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1.0ZET

Serbest diseti grefti (SDG) keratinize diseti eksikligi i¢in uygulanan
yontemlerin basinda gelmektedir. SDG i¢in verici alan olarak genellikle damak
mukozasi tercih edilmektedir ve verici alanda agik yara yilizeyinin olmasi nedeniyle
operasyon sonrasi hastalarda rahatsizlik hissi yaratmaktadir.

Bu calismanin amact SDG sonrasi verici sahada kullanilan hyaluronik asitin
epitelizasyon ve agr1 duyusu iizerindeki etkinliginin incelenmesidir. Calismamizda
Kontrol Grup (n=34) ve Calisma (hyaluronik asit) Grubu (n=29) olmak {izere iki grup
olusturuldu. SDG verici sahasindaki iyilesme 3. giinde Viziiel analog skala (VAS)
skoru ile agr1 ve palpasyonda kanama (PK); 7, 14, 21 ve 28. giinlerde VAS skoru ile
agr1, PK ve Hidrojen peroksit (H.0>) ile kdpiirme testi degerlendirildi. Istatistiksel
analizler i¢in IBM SPSS Statistics 22 programi kullanildi.

Calismanin sonunda Kontrol Grubunun 3, 7, 14 ve 21. giindeki VAS skoru
Calisma Grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p<0.05). Kontrol Grubunun 7 ve 14. giindeki PK Calisma Grubuna gore istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yliksek bulunmustur (p<0.05). Kontrol Grubunun 14 ve 21.
giindeki H>O> ile kopiirme testi Calisma Grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yliksek bulunmustur (p<0.05). Gruplar arasinda 28. giindeki VAS skoru ve
H>0O; ile kopiirme testi arasinda istatistiksel olarak fark bulunmamistir (p>0.05).
Gruplar arasinda 21. giindeki PK agisindan istatistiksel olarak fark bulunmamistir
(p>0.05).

Calismamizin sonuglarina goére SDG operasyonunun ardindan uygulanan

hyaluronik asidin verici alanin iyilesmesinin erken doénemlerinde agri, PK ve doku



epitalizasyonunu gosteren H>O» ile kdplirme testi gibi parametreler lizerinde olumlu
sonug olusturacagi gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Serbest Diset Grefti, Yara lyilesmesi, Hyaluronik Asit



2.ABSTRACT

A RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF THE FACTORS AFFECTING
THE HEALING OF PALATINAL WOUNDS IN SDG OPERATIONS

Free gingival graft (FGG) is one of the methods applied for keratinized gingival
deficiency. The palatal mucosa is generally preferred as the donor site for SDG, and
because of the open wound surface in the donor area, it creates a feeling of discomfort
in the patients after the operation.

The aim of this study is to examine the efficacy of hyaluronic acid on
epithelialization and pain sensation in the donor site after FGG. In our study, two
groups were formed as Control Group (n=34) and Study (hyaluronic acid) Group
(n=29). Healing in the FGG donor site was evaluated by VAS score and pain and
bleeding on palpation (BP) on day 3, VAS score on days 7, 14, 21 and 28 with pain,
foaming test with PK and H>O,. IBM SPSS Statistics 22 program was used for
statistical analysis.

At the end of the study, the VAS score of the Control Group on the 3rd, 7th,
14th and 21st days was found to be statistically significantly higher than the Study
Group (p<0.05). BP of the Control Group on the 7th and 14th days was found to be
statistically significantly higher than the Study Group (p<0.05). The foaming test with
H>0: on the 14th and 21st days of the Control Group was found to be statistically
significantly higher than the Study Group (p<0.05). There was no statistical difference
between the groups between the VAS score on the 28th day and the H>O> and foaming
test (p>0.05). There was no statistical difference between the groups in BP on the 21st

day (p>0.05).



According to the results of our study, it has been shown that hyaluronic acid
applied after the FGG operation will produce positive results on parameters such as
pain, BP and the foaming test with H>2O», which shows tissue epitalization, in the early
stages of healing of the donor area.

Key Words: Free Gingival Graft, Wound Healing, Hyaluronic Acid



3. GIRIS

Serbest diseti grefti (SDG) prosediirleri yapisik diseti eksikligi olan hastalarda,
yapisik ve keratinize diseti miktarini1 artirmak amaci ile uygulanan yaygin bir cerrahi
girisimdir (1). Basar1 sansi yiiksek olmasa da bu prosediir, diseti ¢ekilmesi olan
vakalarda da kullanilmaktadir (2). Yapisik diseti miktarini artirmada en basarili girisim
olan SDG operasyonunda verici saha olarak siklikla palatinal mukozada premolar ve
molar dis hizasina denk gelen alanlar kullanilir (3, 4). Verici sahadan alinan, epitel ve
bag dokusu igeren greft yetersiz yapisik diseti olan bolgelere, hem yapisik diseti
miktarini artirmak hem de diseti ¢ekilmesi olan alanlarda sement yiizeyini kapatmak
amactyla uygulanmaktadir (5).

SDG operasyonlari; yiiksek riskli doku morbiditesi, ikinci bir yara bolgesinin
mevcudiyeti ve buna bagli operasyon sonrasi rahatsizliklarin olmasi nedeni ile zor
tolere edilen islemlerden biridir (6). Operasyon sonrasi rahatsizliklar yaygin olarak
verici saha ile ilgilidir (7). Verici sahada meydana gelen yara 14-28 giinliik bir siirecte
tyilesebilmekte ve islem sonrasi kanama, parestezi, herpes lezyonlari, agri gibi
hastanin konforunu direkt etkileyen komplikasyonlar gelisebilmektedir (8). Bu
komplikasyonlarin 6nlenmesi i¢in lazer uygulamalari, hemostatik ajanlar, ozonlanmis
yaglar, trombositten zengin fibrinler, anti bakteriyel ilaglar, hyaluronik asit igerikli
jeller kullanilmaya baslanmistir (9-12).

Sekonder yaralarin iyilesmesi i¢in topikal hyaluronik asit uygulamasinin agriy1
azaltt181 ve yaranin daha hizli iyilesmesine neden oldugu bildirilmistir. Ozellikle SDG
sonras1 palatinal mukozadaki yaranin iyilesmesi i¢in topikal hyaluronik asidin

kullanilmasi ile ilgi calismalar yeterli degildir (12-14).



Amacimiz SDG sonrasi palatinal mukozadaki yaranin epitelizasyon hizi, agri,
palpasyonda kanama (PK) gibi hasta sagligim1 ve konforunu direkt etkileyen
durumlarin en iyi sekilde yonetilebilmesi i¢in literatiire yeni yontem ve iiriinlerin

belirlenmesine katkida bulunmaktir.

3.1. Genel Bilgiler
Dudak, yumusak damak ve farinks mukozalarinin devami olan oral mukoza
epitel ve altindaki bag dokusundan olugsmaktadir. Oral mukoza alttaki dokulari
mekanik travmalardan, zararli maddelerden ve mikroorganizmalarin girisinden korur.
Ucg béliimden meydana gelir. Bunlar;
e Cigneme Mukozast: Sert damagi ve disetini 6rten mukozadir.
e Ozellesmis Mukoza: Dilin sirt kismimni drten mukozadir.
e Oral miikkdz membran: Dudaklarin ve yanaklarin oral kaviteye bakan

kismi, yumusak damak ve dilin tabanin1 kapsayan ortiicii mukozadir

(15).

3.1.1. Diseti Anatomisi

Diseti; alveol kemik, sement ve mine sement sinirindan disin koronaline de bir
miktar uzanan dokudur. Diseti mekanik ve mikrobiyal tehditlere karsi savunma
olusturacak ve dokuya penetrasyonunu engelleyecek sekilde organize olmustur.

Anatomik olarak {i¢ boliime ayrilir. Bunlar;

e Serbest Diseti (Marjinal Gingiva)
e Yapisik Diseti (Atake Gingiva)

e Interdental Papilla (15).



Col, interpapiller bolge

interdental fasiyal papil

Birlesim epitell

Serbest digeti

Yapisik digeti

Mukogingival sinir

Alveolar mukoza

Sement

Periodontal ligament

Alveolar kemik
Spongioz kemik

Kompakt kemik

Sekil 1. Periodontal yapilar (16).

3.1.1.1. Serbest Diseti

Disetinin en koronal bolgesini ve dise yapismadan diseti olugunu olusturan
kisimdir. Yapisik disetinden serbest digeti oluguyla ayrilir. Anatomik olarak 0,5-2 mm
genisligindedir. Dis yiizeyinden periodontal sond yardimiyla ayrilabilmektedir (17,
18).

3.1.1.2. Yapisik Diseti

Alveol kemik periostuna sikica tutunmus, keratinize siki bir dokudur. Serbest
diseti olugunun apikali ile mukogingival sinir arasinda yer almaktadir. Agizda arka
bolgeden 6n bolgeye dogru gelindikge genisligi artar. Stippling olarak bilinen portakal
kabugu goriiniimii veren ¢okiintii alanlart mevcuttur. Bu ¢okiintiilerin ¢ap1 ve sayisi

kisiye gore farklilik gostermektedir (19).



3.1.1.3. interdental papilla

Komsu dislerin temas noktasi altindaki interproksimalde yer alan diseti
embragliriine interdental papilla denir. Sekil olarak col yada piramidal olabilmektedir.
Papilla tepesi dislerin temas noktasinin hemen altindan basliyorsa piramidal; disler
aras1 temasa uyum saglayip fasiyal ve lingual papillalar arasinda koprii gérevi goren,
vadi benzeri ¢okiintii goriintiisiine sahip ise col olarak isimlendirilmektedir. interdental
papillanin sekli; kontakt noktasinin mevcudiyetine, alveolar kemik kreti ile kontakt
nokta arasindaki uzunluga ve herhangi bir diseti ¢ekilmesi olup olmamasina baglidir
(15).

3.1.2. Disetinin Mikroskobik Yapisi

Disetinin mikroskobik yapisi incelendiginde, iistte cok katli skuamdz epitel
altta ise bag dokusu goriinmektedir. Epitel kisim agirlikli bir sekilde hiicresel
elemanlardan olusmaktadir. Bag doku epitel dokuya kiyasla hiicresel i¢erikten ziyade,
matriksten ve kollojen liflerden meydana gelmektedir. Bag doku ve epitel dokuyu
birbirinden ayiran ve iki farkli doku olarak tanimlanmasini saglayan yapi ise bazal
membrandir (15).

3.1.2.1. Diseti Epiteli

Cok kath yass1 epitelden meydana gelmektedir. Fonksiyonel ve morfolojik
olarak oral, birlesim ve sulkuler epitel olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Disetinin esas
hiicresi keratinosit hiicreleri olup bunun yaninda merkel, melanositler ve langerhans
hiicreleri bulunmaktadir. Diseti epiteli keratinositlerin ¢ogalip farklilagsmasiyla secici
gecirgen bir hal alir. Boylelikle epitel bariyer goérevi goriir (15, 20).

Keratinize olan diseti epiteli histolojik olarak stratum basale, stratum

spinosum, stratum granulosum ve stratum corneum tabakalarindan olugmaktadir.



Stratum bazale epitelin en alt tabakasimi olusturmaktadir. Bu tabaka hiicre
boliinmesinin en fazla oldugu kiibik ve silindirik hiicrelerden olusmaktadir. Bazal
tabakada iiretilen hiicreler corneum tabakasina dogru hareket ederken kiibik formdan
yass1 forma geger ve boliinme yetenegini yitirirler. Uretilen bir keratinosit hiicresinin
corneum tabakasina ulagsmasi bir ay siirebilir. Bu siliregte hiicre organellerini ve
cekirdegini kaybeder. Kaybolan organellerin yerine lipit ve keratin alir. Boylece epitel
keratinizasyon kazanir (18, 21). Kazanilan keratinizasyonun gorevleri periodonsiyumu
stirtiinmelere karsi1 korumak ve kas fibrillerinin disetine uyguladigir ¢cekme etkisini
ortadan kaldirmaktir. Keratinizasyonun c¢evresel faktorlere uyum saglamak iizere
gerceklestigi diisiincesi yapilan hayvan calismalarinin sonuglari neticesinde genetik
faktorlerin etkisiyle olustugu sonucunu ortaya koymustur. Keratinizasyon en fazla
damak mukozasinda; en az yanak mukozasinda bulunmaktadir ve keratinizasyon yas
ile birlikte artmaktadir (22).

Merkel hiicreleri epitelin derin tabakalarinda yer almakta ve desmozomlar
sayesinde komsu hiicreleri birbirine baglamaktadir. Yapisinda sinir uglarini
barindirmakta bu sayede dokunma duyusunun algilanmasinda gorev almaktadir (23).
Melanositler melanin sentezinden sorumlu olup epitelin bazal ve spinoz tabakalarinda
yer almaktadir (24). Langerhans hiicreleri mononitikleer fagositik sistemin tyesidir.
Suprabazal tabakalardaki keratinositlerin arasinda bulunan dendritik hiicrelerdir.
Graniilleri sayesinde makrofa; gorevi gormektedir. Epitel hiicreleri salgiladiklar
sitokin, biiylime faktorii ve adezyon molekiilii sayesinde dis uyaranlara kars1 bariyer
gorevi gormektedir (25, 26).

Diseti epiteli tutundugu bolgeye gore oral, sulkular ve birlesim epiteli olmak

tizere Ui¢ farkli sekilde bulunmaktadir. Oral epitel yaklasik 0.2-0.3 mm kalinliginda



serbest diseti kenarinin ug¢ ve dis kismu ile yapisik diseti yiizeyini kaplayan epiteldir.
Keratinize veya parakeratinize formda bulunabilmektedir. Sulkuler epitel birlesim
epitelinin koronalinden gingival marjin tepesine kadar uzanan diseti sulkusunu
tamamen Ortmektedir. Yapisal olarak keratinize olmayan formda ve retepeg
yapisindan yoksundur. Birlesim epiteli yaklasik 0.25-1.35 mm kalinliginda keratinize
olmayan ¢ok katli epitelden olusmaktadir. Yas ile birlikte kalinliginda da artis
gozlenmektedir (15, 27).

Diseti bazal ve spinoz tabakalardaki mitotik aktivite ve yiizeydeki epitelin
dokiilmesi sureti ile siirekli yenilenmektedir. Bu aktivite en fazla sabah saatlerinde; en
az aksam saatlerinde gozlenmektedir. Keratinize olmayan bolgelerde ve gingivitis
durumunda artmaktadir (15). Mitotik aktivite ¢oktan aza dogru siralandiginda; bukkal
mukoza, sert damak, sulkular epitel, birlesim epiteli, serbest disetinin dis yiizeyi ve
yapisik diseti seklinde siralanmaktadir. Yapilan hayvan calismalarinda damak, yanak
ve dilin 5-6 giin, birlesim epitelinin 1-6 giin, disetinin 5-6 glinde yenilendigi tespit
edilmistir (28, 29).

3.1.2.2. Diseti Bag Dokusu

Mezoderm kokenli olan bag dokusu diseti epitelinin altinda yer almaktadir.
Lamina propria olarak da isimlendirilmektedir. Iki tabaka halinde bulunmaktadir. Bu
tabakalar; alveol kemik komsulugunda olan retikiiler tabaka ile retepeglerin arasinda
bulunan epitelin altinda yer alan papiller tabakadir. Yapisinda hiicresel elemanlardan
fibroblastlar, nétrofiller, mast hiicreleri, makrofajlar; hiicre dis1 elemanlardan kollajen
lifler, matriks, sinir lifleri ve kan damarlar1 bulunmaktadir (18, 21).

Fibroblastlar mezenkimal kokenli, diseti bag dokusunun ana hiicreleridir ve

kollajen, elastin, retikiilin, glikoprotein, glikozaminoglikan sentezinden sorumludur.

10



Fibroblastlar fagositoz ve kollajenazlarin salgilanmasi ile kollajen yikimini da
diizenlemektedir. Mast hiicreleri doku irritasyonu sirasinda vazoaktif maddenin
salgilanmasindan sorumludur. Diseti bag dokusunda fazla miktarda bulunmaktadir.
Notrofiller 16kosit ailesinden gelen fagositozdan sorumlu hiicrelerdir. Kan monositleri
kemik iligi kokenli hiicreler olup damar disina ¢iktiklarinda makrofaj formuna
dontstirler ve doku savunmasinda fagositoz yaparlar. Daha az goriilmekle birlikte
adipoz hiicreler ve eozinofiller de bag dokusunda yer almaktadir (22).

Matriks yiiksek su icerigine sahip hiicreler ve lifler arasi alan1 dolduran amorf
yapidir. Glikoprotein (fibronektin) ve proteoglikan (kondroitin siilfat ve hyaluronik
asit) yapilarindan meydana gelmektedir. Fibronektin, fibroblastlar1 hiicre i¢i maktrikse
ve liflere baglar. Lif; kollajen, elastik ve retikiiler olmak iizere {i¢ farkli tipte
bulunmaktadir. Kollajenin en biiyiik kismin1 tip 1 kollajen olusturmaktadir. Daha az
miktarda ise tip 4 kollajen bulunmaktadir ve bazal membran yapisinda yer almaktadir
(15, 30).

3.1.3. Diseti Cekilmeleri

Diseti ¢ekilmesi 2017 yilinda yayinlanan Periodontal ve Peri-implant Hastalik
ve Durumlarin Siniflandirilmasi isimli ¢alismada patolojik nedenlerden dolay1 diseti
kenarinin apikale taginmasi olarak tanimlanmistir (31). Lokalize veya generalize
goriilebilmektedir (32). Disetinin ¢ekilmesiyle kok ylizeyinin agiga c¢ikmasi
hassasiyete, dis ara yiizlerinde gida birikmesine, kok c¢iirliklerine ve estetik
problemlere neden olmaktadir. Disteki pozisyon bozukluklari, oral hijyen
bozukluklugu, kemikte olusan dehisens, hatali dis fircalama, diseti fenotipinin ince
olmasi (SImm), frenilum gibi yiiksek kas atagmanlari, restoratif ve periodontal tedavi

diseti ¢ekilmesine neden olan etiyolojik etkenlerdir (33).
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Diseti ¢ekilmesi i¢in en yaygin kullanilan siniflama Miller siniflamasidir. Bu
siniflamaya gore;

Sinif I: Diseti ¢ekilmesi mukogingival smira ulasmamustir. Interdental alanda
sert ve yumusak doku kayb1 yoktur. Kok yilizey kapanmasi %100 saglanabilir.

Swf II: Diseti ¢ekilmesi mukogingival sinirda veya apikaline ulagmistir.
Interdental alanda sert ve yumusak doku kayb1 yoktur. Kk yiizey kapanmast %100
saglanabilir.

Swuf III: Diseti ¢ekilmesi mukogingival sinira veya apikaline ulagmistir.
Interdental alanda sert ve yumusak doku kaybi vardir. Diste pozisyon bozuklugu
bulunmaktadir. Kismi kok ytizey kapatilmasi saglanir.

Swuf IV: Diseti ¢ekilmesi mukogingival smira veya apikaline ulagmistir.
Interdental alanda siddetli sert ve yumusak doku kaybi vardir. Diste pozisyon

bozuklugu bulunmaktadir. Kok kapama prosediirii dnerilmemektedir (34).

Simif | Simif IV

Sekil 2. Miller diseti ¢ekilmesi siniflamas1 (34).

Miller smiflamast 2017 yilinda Periodontal ve Peri-implant Hastalik ve

Durumlarin Smiflamasi isimli konsensusta revize edilmistir. Bu siniflamaya gore;
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Tip I: Interproksimalde doku kaybi olmayan diseti ¢ekilmesidir.
Interproksimal bdlgedeki mine sement sinir1 meziyal ve distal alanlarda klinik olarak
goriilmemektedir.

Tip 2: Interproksimalde doku kaybi olan diseti ¢ekilmesidir.
Interproksimaldeki atagman kayb1 bukkal atagman kaybina esit veya az goriilmektedir

Tip 3: Interproksimaldeki atagman kaybi bukkal atagman kaybindan daha
fazladir.

Atagman kaybi mine sement sinirindan cep derinligine kadar olan mesafenin
Olciilmesiyle tespit edilir (35).

Diseti ¢ekilmelerinin tedavilerinde ince veya kalin SDG, bag doku grefti,
laterale kaydirilan greft, koronale kaydirilan greft, SDG sonrasi koronale kaydirilan
greft, yonlendirilmis doku rejenerasyonu, aseliiler dermal matriks, mine matriks
proteini gibi iirlinler ve yontemler kullanilmaktadir (36).

3.1.4. Yapisik Diseti Yetersizligi

Yapisik diseti genisligi mukogingival sinir ile cep tabani arasindaki mesafenin
Olctimiidiir. Keratinize diseti ise diseti kenar1 ile mukogingival smir arasindaki
mesafedir dolayisiyla bu iki terim karistirllmamalidir (37, 38). Yapisik diseti genisligi
maksilla ve mandibula anterior bolgede en fazla; premolar bodlgede en dar
goriilmektedir (39).

Yapisik diseti miktarinin milimetrik olarak Olg¢lilmesi klinik olarak anlamli
degildir. Yeterliligin belirlenmesi i¢in en yaygin kullanilan parametre tansiyon
(gerilim) testidir. Dislerin etrafindaki yanak ve dudaklarin c¢ekilerek diseti kenarinda

olusan hareketlenme ve beyazlasmanin olusmasi yapisik diseti miktariin
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yetersizliginin gostergesidir. Tansiyon testi ile disetinde goriilen hareketlenme cerrahi
icin ciddi belirleyicidir (40).

Mukogingival siirin  genetik olarak hayat boyunca sabit kaldigi
gosterilmistir. Dolayisiyla yapisik diseti miktarinda yetersizlik koronal dokularin
pozisyonundaki degisiklikten kaynaklanmaktadir. Diseti saglhiginin devami igin
yapisik diseti miktarinin minimal de olsa bulunmasi gerektigi savunulmaktadir. Bu
bilginin aksine atravmatik ve iyi saglanan agiz hijyeninin yapisik diseti yetersizliginde
bile diseti sagligini siirdiirebildigini gosteren calisma mevcuttur. Yapisik disetinin
optimal diizeyde tutulmasi ile estetik gelistirilir, plak eliminasyonu saglanir, diseti
implant ve disin etrafina sikica tutunur bunun yaninda restorasyonlu dislerin
etrafindaki enflamasyon azaltilir. Yapisik diseti yetersizligi durumunda dis ve implant
cevresine mukogingival cerrahi prosediirii uygulanmaktadir (15, 41). Yapisik diseti
genisligini artiran cerrahi yontemler; SDG, bag doku grefti, apikale pozisyone flep,
Edlan-Macher yontemi ve fenestrasyon oprasyonudur.

3.1.5. Serbest Diseti Grefti

SDG yapisik diseti genisliginin artirilmasinda altin standarttir. Bunun
nedenleri; teknigin basitligi, sonuglarinin tahmin edilebilir olmas1 ve genis operasyon
alanlarina uygulama kolaylig1 saglamasidir (42). Bu yontemin kullanildig: ilk basarili
olgu 1963 yilinda Bjorn tarafindan yapilmistir. Daha sonra 1966 yilinda Nabers
tarafindan vestibiil derinligi artirmak i¢cin mandibular anterior bolgeye uygulanmistir
ve literatiirde uygulanan yontemin ¢ikis noktasini olusturmustur (43, 44).

Damaktan alinan greftlerin sig-dar ve derin-dar diseti ¢ekilmelerinde derin-
genis diseti ¢cekilmelerine gore daha basarili sonuglar verdigi gosterilmistir (45, 46).

Cerrahi yontemin modifiye edilerek derin-genis diseti c¢ekilmelerinde de basarili
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olabilecegi fakat renk degisikligi nedeniyle estetik bolgede kullanilmasinin daha az
tercih edilmesi gerektigi bildirilmstir (47).
SDG endikasyonlari;

e Sig vestibuler sulkus varligi,

e Yetersiz yapisik diseti,

e Acik kok ylizeyinin kismen veya tamamen kapatilmasi,

e (Cekim soketlerinin kapatilmasi,

e Diseti ¢ekilmelerinin 6nlenmesidir (48).

SDG’nin bir bolimii agikta kalan kok ylizeyi iizerinden kan destegini
saglayamadigindan kok yiizey ortiilmesi i¢in bu yontemin diisiik basar1 oranina sahip
oldugu diistiniilmekteydi. Miller’in g¢aligmasinda ise kalin almman greft ve kok
yiizeyinde yapilan kimyasal detoksifikasyon ile Miller Siif 1 ve Sinif 2 ¢ekilmelerde
%90-100 araliginda basar1 saglandigi gosterilmistir. Kreping atagman da SDG sonrasi
kok yiizey kapatilmasindaki basar1 sansini artirmaktadir (49, 50).

3.1.5.1. Serbest Diseti Grefti Uygulamasinin Cerrahi Basamaklari

Yapisik diseti genisliginin yetersiz oldugu alanda oOncelikle alic1 yatak
hazirlanir ardindan palatinalden alinan doku alic1 yataga sabitlenir (51).

3.1.5.1.1. Ahc1 Yatagin Hazirlanmasi

Alict yatagin hazirlanmasinda ilk adim 15 numarali bisturi ile mukogingival
sinirda yatay bir kesi hatt1 olusturmaktir. Bu kesi etkilenen dislerin komsulugundaki
disleri de kapsamalidir. Kesi yapilirken periostun korunmasina ve kemigin aciga
citkmamasina dikkat edilmektedir. Alic1 yatak {izerindeki tiim hareketli ve yumusak
dokular uzaklastirilarak yerlestirilecek greftin beslenmesine uygun bir zemin

hazirlanir. Yarim kalinlik flep bisturi yardimiyla istenilen boyutlara gelinceye dek
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kaldirildiktan sonra serum fizyolojik emdirilmis steril gazli bez ile baski yapilarak
kanama kontrolii saglanir (18).

3.1.5.1.2. Verici Sahadan Greftin Alinmasi

Retromolar bolge, dissiz kret alanlar1 ve damak mukozasi verici saha olarak
kullanilabilirken bunlarin igerisinde damak mukozasi en fazla tercih edilendir.
Keratinize bandin genis olmasi1 ve insizyonun kolay yapilabilmesi damak mukozasinin
tercih nedenlerindendir. Kaninin distali ile 1. molar digin palatinal kokii arasinda kalan
alan greft i¢in ideal alandir. Greftin rugalar bolgesine tagmamasina; rugalarin yaklasik
9 yil sekillerini korumasindan kaynakli ¢ikabilecek estetik sorunlardan dolay: dikkat
edilmektedir. Diseti kenarinin 1-2 mm apikalinden gecen insizyon hatti tercih
edilmektedir. Kanama ve parestezi riskinden dolay1 1.ve 2. molar disler bolgesinde
bulunan foramen palatinum majus dikkat edilmesi gereken anatomik olusumlardandir
(7). S1g damaklarda foramen palatinum majus mine sement sinirina yakinken (yaklagik
7 mm) derin damaklarda daha uzakta (yaklasik 17 mm) bulunmaktadir. Normal
damakta ise bu mesafe ortalama 12 mm olarak tespit edilmistir (52).

Aliiminyum folyo ile alic1 sahanin sekli ve boyutu verici bolgeye aktarilarak
bir sablon hazirlanmaktadir. Bu sablonun sinirlar1 kullanilarak ilk insizyon hatti
belirlenmektedir. Greft alinirken epitel ve altindaki ince bag dokusunun alinmasina
dikkat edilmektedir. Ideal greft kalinlig1 1.5-2 mm’dir. Greft ince olursa biiziiliirken;
kalin olursa beslenme bozuklugundan dolay1 nekroz olabilmektedir (53).

Damakta acgikta kalan bag dokusu kanama agisindan dikkat edilmesi gereken
bolgedir. Kanama bag dokusunda yeni damarlanmanin goriildigi 3-7. giinlerde en

fazla meydana gelmektedir ve bolgedeki irritasyona baglh gelismektedir (6). Kanama
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kontroliiniin saglanmasi i¢in siitur, hemostatik ajan, akrilik yada plastik stent ve
periodontal pattan faydalanilmaktadir (3, 40).

Periodontal pat uygulamasi ilk olarak 1923 yilinda Dr. A.W. Ward tarafindan
yapilmistir. Periodontal patin SDG’de sagladigi avantajlar;

e Kullanim kolayligi,

e Yaray1 mekanik travmalardan korumast,

e lyilesme siirecinde dokunun stabilitesine yardimda bulunmast,

e Ameliyattan sonra hasta konforunu korumasi,

e Ameliyat sonrasi enfeksiyon ve kanama riskini azaltmasi

e Yara iyilesmesi i¢in yerlestirilecek kimyasal ajanlarin stabilitesinin

saglanmasi,
e Konusma ve ¢igneme sirasinda olusan kuvvetlerden pihtiyr korumasidir
(54).

3.1.5.1.3. Greftin Alic1 Yataga Sabitlenmesi

Greft alic1 yatag1 travmatize etmeyecek sekilde olabilecek en az sayida dikis
ile sabitlenir. Uygun boyutlarda alinan greft koronal daha sonra apikal bdlgelerden
sabitlenmektedir. Greftin disi daha sik1 kavrayabilmesi i¢in greft, periosta horizontal
matris stitur ile sabitlenir (55). Sabitlenen grefte 5 dakika baski yapilmasi greft ile alict
yatak arasinda biriken kanin uzaklastirilmasina ve dokunun beslenmesi i¢in siki bir
temas olusmasina neden olmaktadir (51).

SDG’de alict ve verici alanlarda farkli tlirde yaralanma meydana geldigi igin

iyilesme donemleri de birbirinden farklilik gostermektedir.
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3.1.5.2. Serbest Diseti Grefti Iyilesmesi

SDG; baslangig, revaskiilarizasyon ve maturasyon safhalariyla iyilesmektedir

Baslangic Safhasi (0-3 giin):

Alinan greftte kan destegi kesildigi i¢in beyaz goriintli mevcuttur.

Greft alic1 yataktan diflizyon yoluyla beslenmektedir.

Beslenmenin diizgiin olabilmesi i¢in greft ile alic1 yatak arasinda pihtinin
olabildigince az, temasin ise sik1 olmasi istenmektedir. Greft ve alict yatak
arasinda kalin bir piht1 olmasi greftin nekrozuna neden olabilir.

Ik iki giinde damarlanma gdzlenmemektedir.

Greftin bu asamada hareketsiz olmasi basariy1 direkt etkilemektedir (56).

Greftin rengi 3. giinde kirmiziya donmeye baslamaktadir (40).

Revaskiilarizasyon Safhasi (3-11 giin):

Greft ile alic1 yatak arasinda damarlanma olugmaya baslamistir.

Greft ile alic1 yataktaki bag dokusunda fibriler baglant1 olusmas1 basariy:
etkilemektedir (56).

Damarlanma en son greftin merkezinde ve 10. giinde tamamlanmaktadir.
Epitelde yenilenme olmakla birlikte nekroz da devam etmektedir.

Yeni epitel dokusu 4. giinde; rete pegler ise 7. giinde olusmaya

baslamaktadir (21).

Maturasyon Safhasi (11-42. giin):

Kan damarlarinin sayis1 azalir, keratin tabakasi olgunlasir ve epitelizasyon
tamamlanir. Boylece doku matur hale gelmis olur (56).

Greft 17. glinde komsu dokularla birlesir, pembe ve kalin bir goriintii olusur

Q1.
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3.1.5.3. Verici Sahanin Iyilesmesi

Yara dudaklarinin bir araya getirilemedigi ve yara yerinin spontan iyilesmeye
birakildigi iyilesme tiiriine sekonder iyilesme denmektedir. Verici sahadaki iyilesme
yara dudaklar1 bir araya gelmediginden sekonder olarak gerceklesmektedir (40).
Iyilesme; enflamatuar, doku formasyonu ve dokunun yeniden sekillenmesi
asamalarindan olusmaktadir. Agizdaki yaralarda profibrotik ve proenflamatuar
sitokinlerin deriye gore daha az salgilanmasi, tiikriikte epitelyal biiyiime faktoriiniin
bulunmasi, disetindeki fibroblastlarin biiyiime ve migrasyonun dermal fibroblastlara
gore daha fazla olmasi nedeniyle agiz i¢i yaralar daha hizh iyilesir ve daha az skar
dokusu goézlenir (57-59). Palatinal mukozanin daha sert, daha kalin keratinize, daha az
elastik lif icermesi ve periosta sikica baglanmasi nedeniyle iyilesmesi bukkal
mukozadan farklidir (60, 61).

Enflamatuar faz:

e Insizyon ile birlikte kanama baslar. Yaralanmadan hemen sonra baslayan
ve ilk 72 saati kapsayan evredir.

e Dokuda ilk olarak olusan vaskiiler yanit gecici vazokonstriiksiyondur. Bu
siirecte hemostaz olusmaktadir.

e Damar duvarindaki endotel biitlinliigiiniin bozulmasi ile subendotelyal bag
doku agiga ¢ikmaktadir.

e Subendotelyal bag dokunun agiga ¢ikmasi ile trombositler yara alaninda
kiimelenir (agregasyon), yapisal proteinlere baglanir (adezyon) ve
pihtilasma gergeklesmektedir.

e Adezyon ile birlikte trombosit graniillerinden kemotaktik ve vazoaktif

mediyatorler salinmakta boylece yeni trombositler aktif hale gelmektedir.
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e (Gegici bir piht1 olusmaktadir.

e Trombositlerden salgilanan bir¢ok biiylime faktorii yara yeri iyilesmesinde
aktif rol alan hiicreleri uyararak yara yeri iyilesmesini desteklemektedir.

e Trombositler kinin ve kompleman sistemi komponentleri araciligi ile
enflamatuar hiicre gociinii baglatmaktadir.

e Vaskiiler yanitin ardindan hiicresel yanit baslamaktadir.

e Hemostazin saglanmasinin ardindan vazodilatasyon gerceklesmektedir.

e Damar gecirgenligi artmakta ve bu artisa bagl noétrofiller ve plazma
proteinleri damar digina ¢ikmaktadir.

e Notrofiller yara bolgesine gelen ilk hiicrelerdir. Bakterilerin, yabanci
cisimlerin ve 6lii dokularin fagositozundan sorumludurlar.

e Zamanla nétrofillerin  yerini makrofajlar almaktadir. Makrofajlar
salgiladiklar1 proenflamatuar sitokinler ve biiylime faktorleri sayesinde
graniilasyon  dokusunu  olusturmaktadir.  Makrofajlar,  dokunun
rejenerasyonunda ve yeniden sekillenmesinde aktif rol oynamaktadir

e Kilcal kan damarlarinin genislemesi ile damar gecirgenligi artarak 6dem
olusur. Enflamatuar fazda bu reaksiyonlar gerceklesir ve birkag giin i¢inde
azalir (61-63).

Doku formasyonu (Proliferasyon):

e Yaralanmadan sonra yaklasik olarak {igiincii giinde baslar ve ii¢ hafta siirer.

e Bu safhada fibroblast migrasyonu ve ekstraselliiler matriks sentezinin
baskin olmasmna bagli olarak bol miktarda graniilasyon dokusu

gozlenmektedir.
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Birinci safthanin sonunda yara yerinde baskin olan fibroblastlar yara
iyilesmesinde gorev alan en 6nemli hiicrelerdir ve kollajen bazli matriksin
tiretiminden sorumludur. Yara iyilesmesi i¢in gerekli hyaliironik asit,
kondroidin-4-siilfat, dermatan siilffat ve heparan siilfat gibi
glikozaminoglikanlarin sentezinden sorumludur. Bu
glikozaminoglikanlarin sentezi ile kollajenlerin agresgasyonu ve hiicrelerin
organizasyonu meydana gelmektedir (64).

Artan metabolik ihtiyaglara bagli olarak anjiyogenez meydana gelmektedir
ve boylelikle ektraseliiler matriks sentezi de ger¢eklesmektedir.

Yaklasik 4. giinde olusmaya baslayan graniilasyon dokusu makrofaj,
fibroblast ve yeni olusan kan damarlarindan zengindir (65).

Epitelin zarar gormesi ile birlikte tamir ve reepitelizasyon siireci
baslamaktadir. Reepitelizasyon; yaranin genisligine, yara kenarlarinin
birbirinden uzakligina, salgilanan biiylime faktorlerine, epitel hiicrelerin
migrasyonu ve proliferasyonuna baglidir (66).

Epitelyal hiicreler yara ylizeyini dosemeye baglar. Hiicrelerin migrasyonu
kontakt inhibisyon ile sona ermektedir (67).

Fibroblastlar, c¢esitli sitokinler araciligi ile yara kontraksiyonunda diiz kas
olarak gorev alan myofibroblastlara donlismektedir. Myofibroblastlar
yapisindaki aktin sayesinde defekt boyutunun azalmasini saglamaktadir
(62).

Yara yiizeyi graniilasyon dokusuyla dolunca kollajen {iretimi azalmaya

baslar (61).
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Dokunun Yeniden Sekillenmesi:

e Yaralanmadan bir hafta sonra baslar ve aylarca hatta yillarca siirmektedir.

¢ Bu sathada enflamatuar hiicreler ve angiyogenezis azalir.

e Fibroblastlar sayesinde hiicre dis1 maktrikste yeniden sekillenme
gerceklesir.

e Fibroblastlar tip 1 kollajeni yikarken, matriks metalloproteinazlar tip 3
kollajeni pargalarlar. Tip 3 kollajen yerini daha gii¢lii olan tip 1 kollajene
birakmaktadir.

e Yaralanmadan iki hafta sonra fibroblastlar tarafindan proteoglikan
sentezlenir. Uretilen proteoglikanlarin dokunun mekanik 6zelliklerinin
belirlenmesinde kollajene ve hiicre fonksiyonuna yardimci olmak gibi
gorevleri vardir.

e Glikozaminoglikan, proteoglikan ve su miktar1 normal seviyesine
donmektedir.

e Bu safhada olusan epitelin tamami ¢ok katli yassi1 epitele doniistir.

e Birka¢ ay i¢inde fibroblastlar ve endotel hiicrelerin ¢ogu apoptozise
ugrarlar. Doku daha az beslenen ve hiicreli bir hal alir. Fibroblastlarin kalan

kismi skar dokusunu olusturur (61).
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Sekil 3. Yara iyilesmesinin agamalar1 (68).

3.1.5.4. Serbest Diseti Greftinin Komplikasyonlari

SDG operasyonundan sonra olusabilecek komplikasyonlar verici sahada daha
fazla goriiliir. Agr1, parestezi, kanama, herpes lezyonlari, iyilesmenin gecikmesi ve
mukosel goriilebilecek komplikasyonlardir (6). Komsu diseti ile renk bakimindan
farklilik izlenmesi, greftin biiziilmesine bagli keratinize disetindeki kayip, alict
bolgede rugalarin goriilmesi ve nadir de olsa ekzostoz goriilmesi alic1 alanda goriilen
komplikasyonlardandir. SDG’nin alindig1 bdlgenin keratinizasyonu fazla oldugu igin
alic1 sahada estetik olmayan bir goriintii verebilir. Bu durumun normal hale gelmesi
uzun zaman alabilir (40).

Keratinize disetinin varliginin, ¢igneme fonksiyonu sirasinda olusan mekanik
etkene kars1 adaptasyonla olustugu diistiniilmekteydi. Sonraki yillarda yapilan
caligmalarda genetik etkenin belirleyici oldugu gosterilmistir. Greftin rengi,
keratinizasyonu ve yapisi alinan bolgenin 6zelliklerini tagir. Bunun nedenin SDG’de

bulunan bag dokusunun genetik ozelliklerinden kaynaklandigi gosterilmistir (69).
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Greftin rugalardan alimmasmin ardindan 9 yillik takibinde rugalarin seklini
koruyabildigi ve bu durumun da estetik probleme neden oldugu gosterilmistir (40).

SDG kalinliklarina goére ince (0.5-0.8 mm), orta (0.9-1.4 mm) ve kalin (1.5-2
mm) olarak siiflandirilmistir. ince greftler en hizli iyilesen, renk uyumu daha iyi olan
ve verici olanda daha az derinlikte yara olusturdugu i¢in daha az postoperatif agriya
neden olan greftlerdir. Beslenmesi riskli olacagindan kok yiizey {lzerinde
konumlandirilmamasina dikkat edilmesi gerekir. Orta kalinliktaki greftlerde renk
uyumu ince greftlere gére daha iyidir. Greft verici alanda daha derin yara birakacagi
igin postoperatif kanama riski daha fazladir. Bu durumun onlenmesi igin plak
kullanimi tavsiye edilmektedir. Renk uyumu en diisiik olan kalin greftlerdir. Palatinal
bolgede derin bir yara olusturacagindan en fazla kanama riski bu greftte
bulunmaktadir. K6k ylizey kapatilmasi i¢in de kullanilir (55, 70).

3.1.5.5. Yara Yeri lyilesmesini Etkileyen Faktorler

Yara iyilesmesi; doku biitiinliigiiniin bozulmasina bagl keratinosit, endotel,
trombosit, fibroblast ve makrofaj gibi hiicrelerin gérev aldigi bir dizi reaksiyon biitlinii
ile meydana gelir. Bu hiicrelerin migrasyon, infiltasyon ve proliferasyonu ile yeni doku
gelisir  (71). Bu reaksiyon zincirinde olusacak kesintiler yara iyilesmesinin
gecikmesine neden olmaktadir (72).

Yaranin 6zelliklerini direkt olarak etkileyen etkenlere lokal; hastanin 1yilesme
becerisini etkileyen etkenlere ise sistemik faktorler denir. Yara yeri iyilesmesini
etkileyen lokal faktorler; enfeksiyon, iskemi, 6dem, postperatif kanama, yabanci
cisimler ve yara lokalizasyonudur. Yara yeri iyilesmesini etkileyen sistemik faktorler;
yas, cinsiyet, diyabet, stres, ilag kullanimi, alkol, sigara, beslenme bozuklugu ve

obezitedir (73).
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Enfeksiyon; enflamasyon safthasinin uzamasma ve yara yeri iyilesmesinin
uzamasina neden olur. Mikroorganizmalar epitelizasyon ve kollajen olugsmasina engel
olurlar. Bakteri sayisinin 1 gram dokuda 10°i asmasi dokunun iyilesme durumunu
ciddi diizeyde etkilemektedir (74).

Iskemi; azalan perfiizyon sonucunda yara iyilesmesini yavaslatir. Azalan
oksijen saturasyonu; notrofil fonksiyonunu ve fibroblastlar tarafindan ekstraselliiler
matriks olusumunu azaltir. Notrofil fonksiyonunun bozulmasi savunma sistemini
zayiflatacagindan enfeksiyon riskini de artirmaktadir (75).

Odem; perfiizyonu bozarak enflamatuar safhanin uzamasina ve dolayisiyla
graniilasyon proliferasyonunu bozmaktadir. Ekstraselliiler mesafeyi artirdigindan yara
bolgesine oksijenin ve besinin yeteri miktarda gelmesine engel olmaktadir.

Yaramn lokalizasyonu; kanlanmasi yiiksek yerlerde olusan yaralanmalar
kanlanmasi diisiik yerlerdeki yaralanmalara gore daha hizli iyilesmektedir (73).

Yas, artis1 ile birlikte hiicre rejenerasyon kapasitesinin azalmasina neden
olmaktadir. Yapilan calismalar yash hastalarda cerrahi sonrasit komplikasyon riskinin
daha fazla oldugunu, yara yeri iyilesme asamalarindan olan enflamatuar ve
proliferasyon asamalarinin etkinliklerinin azaldigini géstermistir (76).

Cinsiyet; yara yeri iyilesmesi acisindan fark olusturmamaktadir (77). Bunun
yant sira cinsiyet hormonlar1 yara iyilesmesi konusunda etkinliginin yan sira yasla
birlikte bu etkinlik degisime ugramaktadir. Ornegin; 6strojen enflamasyon, matriks
olusumu, rejenerasyon gibi yara iyilesmesinin sathalarini etkilemektedir (78).

Diyabet; serum glikoz miktarinin artmasina baglh renal, okiiler ve vaskiiler
komplikasyonlar meydana gelmektedir. Vaskiiler komplikasyonlara bagli olarak

notrofil ve makrofaj fonksiyonlarinda bozukluk goriilmektedir. Bu durum bakteri
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miktarindaki artisa ve enfeksiyona neden olmaktadir. Fibroblast aktivitesini
etkileyerek kollajen miktarinda azalma ve maturasyonunda bozulma goriilmektedir
(79).

Ilaglar; kortikosteroidler enflamasyon, epitelyal rejenerasyonu, anjiyogenezis,
fibroblast proliferasyonu, kollajen sentezi ve yikimini olumsuz etkileyerek yara
tyilesmesini etkilemektedir. Antineoplastik ve antikoagiilanlarin da yara iyilesmesini
olumsuz etkiledigi bildirilmistir.

Sigara; yara yeri lUzerindeki olumsuz etkisi multifaktoriyeldir. Sigara
icerigindeki nikotin ile eritrosit, makrofaj ve fibroblast proliferasyonu bozmaktadir.
Hiicrenin oksijen tasima kapasitesini azaltmaktadir. Trombosit agregasyonunu ve kan
viskozitesini artirmaktadir.

Beslenme bozuklugu, 6zellikle protein, A, C ve E vitamini eksikliklerinde
cesitli mekanizmalar ile yara yeri iyilesmesini yavaslatmaktadir (73). Glikoz, yara yeri
iyilesmesi sirasinda kullanilan ATP’nin temel kaynagi olmakla birlikte glikoz
kullanimi, aminoasit ve protein tiiketimini onlemektedir (80). Protein eksikligi,
anjiyogenezis, proteoglikan ve kollajen sentezi gibi bir¢cok faktorii olumsuz
etkileyerek yara iyilesmesini bozabilmektedir (81). Lipitler ise hiicre membran
sentezinde ve enerji deposu olarak yara iyilesmesinde aktif rol oynarlar (82).

Periodontal yaralanmalarda yara iyilesmesini desteklemek icin dogal {iriinler,
bliylime faktorleri, ozon terapisi, diisiik diizey lazer tedavisi, trombositten zengin
plazma, trombositten zengin fibrin ve antimikrobiyal ajanlar kullanilmaktadir (83).
Son yillarda yapilan ¢alismalarda dis hekimligi ve tip alaninda kullanilan, viicudun
dogal yapisinda yer alan hyaluronik asit; periodontal yaralanlamalarda kullanilan

dogal {irtinlerin basinda gelmektedir (84).
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3.1.6. Hyaluronik Asit

Hyaluronik asit, 1934 yilinda goziin vitroz cisminde ilk defa Karl Meyer ve
John Palmer tarafindan kesfedilmistir. Yunanca cam anlamina gelen hyalos
kelimesinden tiiretilmistir. Hyaliironan veya hyaliironat olarak da bilinmektedir (85).
Hyaluronik asit yiiksek molekiil agirlikli ve negatif yiiklii tim organizmalarda bulunan
bir polisakkarittir. Hyaluronik asit glikozaminoglikan ailesinin bir iiyesidir. Bag doku
proteinleri icinde tek siilfat igermeyen ve en basit olanidir. Hyaluronik asit sentezi
viicuttaki bir¢ok hiicre tarafindan hiicre membraninda gerceklesip ekstraselliiler
bosluga salinmaktadir. Ekstraselliiler matriks ana komponentlerinden olan hyaluronik
asit hidroskopik bir yapiya sahiptir (86, 87). Deri, kikirdak, eklemlerin sinoviyal s1visi,
gbzlin vitroz kismi, gobek bagi, eklem kapsiilii, kas dokusu, diseti, alveol kemik,
sement ve periodontal doku gibi viicuttaki bir¢cok dokuda bulunmaktadir (88).

Hyaluronik asit hiicre proliferasyonu ve migrasyonu i¢in Onemlidir.
Enflamasyon ve embriyonik gelisme doneminde hyaluronik asit seviyesinin artmasi
doku hidratasyonuna yardimci olmaktadir. Hidrate hyaluronik asit molekiiliiniin
cevresindeki suyun hareketsiz olmasi diger mokelliillerin de hareketlerini
kisitlamaktadir. Hyaluronik asit yapisal olarak viskézdir. Bu durum periselliiler
alandaki mikroorganizmalarin gecisini geciktirir. Enflamasyon sirasinda salgilanan
hyaluronik asit serbest radikalleri tutarak antioksidan etki gostermektedir (89, 90).
Hyaluronik asidin dogal formu hizla emilirken capraz baglanmasi ile daha viskoz bir
hal alarak suda ¢oziinmez duruma gelir. Etkinligini uzun siire gosterebilmesi igin
capraz bagli hyaluronik asit etrafinin ¢apraz bagli olmayan hyaluronik asit ile

kaplanmasi gerekmektedir (91).
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Hyaluronik asit, ekstraselliiler matriks bilesenleri hiicrelere baglandiginda
kollajen ve fibrin ile birleserek yeni olusacak doku i¢in alan saglamaktadir. Doku
hasar1 sirasinda erken donemde hyaluronik asit ve fibrinden zengin matriksin olugsmast
ile yara bolgesine endotel hiicrelerin ve fibroblastlarin gelisi saglanir. Antioksidan ve
proteolitik hasardan koruma o6zelliklerine sahip olmasi, hyaluronik asidin akut ve
kronik yaralanmalarin iyilesmesinde etkin oldugunu gostermektedir (92, 93).
Hyaluronidaz enzimi tarafindan parcalanarak oligosakkarit ve c¢ok diisiik agirlikli
hyaluronik asit olusur. Cok diisiik agirlikli hyaluronik asidin anjiyogenezisi uyardigi,
IL-1B, TNFa, reseptor aracili makrofajlarin ekspresyonunu ve endotel hiicrelerinden
kollajen tliretimini artirdig1 gosterilmistir (94, 95).

Yaralanma siireci enflamasyon, graniilasyon, reepitelizasyon ve yeniden
sekillenme asamalarindan olugmaktadir. Hyaluronik asit bu siirece her asamada katk1
saglamaktadir. Enflamasyon safhasinda biiyiime faktorleri, sitokinler ve
eikozonoidlerin miktar1 artmaktadir. TNFa, IL-1B ve bakteriyel lipopolisakkaritler
gibi enflamatuar sitokinlerin salinmasiyla mikrovaskiiler endotel hiicrelerden
hyaluronik asit salgilanir. Graniilasyon dokusunun olusumu i¢in hiicre migrasyonu
onemlidir. Hyaluronik asit hiicre migrasyonunu kolaylastiran matriks saglamaktadir
(95, 96). Graniilasyon doku olusumu i¢in enflamasyon safhasi ilk basamaktir.
Enflamasyon asamasinda fazla miktarda doku turnoveri ve reaktif O» metaboliti
goriilmektedir. Enflamasyon sirasinda salgilanan TNFa; fibroblast ve enflamatuar
hiicrelerde TSG6 (tiimor nekroz faktor stimiile edici gen)  salgilanmasini
uyarmaktadir. TSG6, hyaluronik asit ile baglanarak c¢esitli mekanizmalarla
enflamasyonu hafifletmektedir. Enflamasyonun hafiflemesi ile graniilasyon dokunun

stabilizasyonu saglanmaktadir (97).
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Hyaluronik asit, bdlgeyi nemlendirme, pihtinin stabilizasyonu ve
viskoelastisitesi gibi tstiin 6zelliklerinin bulunmasindan dolayr rekonstriiktif
periodontal carrahide kullanilmaya baglanmistir. Son zamanlarda SDG operasyonlari
sonras1 hyaluronik asitin lokal olarak verici alan i¢in kullanilmasinin agriy1 azalttig
ve iyilesmeyi hizlandirdigr gosterilmistir. Hyaluronik asitin otojen yumusak doku ile
birlikte kullanilmasimin tekli ve c¢oklu diseti ¢ekilmelerinde agik kok yiizey
kapatmalarinin basarisini artirdigi gosterilmistir (98).

Hyaluronik asit periodontolojide;
e Subgingival kiiretaj ve kok yiizey diizlestirmesine ek olarak antimikrobiyal
ajan olarak,
o Kemik defektlerinde yapilan kemik rejenerasyonuna ek olarak,
e Yonlendirilmis kemik rejenerasyonunda,
e Periimplant ceplerin cerrahi olmayan tedavisinde,
e Mukogingival cerrahide,
e Doku miihendisligi arastirmalarinda biyomateryallere temel olarak

kullanilmaktadir (99).
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4. GEREC VE YONTEM

Bu randomize kontrollii klinik c¢alisma, Aralik 2019-Ekim 2021 tarihleri
arasinda Firat Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na
yetersiz yapisik diseti yada diseti ¢ekilmesi gibi problemler ile bagvuran ve bu
problemlerin tedavisi i¢cin SDG operasyonu yapilan hastalarda gerceklestirildi.
Calismamiz 2019/A A protokol kodu ile etik onay1 alind.

4.1. Hasta secimi
Calismaya dabhil edilme Kriterleri:

e 18 yasindan biiyiik hastalar,

e Oral hijyenin iyi olmasi,

e Sistemik olarak saglikli olmak,

e Yaraiyilesmesini etkileyen herhangi bir ila¢ kullanmamak,

e Pihtilasma bozuklugu olmamak,

e Sigara kullanmamalk,

e Mide bulantis1 olmamak,

e Anti-inflamatuar ve antibiyotik alerjisi olmamak,

e Yapisik diseti yetersizligi veya diseti ¢cekilmesi nedeniyle SDG cerrahisi

uygulanmis ve takibi yapilmis olmak
Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

e Oral hijyenin kotii olmasi

e Sistemik rahatsizi@i bulunan hastalar (diyabet, hipertansiyon,

radyoterapi/kemoterapi vb.)

e Yaraiyilesmesini etkileyebilecek herhangi bir ila¢ kullananlar

e Pihtilasma bozuklugu olanlar
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e Sigara ve alkol kullananlar

e Mide bulantis1 olanlar

e Hamilelik ve emzirme

4.2. Calisma Protokolii

Calismamizda 19-49 yas araliginda 7 erkek, 56 kadin olmak {izere 63 hastanin
verileri incelenmistir. Calismamizda SDG cerrahisi uygulanmig 2 hasta grubu
olusturuldu. Kontrol grubunda bulunan 34 hastaya SDG operasyonu sonrasi verici
alana periodontal pat (COE-PAK periodontal dressing, GC, ABD) uygulandi. Deney
grubunda bulunan 29 hastaya SDG operasyonu sonrasi verici alana lokal hyaluronik
asit (Gengigel Forte Gel) uygulamasinin ardindan periodontal pat uygulandi. Her iki
hasta grubundan alinan klinik veriler incelendi.

4.3. Cerrahi Oncesi Degerlendirme

Tiim hastalara operasyon oncesi ultrasonik aletler ve Gracey kiiretlerle Faz 1
periodontal tedavi uygulandi. Agiz hijyen motivasyonu verildi. Tiim hastalara uygun
fircalama teknigi, dis ipi/ara yiiz firgasi kullanimi konusunda bilgilendirme yapildi.
Faz 1 tedavileri tamamlanan ve oral hijyeni saglayan hastalar cerrahi islem konusunda

bilgilendirildi.
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Resim 1. Proflaksi amagli SDG planlanan hastanin cerrahi islem 6ncesi goriintiisii,
sement yiizeyinde eklentilerin tamamen uzaklastirilmasi gerekiyor.
4.4. Cerrahi Prosediir
4.4.1. Alc1 Bolgenin Hazirlanmasi
Operasyon alanina infiltratif anestezi (Maxicaine Fort; 80 mg artikain
hidrokloriir ve 0,020 mg epinefrin ampul ¢6zeltisi) yapildi. 15 nolu bistiiri (Beybi
Medikal) yardimi ile mukogingival birlesim boyunca horizontal insizyon yapildi.
Yarim kalinlikli flep kemik iizerinde periost ve ince bag dokusu korunarak istenilen
boyutlarda hazirlandi.
4.4.2. Serbest Diseti Greftinin Elde Edilmesi ve Verici Sahanin Korunmasi
SDG alinacak alana infiltratif anestezi (Maxicaine Fort; 80 mg artikain
hidrokloriir ve 0,020 mg epinefrin ampul ¢dzeltisi) yapildi. Insizyon;
e 15 nolu bistiiri ile
e Insizyon hatt1 kanin disin distali ile 1. molar disin palatinal kokii arasinda,

e Komsu dislerin serbest diseti kenarindan en az 2 mm uzakta,
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e Foramen palatinum majus perforasyonuna engel olacak sekilde yapildi.
Calismamizda greft boyutlart periodontal sond ile Olgiilerek tespit edildi.
Olgiimiin ardindan insizyon hatt1 bistiiri ile belirlendi. Palatinal mukozaya paralel
tutulan bistiiri ile belirlenen sinirlara kadar insizyon yapildi ve kalinligt 1.5-2 mm olan
greft elde edildi. Biitiin hastalarin palatinal mukozalarina nemli gazli bez ile baski
uygulanarak kanama kontrolii saglandi. Kontrol grubundaki hastalara periodontal pat
uygulanirken deney grubundaki hastalara 6nce hyaluronik asit jel (Gengigel Forte Gel)

ardindan periodontal pat (COE-PAK periodontal dressing, GC, ABD) uygulandi.

Resim 2. Verici bolgeden greft alindiktan sonraki goriintii.
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Resim 3. Alinan greftin apikokoranal ve meziodisatal uzunlugu

Resim 4. Alinan greftin kalinlig
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Resim 5. Uygulanan topikal hyaluronik asit jeli

Resim 6. Topikal hyaluronik asit jeli uygulamasindan sonra bolge periodontal pat ile
ortiildi.
4.5. Ameliyat Sonras1 Bakim
Ameliyat sonrasi hastalarin ilag alerjisi sorgulandi. Tiim hastalarin ilag alerjisi
olmadigi tespit edildi. Hastalara amoksisilin+klavulonik asit 1000 mg (giinde 2 defa),
parasetamol 500 mg (glinde 2 defa) ve % 0.12 klorheksidin glukonat igerikli gargara

(glinde 2 defa) regete edildi. Gargaraya 24 saatin ardindan baglanilmasi ve ilaglar
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diizenli kullanmasi1 konusunda hastalar uyarildi. Hastalara ameliyattan sonra
yapilacaklar;

e 2 saat bir sey yiyip igmemek,

e ilk 24 saat icerisinde sicak, soguk yiyecek ve iceceklerden uzak durulmas,
¢ignemenin operasyona dahil edilmeyen bolge ile yapilmasi, yumusak ve 1lik

yiyecekler tiiketilmesi,

e Operasyon sonrasi periodontal patin diismesi ve damak bolgesinde anormal bir
kanama varlig1 gibi bir durum varliginda hekime ulagilmasi,

e Damak bolgesine yerlesitirilen patin dil veya parmakla oynatilmamasi,

e Sizint1 seklinde kanamanin ilk birkag saatte olmasinin normal oldugu, renk ve
miktarinda artis gosteren kanamalarda hekime ulasilmasi gerektigi,

e Siiturlarin oldugu alana bakmak i¢in dudak ve yanagin kaldirilmamasi,

e Hafif sisliklerin olabilecegi ve bu durumun normal oldugu,

e Ik 24 saatin ardindan ameliyat edilmeyen alanin normal fircalanmasi, ameliyat
alanin ise ekstra yumusak dis fir¢asi ile macunsuz fir¢alama yada klorheksidin
icerikli gargaranin pamuga damlatilarak o bdlgenin silinmesi,

e Hekimin 6nerecegi siirenin ardindan dikislerin alinacagi hastaya yazili ve sozli
olarak bildirildi.

4.6. Klinik Takipler
Hastalara ameliyat sonrasi 3, 7, 14, 21 ve 28. giinlerde kontrol yapilarak takip

edildi. Takiplerde agr1, PK ve H202 kdpiirme testi parametrelerine bakildi.
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4.6.1. Agn1 degerlendirmesi

VAS (viziiel analog skala), agr1 siddetinin Ol¢lilmesinde kullanilan basit bir
yontemdir. Uzerinde “0” ve “10” rakamlar1 yazan, arasinda bagka rakamlarin yazil
olmadig1 10 cm’lik cetvelde hastalarin takip sirasinda hissetikleri agriy1 isaretlemeleri
istendi. “0” hi¢ agrim yok, “10” hayatimda hissettiim en siddetli agr1 olarak

nitelendirildi.

Sekil 4. VAS skalasi

4.6.2. Palpasyonda Kanama (PK)
Hastalarin PK kontrolii ameliyat sonrasi 3, 7, 14, 21 ve 28. giinlerde 1slak gazli
bezin SDG verici sahaya temasiyla tespit edildi. Kanama var veya yok olarak not

edildi.

> y -
ol | o

Resim .7A.MNeli spanc¢la palapasyonda kanama varligi
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4.6.3. H202 Kopiirme Testi

H>0, kopiirme testi epitelizasyonun tamamlanmasimni gosteren  bir
parametredir. SDG verici alan1 gazli bez ile kurulandiktan sonra %3’liik H>O; alana
uygulandi. Epitelizasyon tamamlanmasi koplirmenin olmamasiyla tespit edildi.
Epitelizasyonun tamamlanmamasi H>O, nin bag dokusuna yayilmasima; katalaz

enziminin etkisiyle su ve oksijen olusumu ile kdpilirmeye neden oldu.

Resim 8. Hidrojen peroksit uygulandiktan sonra olusan kopiirme epitelizasyonun

tamamlanmadigini1 gosterir.

Calismamizda H>O; kopiirme testine yanit var veya yok olarak not edildi.
Koplirmenin olmamas1 epitelizasyonun tamamlanmasini; kopiirmenin olmasi
epitelizasyonun tamamlanmamasi olarak degerlendirildi. Hastalarin ameliyattan

sonraki 7, 14, 21 ve 28. giinlerde epitelizayon degerlendirilmesi yapildi.
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Caligma kriterlerine uygun hastalar (n=63)

Baslangi¢

Kontrol grubu (n=34) Caligma grubu (n=29)
I1 I1

\'4 \'4
VAS skoru ile agrinin degerlendirilmesi

Palpasyonda kanama

VAS skoru ile agrinin degerlendirilmesi
H>0: ile kopiirme testi

Palpasyonda kanama testi

VAS skoru ile agrinin degerlendirilmesi
H20: ile kopiirme testi

Palpasyonda kanama testi

VAS skoru ile agrimin degerlendirilmesi
H>0: ile kopiirme testi

Palpasyonda kanama testi

VAS skoru ile agrinin degerlendirilmesi

H20:z ile kopiirme testi

| 4848 0

Palpasyonda kanama testi

Sekil 5. Calisma planm

4.7. Istatistiksel Incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Parametrelerin
normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilks testi ile degerlendirildi. Verinin tanimlayici

istatistikleri, siirekli  verilerde normal dagilim gostermeyen degiskenler
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[medyan(minimum-maksimum)] olarak belirtildi. Normal dagilmayan, stirekli veri
icin iki bagimsiz grubun karsilastirllmasinda Mann Whitney U testi kullanildi.
Kategorik degiskenlerin karsilastirmalarinda Pearson ve Fisher Exact Ki-kare testleri

kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

40



S. BULGULAR

Calismamiz SDG yapilan hastalarin palatinal bolgelerindeki iyilesmenin takibi
i¢cin kontrolleri sirasinda elde edilen verilere gore kontrol grubu ve ¢alisma (hyaluronik
asit) grubu olmak {izere iki gruba ayrilarak incelenmistir.

VAS agn skalas1 6znel ve belirli deger araliginda (0-10) oldugundan Mann
Widney U testi ile analiz yapilmistir. Nonparametrik veriler degerlendirildiginden
medyan degerleri dikkate alinmistir.

Tablo 1. Gruplarin VAS agn skorlamasina gore degerlendirilmesi

Degisken Kontrol (n=34) Calisma (n=29) P*
3 d;’f&ﬁf‘ﬁaks) 4(0-9) 2(0-8) <0,001
Me d;'ﬁls(ghﬁf"h‘/‘[aks) 4,5 (0-10) 1 (0-4) <0,001
Mec:;:: (lﬂatiﬁiﬁlaks) 10-8) 0(0-2) <0,001
Med‘;‘;: (Zhlq'iﬁiﬁlaks) 0 (0-3) 0 (0-0) <0,005
VAS 28. Giin

Medyan (Min-Maks) 0(0-1) 0 (0-0) =0,356

Gruplar arasinda 3. giinde olusan VAS diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol grubundaki VAS agr1 skorunun 3.

giinde caligma grubuna daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Tablo 1, Sekil 6).
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VAS 3

10
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7
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5
4 mVAS3
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: I
0 - T

Kontrol Calisma

Sekil 6. Gruplarin 3. giindeki VAS agr1 skorlarinin karsilagtirilmasi

Gruplar arasinda 7. giinde olusan VAS diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol grubundaki VAS agr1 skorunun 7.

giinde ¢aligma grubuna daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Tablo 1, Sekil 7).

VAS 7
10
9
8
7
6
5
4 HVAS7
3 -
2 -
1 -
o | N
Kontrol Calisma

Sekil 7. Gruplarin 7. glindeki VAS agr1 skorlarinin karsilastirilmasi
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Gruplar arasinda 14. giinde olusan VAS diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol grubundaki VAS agr1 skorunun 14.
giinde ¢alisma grubuna daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Tablo 1).

Gruplar arasinda 21. giinde olusan VAS diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmaktadir (p<0,005). Kontrol grubundaki VAS agr1 skorunun 21.
giinde ¢alisma grubuna daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Tablo 1).

Gruplar arasinda 28. giinde olusan VAS diizeyleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 1).

PK kategorik degisken (var-yok) oldugundan Ki-Kare testi ile
degerlendirilmistir. Gruplarin PK testine bakildiginda biitiin gruplarda 3. giinde
kanama (+); 28. giinde ise kanama (-) olarak belirlenmis olup istatistiksel
degerlendirilmeye dahil edilmemistir

Tablo 2. Gruplarin PK’ya gore degerlendirilmesi

Degisken Kontrol (n=34) Calisma (n=29) | o
K7 Yok 5(%14,7) 17 (%58,6) 0001
Var 29 (%85,3) 12 (%41,4)
PK 14 Yok 17 (%50) 29 (%100) 0001
Var 17 (%50) 0 (%0) ’
Yok 29 (%85,3) 29 (%100)
PK21 Var 5 (%14,7) 0 (%0) =0,56

Gruplar arasinda 7. giinde PK acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol grubundaki palpasyondaki kanamanin (%85,3)

calisma grubuna (%41,4) gore daha ytliksek oldugu tespit edilmistir (Tablo 2, Sekil 8).
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PK 7

90,00%
80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -
0,00% -

mPK7

Kontrol Galisma

Sekil 8. Gruplarin 7. giindeki PK’larinin karsilastiriimasi

Gruplar arasinda 14. giinde PK agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol grubundaki PK’nin (%50) ¢alisma grubuna (%0)

gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Tablo 2, Sekil 9).

PK 14

60%

50% -

40% -

30% -

mPK 14
20% -

10% -

0% -
Kontrol Calisma

Sekil 9. Gruplarin 14. giindeki PK’lariin karsilastirilmasi

Gruplar arasinda 21. giinde PK agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 2).
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H>0:; ile kopiirme testi kategorik degisken (var-yok) oldugundan Ki-Kare testi
ile degerlendirilmistir. Gruplarin H>O»> ile kopiirme testine bakildiginda biitiin
gruplarda 7. glinde kopiirme (+) olarak belirlenmis olup istatistiksel degerlendirilmeye
dahil edilmemistir.

Tablo 3. Gruplarin H>O: ile kopiirme testine gore degerlendirilmesi

Degisken Kontrol (n=34) Calisma (n=29) P*
KOPURME 14 Yok 1 (%2.9) 19 (%65,5) <0,001
Var 33 (%97,1) 10 (%34,5)
KOPURME 21 3,2:.( i; gogg; 2? ((Zj ,ii’f ) <0,001
KOPURME 28 f,g'lf 3? gzg?g’)l) 290(((@1(30) =0,540

Gruplar arasinda 14. giinde H2O: ile kopiirme testine verilen yanit acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol grubundaki
H>0: ile kdplirmenin (%97,1) ¢alisma grubuna (%34,5) gore daha yiiksek oldugu

tespit edilmistir (Tablo 3, Sekil 10).

KOPURME 14

120,00%

100,00%

80,00%

60,00% - .
m KOPURME 14

40,00% -

20,00% -

0,00% -
Kontrol Calisma

Sekil 10. Gruplarin 14. giindeki kopiirmelerinin karsilastirilmasi
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Gruplar arasinda 21. giinde H2O: ile kopiirme testine verilen yanit acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol grubundaki
H>0: ile kopiirmenin (%50) calisma grubuna (%3,4) gore daha yiiksek oldugu tespit

edilmistir (Tablo 3, Sekil 11).

KOPURME 21

60,00%

50,00% -

40,00% -

30,00% - -
m KOPURME 21

20,00% -

10,00% -

0,00% -
Kontrol Calisma

Sekil 11. Gruplarin 21. glindeki kdpiirmelerinin karsilastirilmasi

Gruplar arasinda 28. giinde H20: ile kdpilirme agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05) (Tablo 3).
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6. TARTISMA

Ag1z hijyeninin ideal olarak saglanabilmesi i¢in yapisik diseti onemli bir yere
sahiptir. Optimal agiz hijyenin yapisik diseti genisliginin ¢ok az oldugu veya hig
olmadig1 bolgelerde de saglanabilecegini gosteren caligmanin yaninda; 1 mm veya
daha az genislikte yapisik disetine sahip alanlarda inflamasyon belirtileri olabilecegini
gosteren c¢alismalar da mevcuttur (38, 100). Yapisik diseti miktarinin milimetrik
olarak 6lgiilmesi klinik olarak anlamli degildir. Yeterliligin belirlenmesi i¢in en yaygin
kullanilan parametre tansiyon (gerilim) testidir. Dislerin etrafindaki yanak ve
dudaklarin ¢ekilerek diseti kenarinda olusan hareketlenme ve beyazlagmanin olugmasi
yapisik digeti miktarmin yetersizliginin gostergesidir. Tansiyon testi ile disetinde
goriilen hareketlenme cerrahi icin ciddi belirleyicidir (40).

Diseti ¢ekilmesi patolojik nedenlerden dolay1 diseti kenarinin apikale tasinmasi
olarak tanimlanmistir (31). Disetinin ¢ekilmesiyle kok yiizeyinin ag¢iga ¢ikmasi
hassasiyete, dis ara yiizlerinde gida birikmesine, kok c¢iirliklerine ve estetik
problemlere neden olmaktadir. Disteki pozisyon bozukluklari, oral hijyen
bozukluklugu, kemikte olusan dehisens, hatali dis fir¢alama, diseti fenotipinin ince
olmasi (SImm), frenilum gibi yiiksek kas atagmanlari, restoratif ve periodontal tedavi
diseti ¢ekilmesine neden olan etiyolojik etkenlerdir (33).

SDG; vestibiil derinligi artirmak, agik kok ylizeyini ortmek, frenilum, kas
atagmanlarin1 elimine etmek ve en Onemlisi yapisik disetini artirmak igin en sik
uygulanan mukogingival cerrahidir (101). Operasyonun genis bir alanda
uygulanabilir, sonug¢larinin 6ngoriilebilir ve basit bir yontem olmasi nedeniyle SDG
keratinize yapisik disetinin artirilmasi igin altin standart olarak kabul edilmektedir

(102). Tiiber, dissiz alveolar kret ve damak SDG operasyonunda verici alan olarak
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kullanilmaktadir. En sik tercih edilen ise ulasilabilirligi en kolay olmasi nedeniyle
damak mukozasidir. Kaninin distali ile 1. molar disin palatinal kokii arasinda kalan
alan greft icin ideal alandir (52). Greft alinirken epitel ve altindaki ince bag dokusunun
almmasma dikkat edilmektedir. ideal greft kalinlig1 1.5-2 mm’dir. Greft ince olursa
bliziiliirken; kalin olursa beslenme bozuklugundan dolay1 nekroz olabilmektedir (53).

Literatiir taramalar1 SDG sonrasi verici sahanin iyilesme sirasinda agrili
oldugunu gostermistir. SDG sonrasi verici sahadaki iyilesme 3 safthaya ayrilarak
incelenmistir. Ilk safha (0-3. giin) kan pihtismin olustugu, ikinci satha (4-10. giin)
kilcal kan damarlarinin sayisinin, vaskiilarizasyonun ve epitel proliferasyonunun
arttigl asamadir. Ugiincii safha (11-42. giin) bag dokusunda yeni damarlanmanin,
epitel dokusunda ise olgun keratin tabakasinin olustugu asamadir. Yapilan insan ve
hayvan g¢alismalar1 agr1 ve yanma hissinin ilk sathada basladigini, ikinci sathada
azaldigimi ti¢lincii sathada ise ylizey epitelizasyonun tamamlanmasiyla kayboldugunu
gostermistir.

VAS; agrinin degerlendirmesi icin kullanilan istatistiksel yontemlere izin
veren pratik bir yontemdir. Agn siddetinin dl¢iilmesinde kullanilan, tizerinde “0” ve
“10” rakamlar1 yazan, arasinda baska rakamlarin yazili olmadigi 10 cm’lik cetvelde
hastalarin takip sirasinda hissetikleri agriy1 isaretledikleri, “0” hi¢ agrim yok, “10”
hayatimda hissettigim en siddetli agr1 olarak nitelendirilen skaladir (5, 103,
104).Ylizey epitelizasyonun degerlendirilmesi i¢in gorsel ve H20: ile kopiirme testine
bakilmaktadir. H>O» ile koplirme testi bag dokusundaki katalaz enzimi nedeniyle
kabarcik olusmasi esasina dayanan, genellikle 4 hafta boyunca haftada bir olacak

sekilde uygulanan, yar1 objektif pratik bir yontemdir (105).
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Kiziltoprak ve ark.’lar1 enjekte edilebilir PRF ve otolog fibrin yapistirici
uygulamalarinin SDG sonrasi verici alandaki iyilesmesi tizerindeki etkinliklerini
karsilastirmislardir. SDG endikasyonu konulan 36 hasta; PRF grubu (n=12), otolog
fibrin yapistirict grubu (n=12) ve kontrol grubu (n=12) olmak flizere 3 gruba
ayrilmistir. PK’ya 3 ve 7. glinde bakilmistir. H20; ile kopiirme testine ve VAS
skalasina 3, 7 ve 14. giin ve 1. ayda bakilmistir. 3 ve 7. giinlerde tiim olgularda
kopiirme gozlenirken, 14. giinde kontrol grubunda otolog fibrin yapistirict1 ve PRF
grubuna gore yiiksek diizeyde kopiirme gozlenmistir. Biitiin gruplarin epilizasyonu 1.
ayda tamamlanmistir. Kontrol grubunda 3. giinde goriilen PK, PRF ve otojen fibrin
yapistirict gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.
Postoperatif 7. giinde PK yoniinden otojen fibrin yapistirict ve PRF grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmezken, kontrol grubunda kanama
gozlenmistir. VAS skorlar1 acgisindan 3. gilinde gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gézlenmemistir. Otojen fibrin yapistirict grubunda 7. glindeki VAS
skoru kontrol ve PRF gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
bulunmustur. Kontrol grubunda 14. giindeki VAS skoru otojen fibrin yapistirici
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (106).

Ustaoglu ve ark.’larimin SDG sonrasi yara yeri iyilesmesi i¢in kullanilan
diisiik diizey lazer terapisinin etkinliinin degerlendirildigi ¢calismada; iyilesmenin ve
yiizey epitelizasyonunun takibi i¢in 3, 7, 14 ve 21. giinlerde VAS skalasi, H,O; ile
kopiirme testi ve PK gibi parametrelere bakilmistir (107).

Kegeli ve ark.’larinin SDG sonrasi palatinal verici alan hemostazinin ve yara
yeri iyilesmesinin degerlendirdigi randomize kontrollii klinik calismada epitelizasyona

H>0; ile kopiirme testi ve PK testi ile bakilmistir (108). Bu bilgiler 1s181inda biz de
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calismamizda SDG yapilmis hastalarin verici sahalarindaki iyilesme ve agrinin
belirlenmesi i¢in VAS skalasi, H>O; ile kopiirme testi ve PK testi yapilmis hastalarin
verilerini kullandik.

Burkhardt ve ark.’larinin SDG alinarak verici sahaya ait iyilesme ve hasta
konforunun (agrisinin) VAS skalasiyla bakildigi calismada 2 mm ve daha kalin alinan
greftlerin ameliyat sonrasinda hastalarda daha fazla agri olusturdugu sonucuna
vartlmistir  (104). Biz de calismamizda yapisik diseti yetersizligi olan, ideal greft
kalinliginda (1.5-2 mm), kanin ile 1. molar dis arasindaki damak mukozasindan SDG
alinmis ve takip edilmis hastalarin verilerini kullandik.

Yaranin 6zelliklerini direkt olarak etkileyen etkenlere lokal; hastanin iyilesme
becerisini etkileyen etkenlere ise sistemik faktorler denir. Yara yeri iyilesmesini
etkileyen lokal faktorler; enfeksiyon, iskemi, ddem, postoperatif kanama, yabanci
cisimler ve yara lokalizasyonudur. Yara yeri iyilesmesini etkileyen sistemik faktorler;
yas, cinsiyet, diyabet, stres, ila¢ kullanimi, alkol, sigara, beslenme bozuklugu ve
obezitedir (73). Kanama kontroliiniin saglanmasi i¢in siitur, hemostatik ajan, akrilik
yada plastik stent ve periodontal pattan faydanilmaktadir (3, 40). Bizde ¢alismamizida
SDG yapilmig, kanama kontrolii ve yara yeri iyilesmesi i¢in periodontal pat
kullanilmis hastalar1 tercih ettik.

Shanmugam ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢alismada 6jenol igermeyen (Coe-
Pak™) ve &jenol iceren (Colla Cote®) periodontal patlarin palatinal bolgedeki
yaralarin iyilesmesindeki etkinliklerini degerlendirmislerdir. Calismaya 25-50 yas
araliginda SDG gereken 32 hasta dahil edilmistir. Palatinal mukozadan SDG
alinmistir. Kontrol grubunda 6jenol igermeyen (Coe-Pak™) test grubunda &jenol

iceren (Colla Cote®) periodontal pat kullamlmistir. Agr1 ve yanma hissi 2 ve 7.
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giinlerde bolgenin renk ve kivami 7 ve 42. giinlerde gorsel analog skala kullanilarak
kaydedilmistir. Calismanin sonunda agr1 ve yanma degeri 2. giinde kontrol grubunda
test grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. 7. giinde
olusan agr1 ve yanma degeri gruplar arasinda istatistiksel olarak bir fark
olusturmamistir. Bolgenin histopatolojik incelemesinde rete peg olusumunun kontrol
grubunda test grubuna gore daha derin bulunmustur. Bag dokusunun kontrol grubuna
gore test grubunda daha matur oldugu gozlenmistir. Kontrol grubunda orta seviyede,
test grubunda hafif seviyede inflamatuar hiicre infiltrasyonu gézlenmistir (109). Bizim
calismamizda 6jenoliin yara yeri iizerindeki etkisini ortadan kaldirmak ve hyaluronik
asitin doku tizerindeki etkinligini daha iyi anlayabilmek icin &jenolsiiz periodontal
patin kullanilimini tercih ettik.

Hyaluronik asit yiiksek molekiil agirlikli ve negatif yiiklii tiim organizmalarda
bulunan bir polisakkarittir. Hyaluronik asit sentezi viicuttaki bir¢ok hiicre tarafindan
hiicre membraninda gerceklesip ekstraselliiler bosluga salinmaktadir. Ekstraselliiler
matriks ana komponentlerinden olan hyaluronik asit hidroskopik bir yapiya sahiptir.
Ustiin 6zelliklerinden dolay tibbi birgok uygulamada kullanilmaktadir (86, 87).

Doku hasar1 sirasinda erken donemde hyaluronik asit ve fibrinden zengin
matriksin olugmasi ile yara bolgesine endotel hiicrelerin ve fibroblastlarin gelisi
saglanir. Antioksidan ve proteolitik hasardan koruma oOzelliklerine sahip olmasi,
hyaluronik asidin akut ve kronik yaralanmalarin iyilesmesinde etkin oldugunu
gostermektedir (92, 93). Hyaluronik asit benzersiz fizikokimyasal ve biyolojik
Ozelliklere sahip olmasi, antiinflamatuar, 6dem azaltici, antioksidan, bakteriyostatik
olmasi ve yara yeri iyilesmesini hizlandirma 6zellikleri nedeni ile SDG sonrasi verici

sahanin kapatilmasi i¢in tercih edilmistir. Hyaluronik asit jel ve sprey formunda
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kullanilabilmektedir. invaziv olmamasi ve kolay uygulanabilmesi kullanim sikligini
artirmaktadir (110). Biz de ¢alismamizda deney grubu i¢in SDG yapilmis, kanama
kontrolii ve yara yeri iyilesmesi i¢in hyaluronik asit jel ve 6jenolsiiz periodontal pat
kullanilmis hastalar1 tercih ettik.

Lee ve ark.’lann topikal 9%0.2°lik hyaluronik asidin oral ilser iizerindeki
etkinligini incelemislerdir. Calismaya Behget hastaligindan dolay1 tekrarlayan oral
iilseri olan 33 hasta dahil edilmistir. Hastalara 2 hafta boyunca giinde 2 defa topikal
%0.2’lik topikal hyaluronik asit uygulanarak iilser sayisi, iyilesme siiresi ve VAS
skalas1 gibi parametrelere bakilmistir. Hastalarin %72.7’inde iilser sayisinda,
%75.8’inde VAS skalasinda iyilesme gozlemlenmistir. Dolayisiyla topikal hyaluronik
asit jelin tekrarlayan oral iilseri olan hastalarda gilivenle kullanilabilecegi gosterilmistir
(111).

Gontiya ve ark.’lar1 kronik periodontitisli hastalarda dis tas1 temizligi ve kok
diizlestirilmesinin ardindan %0.2’lik topikal hyaluronik asit jelin kullanilmasinin
klinik ve histolojik sonuclarini incelemislerdir. Calismanin sonucunda hyaluronik asit
uygulamasinin gingival ve digeti kanama indeksinde skorlar1 olumlu etkiledigi fakat
cep derinligi ve klinik atagman kaybini istatistiksel olarak etkilemedigi gosterilmistir.
Bunun yaninda enflamasyonu numerik olarak azalttig1 sonucuna varilmistir (112).

Engstrom ve ark.’lar1 hyaluronik asidin cerrahi ve cerrahi olmayan periodontal
tedavide sert ve yumusak dokudaki etkinligini arastirmislardir. Cerrahi olmayan
periodontal tedavinin ardindan radyografik olarak tedavi dncesindeki durumuna gore
istatistiksel olarak bir fark saptanmamistir. Sandlama derinliginde ise cerrahi olan ve

cerrahi olmayan periodontal tedavinin ardindan azalma tespit edilmis olup, diseti ve
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kemik dokusuyla temas halinde olan hyaluronik asidin ¢alismada herhangi bir etkinligi
tespit edilmemistir (113).

Mesa ve ark.’lar1 periodontal hastaligi olan 28 hastanin tedavisi sirasinda
ceyrek ceneye hyaluronik asit uygulanarak etkinligi disetinden biyopsi alinarak
plasebo ile karsilagtirilmistir. Yiiksek molekiiler agirlikli hyaluronik asit jelin,
fibroblastlar ve lenfositler gibi epitel hiicrelerinde hiicre proliferasyonunu azalttigi,
inflamatuar siireci azalttigr ve kronik periodontitisli hastalarda periodontal lezyonu
tyilestirdigi sonucuna varilmistir (114).

Jentsch ve ark.’lar1 plaga bagli gingivitisi olan 50 hasta ilizerinde yaptiklar
calismada hyaluronik asit etkinligi plasebo etkinligiyle kiyaslanmistir. Hastalarin 3
hafta boyunca oral hijyenlerini saglamalar1 konusunda motive edilmistir. Hyaluronik
asit kullanilan bolgelerde 7, 14 ve 21. giinlerde peroksidaz ve lizozim aktivitesinde
onemli bir diisiis tespit edilmistir (115).

de Aratjo Nobre ve ark.’larinin yaptiklari ¢alismada immediat implant yapilan
bolgelerin rehabilitasyon i¢in hyaluronik asit ve klorheksidin kullanilmistir ve olumlu
sonuglar elde edilmistir. Istatistiksel olarak modifiye kanama indeksinde hyaluronik
asit lehine anlamli farklilik bulunmustur (116).

Vanden ve ark.’larmmin periodontal cep tedavisinde hyaluronik asidin
etkinligini degerlendikleri ¢calismada 18 kemik i¢i defekti olan 1. molar dis se¢ilmistir.
Tedavide hastalara cerrahi islem ile birlikte hyaluronik asit igerikli fiberler
yerlestirilmistir. Tedaviden 1 yil sonraki takiplerde sondlama derinligi yaklasik 5,8mm
azalirken, yaklasik 2,8mm klinik atagsman kazanci olusmustur (117).

Johannsen ve ark.’lart1 kronik periodontitis tedavisinde kok ylizey

diizlestirilmesi ve %0.8’lik hyaluronik asit jelin lokal uygulamasinin etkinligini
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gostermislerdir. Hastalarin agizlarinin bir boliimiine kok yiizey diizlestirilmesi, diger
bolimiine kok yiizey diizlestirilmesiyle birlikte hyaluronik asit uygulamasi
yapilmistir. Kok yiizey diizlestirilen gruba kiyasla kok yilizey diizlestirilmesi ve
hyaluronik asit kullanilan grupta sondlama ve sondlamada kanama skorlarinda 6nemli

bir azalma bulunmustur (118).

Hammad ve ark.’lar1 ratlarin palatinal bolgelerinde eksizyonel biyopsi yaparak
sekonder yara yeri olugturmuslardir. Ratlar rastgele 4 gruba ayrilmiglardir. Grup 1°de
lokal klorheksidin jel, grup 2’de hyaluronik asit jel, grup 3’de allantoin jel, grup 4’de
plasebo jeli uygulanmistir. Operasyon sonrasi epitelizasyonu 0, 3, 7, 14 ve 21.
giinlerde degerlendirilmistir. Klorheksidin ve hyaluronik asit jelin epitelizasyon
tizerinde olumlu etkisi oldugu allantoinin iyilesme {izerinde olumlu bir etkisi olmadig1
gosterilmistir (119). Bizim ¢alismamizda da epitelizasyon PK ve H20; ile kdpiirme
testi ile degerlendirilmistir. 7. glinde PK, 14. giinde PK ve H20O», 21.glinde H>0O>
testlerine kontrol grubunun verdigi yanit ¢alisma grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Dolayist ile hyaluronik asidin epitelizasyon
tizerindeki olumlu etkisinin oldugu sonucuna varilmis olup sonucumuz literatiirii
desteklemektedir.

Soliman ve ark.’lar1 SDG sonras1 verici sahanin iyilesmesini ve agriyi
azaltmada PRF ve hyaluronik asit etkinligini incelemislerdir. Keratinize diseti
yetersizligi olan ve SDG gereken 26 hasta; verici sahanin %0.2’°1lik hyaluronik asit ile
kapatildig1 grup ile verici bolgenin PRF ile kapatildigr grup olmak iizere 2 gruba
ayrilmisgtir. Her iki grupta da palatal bolgeler 6jenolsiiz periodontal pat ile
kapatilmigtir. Agr1 skalast 1-10 arasinda ilk 7 giin skorlanarak, iyilesme ise 3.giin,

Lhafta, 2.hafta, 3. hafta ve 42. giinde Landry lyilesme Indeksi kullanilarak
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kaydedilmistir. Agr1 skorlamasi yoOniinden gruplar arasinda anlamhi bir fark
gozlenmemistir. Verici alandaki 1. hafta iyilesmesinde PRF grubunda hyaluronik asit
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha fazla iyilesme gézlenmistir. 3.
giin, 2.hafta, 3.hafta ve 42. giinlerde gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamistir
(120).

Khalil ve ark.’lar1 SDG ile birlikte hyaluronik asit uygulamasinin postoperatif
agr1 ve yara iyilesmesi iizerindeki etkisini incelemislerdir. Bu ¢alisma SDG uygulanan
24 hastay1 igermektedir. Hastalarin operasyondan 4 hafta 6nce Faz 1 tedavileri
tamamlanmistir. Alt 6n bolgede (kanin-kanin arasi) bolgede alici1 yatak hazirlanmistir.
Aliiminyum folyo ile sablon olusturulup damak mukozasinda 1. premolar ve 1. molar
disleri arasinda kesi olusturulmustur. Greft kalinligimnin 1-1.3 mm araliginda olmasina
dikkat edilmistir. Calisma grubundaki hastalarin hem alici hem de verici sahalarina
lokal hyaluronik asit uygulamasi yapilmistir. Kontrol grubundaki hastalarin ise alict
ve verici sahalarina serum fizyolojik disinda herhangi bir ekstra uygulama
yapilmamustir. Her iki grup i¢in de verici sahalara 5-0 emilebilir siitiir ile bir kollajen
siinger yerlestirilmistir ve son olarak periodontal pat ile verici bolge tamemen
kapatilmistir. Ameliyat sonrasi iki haftada agrinin degerlendirilmesi i¢cin VAS skalasi
kullanilmistir. VAS skalasinin hasta tarafindan siiturlarin alindigi giine (14. giine)
kadar form tizerinde isaretlenmesi istenmistir. Verici sahadaki agr1 skoru ilk 7 glinde
kontrol grubunda caligma grubuna gére anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (98).
Bizim ¢alismamizda da 3 ve 7. gliinde VAS skorunun kontrol grubunda g¢alisma
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek olmasi nedeniyle calismamiz

bu literatiri desteklemektedir.
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Yildirim ve ark.’lar1 topikal uygulanan hyaluronik asidin agr1 ve palatinal yara
yeri iyilesmesi iizerine etkisini randomize klinik c¢alisma ile incelemislerdir. SDG
endikasyonu konulan 36 hasta rastgele iic gruba ayrilmistir. Deney grubu 1 ve 2°de
sirasiyla verici sahalara %0.2 ve %0.8 konstantrasyonlarda hyaluronik asit jeller
kullanilmis olup yara yerleri periodontal pat ile kapatilmistir. Kontrol grubunda ise
verici saha i¢in sadece periodontal pat kullanilmigtir. Agr tespiti igin 3, 7, 14 ve 21.
giinlerde VAS skalasi, epitelizasyonun degerlendirilmesi i¢in 3, 7, 14, 21 ve 42.
giinlerde renk eslesmesi yapilmistir. Deney gruplar1 3 ve 7. giinlerde kontrol grubuna
gore daha az agr1 yasamistir. Tam epitalizayon her iki deney grubundaki hastalarda 21.
giinde; kontrol grubundaki hastalarda 42. giinde gdzlenmistir. Bu c¢alisma sonucunda
hyaluronik asit uygulamasinin postoperatif agriy1r azalttigt ve epitelizasyonu
hizlandirdig1 gosterilmistir (12). Bizim ¢alismamizda da 3 ve 7. giinde VAS skorunun
kontrol grubunda ¢alisma grubuna gore istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek
olmasi nedeniyle ¢aligmamiz bu literatiirii desteklemektedir.

Hassan ve ark’larinin yaptiklar1 ¢alismada SDG’den sonra verici sahaya
uygulanan %0.2 hyaluronik asit jel ile yanik merheminin postoperatif agr1 ve yara
tyilesmesi iizerindeki etkisi karsilastirilmistir. SDG endikasyonu konulan 39 hasta rast
gele 3 gruba ayrilmistir. Grup 1 yanik merhemi, grup 2 hyaluronik sit ve grup 3 kontrol
grubu olarak belirlenmistir. Operasyon sonra takipler 3, 7, 14, 21 ve 42. gilinlerde
yapilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda yanik merhemi grubunun VAS degerinin diger
iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha az oldugu, hyaluronik asit
grubunun VAS degerinin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha diisiik bulunmustur. Epitelizasyonun renk uyumuyla belirlendigi bu ¢alismada

yanik merhemi grubunun diger gruplara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diger
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gruplara gore daha yliksek oldugu sonucuna varilmistir (110). Bizim ¢alismamizda da
3, 7, 14 ve 21. giinde VAS skorunun kontrol grubunda c¢alisma grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek olmasi nedeniyle ¢alismamiz bu literatiirti
desteklemektedir.

Hassan ve ark.’lar1 SDG yapilan 30 hasta iizerinde PRF ve hyaluronik asidin
agr1 ve verici sahayi iyilestirme iizerindeki etkinliklerini incelemislerdir. Hastalar
PRF, hyaluronik asit ve kontrol grubu olarak rast gele 3 gruba ayrilmistir. PRF
grubunda takip araliklar1 boyunca VAS agr1 skorlari minimal olarak rapor edilmistir.
Postoperatif agr1 3 ve 7. giinlerde hyaluronik asit grubu ile karsilastirildiginda PRF
grubu istatistiksel olarak anlamli diizeyde diislik bulunmustur. VAS skoru kontrol ve
PRF gruplarinda 0 ve 14. giinde birbirine yakin bulunmustur. Kontrol ve hyaluronik
asit gruplar1 arasinda VAS skorlar1 arasinda numerik olarak fark olmasma ragmen
istatistiksel olarak fark bulunmamuistir. Bu c¢alismanin sonucunda PRF grubundaki
agr1, kanama ve iyilesme degerlerinin kontrol ve hyalurinik asit gruplarindan daha iyi
oldugu gosterilmistir (121). Bizim ¢alismamizda da 3 ve 7. glinde VAS skorunun
kontrol grubunda calisma grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

olmast nedeniyle calismamiz bu literatiir ile ¢elismektedir.
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7. SONUC VE ONERILER

Bu calisma hyaluronik asidin SDG yapilan hastalarin palatinal bolgelerindeki
tyilesmeye etkinliklerinin VAS agr skalasi, PK ve H,O, koplirme testi ile

incelendigi bir ¢caligsmadir.

. Calismamizda gruplar arasinda 3. giinde olusan VAS diizeyleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol
grubundaki VAS agr1 skorunun calisma grubuna daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Bu sonug¢ bize hyaluronik asit kullaniminin 3. giinde agr1 skorunun
azalmasina yardimei oldugunu diisiindiirmektedir.

Calismamizda gruplar arasinda 7. giinde olusan VAS diizeyleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli farkliik bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol
grubundaki VAS agr1 skorunun ¢alisma grubuna daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Bu sonug¢ bize hyaluronik asit kullaniminin 7. giinde agr1 skorunun

azalmasina yardimci oldugunu diisiindiirmektedir.

. Calismamizda gruplar arasinda 14. giinde olusan VAS diizeyleri acisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol
grubundaki VAS agr1 skorunun calisma grubuna daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Bu sonug bize hyaluronik asit kullaniminin 14. giinde agr1 skorunun

azalmasina yardimei oldugunu diisiindiirmektedir.

. Calismamizda gruplar arasinda 21. giinde olusan VAS diizeyleri acisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,005). Kontrol
grubundaki VAS agr1 skorunun calisma grubuna daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir. Bu sonug bize hyaluronik asit kullaniminin 21. giinde agr1 skorunun

azalmasina yardimei oldugunu diisiindiirmektedir.
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6.

10.

Calismamizda gruplar arasinda 28. giinde olusan VAS diizeyleri acisindan
istatistiksel olarak anlamlhi farkliik bulunmamaktadir (p>0,05). Bunun
nedeninin dokunun matur hale gelmesine bagli olarak hastalardaki agrinin
azalmasi oldugu diisiiniilmektedir.

Calismamizdaki gruplarin PK testine bakildiginda biitiin gruplarda 3. giinde
kanama (+); 28. giinde ise kanama (-) olarak belirlenmis olup istatistiksel
degerlendirilmeye dahil edilmemistir. PK’nin 3. giinde (+) olmasinin nedeninin
aci8a cikan subepitelyal bag dokusu, kilcal kan damarlarinin genislemesi ve
damar gecirgenliginin artmasi oldugu diisiiniilmektedir. PK’nin 28. giinde (-)
olmasinin nedeninin dokunun matur hale gelmesi ve epitelizasyonun
tamamlanmas1 oldugu diistiniilmektedir.

Gruplar arasinda 7. giinde PK agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol grubundaki PK’nin (%85,3) c¢alisma
grubuna (%41,4) gore daha yliksek oldugu tespit edilmistir. Bu sonug¢ bize
hyaluronik asit kullaniminin 7. giinde PK’nin azalmasina yardimci oldugunu
diistindiirmektedir.

Gruplar arasinda 14. giinde PK agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol grubundaki PK’nin (%50) calisma grubuna
(%0) gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu sonug bize hyaluronik asit
kullaniminin 14, giinde PK’nin azalmasina yardimc1i  oldugunu
diistindiirmektedir.

Gruplar arasinda 21. giinde PK agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05). Bunun nedeninin dokudaki epitelizasyonun
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11.

12.

13.

14.

tamamlanmasindan ve maturasyonun gerceklesmesinden kaynaklandigi
diistiniilmektedir.

Gruplarin H»>O» ile kdpiirme testine bakildiginda biitiin gruplarda 7. giinde
kopiirme (+) olarak belirlenmis olup istatistiksel degerlendirilmeye dahil
edilmemistir. Bunun nedeninin agiga ¢ikan subepitelyal bag dokusu, kilcal kan
damarlarinin  genislemesi ve damar gecirgenliginin artmasi oldugu
distiniilmektedir.

Gruplar arasinda 14. giinde H>O- ile kdpiirme testine verilen yanit agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol
grubundaki H>O; ile kdpiirmenin (%97,1) calisma grubuna (%34,5) gore daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu sonug bize hyaluronik asit kullaniminin 14.
giinde dokunun epitelizasyonuna yardime1 oldugunu diisiindiirmektedir.
Gruplar arasinda 21. giinde H2O> ile kdpiirme testine verilen yanit agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0,001). Kontrol
grubundaki H>O; ile kdpilirmenin (%50) calisma grubuna (%3,4) gore daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu sonug bize hyaluronik asit kullaniminin 14.
giinde dokunun epitelizasyonuna yardimci oldugunu diisiindiirmektedir.
Gruplar arasinda 28. giinde H20: ile kopiirme agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Bunun nedeninin dokudaki
epitelizasyonun tamamlanmasindan ve maturasyonun gerceklesmesinden
kaynaklandig1 diistiniilmektedir.

Bu sonuglar dogrultusunda SDG operasyonunun ardindan uygulanan

hyaluronik asidin verici alanin iyilesmesinin erken donemlerinde agr1, PK ve
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doku epitalizasyonunu gosteren H>O» ile koOpiirme testi gibi parametreler

tizerinde olumlu sonug olusturacagi gosterilmistir.

Sonug olarak SDG operasyonun ardindan palatinal dokunun iyilesmesinin
takip edildigi bu ¢alismada, hyaluronik asidin kullanim dozu, formu ve sikliginin
belirlenmesi, kullanilan periodontal patin 6jenolsiiz tercih edilmesi, takip siirelerinin
farkli olmasi bu ¢aligmadaki limitasyonlari olusturdugu diistiniilmektedir. Hyaluronik
asidin doku iyilesmesini artirict etkinliginin belirlenmesi ic¢in farkli doz, form ve
siklikta, farklh takip siirelerinin oldugu klinik ve histopatolojik calismalara ihtiyag

vardir.
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