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1.ÖZET 

Serbest dişeti grefti (SDG) keratinize dişeti eksikliği için uygulanan 

yöntemlerin başında gelmektedir. SDG için verici alan olarak genellikle damak 

mukozası tercih edilmektedir ve verici alanda açık yara yüzeyinin olması nedeniyle 

operasyon sonrası hastalarda rahatsızlık hissi yaratmaktadır.  

Bu çalışmanın amacı SDG sonrası verici sahada kullanılan hyaluronik asitin 

epitelizasyon ve ağrı duyusu üzerindeki etkinliğinin incelenmesidir. Çalışmamızda 

Kontrol Grup (n=34) ve Çalışma (hyaluronik asit) Grubu (n=29) olmak üzere iki grup 

oluşturuldu. SDG verici sahasındaki iyileşme 3. günde Vizüel analog skala (VAS) 

skoru ile ağrı ve palpasyonda kanama (PK); 7, 14, 21 ve 28. günlerde VAS skoru ile 

ağrı, PK ve Hidrojen peroksit (H2O2) ile köpürme testi değerlendirildi. İstatistiksel 

analizler için IBM SPSS Statistics 22 programı kullanıldı.   

Çalışmanın sonunda Kontrol Grubunun 3, 7, 14 ve 21. gündeki VAS skoru 

Çalışma Grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p<0.05). Kontrol Grubunun 7 ve 14. gündeki PK Çalışma Grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0.05). Kontrol Grubunun 14 ve 21. 

gündeki H2O2 ile köpürme testi Çalışma Grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0.05). Gruplar arasında 28. gündeki VAS skoru ve 

H2O2 ile köpürme testi arasında istatistiksel olarak fark bulunmamıştır (p>0.05). 

Gruplar arasında 21. gündeki PK açısından istatistiksel olarak fark bulunmamıştır 

(p>0.05). 

Çalışmamızın sonuçlarına göre SDG operasyonunun ardından uygulanan 

hyaluronik asidin verici alanın iyileşmesinin erken dönemlerinde ağrı, PK ve doku 
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epitalizasyonunu gösteren H2O2 ile köpürme testi gibi parametreler üzerinde olumlu 

sonuç oluşturacağı gösterilmiştir.  

Anahtar Kelimeler: Serbest Dişet Grefti, Yara İyileşmesi, Hyaluronik Asit 
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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 H2O2. 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 

H2O2 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 H2O2 and foaming 

test (p>0.05). There was no statistical difference between the groups in BP on the 21st 

day (p>0.05). 
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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 H2O2, which shows tissue epitalization, in the early 

stages of healing of the donor area. 

Key Words: Free Gingival Graft, Wound Healing, Hyaluronic Acid 
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3. GİRİŞ 

Serbest dişeti grefti (SDG) prosedürleri yapışık dişeti eksikliği olan hastalarda, 

yapışık ve keratinize dişeti miktarını artırmak amacı ile uygulanan yaygın bir cerrahi 

girişimdir (1). Başarı şansı yüksek olmasa da bu prosedür, dişeti çekilmesi olan 

vakalarda da kullanılmaktadır (2). Yapışık dişeti miktarını artırmada en başarılı girişim 

olan SDG operasyonunda verici saha olarak sıklıkla palatinal mukozada premolar ve 

molar diş hizasına denk gelen alanlar kullanılır (3, 4). Verici sahadan alınan, epitel ve 

bağ dokusu içeren greft yetersiz yapışık dişeti olan bölgelere, hem yapışık dişeti 

miktarını artırmak hem de dişeti çekilmesi olan alanlarda sement yüzeyini kapatmak 

amacıyla uygulanmaktadır (5).  

SDG operasyonları; yüksek riskli doku morbiditesi, ikinci bir yara bölgesinin 

mevcudiyeti ve buna bağlı operasyon sonrası rahatsızlıkların olması nedeni ile zor 

tolere edilen işlemlerden biridir (6). Operasyon sonrası rahatsızlıklar yaygın olarak 

verici saha ile ilgilidir (7). Verici sahada meydana gelen yara 14-28 günlük bir süreçte 

iyileşebilmekte ve işlem sonrası kanama, parestezi, herpes lezyonları, ağrı gibi 

hastanın konforunu direkt etkileyen komplikasyonlar gelişebilmektedir (8). Bu 

komplikasyonların önlenmesi için lazer uygulamaları, hemostatik ajanlar, ozonlanmış 

yağlar, trombositten zengin fibrinler, anti bakteriyel ilaçlar, hyaluronik asit içerikli 

jeller kullanılmaya başlanmıştır (9-12).  

Sekonder yaraların iyileşmesi için topikal hyaluronik asit uygulamasının ağrıyı 

azalttığı ve yaranın daha hızlı iyileşmesine neden olduğu bildirilmiştir. Özellikle SDG 

sonrası palatinal mukozadaki yaranın iyileşmesi için topikal hyaluronik asidin 

kullanılması ile ilgi çalışmalar yeterli değildir (12-14). 
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Amacımız SDG sonrası palatinal mukozadaki yaranın epitelizasyon hızı, ağrı, 

palpasyonda kanama (PK) gibi hasta sağlığını ve konforunu direkt etkileyen 

durumların en iyi şekilde yönetilebilmesi için literatüre yeni yöntem ve ürünlerin 

belirlenmesine katkıda bulunmaktır.  

3.1. Genel Bilgiler  

Dudak, yumuşak damak ve farinks mukozalarının devamı olan oral mukoza 

epitel ve altındaki bağ dokusundan oluşmaktadır. Oral mukoza alttaki dokuları 

mekanik travmalardan, zararlı maddelerden ve mikroorganizmaların girişinden korur. 

Üç bölümden meydana gelir. Bunlar; 

 Çiğneme Mukozası: Sert damağı ve dişetini örten mukozadır. 

 Özelleşmiş Mukoza: Dilin sırt kısmını örten mukozadır. 

 Oral müköz membran: Dudakların ve yanakların oral kaviteye bakan 

kısmı, yumuşak damak ve dilin tabanını kapsayan örtücü mukozadır 

(15). 

3.1.1. Dişeti Anatomisi 

 Dişeti; alveol kemik, sement ve mine sement sınırından dişin koronaline de bir 

miktar uzanan dokudur. Dişeti mekanik ve mikrobiyal tehditlere karşı savunma 

oluşturacak ve dokuya penetrasyonunu engelleyecek şekilde organize olmuştur. 

Anatomik olarak üç bölüme ayrılır. Bunlar; 

 Serbest Dişeti (Marjinal Gingiva) 

 Yapışık Dişeti (Atake Gingiva)  

 İnterdental Papilla (15). 



7 

 

 

Şekil 1. Periodontal yapılar (16). 

3.1.1.1. Serbest Dişeti 

 Dişetinin en koronal bölgesini ve dişe yapışmadan dişeti oluğunu oluşturan 

kısımdır. Yapışık dişetinden serbest dişeti oluğuyla ayrılır. Anatomik olarak 0,5-2 mm 

genişliğindedir. Diş yüzeyinden periodontal sond yardımıyla ayrılabilmektedir (17, 

18). 

3.1.1.2. Yapışık Dişeti 

 Alveol kemik periostuna sıkıca tutunmuş, keratinize sıkı bir dokudur. Serbest 

dişeti oluğunun apikali ile mukogingival sınır arasında yer almaktadır. Ağızda arka 

bölgeden ön bölgeye doğru gelindikçe genişliği artar. Stippling olarak bilinen portakal 

kabuğu görünümü veren çöküntü alanları mevcuttur. Bu çöküntülerin çapı ve sayısı 

kişiye göre farklılık göstermektedir (19).  
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3.1.1.3. İnterdental papilla 

 Komşu dişlerin temas noktası altındaki interproksimalde yer alan dişeti 

embraşürüne interdental papilla denir. Şekil olarak col yada piramidal olabilmektedir. 

Papilla tepesi dişlerin temas noktasının hemen altından başlıyorsa piramidal; dişler 

arası temasa uyum sağlayıp fasiyal ve lingual papillalar arasında köprü görevi gören, 

vadi benzeri çöküntü görüntüsüne sahip ise col olarak isimlendirilmektedir. İnterdental 

papillanın şekli; kontakt noktasının mevcudiyetine, alveolar kemik kreti ile kontakt 

nokta arasındaki uzunluğa ve herhangi bir dişeti çekilmesi olup olmamasına bağlıdır 

(15). 

3.1.2. Dişetinin Mikroskobik Yapısı 

Dişetinin mikroskobik yapısı incelendiğinde, üstte çok katlı skuamöz epitel 

altta ise bağ dokusu görünmektedir. Epitel kısım ağırlıklı bir şekilde hücresel 

elemanlardan oluşmaktadır. Bağ doku epitel dokuya kıyasla hücresel içerikten ziyade, 

matriksten ve kollojen liflerden meydana gelmektedir. Bağ doku ve epitel dokuyu 

birbirinden ayıran ve iki farklı doku olarak tanımlanmasını sağlayan yapı ise bazal 

membrandır (15). 

3.1.2.1. Dişeti Epiteli 

Çok katlı yassı epitelden meydana gelmektedir. Fonksiyonel ve morfolojik 

olarak oral, birleşim ve sulkuler epitel olarak karşımıza çıkmaktadır. Dişetinin esas 

hücresi keratinosit hücreleri olup bunun yanında merkel, melanositler ve langerhans 

hücreleri bulunmaktadır. Dişeti epiteli keratinositlerin çoğalıp farklılaşmasıyla seçici 

geçirgen bir hal alır. Böylelikle epitel bariyer görevi görür (15, 20). 

Keratinize olan dişeti epiteli histolojik olarak stratum basale, stratum 

spinosum, stratum granulosum ve stratum corneum tabakalarından oluşmaktadır. 
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Stratum bazale epitelin en alt tabakasını oluşturmaktadır. Bu tabaka hücre 

bölünmesinin en fazla olduğu kübik ve silindirik hücrelerden oluşmaktadır. Bazal 

tabakada üretilen hücreler corneum tabakasına doğru hareket ederken kübik formdan 

yassı forma geçer ve bölünme yeteneğini yitirirler. Üretilen bir keratinosit hücresinin 

corneum tabakasına ulaşması bir ay sürebilir. Bu süreçte hücre organellerini ve 

çekirdeğini kaybeder. Kaybolan organellerin yerine lipit ve keratin alır. Böylece epitel 

keratinizasyon kazanır (18, 21). Kazanılan keratinizasyonun görevleri periodonsiyumu 

sürtünmelere karşı korumak ve kas fibrillerinin dişetine uyguladığı çekme etkisini 

ortadan kaldırmaktır. Keratinizasyonun çevresel faktörlere uyum sağlamak üzere 

gerçekleştiği düşüncesi yapılan hayvan çalışmalarının sonuçları neticesinde genetik 

faktörlerin etkisiyle oluştuğu sonucunu ortaya koymuştur. Keratinizasyon en fazla 

damak mukozasında; en az yanak mukozasında bulunmaktadır ve keratinizasyon yaş 

ile birlikte artmaktadır (22). 

Merkel hücreleri epitelin derin tabakalarında yer almakta ve desmozomlar 

sayesinde komşu hücreleri birbirine bağlamaktadır. Yapısında sinir uçlarını 

barındırmakta bu sayede dokunma duyusunun algılanmasında görev almaktadır (23). 

Melanositler melanin sentezinden sorumlu olup epitelin bazal ve spinoz tabakalarında 

yer almaktadır (24). Langerhans hücreleri mononükleer fagositik sistemin üyesidir. 

Suprabazal tabakalardaki keratinositlerin arasında bulunan dendritik hücrelerdir. 

Granülleri sayesinde makrofaj görevi görmektedir. Epitel hücreleri salgıladıkları 

sitokin, büyüme faktörü ve adezyon molekülü sayesinde dış uyaranlara karşı bariyer 

görevi görmektedir (25, 26). 

Dişeti epiteli tutunduğu bölgeye göre oral, sulkular ve birleşim epiteli olmak 

üzere üç farklı şekilde bulunmaktadır. Oral epitel yaklaşık 0.2-0.3 mm kalınlığında 
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serbest dişeti kenarının uç ve dış kısmı ile yapışık dişeti yüzeyini kaplayan epiteldir. 

Keratinize veya parakeratinize formda bulunabilmektedir. Sulkuler epitel birleşim 

epitelinin koronalinden gingival marjin tepesine kadar uzanan dişeti sulkusunu 

tamamen örtmektedir. Yapısal olarak keratinize olmayan formda ve retepeg 

yapısından yoksundur. Birleşim epiteli yaklaşık 0.25-1.35 mm kalınlığında keratinize 

olmayan çok katlı epitelden oluşmaktadır. Yaş ile birlikte kalınlığında da artış 

gözlenmektedir (15, 27).  

Dişeti bazal ve spinoz tabakalardaki mitotik aktivite ve yüzeydeki epitelin 

dökülmesi sureti ile sürekli yenilenmektedir. Bu aktivite en fazla sabah saatlerinde; en 

az akşam saatlerinde gözlenmektedir. Keratinize olmayan bölgelerde ve gingivitis 

durumunda artmaktadır (15). Mitotik aktivite çoktan aza doğru sıralandığında; bukkal 

mukoza, sert damak, sulkular epitel, birleşim epiteli, serbest dişetinin dış yüzeyi ve 

yapışık dişeti şeklinde sıralanmaktadır. Yapılan hayvan çalışmalarında damak, yanak 

ve dilin 5-6 gün, birleşim epitelinin 1-6 gün, dişetinin 5-6 günde yenilendiği tespit 

edilmiştir (28, 29). 

3.1.2.2. Dişeti Bağ Dokusu 

Mezoderm kökenli olan bağ dokusu dişeti epitelinin altında yer almaktadır. 

Lamina propria olarak da isimlendirilmektedir. İki tabaka halinde bulunmaktadır. Bu 

tabakalar;  alveol kemik komşuluğunda olan retiküler tabaka ile retepeglerin arasında 

bulunan epitelin altında yer alan papiller tabakadır. Yapısında hücresel elemanlardan 

fibroblastlar, nötrofiller, mast hücreleri, makrofajlar; hücre dışı elemanlardan kollajen 

lifler, matriks, sinir lifleri ve kan damarları bulunmaktadır (18, 21). 

   Fibroblastlar mezenkimal kökenli, dişeti bağ dokusunun ana hücreleridir ve 

kollajen, elastin, retikülin, glikoprotein, glikozaminoglikan sentezinden sorumludur. 
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Fibroblastlar fagositoz ve kollajenazların salgılanması ile kollajen yıkımını da 

düzenlemektedir. Mast hücreleri doku irritasyonu sırasında vazoaktif maddenin 

salgılanmasından sorumludur. Dişeti bağ dokusunda fazla miktarda bulunmaktadır. 

Nötrofiller lökosit ailesinden gelen fagositozdan sorumlu hücrelerdir. Kan monositleri 

kemik iliği kökenli hücreler olup damar dışına çıktıklarında makrofaj formuna 

dönüşürler ve doku savunmasında fagositoz yaparlar. Daha az görülmekle birlikte 

adipoz hücreler ve eozinofiller de bağ dokusunda yer almaktadır (22).  

Matriks yüksek su içeriğine sahip hücreler ve lifler arası alanı dolduran amorf 

yapıdır. Glikoprotein (fibronektin) ve proteoglikan (kondroitin sülfat ve hyaluronik 

asit) yapılarından meydana gelmektedir. Fibronektin, fibroblastları hücre içi maktrikse 

ve liflere bağlar. Lif; kollajen, elastik ve retiküler olmak üzere üç farklı tipte 

bulunmaktadır. Kollajenin en büyük kısmını tip 1 kollajen oluşturmaktadır. Daha az 

miktarda ise tip 4 kollajen bulunmaktadır ve bazal membran yapısında yer almaktadır 

(15, 30). 

3.1.3. Dişeti Çekilmeleri 

Dişeti çekilmesi 2017 yılında yayınlanan Periodontal ve Peri-implant Hastalık 

ve Durumların Sınıflandırılması isimli çalışmada patolojik nedenlerden dolayı dişeti 

kenarının apikale taşınması olarak tanımlanmıştır (31). Lokalize veya generalize 

görülebilmektedir (32). Dişetinin çekilmesiyle kök yüzeyinin açığa çıkması 

hassasiyete, diş ara yüzlerinde gıda birikmesine, kök çürüklerine ve estetik 

problemlere neden olmaktadır. Dişteki pozisyon bozuklukları, oral hijyen 

bozuklukluğu, kemikte oluşan dehisens, hatalı diş fırçalama, dişeti fenotipinin ince 

olması (≤1mm), frenilum gibi yüksek kas ataçmanları, restoratif ve periodontal tedavi 

dişeti çekilmesine neden olan etiyolojik etkenlerdir (33). 
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Dişeti çekilmesi için en yaygın kullanılan sınıflama Miller sınıflamasıdır. Bu 

sınıflamaya göre; 

Sınıf  I: Dişeti çekilmesi mukogingival sınıra ulaşmamıştır. İnterdental alanda 

sert ve yumuşak doku kaybı yoktur. Kök yüzey kapanması %100 sağlanabilir. 

Sınıf II: Dişeti çekilmesi mukogingival sınırda veya apikaline ulaşmıştır. 

İnterdental alanda sert ve yumuşak doku kaybı yoktur. Kök yüzey kapanması %100 

sağlanabilir.  

Sınıf III: Dişeti çekilmesi mukogingival sınıra veya apikaline ulaşmıştır. 

İnterdental alanda sert ve yumuşak doku kaybı vardır. Dişte pozisyon bozukluğu 

bulunmaktadır. Kısmi kök yüzey kapatılması sağlanır. 

Sınıf IV: Dişeti çekilmesi mukogingival sınıra veya apikaline ulaşmıştır. 

İnterdental alanda şiddetli sert ve yumuşak doku kaybı vardır. Dişte pozisyon 

bozukluğu bulunmaktadır. Kök kapama prosedürü önerilmemektedir (34). 

 

Şekil 2. Miller dişeti çekilmesi sınıflaması (34). 

Miller sınıflaması 2017 yılında Periodontal ve Peri-implant Hastalık ve 

Durumların Sınıflaması isimli konsensusta revize edilmiştir. Bu sınıflamaya göre; 
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Tip 1: İnterproksimalde doku kaybı olmayan dişeti çekilmesidir. 

İnterproksimal bölgedeki mine sement sınırı meziyal ve distal alanlarda klinik olarak 

görülmemektedir. 

Tip 2: İnterproksimalde doku kaybı olan dişeti çekilmesidir. 

İnterproksimaldeki ataçman kaybı bukkal ataçman kaybına eşit veya az görülmektedir 

Tip 3: İnterproksimaldeki ataçman kaybı bukkal ataçman kaybından daha 

fazladır. 

    Ataçman kaybı mine sement sınırından cep derinliğine kadar olan mesafenin 

ölçülmesiyle tespit edilir (35). 

 Dişeti çekilmelerinin tedavilerinde ince veya kalın SDG, bağ doku grefti, 

laterale kaydırılan greft, koronale kaydırılan greft, SDG sonrası koronale kaydırılan 

greft, yönlendirilmiş doku rejenerasyonu, aselüler dermal matriks, mine matriks 

proteini gibi ürünler ve yöntemler kullanılmaktadır (36). 

3.1.4. Yapışık Dişeti Yetersizliği  

 Yapışık dişeti genişliği mukogingival sınır ile cep tabanı arasındaki mesafenin 

ölçümüdür. Keratinize dişeti ise dişeti kenarı ile mukogingival sınır arasındaki 

mesafedir dolayısıyla bu iki terim karıştırılmamalıdır (37, 38). Yapışık dişeti genişliği 

maksilla ve mandibula anterior bölgede en fazla; premolar bölgede en dar 

görülmektedir (39).  

    Yapışık dişeti miktarının milimetrik olarak ölçülmesi klinik olarak anlamlı 

değildir. Yeterliliğin belirlenmesi için en yaygın kullanılan parametre tansiyon 

(gerilim) testidir. Dişlerin etrafındaki yanak ve dudakların çekilerek dişeti kenarında 

oluşan hareketlenme ve beyazlaşmanın oluşması yapışık dişeti miktarının 
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yetersizliğinin göstergesidir. Tansiyon testi ile dişetinde görülen hareketlenme cerrahi 

için ciddi belirleyicidir (40). 

Mukogingival sınırın genetik olarak hayat boyunca sabit kaldığı 

gösterilmiştir. Dolayısıyla yapışık dişeti miktarında yetersizlik koronal dokuların 

pozisyonundaki değişiklikten kaynaklanmaktadır. Dişeti sağlığının devamı için 

yapışık dişeti miktarının minimal de olsa bulunması gerektiği savunulmaktadır. Bu 

bilginin aksine atravmatik ve iyi sağlanan ağız hijyeninin yapışık dişeti yetersizliğinde 

bile dişeti sağlığını sürdürebildiğini gösteren çalışma mevcuttur. Yapışık dişetinin 

optimal düzeyde tutulması ile estetik geliştirilir, plak eliminasyonu sağlanır, dişeti 

implant ve dişin etrafına sıkıca tutunur bunun yanında restorasyonlu dişlerin 

etrafındaki enflamasyon azaltılır. Yapışık dişeti yetersizliği durumunda diş ve implant 

çevresine mukogingival cerrahi prosedürü uygulanmaktadır (15, 41). Yapışık dişeti 

genişliğini artıran cerrahi yöntemler; SDG, bağ doku grefti, apikale pozisyone flep, 

Edlan-Macher yöntemi ve fenestrasyon oprasyonudur.  

3.1.5. Serbest Dişeti Grefti  

SDG yapışık dişeti genişliğinin artırılmasında altın standarttır. Bunun 

nedenleri; tekniğin basitliği, sonuçlarının tahmin edilebilir olması ve geniş operasyon 

alanlarına uygulama kolaylığı sağlamasıdır (42). Bu yöntemin kullanıldığı ilk başarılı 

olgu 1963 yılında Björn tarafından yapılmıştır. Daha sonra 1966 yılında Nabers 

tarafından vestibül derinliği artırmak için mandibular anterior bölgeye uygulanmıştır 

ve literatürde uygulanan yöntemin çıkış noktasını oluşturmuştur (43, 44).  

Damaktan alınan greftlerin sığ-dar ve derin-dar dişeti çekilmelerinde derin-

geniş dişeti çekilmelerine göre daha başarılı sonuçlar verdiği gösterilmiştir (45, 46). 

Cerrahi yöntemin modifiye edilerek derin-geniş dişeti çekilmelerinde de başarılı 
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olabileceği fakat renk değişikliği nedeniyle estetik bölgede kullanılmasının daha az 

tercih edilmesi gerektiği bildirilmştir (47). 

SDG endikasyonları; 

 Sığ vestibuler sulkus varlığı, 

 Yetersiz yapışık dişeti, 

 Açık kök yüzeyinin kısmen veya tamamen kapatılması, 

 Çekim soketlerinin kapatılması, 

 Dişeti çekilmelerinin önlenmesidir (48). 

     SDG’nin bir bölümü açıkta kalan kök yüzeyi üzerinden kan desteğini 

sağlayamadığından kök yüzey örtülmesi için bu yöntemin düşük başarı oranına sahip 

olduğu düşünülmekteydi. Miller’in çalışmasında ise kalın alınan greft ve kök 

yüzeyinde yapılan kimyasal detoksifikasyon ile Miller Sınıf 1 ve Sınıf 2 çekilmelerde 

%90-100 aralığında başarı sağlandığı gösterilmiştir. Kreping ataçman da SDG sonrası 

kök yüzey kapatılmasındaki başarı şansını artırmaktadır (49, 50). 

3.1.5.1. Serbest Dişeti Grefti Uygulamasının Cerrahi Basamakları 

Yapışık dişeti genişliğinin yetersiz olduğu alanda öncelikle alıcı yatak 

hazırlanır ardından palatinalden alınan doku alıcı yatağa sabitlenir (51). 

3.1.5.1.1. Alıcı Yatağın Hazırlanması 

Alıcı yatağın hazırlanmasında ilk adım 15 numaralı bisturi ile mukogingival 

sınırda yatay bir kesi hattı oluşturmaktır. Bu kesi etkilenen dişlerin komşuluğundaki 

dişleri de kapsamalıdır. Kesi yapılırken periostun korunmasına ve kemiğin açığa 

çıkmamasına dikkat edilmektedir. Alıcı yatak üzerindeki tüm hareketli ve yumuşak 

dokular uzaklaştırılarak yerleştirilecek greftin beslenmesine uygun bir zemin 

hazırlanır. Yarım kalınlık flep bisturi yardımıyla istenilen boyutlara gelinceye dek 
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kaldırıldıktan sonra serum fizyolojik emdirilmiş steril gazlı bez ile baskı yapılarak 

kanama kontrolü sağlanır (18). 

3.1.5.1.2. Verici Sahadan Greftin Alınması 

Retromolar bölge, dişsiz kret alanları ve damak mukozası verici saha olarak 

kullanılabilirken bunların içerisinde damak mukozası en fazla tercih edilendir. 

Keratinize bandın geniş olması ve insizyonun kolay yapılabilmesi damak mukozasının 

tercih nedenlerindendir. Kaninin distali ile 1. molar dişin palatinal kökü arasında kalan 

alan greft için ideal alandır. Greftin rugalar bölgesine taşmamasına; rugaların yaklaşık 

9 yıl şekillerini korumasından kaynaklı çıkabilecek estetik sorunlardan dolayı dikkat 

edilmektedir. Dişeti kenarının 1-2 mm apikalinden geçen insizyon hattı tercih 

edilmektedir. Kanama ve parestezi riskinden dolayı 1.ve 2. molar dişler bölgesinde 

bulunan foramen palatinum majus dikkat edilmesi gereken anatomik oluşumlardandır 

(7). Sığ damaklarda foramen palatinum majus mine sement sınırına yakınken (yaklaşık 

7 mm) derin damaklarda daha uzakta (yaklaşık 17 mm) bulunmaktadır. Normal 

damakta ise bu mesafe ortalama 12 mm olarak tespit edilmiştir (52). 

  Alüminyum folyo ile alıcı sahanın şekli ve boyutu verici bölgeye aktarılarak 

bir şablon hazırlanmaktadır. Bu şablonun sınırları kullanılarak ilk insizyon hattı 

belirlenmektedir. Greft alınırken epitel ve altındaki ince bağ dokusunun alınmasına 

dikkat edilmektedir. İdeal greft kalınlığı 1.5-2 mm’dir. Greft ince olursa büzülürken; 

kalın olursa beslenme bozukluğundan dolayı nekroz olabilmektedir (53).  

Damakta açıkta kalan bağ dokusu kanama açısından dikkat edilmesi gereken 

bölgedir. Kanama bağ dokusunda yeni damarlanmanın görüldüğü 3-7. günlerde en 

fazla meydana gelmektedir ve bölgedeki irritasyona bağlı gelişmektedir (6). Kanama 
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kontrolünün sağlanması için sütur, hemostatik ajan, akrilik yada plastik stent ve 

periodontal pattan faydalanılmaktadır (3, 40).  

Periodontal pat uygulaması ilk olarak 1923 yılında Dr. A.W. Ward tarafından 

yapılmıştır. Periodontal patın SDG’de sağladığı avantajlar; 

 Kullanım kolaylığı,  

 Yarayı mekanik travmalardan koruması, 

 İyileşme sürecinde dokunun stabilitesine yardımda bulunması, 

 Ameliyattan sonra hasta konforunu koruması, 

 Ameliyat sonrası enfeksiyon ve kanama riskini azaltması 

 Yara iyileşmesi için yerleştirilecek kimyasal ajanların stabilitesinin 

sağlanması, 

 Konuşma ve çiğneme sırasında oluşan kuvvetlerden pıhtıyı korumasıdır 

(54). 

3.1.5.1.3. Greftin Alıcı Yatağa Sabitlenmesi 

Greft alıcı yatağı travmatize etmeyecek şekilde olabilecek en az sayıda dikiş 

ile sabitlenir. Uygun boyutlarda alınan greft koronal daha sonra apikal bölgelerden 

sabitlenmektedir. Greftin dişi daha sıkı kavrayabilmesi için greft, periosta horizontal 

matris sütur ile sabitlenir (55). Sabitlenen grefte 5 dakika baskı yapılması greft ile alıcı 

yatak arasında biriken kanın uzaklaştırılmasına ve dokunun beslenmesi için sıkı bir 

temas oluşmasına neden olmaktadır (51). 

SDG’de alıcı ve verici alanlarda farklı türde yaralanma meydana geldiği için 

iyileşme dönemleri de birbirinden farklılık göstermektedir. 
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3.1.5.2. Serbest Dişeti Grefti İyileşmesi 

SDG; başlangıç, revaskülarizasyon ve maturasyon safhalarıyla iyileşmektedir 

Başlangıç Safhası (0-3 gün): 

 Alınan greftte kan desteği kesildiği için beyaz görüntü mevcuttur.  

 Greft alıcı yataktan difüzyon yoluyla beslenmektedir.  

 Beslenmenin düzgün olabilmesi için greft ile alıcı yatak arasında pıhtının 

olabildiğince az, temasın ise sıkı olması istenmektedir. Greft ve alıcı yatak 

arasında kalın bir pıhtı olması greftin nekrozuna neden olabilir.  

 İlk iki günde damarlanma gözlenmemektedir.  

 Greftin bu aşamada hareketsiz olması başarıyı direkt etkilemektedir (56). 

 Greftin rengi 3. günde kırmızıya dönmeye başlamaktadır (40). 

Revaskülarizasyon Safhası (3-11 gün): 

 Greft ile alıcı yatak arasında damarlanma oluşmaya başlamıştır. 

 Greft ile alıcı yataktaki bağ dokusunda fibriler bağlantı oluşması başarıyı 

etkilemektedir (56).  

 Damarlanma en son greftin merkezinde ve 10. günde tamamlanmaktadır.  

 Epitelde yenilenme olmakla birlikte nekroz da devam etmektedir.  

 Yeni epitel dokusu 4. günde;  rete pegler ise 7. günde oluşmaya 

başlamaktadır (21). 

Maturasyon Safhası (11-42. gün):  

 Kan damarlarının sayısı azalır, keratin tabakası olgunlaşır ve epitelizasyon 

tamamlanır. Böylece doku matur hale gelmiş olur (56).  

 Greft 17. günde komşu dokularla birleşir, pembe ve kalın bir görüntü oluşur 

(21). 
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3.1.5.3. Verici Sahanın İyileşmesi 

   Yara dudaklarının bir araya getirilemediği ve yara yerinin spontan iyileşmeye 

bırakıldığı iyileşme türüne sekonder iyileşme denmektedir. Verici sahadaki iyileşme 

yara dudakları bir araya gelmediğinden sekonder olarak gerçekleşmektedir (40). 

İyileşme; enflamatuar, doku formasyonu ve dokunun yeniden şekillenmesi 

aşamalarından oluşmaktadır. Ağızdaki yaralarda profibrotik ve proenflamatuar 

sitokinlerin deriye göre daha az salgılanması, tükrükte epitelyal büyüme faktörünün 

bulunması, dişetindeki fibroblastların büyüme ve migrasyonun dermal fibroblastlara 

göre daha fazla olması nedeniyle ağız içi yaralar daha hızlı iyileşir ve daha az skar 

dokusu gözlenir (57-59). Palatinal mukozanın daha sert, daha kalın keratinize, daha az 

elastik lif içermesi ve periosta sıkıca bağlanması nedeniyle iyileşmesi bukkal 

mukozadan farklıdır (60, 61). 

Enflamatuar faz: 

 İnsizyon ile birlikte kanama başlar. Yaralanmadan hemen sonra başlayan 

ve ilk 72 saati kapsayan evredir.  

 Dokuda ilk olarak oluşan vasküler yanıt geçici vazokonstrüksiyondur. Bu 

süreçte hemostaz oluşmaktadır. 

 Damar duvarındaki endotel bütünlüğünün bozulması ile subendotelyal bağ 

doku açığa çıkmaktadır. 

 Subendotelyal bağ dokunun açığa çıkması ile trombositler yara alanında 

kümelenir (agregasyon), yapısal proteinlere bağlanır (adezyon) ve 

pıhtılaşma gerçekleşmektedir. 

  Adezyon ile birlikte trombosit granüllerinden kemotaktik ve vazoaktif 

mediyatörler salınmakta böylece yeni trombositler aktif hale gelmektedir.  
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 Geçici bir pıhtı oluşmaktadır. 

 Trombositlerden salgılanan birçok büyüme faktörü yara yeri iyileşmesinde 

aktif rol alan hücreleri uyararak yara yeri iyileşmesini desteklemektedir. 

 Trombositler kinin ve kompleman sistemi komponentleri aracılığı ile 

enflamatuar hücre göcünü başlatmaktadır. 

 Vasküler yanıtın ardından hücresel yanıt başlamaktadır. 

 Hemostazın sağlanmasının ardından vazodilatasyon gerçekleşmektedir. 

 Damar geçirgenliği artmakta ve bu artışa bağlı nötrofiller ve plazma 

proteinleri damar dışına çıkmaktadır. 

 Nötrofiller yara bölgesine gelen ilk hücrelerdir. Bakterilerin, yabancı 

cisimlerin ve ölü dokuların fagositozundan sorumludurlar. 

 Zamanla nötrofillerin yerini makrofajlar almaktadır. Makrofajlar 

salgıladıkları proenflamatuar sitokinler ve büyüme faktörleri sayesinde 

granülasyon dokusunu oluşturmaktadır. Makrofajlar, dokunun 

rejenerasyonunda ve yeniden şekillenmesinde aktif rol oynamaktadır  

 Kılcal kan damarlarının genişlemesi ile damar geçirgenliği artarak ödem 

oluşur. Enflamatuar fazda bu reaksiyonlar gerçekleşir ve birkaç gün içinde 

azalır (61-63). 

Doku formasyonu (Proliferasyon): 

 Yaralanmadan sonra yaklaşık olarak üçüncü günde başlar ve üç hafta sürer. 

 Bu safhada fibroblast migrasyonu ve ekstrasellüler matriks sentezinin 

baskın olmasına bağlı olarak bol miktarda granülasyon dokusu 

gözlenmektedir.  
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 Birinci safhanın sonunda yara yerinde baskın olan fibroblastlar yara 

iyileşmesinde görev alan en önemli hücrelerdir ve kollajen bazlı matriksin 

üretiminden sorumludur. Yara iyileşmesi için gerekli hyalüronik asit, 

kondroidin-4-sülfat, dermatan sülfat ve heparan sülfat gibi 

glikozaminoglikanların sentezinden sorumludur. Bu 

glikozaminoglikanların sentezi ile kollajenlerin agresgasyonu ve hücrelerin 

organizasyonu meydana gelmektedir (64). 

 Artan metabolik ihtiyaçlara bağlı olarak anjiyogenez meydana gelmektedir 

ve böylelikle ektraselüler matriks sentezi de gerçekleşmektedir. 

 Yaklaşık 4. günde oluşmaya başlayan granülasyon dokusu makrofaj, 

fibroblast ve yeni oluşan kan damarlarından zengindir (65). 

 Epitelin zarar görmesi ile birlikte tamir ve reepitelizasyon süreci 

başlamaktadır. Reepitelizasyon; yaranın genişliğine, yara kenarlarının 

birbirinden uzaklığına, salgılanan büyüme faktörlerine, epitel hücrelerin 

migrasyonu ve proliferasyonuna bağlıdır (66). 

 Epitelyal hücreler yara yüzeyini döşemeye başlar. Hücrelerin migrasyonu 

kontakt inhibisyon ile sona ermektedir (67). 

 Fibroblastlar, çeşitli sitokinler aracılığı ile yara kontraksiyonunda düz kas 

olarak görev alan myofibroblastlara dönüşmektedir. Myofibroblastlar 

yapısındaki aktin sayesinde defekt boyutunun azalmasını sağlamaktadır 

(62).  

 Yara yüzeyi granülasyon dokusuyla dolunca kollajen üretimi azalmaya 

başlar (61). 

  
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Dokunun Yeniden Şekillenmesi: 

 Yaralanmadan bir hafta sonra başlar ve aylarca hatta yıllarca sürmektedir. 

 Bu safhada enflamatuar hücreler ve angiyogenezis azalır. 

 Fibroblastlar sayesinde hücre dışı maktrikste yeniden şekillenme 

gerçekleşir. 

 Fibroblastlar tip 1 kollajeni yıkarken, matriks metalloproteinazlar tip 3 

kollajeni parçalarlar. Tip 3 kollajen yerini daha güçlü olan tip 1 kollajene 

bırakmaktadır.  

 Yaralanmadan iki hafta sonra fibroblastlar tarafından proteoglikan 

sentezlenir. Üretilen proteoglikanların dokunun mekanik özelliklerinin 

belirlenmesinde kollajene ve hücre fonksiyonuna yardımcı olmak gibi 

görevleri vardır. 

 Glikozaminoglikan, proteoglikan ve su miktarı normal seviyesine 

dönmektedir. 

 Bu safhada oluşan epitelin tamamı çok katlı yassı epitele dönüşür.  

 Birkaç ay içinde fibroblastlar ve endotel hücrelerin çoğu apoptozise 

uğrarlar. Doku daha az beslenen ve hücreli bir hal alır. Fibroblastların kalan 

kısmı skar dokusunu oluşturur (61). 
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Şekil 3. Yara iyileşmesinin aşamaları (68). 

3.1.5.4. Serbest Dişeti Greftinin Komplikasyonları 

SDG operasyonundan sonra oluşabilecek komplikasyonlar verici sahada daha 

fazla görülür. Ağrı, parestezi, kanama, herpes lezyonları, iyileşmenin gecikmesi ve 

mukosel görülebilecek komplikasyonlardır (6). Komşu dişeti ile renk bakımından 

farklılık izlenmesi, greftin büzülmesine bağlı keratinize dişetindeki kayıp, alıcı 

bölgede rugaların görülmesi ve nadir de olsa ekzostoz görülmesi alıcı alanda görülen 

komplikasyonlardandır. SDG’nin alındığı bölgenin keratinizasyonu fazla olduğu için 

alıcı sahada estetik olmayan bir görüntü verebilir. Bu durumun normal hale gelmesi 

uzun zaman alabilir (40). 

Keratinize dişetinin varlığının, çiğneme fonksiyonu sırasında oluşan mekanik 

etkene karşı adaptasyonla oluştuğu düşünülmekteydi. Sonraki yıllarda yapılan 

çalışmalarda genetik etkenin belirleyici olduğu gösterilmiştir. Greftin rengi, 

keratinizasyonu ve yapısı alınan bölgenin özelliklerini taşır. Bunun nedenin SDG’de 

bulunan bağ dokusunun genetik özelliklerinden kaynaklandığı gösterilmiştir (69). 
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Greftin rugalardan alınmasının ardından 9 yıllık takibinde rugaların şeklini 

koruyabildiği ve bu durumun da estetik probleme neden olduğu gösterilmiştir (40). 

SDG kalınlıklarına göre ince (0.5-0.8 mm), orta (0.9-1.4 mm) ve kalın (1.5-2 

mm) olarak sınıflandırılmıştır. İnce greftler en hızlı iyileşen, renk uyumu daha iyi olan 

ve verici olanda daha az derinlikte yara oluşturduğu için daha az postoperatif ağrıya 

neden olan greftlerdir. Beslenmesi riskli olacağından kök yüzey üzerinde 

konumlandırılmamasına dikkat edilmesi gerekir. Orta kalınlıktaki greftlerde renk 

uyumu ince greftlere göre daha iyidir. Greft verici alanda daha derin yara bırakacağı 

için postoperatif kanama riski daha fazladır. Bu durumun önlenmesi için plak 

kullanımı tavsiye edilmektedir. Renk uyumu en düşük olan kalın greftlerdir. Palatinal 

bölgede derin bir yara oluşturacağından en fazla kanama riski bu greftte 

bulunmaktadır. Kök yüzey kapatılması için de kullanılır (55, 70). 

3.1.5.5. Yara Yeri İyileşmesini Etkileyen Faktörler 

Yara iyileşmesi; doku bütünlüğünün bozulmasına bağlı keratinosit, endotel, 

trombosit, fibroblast ve makrofaj gibi hücrelerin görev aldığı bir dizi reaksiyon bütünü 

ile meydana gelir. Bu hücrelerin migrasyon, infiltasyon ve proliferasyonu ile yeni doku 

gelişir  (71). Bu reaksiyon zincirinde oluşacak kesintiler yara iyileşmesinin 

gecikmesine neden olmaktadır (72). 

Yaranın özelliklerini direkt olarak etkileyen etkenlere lokal; hastanın iyileşme 

becerisini etkileyen etkenlere ise sistemik faktörler denir. Yara yeri iyileşmesini 

etkileyen lokal faktörler; enfeksiyon, iskemi, ödem, postperatif kanama, yabancı 

cisimler ve yara lokalizasyonudur. Yara yeri iyileşmesini etkileyen sistemik faktörler; 

yaş, cinsiyet, diyabet, stres, ilaç kullanımı, alkol, sigara, beslenme bozukluğu ve 

obezitedir (73). 



25 

 

Enfeksiyon; enflamasyon safhasının uzamasına ve yara yeri iyileşmesinin 

uzamasına neden olur. Mikroorganizmalar epitelizasyon ve kollajen oluşmasına engel 

olurlar. Bakteri sayısının 1 gram dokuda 105’i aşması dokunun iyileşme durumunu 

ciddi düzeyde etkilemektedir (74).  

İskemi; azalan perfüzyon sonucunda yara iyileşmesini yavaşlatır. Azalan 

oksijen saturasyonu; nötrofil fonksiyonunu ve fibroblastlar tarafından ekstrasellüler 

matriks oluşumunu azaltır. Nötrofil fonksiyonunun bozulması savunma sistemini 

zayıflatacağından enfeksiyon riskini de artırmaktadır (75).  

Ödem; perfüzyonu bozarak enflamatuar safhanın uzamasına ve dolayısıyla 

granülasyon proliferasyonunu bozmaktadır. Ekstrasellüler mesafeyi artırdığından yara 

bölgesine oksijenin ve besinin yeteri miktarda gelmesine engel olmaktadır. 

Yaranın lokalizasyonu; kanlanması yüksek yerlerde oluşan yaralanmalar 

kanlanması düşük yerlerdeki yaralanmalara göre daha hızlı iyileşmektedir (73). 

Yaş; artışı ile birlikte hücre rejenerasyon kapasitesinin azalmasına neden 

olmaktadır. Yapılan çalışmalar yaşlı hastalarda cerrahi sonrası komplikasyon riskinin 

daha fazla olduğunu, yara yeri iyileşme aşamalarından olan enflamatuar ve 

proliferasyon aşamalarının etkinliklerinin azaldığını göstermiştir (76). 

Cinsiyet; yara yeri iyileşmesi açısından fark oluşturmamaktadır (77). Bunun 

yanı sıra cinsiyet hormonları yara iyileşmesi konusunda etkinliğinin yanı sıra yaşla 

birlikte bu etkinlik değişime uğramaktadır. Örneğin; östrojen enflamasyon, matriks 

oluşumu, rejenerasyon gibi yara iyileşmesinin safhalarını etkilemektedir (78). 

Diyabet; serum glikoz miktarının artmasına bağlı renal, oküler ve vasküler 

komplikasyonlar meydana gelmektedir. Vasküler komplikasyonlara bağlı olarak 

nötrofil ve makrofaj fonksiyonlarında bozukluk görülmektedir. Bu durum bakteri 
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miktarındaki artışa ve enfeksiyona neden olmaktadır. Fibroblast aktivitesini 

etkileyerek kollajen miktarında azalma ve maturasyonunda bozulma görülmektedir 

(79). 

İlaçlar; kortikosteroidler enflamasyon, epitelyal rejenerasyonu, anjiyogenezis, 

fibroblast proliferasyonu, kollajen sentezi ve yıkımını olumsuz etkileyerek yara 

iyileşmesini etkilemektedir. Antineoplastik ve antikoagülanların da yara iyileşmesini 

olumsuz etkilediği bildirilmiştir.  

Sigara; yara yeri üzerindeki olumsuz etkisi multifaktöriyeldir. Sigara 

içeriğindeki nikotin ile eritrosit, makrofaj ve fibroblast proliferasyonu bozmaktadır. 

Hücrenin oksijen taşıma kapasitesini azaltmaktadır. Trombosit agregasyonunu ve kan 

viskozitesini artırmaktadır.  

Beslenme bozukluğu; özellikle protein, A, C ve E vitamini eksikliklerinde 

çeşitli mekanizmalar ile yara yeri iyileşmesini yavaşlatmaktadır (73). Glikoz, yara yeri 

iyileşmesi sırasında kullanılan ATP’nin temel kaynağı olmakla birlikte glikoz 

kullanımı, aminoasit ve protein tüketimini önlemektedir (80).  Protein eksikliği, 

anjiyogenezis, proteoglikan ve kollajen sentezi gibi birçok faktörü olumsuz 

etkileyerek yara iyileşmesini bozabilmektedir (81). Lipitler ise hücre membranı 

sentezinde ve enerji deposu olarak yara iyileşmesinde aktif rol oynarlar (82). 

Periodontal yaralanmalarda yara iyileşmesini desteklemek için doğal ürünler, 

büyüme faktörleri, ozon terapisi, düşük düzey lazer tedavisi, trombositten zengin 

plazma, trombositten zengin fibrin ve antimikrobiyal ajanlar kullanılmaktadır (83). 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda diş hekimliği ve tıp alanında kullanılan, vücudun 

doğal yapısında yer alan hyaluronik asit; periodontal yaralanlamalarda kullanılan 

doğal ürünlerin başında gelmektedir (84).  
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3.1.6. Hyaluronik Asit  

Hyaluronik asit, 1934 yılında gözün vitröz cisminde ilk defa Karl Meyer ve 

John Palmer tarafından keşfedilmiştir. Yunanca cam anlamına gelen hyalos 

kelimesinden türetilmiştir. Hyalüronan veya hyalüronat olarak da bilinmektedir (85).  

Hyaluronik asit yüksek molekül ağırlıklı ve negatif yüklü tüm organizmalarda bulunan 

bir polisakkarittir. Hyaluronik asit glikozaminoglikan ailesinin bir üyesidir. Bağ doku 

proteinleri içinde tek sülfat içermeyen ve en basit olanıdır. Hyaluronik asit sentezi 

vücuttaki birçok hücre tarafından hücre membranında gerçekleşip ekstrasellüler 

boşluğa salınmaktadır. Ekstrasellüler matriks ana komponentlerinden olan hyaluronik 

asit hidroskopik bir yapıya sahiptir (86, 87). Deri, kıkırdak, eklemlerin sinoviyal sıvısı, 

gözün vitröz kısmı, göbek bağı, eklem kapsülü, kas dokusu, dişeti, alveol kemik, 

sement ve periodontal doku gibi vücuttaki birçok dokuda bulunmaktadır (88). 

Hyaluronik asit hücre proliferasyonu ve migrasyonu için önemlidir. 

Enflamasyon ve embriyonik gelişme döneminde hyaluronik asit seviyesinin artması 

doku hidratasyonuna yardımcı olmaktadır. Hidrate hyaluronik asit molekülünün 

çevresindeki suyun hareketsiz olması diğer mokellülerin de hareketlerini 

kısıtlamaktadır. Hyaluronik asit yapısal olarak visközdür. Bu durum perisellüler 

alandaki mikroorganizmaların geçişini geciktirir. Enflamasyon sırasında salgılanan 

hyaluronik asit serbest radikalleri tutarak antioksidan etki göstermektedir (89, 90). 

Hyaluronik asidin doğal formu hızla emilirken çapraz bağlanması ile daha visköz bir 

hal alarak suda çözünmez duruma gelir. Etkinliğini uzun süre gösterebilmesi için 

çapraz bağlı hyaluronik asit etrafının çapraz bağlı olmayan hyaluronik asit ile 

kaplanması gerekmektedir (91). 



28 

 

Hyaluronik asit, ekstrasellüler matriks bileşenleri hücrelere bağlandığında 

kollajen ve fibrin ile birleşerek yeni oluşacak doku için alan sağlamaktadır. Doku 

hasarı sırasında erken dönemde hyaluronik asit ve fibrinden zengin matriksin oluşması 

ile yara bölgesine endotel hücrelerin ve fibroblastların gelişi sağlanır. Antioksidan ve 

proteolitik hasardan koruma özelliklerine sahip olması, hyaluronik asidin akut ve 

kronik yaralanmaların iyileşmesinde etkin olduğunu göstermektedir (92, 93). 

Hyaluronidaz enzimi tarafından parçalanarak oligosakkarit ve çok düşük ağırlıklı 

hyaluronik asit oluşur. Çok düşük ağırlıklı hyaluronik asidin anjiyogenezisi uyardığı, 

IL-1β, TNFα, reseptör aracılı makrofajların ekspresyonunu ve endotel hücrelerinden 

kollajen üretimini artırdığı gösterilmiştir (94, 95). 

Yaralanma süreci enflamasyon, granülasyon, reepitelizasyon ve yeniden 

şekillenme aşamalarından oluşmaktadır. Hyaluronik asit bu sürece her aşamada katkı 

sağlamaktadır. Enflamasyon safhasında büyüme faktörleri, sitokinler ve 

eikozonoidlerin miktarı artmaktadır. TNFα, IL-1β ve bakteriyel lipopolisakkaritler 

gibi enflamatuar sitokinlerin salınmasıyla mikrovasküler endotel hücrelerden 

hyaluronik asit salgılanır. Granülasyon dokusunun oluşumu için hücre migrasyonu 

önemlidir. Hyaluronik asit hücre migrasyonunu kolaylaştıran matriks sağlamaktadır  

(95, 96). Granülasyon doku oluşumu için enflamasyon safhası ilk basamaktır. 

Enflamasyon aşamasında fazla miktarda doku turnoveri ve reaktif O2 metaboliti 

görülmektedir. Enflamasyon sırasında salgılanan TNFα; fibroblast ve enflamatuar 

hücrelerde TSG6 (tümör nekroz faktör stimüle edici gen)  salgılanmasını 

uyarmaktadır. TSG6, hyaluronik asit ile bağlanarak çeşitli mekanizmalarla 

enflamasyonu hafifletmektedir. Enflamasyonun hafiflemesi ile granülasyon dokunun 

stabilizasyonu sağlanmaktadır (97). 
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Hyaluronik asit, bölgeyi nemlendirme, pıhtının stabilizasyonu ve 

viskoelastisitesi gibi üstün özelliklerinin bulunmasından dolayı rekonstrüktif 

periodontal carrahide kullanılmaya başlanmıştır. Son zamanlarda SDG operasyonları 

sonrası hyaluronik asitin lokal olarak verici alan için kullanılmasının ağrıyı azalttığı 

ve iyileşmeyi hızlandırdığı gösterilmiştir. Hyaluronik asitin otojen yumuşak doku ile 

birlikte kullanılmasının tekli ve çoklu dişeti çekilmelerinde açık kök yüzey 

kapatmalarının başarısını artırdığı gösterilmiştir (98). 

Hyaluronik asit periodontolojide;  

 Subgingival küretaj ve kök yüzey düzleştirmesine ek olarak antimikrobiyal 

ajan olarak, 

 Kemik defektlerinde yapılan kemik rejenerasyonuna ek olarak,  

 Yönlendirilmiş kemik rejenerasyonunda,  

 Periimplant ceplerin cerrahi olmayan tedavisinde,  

 Mukogingival cerrahide, 

 Doku mühendisliği araştırmalarında biyomateryallere temel olarak 

kullanılmaktadır (99). 
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4. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu randomize kontrollü klinik çalışma, Aralık 2019-Ekim 2021 tarihleri 

arasında Fırat Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’na 

yetersiz yapışık dişeti yada dişeti çekilmesi gibi problemler ile başvuran ve bu 

problemlerin tedavisi için SDG operasyonu yapılan hastalarda gerçekleştirildi. 

Çalışmamız 2019/AA protokol kodu ile etik onayı alındı.   

4.1. Hasta seçimi 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri:  

 18 yaşından büyük hastalar, 

 Oral hijyenin iyi olması,   

 Sistemik olarak sağlıklı olmak,  

 Yara iyileşmesini etkileyen herhangi bir ilaç kullanmamak,  

 Pıhtılaşma bozukluğu olmamak, 

 Sigara kullanmamak,  

 Mide bulantısı olmamak,  

 Anti-inflamatuar ve antibiyotik alerjisi olmamak,  

 Yapışık dişeti yetersizliği veya dişeti çekilmesi nedeniyle SDG cerrahisi 

uygulanmış ve takibi yapılmış olmak 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri:  

 Oral hijyenin kötü olması  

 Sistemik rahatsızlığı bulunan hastalar (diyabet, hipertansiyon, 

radyoterapi/kemoterapi vb.)  

 Yara iyileşmesini etkileyebilecek herhangi bir ilaç kullananlar  

 Pıhtılaşma bozukluğu olanlar  
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 Sigara ve alkol kullananlar  

 Mide bulantısı olanlar  

 Hamilelik ve emzirme  

4.2. Çalışma Protokolü 

Çalışmamızda 19-49 yaş aralığında 7 erkek, 56 kadın olmak üzere 63 hastanın 

verileri incelenmiştir. Çalışmamızda SDG cerrahisi uygulanmış 2 hasta grubu 

oluşturuldu. Kontrol grubunda bulunan 34 hastaya SDG operasyonu sonrası verici 

alana periodontal pat (COE-PAK periodontal dressing, GC, ABD) uygulandı. Deney 

grubunda bulunan 29 hastaya SDG operasyonu sonrası verici alana lokal hyaluronik 

asit (Gengigel Forte Gel) uygulamasının ardından periodontal pat uygulandı. Her iki 

hasta grubundan alınan klinik veriler incelendi.  

4.3. Cerrahi Öncesi Değerlendirme 

Tüm hastalara operasyon öncesi ultrasonik aletler ve Gracey küretlerle Faz 1 

periodontal tedavi uygulandı. Ağız hijyen motivasyonu verildi. Tüm hastalara uygun 

fırçalama tekniği, diş ipi/ara yüz fırçası kullanımı konusunda bilgilendirme yapıldı. 

Faz 1 tedavileri tamamlanan ve oral hijyeni sağlayan hastalar cerrahi işlem konusunda 

bilgilendirildi. 
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Resim 1.  Proflaksi amaçlı SDG planlanan hastanın cerrahi işlem öncesi görüntüsü, 

sement yüzeyinde eklentilerin tamamen uzaklaştırılması gerekiyor. 

4.4. Cerrahi Prosedür 

 4.4.1. Alıcı Bölgenin Hazırlanması  

   Operasyon alanına infiltratif anestezi (Maxicaine Fort; 80 mg artikain 

hidroklorür ve 0,020 mg epinefrin ampul çözeltisi) yapıldı. 15 nolu bistüri (Beybi 

Medikal) yardımı ile mukogingival birleşim boyunca horizontal insizyon yapıldı. 

Yarım kalınlıklı flep kemik üzerinde periost ve ince bağ dokusu korunarak istenilen 

boyutlarda hazırlandı. 

4.4.2. Serbest Dişeti Greftinin Elde Edilmesi ve Verici Sahanın Korunması 

  SDG alınacak alana infiltratif anestezi (Maxicaine Fort; 80 mg artikain 

hidroklorür ve 0,020 mg epinefrin ampul çözeltisi) yapıldı. İnsizyon; 

 15 nolu bistüri ile  

 İnsizyon hattı kanin dişin distali ile 1. molar dişin palatinal kökü arasında,  

 Komşu dişlerin serbest dişeti kenarından en az 2 mm uzakta,  
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 Foramen palatinum majus perforasyonuna engel olacak şekilde yapıldı. 

 Çalışmamızda greft boyutları periodontal sond ile ölçülerek tespit edildi. 

Ölçümün ardından insizyon hattı bistüri ile belirlendi. Palatinal mukozaya paralel 

tutulan bistüri ile belirlenen sınırlara kadar insizyon yapıldı ve kalınlığı 1.5-2 mm olan 

greft elde edildi. Bütün hastaların palatinal mukozalarına nemli gazlı bez ile baskı 

uygulanarak kanama kontrolü sağlandı. Kontrol grubundaki hastalara periodontal pat 

uygulanırken deney grubundaki hastalara önce hyaluronik asit jel (Gengigel Forte Gel) 

ardından periodontal pat (COE-PAK periodontal dressing, GC, ABD) uygulandı. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Resim 2. Verici bölgeden greft alındıktan sonraki görüntü. 
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Resim 3. Alınan greftin apikokoranal ve meziodisatal uzunluğu 

 

 

Resim 4. Alınan greftin kalınlığı 
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Resim 5. Uygulanan topikal hyaluronik asit jeli 

 

Resim 6. Topikal hyaluronik asit jeli uygulamasından sonra bölge periodontal pat ile 

örtüldü. 

4.5. Ameliyat Sonrası Bakım 

 Ameliyat sonrası hastaların ilaç alerjisi sorgulandı. Tüm hastaların ilaç alerjisi 

olmadığı tespit edildi. Hastalara amoksisilin+klavulonik asit 1000 mg (günde 2 defa), 

parasetamol 500 mg (günde 2 defa) ve % 0.12 klorheksidin glukonat içerikli gargara 

(günde 2 defa) reçete edildi. Gargaraya 24 saatin ardından başlanılması ve ilaçları 
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düzenli kullanması konusunda hastalar uyarıldı. Hastalara ameliyattan sonra 

yapılacaklar; 

 2 saat bir şey yiyip içmemek, 

 İlk 24 saat içerisinde sıcak, soğuk yiyecek ve içeceklerden uzak durulması, 

çiğnemenin operasyona dahil edilmeyen bölge ile yapılması, yumuşak ve ılık 

   yiyecekler tüketilmesi, 

 Operasyon sonrası periodontal patın düşmesi ve damak bölgesinde anormal bir 

kanama varlığı gibi bir durum varlığında hekime ulaşılması,  

 Damak bölgesine yerleşitirilen patın dil veya parmakla oynatılmaması,  

 Sızıntı şeklinde kanamanın ilk birkaç saatte olmasının normal olduğu, renk ve 

miktarında artış gösteren kanamalarda hekime ulaşılması gerektiği, 

 Süturların olduğu alana bakmak için dudak ve yanağın kaldırılmaması, 

 Hafif şişliklerin olabileceği ve bu durumun normal olduğu, 

 İlk 24 saatin ardından ameliyat edilmeyen alanın normal fırçalanması, ameliyat 

alanın ise ekstra yumuşak diş fırçası ile macunsuz fırçalama yada klorheksidin 

içerikli gargaranın pamuğa damlatılarak o bölgenin silinmesi, 

 Hekimin önereceği sürenin ardından dikişlerin alınacağı hastaya yazılı ve sözlü 

olarak bildirildi. 

4.6. Klinik Takipler 

 Hastalara ameliyat sonrası 3, 7, 14, 21 ve 28. günlerde kontrol yapılarak takip 

edildi. Takiplerde ağrı, PK ve H2O2 köpürme testi parametrelerine bakıldı.  
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4.6.1. Ağrı değerlendirmesi 

 VAS (vizüel analog skala), ağrı şiddetinin ölçülmesinde kullanılan basit bir 

yöntemdir. Üzerinde “0” ve “10” rakamları yazan, arasında başka rakamların yazılı 

olmadığı 10 cm’lik cetvelde hastaların takip sırasında hissetikleri ağrıyı işaretlemeleri 

istendi. “0” hiç ağrım yok, “10” hayatımda hissettiğim en şiddetli ağrı olarak 

nitelendirildi.  

 

Şekil 4. VAS skalası 

4.6.2. Palpasyonda Kanama (PK) 

 Hastaların PK kontrolü ameliyat sonrası 3, 7, 14, 21 ve 28. günlerde ıslak gazlı 

bezin SDG verici sahaya temasıyla tespit edildi. Kanama var veya yok olarak not 

edildi. 

 
Resim 7.  Nemli spançla  palapasyonda kanama varlığı 
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4.6.3. H2O2 Köpürme Testi 

 H2O2 köpürme testi epitelizasyonun tamamlanmasını gösteren bir 

parametredir. SDG verici alanı gazlı bez ile kurulandıktan sonra %3’lük H2O2 alana 

uygulandı. Epitelizasyon tamamlanması köpürmenin olmamasıyla tespit edildi. 

Epitelizasyonun tamamlanmaması H2O2
’ nin bağ dokusuna yayılmasına; katalaz 

enziminin etkisiyle su ve oksijen oluşumu ile köpürmeye neden oldu.   

 
Resim 8. Hidrojen peroksit uygulandıktan sonra oluşan köpürme epitelizasyonun 

tamamlanmadığını gösterir. 

 

 Çalışmamızda H2O2 köpürme testine yanıt var veya yok olarak not edildi. 

Köpürmenin olmaması epitelizasyonun tamamlanmasını; köpürmenin olması 

epitelizasyonun tamamlanmaması olarak değerlendirildi. Hastaların ameliyattan 

sonraki 7, 14, 21 ve 28. günlerde epitelizayon değerlendirilmesi yapıldı. 
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Şekil 5. Çalışma planı 

4.7. İstatistiksel İncelemeler 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. Parametrelerin 

normal dağılıma uygunluğu Shapiro Wilks testi ile değerlendirildi. Verinin tanımlayıcı 

istatistikleri, sürekli verilerde normal dağılım göstermeyen değişkenler 

Başlangıç  Çalışma kriterlerine uygun hastalar (n=63) 

Kontrol grubu (n=34) Çalışma grubu (n=29) 

3. gün 
VAS skoru ile ağrının değerlendirilmesi 

Palpasyonda kanama 

7.  gün 

VAS skoru ile ağrının değerlendirilmesi 

H2O2 ile köpürme testi 

Palpasyonda kanama testi 

 

14.  gün 

VAS skoru ile ağrının değerlendirilmesi 

H2O2 ile köpürme testi 

Palpasyonda kanama testi 

 

21.  gün 

VAS skoru ile ağrının değerlendirilmesi 

H2O2 ile köpürme testi 

Palpasyonda kanama testi 

 

28.  gün 

VAS skoru ile ağrının değerlendirilmesi 

H2O2 ile köpürme testi 

Palpasyonda kanama testi 
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[medyan(minimum-maksimum)] olarak belirtildi. Normal dağılmayan, sürekli veri 

için iki bağımsız grubun karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi kullanıldı. 

Kategorik değişkenlerin karşılaştırmalarında Pearson ve Fisher Exact Ki-kare testleri 

kullanıldı. Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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5. BULGULAR 

Çalışmamız SDG yapılan hastaların palatinal bölgelerindeki iyileşmenin takibi 

için kontrolleri sırasında elde edilen verilere göre kontrol grubu ve çalışma (hyaluronik 

asit) grubu olmak üzere iki gruba ayrılarak incelenmiştir.  

VAS ağrı skalası öznel ve belirli değer aralığında (0-10) olduğundan Mann 

Widney U testi ile analiz yapılmıştır. Nonparametrik veriler değerlendirildiğinden 

medyan değerleri dikkate alınmıştır. 

Tablo 1. Grupların VAS ağrı skorlamasına göre değerlendirilmesi 

Değişken Kontrol (n=34) Çalışma (n=29) P* 

VAS 3. Gün 

Medyan (Min-Maks) 
4 (0-9) 2 (0-8) <0,001 

VAS 7. Gün 

Medyan (Min-Maks) 
4,5 (0-10) 1 (0-4) <0,001 

VAS 14. Gün 

Medyan (Min-Maks) 
1 (0-8) 0 (0-2) <0,001 

VAS 21. Gün 

Medyan (Min-Maks) 
0 (0-3) 0 (0-0) <0,005 

VAS 28. Gün 

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

   

 Gruplar arasında 3. günde oluşan VAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol grubundaki VAS ağrı skorunun 3. 

günde çalışma grubuna daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (Tablo 1, Şekil 6).  
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Şekil 6. Grupların 3. gündeki VAS ağrı skorlarının karşılaştırılması 

  Gruplar arasında 7. günde oluşan VAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol grubundaki VAS ağrı skorunun 7. 

günde çalışma grubuna daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (Tablo 1, Şekil 7).  

 

Şekil 7. Grupların 7. gündeki VAS ağrı skorlarının karşılaştırılması 

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Kontrol Çalışma

VAS 3

VAS 3

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

Kontrol Çalışma

VAS 7

VAS 7



43 

 

Gruplar arasında 14. günde oluşan VAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol grubundaki VAS ağrı skorunun 14. 

günde çalışma grubuna daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (Tablo 1).    

Gruplar arasında 21. günde oluşan VAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,005). Kontrol grubundaki VAS ağrı skorunun 21. 

günde çalışma grubuna daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (Tablo 1). 

Gruplar arasında 28. günde oluşan VAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0,05)  (Tablo 1).  

PK kategorik değişken (var-yok) olduğundan Ki-Kare testi ile 

değerlendirilmiştir. Grupların PK testine bakıldığında bütün gruplarda 3. günde 

kanama (+); 28. günde ise kanama (-) olarak belirlenmiş olup istatistiksel 

değerlendirilmeye dahil edilmemiştir 

Tablo 2. Grupların PK’ya göre değerlendirilmesi 

Değişken Kontrol (n=34) Çalışma (n=29) P* 

   PK 7  
Yok 5 (%14,7) 17 (%58,6) 

   <0,001 

Var 29 (%85,3) 12 (%41,4) 

PK 14 
Yok 17 (%50) 29 (%100) 

   <0,001 
Var  17 (%50) 0 (%0) 

   PK 21 
Yok  29 (%85,3) 29 (%100) 

   =0,56 
Var  5 (%14,7) 0 (%0) 

 

    Gruplar arasında 7. günde PK açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol grubundaki palpasyondaki kanamanın (%85,3)  

çalışma grubuna (%41,4) göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (Tablo 2, Şekil 8).    
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Şekil 8. Grupların 7. gündeki PK’larının karşılaştırılması 

  Gruplar arasında 14. günde PK açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol grubundaki PK’nın (%50)  çalışma grubuna (%0) 

göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (Tablo 2, Şekil 9).    

 

Şekil 9. Grupların 14. gündeki PK’larının karşılaştırılması 

  Gruplar arasında 21. günde PK açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 2).    
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H2O2 ile köpürme testi kategorik değişken (var-yok) olduğundan Ki-Kare testi 

ile değerlendirilmiştir. Grupların H2O2 ile köpürme testine bakıldığında bütün 

gruplarda 7. günde köpürme (+) olarak belirlenmiş olup istatistiksel değerlendirilmeye 

dahil edilmemiştir. 

 Tablo 3. Grupların H2O2 ile köpürme testine göre değerlendirilmesi 

Değişken Kontrol (n=34) Çalışma (n=29) P* 

KÖPÜRME 14 
Yok 1 (%2,9) 19 (%65,5) 

   <0,001 
Var 33 (%97,1) 10 (%34,5) 

KÖPÜRME 21 
Yok 17 (%50) 28 (%96,6) 

   <0,001 
Var  17 (%50) 1(%3,4) 

KÖPÜRME 28 
Yok  33 (%97,1) 29 (%100) 

   =0,540 
Var  1 (%2,9) 0 (%0) 

 

  Gruplar arasında 14. günde H2O2 ile köpürme testine verilen yanıt açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol grubundaki 

H2O2 ile köpürmenin (%97,1)  çalışma grubuna (%34,5) göre daha yüksek olduğu 

tespit edilmiştir (Tablo 3, Şekil 10). 

 

Şekil 10. Grupların 14. gündeki köpürmelerinin karşılaştırılması 
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  Gruplar arasında 21. günde H2O2 ile köpürme testine verilen yanıt açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol grubundaki 

H2O2 ile köpürmenin (%50)  çalışma grubuna (%3,4) göre daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir (Tablo 3, Şekil 11). 

 

Şekil 11. Grupların 21. gündeki köpürmelerinin karşılaştırılması 

    Gruplar arasında 28. günde H2O2 ile köpürme açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 3).    
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6. TARTIŞMA 

Ağız hijyeninin ideal olarak sağlanabilmesi için yapışık dişeti önemli bir yere 

sahiptir. Optimal ağız hijyenin yapışık dişeti genişliğinin çok az olduğu veya hiç 

olmadığı bölgelerde de sağlanabileceğini gösteren çalışmanın yanında; 1 mm veya 

daha az genişlikte yapışık dişetine sahip alanlarda inflamasyon belirtileri olabileceğini 

gösteren çalışmalar da mevcuttur  (38, 100). Yapışık dişeti miktarının milimetrik 

olarak ölçülmesi klinik olarak anlamlı değildir. Yeterliliğin belirlenmesi için en yaygın 

kullanılan parametre tansiyon (gerilim) testidir. Dişlerin etrafındaki yanak ve 

dudakların çekilerek dişeti kenarında oluşan hareketlenme ve beyazlaşmanın oluşması 

yapışık dişeti miktarının yetersizliğinin göstergesidir. Tansiyon testi ile dişetinde 

görülen hareketlenme cerrahi için ciddi belirleyicidir (40). 

Dişeti çekilmesi patolojik nedenlerden dolayı dişeti kenarının apikale taşınması 

olarak tanımlanmıştır (31). Dişetinin çekilmesiyle kök yüzeyinin açığa çıkması 

hassasiyete, diş ara yüzlerinde gıda birikmesine, kök çürüklerine ve estetik 

problemlere neden olmaktadır. Dişteki pozisyon bozuklukları, oral hijyen 

bozuklukluğu, kemikte oluşan dehisens, hatalı diş fırçalama, dişeti fenotipinin ince 

olması (≤1mm), frenilum gibi yüksek kas ataçmanları, restoratif ve periodontal tedavi 

dişeti çekilmesine neden olan etiyolojik etkenlerdir (33). 

SDG; vestibül derinliği artırmak, açık kök yüzeyini örtmek, frenilum, kas 

ataçmanlarını elimine etmek ve en önemlisi yapışık dişetini artırmak için en sık 

uygulanan mukogingival cerrahidir (101). Operasyonun geniş bir alanda 

uygulanabilir, sonuçlarının öngörülebilir ve basit bir yöntem olması nedeniyle SDG 

keratinize yapışık dişetinin artırılması için altın standart olarak kabul edilmektedir 

(102). Tüber, dişsiz alveolar kret ve damak SDG operasyonunda verici alan olarak 
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kullanılmaktadır. En sık tercih edilen ise ulaşılabilirliği en kolay olması nedeniyle 

damak mukozasıdır. Kaninin distali ile 1. molar dişin palatinal kökü arasında kalan 

alan greft için ideal alandır (52). Greft alınırken epitel ve altındaki ince bağ dokusunun 

alınmasına dikkat edilmektedir. İdeal greft kalınlığı 1.5-2 mm’dir. Greft ince olursa 

büzülürken; kalın olursa beslenme bozukluğundan dolayı nekroz olabilmektedir (53).  

Literatür taramaları SDG sonrası verici sahanın iyileşme sırasında ağrılı 

olduğunu göstermiştir. SDG sonrası verici sahadaki iyileşme 3 safhaya ayrılarak 

incelenmiştir. İlk safha (0-3. gün) kan pıhtısının oluştuğu, ikinci safha (4-10. gün) 

kılcal kan damarlarının sayısının, vaskülarizasyonun ve epitel proliferasyonunun 

arttığı aşamadır. Üçüncü safha (11-42. gün) bağ dokusunda yeni damarlanmanın, 

epitel dokusunda ise olgun keratin tabakasının oluştuğu aşamadır. Yapılan insan ve 

hayvan çalışmaları ağrı ve yanma hissinin ilk safhada başladığını, ikinci safhada 

azaldığını üçüncü safhada ise yüzey epitelizasyonun tamamlanmasıyla kaybolduğunu 

göstermiştir.  

  VAS; ağrının değerlendirmesi için kullanılan istatistiksel yöntemlere izin 

veren pratik bir yöntemdir. Ağrı şiddetinin ölçülmesinde kullanılan, üzerinde “0” ve 

“10” rakamları yazan, arasında başka rakamların yazılı olmadığı 10 cm’lik cetvelde 

hastaların takip sırasında hissetikleri ağrıyı işaretledikleri, “0” hiç ağrım yok, “10” 

hayatımda hissettiğim en şiddetli ağrı olarak nitelendirilen skaladır (5, 103, 

104).Yüzey epitelizasyonun değerlendirilmesi için görsel ve H2O2 ile köpürme testine 

bakılmaktadır. H2O2 ile köpürme testi bağ dokusundaki katalaz enzimi nedeniyle 

kabarcık oluşması esasına dayanan, genellikle 4 hafta boyunca haftada bir olacak 

şekilde uygulanan, yarı objektif pratik bir yöntemdir (105). 
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Kızıltoprak ve ark.’ları enjekte edilebilir PRF ve otolog fibrin yapıştırıcı 

uygulamalarının SDG sonrası verici alandaki iyileşmesi üzerindeki etkinliklerini 

karşılaştırmışlardır. SDG endikasyonu konulan 36 hasta; PRF grubu (n=12), otolog 

fibrin yapıştırıcı grubu (n=12) ve kontrol grubu (n=12) olmak üzere 3 gruba 

ayrılmıştır. PK’ya 3 ve 7. günde bakılmıştır. H202 ile köpürme testine ve VAS 

skalasına 3, 7 ve 14. gün ve 1. ayda bakılmıştır. 3 ve 7. günlerde tüm olgularda 

köpürme gözlenirken, 14. günde kontrol grubunda otolog fibrin yapıştırıcı ve PRF 

grubuna göre yüksek düzeyde köpürme gözlenmiştir. Bütün grupların epilizasyonu 1. 

ayda tamamlanmıştır. Kontrol grubunda 3. günde görülen PK, PRF ve otojen fibrin 

yapıştırıcı gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. 

Postoperatif 7. günde PK yönünden otojen fibrin yapıştırıcı ve PRF grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmezken, kontrol grubunda kanama 

gözlenmiştir. VAS skorları açısından 3. günde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Otojen fibrin yapıştırıcı grubunda 7. gündeki VAS 

skoru kontrol ve PRF gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur. Kontrol grubunda 14. gündeki VAS skoru otojen fibrin yapıştırıcı 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (106). 

   Ustaoğlu ve ark.’larının SDG sonrası yara yeri iyileşmesi için kullanılan 

düşük düzey lazer terapisinin etkinliğinin değerlendirildiği çalışmada; iyileşmenin ve 

yüzey epitelizasyonunun takibi için 3, 7, 14 ve 21. günlerde VAS skalası, H2O2 ile 

köpürme testi ve PK gibi parametrelere bakılmıştır (107).  

Keçeli ve ark.’larının SDG sonrası palatinal verici alan hemostazının ve yara 

yeri iyileşmesinin değerlendirdiği randomize kontrollü klinik çalışmada epitelizasyona 

H2O2 ile köpürme testi ve PK testi ile bakılmıştır (108). Bu bilgiler ışığında biz de 
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çalışmamızda SDG yapılmış hastaların verici sahalarındaki iyileşme ve ağrının 

belirlenmesi için VAS skalası, H2O2 ile köpürme testi ve PK testi yapılmış hastaların 

verilerini kullandık.  

   Burkhardt ve ark.’larının SDG alınarak verici sahaya ait iyileşme ve hasta 

konforunun (ağrısının) VAS skalasıyla bakıldığı çalışmada 2 mm ve daha kalın alınan 

greftlerin ameliyat sonrasında hastalarda daha fazla ağrı oluşturduğu sonucuna 

varılmıştır  (104). Biz de çalışmamızda yapışık dişeti yetersizliği olan, ideal greft 

kalınlığında (1.5-2 mm), kanin ile 1. molar diş arasındaki damak mukozasından SDG 

alınmış ve takip edilmiş hastaların verilerini kullandık. 

Yaranın özelliklerini direkt olarak etkileyen etkenlere lokal; hastanın iyileşme 

becerisini etkileyen etkenlere ise sistemik faktörler denir. Yara yeri iyileşmesini 

etkileyen lokal faktörler; enfeksiyon, iskemi, ödem, postoperatif kanama, yabancı 

cisimler ve yara lokalizasyonudur. Yara yeri iyileşmesini etkileyen sistemik faktörler; 

yaş, cinsiyet, diyabet, stres, ilaç kullanımı, alkol, sigara, beslenme bozukluğu ve 

obezitedir (73). Kanama kontrolünün sağlanması için sütur, hemostatik ajan, akrilik 

yada plastik stent ve periodontal pattan faydanılmaktadır (3, 40). Bizde çalışmamızıda 

SDG yapılmış, kanama kontrolü ve yara yeri iyileşmesi için periodontal pat 

kullanılmış hastaları tercih ettik. 

Shanmugam ve ark.’larının yaptıkları çalışmada öjenol içermeyen (Coe-

Pak™) ve öjenol içeren (Colla Cote®) periodontal patların palatinal bölgedeki 

yaraların iyileşmesindeki etkinliklerini değerlendirmişlerdir. Çalışmaya 25-50 yaş 

aralığında SDG gereken 32 hasta dahil edilmiştir. Palatinal mukozadan SDG 

alınmıştır. Kontrol grubunda öjenol içermeyen (Coe-Pak™) test grubunda öjenol 

içeren (Colla Cote®) periodontal pat kullanılmıştır. Ağrı ve yanma hissi 2 ve 7. 
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günlerde bölgenin renk ve kıvamı 7 ve 42. günlerde görsel analog skala kullanılarak 

kaydedilmiştir. Çalışmanın sonunda ağrı ve yanma değeri 2. günde kontrol grubunda 

test grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. 7. günde 

oluşan ağrı ve yanma değeri gruplar arasında istatistiksel olarak bir fark 

oluşturmamıştır. Bölgenin histopatolojik incelemesinde rete peg oluşumunun kontrol 

grubunda test grubuna göre daha derin bulunmuştur. Bağ dokusunun kontrol grubuna 

göre test grubunda daha matur olduğu gözlenmiştir. Kontrol grubunda orta seviyede, 

test grubunda hafif seviyede inflamatuar hücre infiltrasyonu gözlenmiştir  (109). Bizim 

çalışmamızda öjenolün yara yeri üzerindeki etkisini ortadan kaldırmak ve hyaluronik 

asitin doku üzerindeki etkinliğini daha iyi anlayabilmek için öjenolsüz periodontal 

patın kullanılımını tercih ettik. 

Hyaluronik asit yüksek molekül ağırlıklı ve negatif yüklü tüm organizmalarda 

bulunan bir polisakkarittir. Hyaluronik asit sentezi vücuttaki birçok hücre tarafından 

hücre membranında gerçekleşip ekstrasellüler boşluğa salınmaktadır. Ekstrasellüler 

matriks ana komponentlerinden olan hyaluronik asit hidroskopik bir yapıya sahiptir. 

Üstün özelliklerinden dolayı tıbbi birçok uygulamada kullanılmaktadır (86, 87). 

Doku hasarı sırasında erken dönemde hyaluronik asit ve fibrinden zengin 

matriksin oluşması ile yara bölgesine endotel hücrelerin ve fibroblastların gelişi 

sağlanır. Antioksidan ve proteolitik hasardan koruma özelliklerine sahip olması, 

hyaluronik asidin akut ve kronik yaralanmaların iyileşmesinde etkin olduğunu 

göstermektedir (92, 93). Hyaluronik asit benzersiz fizikokimyasal ve biyolojik 

özelliklere sahip olması, antiinflamatuar, ödem azaltıcı, antioksidan, bakteriyostatik 

olması ve yara yeri iyileşmesini hızlandırma özellikleri nedeni ile SDG sonrası verici 

sahanın kapatılması için tercih edilmiştir. Hyaluronik asit jel ve sprey formunda 
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kullanılabilmektedir. İnvaziv olmaması ve kolay uygulanabilmesi kullanım sıklığını 

artırmaktadır (110).  Biz de çalışmamızda deney grubu için SDG yapılmış, kanama 

kontrolü ve yara yeri iyileşmesi için hyaluronik asit jel ve öjenolsüz periodontal pat 

kullanılmış hastaları tercih ettik. 

Lee ve ark.’ları topikal %0.2’lik hyaluronik asidin oral ülser üzerindeki 

etkinliğini incelemişlerdir. Çalışmaya Behçet hastalığından dolayı tekrarlayan oral 

ülseri olan 33 hasta dahil edilmiştir. Hastalara 2 hafta boyunca günde 2 defa topikal 

%0.2’lik topikal hyaluronik asit uygulanarak ülser sayısı, iyileşme süresi ve VAS 

skalası gibi parametrelere bakılmıştır. Hastaların %72.7’inde ülser sayısında, 

%75.8’inde VAS skalasında iyileşme gözlemlenmiştir. Dolayısıyla topikal hyaluronik 

asit jelin tekrarlayan oral ülseri olan hastalarda güvenle kullanılabileceği gösterilmiştir 

(111). 

Gontiya ve ark.’ları kronik periodontitisli hastalarda diş taşı temizliği ve kök 

düzleştirilmesinin ardından %0.2’lik topikal hyaluronik asit jelin kullanılmasının 

klinik ve histolojik sonuçlarını incelemişlerdir. Çalışmanın sonucunda hyaluronik asit 

uygulamasının gingival ve dişeti kanama indeksinde skorları olumlu etkilediği fakat 

cep derinliği ve klinik ataçman kaybını istatistiksel olarak etkilemediği gösterilmiştir. 

Bunun yanında enflamasyonu numerik olarak azalttığı sonucuna varılmıştır (112). 

Engström ve ark.’ları hyaluronik asidin cerrahi ve cerrahi olmayan periodontal 

tedavide sert ve yumuşak dokudaki etkinliğini araştırmışlardır. Cerrahi olmayan 

periodontal tedavinin ardından radyografik olarak tedavi öncesindeki durumuna göre 

istatistiksel olarak bir fark saptanmamıştır. Sandlama derinliğinde ise cerrahi olan ve 

cerrahi olmayan periodontal tedavinin ardından azalma tespit edilmiş olup, dişeti ve 
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kemik dokusuyla temas halinde olan hyaluronik asidin çalışmada herhangi bir etkinliği 

tespit edilmemiştir (113). 

Mesa ve ark.’ları periodontal hastalığı olan 28 hastanın tedavisi sırasında 

çeyrek çeneye hyaluronik asit uygulanarak etkinliği dişetinden biyopsi alınarak 

plasebo ile karşılaştırılmıştır. Yüksek moleküler ağırlıklı hyaluronik asit  jelin, 

fibroblastlar ve lenfositler gibi epitel hücrelerinde hücre proliferasyonunu azalttığı, 

inflamatuar süreci azalttığı ve kronik periodontitisli hastalarda periodontal lezyonu 

iyileştirdiği sonucuna varılmıştır (114). 

Jentsch ve ark.’ları plağa bağlı gingivitisi olan 50 hasta üzerinde yaptıkları 

çalışmada hyaluronik asit etkinliği plasebo etkinliğiyle kıyaslanmıştır. Hastaların 3 

hafta boyunca oral hijyenlerini sağlamaları konusunda motive edilmiştir. Hyaluronik 

asit kullanılan bölgelerde 7, 14 ve 21. günlerde peroksidaz ve lizozim aktivitesinde 

önemli bir düşüş tespit edilmiştir (115). 

de Araújo Nobre ve ark.’larının yaptıkları çalışmada immediat implant yapılan 

bölgelerin rehabilitasyon için hyaluronik asit ve klorheksidin kullanılmıştır ve olumlu 

sonuçlar elde edilmiştir. İstatistiksel olarak modifiye kanama indeksinde hyaluronik 

asit lehine anlamlı farklılık bulunmuştur (116). 

Vanden ve ark.’larının periodontal cep tedavisinde hyaluronik asidin 

etkinliğini değerlendikleri çalışmada 18 kemik içi defekti olan 1. molar diş seçilmiştir. 

Tedavide hastalara cerrahi işlem ile birlikte hyaluronik asit içerikli fiberler 

yerleştirilmiştir. Tedaviden 1 yıl sonraki takiplerde sondlama derinliği yaklaşık 5,8mm 

azalırken, yaklaşık 2,8mm klinik ataşman kazancı oluşmuştur (117). 

Johannsen ve ark.’ları kronik periodontitis tedavisinde kök yüzey 

düzleştirilmesi ve %0.8’lik hyaluronik asit jelin lokal uygulamasının etkinliğini 
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göstermişlerdir.  Hastaların ağızlarının bir bölümüne kök yüzey düzleştirilmesi, diğer 

bölümüne kök yüzey düzleştirilmesiyle birlikte hyaluronik asit uygulaması 

yapılmıştır. Kök yüzey düzleştirilen gruba kıyasla kök yüzey düzleştirilmesi ve 

hyaluronik asit kullanılan grupta sondlama ve sondlamada kanama skorlarında önemli 

bir azalma bulunmuştur (118). 

 

Hammad ve ark.’ları ratların palatinal bölgelerinde eksizyonel biyopsi yaparak 

sekonder yara yeri oluşturmuşlardır. Ratlar rastgele 4 gruba ayrılmışlardır. Grup 1’de 

lokal klorheksidin jel, grup 2’de hyaluronik asit jel, grup 3’de allantoin jel, grup 4’de 

plasebo jeli uygulanmıştır. Operasyon sonrası epitelizasyonu 0, 3, 7, 14 ve 21. 

günlerde değerlendirilmiştir. Klorheksidin ve hyaluronik asit jelin epitelizasyon 

üzerinde olumlu etkisi olduğu allantoinin iyileşme üzerinde olumlu bir etkisi olmadığı 

gösterilmiştir (119). Bizim çalışmamızda da epitelizasyon PK ve H2O2 ile köpürme 

testi ile değerlendirilmiştir. 7. günde PK, 14. günde PK ve H2O2, 21.günde H2O2 

testlerine kontrol grubunun verdiği yanıt çalışma grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Dolayısı ile hyaluronik asidin epitelizasyon 

üzerindeki olumlu etkisinin olduğu sonucuna varılmış olup sonucumuz literatürü 

desteklemektedir.  

 Soliman ve ark.’ları SDG sonrası verici sahanın iyileşmesini ve ağrıyı 

azaltmada PRF ve hyaluronik asit etkinliğini incelemişlerdir. Keratinize dişeti 

yetersizliği olan ve SDG gereken 26 hasta; verici sahanın %0.2’lik hyaluronik asit ile 

kapatıldığı grup ile verici bölgenin PRF ile kapatıldığı grup olmak üzere 2 gruba 

ayrılmıştır. Her iki grupta da palatal bölgeler öjenolsüz periodontal pat ile 

kapatılmıştır. Ağrı skalası 1-10 arasında ilk 7 gün skorlanarak, iyileşme ise 3.gün, 

1.hafta, 2.hafta, 3. hafta ve 42. günde Landry İyileşme İndeksi kullanılarak 
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kaydedilmiştir. Ağrı skorlaması yönünden gruplar arasında anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir. Verici alandaki 1. hafta iyileşmesinde PRF grubunda hyaluronik asit 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla iyileşme gözlenmiştir. 3. 

gün, 2.hafta, 3.hafta ve 42. günlerde gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(120). 

Khalil ve ark.’ları SDG ile birlikte hyaluronik asit uygulamasının postoperatif 

ağrı ve yara iyileşmesi üzerindeki etkisini incelemişlerdir. Bu çalışma SDG uygulanan 

24 hastayı içermektedir. Hastaların operasyondan 4 hafta önce Faz 1 tedavileri 

tamamlanmıştır. Alt ön bölgede (kanin-kanin arası) bölgede alıcı yatak hazırlanmıştır. 

Alüminyum folyo ile şablon oluşturulup damak mukozasında 1. premolar ve 1. molar 

dişleri arasında kesi oluşturulmuştur. Greft kalınlığının 1-1.3 mm aralığında olmasına 

dikkat edilmiştir. Çalışma grubundaki hastaların hem alıcı hem de verici sahalarına 

lokal hyaluronik asit uygulaması yapılmıştır. Kontrol grubundaki hastaların ise alıcı 

ve verici sahalarına serum fizyolojik dışında herhangi bir ekstra uygulama 

yapılmamıştır. Her iki grup için de verici sahalara 5-0 emilebilir sütür ile bir kollajen 

sünger yerleştirilmiştir ve son olarak periodontal pat ile verici bölge tamemen 

kapatılmıştır. Ameliyat sonrası iki haftada ağrının değerlendirilmesi için VAS skalası 

kullanılmıştır. VAS skalasının hasta tarafından süturların alındığı güne (14. güne) 

kadar form üzerinde işaretlenmesi istenmiştir. Verici sahadaki ağrı skoru ilk 7 günde 

kontrol grubunda çalışma grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (98). 

Bizim çalışmamızda da 3 ve 7. günde VAS skorunun kontrol grubunda çalışma 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olması nedeniyle çalışmamız 

bu literatürü desteklemektedir. 
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Yıldırım ve ark.’ları topikal uygulanan hyaluronik asidin ağrı ve palatinal yara 

yeri iyileşmesi üzerine etkisini randomize klinik çalışma ile incelemişlerdir. SDG 

endikasyonu konulan 36 hasta rastgele üç gruba ayrılmıştır. Deney grubu 1 ve 2’de 

sırasıyla verici sahalara %0.2 ve %0.8 konstantrasyonlarda hyaluronik asit jeller 

kullanılmış olup yara yerleri periodontal pat ile kapatılmıştır. Kontrol grubunda ise 

verici saha için sadece periodontal pat kullanılmıştır. Ağrı tespiti için 3, 7, 14 ve 21. 

günlerde VAS skalası, epitelizasyonun değerlendirilmesi için 3, 7, 14, 21 ve 42. 

günlerde renk eşleşmesi yapılmıştır. Deney grupları 3 ve 7. günlerde kontrol grubuna 

göre daha az ağrı yaşamıştır. Tam epitalizayon her iki deney grubundaki hastalarda 21. 

günde; kontrol grubundaki hastalarda 42. günde gözlenmiştir. Bu çalışma sonucunda 

hyaluronik asit uygulamasının postoperatif ağrıyı azalttığı ve epitelizasyonu 

hızlandırdığı gösterilmiştir (12). Bizim çalışmamızda da 3 ve 7. günde VAS skorunun 

kontrol grubunda çalışma grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olması nedeniyle çalışmamız bu literatürü desteklemektedir. 

Hassan ve ark’larının yaptıkları çalışmada SDG’den sonra verici sahaya 

uygulanan %0.2 hyaluronik asit jel ile yanık merheminin postoperatif ağrı ve yara 

iyileşmesi üzerindeki etkisi karşılaştırılmıştır. SDG endikasyonu konulan 39 hasta rast 

gele 3 gruba ayrılmıştır. Grup 1 yanık merhemi, grup 2 hyaluronik sit ve grup 3 kontrol 

grubu olarak belirlenmiştir. Operasyon sonra takipler 3, 7, 14, 21 ve 42. günlerde 

yapılmıştır. Bu çalışmanın sonucunda yanık merhemi grubunun VAS değerinin diğer 

iki gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha az olduğu, hyaluronik asit 

grubunun VAS değerinin kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

daha düşük bulunmuştur. Epitelizasyonun renk uyumuyla belirlendiği bu çalışmada 

yanık merhemi grubunun diğer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde diğer 
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gruplara göre daha yüksek olduğu sonucuna varılmıştır (110). Bizim çalışmamızda da 

3, 7, 14 ve 21. günde VAS skorunun kontrol grubunda çalışma grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olması nedeniyle çalışmamız bu literatürü 

desteklemektedir. 

Hassan ve ark.’ları SDG yapılan 30 hasta üzerinde PRF ve hyaluronik asidin 

ağrı ve verici sahayı iyileştirme üzerindeki etkinliklerini incelemişlerdir. Hastalar 

PRF, hyaluronik asit ve kontrol grubu olarak rast gele 3 gruba ayrılmıştır. PRF 

grubunda takip aralıkları boyunca VAS ağrı skorları minimal olarak rapor edilmiştir. 

Postoperatif ağrı 3 ve 7. günlerde hyaluronik asit grubu ile karşılaştırıldığında PRF 

grubu istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur. VAS skoru kontrol ve 

PRF gruplarında 0 ve 14. günde birbirine yakın bulunmuştur. Kontrol ve hyaluronik 

asit grupları arasında VAS skorları arasında numerik olarak fark olmasına rağmen 

istatistiksel olarak fark bulunmamıştır. Bu çalışmanın sonucunda PRF grubundaki 

ağrı, kanama ve iyileşme değerlerinin kontrol ve hyalurinik asit gruplarından daha iyi 

olduğu gösterilmiştir (121). Bizim çalışmamızda da 3 ve 7. günde VAS skorunun 

kontrol grubunda çalışma grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olması nedeniyle çalışmamız bu literatür ile çelişmektedir. 
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7. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. Bu çalışma hyaluronik asidin SDG yapılan hastaların palatinal bölgelerindeki 

iyileşmeye etkinliklerinin VAS ağrı skalası, PK ve H2O2 köpürme testi ile 

incelendiği bir çalışmadır. 

2. Çalışmamızda gruplar arasında 3. günde oluşan VAS düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol 

grubundaki VAS ağrı skorunun çalışma grubuna daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. Bu sonuç bize hyaluronik asit kullanımının 3. günde ağrı skorunun 

azalmasına yardımcı olduğunu düşündürmektedir. 

3.  Çalışmamızda gruplar arasında 7. günde oluşan VAS düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol 

grubundaki VAS ağrı skorunun çalışma grubuna daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. Bu sonuç bize hyaluronik asit kullanımının 7. günde ağrı skorunun 

azalmasına yardımcı olduğunu düşündürmektedir. 

4. Çalışmamızda gruplar arasında 14. günde oluşan VAS düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol 

grubundaki VAS ağrı skorunun çalışma grubuna daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. Bu sonuç bize hyaluronik asit kullanımının 14. günde ağrı skorunun 

azalmasına yardımcı olduğunu düşündürmektedir. 

5. Çalışmamızda gruplar arasında 21. günde oluşan VAS düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,005). Kontrol 

grubundaki VAS ağrı skorunun çalışma grubuna daha yüksek olduğu tespit 

edilmiştir. Bu sonuç bize hyaluronik asit kullanımının 21. günde ağrı skorunun 

azalmasına yardımcı olduğunu düşündürmektedir. 
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6. Çalışmamızda gruplar arasında 28. günde oluşan VAS düzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Bunun 

nedeninin dokunun matur hale gelmesine bağlı olarak hastalardaki ağrının 

azalması olduğu düşünülmektedir. 

7. Çalışmamızdaki grupların PK testine bakıldığında bütün gruplarda 3. günde 

kanama (+); 28. günde ise kanama (-) olarak belirlenmiş olup istatistiksel 

değerlendirilmeye dahil edilmemiştir. PK’nın 3. günde (+) olmasının nedeninin 

açığa çıkan subepitelyal bağ dokusu, kılcal kan damarlarının genişlemesi ve 

damar geçirgenliğinin artması olduğu düşünülmektedir. PK’nın 28. günde (-) 

olmasının nedeninin dokunun matur hale gelmesi ve epitelizasyonun 

tamamlanması olduğu düşünülmektedir. 

8. Gruplar arasında 7. günde PK açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol grubundaki PK’nın (%85,3)  çalışma 

grubuna (%41,4) göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bu sonuç bize 

hyaluronik asit kullanımının 7. günde PK’nın azalmasına yardımcı olduğunu 

düşündürmektedir. 

9. Gruplar arasında 14. günde PK açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol grubundaki PK’nın (%50)  çalışma grubuna 

(%0) göre daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bu sonuç bize hyaluronik asit 

kullanımının 14. günde PK’nın azalmasına yardımcı olduğunu 

düşündürmektedir. 

10. Gruplar arasında 21. günde PK açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). Bunun nedeninin dokudaki epitelizasyonun 
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tamamlanmasından ve maturasyonun gerçekleşmesinden kaynaklandığı 

düşünülmektedir. 

11. Grupların H2O2 ile köpürme testine bakıldığında bütün gruplarda 7. günde 

köpürme (+) olarak belirlenmiş olup istatistiksel değerlendirilmeye dahil 

edilmemiştir. Bunun nedeninin açığa çıkan subepitelyal bağ dokusu, kılcal kan 

damarlarının genişlemesi ve damar geçirgenliğinin artması olduğu 

düşünülmektedir. 

12. Gruplar arasında 14. günde H2O2 ile köpürme testine verilen yanıt açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol 

grubundaki H2O2 ile köpürmenin (%97,1)  çalışma grubuna (%34,5) göre daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bu sonuç bize hyaluronik asit kullanımının 14. 

günde dokunun epitelizasyonuna yardımcı olduğunu düşündürmektedir. 

13. Gruplar arasında 21. günde H2O2 ile köpürme testine verilen yanıt açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,001). Kontrol 

grubundaki H2O2 ile köpürmenin (%50)  çalışma grubuna (%3,4) göre daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bu sonuç bize hyaluronik asit kullanımının 14. 

günde dokunun epitelizasyonuna yardımcı olduğunu düşündürmektedir. 

14. Gruplar arasında 28. günde H2O2 ile köpürme açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Bunun nedeninin dokudaki 

epitelizasyonun tamamlanmasından ve maturasyonun gerçekleşmesinden 

kaynaklandığı düşünülmektedir. 

Bu sonuçlar doğrultusunda SDG operasyonunun ardından uygulanan 

hyaluronik asidin verici alanın iyileşmesinin erken dönemlerinde ağrı, PK ve 
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doku epitalizasyonunu gösteren H2O2 ile köpürme testi gibi parametreler 

üzerinde olumlu sonuç oluşturacağı gösterilmiştir.  

Sonuç olarak SDG operasyonun ardından palatinal dokunun iyileşmesinin 

takip edildiği bu çalışmada, hyaluronik asidin kullanım dozu, formu ve sıklığının 

belirlenmesi, kullanılan periodontal patın öjenolsüz tercih edilmesi, takip sürelerinin 

farklı olması bu çalışmadaki limitasyonları oluşturduğu düşünülmektedir. Hyaluronik 

asidin doku iyileşmesini artırıcı etkinliğinin belirlenmesi için farklı doz, form ve 

sıklıkta, farklı takip sürelerinin olduğu klinik ve histopatolojik çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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