.42"
NIPSA 2.57+0.70 2.48+0.63"
Pi
MIST 0.82+0.48 0.78+0.45
NIPSA 0.69+0.49 0.62+0.40
Gi
MIST 1.45+0.16 1.3840.17"
NIPSA 1.08+0.47 0.96+0.35%
SKi(%)
MIST 46.23+17.09 43.37+15.25%
NIPSA 34.43+£24.13 26.45+15.19%

Pi: Plak indeksi, GI: Gingival indeks, SCD: Sondalanabilir cep derinligi, KAS: Klinik atagman seviyesi
SKi:Sondalamada kanama indeksi,
* Gruplar arast istatistiksel anlamlilik (p<0.05).

 Baglangica gore tedavi seanslar1 arasindaki grup ici istatistiksel anlamlilik (p<0.05).
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Arastirmamizda; gruplar arasi ve grup i¢i seanslar arasindaki tiim agiz baslangi¢ ve 6.ay
periodontal klinik verilerin (SCD, PI, GI, KAS,SKi) degisimleri ve kiyaslamalar: tablo
4.2, ‘de gosterilmistir.

Tablo 4.3. Cerrahi Uygulanan Disin Klinik Periodontal Parametreleri

Baslangi¢ 3.AY 6. AY
SCD(mm)
MIST 3,49+0,46 2,560,441 2,36+0,55"
NIPSA 3,69+0,90 2,550,617 2,38+0,52
KAS(mm)
MIST 3,86 £ 0,61 3,11 £0,69° 2,91 +0,617
NIPSA 4,09 + 1,09 3,14+ 1,01° 3,04 + 0,94
Pi
MIST 0,83 +0,38 0,77 +£0,57 0,52 + 0,341
NIPSA 0,65+ 0,53 0,38 £ 0,42*™ 0,71 £0,75
Gi
MIST 1,62 + 0,29 1,25 +0,58 0,80 + 0,48"
NIPSA 1,41 £0,39 0,88+ 0,67 0,69 + 0,60
SKI (%)
MIST 0,62 + 0,29 0,50 + 0,33 0,22+ 0,217
NIPSA 0,51 +0,33 0,32 +0,32f 0,20 + 0,28

PI: Plak indeksi, GI: Gingival indeks, SCD: Sondalanabilir cep derinligi, KAS: Klinik atagman seviyesi,
SKi: Sondalamada kanama indeksi,

* Gruplar arast istatistiksel anlamlilik (p<0.05).

 Baglangica gore tedavi seanslar1 arasindaki grup ici istatistiksel anlamlilik (p<0.05).

K Tedavi Sonrasi (T.S.) 3. ay’a gore tedavi seanslar1 arasindaki grup igi istatistiksel anlamlilik (p<0.05)
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Arastirmamizda; gruplar arasi ve grup i¢i seanslar arasindaki cerrahi uygulanan disin

total olarak baslangi¢ 3.ay ve 6.ay periodontal klinik verilerin (SCD, PI, GI, KAS, SKi)

degisimleri ve kiyaslamalari tablo 4.3. ‘de gdsterilmistir.

Tablo 4.4. Cerrahi Bolgesinin Klinik Periodontal Parametreleri

Baslangi¢ 3.AY 6. AY
SCD(mm)
MIST 7,50 + 0,85 3,70 £ 1,05 ° 3,40 + 1,507
NIPSA 7,54+ 1,10 3,93 + 1,307 3,46 + 1,207
KAS(mm)
MIST 8,60 + 1,95 5,60 +2,36" 5,80 +1,31°
NIPSA 8,11+1,28 5,25 +1,93" 3,89 + 1,37 ¥
Pi
MIST 0,70 + 0,48 0,60 + 0,69 0,60 + 0,51
NIPSA 0,54 + 0,63 0,32 +0,47% 0,82 + 0,90
Gi
MIST 2,00 + 0,00 1,70 + 0,67 1,50 + 0,70
NIPSA 1,86 £ 0,35 1,07+0,85" 0,82 +0,86"*

PI: Plak indeksi, GI: Gingival indeks, SCD: Sondalanabilir cep derinligi, KAS: Klinik atagman seviyesi
* Gruplar arast istatistiksel anlamlilik (p<0.05).
 Baglangica gore tedavi seanslar1 arasindaki grup ici istatistiksel anlamlilik (p<0.05).

K Tedavi Sonrasi (T.S.) 3. ay’a gore tedavi seanslar1 arasindaki grup i¢i istatistiksel anlamlilik (p<0.05).

Aragtirmamizda; gruplar aras1 ve grup i¢i seanslar arasindaki cerrahi uygulanan
bdlgenin baslangig 3.ay ve 6.ay periodontal klinik verilerin (SCD, Pi, Gi, KAS)

degisimleri ve kiyaslamalari tablo 4.4. ‘de gosterilmistir.
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4.2.1 Sondalama cep derinligi (SCD) verilerinin degerlendirilmesi

NIPSA ve MIST gruplar1 arasinda tiim agiz sondalama cep derinligi verilerinde

baslangi¢ ve 6.aydaistatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05). (TABLO 4.2)

Cerrahi uygulanan digin total ve cerrahi bdlgesinin lokalize baslangig, 3. ve 6.ay
verilerinde SCD ‘de NIPSA ve MIST grubu arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamuistir (p>0,05).

Gruplarin kendi i¢lerindetiimagiz SCD verilerindebaslangica gore 6.ayda hem NIPSA
hem MIST grubunda istatistiksel olarak anlamli oranda azalma oldugu bulunmustur

(p<0,05).(TABLO 4.2)

Gruplarin kendi i¢lerinde cerrahi uygulanan disin total SCDdegerinde baslangic
degerlerine gore tedavi sonrasi 3. ve 6. aylarda hem NIPSA hem MIST grubunda
istatistiksel olarak anlamli oranda azalma tespit edilmistir (p<<0,05). Ancak 3.aya gore

6.ayda anlamli bir farklilik olmamaistir(p>0,05).(TABLO 4.3)

Gruplarin  kendi i¢lerinde cerrahi bdlgesinin lokalize SCDdegerinde baslangic
degerlerine gore 3. ve 6.ayda hem NIPSA hem MIST grubunda istatiksel olarak anlamli
azalma oldugu bulunmustur (p<0,05). Ancak 3.aya gore 6.ayda anlaml bir degisiklik
izlenmemistir(p>0,05). (TABLO 4.4)

4.2.2. Klinik atagman seviyesi (KAS) verilerinin degerlendirilmesi

NIPSA ve MIST gruplar1 arasinda tiim agizKAS verilerinde baslangic ve 6.ayda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,05). (TABLO 4.2)

Cerrahi uygulanan disin baslangig, 3. ve 6.ay KAS verilerinde NIPSA ve MIST grubu
arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik bulunmamastir (p>0,05).(TABLO 4.3)

Cerrahi bolgesinin KAS verilerine bakildiginda ise baslangigc ve 3.ayda NIPSA ile
MIST arasinda anlamli fark saptanamazken 6.ayda NIPSA MIST ten istatiksel olarak
anlaml1 derecedediisiik bulunmustur (p<0,05).(TABLO 4.4)

Gruplarin kendi iglerinde tiim agiz KAS verilerinde baslangica gére 6.ayda hem NIPSA
hem MIST grubunda istatiksel olarak anlamli oranda azalma saptanmistir
(p<0,05).Cerrahi uygulanan disin total verilerinde ise baglangica gore hem 3.ay hem

6.ayda her iki grupta da istatiksel olarak anlamli azalma saptanmistir; ancak3. Ve 6. Ay
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arasinda istatiksel olarak anlamli degisim goriilmemistir (p>0,05). Cerrahi bdlgesinin
lokalize verilerindeise her iki grupta da baslangica gore 3. Ve 6. Ayda istatiksel olarak
anlamli azalma saptanmistir(p<0,05). MIST grubunda 3.aya gore 6. Ayda anlamh
degisiklik saptanamazken(p>0,05); NIPSA grubunda istatiksel olarak anlamh

azalmabulunmustur(p<0,05).
4.2.3. Plak indeksi (PI) Verilerinin Degerlendirilmesi

NIPSA ve MIST gruplar1 arasinda tiim agiz plak indeksi parametrelerine bakildiginda
baslangicta ve 6. Ayda aralarinda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p>0,05). (TABLO 4.2)

Gruplar aras1 cerrahi uygulanan disin total PI verilerinde baslangigta istatiksel olarak
anlamli farklilik bulunamazken (p>0,05),3. ayda NIPSA grubu MIST ten istatiksel
olarak anlaml seviyede diisiik ¢cikmistir (p<<0,05); Ancak6. Ay verilerinde ise aralarinda
istatiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Gruplar arasit cerrahi
bolgesinin lokal PI verilerine bakildiginda ise baslangigta, 3.ayda ve 6.ayda istatiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05).

Gruplarin kendi iclerinde tiim agiz PI parametrelerinde baslangica gore 6. Ayda her iki

grupta anlaml farklilikbarindirmiyordu(p>0,05). (TABLO 4.2)

Cerrahi uygulanan disin total PI verilerine bakildiginda ise MIST grubunda baslangica
gore 3.ayda ve 3.aya gore 6.ayda anlaml farkhilik gozlenmez iken (p>0,05); baslangica
gore 6.ayda istatiksel olarak anlamli bir azalma saptanmistir(p<0,05). NIPSA grubunda
ise baslangica gore 3.ayda anlamli bir azalma gozlenirken, 3.aya gore 6.ayda istatiksel
olarak anlamli bir artis izlenmistir (p<0,05).Ancak baslangica gore 6.ayda anlamli bir
farklhilik saptanmamistir (p>0,05).Cerrahi bdlgesinin lokal PI verilerinde MIST
grubunda baslangicta ve tedaviden sonra herhangi bir farklilik saptanmamistir. NIPSA
grubunda ise baslangica gore 3.ayda istatiksel olarak anlamli bir azalma
saptanmistir(p<0,05), fakat diSer zamanlar arasinda anlamli bir degisim

gozlenmemistir(p>0,05).
4.2.4. Gingival Indeks Verilerinin Degerlendirilmesi

NIPSA ve MIST gruplar1 arasinda tiim agiz GI verilerine bakildiginda baslangicta iki
grup arasinda anlamli farklilhik saptanamazken (p>0,05); 6.ayda NIPSA grubu MIST
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grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05).

(TABLO 4.2)

Gruplar arasi cerrahi uygulanan disin total GI verilerinde ise herhangi bir farklilik

izlenmemistir (p>0,05). (TABLO 4.3)

Cerrahi bolgesinin GI verilerinde ise baslangig¢ ile 3.ayda gruplar aras1 anlaml farklilik
saptanamazken(p>0,05); 6.ayda NIPSA grubu MIST’e gore istatistiksel olarak anlamli
seviyede diisiik bulunmustur(p<0,05). (TABLO 4.4)

Gruplar aras1 tiim agiz gingival indeks parametrelerinde baslangica gore 6.ayda MIST
grubunda anlamli bir azalma izlenirken (p<0,05); NIPSA grubunda istatistiksel olarak
anlamli bir fark goriilmemistir(p>0,05). (TABLO 4.2)

Gruplar aras1 cerrahi uygulanan digin total GI parametreleri incelendigindeMIST
grubunda baslangica gore 3.ay ve 3 ile 6.ay arasinda anlamli bir degisim
izlenmezken(p>0,05); baslangica gore 6. ayda istatistiksel olarak anlamli
azalmasaptanmistir (p<0,05). NIPSA grubunda ise baslangica gore 3.ay ve 6.ayda
istatistiksel olarak anlamli azalma bulunmustur (p<0,05). (TABLO 4.3)

Cerrahi bdlgesinin gingival indeks verilerine bakildiginda ise MIST grubunda zamanlar
arasi anlamli bir farkhilik izlenmezken (p>0,05); NIPSA’da baslangica gore 3.ay ve
6.ayda istatiksel olarak anlamli azalma oldugu goriilmiistiir (p<0,05).(TABLO 4.4)

4.2.5. Sondalama Kanama Indeksi (SKI) Verilerinin Degerlendirilmesi

NIPSA ve MIST gruplar1 arasinda tiim agiz SKi verilerine bakildiginda baslangicta
anlamli farklilik izlenmezken (p>0,05); 6.ayda NIPSA grubunun MIST ten istatistiksel
olarak anlamli seviyede diisiik oldugu bulunmustur (p<0,05). (TABLO 4.2)

Cerrahi uygulanan disin SKi verileri incelendiginde anlamli fark izlenmemistir

(p>0,05). (TABLO 4.3)
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Tablo 4.5. Keratinize Digeti Yiiksekligi (KDY),

Derinliginin (CD) Incelenmesi

Papil Yiiksekligi (PY) ve Cekilme

Baslangic 6. Ay
KDY (mm)
MIST 4.40 + 0.96 3.50 + 1.43
NIPSA 5.43+2.28 4.57+2.57"
PY(mm
MIST 2.20 £ 1.47 0.60 = 0.69%"
NIPSA 2.21+0.95 1.75 + 1.00°
CD
MIST 1.10 £ 1.44 1.90 + 1.52
NIPSA 0.57 + 1.06 1.39+ 1.31

* Gruplar arast istatistiksel anlamlilik (p<0.05).

T Baglangica gore tedavi seanslar1 arasindaki grup igi istatistiksel anlamlilik (p<0.05).
Arastirmamizda; gruplar arasi ve grup i¢i cerrahi uygulanan bolgenin tedavi dncesi ve

sonrasinda keratinize diseti yiiksekligi (KDY), papil yiiksekligi (PY) ve ¢ekilme

derinliginin (CD) degisimleri ve kiyaslamalar1 tablo 4.5. ‘te gdosterilmistir.

4.2.6. Keratinize Diseti Yiiksekligi (KDY), Papil Yiiksekligi (PY) ve Cekilme

Derinliginin (CD) incelenmesi

KDY, PY ve CD verileri NIPSA ve MIST gruplar: arasinda kiyaslandiginda baglangigta
aralarinda anlamh farklilik bulunmazken(p>0,05); 6.ayda sadece papil yiiksekliginde

MIST grubu NIPSA’dan istatistiksel olarak anlamli seviyede diisiik saptanmistir
(p<0,05). (TABLO 4.5)

Gruplarin kendi i¢lerinde degerlendirmesine baktigimiz zaman KDY ’de baslangica gore
6.ayda MIST grubunda anlamli bir farklilik bulunmazken (p>0,05); NIPSA grubunda
istatistiksel olarak anlamli bir azalma saptanmistir(p<0,05).Papil yiiksekliginde her iki

grupta da baslangica gore anlamli seviyede azalma saptanmistir (p<0,05). Cekilme
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derinliginde ise MIST grubunda anlamli bir degisim bulunmazken(p>0,05); NIPSA da

baslangica gore 6.ayda ¢ekilme miktarinda istatistiksel olarak anlamli artis saptanmistir

(p<0,05). (TABLO 4.5)

Tablo 4.6. VAS Skalasinin Degerlendirilmesi

Ort. £ SS Minimum Maximum
MIST 2+1.33 0 4
NIPSA 343+25 0 9

4.2.7. VAS Skalasinin Degerlendirilmesi

Her iki grupta da ameliyattan sonra alinan 6znel agri skorlamasinin istatiksel analizi
sonucunda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05).

(TABLO 4.6)
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5.TARTISMA

Periodontal hastalik;periodontal destek dokularin yikimi, bag dokusu atagmaninin
kaybi, alveolar kemik kayb1 ve etkilenen dislerin etrafinda patolojik ceplerin olusumu
ile sonuglanir(174).Periodontitiste birincil etiyolojik ajan bakteri plagi ve distasidir.
Supragingival ve subgingival plak ile distaginin gingivitis ve periodontitisle iligkisi

cesitli calismalarda gosterilmistir(175).

Periodontal tedavinin en Onemli tarafi periodontal hastalifa maruz kalan dis
ylizeyindeki tiim birikintilerin uzaklastirilmasidir.Subgingival distagini uzaklastirma ve
kok vyiizey dizlestirme islemleri ozellikle derin ceplerde ¢ogu zaman -cerrahisiz
yontemlerle yetersiz kalmaktadir(175).Periodontal baslangi¢ tedavisinden sonra,
rezidiiel derin cepler genellikle klinik bir zorluk olarak tanimlanan kemik i¢i defektlerle
iligkilendirilmistir. Kemik i¢i defektler,tedaviye yanit vermeyen enfeksiyona ve
nihayetinde dis kaybina neden olabilir.Bu nedenle, kemik i¢i defektler genellikle cerrahi

endikasyon olarak kabul edilir(8).

Subgingival yerlesimli dental plaklara erisim saglamak ve dento-gingival bolgede dis
temizliginin etkili ve kolay olmasini saglayan bir anatomi olusturmak i¢in, patolojik
olarak derinlesmis kemik {istii ve kemik i¢i ceplerin cerrahi olarak agiga cikarilmasi
tavsiye edilmistir. Periodontitisin cerrahi tedavisi i¢in ¢esitli teknikler one siirtilmiistiir

(176).

Rejenerasyon periodontal lezyonlarin tedavisinde ideal hedeftir(177).Rejeneratif
periodontal tedavinin amaci, inflamatuar periodontal hastalik veya yaralanma nedeniyle
kaybedilenkollajen lifleri, yeni periodontal ligament (PDL), sement ve alveolar kemik
olusumunu saglayarak disin destek yapilarmi1 tamamen yeniden restore
etmektir(178).Optimal periodontal rejenerasyon icin {i¢ kosul periodonsiyumun
dogustan gelen potansiyelinin periodontal kompleksi yeniden olusturmasina izin verir;
uygun boslugun saglanmasi, yara stabilitesi ve primer iyilesmedir. Periodontal
rekonstriiktif cerrahi, graniilasyon dokusunun tamamen ¢ikarilmasma izin vererek,
yeniden biiyiime i¢in gerekli alan1 saglayarak dokunun rejenerasyonpotansiyelini agiga

cikarir(86).Periodontal rekonstriiktif cerrahi ile tedavi edilen dislerin, derin kemikigi
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lezyonlarla iligkili periodontal durumlarda bile; iyi, uzun vadeli prognoza sahip oldugu

gosterilmektedir(179).

Periodontal rejenerasyonun tarihi boyunca flep tasarimi biyomalzemelerin gelisimine
bagh kalmistir. Ancak giderek artan calismalar periodontal ligament hiicrelerinin
defekte erigmesine ve rejenere olmasina izin veren optimal kosullar altinda iyilesmeyi
desteklemek amaciyla flep tasarimina biyomateryalden daha fazla Onem vermeye

baslamiglardir(167).

Kemiki¢i defektler i¢in periodontal rekonstriiktif cerrahi, teknige duyarli bir
prosediirdiir. Interdental boslugun anatomik &zellikleri ve kemik lezyonunun yeri,
morfolojisi ile ilgili spesifik bir flep tasariminin se¢cimi ve uygun siiturlama teknigi,
cerrahiyi takiben yumusak ve sert doku degisikliklerinin miktarinin belirlenmesine
onemli Ol¢iide katkida bulunabilir. Rejeneratif prosediirlerin sonucunu optimize etmek
icin tedavi edilen alan iizerinde primer kapanmay1 saglamak ¢ok dnemlidir. Interdental
dokuyu korumaya dayali cerrahi yaklasimlar rejeneratif prosediirlerin ardindan tedavi
sonuglarinda 6nemli bir iyilesmeye yol agmaktadir(180).interdental yumusak dokularn
korunmasi, flebin kemik defekti icine ¢okmesini sinirlayabilir, boylece rejenerasyon

icin mevcut alani optimize edebilir(181,182).

Bubilgilerisigindagalismamizin  amaciMIST ve NIPSA giincel tekniklerlecerrahili
periodontal tedavi uygulanmis hastalardaki klinik ve radyografik parametreleri
retrospektif olarak inceleyerek tedavi metodlarinin efektifligi hakkinda veri elde

etmektir.
5.1. Klinik Degerlendirme Yontemlerinin Tartisiimasi

Hastalarin agiz bakimlarinin ve periodontal durumlarinin degerlendirilmesi amaci ile
plak indeksi (Sillness ve Lde, 1964) (PI), sondalama cep derinligi (SCD), gingival
indeks (Loe ve Silness, 1963) (GI) Klinik atagman seviyesi (KAS)vesondalamada

kanama (SK)ol¢tiliip kayit altina alinmagtir.

Diseti kanamasi,bag dokusundaki iltihaplanmanin objektif bir isaretidir. Diseti kanamas1
bir tan1 degildir; farkli periodontal hastalik formlar1 arasinda ayrim yapmaz ve
hastaligin herhangi bir formu icin patognomatik degildir.Periodontal inflamasyon

derecesinin  belirlenmesii¢cin  gingival indeks kullanilmistir. Diger yOntemlerle
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karsilastirildiginda basit,ucuz ve giivenilir bir yontemdir. Biz sik kullanilan yontem

olmasi ve diger ¢alismalarla karsilastirabildigi icin gingival indeksi kulandik (183).

Sondalanabilir cep derinligi, periodontal hastaliktaki iltihaplanmanin etkisini ve sonugta
ortaya c¢ikan doku kaybmi tanimlamak i¢in yaygin olarak kullanilan
Olctimdiir(184).Periodontal dokulara zararsizdir ve tekrarlanabilirdir. Uygulanmasi
kolay ve maliyetsizdir ayrica evrensel bir deger teskil etmesi nedeniyle en ¢ok tercih

edilen yontemdir(185).

Periodontal dokularin kanama egilimi, kolayca degerlendirilebilen objektif bir
parametre saglar. Sondalama sonrasit kanamanin kayit altina alinmasi i¢in Ainamo ve
Bay tarafindan tanimlanan Sondalamada Kanama indeksi (SKI) kullanildi(186).SKi’ nin
yiiksek derecede 6zgiil olmasi onun periodontal hastalik tahmininde sik kullanilmasini
saglarken; diisiik duyarlilikgostermesiperiodontal yikimin derecesini belirlemede etkisiz
kilmaktadir (187).SKi sondalama sonrasinda kanamanm yalnizca varligimi tespit etmeyi
saglaylp kanama siiresi ya da miktar1 ile ilgili herhangi bir belirte¢ barindirmaz.
Sondalamada kanama indeksi periodontal sondun gingival sulkusun en derin noktasina

yerlestirilmesi sonrasi saptanir(188).

Plak indeksi; evrensel bir indekstir. Gegerliligi ve giivenilirligi kanitlanmis olupevrensel
kullanim yayginligma sahip oldugu ve diger ¢alismalarla da karsilastirilabilme imkani

verdigi i¢cin dogal dislerin degerlendirilmesinde kullanildi.
5.2. Yontemin Tartisiimasi

Prospektif calisma, kanit siralamasindaretrospektif bir ¢alismaya gore daha {ist siralarda
yer alir. Prospektif bir kohort ¢alismasinin en giiclii yani, veri toplamadaki dogruluk
payidir.Ancak buverim kaybinaneden olur. Ciinkii bu yontem hem pahali hem de zaman
alicidir. Uzun bir takip stiresi gerektirir. Buna karsilik retrospektif yontemde ise yeni
sorular1 elimizdeki mevcut verilerle yanitladigimiz i¢in zaman agisindan daha
verimlidir. Fakat retrospektif ¢alismalarin dezavantaji gecmiste elde edilen verilerle
calismaktan baska secenegin bulunmamasidir(189).Tiim bunlar 1s18inda elimizde

bulunan mevcut verilerle caligmamizi retrospektif olarak yapmayi tercih ettik.
5.3. Cerrahi Teknigin Tartisiimasi

Izole kemik ici defektleri periodontal rejenerasyon ile tedavi etmek igin yeni bir

yaklasim olan minimal invaziv cerrahi teknik (MIST) Onerilmistir. Bu teknigin arka
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plan temelleri papil korumali fleplerin uygulanmasiyla atilmistir (152). Bu yaklasimda 3
hedef gbz Onilinde bulundurulmustur; inderdental dokunun ¢ékme egilimini en aza
indirmek, yumusak dokunun stabilitesini arttirmak ve hasta morbiditesini azaltmak. Bu
teknikte mukogingival birlesime uzanmadan ve periosteal insizyonlar olmadan
minimum flep kaldirilmasi ile; cerrahi sirasindaki lokal kanama miktari, hem kemik
hem de bag dokusu yiizeylerinin bol miktarda agiga ¢ikmasi, siitur sirasinda yaranin
hassas interdental kenarlarindaki gerginlik ve ameliyat sonrasi sislik, hematom miktar1
gibicerrahi ile iliskili yan etkilerinin bazilarmi potansiyel olarak azaltir. Bunlar hem
rejeneratif prosediiriin iyilesme siireci hem de hastanin ameliyat sirasinda ve ameliyat

sonrast konforuyla ilgili etmenlerdir(152).

MIST tekniginin gelistirilmis hali olan modifiye edilmis minimal invaziv cerrahi teknik
(M-MIST) cerrahi invazivligi daha da azaltmak icin tasarlanmistir. Bu cerrahi yaklagim,
sadece bukkal flep kaldirilmasiyla agiga ¢ikarilan flep miktarinin en aza indirilmesine
izin verir.Bu da erken yara iyilesmesi sirasinda yara stabilitesini daha da
arttirarakinterdental papilin defekt igine ¢okmesini 6nler. Bu da rejeneratif tedavide ¢ok
onemli bir etken olan kan pihtisinin stabilitesini arttirir(162). Sadece bukkal flep
kaldirildig1 i¢in flebin yeniden konumlandirilmasi ve siiturlanmasi daha kolay olur, flep
ayrilmamis interdental papile kolaylikla stabilize edilebilir. Biiyiik bir kemik {istii
yumusak doku hacmi korundugu i¢in bu alanda kan beslenmesi daha iyi olur(9). M-
MIST'de insizyon papil alaninda yapilir. Baslangigta ince bir papil varligi ve minimum
keratinize doku kalmligi, interdental dokularin yonetimindeki zorlugu biiyiik ol¢iide
artrracak ve daha fazla ¢ekilmeye neden olabilecektir(163).Diger taraftan yumusak doku
catisiminkorunmasi, kemik i¢i defekte ¢ok smirli bir bukkal erisim saglar. Cerrah,
gerektiginde daha iyi lingual goriiniirliik saglamak i¢in M-MIST insizyonlarint MIST

yaklagimia genisletme olasiligimin farkinda olmalidir(162).

Interproksimal dokular, yogun bir vaskiiler ag tarafindan beslenir. Ancak interdental
dokularm boyutlar1 ve morfolojisi kan perflizyonunun yeniden kurulmasini etkiler. Dar
tabanli ince bir papil, tabaninda bir kesi yapilmasindan ve marjinal mukoperiosteal flep
kaldirmasindan 6nemli 6l¢iide etkilenen hassas bir terminal kan beslemesine sahiptir.
Papillerve intrasulkiiler insizyon kullanilarak flep kaldirilmast yoluyla periodontal
defekte erigim saglanmasinin, sondalanabilir cep derinliginde azalma sagladig:
gosterilmistir. Bununla birlikte, klinik atagman kazanct ve sondalanabilir cep

derinligindeki azalma yumusak doku kontraksiyonu gdstererek diseti ¢ekilmesi ve papil
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ucunun apikale yer degistirmesiyle iligkilendirilmistir. Papil insizyonu ve ardindan
defektin tizerini smnirl bag dokusu destegi ile siiturlamak, iistteki yumusak dokunun
beslenmesini tehlikeye atabilir, erken iyilesme doneminde yara bdlgesinin agilmasi veya
interproksimal yumusak doku nekroz riskini artirabilir(168). Bunun sonucunda marjinal
dokulardanuzak olacak sekilde horizontal insizyon atilmasiyla ortaya ¢ikan NIPSA
Moreno Rodriguezve ark. tarafindan 2018 yilinda 10 hastada yapilan vaka
serisindednerilmistir(10). NIPSA, papil ve marjinal dokular1 saglam tutarak periodontal
cerrahide yumusak dokularin ydnetimi i¢in yeni bir cerrahi yaklasimi temsil
eder(163).NIPSA ile yapilan apikal insizyon, papile giden terminal kan beslemesinin
daha iy1 korunmasina izin verebilir. NIPSA, marjinal dokularin biitiinliiglinii koruyup
papili saglam tutarak kollaps veyumusak doku kontraksiyonunu onleyip, boslugu
koruma, yara stabilizasyonu ve primer yara iyilesmesi i¢in en uygun kosullar
yaratmaktadir (168).NIPSA’da cerrahi esnasinda korunan diseti kubbesi, marjinal
yumusak dokunun ¢6kmesini engellemeyecek olan defektin morfolojisine ragmen greft
materyalleri veya bariyer membran ilavesi olmadan bile piht1 stabilitesinin korunmasina
yardimci1 olur. Diger papil koruma teknikleri, derin periodontal defektlerde ¢okmeyi en
aza indirmek i¢in bariyer membranlarla berabergreft materyallerinin yardimimni

gerektirir(163).
5.4. Bulgularin Tartisilmasi

Kemik i¢i ceplerin tedavisi, periodontal hastalik nedeniyle kaybedilen destegin geri
kazanilmas1 saglar. Goldman ve Carranza, debridman prosediirlerinden sonra kemik igi
defektlerde kemik dolumu oldugunu bildirmistir(190).Rossling ile ark. test ve kontrol
grubunda yaptig1 bir caliymasinda modifiye Widman flep kullanarak agikdebridman
yapmistir ve 2 yilda krestal kemik yiiksekliginde test grubunda 2,8 mm kazang elde
edilirken, kontrol grubunda 1,4 mm'lik bir kayipoldugunu goéstermistir.Test grubunda,
3.5 mm'lik atagman seviyesinde kazang elde edilirken, kontrol grubunda 0,7 mm'lik bir
kayip yasandig1 belirtilmistir(191). Biz de bu bilgiler dogrultusunda kemik i¢i defektlere

minimal invaziv cerrahi yaklagimlarla ulasip buldugumuz verileri degerlendirdik.

Trombelli ve arkadaslarmin yayinladigi sadece bukkal flebin kaldirilarak 10 hastada
rekonstriiktif tedavinin uygulandigivaka serisinde(9)SCD ve KAS seviyesinin
azalmasinda anlamli bir farklilik oldugunu gosterilmistir. Cortellini ve Tonetti 2007

yilinda yaptiklar1 ¢alisjmada MIST cerrahisi uygulanan 6 bolgeye SPFF teknigi 7
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bolgeye MPPT teknigiyle yaklasilan 13 kemikici defektte SCD ve KAS seviyesinde
anlamli azalma oldugunu goézlemlemislerdir(152). Rodriguez ve ark. NIPSA’yla ilgili
yaymladig1 vaka serisindeiseSCD ve KAS miktarinda anlamli azalma saptamustir (10).
Biz de yaptigimiz calismada hem cerrahi uygulanan disin total verilerinde hem de
cerrahi bdlgesinin verilerine baktigimizda her iki cerrahi teknikte de SCD ve KAS

miktarinda anlamli azalma oldugunu saptadik.

Rodriguez ve ark.derin kemik i¢i defektlerde 2019 yilinda yaptigi 15 hastaya NIPSA 15
hastaya MIST uyguladig1 karsilastrmali retrospektif ¢alismasinda (167)NIPSA ile
MIST arasinda SCD azalmasinda anlamli fark goriilmezken KAS azalmasinda
NIPSA’nin MIST’ten daha fazla atagmankazanci sagladigini bulmustur. Bizim
calismamizda da cerrahi bolgesinde 6.ayda KAS seviyesi NIPSA grubunda daha az
saptanmigtir. MIST grubunda KAS seviyesinde 3.aya gore 6.ayda anlamli bir azalma
izlenmezken NIPSA’da atagman kazaniminin 6.aya kadar istatiksel olarak anlamli
olacak sekilde devam ettigi izlenmistir. Bu sonucun NIPSA’da cerrahi travmanin daha
az olmasindan dolayr yumusak dokularmverdigi farkli tepkiden kaynaklandigi

diistiniilmektedir.

M. Retzepi, M. Tonetti nin yaptig1r modifiye Widman fleple SPPF’i karsilastirip kan
akisii lazer doppler flowmetry ile dlgtiikleri ¢alismalarinda her iki grupta da basglangica
gore anlamli olacak sekilde diseti ¢cekilmesioldugunu gézlemlemislerdir (192).Cortellini
P. ve Tonetti MS.’nin yaptig1 14 bolgeye SPPF, 21 bolgeye MPPF, 5 bolgeye ise krestal
insizyon teknigiyle ulasilan40 izole kemik ici defekte MIST uyguladiklari
calismalarinda diseti ¢ekilmesinde sinirli bir artis olmakla beraber baslangica gore
istatistiksel olarak anlamli bir ¢ekilme kaydetmemislerdir (154). Cortellini P. ve Tonetti
MS. modifiye MIST’le ilgili 2009 yilindayaptiklar1 ¢aligmada isedigeti marjininin
konumunda baslangiclacerrahi islemden 1 yil sonraarasinda anlamli bir farklilik
saptamamistir(162). Biz de yaptigimiz c¢alismada M-MIST i¢in ayni sonucu
bulduk.Moreno Rodriguez ve Caffesse ‘nin 2018 yilinda yaptig1 ¢caligmada (10)NIPSA
uygulanan bolgelerde ¢ekilme derinliginde anlamli farklilik bulunmamistir. Rodriguez
ve ark. yaptig1 retrospektif calismada MIST’te olugsan marjinal disetindeki ¢ekilmenin
NIPSA’dan daha fazla oldugu goriilmektedir. Sonuglar bizim bulgularimizla
uyusmamaktadir. Rodriguez'in NIPSA’yla ilgili yaymladig:1 vaka serisinde endikasyon
koyulurken bukkal kemigin bulunmasi gerektigi cerrahiden once detayli muayenenin

yapilip bukkal kemik varligindan emin olmak i¢in tomografi almmasi gerektigi
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vurgulanmistir. Bizim g¢alismamiz retrospektif oldugu i¢in vakalarm bir kisminin
tomografisi mevcut olmadigindan dolayr cerrahi esnasinda yetersiz bukkal kemigin

bulundugu saptanmistir. Cekilmenin bundan dolay1 oldugu diisiiniilmektedir.

Cortellini P. ve Tonetti MS ‘nin modifiye MIST’le ilgili yaptig1 ¢alismasinda (162)
baslangi¢ tiim agiz plak indeksi ile sondalamada kanama indeksi skorlamasiyla 1 yillik
takip sonucunda Olgiilen tiim agiz skorlar1 arasinda anlamli farklilik bulunmamuistir.
Cortellini ve arkadaglarmin MIST’le ilgili 44 vakada yaptiklarive minematrix tiirevi
kullandiklar1 diger ¢alismada ise baslangic ve 1 yil sonraki tiim agiz PI ve SKI skorlar1
arasinda anlamli bir azalma gozlemlenmistir(193). Yaptigimiz g¢aligmada MIST
grubunda baglangica gore 6.ayda tim agiz plak skorunda anlamli bir degisim
izleyemezken; SKI skorunda ise anlamli bir azalma oldugunusaptadik. NIPSA’yla ilgili
yapilan calismalarda tiim agiz PI ve SKI skorlamasmm baslangica gore kiyaslamasi
yapilmamistir. Biz de NIPSA grubunda MIST ile benzer olacak sekilde PI
skorlamasinda anlamli  bir degisim gdremezken SKi’de anlamhi bir azalma
oldugunubulduk ve bu azalma MIST grubundan istatistiksel olarak anlamli olacak

sekildeizlenmektedir.

Cortellini P, Tonetti MS. nin ¢alismasinda (152) MIST sonras1 13 hastanin sadece 3
tanesi ameliyat sonrasi hafif rahatsizlik belirtmistir.2007 yilinda yaptiklar1 bir bagka
calismada ise (154) 40 hastanin sadece 14’l cerrahi prosediiriin smirli derecede zor
oldugunu bildirmistir ve VAS skorlamasini 100 iizerinden ortalama 7+12 olarak
bulmuslardir.Cortellini ve ark. MIST le ilgiliyayminda (193) 44 hastanin 6 tanesi hafif
agri1 bildirip 100 {lizerinden 19 + 9 agr1 skorlama ortalamasi elde edilip, 10 hasta hafif

rahatsizlik yasayip 21 £ 10 ortalamas1 bulunmustur.

Rodriguez ve ark. ise 2018’de NIPSA ‘y1 yaymladig1 vaka serisinde(10) 10 hastanin
hi¢birinde ameliyat sonrasi agr1 bildirilmemistir. Bizim ¢alismada elde etigimizveriler
diger caligmalarla uyumlu olarak bulunmustur. VAS ortalamasini0-3 araliginda diisiik
olarak saptayip, iki grup arasinda anlamli farklilik bulunmamistir. VAS ortalamasinin
diisiik bulunmasini cerrahi travmanin az olmasina, ameliyat siiresinin kisa olmasina ve

cerrahi sonras1 komplikasyon miktarmnimn az olmasina baglamaktayiz.

Rodriguez ve ark. 2018 ve 2019 yilinda yaptig1 ¢alismalarda(10,167) NIPSA uygulanan
bolgelerde cerrahi sonrasi papil yiiksekliginde anlamli bir farklilik bulamamustir.

Retrospektif olarak yaymladigi ¢alismasinda MIST uygulanan bolgede NIPSA’ya gore
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papil yiiksekliginde anlamli bir azalma oldugunu bulmustur. Biz de bu sonugla esdeger
verilere ulastik. NIPSA’da insizyonun marjinal dokulardan uzak atilmasi papil
bdlgesindeki dolagimmbozulmamasi ve MIST’in daha fazla interproksimal doku

nekrozuna neden olmas1 bu verileri desteklemektedir(167).

Rodriguez ve ark. yaymladig1 vaka serisinde (10) NIPSA uygulanan biitiin defektlerde
sondalamada kanamanin cerrahi islemden sonra negatife dondigi belirtilmigtir. MIST
‘le ilgili yapilan calismalarda ise cerrahi bolgesinin SKI skorlamasi bulunmamakla
birlikte tiim ag1z ortalama SKI degerlerinin baslangica gore istatistiksel olarak azaldigi
goriilmektedir (162)(152)(154). Biz yaptigimiz ¢alismada hem cerrahi uygulanan disin
total SKI ve GI verilerinde hem de cerrahi bdlgesinin GI verisine baktigimizda NIPSA
grubunda MIST e gore erken donemde iyilesme oldugunu gozlemledik Bu sonug
hastanin oral hijyen prosediiriinii uygulama sekline ve sikligina bagl olmakla beraber
NIPSA grubunda cerrahi sonrasi papil yiiksekligindeki azalmanin MIST grubuna gore
daha az olmasi, MIST grubunda interproksimal alanin plak birikimine daha yatkin hale
gelmesi ve bolgedeki acikligin hasta tarafindan etkili bir sekilde temizlenememesibu
sonucu desteklemis olabilir.Bulgularimiza baktigimizda 3.ayda NIPSA grubunda
cerrahi bolgesininPl degerlerininMIST grubuna gore daha diisiik izlenmesi bizim

teorimizi desteklemektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Periodontalcerrahili tedavisi yapilmis hastalarin klinik ve radyografik verilerinin

retrospektif olarak incelendigi ¢alismamizda asagidaki sonuglara ulasilmistir:

1.Her iki cerrahi teknigin uygulandigi grupta SCDve KAS seviyesinde anlamli bir

azalma gorilmiistiir.

2. MIST ve NIPSA arasindacerrahi sonrast VAS degerleri diisiik bulunmus olup iki

teknik arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhilik izlenmemistir.

3.Cerrahi sonras1 6. ayda MIST grubunda papil yiiksekliginde daha fazla azalma oldugu

gbzlemlenmistir.

4. NIPSA grubunun GI ve SKIi degerlerine MIST’e gore daha erken dénemdecevap

verdigi goriilmektedir.

5. Her iki grupta da tiim agiz SKi skorunda baslangica gére anlamli bir azalma oldugu

gozlemlenmistir.

6. Her iki teknikte de minimal hasta morbiditesi ile iyilestirilmis klinik sonuglar

bulunmustur.

7. Calismanin sonuglarina goére NIPSA’nin, optimal supra-alveolar yumusak doku
stabilitesi saglayarak, 6zellikle estetik acisindan, periodontal rekonstriiktif cerrahide

umut verici yeni bir yaklasim oldugu sdylenebilir.

8. Ayrica giincel minimal invaziv flep tekniklerinin geleneksel rejeneratif yontemlerle
karsilastirilabilirligininarttirilip  klinik uygulamalarin  gelistirilmesi i¢in  6rneklem
biiyiikliigli daha fazla olan, ¢ok merkezli prospektif randomize klinik ¢aligmalara ihtiyag
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