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1. ÖZET 

 

 

Bu çalışmada kronik periodontitisli hastalardaki kemik içi periodontal defektlere 

mine matriks türevleri (M.M.T.)+otojen kemik grefti (O.K.G.) kombinasyonu 

uygulanarak klinik ve radyografik parametreler ile dişeti oluğu sıvısı (D.O.S.)‟nda 

transforming growth factor-β1 (T.G.F.-β1) ve alkalen fosfataz (A.L.P.) seviyeleri 

üzerine olan etkisinin araştırılması ve sadece M.M.T. ve sadece flep uygulaması ile 

karşılaştırılması amaçlandı. Bu çalışma kapsamına dahil edilen 12 hastada 30 adet 

kemik içi defekt M.M.T.+O.K.G., M.M.T. ve sadece flep (kontrol) uygulanan 

gruplara rastgele dağıtıldı. Operasyondan önce ve 6 ay sonra plak indeks, gingival 

indeks, sondalamada kanama, sondalama derinliği, rölatif ataşman seviyesi, rölatif 

dişeti kenarı seviyesi (R.D.K.S.) ölçüldü, standart radyografilerde defekt dolum 

yüzdesi hesaplandı. Operasyondan hemen önce ve 7, 14, 30, 90 ve 180 gün sonra 

D.O.S. toplandı ve T.G.F.-β1 ile A.L.P. seviyeleri ELISA ile araştırıldı. 

Operasyondan 6 ay sonra tüm gruplarda istatistiksel olarak anlamlı klinik iyileşmeler 

görüldü (p<0.01). R.D.K.S. değişimi sadece kontrol grubunda anlamlıydı (p<0.01). 

M.M.T. uygulanan gruplarda kontrol grubuna kıyasla daha az dişeti çekilmesi 

(p<0.05), daha fazla ataşman kazancı (p<0.001) ve daha fazla radyografik defekt 

dolumu (p<0.05) gözlendi. Ancak M.M.T.+O.K.G. ile M.M.T. grupları arasında 

klinik, radyografik ve biyokimyasal açıdan, 3 grup arasında ise biyokimyasal açıdan 

anlamlı fark tespit edilmedi (p>0.05). Sonuç olarak, M.M.T.+O.K.G. ile M.M.T. 

gruplarının ölçülen tüm klinik ve radyografik parametrelerdeki değişimleri benzer 

olmakla birlikte kontrol grubuna kıyasla üstündü. Çalışmamızın bulguları, D.O.S. 

T.G.F.-β1 ve A.L.P. seviyelerinin rejeneratif iyileşmenin erken döneminde artış 

gösterdiğini ancak M.M.T. uygulamasının ilave bir etkisinin olmadığını 

göstermektedir. 

 

Anahtar Sözcükler: Dişeti oluğu sıvısı, kronik periodontitis, mine matriks türevleri, 

otojen kemik grefti, periodontal flep operasyonu. 
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2. SUMMARY 

 

Evaluation of Gingival Crevicular Fluid Transforming Growth Factor-β1 and 

Alkaline Phosphatase Levels After Treatment of Intrabony Periodontal Defects 

by the Use of Enamel Matrix Derivatives with Autogenous Bone Graft  

 

The present study aimed to evaluate the effects of enamel matrix derivatives 

(E.M.D.) combined with autogenous bone graft (A.B.G.) application in chronic 

periodontitis patients with intrabony defects on clinical and radiographic parameters 

and gingival crevicular fluid (G.C.F.) transforming growth factor-β1 (T.G.F.-β1) and 

alkaline phosphatase (A.L.P.) levels and, to compare with E.M.D. alone and open 

flap debridement (O.F.D.) procedures. A total of 30 deep intrabony defects in 12 

patients were randomly treated with E.M.D.+A.B.G., E.M.D. alone or O.F.D.. 

Clinical parameters including plaque index, gingival index, bleeding on probing, 

probing depth, relative attachment level and recession were recorded at baseline and 

6 months post-surgery. Intrabony defect fill (DF) percentage was calculated on the 

standardized radiographs. T.G.F.-β1 and A.L.P. levels were evaluated in G.C.F. just 

before surgery and 7, 14, 30, 90, 180 days after surgery using ELISA. All treatment 

procedures led to significant improvements at 6 months follow-up period (p<0.01). 

Gain in attachment level (p<0.001) and DF (p<0.05) of the E.M.D.+A.B.G. and 

E.M.D. groups were found to be significantly higher than those of the O.F.D. group, 

while the use of E.M.D. either with A.B.G. or alone was observed to produce 

significantly less recession than the O.F.D. (p<0.05). Furthermore, no significant 

differences were present between the E.M.D.+A.B.G. and E.M.D. groups in any of 

the clinical, radiographic and biochemical parameters. Also, no significant 

differences were present between all three groups biochemically. These findings 

suggested that G.C.F. T.G.F.-β1 and A.L.P. levels were increased at the early healing 

phase but not affected from E.M.D. usage. 
 

Key words: Autogenous bone graft, chronic periodontits, enamel matrix derivatives, 

gingival crevicular fluid, periodontal flap surgery.  
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

Günümüzde toplumun büyük bir bölümünü etkileyen kronik enflamatuvar 

periodontal hastalıklar, diş kaybının en önemli sebebini oluşturur (265). Geçmişte 

periodontal hastalıkların tedavisinde amaç periodontal destek dokuların yıkımının 

durdurulmasına yönelikken günümüzde bununla birlikte hastalık sonucu yıkıma 

uğramış diş destek dokularının hastalıktan önceki sağlıklı yapısına benzer şekilde 

rekonstrüksiyonu ve rejenerasyonu periodontal tedavinin temel amaçlarından biri 

halini almıştır. Periodontal rejenerasyon, yara iyileşmesi sırasında doğru hücrelerin 

repopülasyonu ve organizasyonu yoluyla yeni hücresiz sement, periodontal ligament 

ve alveol kemiğinin sağlıklı bir periodonsiyumun yapılandırılması ve oluşan yeni 

dokular arasındaki yapısal ve fonksiyonel uyumun yeniden kazandırılmasıdır (53, 

287). Bu hedefe ulaşabilmek amacıyla klasik periodontal cerrahi tedavi yöntemlerine 

ek olarak kemik grefti, kök yüzeyi muamelesi ve yönlendirilmiş doku rejenerasyonu 

(Y.D.R.) uygulamaları ile mine matriks türevleri (M.M.T.), bone morphogenetic 

protein (B.M.P.) ve trombositten zengin plazma gibi biyolojik mediyatörlerin tek 

başlarına veya kombine olarak kullanıldığı tedavi yaklaşımları öne çıkmıştır (33, 34, 

65, 89, 278, 312, 413). Bu biyolojik mediyatörler, periodontal yara bölgesinde 

repopüle olan hücrelerin aktivitesi üzerine seçici etki göstererek, bu hücrelerin 

farklılaşmasını, çoğalmasını, adezyonunu, çevre yapı ve moleküllerle olan iletişimini 

ve hücreler arası matriks sentezini düzenler (163). 
 

Bu mediyatörlerden biri olan M.M.T., domuz embriyosuna ait gelişmekte olan 

diş tomurcuklarından elde edilen, amelogenin ve non-amelogenin türevi proteinleri 

içeren asidik ekstrenin saflaştırılmış şeklidir ve dişin embriyolojik gelişim sürecinde 

gerçekleşen olayların periodontal yara iyileşmesi sırasında taklit edilmesini sağlamak 

amacıyla uygulanır (135). Kullanıma sunulduğu 1996 yılından bu yana literatürde 

yer alan klinik çalışmaların sonuçları incelendiğinde, M.M.T.‟nin sondalama 

derinliği (S.D.)‟nde azalma ve ataşman ve kemik kazancı sağladığı görülmektedir (6, 

22, 46, 66, 92, 99, 101, 124, 140-142, 145, 147, 195, 227, 268, 272, 282, 292, 302, 

328, 330-332, 334, 336-339, 341-344, 346, 347, 350, 352, 353, 381, 400, 412, 417, 

418, 426).  
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Periodontal kemik içi defektlerin tedavisinde kullanılan M.M.T. materyalinin jel 

kıvamında akıcı özellikte olması nedeniyle bir kemik greftiyle kombine kullanımı 

gündeme gelmiştir (34, 63, 101, 158, 183, 197, 306, 321, 328, 335, 388, 398, 417, 

428). Otojen kemik grefti (O.K.G.) aynı bireyin bir bölgesinden diğer bölgesine 

nakledilen, içeriğindeki osteoprogenitör hücreler, B.M.P. ve kollajen matriks yapı 

sayesinde osteojenik özellik taşıyan tek greft materyalidir (235). Literatürde M.M.T. 

ile O.K.G.‟nin kombine kullanıldığı az sayıda klinik çalışma (125, 198, 388, 417) 

olmakla birlikte, M.M.T.‟nin tek başına ve O.K.G. ile kombinasyonunu 

değerlendiren ve sadece flep operasyonu ile karşılaştıran herhangi bir çalışma 

mevcut değildir. 
 

Periodontal tedavi sonrası iyileşmenin değerlendirilmesinde, klinik ve 

radyografik parametrelerin yanında doku yapımını gösteren hücreler arası matriks 

proteinleri, büyüme faktörleri ve enzimler belirleyici rol oynarlar (392). Hücre 

proliferasyonunu, farklılaşmasını, hücreler arası matriks sentezini ve depozisyonunu 

düzenleyen transforming growth factor-β1 (T.G.F.-β1) polipeptid yapıda bir büyüme 

faktörüdür (188) ve periodontal rejenerasyon sırasında hücre reseptörlerinin 

ekspresyonu (190) ile D.O.S.‟ndaki konsantrasyonunun artışı nedeniyle periodontal 

tamir ve rejenerasyonun izlenmesi ve değerlendirilmesinde bir marker olabileceği 

ileri sürülmüştür (188). Alkalen fosfataz (A.L.P.), fosfat enzimlerinin hidrolizini 

katalizleyen, osteoblast membranına yerleşik protein yapıda, alkalen optimum pH‟da 

bir enzimdir ve kemik yapımını gösterir (157). Periodontal rejenerasyonda rol alan 

hücrelerin A.L.P. aktivitesinin yüksek olduğunu (187) ve M.M.T.‟nin in vitro 

şartlarda periodontal hücrelerdeki A.L.P. aktivitesini arttırdığını gösteren çalışmalar 

(111, 139, 159, 171, 207, 396, 419) bulunmakla birlikte periodontal kemik içi 

defektlerin M.M.T. ile rejeneratif tedavisinde A.L.P. aktivitesi henüz 

değerlendirilmemiştir. 
 

Bu rastgele kontrollü paralel klinik çalışmada, K.P.‟li hastalardaki kemik içi 

periodontal defektlerde M.M.T.+O.K.G. kombinasyonunun etkisini periodontal 

parametreler yoluyla klinik, standart dijitalize periapikal radyografiler aracılığıyla 

radyografik ve D.O.S. T.G.F.-β.1 ve A.L.P. seviyelerinin tespitiyle biyokimyasal 

açıdan değerlendirmeyi ve sadece M.M.T. ve sadece flep uygulaması ile 

karşılaştırmayı amaçladık. M.M.T. destekli periodontal rejenerasyona, farklı 



5 

 

açılardan bakıp değerlendiren çalışmamız M.M.T.‟nin klinik ve biyokimyasal 

etkinliğine ışık tutup konu ile ilgili literatüre katkı sağlayacaktır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

 

4.1. Periodontal Hastalıklar 

  

 

Periodontal hastalıklar, diş çevresinde kolonize olan mikrobiyal dental plakta 

(M.D.P.) bulunan patojen mikroorganizmalar ve bunlara karşı verilen konak cevabı 

tarafından oluşturulan, dişeti, periodontal ligament, sement ve alveol kemiğinden 

meydana gelen dişin destek dokularının yapı ve bütünlüğünün bozulmasıyla 

sonuçlanan enfeksiyonlardır (255). Hastalığın ilerleme hızı ve şiddeti 

periodontopatojen mikroorganizmalara, konağa ve bakterilerin konak ile olan 

ilişkisine bağlıdır. Bu mikroorganizmalar zamanında ve etkili bir şekilde kontrol 

altına alınmazlarsa periodontal doku hasarı artarak dişin kaybına neden olur. Son 

yıllarda periodontal hastalıkların kardiyovasküler hastalık, inme, prematüre ya da 

düşük kilo ağırlıklı bebekler, üst solunum yolu enfeksiyonları, diyabet, obezite, 

romatoid artrit ve renal hastalıklar gibi sistemik durumlarla ilişkili olabileceği de 

gösterilmiştir (11, 107, 225, 409).  

 

 

4.2. Kronik Periodontitis 

 

 

Kronik periodontitis (K.P.) sürekli olarak ilerleme gösteren, bazı lokal 

bölgelerde daha aktif yıkım yapan, nadiren pasif dönemler içeren ve diğer 

periodontitis tiplerine kıyasla daha yavaş ilerleyen enflamatuvar bir hastalıktır (95, 

176). Günümüzde toplumda en sık görülen periodontal hastalık olan K.P. halen diş 

kayıplarının en önemli sebebidir (265).  
 

Tedavi edilmemiş K.P.‟li hastalardaki karakteristik klinik görüntü genellikle 

diştaşlarının eşlik ettiği supragingival ve subgingival M.D.P. birikimidir (248). 

K.P.‟in başlıca klinik özellikleri; dişeti rengi ve kıvamındaki değişiklikler, dişeti 

enflamasyonu, sondalamada kanama (S.K.), periodontal cep varlığı ve klinik ataşman 
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kaybıdır. Ayrıca bazı vakalarda dişeti büyümesi veya dişeti çekilmesi, kök ve 

furkasyon bölgelerinin açığa çıkması, artmış diş mobilitesi ve dişlerin migrasyonu da 

görülebilmektedir (248). Radyografik olarak farklı şekillerde alveol kemiği kaybı 

mevcuttur (57).  
 

Periodontal hastalığın en önemli bulgularından biri olan periodontal cep, dişeti 

oluğunun patolojik olarak derinleşmesi şeklinde tanımlanır (248). Bağlantı epitelinin 

apikale doğru yer değiştirmesi, S.D.‟nin artmasına, destekleyici periodontal 

dokularda daha fazla kaybın ortaya çıkmasına ve bunun sonucu olarak diş kaybına 

yol açar. Fizyolojik boyuttaki dişeti oluğundan periodontal cep oluşumuna geçiş, 

M.D.P.‟taki bakteri hücrelerinin kompozisyonu ile yakından ilişkilidir (375). Patojen 

bakterilerin varlığı K.P. başlangıcı için gereklidir ancak bu tek başına yeterli değildir. 

Konağın vereceği immün ve enflamatuvar cevap bu noktada kritik bir rol oynar. K.P. 

için risk faktörleri, M.D.P.‟taki periodontopatojen mikroorganizmaların miktarı ve 

patojenitesi, yaş, sigara kullanımı, sistemik hastalıklar, stres ve genetik olarak 

sıralanabilir (175). Bu faktörlerden M.D.P. doğrudan, diğerleri ise konak 

savunmasını etkileyerek dolaylı yoldan ataşman ve alveol kemiği kaybının miktarı ve 

hızında rol oynar (175).  
 

K.P.‟in sınıflaması, ağızda mevcut periodontal bölgelerin %30‟undan azında 

ataşman ve kemik kaybı var ise lokalize K.P., %30‟undan çoğunda ataşman ve kemik 

kaybı var ise generalize K.P. şeklinde isimlendirilerek yapılır (248). Ayrıca hastalık 

şiddetine göre, 1-2 mm klinik ataşman kaybı olduğu durumlarda hafif, 3-4 mm klinik 

ataşman kaybı varsa orta, 5 mm ve üzeri ataşman kaybı varsa şiddetli K.P. olarak 

sınıflandırılmaktadır (248) 
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4.2.1. Epidemiyolojisi 

 

 

Periodontitisin en yaygın tipi olan K.P.‟te ataşman kaybı yavaş ilerler. Yapılan 

çalışmalar K.P.‟in kadınlara oranla erkeklerde daha fazla görüldüğünü ve yaşlanma 

ile birlikte periodontal ataşman kaybı prevalansının arttığını bildirmektedir (17, 284). 

K.P. teşhisi yaşa bağlı değildir ancak yaşla ilişkilidir (81). Hastalık prevalansının 

ileri yaşlarda artışının sebebi periodontal dokuların M.D.P.‟a maruz kalma süresinin 

artmasıdır (175). Amerika Birleşik Devletleri‟nde toplumun %80-90‟ında geçirilmiş 

veya aktif periodontitis görüldüğü, ancak ileri ve yaygın periodontitis oranının %7-

15 olduğu bildirilmektedir (81). Amerika Birleşik Devletleri‟nde 30 yaştan büyük 

yetişkinlerin %35‟inde K.P. gözlendiği, bu bireylerin %22‟sinin hafif, %13‟ünün ise 

orta ve şiddetli K.P.‟e sahip olduğu bildirilmiştir (2). Tanzanya, Kenya , Venezuela 

ve Brezilya‟da K.P.‟in yaygınlığı ve şiddetinin değerlendirildiği çalışmalardan elde 

edilen sonuçlar, bu ülkelerde görülen K.P.‟in yaygınlığı ve şiddetininin diğer 

endüstriyel gelişmişliği yüksek ülkelerden ve bölgelerden çok az daha kötü olduğunu 

ortaya koymaktadır (8, 9, 304). Türkiye‟de K.P.‟in toplumda görülme sıklığı ve 

dağılımını ortaya koyan bir çalışma bulunmamaktadır. 

 

 

4.2.2. Patogenezi  

 

 

Mikroorganizmalar ve konak yanıtı arasındaki ilişkiler K.P.‟in başlamasını, 

ilerlemesini ve şiddetini belirleyen en önemli faktördür (265). Konağın verdiği 

immün yanıt iki spesifik mekanizma yoluyla gerçekleşir (423). Periodontitisin erken 

safhalarında gerçekleşen primer immün cevapta kompleman sistemi, trombosite bağlı 

beta-lizin, akut faz proteinleri ve lizozimden oluşan serum faktörleri görev alır. Eğer 

serum elemanları hastalığın kontrolünde yetersiz kalır ise immün cevap damar 

geçirgenliğinin artması ve iltihabi hücrelerin doku içine kemotaksisi ile devam eder. 

Bu aşamada periodontal enfeksiyon bölgesine polimorf nüveli lökositler göç ederek 

hücresel savunma hattını oluştururlar (423). Nötrofiller bakterilerin fagositozunda 
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görev alır, ayrıca kollajenaz, elastaz ve myeloperoksidaz gibi yıkıcı enzimlerin ve 

serbest radikallerin salınımına yol açar (4). Nötrofillerin başarısız olması durumunda 

monositler bölgeye gelerek doku makrofajlarına dönüşüp antijenin tümüyle 

sindirimini sağlar ve T.G.F. gibi sitokinlerle onarım işleminin sinyalini verir ya da 

kısmen sindirilmis antijeni major histocompatibility complex sınıf II kodlu 

moleküller aracılığıyla lenfositlere sunar. Kollajenaz, antikor, prostaglandin E2, 

kompleman faktörleri ve sitokinler gibi maddelerin salgılanarak doku yıkım 

mekanizmalarının aktive olması sonrasında ataşman ve alveol kemiği kaybı gelişir ve 

periodontal hastalık meydana gelir. Bu aşamalar periodontal hastalık patogenezinde 

birbirleriyle ilişkilidir ve devamlı olarak gerçekleşmektedir (265) (Şekil 4.1). 

 

Şekil 4.1. Periodontitis patogenezi (265). 
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4.2.3. Kemik yıkım şekilleri 

 

 

Tanı, tedavi ve prognoz açısından kemik defektlerinin sınıflandırılması büyük 

önem taşımaktadır. K.P.‟te görülen alveol kemiği kayıpları, klinik kriterlere göre 

yatay (horizontal) ve açısal (dikey, vertikal) olmak üzere iki ana gruba ayrılır (267). 
 

Horizontal kemik kaybında dişi saran alveol kemiğinin yüksekliği azalmıştır, 

kret tepesi dişin uzun eksenine diktir ve cep tabanı alveol kretinin tepesinde 

konumlanır. Bir diş etrafındaki fasial, lingual kortikal kemikler ve interdental septa 

aynı derecede etkilenmemiş olabilir (267).  
 

Vertikal (açısal) kemik kaybında defekt tabanı dişi saran alveol kemik kretinin 

apikalinde yer almaktadır. Bu tip defeklerde alveol kreti ile dişin uzun ekseni 

arasında dar bir açı oluşmaktadır. Kemik içi defektler içerisinde iki farklı defekt türü 

vardır: Bunlar kemik içi defekt ve interdental kraterdir. Kemik içi defektin kemik içi 

komponenti bir dişi etkilerken, interdental kraterde komşu iki kök yüzeyi de benzer 

oranda etkilenmektedir (267). 
 

Sınıflandırmada diğer bir önemli nokta kemik üstü, kemik içi ve furkasyon 

defektlerini birbirinden ayırmaktır (Şekil 4.2). Cep tabanı alveol kretinin koronalinde 

yer alan defektler kemik üstü defekt, cep tabanı alveol kretinin apikalinde bulunan 

defektler ise kemik içi defekt olarak tanımlanmıştır (267).  
 

Kemik içi defektler, diş etrafındaki topografik yayılımına, kalan kemik duvarı 

sayısı ve defekt genişliğine göre sınıflandırılmaktadır. Defektler kalan kemik duvarı 

sayısına göre temel olarak, bir duvarlı (Şekil 4.3a), iki duvarlı (Şekil 4.3b) ve üç 

duvarlı (Şekil 4.3c) olarak adlandırılmaktadır. Defektin en apikal bölümünde üç 

duvarı, daha yüzeyel tabakasında ise iki veya bir duvarı bulunan defektler ise 

kombine defektler olarak adlandırılır. Komşu kökler arasında oluşan vertikal defektte 

septumun yarısının bir diş yüzeyinde varlığını koruduğu tek duvarlı defekt ise 

hemiseptal defekt olarak isimlendirilir (115).  
 

İki komşu dişin köklerinde benzer oranda interdental alveol kemiği yıkımı 

görülüp, bukkal ve lingual kemik kretinin daha kuronalde konumlandığı durumlarda 

oluşan defektler ise interproksimal krater olarak isimlendirilir. Bu defekt, 
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periodontitisin iki komşu diş arasındaki dar interproksimal alanda apikale yayılması 

sonucu oluşmaktadır (115). 

 

 

 

Şekil 4.2. Kemik defektlerinin sınıflandırılması (267). 

 

 

 

Şekil 4.3a. Bir duvarlı kemik içi defekt, b. İki duvarlı kemik içi defekt, c. Üç duvarlı 

kemik içi defekt (267). 
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4.2.4. Başlangıç periodontal tedavi 

 

 

K.P.‟in tedavisinde ilk aşama olan başlangıç periodontal tedavi (B.P.T.) ile hasta 

optimum düzeyde ağız hijyenini sağlayabilmesi yönünde bilgilendirilir, subgingival 

ve supragingival diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi düzleştirme işlemleri ile M.D.P. 

ve diştaşları mekanik olarak temizlenir, biyolojik olarak kabul edilen pürüzsüz kök 

yüzeyi elde edilir ve plak birikimine sebep olan lokal etiyolojik faktörler ortadan 

kaldırılır (61). B.P.T., periodontal el aletleri ve ultrasonik aletler kullanılarak 1 ya da 

2 hafta ara ile her bir yarım çenede gerçekleştirilir (61). Böylece tüm ağzın 

periodontal tedavisi 4-6 hafta içerisinde tamamlanır. Klasik yöntemle gerçekleştirilen 

B.P.T. M.D.P.‟ın azaltılmasında dolayısıyla klinik parametrelerin iyileştirilmesinde 

oldukça etkilidir (7, 130, 216). Periodontal sağlığın devamlılığı için, oral hijyen 

eğitimi ve mekanik periodontal tedaviden oluşan destekleyici periodontal tedavinin 

düzenli olarak yapılması gerekir (410, 411). B.P.T.‟den sonra subgingival alandaki 

patojen miktarının belirgin oranda düştüğü fakat ulaşılamayan subgingival 

alanlardaki periodontopatojenlerin ortamdan tamamen elimine edilememesine, bu 

patojenlerin dentin tübüllerine ve dişeti dokularına invaze olması nedeniyle 1 hafta 

sonra yeniden mikroorganizma kolonizasyonunun gözlendiği bildirilmiştir (289, 

358). Ayrıca ağız boşluğu içerisinde dilin dorsumu, bukkal mukoza, damak ve 

tonsillalar gibi çeşitli bölgelerde yerleşmiş periodontal patojenler de yeniden 

enfeksiyon oluşmasına sebep olabilirler (182, 290). Yakın dönemde ortaya atılan 

„tüm ağız dezenfeksiyon‟ tedavi yaklaşımının amacı, tedavi edilmiş bölgelerin 

periodontal ceplerde ve periodontal patojenleri barındıran ağız içerisindeki diğer 

alanlarda yaşayan patojen mikroorganizmalar tarafından yeniden enfekte olmasını 

önlemektir (288). Bu amaçla klasik 4-6 seansta tamamlanan diş yüzeyi temizliği ve 

kök yüzeyi düzleştirmesi işlemleri, antimikrobiyal madde kullanımı ile birlikte ya da 

kullanmadan 24 saat içerisinde tamamlanmaktadır.  

 

B.P.T. uygulaması ile subgingival mikroorganizma miktarında azalmanın yanı 

sıra subgingival mikrobiyal floranın içeriği de değişmekte (83, 182), bu da 

değişimler kliniğe S.D. ve S.K. gibi parametrelerde azalma ve klinik ataşman kazancı 

olarak yansımaktadır (393).  
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4.2.5. Cerrahi tedavi 

 

 

B.P.T. ile dişeti iltihabının klinik semptomları ortadan kalkarken, periodontal 

cepler dişetinin çekilmesi ve dokuların daha sıkı hale gelmesiyle sığlaşır (285). 

Ancak ataşman kaybı ve radyografik olarak tespit edilen kemik kaybı halen varlığını 

sürdürmektedir. Bu durumda, özellikle kemik içi defektlerin veya furkasyon 

defektlerinin varlığı söz konusu ise periodontal cerrahi prosedürler gerekmektedir 

(51). 
 

Periodontal tedavide kullanılan cerrahi yöntemler rezektif ve rejeneratif olmak 

üzere iki ana başlık altında incelenebilir. Periodontal cebin yumuşak veya sert doku 

duvarının uzaklaştırıldığı rezektif tedavilerde, esas olarak periodontal dokulara 

fizyolojik şekil verilmeye çalışılır. Amaç, periodontal cebin tamamen eliminasyonu 

ve ağız hijyeninin sağlanabileceği periodontal doku morfolojisinin oluşturulmasıyla 

periodontal cebin nüksünün önlenmesidir (254). Ancak bu yaklaşım kemik içi 

defektlerin ve furkasyon defektlerinin tedavisinde başarılı değildir (19, 201). Buna ek 

olarak rezektif yöntemlerle uzaklaştırılan destek doku miktarı, bu uygulamaların 

endikasyonlarını sınırlamaktadır. Nitekim, kemik içi defektlerin tedavisinde 

uygulanan rezektif kemik cerrahisinin daha fazla ataşman kaybına neden olduğu 

gösterilmiştir (49, 360).  

 

 

4.3. Periodontal Rejeneratif Tedavi  

 

 

Periodontal cerrahi tedaviler sonrası iyileşme dört şekilde olmaktadır (109, 404). 

Bunlar: 

 

a. Tamir: Tedavi sonucunda dokuların yapı ve fonksiyon olarak aynı özellikleri 

taşımayan dokular ile doldurulmasıdır. Periodontal defektlerde tamir uzun bağlantı 

epiteli oluşmasıyla gerçekleşir (109). 
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b. Rejenerasyon: Tedavi edilen dokularda, kayıp veya hasarlı kısmın aynı özellikleri 

taşıyan dokular ile yeniden yapılanmasıdır. Periodontal rejenerasyon sement, 

periodontal ligament ve alveol kemiğini içeren diş destek dokularının 

rejenerasyonudur (53, 287).  
 

c. Yeni ataşman: Hastalık sebebiyle açığa çıkmış kök yüzeyinde kollajen fibrillerin 

ataşmanı ile beraber yeni sementin oluşumudur (109). 
 

d. Reataşman: Travma nedeniyle veya periodontal cerrahi sırasında mekanik olarak 

tahribe uğramış bağ dokusu fibrillerinin sağlıklı kök yüzeyine tekrar tutunmasıdır 

(109).  
 

Periodontal hastalıkların ideal tedavisi yeni alveol kemiği, yeni sement ve yeni 

periodontal ligament oluşturulması yoluyla periodontal destek dokuların 

rejenerasyonunun sağlanmasıdır (89). Bu hedefe ulaşabilmek amacıyla klasik 

periodontal cerrahi tedavi yöntemlerine ek olarak kemik grefti uygulamaları, kök 

yüzeyi uygulamaları, Y.D.R. teknikleri, M.M.T., B.M.P.‟ler, büyüme faktörleri ile 

zenginleştirilmiş trombositten zengin plazma gibi biyolojik mediyatörlerin tek 

başlarına veya kombine olarak kullanıldığı rejeneratif tedavi girişimlerini içeren 

çeşitli çalışma ve araştırmalar önem kazanmıştır (33, 34, 65, 89, 279, 312, 413).  

 

 

4.3.1. Greftler 

 

 

Greft, implantasyon ya da transplantasyon için kullanılan herhangi bir doku ya 

da organ olarak tanımlanır. Amerikan Periodontoloji Akademisi‟nin yayınladığı 

periodontal terimler sözlüğünde ise greft, kemik defektlerinin tedavisinde kullanılan 

canlı veya cansız maddeler olarak tanımlanmıştır (115). Periodontal rejenerasyon 

çalışmalarında kemik greftlerinin uygulanmasına ilk defa Hegedüs tarafından 

tibiadan alınan kemik grefti uygulaması ile 1923 yılında başlanmıştır (144). 
 

Periodontal cerrahi tedavide kemik greft materyalleri kullanımının amaçları, 

S.D.‟ni azaltmak, ataşman kazancı sağlamak, kemik dolumu sağlamak, histolojik 

olarak ispatlanabilen periodonsiyumun rejenerasyonunu sağlamak şeklinde 
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sıralanabilir (52). Bu amaçlarla kullanılacak ideal bir kemik greft materyali toksik 

olmamalı, antijenik özellik göstermemeli, enfeksiyona karşı dirençli olmalı, kök 

rezorpsiyonuna ve ankiloza neden olmamalı, güçlü ve esnek olmalı, kolay 

uygulanabilmeli, minimal cerrahi prosedür gerektirmeli, yeni ataşman oluşumunu 

stimüle etmeli, kolay elde edilmeli ve ucuz olmalıdır (307). 
 

Kemik grefti kullanımı sonrasında gelişen kemik iyileşmesine ilişkin 4 temel 

mekanizma şöyle sıralanmaktadır (233): 
 

Osteogenez: Uygulanan greft materyali içerisindeki osteoblastların yeni 

kemikleşme odakları oluşturmasıdır. 
 

Osteokondüksiyon: Greft materyali tarafından oluşturulan iskelet yapının 

zamanla rezorpsiyonu ve çevre dokulardan kapiller ve osteoprogenitör hücrelerin 

grefte doğru gelişmelerini takiben yeni oluşan kemiğin depolanmasıdır. 
 

Osteoindüksiyon: Mezenkimal hücrelerin kondroblastlara ve osteoblastlara 

dönüşmesini stimüle eden bir mekanizmadır. B.M.P.‟lerince kontrol edildiği kabul 

edilmektedir. Bir maddenin osteindüktif olup olmadığı uygulandığı bölgede kemik 

oluşumunu indükleyip indüklememesiyle anlaşılmaktadır (85, 192). 
 

Osteointegrasyon: Greft materyalinin kemik yüzeyine arada fibröz bir yapı 

olmaksızın bağlanmasıdır. 
 

Greftler elde edildikleri kaynaklarına, yapılarına ve uygulama şekillerine göre 

çeşitli şekillerde sınıflandırılmıştır (240).  

 

 

4.3.1.1. Otojen greftler  

 

 

Otojen greftler, aynı bireyin bir bölgesinden diğer bir bölgesine nakledilen 

greftlerdir. Ağız içi ya da ağız dışı kaynaklı olabilirler. Kortikal kemik, ağız içi ya da 

ağız dışı kaynaklı kansellöz kemik ve iliği (bone blend), kortikal ve kansellöz kemik 

karışımı otojen greftlere örnek olarak gösterilebilir. 
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Osteojenik özellikteki tek greft materyali olan O.K.G. kemik iyileşmesine 

yardım eden unsurları içermesi açısından günümüzde “altın standart” olarak kabul 

edilmektedir (235, 240). Bu unsurlar, kemik iliğinde bulunan osteoprogenitör 

hücreler, osteokondüktif hidroksiapatit kollajen matriks yapı, içeriğindeki B.M.P. 

gibi birçok osteoindüktif büyüme faktörünün varlığı olarak sayılabilir (235). 
 

Periodontal kemik içi defektlerin tedavisinde O.K.G. kullanımı ile genellikle 

başarılı sonuçlar alındığı gösterilmiştir (263, 388). Nabers ve O‟leary‟nin (237) 1965 

yılında operasyon bölgesinden aldıkları kortikal kemiği kullanarak kemik 

yüksekliğinde artış kaydettikleri çalışma, güncel periodontal kemik greft 

uygulamalarının temelini oluşturmuştur. Ağız dışı O.K.G. kaynakları iliak kemik, 

tibia ve kraniyumdur. Periodontal rejeneratif uygulamalar genellikle ayakta tedavi 

gören hastalarda gerçekleştirildiğinden ağız içi kaynaklı O.K.G.‟nin kullanımı daha 

sık tercih edilmektedir. Ağız içi O.K.G. elde etmek için daha çok iyileşen çekim 

soketleri, dişsiz alveol kreti bölgeleri, toruslar ve maksiller tüber bölgesi tercih 

edilebilir (39, 240). Osseous coagulum operasyon yapılan bölgeden elde edilen ağız 

içi kortikal kemik partiküllerinin kan ile karışımıdır. Osseous coagulum 

uygulamalarının, aspirasyon problemleri, toplanan kemik miktarı ve kalitesinin 

yetersizliği gibi dezavantajlarının varlığı sebebiyle bone blend tekniği geliştirilmiştir 

(39). Bone blend, trefin frezler veya kemik keskileri kullanılarak elde edilen kortikal 

veya kansellöz ağız içi kemiktir. Kemik karışımı 100-200 μm boyutundaki partikül 

boyutuna küçültülmek amacıyla öğütülür. Bone blend uygulamalarıyla başarılı klinik 

sonuçlar elde edilmiştir (48, 103, 147, 192, 300). Verici bölgede ağrı, parestezi gibi 

postoperatif komplikasyonlar, hastaya iki kez travma uygulanması, operasyon 

süresinde artış, kök rezorpsiyonu, ankiloza sebep olması ve yeterli miktarda kolayca 

elde edilememesi gibi dezavantajlarına rağmen O.K.G. canlı hücre taşıması, 

osteojenik özellikte olması, yüksek indüksiyon potansiyeli göstermesi ve immün 

reaksiyona neden olmaması gibi önemli avantajlara sahiptir (319). 

  



17 

 

4.3.1.2. Homogreftler 

 

 

Homogreftler aynı türden ancak farklı bireylerden alınan greft materyalleridir. 

Genetik benzerlik olan bireylerden alınanlar izogreftler; aynı türden farklı genetik 

yapıda olan bireylerden elde edilenler allogreftler olarak tanımlanır. Temel olarak, 

taze dondurulmuş kemik, dondurulmuş kurutulmuş kemik grefti (D.K.K.G.), 

demineralize dondurulmuş kurutulmuş kemik grefti (D.D.K.K.G.) olmak üzere 3 tip 

allogreft kullanılmaktadır.  
 

Taze dondurulmuş kemik, sadece dondurma işleminden geçirilerek 

hazırlandığından osteoindüktif özelliği korunmaktadır, fakat uygulandığı bireyde 

güçlü bir immün cevaba neden olur ve hastalık bulaşma riski taşır (15). Dondurulup 

kurutulma işleminde, kemik greftine karşı gelişebilecek enflamatuvar cevap 

azaltılmaktadır. Kortikal kemik allogreftlerinin demineralizasyonu ile kemik matriksi 

içerisindeki B.M.P.‟in açığa çıkması sağlanarak, greftin osteojenik potansiyelinin 

arttırıldığı gösterilmiştir (394, 395). B.M.P. kemik matriksinin daha fazla olduğu 

kortikal kemikte daha çok bulunmaktadır. Bu yüzden D.D.K.K.G daha çok kortikal 

kemikten elde edilmektedirler (39). Allogreft kullanımı ile ilgili olarak başlıca 

endişelerden biri hepatit ve AIDS gibi hastalıkların bulaşma riskidir. Avantajları, 

ticari olarak ulaşılabilir olmaları, verici bölge ihtiyacının olmaması, anestezi ve 

cerrahi süresinin kısalmasıdır. Potansiyel dezavantajları ise hastalık bulaşma riski, 

immün reaksiyona neden olma ihtimali ve maliyetleridir (39). 

 

 

4.3.1.3. Ksenogreftler   

 

 

Ksenogreftler, farklı türler arasında kullanılan greft materyalleridir. Sığır 

kaynaklı hidroksiapatit ve mercan kaynaklı kalsiyum karbonat bu tip materyale örnek 

olarak gösterilebilir. 
 

Sığır kaynaklı hidroksiapatit yapıdaki kemik greftlerinin organik içerikleri, 

çeşitli kimyasallar yardımıyla uzaklaştırılarak insan kemiğine benzeyen trabeküler ve 
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porözlü yapıda kemik grefti elde edilmektedir (15, 39). Bugün birçok üretici firmanın 

piyasaya sürdüğü farklı özelliklere sahip materyaller mevcuttur.  
 

Periodontoloji‟de doğal mercan ve rezorbe olmayan mercan kaynaklı pöröz 

hidroksiapatit olmak üzere mercandan elde edilen iki tip greft materyali 

kullanılmaktadır (361). Literatürde bu materyallerin uygulanmasını takiben S.D.‟nde 

azalmayla birlikte, ataşman kazancı ve kemik seviyesinde artış olduğunu ortaya 

koyan çalışmalar mevcuttur (172, 173). Ksenogreftler osteojenik ve/veya 

osteoindüktif özelliklere sahip değildir, yeni kemik oluşumu için bir iskelet görevi 

görerek osteokondüktif özellik gösterir (378, 379, 421). Bu dezavantajı nedeniyle 

daha yüksek düzeyde olumlu klinik ve radyografik sonuç elde etmek amacıyla 

ksenogreftlerin diğer rejeneratif biyomateryaller ile kombine kullanımı 

önerilmektedir (44). 

 

 

4.3.1.4. Alloplastik greftler 

 

 

Alloplastik greftler sentetik olarak üretilen greft materyalleridir. Rezorbe 

olmayan polimetilmetakrilat ve rezorbe olabilen polilaktikasit gibi polimerler, 

trikalsiyum fosfat, hidroksiapatit ve biyoaktif camlar gibi seramik yapıdaki 

materyaller alloplastlara örnek olarak gösterilebilir (162, 233). 
 

Alloplastik materyallerin kullanımı ile kemik oluşumu bildirilse de (365, 425). 

kollajen fibril içeren yeni sement elde edildiğine dair bir kanıt henüz mevcut değildir. 

1996 yılındaki American Academy of Periodontology World Workshop‟unda 

alloplastik greft materyalleri “defekt doldurucular” olarak kabul edilmiştir (162, 

233). 
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4.3.2. Kök yüzeyi uygulamaları 

 

 

Yeni ataşman oluşturabilmek için açığa çıkmış hastalıklı kök yüzeyinden 

bakteriler ve ürünlerinin, diştaşlarının ve endotoksinlerin uzaklaştırılması ve 

biyolojik olarak kabul edilebilen düzgün bir kök yüzeyinin sağlanması gereklidir. 

Kök yüzeyinin demineralizasyonu sonrası açığa çıkan dentin kollajeninin çevredeki 

mezenkim hücrelerin sementoblastlara farklılaşmasını sağlayacağı fikri ortaya 

atılmıştır (366). Bu amaçla sitrik asit, tetrasiklin ve etilendiamintetraasetikasit 

(E.D.T.A.) gibi materyaller kullanılmış 1980‟li yılların başında periodontal 

rejenerasyon açısından olumlu görülmesine karşın, yeterli klinik başarının elde 

edilememesi nedeniyle sonrasında pek uygulama alanı bulamamıştır (366). 

 

 

4.3.3. Yönlendirilmiş doku rejenerasyonu  

 

 

Melcher‟in teorisine göre periodontal cerrahi sonrası yara bölgesine yerleşen 

hücreler, meydana gelecek iyileşmenin niteliğini belirler (226). Periodontal flep 

operasyonu sonrasında yara bölgesine dört tip hücre göç eder. Bunlar epitel hücreleri, 

dişeti bağ dokusu hücreleri, alveol kemiği hücreleri ve periodontal ligament 

hücreleridir. Periodontal flep operasyonu sonrası gerçekleşen yara iyileşmesi, yüksek 

proliferasyon hızına sahip olan epitel hücrelerinin apikale doğru göç etmesi sonucu 

uzun bağlantı epitelinin oluşması şeklindedir (41, 50, 51, 251, 252). Bu hücrelerin 

hızla apikale göçü, periodontal ligament kökenli hücrelerin yara bölgesine 

yerleşmesini engelleyerek yeni bağ dokusu ataşmanının oluşumunu önler. Dişeti bağ 

dokusu kökenli hücreler kök rezorpsiyonuna, kemik kökenli hücreler ise rezorpsiyon 

veya ankiloza neden olmakta ve rejenerasyon sağlanamamaktadır (251). Periodontal 

flep operasyonları ile kemik içi ceplerin tedavisinden sonra rezorpsiyon ve ankilozun 

nadir görülmesinin sebebi, dişeti epitel hücrelerinin hızlı proliferasyonu ile oluşan 

epitelyal bağlantı yapısının kuvvetli bir bariyer görevi görmesidir (148, 165).  
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Periodonsiyum hücrelerinden yeni ataşman oluşturma özelliğine sahip 

periodontal ligament hücreleri periodontal yara bölgesine en yavaş göç eden hücre 

topluluğudur (164-166). Epitel ve dişeti bağ dokusu hücrelerini iyileşme bölgesinden 

uzak tutmak ve periodontal ligament hücrelerinin kök yüzeyi boyunca yerleşmesine 

imkan vermek amacıyla fiziksel bariyer kullanmak, Y.D.R. kavramının temelini 

oluşturur. Böylece periodontal yara bölgesinde fiziksel bariyerle oluşturulan boşluğa 

seçilmiş ve yönlendirilmiş hücreler ile doldurularak, kaybolmuş diş destek 

dokularının yeniden oluşturulması sağlanır (71, 118, 250).  
 

Y.D.R.‟nun klinik uygulaması için geliştirilmiş olan materyaller rezorbe olan ve 

olmayanlar olarak iki gruba ayrılmaktadır. Klinik çalışmalarda ilk defa kullanılan 

materyaller genişletilmiş politetrafloretilen yapıda rezorbe olmayan membranlardır. 

Rezorbe olmayan membranın 4-6 hafta sonra ikinci bir cerrahi girişim ile çıkarılması 

sonucu doğan olumsuzlukları ortadan kaldırmak amacıyla sentetik veya doğal 

kaynaklı rezorbe olabilen polilaktikasit veya kollajen yapıda membranlar 

geliştirilmiştir (273, 301).  
 

Y.D.R. tekniği prensip olarak periodonsiyumun rejenerasyonu için gerekli öncü 

hücrelerin periodontal ligamentten kaynaklandığı düşüncesine dayanır (119, 250). Bu 

yöntem periodontal cerrahide yaygın olarak kullanılsa da bu yöntemin klinik 

sonuçları oldukça değişken olabilmektedir (281, 402). 

 

 

4.3.4. Doku mühendisliği uygulamaları 

 

 

Günümüzde felsefesi, canlı organizmaların kaybedilmiş veya zarar görmüş doku 

ya da organlarını yerine koymak amacıyla hücre biyolojisi, gelişim biyolojisi ve 

biyomateryal bilimi ilkelerini taşıyan doku mühendisliği olarak da tanımlanan 

kombine tedavilerin kullanımı gündeme gelmiştir (242, 310). Bu konseptte in vitro 

koşullarda üretilen hücre ve matrikslerin operasyon esnasında defekt bölgesine 

uygulanması söz konusudur. 
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Doku mühendisliği, üç temel unsuru biraraya getirir. Bunlar, cerrahi sahaya 

yerleştirilen hücreler, hücreleri bir arada tutmaya yarayan iskelet yapı ve hücreleri 

yönlendirecek olan sinyal molekülleridir (Şekil 4.4). 

 

 

 

Şekil 4.4. Doku mühendisliği konsepti (209). 

 

 

4.4. Mine Matriks Türevleri 

 

 

4.4.1. Tarihçesi 

 

 

Biyolojik mediyatörler periodontal yarayı repopüle eden hücrelerin aktivitesi 

üzerine seçici olarak etki eder, böylece yara bölgesinde çoğalmasını istediğimiz 

hücrelerin farklılaşmasını ve çoğalmasını sağlamak noktasında etkilidirler. Biyolojik 

mediyatörler aracılığıyla periodontal rejenerasyonun hedeflendiği tedavi 

yaklaşımlarından biri dişin embriyolojik gelişim sürecinde gelişen olayların taklidi 

prensibine dayanan M.M.T. uygulamasıdır. Diş oluşumu/gelişimi sırasında 

gerçekleşen hücresel olayları taklit etmek amacıyla yapılan ve hücresiz sement 

oluşumunda H.E.K. kaynaklı amelogenin türevi proteinlerin periodontal hücreler 
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üzerine etkilerini ortaya koyan in vitro çalışmalar, doku mühendisliği konseptinde 

periodontal rejenerasyon sağlamak amacıyla M.M.T.‟nin kullanıldığı öncü 

niteliğindeki çalışmalardır (354-357). M.M.T.‟nin sement oluşumundaki etkin 

rollerinin tanımlandığı çalışmalar sonucunda biyolojik olarak kullanılabilir M.M.T. 

preparatları üretilmiş ve Emdogain
®
 ticari adıyla 1996 yılından itibaren kullanıma 

sunulmuştur. 

 

 

4.4.2. İçeriği 

 

 

M.M.T. anne karnındaki domuzların gelişmekte olan diş tomurcuklarından elde 

edilen ve domuz embriyosuna ait amelogenin ve non-amelogenin türevi proteinleri 

içeren asidik ekstrenin saflaştırılmış şeklidir (134). M.M.T.‟nin %90‟ını amelogenin, 

%10‟unu ise prolinden zengin non-amelogenin, tuftelin, tuft protein, serum, 

ameloblastin, amelin ve tükrük proteinleri oluşturur (38, 362).  
 

M.M.T. içeren preparat içerisinde propilen glikol aljinat (P.G.A.) taşıyıcı ajan 

olarak kullanılmıştır (110, 135). Asidik ortamda P.G.A. içinde çözünen M.M.T., 

nötral ortamda ve vücut sıcaklığında P.G.A.‟ın ortamdan uzaklaşması sonrası açığa 

çıkmaktadır. P.G.A.‟ın pH‟sı ve ortamın ısısına bağlı olarak değişen akışkanlığı, 

M.M.T. ‟nin kök yüzeyi tarafından emilmesini ve çözülmeyen birikintiler 

oluşturmasını sağlamaktadır (134). Periodontal cerrahi sırasında M.M.T. 

uygulamasından önce, kök yüzeyi asit ile muamele edilerek demineralizasyon 

sağlanır; böylece kök yüzeyindeki smear tabakasının kaldırılması, kök yüzeyinin 

detoksifikasyonu ve kollajen liflerin açığa çıkarılması amaçlanır (108, 208, 279, 286, 

298, 320).  
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4.4.3. Diş ve periodontal dokuların oluşumu  

 

 

Embriyolojik dönemde gerçekleşen dişin oluşum ve gelişim süreci, moleküler 

seviyede gerçekleşen bir dizi morfolojik başkalaşım zinciri olarak tanımlanır (14). 

Embriyolojik gelişim döneminin ilk 3 haftasında hızlı bir hücre proliferasyonu ve 

migrasyonunu takiben endoderm, ektoderm ve mezoderm kaynaklı hücre tipleri 

oluşur. Dentin, sement, periodontal ligament ve alveol kemiği gibi dokular 

mezenkimal kaynaklı hücrelerden, mine ise ektodermal kaynaklı hücrelerden 

meydana gelir (14). 
  

Diş gelişimi, dental laminanın oluşumuyla başlar. Intra uterin dönemin 6. ile 7. 

haftasında dental lamina, altındaki hem ektodermal hem de mezodermal hücreler 

içeren ve ektomezenkim olarak tanımlanan lamina propria adı verilen bağ dokusuna 

invajinasyon yapar. Epitelyal invajinasyon lamina propriaya doğru ilerlerken ikiye 

ayrılır: dış kısımda vestibülü oluşturan vestibüler lamina, iç kısımda tüm diş 

germlerinin kökenini oluşturan dental lamina bulunur. (14) 
 

Diş germleri, diş tomurcuğu ve ektomezenkim olmak üzere iki bölümden oluşur.  

Diş tomurcuğunun oluşumunu takiben diş germinin şekillenmesini içeren çan dönemi 

başlar. Bu noktadan itibaren mine organı, diş papillası ve diş folikülü ayrı ayrı 

gelişimlerini sürdürür. Epitelyal tomurcuk mine organını yapar. Mine organının 

konkav yüzüne komşu olan mezenkim doku diş papillasını oluştururken konveks 

yüzüne komşu doku periodonsiyumu oluşturacak öncül hücreleri içeren diş folikülü 

olarak adlandırılır (14, 313). 
 

Mine organı taç dönemine doğru diş papillasına bakan yüzde konkavlaşırken, bu 

yüzün kenarında yer alan hücreler dış mine epiteli ve iç mine epiteline farklılaşırlar. 

Bu iki epitel tabakanın uzayarak birleştiği noktaya servikal halka denir (14). Dentin 

ve mine oluşumu mine organının farklılaşmasından hemen sonra başlar. Mine 

organının büyümesi, dişin kuron taslağı oluşunca durur. Sonra servikal halkada iç ve 

dış mine epiteli hertwig epitel kını (H.E.K.) olarak tanımlan iki sıralı bir epitel kılıf 

halinde büyüyerek kökün şekil ve büyüklüğünü belirler. H.E.K.‟nın iç yüzündeki 

hücreler diş papillası hücrelerini odontoblastlara dönüştürürler ve böylece dentin 
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oluşumu devam eder. Dentin tabakaları H.E.K.‟nın yüzeyinden içeriye doğru 

oluşurken, epitel kın giderek parçalanır ve çıplak dentin üzerine sement dışarıya 

doğru birikir. Bu durum tüm kök oluşumu gerçekleşene kadar devam eder. Oluşan 

sement ile alveol kemiği arasındaki diş folikülü periodontal ligamente dönüşür ve 

periodontal dokuların oluşumu tamamlanmış olur (213, 376). 

Diş folikülü diş sürmesi sırasında periodonsiyumun oluşmasında görev alacak 

öncül hücreleri içeren bağ dokusudur (313). Diş sürerken bu öncül hücreler 

sementoblastlar, osteoblastlar ve periodontal ligamentler gibi ilgili hücrelere 

dönüşerek periodonsiyumu oluştururlar (313). 
 

 

 

4.4.4. Mine matriks türevlerinin biyolojik temeli 

 

 

Diş ve periodonsiyumun oluşumu/gelişimi sırasında ortamda yer alan faktörlerin 

varlığı, belirli bir zamandaki davranışları, bu davranış ve aktiviteleri yönlendiren 

spesifik unsurlar, proteinler ve bunların işleyiş mekanizmaları, rejeneratif modelin 

temelini oluşturmaktadır (163). Periodonsiyumda farklı uyaranlar eşliğinde farklı 

hücre fonksiyonları ortaya çıkmaktadır (65, 152, 214, 221, 223, 291, 377). Buna 

göre, hücre fonksiyonlarını etkileyen uyarıcı faktörler, sistemik hormonlar, 

polipeptid büyüme faktörleri ve sitokinler gibi çözünebilir uyaranlar ile hücreler arası 

doku elemanları gibi çözünmez uyaranlardır (219). Embriyolojik dönemdeki hücre 

yüzey reseptörleri ile yukarıda bahsedilen uyaranlar arasındaki etkileşimler, 

periodontal rejenerasyonda anahtar görevini görür (213, 219, 291, 377). Uyarıcı 

özellikteki herhangi bir molekül yara iyileşmesi sırasında uygulanarak, rejeneratif 

olaylar zinciri tetiklenebilmektedir (213). Embriyolojik gelişimde rol alan H.E.K. ile 

ilişkili olan ürünlerin diş kuronunun ve periodonsiyumun gelişiminde görev aldıkları 

kabul edilmektedir (98, 213, 215, 355, 357). 
 

Periodontal dokuların embriyolojik gelişimi sırasında gerçekleşen olaylar zinciri 

ile periodontal dokuların rejenerasyonu sırasında yara bölgesinde gerçekleşen olaylar 

dizisi arasında önemli benzerlikler bulunmaktadır (212, 213, 277). Bir çok hücre 

grubunun, büyüme faktörünün, sistemik hormonun ve hücreler arası madde 
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proteinlerinin birbirleriyle etkileşim içinde çalışması ve böylece doğru hücre 

grubunun doğru bölgede repopüle olarak doğru dokuyu oluşturmaları her iki durum 

için de ortaktır (213). Periodontal rejenerasyonda kilit nokta olan yara iyileşmesi 

sırasında doğru hücre gruplarının doğru zamanlama ve sırayla harekete 

geçirilmesinin sağlanması bu yeni biyolojik yaklaşımı önemli kılmaktadır (65). 
 

Diş kökü üzerinde bulunan kalsifiye bağ dokusu yapısındaki sement, periodontal 

ligamentin oluşması için gereklidir (60). Sağlıklı bir sement dokusunun varlığı, 

periodontal hastalık sonucu kaybedilmiş olan diğer periodontal destek dokuların 

yeniden oluşturulması noktasında önemli bir kriterdir (60). Sement dokusunun 

rejenerasyonunu ve gelişimini kontrol eden mekanizmalar henüz net olarak 

anlaşılabilmiş değildir. M.M.T.‟nin periodontal rejenerasyon amacıyla kullanılması 

M.M.T.‟nin diş kökünün oluşumu sırasında sement ve destek periodontal dokuların 

oluşumunda oynadıkları önemli role dayanmaktadır (60). Emdogain
®
‟in içerisindeki 

M.M.T.‟nin periodontal hastalıktan etkilenmiş kök yüzeylerine cerrahi işlem 

sırasında uygulanması ile lokal büyüme faktörlerinin sekresyonu ve sitokin salınımı 

stimüle edilerek periodontal dokuları meydana getiren hücreler arası madde 

oluşturulması amaçlanır (134, 362). Böylelikle dişin embriyolojik gelişimi sırasında 

gerçekleşen hücresel olaylar taklit edilmeye çalışılır (134, 362).  
 

Asitleme işleminden sonra uygulanan M.M.T. ile ortamdaki mezenkimal kökenli 

hücrelerin kök yüzeyine yerleşmesini uyaran çözünmez bir matriks oluşturulur (111). 

Bu hücreler, periodontal ataşmanın rejenerasyonunda rol alan yeni hücreler arası 

madde içeriğini ve büyüme faktörlerini üretirler (111, 325). M.M.T.‟nin dişeti epitel 

hücreleri üzerindeki inhibisyon etkisiyle bu hücrelerin yara bölgesine ulaşması 

engellenir (110, 134). Gerekli gelişimsel moleküllerin ve yapıların periodontal yara 

bölgesindeki hücreler tarafından üretildiği doğal bir süreç taklit edilir. Böylece 

periodontal doku yıkımına uğramış bölgenin yeni hücresiz sement, yeni periodontal 

ligament ve yeni alveol kemiği ile dolması beklenir. 
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4.4.5. Mine matriks türevleri ile ilgili hücre kültürü çalışmaları 

 

 

M.M.T.‟nin periodontal doku hücreleri üzerine etkisinin ve altında yatan 

muhtemel mekanizmaların araştırıldığı çok sayıda in vitro çalışma mevcuttur (10, 34, 

54, 79, 106, 111, 128, 129, 132, 138, 139, 149, 155, 167-170, 180, 210, 220, 231, 

256, 257, 266, 325, 326, 349, 368, 372, 373, 380, 396, 397).  
 

Periodontal ligament fibroblastları, periodontal rejenerasyonda anahtar role 

sahip hücre grubudur. Sadece periodontal ligament dokusunun, yapısının ve 

bütünlüğünün sağlanmasında değil aynı zamanda komşuluğunda bulunan sement ve 

alveol kemiği hücrelerinin prekürsörlerini içermesi açısından da önemlidir ve bu 

nedenle rejenerasyona yönelik laboratuvar çalışmalarında en sık kültüre edilen 

hücrelerdir (185). Periodontal ligament fibroblastları yara bölgesini repopüle 

etmesini takiben prolifere olarak ortam için gerekli hücreler arası madde salgılarlar. 

Aynı zamanda hücre reseptörleri vasıtasıyla yara bölgesinde mevcut olan büyüme 

faktörleri ve sitokinler gibi moleküllerle etkileşim içindedirler (185).  
 

M.M.T.‟nin biyolojik etki mekanizmasının araştırıldığı hücre kültürü 

çalışmalarında, periodontal ligament fibroblastlarının M.M.T.‟ne bağlanmasının 

dişeti fibroblastlarına kıyasla daha hızlı olduğu bildirilmiştir (397). M.M.T.‟nin, 

periodontal ligament fibroblastlarının metabolik aktivitesini hızlandırdığı ve hücreler 

arası maddede yer alan proteoglikan ve kollajenin biyosentezini arttırdığı 

gösterilmiştir (110, 129, 210, 276, 397). Ayrıca M.M.T.‟nin periodontal ligament 

fibroblastlarının dentin yüzeyine tutunmasını da arttırdığı rapor edilmiştir (79). 
 

Periodontal yara iyileşmesi sırasında gerçekleşen olayların çoğu büyüme 

faktörleri ve sitokinler tarafından kontrol edilmektedir (210). M.M.T.‟nin periodontal 

ligament hücre kültürlerinde T.G.F.-β1, platelet-derived growth factor-AB 

(P.D.G.F.-A.B.) ve interlökin-6 (IL-6) gibi faktörlerin otokrin olarak salınımına 

neden olduğu gösterilmiştir (210). M.M.T. periodontal ligament hücrelerinin insulin-

like growth factor-1 (I.G.F.-1) üretimini stimüle ederken (246, 257, 266). T.G.F.-β1 

ve B.M.P. gibi mitojenik etkili faktörleri de içerebileceği düşünülmektedir (167, 169, 

239, 368, 372). M.M.T. periodontal ligament fibroblastlarının proliferasyonunu 
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arttırarak A.L.P. salınımı stimüle ettiği (54, 238, 397) ve sementoblast benzeri 

hücrelere dönüşüm göstermesini tetiklediği bildirilmiştir (54).  
 

Doku mühendisliği çalışmalarında, istenilen özellikteki dokuları veya bir 

bölümünü oluşturabilecek rejenerasyon potansiyeline sahip hücrelerden biri de 

sementoblastlardır. Sementoblastlar diş folikülünden köken alan ektomezenkimal 

kaynaklı hücrelerdir ve tip-1 kollajen, osteokalsin, osteopontin ve bone sialoprotein 

gibi polipeptid yapıda hücreler arası madde elemanlarını sentezlerler (30). M.M.T. 

sementoblastlarla ilişkili gen ekspresyonunu düzenleyerek periodontal 

rejenerasyonda kalsifiye bağ dokusu oluşumunun mineralizasyon basamağını etkiler 

(380). Hücre kültürü çalışmalarında sementoblast hücrelerine uygulanan M.M.T.‟nin 

bu hücrelerin aktivitesi üzerine rejenerasyonu arttırıcı yönde etki ettiği ve 

proliferasyonunu arttırdığı bildirilmiştir (28, 380, 399).  
 

Periodonsiyumun diğer hücresel elemanlarına göre daha hızlı proliferasyon 

özelliği gösteren dişeti epitel hücreleri, periodontal yara iyileşmesi sırasında alveol 

kemiğinin kök yüzeyiyle ilişkisini keserek uzun bağlantı epiteli şeklinde iyileşmenin 

gerçekleşmesine yol açar (253). Ancak, periodontal rejenerasyonun 

gerçekleşebilmesi ve yara bölgesinin istenen hücre grupları ile repopülasyonu için 

dişeti epitel hücrelerinin periodontal yara bölgesine hızlı göçü engellenmelidir (253). 

Bu bağlamda M.M.T. dişeti epitel hücreleri üzerine sitostatik etki göstererek 

proliferasyonlarını engellediği bildirilmiştir (110, 111, 168, 169, 210).  
 

Periodonsiyuma ait ve rejeneratif potansiyele sahip bir diğer hücre grubu 

osteoblastlardır. Osteoblastlar organik kemik matriksini oluşturan proteinlerin 

sentezinden ve karakteristik bir özellik olarak bulundurdukları A.L.P. sayesinde 

osteoid yapının mineralizasyonundan sorumlu mezenkimal kaynaklı bir hücre 

grubudur (264). M.M.T. hücre kültüründe osteoblastların proliferasyonunu 

arttırmaktadır (325, 326). Ayrıca M.M.T. kemik metabolizmasındaki önemli 

molekülleri ribonükleik asit seviyesinde düzenleyerek mineral dokunun oluşmasında 

stimüle edici rol üstlenir (373). M.M.T.‟nin osteoblast ve osteoklast hücre aktivitesi 

üzerine etkisi periodontal rejenerasyonu destekleyecek yöndedir (132). Hücre kültürü 

ortamında uygulanan M.M.T.‟nin osteoblastların proliferasyonunu ve fibroblast 

growth factor-2 (F.G.F.-2)‟yi anlamlı oranda arttırdığı, bunun yanında A.L.P. 
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ekspresyonunu azalttığı gözlenmiştir (231). Aynı zamanda M.M.T.‟nin 

preosteoblastların osteoblast benzeri hücrelere diferansiyasyonunu ve bu hücrelerin 

proliferasyonunu uyardığı bildirilmiştir (138).  
 

M.M.T.‟nin antibakteriyel (5, 154, 245, 327, 363, 403) ve antienflamatuvar 

(236) etkinliğinin değerlendirildiği in vitro çalışmalar da mevcuttur. M.M.T.‟nin 

antibakteriyel etkinliğinin büyük oranda içerisinde taşıyıcı ajan olarak bulunan 

P.G.A.‟ya bağlı olduğu bildirilmiştir (5, 331). M.M.T.‟nin periodontal yara 

iyileşmesinin erken dönemlerinde salgılanan enflamasyonla ilişkili moleküllerin ve 

genlerin ekspresyonunu azalttığı, büyüme ve tamir ile ilişkili genlerin ekspresyonunu 

ise arttırdığı bildirilmiştir (270).  
 

Yeni damar oluşumu periodontal yara iyileşmesi sırasında kritik öneme sahip 

olaylardan biridir. Yara bölgesindeki damarlanma sayesinde bölgeye 

mikroorganizmalar ve ürünlerini yara bölgesinden uzaklaştıracak enflamatuvar 

hücreler ve oksijen taşınarak tam iyileşme sağlanabilir. Damarlanmanın yeterli 

oranda gelişmemesi durumunda genellikle ülser oluşumuyla sonlanan tam olmayan 

ve gecikmiş yara iyileşmesi gerçekleşir (37, 97, 204, 385, 420). M.M.T.‟nin endotel 

hücreleri üzerine proliferatif etkiden çok kemotaktik etki gösterdiği ve endotel 

hücreleri ile periodontal ligament hücreleri arasındaki karşılıklı iletişimi arttırdığı 

bildirilmiştir (21, 324, 420). M.M.T.‟nin yeni damar oluşumunu doğrudan endotel 

hücrelerini stimüle ederek, dolaylı yoldan ise periodontal ligament hücerelerinden 

vascular endothelial growth factor (V.E.G.F.) salınımını stimüle ederek 

gerçekleştirdiği düşünülmektedir (324).  

 

 

4.4.6. Mine matriks türevleri ile ilgili histolojik çalışmalar 

 

 

Değişik türdeki hayvanlar kullanılarak gerçekleştirilen kontrollü çalışmalarda, 

M.M.T. uygulamasının yeni sement ve yeni alveol kemiği oluşumunu içeren 

periodontal rejenerasyonu uyardığı gözlenmiştir (64, 133, 135, 241, 297, 314-316, 

335, 336). Köpekler üzerinde gerçekleştirilen deneysel bir araştırmada kemik içi 

defektlere uygulanan M.M.T.‟nin periodontal ligament proliferasyonunu arttırdığı 
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gözlenmiştir (262). Farelerde yapılan bir araştırmada M.M.T. uygulamasının epitelin 

yara bölgesine göçünü engellediği ve M.M.T.‟nin periodontal yara iyileşmesine 

etkisinin hücresel değişime bağlı olmaksızın gerçekleşebileceği ortaya konmuştur 

(59). 
 

Periodontal rejeneratif tedavide M.M.T.‟nin kullanıldığı ilk histolojik insan 

çalışması 1997 yılında gerçekleştirilmiştir (145). Gönüllü bir bireyin alt çenesindeki 

kesici dişinde cerrahi olarak oluşturulan deneysel defekt ile açığa çıkarılan kök 

yüzeyine %37‟lik orto-fosforik asit uygulamasını takiben M.M.T. uygulanmış ve flep 

dikilmiştir. Operasyondan 4 ay sonra çevresindeki yumuşak ve sert dokularla birlikte 

ilgili diş alınmıştır. Histolojik incelemede, yeni hücresiz ektrinsik fibrilli sement, 

yeni periodontal ligament ve bununla ilişkili alveol kemiği oluşumu gözlenmiştir. 

Periodontal cerrahi ile birlikte M.M.T. uygulamasının histolojik bulgularla 

desteklenen periodontal rejenerasyonu sağlamaya yönelik bir yöntem olduğu ortaya 

konmuştur (145). Kemik içi defektlerde ve deneysel olarak oluşturulan periodontal 

kemik defektlerinde M.M.T. kullanımıyla yeni hücresiz sement, alveol kemiği ve 

periodontal ligament oluşumuyla karakterize periodontal rejenerasyon gözlendiği 

bildirilmiştir (47, 218, 224, 227, 293, 332, 338, 422). M.M.T. uygulaması sonrası 

kök yüzeylerinde hücreli sement oluştuğu da bildirilmiştir (31, 32). M.M.T. 

uygulamalarının immünohistokimyasal yöntemle değerlendirildiği çalışmalarda 

M.M.T.‟nin 4 haftaya kadar kök yüzeyinde var olduğu gözlenmiş, yara iyileşmesi ve 

yeniden şekillenme işlemlerinin de 6 aya kadar sürdüğü ifade edilmiştir (329, 339, 

346).  
 

Mellonig (227), M.M.T. uygulamasını histolojik olarak değerlendirdiği vaka 

raporunda alt çene kanin dişinin meziyal yüzeyinde 8 mm S.D., 9 mm klinik ataşman 

seviyesi, l mm dişeti çekilmesi ve kemik içi komponenti 5 mm olan 3 duvarlı bir 

defekt bölgesi incelemiştir. Operasyondan 6 ay sonra, S.D.‟nde 5 mm azalma, 4 mm 

ataşman kazancı ve l mm apikal yönlü dişeti kenarı konum değişikliği olduğu 

gözlenmiştir. Dişin çekilmesiyle yapılan histolojik incelemede ise eski sement 

tabakası üzerinde ince bir hücresiz sement tabakasının varlığı, lameller yapıda kemik 

ve kök yüzeyine paralel seyreden periodontal ligament lifleri görülmüştür. 

Araştırmacı, M.M.T. uygulaması ile histolojik olarak tespit edilen periodontal 

rejenerasyonun gerçekleştirilebileceğini bildirmiştir.  
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Sculean ve ark. (345), çekim endikasyonu olan üst çene 2 kesici dişte yapmış 

oldukları histolojik incelemede M.M.T. uygulaması sonrası yeni oluşan sementin 

hücreli ve hücresiz olmak üzere karışık yapıda olduğunu, kollajen fibriller içerdiğini 

ve vakaların sadece birinde yeni bağ dokusu ataşmanıyla birlikte yeni kemik de 

oluştuğunu göstermişlerdir.  

 

 

4.4.7. Mine matriks türevleri ile ilgili klinik çalışmalar 

 

 

Klinik güvenilirliği kanıtlanmış bir biyomateryal olan M.M.T. (102, 140, 426) 

günümüzde kemik içi periodontal defektlerin, yatay kemik defektlerinin, furkasyon 

problemlerinin ve dişeti çekilmelerinin tedavisi ile travma sonucu avulse dişlerin 

veya ankiloze dişlerin reimplantasyonu gibi durumlarda tek başına, kemik 

greftleriyle birlikte veya Y.D.R. ile birlikte kullanılabilmektedir (8, 91, 93, 94, 184, 

259, 297, 322, 418). 
 

Literatürde yer alan çok sayıda vaka raporu ve kontrollü klinik çalışmanın 

sonuçları incelendiğinde, M.M.T.‟nin periodontal klinik parametreler üzerine olumlu 

sonuçları olduğu görülmektedir (6, 22, 46, 66, 92, 99, 101, 124, 140-142, 145, 146, 

195, 227, 268, 272, 282, 292, 302, 328, 336-338, 341-343, 347, 350, 352, 353, 381, 

400, 412, 417, 418, 426).  
 

M.M.T. kullanımının 1. ve 8. haftalar arasında gözlenen erken periodontal yara 

iyileşmesi üzerine anlamlı farklar ortaya koyan bir etki gösterdiğini bildiren 

çalışmaların (227, 292) yanı sıra anlamlı bir etki göstermediğini ortaya koyan 

çalışmalar da rapor edilmiştir (124, 131, 400, 405). 
 

Sculean ve Reich (340), M.M.T.‟nin kemik içi defektlerde klinik ve radyografik 

etkilerini değerlendirmek amacıyla yaptıkları çalışmalarında, 15 hastadaki 20 adet 2 

duvarlı kemik içi defekti M.M.T. uygulayarak tedavi etmişlerdir. Operasson 

öncesinde ve 6. ay sonunda S.D., dişeti çekilme miktarı ve klinik ataşman seviyesini 

içeren klinik ölçümler ve paralel teknikle alınan radyografiler değerlendirilmiştir. 

Tüm vakalarda postoperatif iyileşmenin başarılı olduğu ifade edilmiş, S.D. ortalama 

4.2 mm azalırken, 2.8 mm ataşman kazancı belirtilmiştir. Ortalama dişeti çekilmesi 



31 

 

miktarının 1.4 mm olarak bildirildiği çalışmadaki 20 defektin 15‟inde radyografik 

kemik dolumu meydana gelmiştir. Araştırmacılar kemik içi defektlerin tedavisinde 

M.M.T. uygulamasının klinik ve radyografik olarak anlamlı değişiklikler meydana 

getirdiğini ancak konvansiyonel ve diğer rejeneratif metodlarla kıyaslanması 

açısından daha fazla uzun dönem çalışmalara ihtiyaç duyulduğunu bildirmişlerdir.  
 

Sculean ve ark. (341) 28 hastadaki 32 kemik içi defektte kök yüzeylerine 

%37‟lik orto-fosforik asit uygulanmasını takiben M.M.T. uygulamışlar ve 8 ay sonra 

4.4 mm S.D.‟nde azalma ve 3.0 mm ataşman kazancı saptamışlardır.  
 

Heden ve ark. (142) 108 hastada bulunan toplam 145 açısal defekti tedavi etmek 

amacıyla operasyon sırasında kök yüzeylerine %24‟lük E.D.T.A. uygulamasını 

takiben M.M.T. uygulamışlardır. Onikinci ayda yapılan klinik ölçümlerde 5.2 mm 

S.D. azalması, 4.6 mm ataşman kazancı ve 2.9 mm radyografik kemik kazancı 

gözlenmiş ve %69 kemik dolumu saptanmıştır. Bu sonuçlar M.M.T. kullanımıyla 

olumlu klinik ve radyografik değişiklikler elde edilebileceğini göstermiştir. 
 

Mellonig (227) bir vaka raporunda radyografik olarak tespit edilen yatay kemik 

defektinin eşlik ettiği 8 mm S.D.‟ne sahip üst çene birinci premolar dişin meziyal 

yüzeyine M.M.T. uygulamasının sonuçlarını değerlendirmiştir. Sulkular ensizyonun 

ardından flep kaldırılmış, kök yüzeyi temizlenip düzleştirildikten sonra, %24‟lük 

E.D.T.A. jelin ardından M.M.T. uygulanmıştır. Uygulamadan 6 ay sonra, S.D.‟nde 5 

mm azalma ve 4 mm ataşman kazancı gözlenmiştir. Ayrıca operasyonlardan sonraki 

ilk haftada yara iyileşmesinin hızlı olduğu belirtilmiştir. 
 

Rasperini ve ark. (292) 3 vakada, M.M.T. uygulama tekniğini ve M.M.T. 

uygulamasının klinik ve radyografık sonuçlarını değerlendirmişlerdir. 

Operasyonlarda sulkular ensizyonun ardından flep kaldırılarak granülasyon dokuları 

temizlendikten sonra dikişler düğümlenmeden bırakılmış, %24‟lük E.D.T.A. tatbiki 

ve M.M.T. uygulamasını takiben dikişler düğümlenmiştir. Birinci vakada, 

meziyalinde 14 mm S.D.‟nin eşlik ettiği l duvarlı çevresel bir defekte sahip üst çene 

santral dişe M.M.T. uygulanmıştır. Operasyondan l yıl sonra, 11 mm S.D.‟nde 

azalma, 7 mm ataşman kazancı, 4 mm dişeti çekilmesi ve radyografide kemik 

seviyesi artışı bildirilmiştir. İkinci vakada, distalinde 12 mm S.D.‟nin eşlik ettiği 3 

duvarlı açısal bir defekte sahip üst çene kanin dişine M.M.T. uygulanmış, 
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operasyondan l yıl sonra 8 mm ataşman kazancı olduğu bildirilmiştir. Re-entry işlemi 

ile de 6 mm yeni kemik oluştuğu saptanmıştır. Üçüncü vakada, meziyalinde 8 mm 

S.D.‟nin eşlik ettiği, kombine l+3 duvarlı defekte sahip üst çene santral dişe M.M.T. 

uygulanmış ve operasyondan l yıl sonra, S.D.‟nde 5 mm azalma, 7 mm ataşman 

kazancı gözlenmiş ve operasyondan 18 ay sonra yapılan re-entry işleminde, ileri 

derecede anlamlı kemik oluşumu bildirilmiştir. Araştırmacılar ayrıca, M.M.T. 

uygulanmasının ardından yumuşak dokudaki iyileşmenin çok hızlı gerçekleştiğini 

ifade etmişlerdir. 
 

Sculean ve ark. (332) meziyal ve vestibül yüzeylerde derin kombine l ve 2 

duvarlı defektlere sahip ve çekim endikasyonu olan 2 vakada, santral dişlere cerrahi 

sırasında %24‟lük E.D.T.A. ve takiben M.M.T. uygulamışlardır. Başlangıçta S.D. 12 

mm, klinik ataşman seviyesi 14 mm, dişeti çekilmesi 2 mm olan 1. vakada 

operasyondan 6 ay sonra yapılan klinik ölçümlerde, S.D.‟nde 7 mm azalma, 5 mm 

ataşman kazancı ve 2 mm dişeti çekilmesi gözlenmiş, radyografik kemik seviyesinde 

değişiklik olmamıştır. Başlangıç S.D. 11 mm, klinik ataşman seviyesi 12 mm, dişeti 

çekilmesi l mm olan 2. vakada ise, S.D.‟nde 6 mm azalma, 3 mm ataşman kazancı ve 

3 mm dişeti çekilmesi gözlenmiştir.  
 

Cardarapoli ve Leonhardt (46) M.M.T.‟nin kemik içi defekte sahip derin 

ceplerin tedavisindeki rolünü klinik ve radyografik olarak değerlendirmeyi 

amaçlamışlardır. S.D. ≥8 mm, ataşman seviyesi ≥9 mm ve kemik içi defekt derinliği 

≥5 mm olan 7 hastadaki 10 adet kemik içi defekte M.M.T. uygulanmış ve operasyon 

bölgeleri 12 ay sonra yeniden değerlendirilmiştir. Bu süre sonunda S.D. 7.2 mm 

azalırken, ataşman kazancı 6.5 mm olarak belirlenmiş ve 0.5 mm dişeti çekilmesi 

görülmüştür. Radyografik kemik dolumu 4.7 mm kemik dolum oranı olarak, %77 

tespit edilmiştir. Araştırma sonuçları değerlendirildiğinde periodontal kemik içi 

defektlerin tedavisinde M.M.T. uygulamasının S.D.‟nde azalma klinik ataşman 

kazancı ve radyografik kemik dolumuyla sonuçlandığı neden olduğu bildirilmiştir.  
 

Sculean ve ark. (342) bir başka klinik çalışmada 21 hastada kemik içi 

komponenti ≥3 mm, S.D. ≥6 mm olan 26 kemik içi defekte periodontal flep 

operasyonu ile birlikte M.M.T. uygulamışlardır. Bir yılın sonunda başlangıçtaki 

ortalama 10.0 ± 2.3 mm olan klinik ataşman seviyesi 6.8 ± 2.3 mm‟ye gerilemiş, 9 
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yılın sonunda 7.0 ± 1.9 mm ile seviyesini korumuştur. Araştırmanın sonuçları kemik 

içi defektlerde M.M.T. kullanımının 9 yıl süreyle korunabilecek anlamlı klinik ve 

radyografik değişiklikler sağladığını ortaya koymuştur. 
 

Bhatavadekar ve ark. (22) bir vaka raporunda 42 yaşındaki bir hastanın üst çene 

lateral dişinin meziyalindeki kemik içi defekte periodontal flep operasyonu ile 

birlikte M.M.T. uygulamışlardır. Başlangıçta ve 30 ay sonra yapılan klinik ve 

tomografik değerlendirmede periodontal flep operasyonuna ek olarak M.M.T. 

kullanımı ile mükemmel düzeyde kemik dolumu elde edilebileceğini bildirmişlerdir. 
 

Harrel ve ark. (137) 13 hastadaki 142 kemik içi defekti minimal invaziv cerrahi 

teknikle beraber M.M.T. kullanarak tedavi etmiş ve vaka serisinin 6 yıllık sonuçlarını 

değerlendirmişlerdir. Klinik ölçümler başlangıçta, 11. ayda ve 6. yılda yapılmıştır. 

Onbirinci ayda yapılan klinik ölçümlerde S.D. azalması 3.49 mm, ataşman kazancı 

3.33 mm, 6. yılda S.D. azalması yine 3.49 mm ataşman kazancı 3.36 mm 

saptanmıştır. Araştırmacılar, kemik içi periodontal defektlerin tedavisinde minimal 

invaziv cerrahi teknikle beraber M.M.T. kullanımının etkili bir tedavi yöntemi 

olduğunu ve 11. ayda tespit edilen sonuçların 6. yılda da korunabildiğini 

bildirmişlerdir. 
 

Periodontal flep operasyonuna ek olarak M.M.T. kullanımınının tedavi 

etkinliğini değerlendiren vaka raporları ve kontrolsüz klinik çalışmalar (22, 46, 137, 

140-142, 146, 227, 292, 332, 341, 342, 422) sonucu elde edilen klinik ve radyografik 

başarı, tedavi etkinliğinin konvansiyonel ve diğer rejeneratif yaklaşımlarla 

karşılaştırıldığı kontrollü klinik çalışmalarla da (66, 75, 92, 99, 101, 146, 268, 272, 

282, 302, 334, 335, 337, 352, 353, 381, 400, 412) desteklenmiştir. 
 

Heijl ve ark. (146) split-mouth olarak dizayn ettikleri çalışmalarında, 33 adet 

ileri K.P.‟li hastada bulunan çift taraflı 34 kemik içi defekti modifiye Widman flep 

operasyonu+M.M.T. (test grubu) ve sadece modifiye Widman flep operasyonu 

(kontrol grubu) ile tedavi etmişlerdir. Her iki grupta da operasyon sırasında kök 

yüzeylerine %37‟lik orto-fosforik asit 15 saniye süreyle uygulanmış ve takiben test 

grubuna M.M.T., kontrol grubuna ise M.M.T.‟nin taşıyıcı solüsyonu olan P.G.A. 

uygulanmıştır. Radyografik ve klinik ölçümler 8. 16. ve 36. aylarda yapılmıştır. Test 

ve kontrol gruplarında sırasıyla; 8. ayda S.D. azalması 3.3 mm ve 2.6 mm, 16. ayda 
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3.3 mm ve 2.6 mm, 36. ayda ise 3.1 mm ve 2.3 mm olurken, ataşman kazancı 8. ayda 

2.1 mm ve 1.5 mm, 16. ayda 2.3 mm ve 1.7 mm, 36. ayda ise 2.2 mm ve 1.7 mm 

olarak ölçülmüştür. Radyografik kemik kazancı test grubunda 8. 16. ve 36. aylarda 

sırasıyla 0.9 mm, 2.2 mm ve 2.6 mm olarak belirlenirken, kontrol grubunda belirtilen 

ölçüm zamanlarında herhangi bir kazanç tespit edilmemiştir. Araştırmacılar K.P.li 

hastalarda bulunan kemik içi defektlerin tedavisinde M.M.T. kullanımının S.D. 

azalması, ataşman kazancı ve kemik kazancı sağladığını bildirmişlerdir.  
 

Pontoriero ve ark. (282) M.M.T.‟nin ile 3 farklı tipte bariyer membranın 

kombine uygulamasını karşılaştırdıkları split-mouth çalışmada, 40 hastada ortalama 8 

mm S.D., 9 mm klinik ataşman seviyesi, 0.8 mm dişeti çekilmesi ve >3 mm kemik 

içi defekte sahip simetrik araştırma bölgeleri kullanmışlardır. M.M.T. grubunda, 

M.M.T. uygulanmadan önce kök yüzeyleri %24‟lük E.D.T.A. ile muamele edilmiştir. 

Operasyondan 12 ay sonra M.M.T. grubunda S.D.‟nde ortalama 4.4 mm azalma, 3 

mm ataşman kazancı, 1.7 mm dişeti çekilmesi gözlenmiş, gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklar bulunmadığı bildirilmiştir. Araştırmacılar ayrıca, 4 

tedavi tekniğinin de derin kemik içi defektlere sahip bölgelerde, sığ bölgelere oranla 

daha başarılı sonuçlar sağladığını bildirmişlerdir. 
 

Froum ve ark. (101) yaptıkları çalışmada, 23 hastadaki 53 kemik içi defekti test 

grubunda M.M.T. ile tedavi ederken, 31 defektin oluşturduğu kontrol grubuna ise 

sadece flep operasyonu uygulamışlardır. Operasyondan 1 yıl sonra klinik ölçümler ve 

re-entry işlemi uygulanmıştır. S.D.‟nde azalma, test grubunda kontrol grubuna göre 

2.7 mm daha fazla ölçülürken, ataşman kazancı 1.5 mm, ortalama kemik dolum 

miktarı ise 2.4 mm daha fazla bulunmuştur. Kemik dolum yüzde değerleri 

incelendiğinde, M.M.T. grubu (%74), sadece flep uygulanan gruba (%23) oranla üç 

kat daha fazla kemik dolumu göstermistir. Araştırmacılar sonuç olarak, klasik flep 

operasyonuna ek olarak kullanılan M.M.T.‟nin klinik olarak anlamlı sonuçlar 

verdiğini ve tek başına klasik flep operasyonu ile yapılan tedavilere göre daha etkili 

bir tedavi yöntemi olduğunu bildirmiştir. 
 

Tonetti ve ark.‟nın (381) yürüttükleri çok merkezli bir çalışmada, 172 hasta 2 

gruba ayrılmış, 86 hastanın dahil olduğu test grubuna papil koruyuculu ensizyonla 

beraber M.M.T. uygulanmış, kontrol grubuna ise papil koruyuculu ensizyonla sadece 
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flep operasyonu uygulanmıştır. Klinik ölçümler başlangıçta ve operasyon sonrası 12. 

ayda değerlendirilmiştir. S.D.‟nde azalma test ve kontrol gruplarında sırasıyla 3.9 

mm ve 3.3 mm olarak ölçülürken, ataşman kazancı sırasıyla 3.1 mm ve 2.5 mm 

olarak belirlenmiştir. Bu çalışmanın sonucunda M.M.T.‟nin, papil koruyuculu 

ensizyon tekniği ile beraber kullanılmasıyla daha başarılı klinik sonuçlar elde 

edilebileceği bildirilmiştir. 
 

Wachtel ve ark. (400) periodontal kemik içi defektlerin tedavisinde M.M.T.‟nin 

etkinliğini değerlendirdikleri çalışmalarında, 11 hastada bulunan çift taraflı defektleri 

M.M.T. (test grubu) ve klasik flep operasyonu (kontrol grubu) ile tedavi etmişlerdir. 

Flep, mikrocerrahi yöntemle papil koruyuculu ensizyonlar uygulanarak kaldırılmıştır. 

Operasyon sonrası 6. ayda test grubunda S.D.‟nde 3.3 mm azalma ve 2.8 mm 

ataşman kazancı tespit edilmiş, kontrol grubunda ise bu değerler sırasıyla 2.2 mm ve 

2.0 mm olarak saptanmıştır. Onikinci ayda ise test grubunda S.D.‟nde 3.9 mm 

azalma ve 3.6 mm ataşman kazancı tespit edilirken kontrol grubunda bu değerler 

sırasıyla 2.1 mm ve 1.7 mm olarak ölçülmüştür. Gruplar arası karşılaştırmada 

ataşman kazancı hem 6. hem de 12. ayda istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş, 

M.M.T. uygulamasının sadece flep operasyonuna kıyasla daha üstün sonuçlar verdiği 

bildirilmiştir.  
 

Sanz ve ark. (317) yaptıkları çok merkezli kontrollü klinik çalışmalarında, 

M.M.T. ile rezorbe olabilen sentetik membranın klinik etkinliğini 

karşılaştırmışlardır. Çalışmaya katılan 67 hastanın 35‟i M.M.T. ile, 32‟si Y.D.R. ile 

tedavi edilmiştir. Birinci yılda yapılan ölçümlerde M.M.T. ve Y.D.R. gruplarında 

sırasıyla 3.8 mm ve 3.3 mm S.D.‟nde azalma ve sırasıyla 3.1 mm ve 2.5 mm ataşman 

kazancı tespit edilmiştir. Araştırmacılar her iki uygulamanın klinik parametreler 

üzerine olumlu etkilerinin olduğunu ancak birbirlerine bir üstünlüklerinin 

bulunmadığını bildirmiştir. 
 

Sculean ve ark. (337) 42 hastada bulunan defektleri 4 gruba ayırarak tedavi 

etmişlerdir. Bu gruplara M.M.T., Y.D.R., M.M.T.+Y.D.R. ve klasik flep operasyonu 

uygulanmıştır. Klinik parametreler başlangıçta, 1. yıl ve 5. yıl sonunda 

değerlendirilmiştir. Operasyon sonrası 1. ve 5. yıllarda S.D. azalma M.M.T. 

grubunda 4.6 mm ve 4.3 mm, Y.D.R. grubunda 4.4 mm ve 3.9 mm, M.M.T.+Y.D.R. 
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grubunda 4.4 mm ve 4.0 mm ve klasik flep operasyonu grubunda 3.3 mm ve 2.7 mm 

olarak tespit edilmiştir. Bir ve 5 yıllık ataşman kazancı değerlerine bakıldığında 

sırasıyla M.M.T. grubunda 3.4 mm ve 2.9 mm, Y.D.R. grubunda 3.2 mm ve 2.7 mm, 

M.M.T.+Y.D.R. grubunda 3.0 mm ve 2.6 mm ve klasik flep operasyonu grubunda 

ise 1.6 mm ve 1.3 mm olduğu görülmüştür. Bir yıl sonunda, S.D.‟de azalma ve 

ataşman kazancı değerleri yönünden sadece M.M.T. ve klasik flep operasyonu 

uygulanan gruplar arasında anlamlı fark olduğu tespit edilmiştir. Tedavinin 1 ve 5 

yıllık sonuçları incelendiğinde, 4 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farkın 

olmadığı ve tüm tedavi uygulamaları ile kısa dönemde elde edilen başarılı sonuçların 

uzun dönemde de kalıcı olduğu bildirilmiştir. Araştırmacılar bu çalışmanın 

sonuçlarına dayanarak, Y.D.R.‟nin M.M.T. ile kombine kullanılmasının ilave bir 

katkı sağlamadığını bildirmişlerdir. 
 

Rösing ve ark. (308) M.M.T.‟nin klinik etkinliğini değerlendirdikleri çalışmada, 

16 hastayı 2 gruba ayırarak tedavi etmişlerdir. Her 2 grupta da flep operasyonu 

sırasında kök yüzeylerine E.D.T.A. uygulamasını takiben test grubuna M.M.T., 

kontrol grubuna ise plasebo solüsyon uygulanmıştır. Oniki ay sonra yapılan klinik 

değerlendirmelerde test ve kontrol gruplarında S.D.‟nde sırasıyla 4.12 mm ve 4.3 

mm azalma tespit edilirken, yine sırasıyla 2.0 mm ve 2.1 mm ataşman kazancı 

belirlenmiştir. Araştırmacılar periodontal flep operasyonuna ek olarak M.M.T. 

kullanımının kontrol grubuna göre klinik ve radyografik üstünlük sağlamadığını 

bildirmişlerdir. 
 

Crea ve ark. (75) 40 kemik içi defektin yarısını M.M.T. ile, geriye kalan yarısını 

ise genişletilmiş politetrafloretilen membran kullanarak Y.D.R. tekniği ile tedavi 

etmişlerdir. Klinik ölçümler başlangıçta, 12. ayda ve 36. ayda yapılmıştır. 12. ayda 

yapılan ölçümler değerlendirildiğinde M.M.T. kullanılan grupta S.D.‟nde 3.5 mm 

azalma ve 2.9 mm ataşman kazancı, 36. ayda yapılan ölçümlerde ise S.D.‟nde 3.1 

mm azalma ve 2.4 mm ataşman kazancı gözlenmiştir. Y.D.R. ile tedavi edilen grupta 

12. ayda S.D.‟nde 3.5 mm azalma, 2.5 mm ataşman kazancı ölçülürken, bu değerler 

36. ayda sırasıyla 3.2 mm ve 2.0 mm olarak bulunmuştur. Her iki grupta da 36. 

aylarda yapılan ölçümlerde 12. aya göre ataşman kaybı olduğu belirlenmiştir. 

Gruplar arası karşılaştırmada S.D. azalması ve ataşman kazancında istatistiksel 

olarak anlamlı fark olduğu gözlenmiştir. Araştırmacılar daha fazla defekt sayısı 
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içeren çalışmaların yapılması gerektiğini vurgulamışlar ve her iki tedavi yönteminin 

de kemik içi defektlerin tedavisinde başarılı olduğunu bildirmişlerdir. 
 

Fickl ve ark. (92) kemik içi periodontal defektlere mikrocerrahi teknikle M.M.T. 

uygulanması sonrası etkinliğini kontrollü bir klinik çalışmayla araştırmışlardır. Bu 

çalışmada 19 hastada bulunan 70 kemik içi defekt rastgele 2 gruba ayrılmıştır. Bu 

defektler M.M.T. (test grubu) kullanılarak ve sadece flep operasyonu (kontrol grubu) 

ile tedavi edilmiştir. Başlangıçta, 6. ve 12. aylarda klinik ve radyografik 

değerlendirmeler yapılmıştır. Altıncı ve 12. ayda yapılan ölçümlere göre S.D. 

azalması sırasıyla test grubunda 3.5 mm ve 4.2 mm olurken, bu değerler kontrol 

grubunda yine sırasıyla 2.1 mm ve 2.4 mm olarak ölçülmüştür. Ataşman kazancı 

değerleri test grubunda 6. ve 12. aylarda sırasıyla 2.7 mm ve 3.7 mm bulunmuş, 

kontrol grubunda ise bu değerler 1.6 mm ve 1.7 mm olarak saptanmıştır. Ayrıca test 

grubunda 6. ayda 1.4 mm ve 12. ayda 2.5 mm kemik kazancı görülürken, bu değerler 

kontrol grubunda sırasıyla 0.7 mm ve 1.1 mm olarak ölçülmüştür. Tüm 

parametrelerde 2 grup arasındaki farkların istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

belirtilmiştir. Araştırmanın sonuçları kemik içi defektlerin tedavisinde mikrocerrahi 

tekniği ile beraber kullanılan M.M.T.‟nin, tek başına flep operasyonundan daha 

başarılı klinik ve radyografik sonuçlar verdiğini ortaya koymuştur. 
 

Ribeiro ve ark. (302) kemik içi defektlerde minimal invaziv cerrahi teknikle 

M.M.T. uygulamasının tedavinin sonuçları üzerine etkilerini incelemek amacıyla 

randomize kontrollü bir çalışma yapmışlardır. Bu çalışmada 29 hastada tek köklü 

dişlere ait 29 adet kemik içi defekt rastgele 2 gruba ayrılmıştır. Bu gruplar M.M.T. 

kullanılarak ve sadece flep operasyonu uygulanarak minimal invaziv cerrahi teknik 

ile tedavi edilmiştir. Başlangıçta ve 6. ayda klinik ve radyografik değerlendirmeler 

yapılmıştır. Araştırmanın sonuçları minimal invaziv cerrahi teknikle uygulanan flep 

operasyonuna ek olarak M.M.T. kullanımının tek başına flep operasyonu ile elde 

edilen klinik ve radyografik sonuçların üstünlük sağlamadığını ortaya koymuştur. 
 

Periodontal kemik içi defektlerin tedavisi amacıyla tek başına M.M.T. 

kullanılarak olumlu klinik sonuçlar elde edilse de materyalin jel kıvamında ve akıcı 

özellikte olması, geniş kemik içi defektlerde operasyon bölgesinde yeterli sürede 

bulunamaması gibi olumsuzlukları beraberinde getirmektedir. Defektin hacmi 



38 

 

büyüdükçe defekt boşluğu desteklenmedikçe, flep yara bölgesine çökecek ve 

rejenerasyonun sağlanabilmesi için gerekli temel basamaklardan biri olan defekt 

içerisindeki pıhtının korunması da zorlaşacaktır (227, 306, 321, 398). Materyalin 

kıvamı sebebiyle olası negatif etkiyi en aza indirgemek, defkt boşluğunu 

desteklemek amacıyla materyalin bir kemik greftiyle kombinasyonu gündeme 

gelmiştir. Bu amaçla alloplastik kemik greftleri, sığır kaynaklı kemik grefti 

(S.K.K.G.), D.D.K.K.G., D.K.K.G. ve O.K.G. kombinasyon materyali seçenekleri 

arasında yer almıştır (7, 34, 63, 104, 158, 183, 197, 306, 321, 328, 335, 388, 398, 

417, 428). Kombinasyon sonucunda materyaller arasındaki sinerjik etkileşimle, 

kemik defekti içerisinde iki farklı iyileşmenin aynı anda oluşabileceği 

beklenmektedir. Birinci iyileşme modelinde greft materyali bir yandan osteoindüktif 

ve/veya osteokondüktif etkiyi, yeterli boşluğun korunmasını, biyomateryalin 

stabilizasyonunu sağlayıp flepin çökmesini önlerken, diğer yandan ikinci iyileşme 

modelinde M.M.T. yeni sement ve bağ dokusu ataşmanı oluşumunu indükleyebilir.  
 

Brunsvold ve Mellonig (39) demineralizasyon, dondurma ve kurutma 

işlemlerinin kortikal kemiğin osteojenik potansiyelini arttırdığını bildirmiş, 

demineralizasyon iişleminde kullanılan hidroklorik asitin kemik matriksinde yer alan 

osteoindüksiyon potansiyeline sahip B.M.P.‟in açığa çıkmasına neden olduğunu 

ifade etmişlerdir.  
 

Boyan ve ark.‟nın (34) çalışmasını dikkate alarak, Rosen ve Reynolds (306), 1, 2 

ve 1-2 duvarlı kemik içi defekte sahip başlangıç ortalama S.D. değerleri 8.6 mm olan 

22 K.P.‟li hastayı iki gruba ayırmış ve gruplardan birine M.M.T.+D.D.K.K.G. 

uygularken diğer gruptaki defektlere M.M.T.+D.K.K.G. uygulamışlardır. 

D.D.K.K.G.+M.M.T. uygulanan grupta, tedavi öncesi S.D. ortalama 8.4 mm, klinik 

ataşman seviyesi 9.2 mm olarak bildirilmiştir. D.D.K.K.G.+M.M.T. grubunda ise bu 

değerler ortalama 8.9 mm ve 9.1 mm´dir. Tedavi sonrası değerlere bakıldığında 6. ay 

sonunda yapılan ölçümlerde ilk grupta S.D. 5.4 mm azalırken, diğer grupta bu 

azalma 5.8 mm olarak bulunmuştur. Klinik ataşman seviyesi ölçümlerinde ise 

sırasıyla 4.5 mm ve 5.3 mm ataşman kazancı tespit edilmiştir. Araştırmacılar 

M.M.T.‟nin D.D.K.K.G. ve D.K.K.G. ile kombine edilmesinin klinik fayda 

sağladığını bildirmişler ve M.M.T.+D.K.K.G. grubundaki klinik ataşman kazancına 

dikkat çekmişlerdir. 
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Gurinsky ve ark. (126) M.M.T.´nin tek başına ve D.D.K.K.G. kombinasyonu ile 

kullanımının klinik ve radyografik etkinliğini incelemişlerdir. Yaşları 19 ile 76 

arasında değişen 40 hastada, S.D. ≥5 mm, defekt derinliği ≥3 mm olan 67 kemik içi 

defekte tek başına M.M.T. veya M.M.T.+D.D.K.K.G. kombinasyonu uygulanmıştır. 

Tedavi öncesi S.D., ataşman seviyesi ve kemik içi defekt derinliği M.M.T. ve 

M.M.T.+D.D.K.K.G. grubu için sırasıyla 7.5 mm ve 7.6 mm, 8.1 mm ve 8.2 mm, 4.9 

mm ve 5.2 mm olarak ölçülmüştür. Araştırmacılar M.M.T. ve M.M.T.+D.D.K.K.G 

uygulanan gruplarda S.D.‟deki azalmayı, ataşman kazancını ve kemik dolumunu 

sırasıyla 4.0 mm ve 3.2 mm, 3.2 mm ve 3.0 mm, 2.6 mm (%55.3) ve 3.7 mm (%74.9) 

bulmuşlardır. Gruplar arası karşılaştırılan klinik parametrelerde kemik dolumu hariç 

iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

M.M.T.+D.D.K.K.G kombinasyonunun uygulandığı grupta tek başına M.M.T. 

uygulanan grupa göre daha fazla kemik dolumu gözlenmiştir. 
 

Hoidal ve ark. (151) yaşları 31 ile 68 arasında değişen 32 hastada, S.D. ≥5 mm, 

defekt derinliği ≥3 mm olan 41 kemik içi defekte tek başına D.D.K.K.G. veya 

M.M.T.+D.D.K.K.G. uygulamıştır. 6 ay sonra cerrahi olarak re-entry ile de 

değerlendirilen klinik parametrelerde iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıştır.  
 

Aspriello ve ark. (6) yapmış oldukları randomize kontrollü çalışmada 

periodontal kemik içi defektlerde kombine M.M.T.+D.D.K.K.G. ile tek başına 

D.D.K.K.G. kullanımının klinik ve radyografik olarak değerlendirmişlerdir. Yaşları 

48 ile 62 arasında değişen 56 hastada S.D. ≥6 mm, defekt derinliği ≥3 mm olan 56 

adet kemik içi defekte tek başına D.D.K.K.G. veya M.M.T.+D.D.K.K.G. 

uygulanmıştır. 12 ay sonra yapılan klinik ve radyografik değerlendirmede uygulanan 

tedavinin her 2 grupta da parametrelerde olumlu değişikliklere sebep olduğu 

bildirilmiştir. Kombine kullanımın tek başına D.D.K.K.G. kullanımına göre S.D., 

ataşman kazancı ve kemik dolumu parametrelerinde istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha olumlu etkiler gösterdiği ortaya konmuştur.  
 

M.M.T. ile kombine edilen diğer bir greft olan S.K.K.G.‟nin doğal yapısı, 

fiziksel ve kimyasal olarak insan kemiğinin mineralize matriks kısmına 

benzemektedir. Ortalama 400x100 A° boyutlarında kristallere sahip kortikal granül 
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ve bloklardan oluşur. Çok iyi osteokondüktif özelliklere sahip bir greft materyali 

olan S.K.K.G.‟nin rezorbsiyonu osteoklastik aktivite ile yavaş gerçekleşir (228). 
 

Camargo ve ark. (43) kemik içi defekt derinliği ≥6 mm olan 2-3 duvarlı 48 açısal 

kemik içi defektin tedavisinde M.M.T.+S.K.K.G. kombinasyonu ile klasik flep 

operasyonunu karşılaştırmıştır. Altı ay sonunda yapılan klinik ve radyografik 

değerlendirme sonucunda her iki grupta da S.D.‟nde azalma görülmekle beraber, 

M.M.T.+S.K.K.G. grubunda ataşman kazancı ve kemik dolumunun daha olumlu 

sonuçlar gösterdiği saptanmış ve rejeneratif periodontal tedavide M.M.T.+S.K.K.G. 

kombinasyonunun kullanılması desteklenmiştir. 
 

Scheyer ve ark. (321) splith mouth dizaynla 17 K.P.‟li hastadaki kemik içi defekt 

derinliği ≥5 mm olan 2-3 duvarlı defektlerin tedavisinde tek başına S.K.K.G. ve 

M.M.T.+S.K.K.G. kombinasyonunun kullanımını karşılaştırmıştır. Altıncı ayda elde 

edilen klinik ve radyografik bulgulara göre her iki yöntemin de kemik içi defektlerin 

tedavisinde kullanılabileceğini ve tedavi yöntemlerinin birbirlerine üstünlüğünün 

olmadığını bildirmiştir. 
 

Sculean ve ark. (333) 24 K.P.‟li hastaya ait S.D. ≥6 mm ve radyografik kemik içi 

defekt derinliği ≥4 mm olan 44 kemik içi defektin tedavisinde S.K.K.G. ve 

M.M.T.+S.K.K.G. kombinasyonunun kullanımını karşılaştırmıştır. Bir yıl sonunda 

yapılan klinik ve radyografik değerlendirmede her iki grupta da istatistiksel olarak 

anlamlı gelişmelerin olduğu, yapılan histolojik incelemelerde her iki grupta da bağ 

dokusu ataşmanı ve yeni kemik elde edildiği ve iki grup arasında anlamlı bir farkın 

olmadığı bildirilmiştir. 
 

Lekovic ve ark. (197) S.D. ≥6 mm olan kemik içi defekte sahip 21 K.P.‟li 

hastanın tedavisinde tek başına M.M.T. ve M.M.T.+S.K.K.G. kombinasyonunun 

klinik sonuçlarını değerlendirmiştir. Araştırmacılar 6 ay sonra yapılan klinik 

ölçümlere göre kombine tedavi uygulanan grupta daha fazla S.D. azalması, ataşman 

kazancı ve kemik dolumu gerçekleştiğini bildirmişlerdir. 
 

Diğer bir greft materyali olan osteokondüktif etkili β-trikalsiyum fosfat kısa 

sürede rezorbe olur ve kemik ile bütünleşir (15). 
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Döri ve ark. (84) 24 şiddetli periodontitise sahip hastada S.D. ≥6 mm ve 

radyografik kemik içi defekt derinliği ≥4 mm olan kemik içi defektlerin tedavisinde 

M.M.T.+S.K.K.G. ve M.M.T.+β-trikalsiyum fosfat kombinasyonlarının klinik 

etkinliğini araştırmışlardır. Bir yıl sonunda yapılan klinik değerlendirmede, 

M.M.T.+S.K.K.G. ve M.M.T.+ β-trikalsiyum fosfat gruplarında sırasıyla 4.8±0.9 

mm ve 4.6±0.8 mm S.D. azalması, 4.3±0.8 mm ve 4.1±0.8 mm ataşman kazancı 

tespit edilmiştir ve değişimler başlangıca göre istatistiksel olarak anlamlıdır, ancak 

gruplar arasında anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. Araştırmacılar klinik sonuçların 

histolojik olarak da desteklendiği çalışmalara ihtiyaç olduğunu rapor etmişlerdir. 
 

M.M.T. ile kombine olarak kullanılan bir diğer alloplastik kemik grefti biyoaktif 

cam (B.C.)‟dır. B.C.‟ın yapısında ağırlık oranlarına göre %45 silikon dioksit, %24.5 

sodyum oksit ve %6 fosfor penta oksit bulunmaktadır (348). B.C.‟ın partikül 

büyüklüğü 90 ile 710 µm arasında değişmektedir (348). 
 

Sculean ve ark. (347) 30 K.P.‟li hastada S.D. ≥6 mm ve kemik içi defekt 

derinliği ≥3 mm olan defektlerin tedavisinde tek başına M.M.T. ve M.M.T.+B.C. 

kombinasyonunun klinik etkinliğini değerlendirmişlerdir. Birinci yılda M.M.T. ve 

M.M.T.+B.C. gruplarında sırasıyla 4.5±2.0 mm ve 4.2±1.4 mm S.D.‟nde azalma, 

3.9±1.8 mm ve 3.2±1.7 mm ataşman kazancı ve 0.9±0.7 ve 1.1±0.8 mm dişeti 

çekilmesi saptanmıştır. İncelenen klinik verilerde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır.  
 

Sculean ve ark. (328) tek başına B.C. ve M.M.T.+B.C. kombinasyonunu çekimi 

planlanan 1-2 ve 3 duvarlı 6 adet kemik içi defekte rastgele uyguladıktan 6 ay sonra 

dişleri çevre dokularıyla birlikte klinik ve histolojik olarak değerlendirmişlerdir. 

Altıncı ayın sonunda yapılan klinik değerlendirmede M.M.T.+B.C. grubunda 

3.20±1.70 mm, B.C. grubunda ise 3.90±1.80 mm klinik ataşman kazancı 

saptanmıştır. Gruplar arası değerlendirmede histolojik iyileşme açısından önemli 

farklar tespit edilmiştir. M.M.T.+B.C. grubundaki iyileşme çoğunlukla periodontal 

rejenerasyonda istenilen yeni sement, kollajen lifler ve periodontal ligament oluşumu 

ile sonuçlanırken, tek başına B.C. grubundaki iyileşme greft materyalinin çevresine 

epitelin ve bağ dokusunun göçü ile sonuçlanmıştır. Tek başına B.C. kullanımının 

defekt içine epitel göçünü engellemediği, kök yüzeyinde yeni sement oluşumu 
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sağlamadığı ve bu nedenlerle periodontal rejenerasyonda yetersiz kaldığı, ancak 

M.M.T. ile birlikte kullanıldığında periodontal rejenerasyon elde edildiği 

bildirilmiştir.  
 

Kuru ve ark (183) M.M.T. ve M.M.T.+B.C.‟nin klinik ve radyografik etkinliğini 

değerlendirdikleri çalışmaya S.D. ≥6 mm ve kemik içi defekt derinliği ≥4 mm olan 

defektlere sahip 23 K.P.‟li hasta dahil etmişlerdir. Sekizinci ayda yapılan klinik ve 

radyografik değerlendirmede, M.M.T. ve M.M.T.+B.C. gruplarında sırasıyla, 

5.03±0.89 mm ve 5.73±0.80 mm S.D. azalması, 4.06±1.06 mm ve 5.17±0.85 mm 

ataşman kazancı, 0.97±0.24 mm ve 0.56±0.18 mm dişeti çekilmesi ve 2.15±0.42 mm 

ve 2.76±0.69 mm radyografik kemik kazancı saptanmıştır. Araştırmacılar her iki 

tedavi grubunda da klinik ve radyografik parametreler açısından iyileşme 

gözlendiğini bildirmişler, M.M.T.+B.C. kombinasyonunun iyileşmenin etkisini 

arttırdığını ortaya koymuşlardır. 
 

M.M.T. ile kombine olarak kullanılan bir diğer kemik grefti de O.K.G.‟dir. 

O.K.G., ikinci bir operasyon bölgesi gereksinimine neden olması, verici bölgelerin 

yetersizliğinin fazla miktarda greft materyaline ihtiyaç duyulan durumlarda problem 

oluşturması, vakalarda ankiloz ve kök rezorbsiyonu gözlenmesi gibi dezavantajlarına 

rağmen immünolojik reaksiyon göstermemesi, hastalık taşıma riskinin bulunmaması, 

çevresinde hızlı damarlanmanın gözlenmesi ve potansiyel büyüme faktörleriyle 

osteogenezi sağlaması gibi nedenlerle altın standart olarak kabul edilir (39). Kemik 

greftleri içinde osteojenik potansiyeli en yüksek kemik grefti olarak tanımlanması 

sebebiyle rejeneratif periodontal tedavide sıklıkla tercih edilmektedir (63, 101, 198, 

415, 417, 424, 427). 
 

Froum ve ark. (101) sistemik olarak sağlıklı 46 yaşında, sigara kullanmayan bir 

hastanın kemik içi defektlerinin tedavisinde M.M.T. ve O.K.G. kombinasyonunu 

kullanmıştır. Başlangıç S.D. sırasıyla kanin ve lateral diş için 10 mm ve 8 mm olarak 

kaydedilmiştir. Operasyon sırasında ölçülen kemik içi defekt derinliği ise 6 mm ve 5 

mmdir. Hastaya 1 yıl sonra yapılan re-entry işleminde kanin ve lateral diş için 

sırasıyla 5 mm ve 4 mm kemik kazancı bulunmuş ve bu klinik veri radyografik 

bulgularla da desteklenmiştir. Araştırmacılar M.M.T. ve O.K.G.‟nin kombine 

kullanımın defekt dolumunu olumlu yönde etkilediğini bildirmişlerdir. 
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Trombelli ve ark. (388) bir dizi hastada kemik içi periodontal defektlerin 

tedavisinde M.M.T. ve O.K.G. kombinasyonu kullanımının klinik ve radyografik 

etkinliğini değerlendirmişlerdir. Yaşları 30 ile 65 arasında değişen toplam 13 

hastada, başlangıç S.D. ≥6 mm, kemik içi defekt derinliği ≥4 mm olan, 15 adet 1 ve 2 

duvarlı defekti çalışmalarına dahil etmişlerdir. Klinik ve radyografik 

değerlendirmeler operasyondan önce ve 6 ay sonra yapılmıştır. Başlangıç S.D. 9.4 

mm iken operasyon sonrası bu derinlik 4.7 mm olarak ölçülmüştür. Elde edilen 

klinik ataşman kazancı ise 4.3 mm‟dir. Çalışma başlangıca göre istatistiksel olarak 

anlamlı klinik ve radyografik iyileşme ile sonuçlanmıştır. Araştırmacılar elde edilen 

sonuçların M.M.T. ile birlikte O.K.G. kullanımını desteklediğini ifade etmişlerdir. 

Ancak O.K.G.‟nin rezorbe olma oranlarının yüksek olması nedeniyle uzun dönemde 

başarısını inceleyen çalışmalara ihtiyaç olduğunu bildirmişlerdir. 
 

Guida ve ark. (125) yaptıkları çalışmalarında yaşları 30 ile 65 arasında değişen 

14‟ü kadın 13‟ü erkek 27 K.P.‟li hastadaki S.D. ≥6 mm ve kemik içi defekt derinliği 

≥4 mm olan 28 adet defekti tedavi etmişlerdir. Bu araştırmada 14 defekt yalnızca 

M.M.T. uygulanarak diğer 14 defekt ise M.M.T+ kortikal yapıda O.K.G. ile tedavi 

edilmiştir. Altıncı ve 12. ayda ölçülen klinik ve radyografik parametrelerin grup içi 

değerlendirmesinde istatistiksel olarak anlamlı değişimler tespit edilmiş, gruplar arası 

karşılaştırmada ise ölçülen tüm parametrelerde 6. ayda gruplar arası istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Onikinci ayda ise M.M.T.+O.K.G. grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı daha az dişeti çekilmesi gözlenmesinin dışında ölçülen 

diğer tüm parametrelerde gruplarda benzer sonuçlar bildirilmiştir. 
 

Yılmaz ve ark. (417) yaşları 30 ile 50 arasında değişen 16‟sı kadın 24‟ü erkek 40 

adet K.P.‟li hastada S.D. ≥6 mm ve kemik içi defekt derinliği ≥3 mm olan 2 ve 3 

duvarlı kemik içi defektlere M.M.T.+O.K.G. uygulamasının klinik ve radyografik 

sonuçlarını değerlendirmişlerdir. Defektler rastgele yalnızca M.M.T ve 

M.M.T.+O.K.G. kombinasyonu uygulanan gruplara ayrılmıştır. Bir sene sonunda 

yapılan değerlendirmede ölçülen tüm parametrelerde her iki grupta da istatistiksel 

olarak anlamlı iyileşmeler gözlenmiştir. Gruplar arası değerlendirmede 

M.M.T.+O.K.G kombinasyonunun uygulandığı grupta yalnızca M.M.T. grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı daha iyi yumuşak ve sert doku iyileşmesi gözlendiği 

bildirilmiştir.  
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4.5. Periodontal Rejenerasyon Sonrası Yara İyileşmesi 

 

 

Periodontal cerrahi sonrası yara iyileşmesi, zarar görmüş dokuların, yabancı 

cisimlerin ve mikrobiyal hücrelerin temizlenmesi ile başlayıp, yarayı çevreleyen 

sağlıklı hücrelerin yara bölgesine göçü, yeni hücreler arası matriks oluşumu ve 

dokunun olgunlaşmasıyla sonlanan bir dizi moleküler ve hücresel olayı içermektedir 

(131, 150). Yara iyileşmesi, enflamasyon aşaması, hücrelerin çoğalmasını içeren 

proliferatif aşama ve yaranın yeniden şekillenme aşaması olmak üzere 3 aşamada 

gerçekleşmektedir (131, 150). 
 

Operasyon sonucu gelişen hemoraji sonrası kan damarlarında büzülme meydana 

gelir ve pıhtı oluşur. Kanın pıhtılaşma süreci ve kompleman yolunun aktivasyonu 

polipeptid yapıda birçok maddenin ortaya çıkmasına neden olur (131, 150). Kan 

pıhtısı enflamatuvar hücrelerin göçü için geçici bir matriks görevi görür. Nötrofil ve 

monositlerin enzimleri ve reaktif oksijen türleriyle yaradaki bakteri, yabancı cisim ve 

ölü dokular temizlenir (131, 150). Bu işlem tamamlandıktan sonra periferal kan 

monositlerinin yara bölgesine infiltrasyonu devam eder. Monositler dokuda aktive 

olarak makrofaj haline gelirler. Makrofaj ve aktif trombositler, yara iyileşmesine 

katılan çesitli hücrelerin aktivitelerini düzenleyip yönlendiren çok sayıda polipeptid 

büyüme faktörü ve sitokinleri salgılar (131, 150). Makrofajlar trombositlerden farklı 

olarak depo protein ve peptidlerini devamlı olarak salgılayarak granülasyon 

dokusunun oluşumunu başlatırlar. Bu süre içerisinde epitel hücreleri yara kenarından 

yara bölgesine göç eder ve yaralanmayı takiben birkaç saat içinde epitelizasyon 

başlar. Keratinositler, adezyon molekülleri aracılığıyla bazal laminaya bağlanırlar. 

Hücre göçü ve çoğalmasından dolayı keratinositlerin sayısı artar ve bölge epitel ile 

kaplanır. Bu süre boyunca yeni kan damarlarının oluşumu ve kollajen sentezi 

gerçekleşerek diğer hücreler arası doku elemanları aktif hale gelir. Pıhtının yerini 

granülasyon dokusu alır. Yara bölgesi aktif sentezleme yapan fibroblastlarla dolar ve 

bağ dokusunun sıkılaşmasıyla yara kontraksiyonu başlar. Kontraksiyon yarayı 

daraltır ve yara kenarları birbirine yaklaşır. Kollajenden zengin matriks oluştuktan 

sonra fibroblastlar, T.G.F.-β üretimini devam ettirmelerine rağmen kollajen üretimini 

keserler. İyileşmenin 10. gününden sonra fibroblast hücrelerinin ölümleri görülmeye 
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başlar. Yeniden şekillenme aşaması süresince yeni bağ dokusu ve kan damarları 

granülasyon dokusunun yerini alır. Takip eden haftalar ve aylar boyunca yeniden 

şekillenme devam eder. Proteolize ek olarak matriks içerisindeki hücre göçü 

dokunun yeniden şekillenmesi için gereklidir. Yara iyileşmesi süresince 

enflamatuvar hücreler ve diğer birçok hücre çok sayıda farklı matriks 

metalloproteinaz (M.M.P.)‟ları üretir. Keratinositlerin hareketi için M.M.P.-1 

ekspresyonu gerekir, bazal hücrelerde üretilen bu enzim kollajenleri böler, kollajen I 

ve kollajen III‟leri parçalayarak hücre göçüne yardımcı olur. M.M.P.‟ler ayrıca 

granülasyon doku matriksinin yeniden şekillenmesinde görev alırlar. (131, 150) 
 

Yara iyileşmesi, çok sayıda hücre tipinin göçü, adezyonu, proliferasyonu ve 

farklılaşmasını içermektedir. Polipeptid yapıdaki büyüme faktörleri ve A.L.P. gibi 

enzimler iyileşme sürecinde hücrelerin fonksiyonlarını düzenlemektedir (131, 150). 

 

 

4.6. Büyüme Faktörleri  

 

 

Biyolojik olarak aktif polipeptid yapıda hormonlar olan büyüme faktörleri 

periodontal rejenerasyon ve tamir sırasında hücrelerin stimülasyonu ve aktivitelerinin 

düzenlenmesinde önemli rol oynarlar. Bu işlevlerini dişeti fibroblastları, periodontal 

ligament fibroblastları, osteoblastlar ve sementoblastlar gibi çeşitli hedef 

hücrelerdeki spesifik reseptörlere bağlanarak gerçekleştirirler (112). 
 

P.D.G.F. yara iyileşmesi üzerine etkileri incelenen ilk büyüme faktörüdür, çünkü 

P.D.G.F. hücre kültüründe mezenkimal hücreler için potansiyel mitojenik ve 

kemotaktik etki göstermektedir (163). P.D.G.F. disülfid kaplı A ve B olmak üzere iki 

polipeptid zinciri içeren bir moleküldür, hem homodimer (A.A., B.B.) hem de 

heterodimer (A.B.) olarak bulunur. P.D.G.F.‟nün birincil kaynağı trombositlerdeki α 

granülleridir, bunun yanında monositler, aktive olmuş makrofajlar, fibroblastlar, 

endotel hücreleri ve kemik matriksi gibi diğer hücre ve dokulardan da salınabilirler 

(112, 113). Diğer büyüme faktörlerinden bağımsız olarak, osteoblastlar ve 

periodontal ligament hücrelerinin proliferasyonuna neden olabileceği gösterilmiştir 

(112, 113). Periodontal rejenerasyon elde edilen bölgelerde D.O.S.‟nda P.D.G.F.-
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A.B. tespit edildiği rapor edilmiştir (185). P.D.G.F.-B.B., çeşitli büyüme faktörleriyle 

birlikte kullanıldığında hücre proliferasyonunu arttırarak osteoblastik aktivite 

üzerinde sinerjik bir etki yaratmakta (55), periodontal ligament ve dişeti 

fibroblastlarının proliferatif potansiyelini arttırmaktadır (112, 113). Köpeklerde, 

titanyum implant etrafına uygulanan P.D.G.F. içeren büyüme faktörü 

kombinasyonunun erken dönemdeki iyileşmeyi stimüle ettiği ve klinik olarak bu 

kombinasyonu kullanmanın osseointegrasyonu hem hızlandıracağı hem de arttıracağı 

öne sürülmüştür (209). Köpeklerde yapılan bir başka çalışmada kısa süreli P.D.G.F. 

uygulamasının, periodontal dokularda, fibroblastların proliferasyonunu stimüle ettiği 

gözlenirken, genişletilmiş politetrafloroetilen membranla P.D.G.F.‟nün beraber 

kullanılmasının ek bir fayda sağlamadığı bildirilmiştir (404). P.D.G.F.‟nün sentetik 

greft materyalleri ile birlikte periodontal kemik defektlerinin tedavisinde 

kullanıldığında ataşman düzeyini ve kemik dolumunu önemli ölçüde arttırdığı, dişeti 

çekilmesini ise azalttığı görülmüştür (243). P.D.G.F.-B.B. + P.D.G.F.-A.A. içeren 

büyüme faktörü kombinasyonu maymunlarda oluşturulan deneysel periodontitis 

bölgelerine uygulanmış ve plasebo ya da sadece flep yapılan gruplara göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde periodontal rejenerasyon gözlendiğini 

bildirilmiştir (311). Araştırmacılar büyüme faktörlerinin uygulandıkları ortamdan 

hızla uzaklaştırıldığını bununla birlikte büyük olasılıkla reseptörü olan hücrelerle 

ilişkiye girerek bir dizi olayın başlamasını tetikleyip, farklı dokuların oluşmasını 

sağladığını bildirmişlerdir (311). P.D.G.F. günümüzde hastanın kendi kanı alınıp 

santrifüj edildikten sonra elde edilen trombositten zengin plazma içerisinde lokal 

olarak uygulanabilmektedir (162). 
 

I.G.F. adını insüline benzeyen yapısından almış bir polipeptid büyüme 

faktörüdür. I.G.F‟nün bir çok hücre ve dokuda hem metabolik aktiviteyi hem de 

büyümeyi etkilediği gösterilmiştir (323). I.G.F ailesi üç klasik üyenin (insülin, 

I.G.F.-I ve I.G.F.-II) yanı sıra iki klasik olmayan üyeye de sahiptirler (406). 

Osteoblast öncül hücrelerinin hem proliferasyonunu hem de osteositlere 

farklılaşmasını ve tip I kollajen sentezini stimüle ederler (16, 45) ama mezenkimal 

farklılaşma veya vaskülarizasyonda etkileri yoktur (65). Periodontal ligament 

fibroblastları üzerinde I.G.F. reseptörleri bulunmaktadır (223). I.G.F.-I insan 

periodontal ligament hücrelerinin proliferasyonunu doz ve zamana bağlı olarak 
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stimüle eder ama hücre adhezyonunu, migrasyonunu ve tip I kollajen oluşumunu 

etkilemez (266). I.G.F.-I ile muamele edilen sementoblastların proliferasyonları ve 

kemik siyaloprotein gen ekspresyonları hızlanırken, osteokalsin ve osteopontin gen 

ekspresyonlarının etkilenmediği gösterilmiştir (318). Yapılan araştırmalar I.G.F.‟nün 

tek başına hücresel aktiviteleri önemli ölçüde etkilemediğini, I.G.F.-I‟in daha çok 

P.D.G.F. ile birlikte kullanıldığında etkili olabildiğini göstermiştir (82). 
 

F.G.F. periodontal dokuların tamir ve rejenerasyonu sırasında büyük önem 

taşıyan mezodermal kökenli hücreler üzerinde mitojenik, kemotatik ve anjiyojenik 

etki gösterir (106). F.G.F.‟nin iki üyesi vardır asidik ve bazik F.G.F. Bazik F.G.F. 

birincil olarak insan periodontal ligament fibroblastlarında ve endotel hücrelerinde 

üretilir, kronik periodontal inflamasyon varlığında düzeyi azalır (106). Bazik F.G.F. 

periodontal ligament hücrelerinin proliferatif yanıtlarını doza bağlı bir şekilde arttırır 

(371). Köpeklerde yapılan bir çalışmada mineralize ve mineralize olmayan dokularla 

doldurulan ve membran uygulanan III. sınıf furkasyon defektlerinde bazik 

F.G.F.‟nün rejenerasyonu arttırdığı böne sürülmüştür (309). Bazik F.G.F.‟nün 

periodontal ligament hücrelerinin mineralize doku oluşturan hücrelere farklılaşmasını 

baskılayarak ankiloz oluşumunu önleyebileceği böylece periodontal ligament 

boşluğunu koruyabileceği bildirilmiştir (234). 

Epidermal büyüme faktörü (E.G.F.) periodontal dokuların farklılaşmasında ve 

epitelin proliferasyonunda rol oynayan polipeptid yapıda bir büyüme faktörüdür 

(247). Epitel, endotel ve mezoderm kaynaklı hücrelerin DNA sentezini stimüle eder 

(247). Sağlıklı bağlantı epitelinden elde edilen hücrelerde önemli ölçüde E.G.F. ve 

E.G.F. reseptörleri bulunduğu tespit edilmiştir (58, 369). Rejenere olan periodontal 

dokularda yüksek düzeyde E.G.F. reseptörüne rastlanırken sağlıklı dişeti dokusunda 

çok az miktarda bulunduğu bildirilmiştir (269). E.G.F.‟nün periodontal rejenerasyon 

ve tamir sırasında hücre proliferasyonunu düzenlediği de düşünülmektedir (105). 
 

V.E.G.F. yeni damar oluşumunda, endotel hücrelerinin proliferasyon, 

migrasyon, invazyon ve yaşam süresinde yer alan önemli bir büyüme faktörüdür. 

V.E.G.F., endotel hücrelerinin, osteoklastların ve osteoblastların üzerine etki ederek 

kemiğin yeniden oluşmasının ve şekillenmesinin düzenlenmesinde dolayısıyla 

periodontal rejenerasyonda önemli bir role sahiptir. V.E.G.F. enflamasyonda 
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damarsal yapının genişlemesinden sorumlu olduğundan gingivitis ve periodontitisin 

gelişiminde kritik öneme sahip olduğu düşünülmektedir (29, 160). 
 

Sağlıklı ve neoplastik dokulardan izole edilebilen büyüme faktörlerinden T.G.F.-

α tek zincirli bir polipeptid iken T.G.F.-β disüfid bağlı 2 aminoasit zincirine sahip 

dimerik bir polipeptiddir (283). T.G.F.-β‟nın ana kaynağı trombositler olmasına 

rağmen bir çok hücre tarafından sentezlenebilmektedir. Hücre replikasyonu ve 

farklılaşması için önemli bir düzenleyici olan T.G.F.-β‟nın hücre proliferasyonunu 

stimüle veya inhibe edebildiği düşünülmektedir (283). T.G.F.-β tüm hücre tiplerinin 

hücreler arası matriks sentezini, tip I kollajen ve fibronektin biyosentezini 

arttırmakta, matriks depozisyonunu indüklemektedir (283). Kemik hücreleri için 

kemotaktik olan T.G.F.-β‟nın kemik hücre proliferasyonunda, hücrelerin farklılaşma 

durumu, kültür koşulları ve konsantrasyona bağlı olarak artış ve azalmaya neden 

olduğu gösterilmiştir (283).  
 

T.G.F.-β‟nın in vitro koşullarda yeni kıkırdak veya yeni kemik oluşumunu 

arttırdığı ancak, bir kemik alanının uzağına implante edildiğinde yeni kemik 

oluşumunu indüklemediği gösterilmiştir (42).  
 

Mohammed ve ark. (232) yaptıkları bir hayvan çalışmasında 24 koyunun 48 alt 

2. premolar dişindeki sınıf II furkasyon defeketlerinin tedavisinde T.G.F.-β'nın 

etkisini histolojik olarak incelemişler ve 3 çalışma grubu oluşturmuşlardır. Sadece 

taşıyıcı içeren kontrol grubu ve iki deney grubu: 80 µg/mL T.G.F.-β ve taşıyıcı 

içeren grup A ve 80 µg/mL T.G.F.-β taşıyıcı ve bariyer membran içeren grup B. 

Sonuçlar cerrahiden sonra 2. veya 6. haftalarda değerlendirilmiş ve hem 2. haftanın 

hem de 6. haftanın sonunda B grubunda diğer gruplara oranla daha fazla kemik 

oluşumu görülmüştür. Bu çalışma T.G.F.-β‟nın sınıf II furkasyon defeketlerinin 

rejenerasyonunu geliştirdiğini ve bu etkinin membran kullanımı ile de 

desteklenebileceğini gösteren ilk çalışmadır. 
 

Tatakis ve ark. (374) cerrahi sırasında uygulanan rekombinant insan (r.h.) 

T.G.F.-β‟nın alveol kemiği ve sement üzerindeki rejeneratif etkisini değerlendirmek 

üzere 5 köpekte bilateral, kemik üstü periodontal defekt oluşturmuşlardır. Bu 

defektlerde kalsiyum karbonat taşıyıcı içerisinde r.h. T.G.F.-β veya sadece taşıyıcı 

kullanmışlar ve operasyondan 4 hafta sonra bu bölgelerden aldıkları blok şeklinde 



49 

 

biyopsileri histolojik ve histometrik olarak incelemişlerdir. Sonuçlar T.G.F.-β‟nın 

periodontal defektlerde kullanılması sonucunda klinik kazancın sınırlı düzeyde 

olduğunu gösterrniştir.  
 

Kuru ve ark. (188) Y.D.R. uygulanan 16 ve flep uygulanan 11 hastada cerrahi 

bölgelerin D.O.S. T.G.F.-β1 seviyesi ile sağlıklı bölgelerin D.O.S. T.G.F.-β1 

seviyesini karşılaştırmışlardır. D.O.S. örneklerini kağıt şeritler ile başlangıçta ve 

cerrahiden sonra Y.D.R. grubunda 2., 3., 6., 7., 12. ve 26. haftalarda, flep grubunda 

1., 6., 12. ve 26. haftalarda toplamışlardır. D.O.S. T.G.F.-β1 seviyesinin cerrahiden 2 

hafta sonra tüm örneklerde arttığını, daha sonra başlangıç seviyesine düştüğünü 

ancak Y.D.R. uygulanan bölgelerin örneklerinde 7. haftada hala yüksek seviyede 

olduğunu göstermişlerdir. Bununla birlikte sağlıklı bölgelerin örneklerinde herhangi 

bir değişim gözlenmediğini bildirilmişlerdir. Periodontal cerrahiyi takiben T.G.F.-

β1‟in D.O.S.'ndaki artışının periodontal tamir ve rejenerasyonun izlenmesinde bir 

marker olarak kullanılabileceğini öne sürmüşlerdir. 
 

Bazı büyüme faktörleri aynı zamanda farklılaşma faktörü olarak da görev 

yapmaktadır. Bu moleküllerin birincil görevi mezenkimal kök hücrelerinin 

kondroblast ve osteoblastlara farklılaşmasını uyarmaktır (163, 177). Kemik 

oluşumunu uyaran ve kemik matriksinden izole edilen B.M.P., aslında T.G.F.-β 

ailesinin bir üyesidir. B.M.P.-l‟den B.M.P.-15‟e kadar farklı aminoasit dizilimine 

göre ayrılmış 15 değişik B.M.P. bilinmektedir (177).  
 

Osteoblastlar tarafindan üretilen ve kemikte depolanan B.M.P., 

preosteoblastların osteoblastlara dönüşmesini uyardığı ayrıca osteoblastlar tarafından 

kollajen üretimini stimüle ettiği görülmüştür. B.M.P.'ler, kemik şekillenmesi ve 

kemik matriksinin bozulması sırasında açığa çıkan ve osteoindüktif özelliğe sahip tek 

faktör olarak kabul edilmektedirler (120). 
 

Periodontal rejenerasyon amacıyla yapılan çalışmalar daha çok B.M.P.-2,  

B.M.P.-3 ve B.M.P.-7 üzerinde odaklanmıştır. B.M.P.‟ler kemik içi, kemik üstü, 

furkasyon ve fenestrasyon defektlerinin tedavisinde kullanılabilmektedir (163).  
 

Ripamonti ve ark. (303) 3 erişkin babunun 1. ve 2. alt molar dişlerinde 

oluşturdukları 12 furkasyon defektinde B.M.P.-7 ve B.M.P.-2'nin tek başına veya 

kombine kullanımının periodontal doku rejenerasyonu üzerine etkilerini 
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araştırmışlardır. B.M.P.-7 uygulanan bölgelerin 60 gün sonraki histolojik 

analizlerinde sementogenez tespit edilmiştir. Sadece B.M.P.-2 uygulanan bölgelerde 

sadece B.M.P.-7 uygulanan veya kombine uygulamanın yapıldığı bölgelere oranla 

daha fazla mineralize kemik görülmüştür. Kombine uygulamaların alveol kemiği 

rejenerasyonu veya yeni ataşman oluşumu üzerindeki etkilerinin B.M.P.-7 ve 

B.M.P.-2'nin tek başına kullanımlarından elde edilen etkilere göre daha üstün 

olmadığını göstermişlerdir. Araştırmacılar bu çalışma ile B.M.P.-7'nin 

sementogenezi uyardığını, B.M.P.-2'nin kısıtlı sement oluşumuna neden olduğunu 

ancak alveol kemiği rejenerasyonunu desteklediğini bildirmişlerdir.  
 

Xu ve ark. (414) B.M.P.-4, -5 ve -6'nın kültüre edilmiş insan periodontal 

ligament hiicrelerinde kemik ilişkili proteinlerin salınımı üzerindeki etkilerini 

incelernişlerdir. Araştırmacılar B.M.P.-4, -5 ve -6'nın bu proteinler üzerinde çeşitli 

etkilere sahip olduklarını ve periodontal rejenerasyonu desteklediklerini 

bildirmişlerdir. 
 

Takahashi ve ark. (370) 6 erişkin kedinin premolar dişlerinde oluşturdukları sınıf 

III furkasyon defektlerinin tedavisinde B.M.P.-2 kullanmışlar ve ankilozun 

çözülmesi üzerine olan etkilerini histolojik açıdan değerlendirmişlerdir. Histolojik 

değerlendirmede 3. ve 6. haftalarda ankiloz tespit edilirken, 12. haftada ankiloz 

belirtilerine rastlanmamıştır. Aym zamanda örneklerde 6. haftada osteoklast benzeri 

hücrelerin görülmeye başladığını bildirmişlerdir. Bu çalışma ile B.M.P.-2 kullanımı 

ile osteoklast benzeri hücrelerin ankilozu çözebileceğini gösterilmiştir.  
 

Huang ve ark. (153) 24 farede sentetik B.M.P.-6'nın periodontal fenestrasyon 

defektlerindeki etkisini histolojik olarak incelemişlerdir. Alt çene molar diş 

köklerinin bukkal yüzeylerini açığa çıkarmak amacıyla cerrahi sırasında alveol 

kemiğinde fenestrasyon oluşturmuşlardır. Bu defektlere uyguladıkları B.M.P. 

miktarına (0, 1, 3 ve 10 µg) göre fareleri 4 gruba ayırmışlardır. Sonuçlar, B.M.P.-6 

uygulanan tüm gruplarda B.M.P.-6 uygulanmayan gruba oranla kemik ve sement 

oluşumunda belirgin bir artış gösterirken, tüm B.M.P.-6 grupları arasında kemik ve 

sement oluşumunun 3 µg‟lık B.M.P.-6 grubunda maksimum olduğunu 

gözlemlemişlerdir. Araştırmacılar B.M.P.-6'nın periodontal rejenerasyonda doza 

bağlı önemli bir rolü olduğunu savunmuşlardır.  
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4.7. Dişeti Oluğu Sıvısı 

 

 

D.O.S. esas olarak kan plazmasından kaynaklanan, dişeti oluğu veya periodontal 

cep içinde değişen komposizyonlarda bulunan, bulunduğu ortamın ekolojisini 

belirleme özelliğine sahip bir biyolojik sıvı olarak tanımlanabilir (116). Bu biyolojik 

sıvının hacmi ve akış hızı periodontal hastalık ile ilişkilidir (116). Sağlıklı alanlarda 

D.O.S. serum kaynaklı transudayı andırır, dişetindeki iltihap artınca bu transuda 

iltihabi bir eksudaya dönüşerek daha yüksek miktarda serum kaynaklı mollekülleri, 

iltihabın damar kaynaklı hücresel bileşenlerini ve dişeti dokusu kaynaklı yerel 

molekülleri içermeye başlar (86). D.O.S. aynı zamanda dişeti oluğu bölgesindeki 

bakteri ve konak hücrelerinin metabolizma ürünlerini de içermektedir (116). Yani 

DOS serum, lökositler, ağızdaki bakteriler ve periodonsiyumun yapısal hücrelerinden 

kaynaklanan maddelerin kompleks bir karışımıdır (86, 392). 
 

Mekanik temizleme etkisine ek olarak D.O.S.‟nın içerdiği doğal ve kazanılmış 

immün moleküller ile bölgesel savunma için önemli fonksiyonlara sahip olduğu 

düşünülmektedir (86). Bu sıvının dişeti oluğunu sürekli yıkaması, antikorlar ve 

kompleman enzimleri gibi serum kaynaklı antimikrobiyal bileşenleri bölgeye 

taşıması sayesinde subgingival plak yüzeyindeki bakteriler sürekli bir antimikrobiyal 

bileşen etkisinde tutulabilmektedir (86).  
 

D.O.S. prostaglandinler, sitokinler ve antikorlar gibi iltihabi ürünleri ve 

molekülleri, aspartat aminotransferaz ve A.L.P gibi konak kaynaklı enzimleri, 

osteonektin, hidroksiprolin gibi doku yıkım ürünlerini, büyüme faktörleri ve kollajen 

propeptidleri gibi doku yapım ürünlerini içerir (186).  
 

D.O.S.‟ndaki bileşenler periodontal hastalık varlığı ve tedavi sonrası iyileşmenin 

değerlendirilmesinde belirleyici olarak kullanılabilirler (392). Periodontal hastalığa 

bağlı doku yıkımı sonucu oluşan moleküller ve büyüme faktörleri periodontal 

hastalık sürecini yansıtır (392). D.O.S. oluk içi yıkama yöntemi, mikropipetler veya 

kağıt şeritler kullanılarak toplanabilir. Toplanan D.O.S. örnekleri içindeki moleküller 

Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) veya radio-immunoassay gibi hassas 

yöntemler kullanılarak değerlendirilir (86).  
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D.O.S. içeriği prognoz ve tedavi yanıtı ile de ilişkili olabilir. Osteoid 

oluşumunda ve mineralizasyonunda önemli role sahip olan A.L.P. alkalen pH‟da 

fosfat enzimlerinin hidrolizini katalizleyen polipeptid yapıda bir enzim grubudur ve 

kemik yapımının değerlendirilmesinde sıkça kullanılmaktadır (157). Serumda 

karaciğer, kemik, böbrek, bağırsak, dalak ve plasentadan kaynaklanan ve farklı 

genler tarafından kodlanmış A.L.P.‟lar tespit edilmiştir (80). A.L.P.‟ın kemik 

spesifik izoenzimi olan kemik A.L.P. osteoblast membranına yerleşik bir protein 

olup osteoblast aktivasyonunun varlığında dolaşıma salınır. Bu nedenle kemik 

oluşumunu gösterir (217). 
 

M.M.T.‟nin periodontal ligament hücrelerinin proliferasyonunu ve A.L.P. 

aktivitesini stimüle ettiği bildirilmiştir (111). M.M.T.‟nin primer osteoblastların 

farklılaşmasını ve proliferasyonunu doza bağlı bir şekilde uyardığı buna bağlı olarak 

A.L.P. aktivitesini arttırdığı bildirilmiştir (132, 139, 159, 419). 
 

Van der Pauw ve ark. (396) araştırmalarında M.M.T.‟nin periodontal ligament 

fibroblastlarının ve dişeti fibroblastlarının A.L.P. aktivitesinde meydana getirdiği 

etkiyi ve bu hücrelerden T.G.F.-β1 salgılanma miktarını değerlendirmişlerdir. 

Araştırmanın sonucunda M.M.T.‟nin doza bağlı bir şekilde etki ederek bu 

hücrelerden T.G.F.-β1 ve A.L.P. salınımı ve üretimini arttırdığını bildirmişlerdir. 

M.M.T. doku mühendisliği konsepti içerisinde periodontal rejenerasyon 

amacıyla kullanılabilen ve ticari olarak erişilebilen biyolojik moleküllerdir. 

Maksimum rejeneratif yanıtın başarılabilmesi için biyolojik bir karışımının 

gerekliliği akla gelmektedir. Daha iyi sonuçlar elde etmek üzere M.M.T. iyi 

tanımlanıp optimal sonuçlar elde etmek üzere sinerjistik etki gösteren 

kombinasyonlar geliştirilebilir. Proteinlerin, enzimlerin ve büyüme faktörlerinin etki 

mekanizmalarının daha ayrıntılı anlaşılması bu materyalin klinik kullanım ilkesini 

kuvvetlendirebilecektir. 
 

Literatürde in vitro şartlarda yapılan çalışmalardan elde edilen histolojik ve 

biyokimyasal sonuçları ve in vivo koşullardaki araştırmaların klinik ve radyografik 

sonuçları oldukça iyi dökümante edilmiştir ancak bu biyomateryalin özellikle in vivo 

ortamdaki biyokimyasal etkilerinin randomize kontrollü klinik çalışmalar ile 

değerlendirilmesine ihtiyaç vardır.  
 



53 

 

Çalışmamız, K.P.‟li hastalardaki kemik içi periodontal defektlerde 

M.M.T.+O.K.G. kombinasyonunun uygulandığı ve D.O.S.‟ndaki biyokimyasal 

etkinliğinin değerlendirildiği çok az sayıda çalışma yapılmış olmasından yola 

çıkılarak, biyomateryalin rejeneratif etkinliğine ışık tutmak amacıyla planlandı. 
 

Bu çalışmada K.P.‟li hastalardaki kemik içi periodontal defektlere 

M.M.T.+O.K.G kombinasyonu uygulanarak klinik ve radyografik parametreler ile 

D.O.S.‟nda T.G.F.-β.1 ve A.L.P. seviyeleri üzerine olan etkisinin araştırılması ve 

sadece M.M.T. uygulamasının yanı sıra sadece flep uygulaması ile karşılaştırılması 

amaçlandı.
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5. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

5.1. Hasta Seçimi 

 

 

Bu araştırmada yer alan bireyler, Marmara Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalı Kliniği‟ne çeşitli şikayetlerle başvuran, detaylı sistemik 

ve dental anamnezleri ile klinik ve radyografik muayeneleri sonucunda kronik 

periodontitis tanısı konmuş ve B.P.T.‟si tamamlanmış bireylerden seçildi.  
 

Araştırmaya dahil edilen bireylerin ve defekt bölgesinin seçiminde aşağıdaki 

kriterlere uygunluk arandı: 
 

1. Bireylerin sistemik olarak sağlıklı olmaları, 

2. Son 6 ayda antibiyotik ve periodonsiyumu etkileyecek herhangi bir ilaç 

kullanmamış olmaları, 

3. Sosyo-ekonomik olarak uygun olmaları, 

4. Sigara kullanmıyor olmaları, 

5. Penisilin alerjisi bulunmuyor olması, 

6. Defekt bölgesinde herhangi bir protetik restorasyon bulunmaması, 

7. B.P.T.‟sini takiben S.D. 6 mm olan bölgede radyografik olarak tespit edilen 

vertikal kemik kayıplarının bulunması, 

8. Seçilen dişin fasiyal yüzünde en az 2 mm keratinize dişeti bulunması, 

9. Cerrahi sırasında defekt derinliği 3 mm olan kemik içi defektlerin tespit 

edilmesi. 
 

Seçim kriterlerine uygunluk gösteren hastalar herhangi bir işlem yapılmadan 

önce, periodontal dokular ve hastalıkları ile uygulanacak periodontal cerrahi tedavi 

protokolü konusunda bilgilendirildi. Hastalara bilgilendirilmiş onam formları (Ek 1) 

okutuldu ve çalışmaya katılmayı kabul eden hastalara gönüllü olur formları (Ek 2) 

imzalatıldı. Çalışma protokolü Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Etik 

Kurulu‟na sunuldu, 27.02.2009 tarih ve B30.2.MAR.0.01.02/AEK/122 sayı ile 

onaylandı (Ek 3). 
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5.2. Başlangıç Periodontal Tedavi 

 

 

B.P.T. dahilinde hastalara M.D.P. ve M.D.P.‟ı uzaklaştırma yöntemleri hakkında 

bilgi verildi. Hastalara kendi ağızlarında ve model üzerinde modifiye Bass fırçalama 

metodu, diş ipi ve/veya arayüz fırçası kullanımı gösterilerek anlatıldı (274). Sabah ve 

akşam olmak üzere günde 2 kez dişlerini bu tekniğe göre fırçalamaları ve fırçalamayı 

takiben günde en az 1 kere arayüz temizliği yapmaları gerektiği söylendi. 
 

B.P.T. sırasında her hastaya diş ve kök yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirme işlemleri uygulandı (178). Bu işlemler ultrasonik cihazlarla
1
 ve Gracey 

küretlerle
2 

gerçekleştirildi. Tur ucuna takılan kıl fırça ve temizleme patları ile dişler 

cilalandı. Hastaların öğretilen ağız hijyeni yöntemlerini doğru uygulayıp 

uygulamadıkları da kontrol edilerek gerekli düzeltmeler yapıldı. 
 

Başlangıç tedavisi dahilinde, oklüzal travmaya neden olacak erken temas 

noktaları saptanıp bu alanlar ortadan kaldırıldı; çürük dişler mevcutsa tedavileri 

gerçekleştirildi. Başlangıç tedavisinin bitiminden 2 ay sonra yapılan kontrol 

muayenesinde tüm ağız plak indeks (P.İ.) <1 olan yani ağız hijyeni seviyesini yeterli 

düzeyde sağlayabilen hastalar yeniden değerlendirildi.  

 

 

5.3. Çalışma Grupları ve Araştırma Planı 

 

 

B.P.T.‟si tamamlanmış ve seçim kriterlerine uygunluk gösteren 12 adet hastada 

toplam 30 vertikal kemik içi defekt araştırmaya dahil edildi ve her bir grupta 10 adet 

olmak üzere randomizasyon tablosuna göre 3 gruptan birine rastgele ayrıldı (Tablo 

5.1). Araştırmanın çalışma grupları şu şekildedir: 

  

                                                 
 1 Cavitron® Bobcat Pro®, Dentsply International Inc, A.B.D. 

 2 Gracey, SG 3/4, 5/6, 7/8, 11/12, 13/14, Minifive, SAS 3/4, Hu-Friedy, A.B.D. 
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I. Kontrol grubu: Yalnızca periodontal flep operasyonu uygulanan 10 kemik içi 

defekt, 

II. M.M.T. grubu: Periodontal flep operasyonu ile birlikte M.M.T. uygulanan 10 

kemik içi defekt, 

III. M.M.T.+O.K.G. grubu: Periodontal flep operasyonu ile birlikte M.M.T ve 

O.K.G. uygulanan 10 kemik içi defekt. 
 

Araştırmanın çalışma planı Şekil 5.1‟de gösterilmektedir. Bu plana göre 

B.P.T.‟lerinden sonra çalışma kriterlerine uygunluk gösteren hastaların ilgili 

çenesinden aljinat ile ölçü alındı, alçı model oluşturuldu ve akrilik stent hazırlandı. 

Operasyondan önce standart periapikal radyografiler alındı, ağız içi fotoğraflar 

çekildi, D.O.S. örnekleri toplandı ve klinik ölçümler yapılarak özel formlara (Ek 4) 

kaydedildi. Operasyon sırasında kemik içi ölçümleriyle beraber fotoğraf çekimi de 

gerçekleştirildi. Altı aylık takip süresince belirli aralıklarla profesyonel temizlik ve 

cila işlemleri yapıldı ve D.O.S. örnekleri toplandı. Operasyondan 6 ay sonra standart 

periapikal radyografi, ağız içi fotoğraflar ve klinik ölçümler tekrarlandı ve D.O.S. 

örnekleri elde edildi.  
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Şekil 5.1. Çalışma planı. 

Başlangıç Periodontal Tedavisi 

Araştırma Kriterlerine Uygunluğun Değerlendirilmesi 

 Stentlerin Hazırlanması 

 Standart Radyografilerin Alınması 

Haftada Bir Profesyonel Temizlik ve Cila Uygulaması 

2 Haftada Bir Profesyonel Temizlik ve Cila Uygulaması 

4 Haftada Bir Profesyonel Temizlik ve Cila Uygulaması 

CilaUygulaması 

 
 Standart Radyografilerin Alınması 

 Ağız İçi Fotoğrafların Çekilmesi 

 D.O.S. Örneklerinin Toplanması 

 Klinik İndeks ve Ölçüm Kayıtlarının Alınması 

-8. Hafta 

0. Hafta 

Haftada Bir Profesyonel Temizlik ve Cila Uygulaması 

CilaUygulaması 

 8. Hafta 

24. 

Hafta 

 D.O.S. Örneklerinin Toplanması 

 Profesyonel Temizlik ve Cila Uygulaması 
4. Hafta 

 Ağız İçi Fotoğrafların Çekilmesi 

 D.O.S. Örneklerinin Toplanması 

 Klinik İndeks ve Ölçüm Kayıtlarının Alınması 

                                   Operasyon Bölgesinde  

 Cerrahi İşlem           Fotoğrafların Çekilmesi 

                                   

                                   Açık Kemik İçi  

                                         Ölçümlerin yapılması 

                      

 

 

 

 D.O.S. Örneklerinin Toplanması 

 Profesyonel Temizlik ve Cila Uygulaması 

12. 

Hafta 

 D.O.S. Örneklerinin Toplanması 

 Dikişlerin Alınması 
2. Hafta 

 D.O.S. Örneklerinin Toplanması 

 Profesyonel Temizlik ve Cila Uygulaması 
1. Hafta 

 Profesyonel Temizlik ve Cila Uygulaması 
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Tablo 5.1. Randomizasyon tablosu. 

 

 

5.4. Klinik İndeks ve Ölçümler 

 

 

Araştırmada kullanılan indeks ve ölçümler belirli bir sıra ve düzen içinde tek bir 

araştırmacı (Ö.B.A.) tarafından yapıldı. Özel olarak hazırlanmış veri kayıt formlarına, 

operasyondan hemen önce, operasyon sırasında ve 6 ay sonrasında kaydedildi. Bu 

işlemler sırasında ağız aynası, muayene sondu ve 0.5 mm çapında 15 mm‟lik 

periodontal sonda
*
 kullanıldı. Periodontal sondanın doğru bölgeye doğru açıyla 

yerleştirilmesi ve tüm ölçüm dönemlerinde tekrarlanabilirliğin sağlanması amacıyla 

akrilik okluzal stentler sabit rehber noktası olarak alındı. Bu stentlerin tedavi edilecek 

dişi ve bu dişe komşu olan meziyal ve distaldeki en az birer dişi daha kapsamasına 

dikkat edildi.  

 

 

5.4.1. Plak indeks  

 

 

Dişler pamuk tamponlarla izole edilip hava ile kurutulduktan sonra, üzerindeki 

M.D.P. boyanmadan gözle ve muayene sondu ile incelendi. Bu inceleme sonucunda 

meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve midlingual/palatinal olmak üzere dişlerin 

dört yüzünde 0-3 arasında P.İ. değeri verildi (351).  

 

 

 

* University of North Carolina PCPUNC15, Hu-Friedy Ins. Co., ABD. 

 

DEF.           1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 

GRUP 1 3 3 3 3 2 1 1 1 2 2 2 3 2 2 3 1 1 2 1 1 2 3 2 1 3 2 1 3 3 
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Silness ve Löe‟nün (351) 1964 yılında yayınlanan çalışmasına göre P.İ. değerleri 

şu şekildedir: 
 

0: Gözle bakıldığında ve sonda ile muayene edildiğinde dişeti kenarında M.D.P. 

yoktur. 

1: Dişeti kenarında M.D.P. gözle zor seçilirken sadece sonda ile muayenede sondanın 

ucunda M.D.P. gözlenmektedir. 

2: Dişeti bölgesinde gözle görülebilen ince ve orta düzeyde M.D.P. vardır, interdental 

bölge tamamen dolmamıştır. 

3: Dişeti kenarında, dişeti oluğu içerisinde ve komşu diş yüzeyinde fazla miktarda 

M.D.P. vardır, interdental bölge tamamen dolmuştur.  

 

 

5.4.2. Gingival indeks  

 

 

Her dişin meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve midlingual/palatinal olmak 

üzere 4 yüzünde dişetinin renk, ödem, kıvam ve kanama durumuna göre 0-3 arasında 

G.İ. değeri verildi (206). 
 

Löe ve Silness‟in (206) 1963 yılındaki çalışmasına göre G.İ. değerleri şöyledir: 
 

0: Normal dişeti. 

1: Dişetinde hafif iltihap gözlenir, hafif renk değişimleri ve ödem vardır, ancak S.K. 

yoktur. 

2: Orta derecede iltihap gözlenir, dişetinde kırmızılık, ödem ve parlaklık vardır, S.K. 

mevcuttur. 

3: Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem vardır, ülserasyon olabilir. Spontan 

kanamaya eğilim söz konusudur. 
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5.4.3. Sondalamada kanama  

 

 

Sondalamada kanama, her dişin meziyobukkal, midbukkal, distobukkal, 

meziyolingual/palatinal, midlingual/palatinal ve distolingual/palatinal olmak üzere 6 

yüzünde tespit edildi. Periodontal sonda dişin uzun eksenine paralel olarak meziyal ve 

distal köşe açısından interdental col bölgesine doğru yöneltilerek cep içerisinde hafif 

ve dikkatli olarak hareket ettirildi. Sonda ile muayeneden sonra meydana gelen 

kanamanın varlığına veya yokluğuna göre (+) veya (-) değerler verildi. Daha sonra 

(+) değer alan bölge sayısının tüm ağızda değerlendirilen bölge sayısına olan oranı, 

S.K. yüzdesi olarak ifade edilerek kaydedildi. 

 

 

5.4.4. Sondalama derinliği  

 

 

Sondalama derinliğinin ölçümü defekt bölgesindeki dişin meziyobukkal, 

midbukkal, distobukkal, meziyolingual/palatinal, midlingual/palatinal ve 

distolingual/palatinal yüzeyinden olmak üzere toplam 6 bölgede akrilik stent 

üzerindeki oluklar yardımı ile yapıldı. Periodontal sonda cep tabanına yerleştirilerek 

cep tabanından dişeti kenarına kadar olan S.D. ölçülerek kaydedildi (Şekil 5.2). 

 

 

5.4.5. Rölatif ataşman seviyesi  

 

 

Okluzal stentler üzerinde S.D. ölçümlerinin yapıldığı noktalarda, stentin apikal 

kenarı sabit rehber noktası alınarak cep tabanı ile stent kenarı arasındaki mesafe 

periodontal sonda ile ölçülerek kaydedildi. Her dişin meziyobukkal, midbukkal, 

distobukkal, meziyopalatinal/lingual, midlingual ve distopalatinal/lingual yüzeyinden 

olmak üzere R.A.S. ölçümü toplam 6 noktadan yapıldı (Şekil 5.2). 
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5.4.6. Rölatif dişeti kenarı seviyesi 

 

 

 Oklüzal stentler üzerinde S.D. ölçümlerinin yapıldığı noktalarda, stent kenarı 

sabit rehber noktası alınarak stent kenarı ile dişeti kenarı arasındaki mesafe, R.D.K.S. 

olarak kaydedildi. Bu ölçüm dişin meziyobukkal, midbukkal, distobukkal, 

meziyolingual, midlingual ve distolingual olmak üzere toplam 6 noktasından elde 

edildi (Şekil 5.2). 

 

 

5.4.7. Mobilite 

 

 

 İki el aletinin sapları ile kuronun bukkal ve lingualinden kuvvet uygulanarak 

dişin mobilitesi değerlendirildi ve Miller (229) tarafından düzenlenen mobilite 

sınıflamasına göre 0-3 arasında değerler verildi. Bu sınıflamaya göre: 
 

0: Kuvvet uygulandığında 0.2 mm‟yi geçmeyen hareketlilik, 

1: 1 mm‟den daha az hareketlilik, 

2: 1-2 mm hareketlilik, 

3: 2 mm‟yi aşan,vertikal yönde veya rotasyonel hareketlilik fark edilir. 

 

 

 

Şekil 5.2. Operasyon öncesi ve sonrasında yapılan ölçümler.  
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5.5. Operasyon Sırasında Yapılan Değerlendirmeler  

 

 

Operasyon sırasında alveol kret tepesi ve defekt tabanı arası mesafesi yani defekt 

derinliği 3 mm derinliği olan 1, 1-2, 1-2-3 duvarlı kemik içi defektler araştırma 

kapsamına alındı (143, 381) Bu aşamada; 
 

A= Stentin apikal kenarı ile defektin tabanı arasındaki mesafe, 

B= Stentin apikal kenarı ile defektin tepe noktası arasındaki mesafe ölçüldü, 

C= A-B formülüyle kemik içi defekt derinliği hesaplandı (Şekil 5.3). 

 

 

 

Şekil 5.3. Operasyon sırasında kullanılan kemik içi ölçümler. 

 

 

5.6. Radyografik Yöntem ve Radyografik Kemik Ölçümü 

 

 

Defekt bölgesinden cerrahi işlem öncesi ve 6 ay sonrasında paralel röntgen 

sistemi
* 

ile standart periapikal radyografi çekildi. Bu sistemde röntgen tüpüne 

                                                 
*
 RWT Roentgenographic-System, Kentzler-Kaschner Dental GmbH, Almanya. 
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yerleştirilen özel bir başlık
3 

ve bu başlık üzerine yerleştirilen film tutucu
4
 her 

defasında sabit açı ve sabit uzaklıkta yerleştirildi, böylece operasyon öncesi ve 

sonrasında aynı açı ve geometride radyografilerin standart olarak elde edilmesi 

sağlandı. Araştırma kapsamındaki tüm defektlerde aynı ışınlama süresi (0.25 sn) ve 

aynı özellikte film
5
 kullanıldı.  

 

Radyografik değerlendirme dijital kamera
6
 yardımıyla dijitalize edilen 

fotoğrafların resim düzenleme programıyla
7
 düzenlenip, yarı otomatik bir görüntü 

analiz programına
8
 aktarılmasıyla yapıldı. Buna göre dijitalize edilen 0. gün ve 6. ay 

radyografi görüntüleri resim düzenleme programının yeniden boyutlandırma ve 

kesme komutları kullanılarak eşit boyutlara getirildi (Resim 5.1). Daha sonra 

görüntüler 8-bitlik siyah beyaz özellikte ve 300 dots per inch (d.p.i.) çözünürlükte 

kaydedildi (Resim 5.2). Elde edilen resimler görüntü analiz programında açıldı. Her 

iki resimde de aynı dişin meziyal ve distal mine sement sınırları arasında bir doğru 

çizildi (Resim 5.3) ve bu doğru çizginin uzunluğu ölçüldü. (Resim 5.4). Radyografiler 

elde edilirken açısal sapmalara bağlı muhtemel boyutsal değişimleri ortadan 

kaldırmak ve oranları daha doğru belirleyebilmek amacıyla, birleştirilen iki noktanın 

resim üzerinde hem yatay yönde hem de dikey yönde olası boyutsal değişimi ortaya 

koyabilecek şekilde seçilmesine özen gösterildi. Defekt alanının sınırlarının 

belirlenmesi amacıyla şekilde defektin tepe noktasından geçen resmin tabanına 

paralel birinci çizgi, diş yüzeyine ve kök yüzeyine çizilen ikinci çizgi ve defekt içini 

kaplayan kemik yüzeyini gösteren üçüncü çizgi birleştirilip defekt alanının sınırları 

oluşturularak oluşturularak defekt alanı hesaplandı (Resim 5.5-5.7). Elde edilen 

değerler defekt dolum yüzdesini hesaplamak amacıyla formülize edildi. Öklid‟in 

benzerlik teoreminden yola çıkılarak benzer iki alansal ifadenin karşılaştırılması 

amacıyla kullanılacak doğrusal ifadelerin karesinden faydalanılarak 6. aydaki alanın 

0. gündeki alanın yüzde kaçı olduğunu ortaya koyan, ayrıca yüzdesel defekt 

dolumunu ifade eden aşağıdaki denklem elde edildi (211).  

                                                 
3 Ainting Ring, Anterior/59, 5123, Kentzler-Kaschner Dental GmbH, Almanya. 
4
 Bite Block, Anterior/61, 5018, Kentzler-Kaschner Dental GmbH, Almanya. 

5
 Kodak Ultra Speed, ReadyOmet, Fransa. 

6
 Canon Powershot G10 dijital kamera, Japonya. 

7
 ACD Photo Editor 3.1 (Build 30), Copyright © 200,  A.C.D Systems, Ltd., A.B.D.

 
 

8
 Image J 1.43u, Wayne Rasband, National Institute of Health, A.B.D. 
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L1= 0. gün radyografisinde oluşturulan doğrusal uzunluk.  

L2= 6. ay radyografisinde oluşturulan doğrusal uzunluk. 

A1= 0. gün defekt alanı. 

A2= 6. ay defekt alanı. 
 

Defekt dolum yüzdesi = [1- A2 / A1 × (L1 / L2)
2
] × 100 

 

 

 

Resim 5.1. Resim düzenleme programında kullanılan kesme aracı. 

 

Resim 5.2. Resim düzenleme programında kullanılan yeniden boyutlandırma aracı. 
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Resim 5.3. Görüntü analiz programına aktarılan resmin üzerinde doğrusal çizim aracı 

kullanılarak ilgili dişin mine sement sınırlarının birleştirilmesiyle elde edilen doğrusal 

çizgi. 

 

 

Resim 5.4. 0. ve 6. ay görüntüleri üzerinde aynı dişe ait aynı noktalar birleştirilerek 

elde edilen doğruların uzunluğunun görüntü analiz programında ilgili araç 

kullanılarak hesaplanmasıyla elde edilen sonuçlar. 
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Resim 5.5. Görüntü analiz programına aktarılan resmin üzerinde ilgili araç 

kullanılarak defekt alanının sınırlarının belirlenmesi ve başka bir renkle doldurulması. 

 

 

 

Resim 5.6. Defekt alanının hesaplanması. 
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Resim 5.7. Başlangıçta ve 6. ay görüntüleri üzerinde belirlenen defekt alanlarının 

görüntü analiz programında analiz sekmesinde ölç komutu kullanılarak hesaplanması 

ve elde edilen sonuçlar. 

 

 

5.7. Test Materyali  

 

 

Rejeneratif materyalin uygulandığı gruplarda kullanılan biyomateryal, materyal 

için uygulama yapılacak kök yüzeyindeki smear tabakasını uzaklaştırmak amacıyla 

karboksimetil selüloz içerisinde materyalini takiben kullanılmaktadır Embriyonik 

domuz mine dokusundan elde edilmiş hidrofobik mine matriks protein türevlerini 

içeren bir jel, 0.7 cc (Emdogain
®
)

9
 (Resim 5.8). her iki test grubunda da 

uygulanmıştır. Biyomateryalin 4-8°C de saklanması gereklidir ve normal oda 

sıcaklığında kalma süresi en fazla 72 saattir. O.K.G. ise operasyon esnasında 

periodontal kemik keskileri
10

 yardımıyla operasyon bölgesine komşu alveol kemiği 

yüzeyindeki kompakt kemikten elde edildi. 

 

                                                 
9
 Emdogain, Straumann Company İsviçre. 

10
 Ochsenbein Periodontal Chisel CO2, Rhodes Back Action Periodontal Chisel C36/37, Hu-Fiedy 

Inst. Co. A.B.D. 

 



68 

 

 

 

Resim 5.8. Test gruplarında kullanılan Emdogain
®
 Jel. 

 

 

 

5.8. Operasyon Yöntemi 

 

 

Çalışma kapsamındaki her periodontal defektin vestibül ve palatinal/lingualine 

lokal infiltratif anestezi
11

 uygulandı. Vestibül ve palatinal/lingualde 15 nolu bistüri 

yardımıyla yapılan sulkular ensizyonlar, vertikal kemik içi defekte sahip dişi içeren 

yarım çene açılacak şekilde gerçekleştirildi. Ayrıca interproksimalde papillerin 

korunmasına dikkat edildi. Dikey rahatlatıcı ensizyonlar kullanılmadı. Vestibül ve 

palatinal/lingualde mukoperiostal flep kaldırıldı. Dokunun beslenmesini olumsuz 

etkileyebilecek flep inceltme tekniklerinden kaçınıldı, her üç grupta da dokunun 

maksimum seviyede korunması hedeflendi. Kontrol grubunda granülasyon dokuları 

uzaklaştırıldı, kök yüzeyleri hafif kuvvetler uygulanarak Gracey küretlerle 

düzleştirildi. Rezektif kemik cerrahisi işlemleri uygulanmadı. M.M.T. ve 

M.M.T.+O.K.G. gruplarında bu işlemlere ek olarak operasyon bölgesi serumla 

yıkandı; dişlerin kök yüzeyleri kurulandıktan sonra smear tabakasını uzaklaştırmak 

amacıyla %24‟lük E.D.T.A. içeren Prefgel
™12

 (Resim 5.9) 2 dakika süre ile 

uygulandı ve operasyon bölgesi tekrar serumla yıkandı. Kemik içi defekt iyice 

kurutularak M.M.T. içeren biyomateryal, bölgenin tükürük ve/veya kanla 

kontaminasyonu engellenerek kök yüzeylerine uygulandı. M.M.T.+O.K.G. 

                                                 
11

 Ultracain®D-S forte, Hoechst Marion Roussel San. ve TİC.A.Ş., Türkiye. 
12

 Prefgel, Straumann Company, İsviçre. 
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grubunda, biyomateryal kök yüzeylerine uygulandıktan sonra elde edilen O.K.G., 

M.M.T. içeren biyomateryal ile karıştırılarak defekt içerisine uygulandı ve bir miktar 

daha biyomateryal defekt içine yerleştirilen karışımın üstüne uygulandı. Her üç 

grupta da dikişler
13 

düğümlenerek yara kenarları basit kesikli dikişlerle primer 

kapatıldı. 

 

 

5.9. Enfeksiyon Kontrolü ve Operasyon Sonrası Bakım  

 

 

Tedavi edilen hastalara operasyon sonrası, amoksisilin+klavulanik asit
14

 günde 

iki kere l000 mg ve naproksen sodyum
15

 günde iki kere 550 mg olmak üzere 7 gün 

süreyle verildi. Ayrıca % 0.2'lik klorheksidin glukonat
16

 içeren ağız gargarası günde 2 

kez olmak üzere 4 hafta süre ile verildi. Hastaların cerrahi sonrasında operasyon 

bölgesi dışındaki alanlarda rutin ağız bakımı işlemlerine devam etmelerine, ancak 

operasyon bölgesinde en az 4 hafta süreyle diş fırçası, diş ipi ve/veya arayüz fırçası 

kullanmamalarına dikkat çekildi. Operasyondan l hafta sonra hastalar kontrole 

çağrılarak, operasyon bölgesinde serbest dişeti kenarından uzak durularak 

profesyonel diş yüzeyi temizliği yapıldı. Operasyondan 2 hafta sonra dikişler alındı. 

Operasyonun 4. haftasında hastalara, cerrahi işlem yapılmış bölgede de dişfırçalama 

                                                 
135-0 Pegelak, Doğsan A.Ş. Trabzon, Türkiye. 
14

Augmentin BID 1000 mg. tablet, GlaxoSmithkline. 
15

 Aprol Fort 550 mg. tablet, Bilim İlaç. Türkiye. 
16

 Klorhex %0.2 Drog-san İlaçları San. ve Tic. A.Ş., Ankara, Türkiye. 

 

 

Resim 5.9. Kök yüzeyi biyomodifikasyonu amacıyla uygulanan Prefgel
™

. 
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ve arayüz temizliği yapabilecekleri belirtildi. Profesyonel diş yüzeyi temizliği 8. 

haftanın sonuna dek haftada bir aynı biçimde tekrarlandı. Bundan sonra 12. haftaya 

kadar 2 haftada bir, 6 aylık takip süresi sonuna kadar da ayda bir olmak üzere 

profesyonel diş yüzeyi temizliği uygulandı. 

 

 

5.10. Dişeti Oluğu Sıvısı Örneklerinin Elde Edilmesi 

 

 

D.O.S. örnekleri, kemik içi defekte komşu dişin defekte bakan yüzünde 

meziyobukkal ve meziyolingual veya distobukkal ve distolingual olmak üzere 2 ayrı 

bölgeden operasyondan hemen önce (0. gün), bir hafta sonra (7. gün), 2 hafta sonra 

dikiş alınmadan hemen önce (14. gün), bir ay sonra (30. gün), 3 ay sonra (90. gün) ve 

6 ay sonra (180. gün) olmak üzere toplam 6 kez toplandı. Örneklerin tükürük ve/veya 

supragingival plak ile kontamine olmasını engellemek amacıyla bölge tampon ile 

izole edildi. Sonra, aspiratör ucu ilgili bölgede gezdirilerek tükürük, periodontal 

sonda yardımı ile supragingival plak dikkatle uzaklaştırıldı (123). Bu işlemler 

sırasında dişeti dokusunun mekanik travmaya maruz kalmamasına özen gösterildi 

(122). Hazır kağıt şeritler (Periopaper
17

) önceden seçilmiş olan 2 ayrı noktadan 

periodontal cep girişine yerleştirildi ve 30 sn sonra uzaklaştırıldı (Resim 5.10). 

Periotron cihazı
18

 kullanılarak D.O.S. hacmi belirlendi. D.O.S. emdirilmiş kağıt 

şeritler Eppendorf tüplerine yerleştirildi ve analiz yapılana kadar -20
0
C'de saklandı. 

  

                                                 
17 PerioPaper® Oraflow Inc., New York, A.B.D. 

2 Periotron 8000 Smithtown, New York, A.B.D. 
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Resim 5.10. D.O.S.‟nın toplanması. 

 

 

5.11. Biyokimyasal İşlemler 

 

 

5.11.1. Dişeti oluğu sıvısı örneklerinin elüsyonu 

 

 

Kağıt şeritlerdeki D.O.S. örnekleri -20°C‟deki derin dondurucudan çıkartıldı, oda 

sıcaklığında 30 dakika bekletilerek örneklerin çözünmeleri sağlandı. Elüsyon 

işlemine geçmeden önce Beckman tüpleri özel olarak hazırlandı (185). Bu aşamada 

500 µL‟lik tüplerin iç kısmının yarısına kadar ortasından delinmiş başka bir tüpün 

kapak kısmı, tüpün zarar görmemesine dikkat edilerek yerleştirildi (Şekil 5.4). 
 

Hazırlanmış bu tüplere yerleştirilen D.O.S. içeren kağıt şeritlerin üzerine 50 µL 

phosphate buffered saline
19

 eklenerek vortekste
20

 karıştırıldı ve 5000 rpm‟de 5 dakika 

santrifüj
21

 edildi (122) (Resim 5.11). Bu işlem bir kez daha tekrarlanarak toplam 100 

µL elüsyon sıvısı elde edildi. Santrifüj işlemi sonrasında özel tüplerin alt boşluğunda 

 

                                                 
19 Phosphate buffered saline, Oxoid, Ltd, Basingstoke Hampshire, İngiltere. 
20

VF2, Janke&Kunkel Gmbh&Co.KG-IKA-Labortechnik, Staufen, Almanya. 
3
Biofuge Pico, Heraeus Instruments, Almanya. 
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Şekil 5.4. Elüsyon işlemi için özel olarak hazırlanmış tüpün içerisinde ortasında bir 

deliğe sahip bir başka tüpün kapak kısmı bulunmaktadır (185). 

 

 

 

  Resim 5.11. Santrifüj cihazı. 

  

Tüp 

Kağıt şerit 

Delik 

Tüp kapağı 
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birikmiş olan elüsyon sıvısı, tüplerin ortadan bistüri yardımıyla dikkatle kesilmesinin 

ardından pipet yardımıyla toplandı, yeni bir tüpe aktarıldı ve +4
0
C‟de 1 gece 

bekletildi. 

 

 

5.11.2. Transforming growth factor-β1 analizi 

 

 

D.O.S. örneklerindeki T.G.F.-β1 seviyesi, spesifik sandwich ELISA kiti
*
 (Resim 

5.12) kullanılarak tespit edildi. Bu kit, T.G.F.-β1‟e karşı spesifik özellikte 

monoklonal antikor uygulanması esasına dayanır. Bu yöntemde, standart, kontrol ve 

örneklerin monoklonal antikor kaplı kuyucuklara konulmasının ardından, ortama 

T.G.F.-β1 için spesifik olan enzim bağlı poliklonal antikor eklenir. Kromojenik 

substrat solüsyonu ilave edilerek T.G.F.-β1 bulunan kuyucuklarda renk değişimi 

oluşması sağlanır. Renk değişimi reaksiyonu durdurularak rengin yoğunluğu 

spektrofotometrede ölçülür. 

 

 

 
 

 Resim 5.12. Spesifik T.G.F.-β 1 sandwich ELISA kiti. 

 

                                                 
*
 Quantikine Human T.G.F.-β1, R&D Systems, Inc. A.B.D. 
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Bu deneyde üretici firmanın kullanım kılavuzundaki önerileri takip edilerek 

deneyden önce ELISA kiti oda sıcaklığına getirildi ve kullanılacak çözeltiler 

hazırlandı. D.O.S. örnekleri de oda sıcaklığına getirildi ve D.O.S. içeren 40 µL 

elüsyon sıvısı örneklerine 20 µL, 1 N HCl eklenerek asidifiye edildi. Vortekste 

karıştırılmasının ardından 10 dakika oda sıcaklığında bekletildi. Daha sonra 20 µL 

1.2 N NaOH/HEPES eklenerek nötralize edildi ve karışım tekrar vortekste 

karıştırıldı. T.G.F.-β1 standart çözeltilerini hazırlama işlemine geçildi. 4.0 ng 

liyofilize rekombinant T.G.F.-β1 standartına 2 mL kalibratör çözücü ilavesiyle 2000 

pg/mL konsantrasyonunda ilk standart çözelti elde edildi. Takiben 200 µL kalibratör 

çözücü 6 ayrı tüpe aktarıldı ve sırasıyla 1000, 500, 250, 125, 62.5 ve 31.2 pg/mL 

konsantrasyonlarında diğer T.G.F.-β1 standart çözeltileri hazırlandı. Plate içindeki 

kuyucuklara 50 µL deney çözücü otomatik pipet
22

 yardımıyla eklendi. Hazırlanan 

standart solüsyonlar ve sırasıyla elüsyon, asidifikasyon ve nötralizasyon 

işlemlerinden geçirilmiş D.O.S. örneklerinden 50 µL, her örnek için ayrı pipet ucu 

kullanılarak plate içindeki kuyucuklara yerleştirildi. Plate‟in üzeri yapışkan bir bant 

ile kapatıldı ve oda sıcaklığında 120 dakika enkübe edildi. Takiben kuyucuklardaki 

tüm sıvılar plate ters çevrilerek boşaltıldı. Distile su ile dilüe edilerek önceden 

hazırlanmış olan yıkama tampon çözeltisi, kuyucukları tümüyle kaplayacak şekilde 

uygulandı ve yine plate ters çevrilerek boşaltıldı. Kuyucukların içindeki sıvıların 

tamamının boşaldığından emin olmak için plate ters şekilde kağıt havlu üzerine 

şiddetle vuruldu. Bu yıkama prosedürü toplam 4 kez tekrar edildi.  
 

Daha sonra her kuyucuğa 100 µL T.G.F.-β1 konjugat eklenerek plate yapışkan 

bant ile kapatıldı ve 120 dakika oda sıcaklığında enkübe edildi. Aynı yıkama 

prosedürü tekrar edildi ve her kuyucuğa 100 µL substrat solüsyonu konuldu. 

Aluminyum folyo ile sarılıp ışıktan korunarak ve 30 dakika oda sıcaklığında enkübe 

edildi. 
 

Son adım olarak her kuyucuğa 100 µL durdurucu solüsyon konuldu. Standart ve 

örneklerin bulundukları kuyucukların optik yoğunluğu 450 nm‟de ELISA 

okuyucuda
23 

 (Resim 5.13) deneyin sonlanmasını takiben 30 dakika içerisinde 

okundu. 

                                                 
22

 SocorexEcostep 50-500 µL Stepper Pipette 411, İsviçre. 
23 Kayto RT-2100c ELISA Microplate Reader, Çin. 
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Resim 5.13. Deney prosedürü tamamlanmış plate‟in ELISA 

okuyucuya yerleştirilmesi ve absorbansın ölçülmesi. 

 

 

5.11.3. Alkalen fosfataz analizi 

 

 

D.O.S. örneklerindeki kemik A.L.P. seviyesi, spesifik enzyme immunoassay 

(EIA) kiti
*
 (Resim 5.14) kullanılarak tespit edildi. Bu kit, kemik A.L.P.‟a karşı 

spesifik olan monoklonal antikor uygulanması esasına dayanır. Bu yöntemde, 

standart, kontrol ve örneklerin monoklonal antikor ile kaplı kuyucuklara konulmasını 

takiben kemik A.L.P. için spesifik olan kromojenik substrat solüsyonu p-nitrofenil 

fosfat ilave edilerek kemik A.L.P. bulunan kuyucuklarda renk değişimi oluşması 

sağlanır. Renk değişimi reaksiyonu durdurularak rengin yoğunluğu 

spektrofotometrede ölçülür. 
 

Bu deneyde üretici firmanın kullanım kılavuzundaki önerileri takip edildi. Tüm 

elüe edilmiş D.O.S. örnekleri ve EIA kiti oda sıcaklığına getirildi. Plate içindeki tüm 

kuyucuklara önce 125 µL deney tampon solüsyonu yerleştirildi sonra kit içerisinde 

her biri ayrı şişede hazır halde bulunan, sırasıyla 0, 2, 20, 50, 80, 140 U/L 

konsantrasyonlarına sahip A.L.P. standart solüsyonlardan ve elüe edilmiş D.O.S. 

                                                 
*
 Microvue Bone Health B.A.P. EIA kiti, Quidel Corporation, San Diego, ABD. 



76 

 

örneklerinden 20 µL pipet yardımıyla yerleştirildi. Plate‟in üzeri yapışkan bir bant ile 

kapatıldı ve oda sıcaklığında 180 dakika enkübe edildi. Takiben distile su ile dilüe 

edilerek önceden hazırlanmış olan yıkama tampon çözeltisi kuyucukları kaplayacak 

şekilde uygulandı ve plate ters çevrilerek boşaltıldı. Kuyucukların içindeki sıvıların 

tamamının boşaldığından emin olmak için plate ters şekilde kağıt havlu üzerine 

şiddetle vuruldu. Bu yıkama prosedürü toplam 4 kez tekrar edildi. Substrat solüsyonu, 

kit içinde hazır olarak bulunan substrat tabletinin substrat sıvısı içerisinde 30-60 

dakika boyunca tamamen çözünmesi sağlanarak önceden hazırlandı. Yıkama 

işleminin ardından 150 µL substrat solüsyonu kuyucuklara yerleştirildi ve oda 

sıcaklığında 30 dakika enkübe edildi. Son adım olarak her kuyucuğa 100 µL 

durdurucu solüsyon konuldu. Standart ve örneklerin optik yoğunluğu 405 nm‟de 

deneyin sonlanmasını takiben 15 dakika içerisinde okundu. 

 

 

 

                       Resim 5.14. Spesifik A.L.P. EIA kiti. 
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5.12. Verilerin Değerlendirmesi ve İstatistiksel Analizi 

 

 

Araştırmaya dahil edilen defekt sayıları, araştırmamıza benzer çalışmaların (125, 

127) verileri dikkate alınarak yapılan güç analizine göre belirlendi. Araştırmanın gücü 

% 95 olarak saptandı ve α:0.05 sabit olarak alındı. 
 

Tüm ağız P.İ. ve G.İ. ve S.K. değerlerine ilave olarak bu ölçümlerin ara yüz 

değerleri de verildi. Şekil 5.5‟te görüldüğü gibi, P.İ. ve G.İ. ara yüz değeri interdental 

defekt bölgesindeki iki dişin vestibül köşe açısı değerlerinin ortalaması [(a+b)/2] 

olarak alındı. S.K. ara yüz değeri, defekt bölgesindeki iki dişin vestibül ve oral köşe 

açılarının ortalaması [(a+b+c+d)/4) olarak hesaplandı (Şekil 5.5).  

 

S.D., R.A.S., R.D.K.S. iki nokta değerleri, defekt bölgesindeki tek dişin vestibül 

ve oral köşe açılarından yapılan ölçümlerin ortalaması [(b+c)/2] olarak alındı (Şekil 

5.5). S.D., R.A.S., R.D.K.S. D.E.D.N. değerleri ise en derin vestibül veya oral tek 

nokta (b veya c) olarak belirlendi (Şekil 5.5). 
 

İstatistiksel analizler SPSS 15 paket programı
*
 (364) kullanılarak yapıldı. Aynı 

gruba ait tekrarlayan verilerin grup içi değerlendirmesinde Friedman testi kullanıldı. 

Bu test sonucunda anlamlılık tespit edilen parametrelerin ikili grup içi 

değerlendirmesi Wilcoxon Signed-Rank testi ile yapıldı. Üç grubun verilerinin çoklu 

karşılaştırmasında Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Bu test sonucunda anlamlılık tespit 

edilen parametrelerin ikili karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi uygulandı. 

İstatistiksel anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

  

                                                 
* SPSS for Windows, Release 15.0, SPSS Inc., A.B.D. 
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Şekil 5.5. Defekt bölgesine ait klinik ölçüm noktaları. 
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6. BULGULAR 

 

 

Marmara Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı 

Kliniği‟ne başvuran hastalara ait seçim kriterlerine uygunluk gösteren 12 hastada 

toplam 30 adet kemik içi defekt çalışma kapsamına alındı. Tablo 6.1‟de defektlerin 

hastalara göre dağılımı görülmektedir. Çalışma, defektlerin tümünün tedavisi ve 

takibiyle sonlandırıldı.  
 

Gruplara ait birer defekt bölgesinin operasyon öncesi ve sonrası ağız içi klinik 

görünümleri ile periapikal radyografileri kontrol grubu, M.M.T. grubu ve 

M.M.T.+O.K.G. grubu olmak üzere sırasıyla Resim 6.1.a-h, 6.2.a-k ve 6.3.a-n‟de 

görülmektedir. 

 

Tablo 6.1. Kemik içi defektlerin hasta sayısına göre dağılımı. 
 
 

 Adet (n) Toplam 

Hasta Sayısı 2 5 2 3  

Defekt Sayısı 1 2 3 4  

Toplam 2 10 6 12 30 

 

 

6.1. Demografik Veriler 

 

Bu çalışma kapsamına yaş ortalaması 44.17±7.80 olan 6‟sı erkek 6‟sı kadın 

toplam 12 kronik periodontitisli hastaya ait 30 kemik içi defekt dahil edildi. Rastgele 

3 gruba ayrılan defektlerin lokalizasyonları ve morfolojilerine göre dağılımı Tablo 

6.2‟de görülmektedir.  
   

Tablo 6.2. Kemik içi defektlerin lokalizasyonları ve morfolojilerine göre dağılımı. 

 

 
Defekt Lokalizasyonu Kemik Duvar Sayısı 

Kesici/ Kanin 
Küçük 

Azı 

Büyük 

Azı 

1 

Duvarlı 

1-2 

Duvarlı 

1-2-3 

Duvarlı 

Kontrol 3 2 5 1 9 - 

M.M.T. 2 6 2 4 5 1 

M.M.T.+O.K.G. 5 2 3 1 6 3 
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6.2. Klinik Bulgular 

 

 

6.2.1. Plak indeks 

 

 

Çalışma gruplarında operasyondan önce (0. gün) ve operasyondan 6. ay sonra 

(180. gün) tespit edilen tüm ağız ortalama P.İ. değerleri ile grup içi karşılaştırması 

Tablo 6.3‟de görülmektedir. Tüm gruplarda operasyondan önce ve sonra ölçülen tüm 

ağız P.İ. değerlerinin benzer olduğu ve grup içi değerlendirmede anlamlı bir fark 

bulunmadığı gözlendi (p>0.05). Tüm ağız ve arayüz bölgesinde ölçülen P.İ. değerleri 

gruplar arasında karşılaştırıldığında, 0. günde 3 grup arasında istatistiksel anlamlı bir 

fark gözlenmedi (p>0.05) (Tablo 6.4). 

 

Her üç grupta operasyondan önce ve sonra kemik içi defektin bulunduğu dişler 

arası bölgede tespit edilen arayüz P.İ. değerleri ile grup içi karşılaştırması Tablo 

6.5‟te görülmektedir. Kontrol grubunda 0. günde P.İ. 0.70±0.25 iken, operasyondan 

6 ay sonra 0.35±0.24 değerine düştü. Defekt bölgesindeki ara yüzde gözlenen bu 

azalmanın istatistiksel açıdan anlamlı olduğu belirlendi (p<0.01). Yine M.M.T. 

grubunda başlangıçta 0.65±0.24 olan P.İ. değeri, operasyondan 6 ay sonra 

0.15±0.24‟e, M.M.T.+O.K.G. grubunda ise 0.55±0.16‟dan 0.05±0.16‟ya azalma 

gösterdi. M.M.T. ve M.M.T.+O.K.G. gruplarında görülen bu azalmalar da 

istatistiksel açıdan anlamlı bulundu (p<0.01). 

 

Her üç grubun tüm ağızda ve ara yüz bölgesinde ölçülen P.İ. değerlerinin 0. gün 

ile 6. ay (180. gün) arasındaki değişimi gruplar arası kıyaslandığında anlamlı bir fark 

bulunmadı (p>0.05) (Tablo 6.6). 
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Tablo 6.3. Tüm ağız klinik verilerin ortalama ve standart sapma değerleri ile grup içi 

karşılaştırmaları. 

 

 Kontrol M.M.T. M.M.T.+O.K.G. 

 0. gün 6. ay p* 0. gün 6. ay p* 0. gün 6. ay p* 

P.İ. 0.36±0.17 0.35±0.17 0.317 0.23±0.06 0.22±0.06 0.157 0.32±0.14 0.30±0.14 0.109 

G.İ. 0.31±0.15 0.30±0.15 0.102 0.24±0.09 0.22±0.10 0.102 0.28±0.12 0.26±0.11 0.066 

S.K. (%) 8.50±2.03 8.21±1.95 0.063 8.29±2.33 7.67±2.68 0.063 8.98±2.29 8.74±2.23 0.066 

 

*
Wilcoxon Signed-Rank Testi 

 

Tablo 6.4. Başlangıçta ölçülen P.İ., G.İ. ve S.K. verilerinin gruplararası 

değerlendirilmesi. 

 

 Kontrol M.M.T. M.M.T.+O.K.G. p
* 

 

P.İ. tüm ağız 0.36±0.17 0.23±0.06 0.32±0.14 0.121 

 

P.İ. arayüz 0.70±0.25 0.65±0.24 0.55±0.16 0.316 

 

G.İ. tüm ağız 0.31±0.15 0.24±0.09 0.28±0.12 0.321 

 

G.İ. arayüz 0.90±0.21 0.90±0.21 0.80±0.26 0.517 

 

S.K. (%) tüm ağız  8.50±2.03 8.29±2.33 8.98±2.29 0.598 

 

S.K. (%) arayüz  62.50±17.68 55.00±10.54 60.00±17.48 0.588 

 

*
Kruskal-Wallis Testi 
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6.2.2. Gingival indeks 

 

 

Her üç grubun operasyondan önce (0. gün) ve operasyondan 6. ay sonra (180. 

gün) tespit edilen tüm ağız G.İ. değerleri ile grup içi karşılaştırması Tablo 6.3‟de 

görülmektedir. Tüm gruplarda operasyondan önce ve sonra ölçülen tüm ağız G.İ. 

değerlerinin benzer olduğu ve grup içi karşılaştırmada aralarında anlamlı bir farkın 

bulunmadığı tespit edildi (p>0.05). Tüm ağız ve ara yüzde ölçülen G.İ. değerlerinin, 

0. günde üç grup arasında karşılaştırılmasında istatistiksel anlamlı bir fark 

gözlenmedi (p>0.05) (Tablo 6.4). 
 

Her üç grupta operasyondan önce ve sonra kemik içi defektin bulunduğu dişler 

arası bölgede tespit edilen arayüz G.İ. değerleri ile grup içi karşılaştırması Tablo 

6.5‟te görülmektedir. Kontrol grubunda 0. günde G.İ. 0.90±0.21 iken, operasyondan 

sonra 0.55±0.37 değerine düştü. Defekt bölgesindeki ara yüzde gözlenen bu 

azalmanın istatistiksel açıdan anlamlı olduğu belirlendi (p<0.01). M.M.T. grubunda 

başlangıçta 0.90±0.21 olan G.İ. değeri, operasyondan sonra 0.15±0.24‟e azaldı ve 

aralarındaki fark anlamlıydı (p<0.01). Benzer şekildeki M.M.T.+O.K.G. grubunda 

0.80±0.26‟dan 0.05±0.16‟ya azalma gösterdi ve bu azalma da istatistiksel açıdan 

anlamlı bulundu (p<0.01). 
 

Her üç grubun tüm ağızda ölçülen G.İ. değerlerinin 0. gün ile 180. gün 

arasındaki değişimi gruplar arası kıyaslandığında anlamlı bir fark bulunmadı 

(p>0.05) (Tablo 6.6). Buna karşın defekt bölgesi ara yüz G.İ. değişimlerinin gruplar 

arası kıyaslanmasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0.01) (Tablo 6.5). 

Yapılan ikili karşılaştırmada M.M.T. ve M.M.T.+O.K.G. grubunun arayüz G.İ. 

değişiminin M.M.T. kullanılmayan kontrol grubuna kıyasla yaklaşık 2 katı olduğu ve 

kontrol grubu ile M.M.T. grubu ve kontrol grubu ile M.M.T.+O.K.G. grubu 

kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı farklar gözlendi.(p<0.05) (Tablo 6.7). 

M.M.T. ve M.M.T.+O.K.G. gruplarının G.İ. değişimi benzerdi ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 6.7). 
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Tablo. 6.7. Defekt bölgesindeki G.İ., S.K. değişimlerinin ikili grup karşılaştırılması. 

 
 

 

Kontrol-

M.M.T. 

p
*
 

Kontrol-

M.M.T.+O.K.G. 

p
*
 

M.M.T.-

M.M.T.+O.K.G. 

p
*
 

G.İ. arayüz 0.019 0.011 0.853 

S.K. (%) arayüz  0.007 0.007 0.631 

 
*
Mann-Whitney U Testi 

 

 

6.2.3. Sondalamada kanama 

 

 

Her üç grubun operasyondan önce ve 6 ay sonra tespit edilen tüm ağız S.K. 

değerleri ile grup içi karşılaştırması Tablo 6.3‟de görülmektedir. Üç grupta da S.K. 

yüzdelerinin operasyondan sonra hafif bir azalma gösterdiği ancak bu değişimin 

istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0.05). Tüm ağız ve ara yüzde 

ölçülen S.K. değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında, 0. günde üç grup arasında 

istatistiksel anlamlı bir fark gözlenmedi (p>0.05) (Tablo 6.4). 
 

Her üç grupta operasyondan önce ve sonra kemik içi defektin bulunduğu dişler 

arası bölgede tespit edilen arayüz S.K. değerleri ile grup içi karşılaştırmaları Tablo 

6.5‟te görülmektedir. Kontrol grubunda 0. günde S.K. %62.50±17.68 iken, 

operasyondan sonra %37.50±17.68 değerine düştü ve bu azalma istatistiksel açıdan 

anlamlıydı (p<0.01). M.M.T. grubunda başlangıçta %55.00±10.54 olan S.K. değeri 

operasyondan sonra %12.50±13.18‟e azaldı ve aralarındaki fark anlamlı bulundu, 

M.M.T.+O.K.G. grubunda S.K. %60.00±17.48‟den %12.50±13.18‟e azalma gösterdi 

ve bu azalmalar da istatistiksel açıdan anlamlıydı (p<0.01). 
 

Her üç grubun defekt bölgesi ara yüz S.K. değişimlerinin gruplar arası 

kıyaslanmasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0.01) (Tablo 6.6). 

Yapılan ikili karşılaştırmada kontrol grubunun %25.00±0.00 olan ara yüz S.K. 

değişiminin M.M.T. grubunun (%42.50±12.08) ve M.M.T.+O.K.G. grubunun 
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(47.50±18.45) S.K. değişiminden istatistiksel açıdan farklı olduğu belirlendi (p<0.05) 

(Tablo 6.7). M.M.T. grubu ile M.M.T.+O.K.G. grupları kıyaslandığında ise 

istatistiksel olarak anlamlılık tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 6.6). 

 

 

6.2.4. Sondalama derinliği 

 

 

D.E.D.N‟ndan ölçülen S.D. kontrol grubunda 0. günde 7.60±1.51 mm iken 

operasyondan sonra bu değerin 3.20±0.79 mm‟ye düştüğü görüldü, aralarındaki fark 

istatistiksel açıdan anlamlıydı (p<0.01) (Tablo 6.8). Benzer şekilde, M.M.T. 

grubunun S.D. değeri 8.30±1.70 mm‟den 180. günde 3.30±0.67 mm‟ye, 

M.M.T.+O.K.G. grubunun 8.00±1.70 mm‟den 3.20±0.42 mm‟ye azalma gösterdi, bu 

azalmalar istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.01). Her üç gruba ait S.D. 

değerleri gruplar arasında karşılaştırıldığında, 0. günde üç grup arasında istatistiksel 

anlamlı bir fark gözlenmedi (p>0.05) (Tablo 6.9). 
 

Tablo 6.8‟te aynı zamanda her üç grubun operasyondan önce ve 6 ay sonra 

defektin iki noktasından vestibülde/lingualde veya vestibülde/palatinalde ölçülen S.D. 

değerleri ile grup içi karşılaştırması gösterilmiştir. D.E.D.N. S.D. ölçümlerine benzer 

şekilde her 3 grupta da operasyondan 6 ay sonra istatistiksel açıdan anlamlı azalmalar 

saptandı (p<0.01). 
 

Her üç gruba ait S.D. değerlerindeki değişim gruplar arasında karşılaştırıldığında, 

180. günde hem D.E.D.N. hem de iki nokta S.D. değişimlerinin sadece flep 

operasyonu uygulanan kontrol grubunda en az olduğu gözlenmekle beraber gruplar 

arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 6.10).  
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Tablo 6.9. Başlangıçta ölçülen S.D. ve mobilite değerlerinin gruplar arası 

değerlendirilmesi. 

 

 Kontrol M.M.T. M.M.T.+O.K.G. p
* 

 

S.D. (mm) 

D.E.D.N. 

7.60±1.51 8.30±1.70 8.00±1.70 0.631 

 

S.D. (mm) 

iki nokta 

8.10±1.71 9.05±1.44 8.70±1.65 0.350 

 

Mobilite 1.30±0.48 1.20±0.42 1.30±0.48 0.848 

 

*
Kruskal- Wallis Testi 

 

Tablo. 6.10. S.D., R.A.S., R.D.K.S., mobilite değişimlerinin ve radyografik kemik 

dolumunun gruplar arası değerlendirmesi. 

 
*
Kruskal-Wallis Testi 

 

  

 
Kontrol M.M.T. M.M.T.+O.K.G. p

* 

S.D. (mm) 

D.E.D.N. 
4.40±1.17 5.00±1.41 4.80±1.69 0.660 

R.A.S. (mm) 

D.E.D.N. 
1.60±0.70 4.50±3.24 3.90±1.37 0.000 

R.D.K.S. (mm) 

D.E.D.N. 
-2.70±0.95 -0.50±2.72 -0.70±0.95 0.002 

S.D. (mm) 

iki nokta 
4.40±1.17 5.30±1.25 4.80±1.55 0.283 

R.A.S. (mm) 

iki nokta 
1.60±0.70 4.90±3.18 3.90±1.45 0.000 

R.D.K.S. (mm) 

iki nokta 
-2.80±0.79 -0.30±2.63 -0.90±1.66 0.003 

Mobilite 0.10±0.06 0.60±0.28 0.70±0.04 0.010 

Radyografik  

Dolum (%)Δ  
35.31±20.56 64.39±17.93 60.96±25.59 0.010 
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Tablo. 6.11. Defekt bölgesindeki R.A.S., R.D.K.S., mobilite değişimlerinin ve 

radyografik dolumun ikili grup karşılaştırılması. 

 
 

 
Kontrol-M.M.T. 

p
*
 

Kontrol-

M.M.T.+O.K.G. 

p
*
 

M.M.T.-

M.M.T.+O.K.G. 

p
*
 

R.A.S. (mm) 

D.E.D.N. 

0.000 0.000 0.912 

R.D.K.S. (mm) 

D.E.D.N. 

0.019 0.000 0.529 

R.A.S. (mm) 

iki nokta 

0.000 0.000 0.684 

R.D.K.S. (mm) 

iki nokta 

0.003 0.003 0.796 

Mobilite 0.023 0.023 1.000 

Radyografik  

Dolum (%) Δ  

0.004 0.015 0.912 

 
*
Mann-Whitney U Testi 

 

 

6.2.5. Rölatif ataşman seviyesi 

 

 

Her üç grubun operasyondan önce ve operasyondan 6 ay sonra D.E.D.N‟ndan 

ölçülen R.A.S. değerleri ile grup içi karşılaştırması Tablo 6.8‟de görülmektedir. 

Kontrol grubunda 0. günde D.E.D.N.‟ndan ölçülen R.A.S. 12.30±2.11 mm iken 

operasyondan sonra 10.50±1.78 mm‟ye düştüğü görüldü. R.A.S. değerlerindeki 

başlangıca kıyasla gözlenen bu azalma ile ataşman kazancı saptanırken, elde edilen 

1.60±0.70 mm kazancın istatistiksel açıdan anlamlı olduğu belirlendi (p<0.01). Aynı 

şekilde, M.M.T. grubunun R.A.S. başlangıç 13.70±2.58 mm değeri 180. günde 

9.20±2.66 mm‟ye azalma gösterdi, tespit edilen 4.50±3.24 mm ataşman kazancı 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.01). M.M.T.+O.K.G. grubunun R.A.S. 

başlangıç 13.10±1.79 mm değeri 180. günde 9.00±1.49 mm‟ye azalma gösterdi, 

tespit edilen 3.90±1.37 mm ataşman kazancı istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0.01). 
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Grupların operasyondan önce ve 6 ay sonra defektin iki noktasında ölçülen 

R.A.S. değerleri ile grup içi karşılaştırması Tablo 6.8‟de görülmektedir. Kontrol 

grubunda R.A.S. 0. günde 12.80±2.31 mm iken operasyondan sonra bu değerin 

11.20±1.80 mm‟ye düştüğü görüldü. R.A.S. değerindeki başlangıca kıyasla gözlenen 

bu azalmanın istatistiksel açıdan anlamlı olduğu belirlendi (p<0.01). Benzer şekilde, 

M.M.T. grubunun R.A.S. değeri 15.05±2.70 mm‟den 180. günde 10.05±3.16 mm‟ye, 

M.M.T.+O.K.G. grubunun 14.30±2.63 mm‟den 10.40±1.58 mm‟ye azalma gösterdi, 

bu azalmalar istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.01). 
 

Her üç grubun D.E.D.N.‟nda ve iki noktasında R.A.S. değişimlerinin gruplar 

arası kıyaslanmasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0.01) (Tablo 6.10). 

D.E.D.N.‟nda ve iki noktasında ataşman kazancı kontrol grubu ile M.M.T. grubu ve 

kontrol grubu ile M.M.T.+O.K.G. grubu kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu ve M.M.T. uygulanan gruplarda daha fazla ataşman kazancı elde edildiği 

gözlendi (p<0.01) (Tablo 6.11). M.M.T. grubu ile M.M.T.+O.K.G. grubu 

kıyaslandığında ise M.M.T grubunda elde edilen daha fazla ataşman kazancı 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05) (Tablo 6.11). 

 

 

6.2.6. Rölatif dişeti kenarı seviyesi 

 

 

Her üç grubun operasyondan önce ve 6 ay sonra D.E.D.N. ve iki noktasından 

ölçülen R.D.K.S. değerleri ile grup içi karşılaştırması Tablo 6.8‟de görülmektedir. 

Kontrol grubunda 0. günde R.D.K.S. 4.70±1.70 mm iken operasyondan sonra 

7.30±1.49 mm‟ye yükseldiği görüldü. R.D.K.S. değerlerindeki başlangıca kıyasla 

gözlenen bu artış ile dişeti çekilmesi saptanırken, oluşan 2.70±0.95 mm dişeti 

çekilmesinin istatistiksel açıdan anlamlı olduğu belirlendi (p<0.01). M.M.T. 

grubunun R.D.K.S. başlangıç 5.40±1.96 mm değeri 180. günde 5.90±2.28 mm‟ye 

artış gösterdi, tespit edilen 0.50±2.72 mm dişeti çekilmesi istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p>0.05). M.M.T.+O.K.G. grubunun R.D.K.S. başlangıç 5.10±1.91 mm 

değeri 180. günde 5.80±1.55 mm‟ye artış gösterdi, tespit edilen 0.70±0.95 dişeti 

çekilmesi istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). 
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Grupların operasyondan önce ve 6 ay sonra defektin en derin bölgesinde 

vestibülde/lingualde veya vestibülde/palatinalde ölçülen iki nokta R.D.K.S. değerleri 

ile grup içi karşılaştırması Tablo 6.8‟de görülmektedir. Kontrol grubunda 0. günde 

R.D.K.S. 4.70±1.70 mm iken operasyondan sonra 7.50±1.58 mm‟ye yükseldiği 

görüldü. R.D.K.S. değerlerindeki başlangıca kıyasla gözlenen bu artma ile dişeti 

çekilmesi saptanırken, oluşan 2.80±0.79 mm dişeti çekilmesinin istatistiksel açıdan 

anlamlı olduğu belirlendi (p<0.01). M.M.T. grubunun R.D.K.S. başlangıç 6.05±2.81 

mm değeri 180. günde 6.35±2.98 mm‟ye artış gösterdi, tespit edilen 0.30±2.63 mm 

dişeti çekilmesi istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). M.M.T.+O.K.G. 

grubunun R.D.K.S. başlangıç 5.60±2.94 mm değeri 180. günde 6.50±1.70 mm‟ye 

artış gösterdi, tespit edilen 0.90±1.66 dişeti çekilmesi istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p>0.05). 
 

Her üç grubun D.E.D.N.‟nda ve iki noktasında R.D.K.S. değişimlerinin gruplar 

arası kıyaslanmasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0.01) (Tablo 6.10). 

D.E.D.N.‟nda ve iki noktasında dişeti çekilmesi kontrol grubu ile M.M.T. grubu ve 

kontrol grubu ile M.M.T.+O.K.G. grubu kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu ve M.M.T. uygulanan gruplarda daha az dişeti çekilmesi gözlendi (p<0.01) 

(Tablo 6.11). M.M.T. grubu ile M.M.T.+O.K.G. grubu kıyaslandığında ise M.M.T 

grubunda görülen daha az dişeti çekilmesi istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p>0.05) (Tablo 6.11). 

 

 

6.2.7. Mobilite 

 

 

Her üç grupta kemik içi defekte sahip dişlerde ölçülen mobilite değerleri ile grup 

içi karşılaştırması Tablo 6.8‟de görülmektedir. Kontrol grubunda mobilite 0. günde 

1.30±0.48 iken operasyondan sonra bu değerin 1.20±0.42‟ye düştüğü görüldü. 

Mobilite değerindeki başlangıca kıyasla gözlenen bu azalmanın istatistiksel açıdan 

anlamlı olmadığı belirlendi (p>0.05). M.M.T. grubunda mobilite başlangıç 1.20±0.42 

değerinden 180. günde 0.60±0.70 değerine azalma gösterdi, bu değişim istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p<0.01). M.M.T.+O.K.G. grubunda mobilite başlangıç 
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1.30±0.48 değerinden 180. günde 0.60±0.52 değerine azalma gösterdi, bu değişim 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.01). 
 

Her üç grupta kemik içi defekte sahip dişlerde ölçülen mobilite değerleri gruplar 

arasında karşılaştırıldığında, 0. günde üç grup arasında istatistiksel anlamlı bir fark 

gözlenmedi (p>0.05) (Tablo 6.9). Operasyondan 6 ay sonraki mobilite değerlerindeki 

değişimin gruplararası kıyaslanmasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p<0.05) (Tablo 6.10). Ölçülen 0. gün ile 180. gün arası mobilite değerlerindeki 

değişim M.M.T. grubu ve kontrol grubu ile M.M.T.+O.K.G. grubu kıyaslandığında 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu ve M.M.T. uygulanan gruplarda mobilite 

değerindeki azalmanın daha fazla olduğu gözlendi (p<0.01) (Tablo 6.11). M.M.T. ile 

M.M.T.+O.K.G. grupları kıyaslandığında ise M.M.T.+O.K.G. grubunda tespit edilen 

daha fazla mobilite değerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05) 

(Tablo 6.11). 

 

 

6.2.8. Radyografik kemik dolumu 

 

 

Her üç grupta kemik içi defekte sahip dişler bölgesinden elde edilen standardize 

radyografiler üzerinde yapılan hesaplamalar ile ölçülen radyografik kemik dolumu 

yüzdesel değişiminin gruplar arası karşılaştırması Tablo 6.10‟da görülmektedir. 

Kemik dolumu yüzdesel değişim değerleri gruplararası kıyaslandığında farkların 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.05). Ölçülen 0. gün ile 180. gün arası radyografik 

kemik dolumu yüzdesel değişim değerleri kontrol grubu ile ile M.M.T. grubu ve 

kontrol grubu ile M.M.T.+O.K.G. grubu kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu ve M.M.T. uygulanan gruplarda daha fazla radyografik kemik dolumu 

gözlendi (p<0.01) (Tablo 6.11). M.M.T. grubu ile M.M.T.+O.K.G. grupları 

kıyaslandığında ise M.M.T. grubunda tespit edilen daha fazla radyografik kemik 

dolumu istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05) (Tablo 6.11). 
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6.2.9. Operasyon sırasında yapılan değerlendirmeler 

 

 

Operasyon sırasında kemik içi defekt bölgesinde kontrol, M.M.T. ve 

M.M.T+O.K.G. gruplarında ölçülen sırasıyla 14.64±1.16 mm, 14.44±2.29 mm, 

13.99±1.57 mm olan rölatif kemik seviyesinin gruplar arasında farklılık göstermediği 

saptandı (p>0.05) (Tablo 6.12). Benzer şekilde, üç grupta ölçülen sırasıyla 

10.04±1.45 mm, 9.72±2.13 mm, 9.54±1.38 mm değerindeki stentin apikal kenarı ile 

defektin tepe noktası arası mesafeler gruplar arası karşılaştırıldığında istatistiksel 

anlamlı bir fark gözlenmedi (p>0.05) (Tablo 6.12). 

 

Tablo. 6.12. Operasyon sırasında defekt bölgesinde yapılan ölçümlerin ortalama ve 

standart sapma değerleri ile gruplar arası karşılaştırılması. 

 
 

 
Kontrol M.M.T. M.M.T.+O.K.G. p

*
 

Rölatif kemik seviyesi (mm) 

 
14.64±1.16 14.44±2.29 13.99±1.57 0.655 

Stent kenarı-defekt tepesi (mm) 10.04±1.45 9.72±2.13 9.54±1.38 0.839 

 
*
Kruskal-Wallis Testi 
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Resim 6.1a                              Resim 6.1b                       Resim 6.1c 

 

 

Resim 6.1d                               Resim 6.1e                      Resim 6.1f 

 

 

 

Resim 6.1g                               Resim 6.1h 

 

Resim 6.1a. Kontrol grubuna ait bir kemik içi defektin operasyon öncesi yapılan 

S.D. ve R.A.S. ölçümleri. 

Resim 6.1b. Operasyon öncesi radyografik görüntü. 

Resim 6.1c. Oluk içi ensizyon. 

Resim 6.1d. Operasyon esnasında yapılan defekt ölçümleri. 

Resim 6.1e. Operasyon bölgesinin kapatılması. 

Resim 6.1f. Operasyon sonrası 2. haftada dikiş alındıktan sonra klinik görüntü. 

Resim 6.1g. Operasyon sonrası 6. ayda yapılan S.D. ve R.A.S. ölçümleri. 

Resim 6.1h. Operasyon sonrası 6. aydaki radyografik görüntü. 
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                 Resim 6.2a                    Resim 6.2b           Resim 6.2c 

 

 

                 Resim 6.2d                    Resim 6.2e            Resim 6.2f 

 

 

                 Resim 6.2g                   Resim 6.2h             Resim 6.2i 

 

                                             

                                            Resim 6.2j            Resim 6.2k 
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Resim 6.2a. M.M.T. grubuna ait bir kemik içi defektin operasyon öncesi yapılan 

S.D. ve R.A.S. ölçümleri. 

Resim 6.2b. Operasyon öncesi radyografik görüntü. 

Resim 6.2c. Oluk içi ensizyon. 

Resim 6.2d. Operasyon esnasında defekt ölçümleri. 

Resim 6.2e. E.D.T.A. uygulaması. 

Resim 6.2f. Serum fiyolojik ile yıkanması. 

Resim 6.2g. M.M.T. uygulaması. 

Resim 6.2h. Operasyon bölgesinin kapatılması. 

Resim 6.2i. Operasyon sonrası 2. haftada dikiş alındıktan sonra klinik görüntü. 

Resim 6.2j. Operasyon sonrası 6. ayda yapılan S.D. ve R.A.S. ölçümleri. 

Resim 6.2k. Operasyon sonrası 6. aydaki radyografik görüntü. 
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                Resim 6.3a                           Resim 6.3b           Resim 6.3c 

 

                Resim 6.3d                      Resim 6.3e                 Resim 6.3f 

 

                Resim 6.3g                      Resim 6.3h               Resim 6.3i 

 

                  Resim 6.3j                    Resim 6.3k              Resim 6.3l 

 

                              Resim 6.3m                      Resim 6.3n  
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Resim 6.3a. M.M.T.+O.K.G. grubuna ait bir kemik içi defektin operasyon öncesi 

yapılan S.D. ve R.A.S. ölçümleri. 

Resim 6.3b. Operasyon öncesi radyografik görüntü. 

Resim 6.3c. Oluk içi ensizyon. 

Resim 6.3d. Operasyon esnasında defekt ölçümleri. 

Resim 6.3e. Kemik keskileri yardımıyla O.K.G. elde edilmesi. 

Resim 6.3f. Elde edilen O.K.G. ile M.M.T.‟nin karıştırılması. 

Resim 6.3g. E.D.T.A. uygulaması. 

Resim 6.3h. Uygulanan asitin serum fiyolojik kullanılarak uzaklaştırılması. 

Resim 6.3i. M.M.T. uygulaması. 

Resim 6.3j. Kemik içi defekte M.M.T+O.K.G. uygulaması. 

Resim 6.3k. Operasyon bölgesinin kapatılması. 

Resim 6.3l. Operasyon sonrası 2. haftada dikiş alındıktan sonra klinik görüntü. 

Resim 6.3m. Operasyon sonrası 6. ayda yapılan S.D. ve R.A.S. ölçümleri. 

Resim 6.3n. Operasyon sonrası 6. aydaki radyografik görüntü. 

 

 

6.3. Laboratuvar Bulguları 

 

 

6.3.1. Dişeti oluğu sıvısı hacmi 

 

 

D.O.S. hacminin operasyondan hemen önce (0. gün), operasyondan sonra 7., 14., 

30., 90. ve 180. günlerdeki değerleri Tablo 6.13‟te görülmektedir. Kontrol grubunda 

0. günde D.O.S. hacmi 1.03±0.59 µL iken 6. ayda 0.51±0.31 µL‟ye düştüğü görüldü. 

D.O.S. hacmindeki başlangıca kıyasla görülen bu azalmanın istatistiksel açıdan 

anlamlı olmadığı belirlendi (p>0.05). Benzer şekilde M.M.T. grubunun D.O.S. hacmi 

başlangıç 0.87±0.52 µL değerinden 6. ayda 0.45±0.35 µL‟ye azalma gösterdi, bu 

düşüş de istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). M.M.T.+O.K.G. grubunda ise 

başlangıç D.O.S. hacmi 1.01±0.74 µL değerinden 0.62±0.53 µL‟ye azalma gösterdi, 

bu düşüş istatistiksel açıdan anlamlıydı (p<0.05) (Tablo 6.13). M.M.T.+O.K.G. 
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grubunda başlangıca, 7. güne ve 14. güne kıyasla 90. gündeki D.O.S. hacmi değeri 

ile 14. güne kıyasla 180. gün D.O.S. hacmi değeri arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark tespit edildi (p<0.05) (Tablo 6.14). Grupların 0. gün D.O.S. hacimleri 

karşılaştırıldığında, 3 grup arasında istatistiksel anlamlı bir fark gözlenmedi (p>0.05) 

(Tablo 6.13). Her 3 grubun 0. gün ile 6. ay arasındaki D.O.S. hacmi değişimi 

kıyaslandığında da anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 6.15).  

 

 

6.3.2. Dişeti oluğu sıvısı transforming growth factor-β1 ve alkalen fosfataz analizi 

 

 

T.G.F.-β1 toplam konsantrasyonlarına ve miktarlarına ait operasyondan hemen 

önce (0. gün), operasyondan sonra 7., 14., 30., 90. ve 180. günlerdeki değerler Tablo 

6.13.‟te görülmektedir. Toplanan D.O.S. örneklerinin %25‟inde, kontrol grubuna ait 

örneklerin %41‟inde, M.M.T. grubunun %26‟sında ve M.M.T.+O.K.G. grubunun 

%6‟sında T.G.F.-β1 tespit edilemedi (Tablo 6.16). Kontrol grubunda T.G.F.-β1 

konsantrasyonu 1.15±0.51 ng/mL değerinden 6. ayda 2.75±2.53 ng/mL değerine 

ulaştığı gözlendi. Grup içi karşılaştırmada 0. gün ile 6. ay arasındaki farkı ortaya 

koyan istatistiksel değerlendirme kontrol grubunda tespit edilemeyen örnek sayısının 

fazla olması sebebiyle yapılamadı. M.M.T. grubunda T.G.F.-β1 konsantrasyonu 

4.49±4.38 ng/mL değerinden 6. ayda 2.98±1.52 ng/mL değerine azalma gösterdi. Bu 

grupta 6. aydaki T.G.F.-β1 konsantrasyonu başlangıç konsantrasyonu ile 

kıyaslandığında farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0.05). 

M.M.T.+O.K.G. grubunda T.G.F.-β1 konsantrasyonu 4.39±3.57 ng/mL değerinden 

3.63±1.85 ng/mL değerine azalma gösterdi. Bu grupta da 6. aydaki T.G.F.-β1 

konsantrasyonu başlangıç konsantrasyonu ile kıyaslandığında farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0.05). Tablo 6.13‟te gösterildiği gibi, D.O.S. 

T.G.F.-β1 konsantrasyonunun 0. gündeki değerleri gruplar arası karşılaştırıldığında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark tespit edilmedi (p>0.05). Her 3 grubun 0. gün ile 6. 

ay arasındaki D.O.S. T.G.F.-β1 konsantrasyonundaki değişim gruplar arası 

karşılaştırıldığında da anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 6.15).  
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Kontrol grubunda T.G.F.-β1 miktarı 1.47±0.77 pg değerinden 6. ayda 0.29±0.15 

pg değerine düştüğü gözlendi. Grup içi karşılaştırmada 0. gün ile 6. ay arasındaki 

farkı ortaya koyan istatistiksel değerlendirme kontrol grubunda tespit edilemeyen 

örnek sayısının fazla olması sebebiyle yapılamadı. M.M.T. grubunda T.G.F.-β1 

miktarı 2.81±3.15 pg değerinden 6. ayda 1.26±0.44 pg değerine azalma gösterdi. Bu 

grupta 6. aydaki T.G.F.-β1 miktarı başlangıç miktarı ile kıyaslandığında farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0.05). M.M.T.+O.K.G. grubunda 

T.G.F.-β1 miktarı 3.68±3.15 pg değerinden 1.86±1.47 pg değerine azalma gösterdi. 

Bu grupta da 6. aydaki T.G.F.-β1 miktarı başlangıç miktarı ile kıyaslandığında farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0.05). Tablo 6.13‟te gösterildiği 

gibi, D.O.S. T.G.F.-β1 miktarının 0. gündeki değerleri gruplar arası 

karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı fark tespit edilmedi (p>0.05). Her 3 

grubun 0. gün ile 6. ay arasındaki D.O.S. T.G.F.-β1 miktarındaki değişim gruplar 

arası karşılaştırıldığında da anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 6.15).  
 

A.L.P. aktivitesine ait başlangıç, operasyondan sonra 7., 14., 30., 90. ve 180. 

günlerdeki değerler Tablo 6.13‟te görülmektedir. Toplanan D.O.S. örneklerinin 

%22‟sinde, kontrol grubuna ait örneklerin %26‟sında, M.M.T. grubunun %30‟unda 

ve M.M.T.+O.K.G. grubunun %11‟inde A.L.P. tespit edilemedi (Tablo 6.17). 

Kontrol grubunda A.L.P. aktivitesi 3.93±4.57 U/mL değerinden 6. ayda 7.95±6.86 

U/mL değerine ulaştığı gözlendi. Grup içi karşılaştırmada 0. gün ile 6. ay arasındaki 

farkı ortaya koyan istatistiksel değerlendirme kontrol grubunda tespit edilemeyen 

örnek sayısının fazla olması sebebiyle yapılamadı. M.M.T. grubunda A.L.P. 

aktivitesi 4.94±4.15 U/mL değerinden 6. ayda 8.02±12.95 U/mL değerine ulaştığı 

gözlendi. Grup içi karşılaştırmada 0. gün ile 6. ay arasındaki farkı ortaya koyan 

istatistiksel değerlendirme M.M.T. grubunda tespit edilemeyen örnek sayısının fazla 

olması sebebiyle yapılamadı. M.M.T.+O.K.G. grubunda A.L.P. aktivitesi 4.10±4.35 

U/mL değerinden 7.04±3.74 U/mL değerine ulaştığı gözlendi. Bu grupta da 6. aydaki 

A.L.P. aktivitesi başlangıç A.L.P. aktivitesi ile kıyaslandığında farkın istatistiksel 

olarak anlamlı olmadığı tespit edildi (p>0.05). Tablo 6.13‟te gösterildiği gibi, D.O.S. 

A.L.P. aktivitesinin 0. gündeki değerleri gruplar arası karşılaştırıldığında istatistiksel 

açıdan anlamlı fark tespit edilmedi (p>0.05). Her 3 grubun 0. gün ile 6. ay arasındaki 
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D.O.S. A.L.P. aktivitesindeki değişim gruplar arası karşılaştırıldığında da anlamlı bir 

fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 6.15).  
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Tablo 6.16. T.G.F.-β1 tespit edilemeyen örnek sayısı. 

 

 

 

 

Tablo 6.17. A.L.P. tespit edilemeyen örnek sayısı. 

 

Günler Kontrol   M.M.T. M.M.T.+O.K.G. 

 n=60 n=60 n=60 

0 2 3 2 

7 2 5 2 

14 6 2 1 

30 1 4 - 

90 3 - 1 

180 2 4 1 

Toplam    16 (%26)    18 (%30)    7 (%11) 

 

  

Günler Kontrol       M.M.T.     M.M.T.+O.K.G. 

 n=60 n=60 n=60 

0 4 - - 

7 2 3 - 

14 2 3 - 

30 6 3 2 

90 4 2 1 

180 6 4 1 

Toplam 25 (%41) 16 (%26) 4 (%6) 
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7. TARTIŞMA ve SONUÇ 

 

 

Periodontal hastalıklar, dişleri çevreleyen ve destekleyen dokular olan dişeti, 

periodontal ligament, alveol kemiği ve sementin yıkımıyla karakterize, patojen 

mikroorganizmalar ve konak arasındaki kompleks ilişkilere bağlı olarak gelişen 

kronik enflamatuvar hastalıklardır (255). Periodontal tedavinin hedefleri periodontal 

hastalığın primer etiyolojik etkeni olan M.D.P.‟ın uzaklaştırılması periodontopatojen 

mikroorganizmaların kontrol altına alınması ve periodontal hastalık nedeniyle yıkıma 

uğramış periodontal destek dokuların yapısal ve fonksiyonel olarak yeniden 

oluşturulmasıdır (109). Periodontal rejenerasyon, periodontal ligamente ait kollajen 

fibrillerin bir yanda kök yüzeyi üzerinde oluşan hücresiz sement diğer yanda alveol 

kemiği arasında fonksiyonel olarak yer almasıdır (134). Periodontal rejenerasyon ile 

ilgili araştırmalarda, hastalık nedeniyle kaybedilen destek dokuların yerini 

doldurabilecek veya tümüyle yeniden oluşmasını sağlayacak sihirli bir materyalin 

arayışı devam etmektedir. Bu araştırmalar otojen kemik ve kemik iliği, homogreftler, 

ksenogreftler ve çeşitli sentetik materyallerinin elde edillme ve kullanım 

tekniklerinde gelişmeye yol açmıştır. Ancak sınırlı seviyede başarı elde edilmesi ve 

daha etkin bir rejeneratif yaklaşıma ihtiyaç duyulması, biyolojik moleküllerin ve 

doku mühendisliği tekniklerinin kullanıldığı yeni tekniklerin geliştirilmesini 

sağlamıştır. Doku mühendisliği, hastalık sonucu zarar görmüş ve kaybedilmiş 

dokuların oluşum/gelişimini sağlayacak tekniklerin geliştirilmesini amaçlayan, hücre 

biyolojisi, gelişimsel biyoloji ve biyomateryal bilgisine dayanan rejeneratif 

teknolojinin yeni bir alanı haline gelmiş ve tıp alanının yanında dişhekimliğinin de 

hizmetine sunulmuştur. Periodontal defektlerin rejenerasyonu amacıyla fiziksel 

bariyer olarak membranların kullanıldığı Y.D.R‟ndan başlayan günümüzde domuz 

embriyosunda gelişmekte olan dişten elde edilen, kısmi olarak saflaştırılmış 

M.M.T.‟nin kullanıldığı yeni bir doku mühendisliği alanına girilmiştir. 
 

M.M.T.‟nin kullanımı sonrasında gelişen periodontal rejenerasyon, diş kökünün 

embriyolojik oluşumu sırasında gelişen olayları taklit etmeyi amaçlar (134). 

Periodontal rejenerasyon amaçlı M.M.T.‟nin kullanımına yönelik yapılan öncü 

çalışmalarda sement oluşumu sırasında H.E.K.‟ndan salgılanan amelogenin türevi 
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proteinlerin üstlendiği rol ortaya konulmuştur (354-357). M.M.T.‟nin periodontal 

hücreler üzerine etkisinin ve etki mekanizmasının araştırıldığı çok sayıda in vitro 

çalışmaya ek olarak (10, 34, 54, 79, 111, 128, 129, 132, 138, 139, 149, 150, 155, 

167-170, 180, 210, 220, 231, 256, 257, 266, 325, 326, 349, 368, 372, 373, 380, 396, 

397) yapılan hayvan (64, 135, 241, 297, 314-316, 335, 336) ve insan çalışmaları (6, 

22, 46, 66, 92, 99, 101, 124, 140-142, 145, 146, 148, 195, 227, 268, 272, 282, 292, 

302, 328-333, 337-339, 341-343, 350, 352, 353, 381, 400, 412, 417, 418, 426) ile bu 

materyalin kullanımının kemik defektlerinin tedavisinde klinik olarak başarılı bir 

tedavi yaklaşımı olduğu gösterilmiştir. 
 

Sıvı ve akıcı özelliğe sahip materyalin kullanımı sonrasında periodontal yara 

iyileşmesinde kritik öneme sahip boşluğun korunamaması düşüncesinden yola 

çıkarak materyalin çeşitli greft materyalleriyle kombine kullanılarak desteklenmesi 

gündeme gelmiştir. Kombinasyon sonucunda materyaller arasındaki sinerjik 

etkileşimle, iyileşmenin karakteri de değişebilecektir (227). Bu amaçla araştırmacılar 

M.M.T.‟ni S.K.K.G., D.D.K.K.G., D.K.K.G. ve O.K.G ile kombine etmişlerdir. 

O.K.G. bireyin bir bölgesinden alınıp başka bir bölgesine nakledilen, içeriğindeki 

osteoprogenitör hücreler, osteokondüktif matriks yapı ve B.M.P. gibi birçok 

osteoindüktif büyüme faktörünün varlığı ile osteojenik özellik gösterebilmesinin 

yanında canlı hücre taşıması, osteojenik özellikte olması, yüksek indüksiyon 

potansiyeli göstermesi ve immün reaksiyona neden olmaması gibi önemli avantajlara 

sahip bir greft materyalidir (235). Bizim çalışmamızda kemik içi periodontal 

defektlerin tedavisinde osteojenik özellikteki tek greft materyali olan O.K.G., 

M.M.T. ile birlikte kullanılmış, sadece M.M.T. ve sadece flep operasyonu 

uygulaması sonrası elde edilen verilerle kıyaslamalı olarak değerlendirilmiştir.  
 

Periodontal klinik araştırmalarda hastalara ait kişisel özelliklerin, periodontal 

hastalığın tipinin ve hastaların sistemik problemlerinin tedavi sonuçları üzerindeki 

etkisini en aza indirgemek amacıyla, hasta grubu olarak mümkün olan en homojen 

popülasyon oluşturulmalıdır (52, 53). Bu nedenle araştırmamıza, klinik ve 

radyografik olarak K.P. tanısı konmuş sistemik olarak sağlıklı bireyler dahil edildi. 

Böylece farklı periodontal hastalık tipleri arasındaki mikrobiyolojik, immünolojik, 

genetik ve klinik etkenlerden kaynaklanan farklılıkların sonuçları etkileme olasılığı 

ortadan kaldırılımıştır. 
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Kemik defektini çevreleyen duvar sayısı, defektin açısı, rejenerasyonu 

amaçlanan bölgede yaratılan boşluğun hacmi, sağlıklı periodonsiyumun miktarı ve 

rejenerasyonu istenen hücrelerin göç edeceği kök yüzeyi mesafesi gibi defekt tipine 

bağlı faktörler periodontal rejeneratif tedavinin sonuçları üzerinde etkilidir (18, 68, 

408). Sığ ve geniş defektlerde elde edilen kemik dolumuna kıyasla derin ve dar 

defektlerde daha fazla kemik dolumu elde edildiği bildirilmiştir (282). Rejenerasyon 

kapasitesi 3 duvarlı defektlerde 1 ve 2 duvarlı defektlere göre daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir (117, 272). Buna karşın literatürde defekt tipinin elde edilecek 

rejenerasyon miktarı üzerine herhangi bir etkisinin olmadığını bildiren araştırmalar 

da mevcuttur. (36, 142, 381, 429). Bu bilgilerden yola çıkarak çalışmamıza 3+2+1, 

2+1 ve 1 duvarı olan ve kemik içi defekt derinliği ≥3 mm olan defektler dahil edildi. 

Defekt morfolojisinin sonuçları etkilememesi amacıyla defektler gruplara bir 

randomizasyon tablosuna göre rastgele dağıtıldı. 
 

Cep eliminasyonu amacıyla gerçekleştirilen periodontal cerrahide dişeti dikey 

boyutunun korunması sağlanarak oluşacak estetik ve fonksiyonel sorunların önüne 

geçmek önemlidir (12, 359). Rejeneratif periodontal cerrahide, bu sorunların 

oluşmaması amacıyla periodontal cebi ortadan kaldırırken mümkün olduğunca 

yumuşak dokuyu korumak gerekir (52, 227). Biyomateryalin uygulanmasının 

ardından defektin primer olarak kapatılması, bölgenin ve biyomateryalin kontamine 

olmasını engellediği gibi, elde edilen kemik kazancının da en yüksek seviyede 

olmasını sağlar (52, 227). M.M.T. uygulamasında kullanılan ensizyon tipi oluk 

içinden yapılan ensizyondur. Maksimum düzeyde dokunun korunmasının yanı sıra 

damarsal bozulmayı engellemek amacıyla herhangi bir inceltme işleminin de 

önerilmediği bu ensizyon tipinde kalan cep içi epiteli, küretler yardımıyla kazınarak 

uzaklaştırılır (227). Literatürde M.M.T. uygulamalarında oluk içi ensizyonun (104, 

146, 183, 282, 308, 334, 338, 341, 417, 426) ve papil koruyuculu ensizyonun 

kullanıldığı çalışmalara rastlanmaktadır (66, 72, 99, 124, 302, 308, 381, 400, 429). 

Ancak bu tekniklerin, birbirlerine karşı üstünlükleri konusu henüz netlik 

kazanmamıştır (66, 99, 381, 400, 429). Bizim çalışmamızda periodontal cerrahi 

sırasında ensizyon tipinden kaynaklanabilecek farklılıkların önüne geçmek ve 

standardizasyon sağlamak amacıyla her 3 tedavi grubundaki tüm defekt bölgelerinde 

oluk içi ensizyon kullanıldı.  
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Rejeneratif periodontal tedavinin sonuçlarının değerlendirilmesinde değişimlerin 

belirlenebilir düzeye ulaştığı zaman diliminde incelenip kaydedilmesi önemlidir 

(109). Literatürde klinik ve histolojik insan çalışmalarının sonuçları incelendiğinde, 

M.M.T. uygulamasını takiben periodontal dokulara ait ilk değişikliklerin, operasyon 

sonrası 6.-12. aylarda gözlendiği bildirilmiştir (141, 142, 145, 146). M.M.T. ile 

yapılan çalışmaların uzun dönem sonuçları değerlendirildiğinde, çalışmaların 

çoğunda elde edilen klinik ve radyografik sonuçların uzun dönemde korunduğu ve 

hatta bazı çalışmalarda az da olsa geliştiği görülmektedir (145, 337, 344, 426). Bizim 

araştırmamızda da tedavi sonuçları, benzer çalışmalara paralel olarak 

operasyonlardan sonra 6. ayda değerlendirildi. 
 

Sigara periodontal hastalık için bir risk faktörü olmanın yanı sıra rejenerasyon 

hedefli dahil tüm periodontal tedavilerde yara iyileşmesini olumsuz etkiler (305, 

383). Literatürde sigaranın M.M.T. uygulaması sonrası elde edilen ataşman kazancı 

üzerine etkisinin olmadığını belirten çalışmaların yanında (249, 271), sonuçları 

olumsuz etkilediğini gösteren araştırmalar da mevcuttur (36, 141, 381). Heden ve 

ark. (141) çalışmalarında, sigara içen ve içmeyen hastalarda bulunan 72 adet kemik 

içi periodontal defekti 2 gruba ayırarak M.M.T. ile tedavi etmiştir. Sigara içen grupta 

S.D. azalması ve ataşman kazancı sırasıyla 4.1 mm ve 3.8 mm olurken, sigara 

içmeyen grupta bu değerler sırasıyla 5.0 mm ve 4.1 mm olarak belirlenmiş ve 

aralarındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu bildirilmiştir. Bu bilgilerden 

yola çıkarak, sigaranın tedavi sonuçlarını olumsuz etkileme ihtimalini ortadan 

kaldırmak amacıyla çalışmamıza sigara içmeyen bireyler dahil edilmiştir. 
 

Yeni ataşman oluşturabilmek için açığa çıkmış hastalıklı kök yüzeyinden 

bakteriler ve ürünlerinin, diştaşlarının ve endotoksinlerin uzaklaştırılması ve 

biyolojik olarak kabul edilebilen düzgün bir kök yüzeyinin sağlanmasının yanı sıra 

smear tabakasının uzaklaştırılması amacıyla kök yüzeylerine asit uygulanmaktadır. 

M.M.T. uygulamalarında organik artıklardan uzaklaştırılmış bir kök yüzeyine 

yerleştirilmesi üretici firmanın önerdiği bir işlemdir. Periodontal flep operasyonu 

sırasında kök yüzeylerine asit uygulanarak istatistiksel olarak anlamlı ataşman 

kazancı elde edildiği bildirilmiştir (3, 299). Literatürde bazı çalışmalar ise kök yüzeyi 

biyomodifikasyonunun rejenerasyona beklenildiği kadar katkı sağlamadığını ortaya 
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koymuştur (109, 330). Sculean ve ark. (330) hastaların bir grubuna 

M.M.T.+E.D.T.A. uygularken diğer gruba sadece M.M.T. uygulamışlardır. Bir yıl 

sonunda yaptıkları değerlendirmede, M.M.T.+E.D.T.A. uygulanan grupta S.D. 

azalması ve ataşman kazancı değerleri sırasıyla 5.3±0.4 mm ve 3.7±0.6 mm olarak 

bulunurken, diğer grupta bu değerler 5.1±0.3 mm ve 3.7±0.1 mm olarak bulunmuş ve 

gruplar arasındaki farkların istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bildirilmiştir. Kök 

yüzeyi biyomodifikasyonu ve smear tabakasının uzaklaştırılması amacıyla kök 

yüzeylerine M.M.T. uygulaması öncesinde orto-fosforik asit (145, 259, 341, 418), 

sitrik asit (104, 140), ve E.D.T.A. (124, 308, 334, 338, 381, 417) uygulanmıştır. Bu 

maddeler arasında en sık kullanılan E.D.T.A.‟nın mekanik temizlik işlemlerinden 

sonra kök yüzeylerinde oluşan smear tabakasını etkili bir şekilde ortadan kaldırdığı 

ve dentin yüzeyindeki mineral içeriği ortadan kaldırarak kollajen matriksi açığa 

çıkardığı gösterilmiştir (23-27). Ayrıca düşük pH‟a sahip maddelerin, periodontal 

dokular üzerinde nekroz etkisi gösterdiği, bu olayın nötral pH‟a yakın olan E.D.T.A. 

kullanılan kök yüzeylerinde görülmediği ifade edilmiştir (23-27). Bu çalışmada 

üretici firmanın önerileri doğrultusunda kök yüzeyi biyomodifikasyonu amacıyla kök 

yüzeyine 2 dakika süreyle %24‟lük E.D.T.A. içeren Prefgel™ uygulandı. 
 

M.M.T.‟nin içeriğindeki proteinlerin birçok memeli türünde benzer yapıda 

olduğundan herhangi bir antijenik reaksiyon oluşturmadığı bildirilmiştir (38, 140, 

426). Deri testlerinde M.M.T.‟nin etkisi negatif olarak gösterilmiş ve IgG, IgE, IgA 

ve IgM antikor seviyeleri üzerine herhangi bir etkisinin olmadığı bildirilmiştir (426). 

Klinik çalışmalarda M.M.T. kullanımı sonrasında herhangi bir alerjik reaksiyon veya 

ciddi bir postoperatif rahatsızlık bildirilmemiştir (334, 338, 388, 417, 426). Bizim 

çalışmamızda da bu bilgilerle uyumlu olarak, M.M.T. kullanımını takiben hastalarda 

herhangi bir alerjik reaksiyon gelişmemiştir.  
 

Periodontal hastalığın primer etiyolojik etkeni olan M.D.P.‟ın rejeneratif 

periodontal tedaviler sonrasındaki iyileşmeyi olumsuz etkilediği bilinmektedir (78, 

205). Rejeneratif tedavi uygulamalarında düşük P.İ. değerlerine sahip hastalarda 

daha başarılı klinik sonuçlar elde edilmektedir (67). Periodontal cerrahi işlemler 

öncesinde ağız içerisindeki periodontopatojen mikroorganizmalar kontrol altına 

alınmalı ve hastanın bu durumu operasyon sonrasında da koruması sağlanmalıdır, 

böylece kötü ağız hijyeninin tedavinin sonuçları üzerine olan etkileri minimuma 
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indirmek mümkün olmaktadır (18). Araştırmamıza dahil edilen tüm hastalara ağız 

hijyeni eğitimini de içeren B.P.T. uygulandı ve B.P.T. bitiminden 2 ay sonra yapılan 

kontrol muayenesinde tüm ağız plak indeks (P.İ.) <1 olan yani ağız hijyeni seviyesini 

yeterli düzeyde sağlayabilen hastalar dahil edilme kriterlerine göre yeniden 

değerlendirildi. Böylece ağız hijyenindeki eksiklik nedeniyle ortaya çıkabilecek 

klinik farklılıkların çalışmamızın tedavi sonuçlarına yansıması engellenmiştir. 

Yapılan istatistiksel analizler her 3 grupta başlangıç ağız hijyen seviyelerinin benzer 

olduğunu ortaya koydu. 
 

Periodontal rejeneratif tedavinin etkinliğini inceleyen çalışmalarda, M.D.P. 

birikiminin iyileşme üzerine olumsuz etkilerini önlemek amacıyla operasyon sonrası 

dönemde de belirli bir düzen içinde profesyonel diş yüzeyi temizliğini içeren kontrol 

seansları uygulanmaktadır (67, 141, 142, 334). Literatürde hastalara bu kontrol 

seanslarının, takip süresi boyunca 15 günde bir (282), ayda bir (99, 429), 6 haftaya 

kadar 15 günde bir geri kalan takip süresince ayda bir (259), ilk ay haftada bir geri 

kalan takip süresince 3 ayda bir (195), ilk 6 haftalık takipte haftada bir geri kalan 

takip süresince 3 ayda bir (75), ilk 8 haftalık takipte haftada bir geri kalan takip 

süresince 3 ayda bir (352, 353) gibi farklı zamanlarda uygulandığı görülmektedir. Bu 

çalışmada hastalara ilk 8 haftalık takipte haftada bir, 8.-12. haftalar arası iki haftada 

bir, geri kalan takip süresince ayda bir kontrol seansları uygulandı. Operasyon 

sonrasında, iyileşme dönemi boyunca yaranın stabilizasyonu ve enfeksiyon kontrolü 

için uygulanan protokollerde de çalışmalar arasında farklılıklar mevcuttur. Heijl ve 

ark. (146) hastalara operasyon sonrasında 3 hafta boyunca ilk gün 200 mg, diğer 

günlerde 100 mg doksisiklin antibiyotiğe ek olarak 4-6 hafta süreyle %0.2‟lik 

klorheksidin içerikli gargara reçete etmişler ve operasyon bölgsini 6 hafta süreyle 

fırçalattırmamışlardır. Pontoriero ve ark. (282) operasyondan 1 saat önce 3 gr 

amoksisiline ek olarak 6 hafta boyunca günde 2 defa kullanılmak üzere %0.12‟lik 

klorheksidin içerikli gargara reçete etmişlerdir. Silvestri ve ark. (352, 353) 1 hafta 

süreyle kullanılmak üzere günde 2 gr amoksisilin+klavulanik asit ile birlikte 8 hafta 

süresince günde 2 defa %0.2‟lik klorheksidin içerikli gargara reçete etmişler ve 

operasyon bölgesinde 8 hafta fırçalama yaptırmamışlardır. Grusovin ve ark. (124) 

hastalara antibiyotik vermemiş, 3 hafta süreyle günde 2 defa kullanılmak üzere 

%0.12‟lik klorheksidin içerikli gargara reçete etmişler ve operasyon bölgelerini 2 
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hafta sonra cerrahi sonrası kullanılabilen bir diş fırçasıyla fırçalattırmışlar fakat 4 

hafta süreyle arayüz temizliği yaptırmamışlardır. Bizim çalışmamızda operasyon 

sonrası hastalara günde 2 gr amoksisilin+klavulanik asit içerikli antibiyotiğe ek 

olarak günde 1100 mg naproksen sodyum 1 hafta süreyle, %0.12‟lik klorheksidin 

içerikli gargara 4 hafta süreyle kullanılmak üzere reçete edildi. Sculean ve ark. (339) 

M.M.T. uygulamasının sonuçlarını immünohistokimyasal analiz ile 

değerlendirdikleri çalışmalarında M.M.T.‟nin 4 haftaya kadar kök yüzeyinde var 

olduğunu gözlemlemişlerdir bu sebeple çalışmamızda operasyon bölgesinde diş 

fırçası ve arayüz temizliği araçları ilk 4 hafta süresince kullandırılmadı. Hastanın 

kontrol seanslarıyla takibi yapılarak bu dönemde elde edilecek iyileşmenin 

M.D.P‟tan etkilenmemesini sağlamak amaçlandı. 
 

Çalışmamızda, M.D.P. miktarını ve ağız hijyeni seviyesini tespit edebilmek için 

P.İ. kullanıldı (351). Her 3 gruptaki hastalarda operasyondan 6 ay sonraki tüm ağız 

P.İ. değerlerinde operasyon öncesi değerlere kıyasla istatistiksel olarak anlamlı bir 

değişim gözlenmezken (p>0.05) P.İ. arayüz değerlerinde anlamlı azalma sağlandı 

(p<0.01). Bu bulgular araştrımaya dahil edilen tüm hastaların 6 aylık takip süresi 

boyunca ideal ağız hijyen seviyesini sağladığını ve rejeneratif tedavi sonuçlarının 

olası ağız hijyeni eksikliğinin olumsuzluklarından etkilenmediğini göstermektedir 

(77).  
 

Uygulanan rejeneratif tedavi yönteminin etkinliğini değerlendiren önemli 

kriterlerden biri iyileşmenin klinik parametrelerle belirlenmesidir (244). Tedavinin 

başarısı S.D.‟nin azalması, ataşman kazancı ve yeni kemik oluşumuyla belirlenebilir 

(18, 68). Tedavi etkinliğini değerlendiren kriterlerden biri de histolojik olarak 

iyileşmenin belirlenmesidir (18). Histolojik incelemenin dışında hiçbir ölçüm ve 

değerlendirme yöntemi rejeneratif tedavilerin etkinliğini tam olarak ortaya koymada 

tek başına yeterli değildir. Bu nedenle histolojik değerlendirme yapılmadığı 

durumlarda klinik ve radyografik kriterlerin birlikte kullanılması önerilir (18, 68). 
 

Rejeneratif tedavi etkinliğinin sağlıklı olarak değerlendirilebilmesi için öncelikle 

dişeti iltihabının tedavi edilmesi gerekmektedir (18). Çalışmamızda, operasyon 

öncesinde tüm hastalara uygulanan başlangıç mekanik periodontal tedavi ile dişeti 

iltihabı minumuma indirilerek dişeti iltihabına ait klinik belirtiler ve bunların tedavi 



110 

 

sonuçlarını etkileme olasılığı azaltıldı. Bu çalışmada dişeti iltihabının klinik durumu 

G.İ ve S.K. ile değerlendirildi. G.İ. ile dişeti kenarının renk, kıvam ve şekli, S.K. ile 

periodontal ceplerdeki bağ dokusu kaynaklı kanama değerlendirilerek dişeti 

iltihabının klinik durumu kaydedildi (13, 121). Bütün gruplarda operasyondan 6 ay 

sonra tüm ağız G.İ. ve S.K. değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişim 

izlenmezken ara yüze ait G.İ. ve S.K. anlamlı azalmalar tespit edildi (p<0.05). 

M.M.T. uygulanan her iki grupta G.İ ve S.K. değerlerindeki düşüş sadece flep 

uygulanan gruba kıyasla daha fazlaydı (p<0.01). Buna ilave olarak G.İ. ve S.K. 

değişimi açısından M.M.T. ve M.M.T.+O.K.G. grupları arasında fark tespit edilmedi 

(p>0.05). Literatürde tedavinin dişeti iltihabına olan etkilerinin değerlendirildiği bazı 

çalışmalarda sadece flep operasyonu ve flep operasyonu ile birlikte M.M.T. 

uygulamasının dişeti iltihabını benzer şekilde azalttığı bildirilmiştir (56, 99, 100, 

400). Buna karşın, operasyon sonrası ilk dönemlerde M.M.T. uygulanan bölgelerdeki 

dişetlerinin şekil, kıvam ve renk açısından daha hızlı iyileştiğini bildiren çalışmalar 

da mevcuttur (227, 292, 418). M.M.T. uygulanan bölgelerde M.M.P. seviyesindeki 

düşüş (140), P.G.A.‟nın antimikrobiyal etkisi (5, 327), M.M.T.‟nin antienflamatuvar 

etkisi (236) ve yeni ataşman oluşumuyla iyileşmenin gerçekleşmesi gibi faktörler 

M.M.T. uygulanan bölgedeki dişeti sağlığının ve görünümünün farklılığını 

açıklayabilir (134, 135, 146). Bizim çalışmamızda M.M.T. uygulanan gruplarda G.İ. 

ve S.K. değerlerinin daha düşük tespit edilmesi, M.M.T. uygulaması sonrası 

literatürde ortaya konmuş M.M.T.‟nin olumlu etkileriyle açıklanabilir. 
i 

Periodontal rejeneratif tedavi uygulamalarının sonuçlarını değerlendirmek 

amacıyla yapılan ölçümlerde bireye özel akrilik stentler kullanıldı (35, 62, 386). Bu 

stentler üzerinde periodontal sonda kalınlığında oluklar açılarak ölçümlerin aynı 

noktalardan aynı açıyla yapılması yani standardizasyonu sağlandı. bununla birlikte 

sondalama esnasında uygulanan yetersiz veya aşırı kuvvet, yapılan ölçümlerde 

hataya sebep olabilir (136). Çalışmamızda hata oranınını minimum seviyede 

tutabilmek için tüm ölçümler aynı klinisyen tarafından yapıldı. 
 

Periodontal hastalığın ilerlemesiyle sonucu artan S.D. değerleri periodontal 

hastalığın teşhisinde büyük öneme sahiptir. Periodontal tedavi bittikten sonra ulaşılan 

fizyolojik sınırlar içerisindeki S.D. değerleri hastanın plak kontrolünü etkin olarak 

sağlayabilmesini ve periodontal sağlığın uzun dönem korunabilmesini sağlar. 
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Çalışmamızda kontrol, M.M.T. ve M.M.T.+O.K.G. gruplarında başlangıçta ölçülen 

S.D. değerleri, D.E.D.N.‟nda sırasıyla; 7.60±1.51 mm, 8.30±1.70 mm ve 8.00±1.70 

mm, S.D.‟ndeki azalmanın ise aynı sırayla, 4.40±1.17 mm, 5.00±1.41 mm ve 

4.80±1.69 mm‟dir. Defektin iki noktasında ölçülen S.D. değerleri de kontrol, M.M.T. 

ve M.M.T.+O.K.G. gruplarında sırasıyla 8.10±1.71 mm, 9.05±1.44 mm ve 8.70±1.65 

mm, S.D.‟ndeki azalma ise aynı sırayla, 4.40±1.17 mm, 5.30±1.25 mm ve 4.80±1.55 

mm‟dir. Altı ay her 3 tedavi grubunda da S.D. başlangıca göre anlamlı azalırken bu 

azalmanın D.E.D.N.‟nda ve defektin iki noktasında kontrol grubunda daha düşük 

olduğu gözlendi (p<0.01). Ancak bu fark istatistiksel anlamlılığa ulaşmadı (p>0.05). 

Çalışmamızda tüm gruplarda operasyondan 6 ay sonra tüm defekt bölgelerinde 

fizyolojik sınırlar dahilinde ve hastanın ağız hijyenini sağlayabileceği derinlikte S.D. 

değerleri elde edildi. Literatür değerlendirildiğinde, kemik içi periodontal defektlerin 

tedavisinde M.M.T. kullanımını inceleyen çalışmalarda S.D.‟ndeki azalmanın 1.85 

mm ile 5.4 mm arasında olduğu görülmektedir (125, 183, 197, 381, 388, 412, 417, 

429). Çalışmamızda M.M.T. ve M.M.T.+O.K.G. kullanılan gruplarda bulmuş 

olduğumuz sırasıyla 5.00±1.41 mm ve 4.80±1.69 mm S.D. değişim değerleri M.M.T. 

kullanılan çalışmalarla aynı paralelliktedir. Literatürde başlangıç S.D. >6 mm olan 

kemik içi periodontal defektlerde sadece flep operasyonu uygulaması sonrasında 

tespit edilen S.D.‟ndeki azalmanın 1.4 mm-4.5 mm aralığında gerçekleştiği 

görülmektedir (43, 156, 196, 200, 275, 344, 352, 381, 429). Bu çalışmada başlangıç 

S.D., D.E.D.N.‟nda flep uygulanan kontrol grubunda 7.60±1.51 mm idi ve tespit 

edilen 4.40±1.17 mm azalma sadece flep operasyonu uygulanan çalışmaların 

bulgularının sınırları dahilindedir. 
 

Periodontal tedavi öncesinde ve sonrasında tespit edilen S.D.‟nin, R.A.S. ve 

R.D.K.S. ile beraber incelenmesi rejeneratif tedavinin etkinliğinin 

değerlendirilmesinde önemlidir. S.D.‟ndeki azalmanın dişeti çekilmesi olmaksızın 

ataşman kazancıyla gerçekleşmesi, tedavi sonrasında elde edilen iyileşmenin 

rejeneratif yönünü yansıtır (296). Ataşman seviyesi klinik veya rölatif değerlerle 

ölçülmektedir (179). Mine sement birleşimi ile periodontal sondanın cep içinde 

ulaştığı son nokta arasındaki mesafe olan klinik ataşman seviyesi ölçümlerinin 

tekrarlanabilirliğinin ve güvenilirliğinin düşük olduğu bildirilmiştir (62). Bu sebeple 

çalışmamızda, ataşman seviyesi ölçümleri okluzal stentler rehber alınarak, rölatif 
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olarak yapıldı ve R.A.S. değerleri incelendi. Stent kenarı ile sondanın cep içindeki 

hareketini durduracak düzeyde hissedilen doku yani cep tabanı arasındaki mesafe 

ölçüldü, tedavi sonunda R.A.S.‟ndeki pozitif veya negatif yönlü değişimler, ataşman 

kazancı veya kaybı olarak tanımlandı.  
 

Literatür değerlendirildiğinde, S.D.>6mm olan kemik içi periodontal defektlere 

sadece flep operasyonu uygulaması sonrasında elde edilen ataşman kazancının 1.19-

2.75 mm arasında olduğu görülmektedir (43, 101, 196, 203, 275, 344, 352, 429). 

Silvestri ve ark. (352) başlangıç S.D. 7.7±1.8 mm olan kemik içi periodontal defekt 

bölgelerine modifiye Widman flep uyguladıktan 1 yıl sonra 1.2±1.0 mm ataşman 

kazancı elde edildiğini bildirmişlerdir. Froum ve ark. (104) başlangıç S.D. 7.32±1.48 

mm olan kemik içi defekt bölgelerinde uyguladıkları sadece flep operasyonundan 1 

yıl sonra 2.75±0.39 mm ataşman kazancı elde edildiğini bildirmişlerdir. Sculean ve 

ark. (344) başlangıç S.D. 8.6±1.8 mm olan kemik içi periodontal defekt bölgelerinde 

uyguladıkları sadece flep operasyonundan 1 yıl sonra 1.7±1.5 mm ataşman kazancı 

edildiğini bildirmişlerdir. Zuchelli ve ark. (429) başlangıç S.D. 8.9±0.9 mm olan 

kemik içi defekt bölgelerinde uyguladıkları sadece flep operasyonundan 1 yıl sonra 

2.6±0.8 mm ataşman kazancı elde edildiğini rapor etmişlerdir. Çalışmamızda kontrol 

grubunda elde edilen 1.60±0.70 mm ataşman kazancı diğer çalışmalardan (43, 101, 

196, 203, 275, 344, 352, 429) elde edilen ataşman kazancı bulgularının sınırları 

içerisinde olduğu görülmektedir.  
 

Literatürde kemik içi defektlerin tedavisinde sadece M.M.T. uygulandığında 1.8 

mm-4.8 mm aralığında değişen ataşman kazancı değerleri göze çarpmaktadır (66, 72, 

75, 92, 99, 101, 142, 143, 146, 158, 197, 272, 282, 308, 317, 341, 343, 352, 353, 381, 

400, 426, 429). Sculean ve ark. (331) yaptıkları çalışmada kemik içi periodontal 

defektlere M.M.T ve M.M.T.+O.K.G. uygulamışlardır. Başlangıç S.D. sırasıyla 

9.0±1.7 mm ve 9.1±1.5 mm olan defektlerde 12. ayın sonunda sırasıyla 3.3±0.1 mm 

ve 3.5±0.2 mm ataşman kazancı bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda başlangıç S.D. 

sırasıyla 8.30±1.70 mm ve 8.00±1.70 mm, ataşman kazancı ise sırasıyla 4.50±3.24 

mm ve 3.90±1.37 mm olarak tespit edildi. Çalışmamızda elde edilen farklı ataşman 

kazancı değerlerinin defekte ve uygulanan cerrahi tekniğe bağlı olduğu düşünülebilir. 

Guida ve ark. (125) yapmış oldukları çalışmalarında kemik içi periodontal defektlere 

M.M.T ve M.M.T.+O.K.G. uygulamışlardır. Başlangıç S.D. sırasıyla 9.6±1.7 mm ve 
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9.1±1.6 mm olan defekt bölgelerinde operasyondan 6 ay sonra sırasıyla 4.4±1.3 mm 

ve 4.4±1.5 mm atşman kazancı elde edilmiştir. Bizim çalışmamızda başlangıç S.D. 

sırasıyla 8.30±1.70 mm ve 8.00±1.70 mm, ataşman kazancı ise sırasıyla 4.50±3.24 

mm ve 3.90±1.37 mm olarak tespit edildi. Çalışmamızla benzer bulguların ortaya 

konduğu bu çalışmada kullanılan O.K.G. içeriğinin çalışmamızda kullanılan greft ile 

benzer şekilde kortikal kemikten oluşması elde edilen sonuçların benzeriğini 

açıklayabilir. Yılmaz ve ark. (417) yapmış oldukları çalışmada kemik içi periodontal 

defektlere M.M.T ve M.M.T.+O.K.G. uygulamışlardır. Başlangıç S.D. sırasıyla 

8.2±0.7 mm ve 8.4±1.2 mm olan defektlerde 12. ayın sonunda sırasıyla 3.4±0.8 mm 

ve 4.2±1.1 mm ataşman kazancı elde edildiği bildirilmiştir. Başlangıç S.D. bizim 

çalışmamızdaki değerlere yakın olan bu çalışmada elde edilen ataşman kazancı 

değerleri çalışmamızda elde edilen değerlerle benzerdir. Bizim çalışmamızda 

M.M.T.+O.K.G. kullanılan grupta elde edilen daha az ataşman kazancının 

O.K.G.‟nin elde ediliş biçiminin farklı olmasından kaynaklandığı düşünülebilir. 

Ayrıca M.M.T. uygulanan grupta elde edilen daha fazla ataşman kazancının defekte 

bağlı faktörlerden kaynaklandığı düşünülebilir.  
 

Bu çalışmada D.E.D.N.‟nda kontrol, M.M.T. ve M.M.T.+O.K.G. gruplarında 

sırasıyla 1.60±0.70 mm ve 4.50±3.24 mm ve 3.90±1.37 mm, defektin iki noktasında 

sırasıyla 1.60±0.70 mm, 4.90±3.18 mm ve 3.90±1.45 mm ataşman kazancı 

belirlendi. Çalışmamızda M.M.T. uygulanan her iki grupta elde edilen ataşman 

kazancı değerleri diğer çalışma (66, 72, 75, 92, 99, 101, 142, 143, 146, 158, 197, 

272, 282, 308, 317, 341, 343, 352, 353, 381, 400, 426, 429) bulgularının sınırları 

dahilindedir.  
 

Çalışmamızda kullanmış olduğumuz yumuşak doku ölçümlerinden biri olan 

R.D.K.S.‟nin belirlenmesi, periodontal tedavi sonrası dişetinin apikale doğru yer 

değiştirmesiyle meydana gelen dişeti çekilmesi miktarının tespit edilmesini 

sağlamaktadır. Cep eliminasyonu amacıyla gerçekleştirilen periodontal cerrahiler 

sonrasında görülebilen dişeti çekilmesi sonucunda rejeneratif potansiyelde düşüşün 

yanı sıra estetik problemler ve dişlerin kök yüzeylerinin açığa çıkmasıyla beraber 

hassasiyet problemleri yaşanabilir (53). Bu nedenle araştırmamızda dişeti 

çekilmesinin en az seviyede gerçekleşmesi amaçlanarak operasyon sırasında mevcut 

dişeti doku miktarını koruyan oluk içi ensizyonlar kullanıldı. Çalışmamızda 
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D.E.D.N.‟nda ölçülen dişeti çekilmesi miktarı kontrol grubunda 2.70±0.95 mm, 

M.M.T. grubunda 0.50±2.72 mm ve M.M.T.+O.K.G. grubunda 0.70±0.95 mm olarak 

tespit edildi. Defektin iki noktası dişeti çekilmesi değerleri, kontrol grubunda 

2.80±0.79 mm, M.M.T. grubunda 0.30±2.63 mm ve M.M.T.+O.K.G. grubunda 

0.90±1.66 mm olarak ölçüldü.  
 

Literatürde kemik içi periodontal defektlerde sadece flep operasyonu 

uygulamasınının klinik sonuçlarını inceleyen çalışmalarda dişeti çekilme miktarının 

0.33 mm-2.20 mm arasında olduğu görülmektedir (20, 69, 70, 156, 174, 201, 222, 

294). Bizim çalışmamızda kontrol grubunda D.E.D.N.‟nda tespit edilen 2.70±0.95 

mm dişeti çekilmesi değeri sadece flep operasyonu uygulanan diğer çalışma 

bulgularının üzerindedir. Başlangıç S.D. değeri ≥7 mm olan kemik içi periodontal 

defektlerde sadece flep operasyonu uygulaması sonrasında elde edilen dişeti 

çekilmesi değerlerinin daha sığ periodontal ceplerde uygulanan sadece flep 

operasyonu sonrasında tespit edilen dişeti çekilmesi değerlerine oranla daha fazla 

olduğu bildirilmiştir (202). Bizim çalışmamızda D.E.D.N.‟nda ölçülen başlangıç 

ortalama S.D. değeri 7.60±1.51 mm idi. Kemik içi defektin derinliği, genişliği, duvar 

sayısı ve açısı periodontal flep operasyonu sonrasında gelişen klinik iyileşme üzerine 

etkilidir (382, 384, 390). Çalışmamızda sadece flep operasyonu uygulanan grupta 

elde edilen daha fazla dişeti çekilmesi değerlerinin defekte bağlı faktörlere 

dolayısıyla operasyon sonrasında periodontal yara boşluğunun korunamamasına ve 

periodontal operasyonu uygulayan cerraha bağlı olabileceği düşünülmektedir.  
 

Literatür değerlendirildiğinde, kemik içi periodontal defektlerin tedavisinde 

M.M.T. veya M.M.T. kullanımını inceleyen çalışmalarda dişeti çekilme miktarının 

0.1 mm ile 1.7 mm arasında olduğu görülmektedir (75, 92, 101, 137, 142, 272, 282, 

317, 334, 340, 341, 352, 400, 429). Çalışmamızda M.M.T. ve M.M.T.+O.K.G. 

kullanılan gruplarda bulmuş olduğumuz sırasıyla 0.50±2.72 mm ve 0.70±0.95 mm 

R.D.K.S. değişim değerleri M.M.T. ve kombine M.M.T. kullanılan diğer çalışma 

bulgularının sınırları dahilindedir.  
 

Okluzal travmaya bağlı gelişen mobilitenin uygulanan tedavinin başarısını 

etkilediği ve bu sebeple mobiliteye sebebiyet veren unsurların ortamdan 

uzaklaştırılması gerektiği rapor edilmiştir (90, 96, 203). Ayrıca başlangıç mobilite 
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değeri düşük olan dişlere uygulanan periodontal tedavilerde daha başarılı sonuçlar 

elde edilebileceği bildirilmiştir. (74, 90, 96, 203, 387). Çalışmamızda mobilite 

değerleri kontrol grubunda, M.M.T grubunda ve M.M.T.+O.K.G. grubunda sırasıyla 

1.30±0.48, 1.20±0.42 ve 1.30±0.48 değerlerindeydi ve gruplar arasında istatistiksel 

açıdan fark yoktu. Araştırmaya dahil edilen dişlerde tespit edilen okluzal travma 

operasyon öncesinde uzaklaştırıldı. Bu çalışmada operasyondan 6 ay sonra yapılan 

değerlendirmede kontrol grubunda, M.M.T grubunda ve M.M.T.+O.K.G. grubunda 

ölçülen mobilite değerleri 1.20±0.42, 0.60±0.70 ve 0.60±0.52 idi. Periodontal 

desteğini yitirmiş dişlere uygulanan tedaviler sonrasında diş mobilitesindeki 

düzelmeler elde edilen ataşman kazancıyla orantılıdır, ataşman kazancı ne kadar 

artarsa mobilite değeri de daha fazla düşer (74, 96, 280, 387). Bizim çalışmamızda da 

literatürden elde edilen bilgilerle paralellik gösteren bulgular elde edildi ve daha 

fazla ataşman kazancının elde edildiği M.M.T uygulanan gruplarda kontrol grubuna 

göre mobilite değerinde daha fazla düşüş ortaya kondu. Ataşman kazancı açısından 

anlamlı farkların tespit edilmediği M.M.T ve M.M.T.+O.K.G. grupları arasında 

mobilite değişim değerleri açısından da anlamlı farklar tespit edilmedi. 
 

Yeni kemik dokusu oluşumunun periodontal tedavinin başarısının 

değerlendirilmesinde önemli bir kriterdir. Kemik dolumunun belirlenebilmesi için 

kullanılan yöntemler; cerrahi olarak aynı bölgenin tekrar açılması (re-entry), 

sounding (transgingival sondalama) ve standard radyografilerdir (295). 

Çalışmamızda rejenerasyon sonucu oluşan yeni kemiğin miktarının 

değerlendirilmesinde standart periapikal radyografilerden faydalanıldı.  
 

Literatürde periodontal kemik içi defektlerin tedavisinde tek başına M.M.T. 

kullanılan çalışmalar (36, 92, 101, 158, 183, 197, 389, 398, 412, 417, 426) 

incelendiğinde 1.0 mm-3.9 mm aralığında, M.M.T ile rezorbe olan/olmayan 

membranların ve/veya çeşitli kemik greftlerinin kombine kullanıldığı çalışmalar (43, 

126, 158, 183, 196, 197, 398, 417, 428) incelendiğinde 1.25 mm-5.20 mm aralığında 

kemik dolumu elde edildiği bildirilmiştir. Bu çalışmalardan elde edilen verilere 

sounding ve re-entry gibi farklı değerlendirme yöntemleri kullanılarak ulaşılmış 

olması sebebiyle bu çalışmaların sonuçlarını bizim çalışmamızda elde edilen verilerle 

doğrudan karşılaştırmak mümkün değildir. Ancak benzer yöntemlerle 

değerlendirilmiş çalışmalardan biri olan Heijl ve ark.‟nın çalışmasında (146) kemik 
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içi periodontal defektlere periodontal flep operasyonu sırasında M.M.T. 

uygulanmasından 3 yıl sonra %66 oranında radyografik kemik dolumu elde edildiği 

bildirilmiştir. Heden ve ark. (142) benzer şekilde kemik içi periodontal defektlere 

periodontal flep operasyonu ile M.M.T. uygulamışlar ve %69 oranında radyografik 

kemik dolumu tespit etmişlerdir. Heden ve ark.‟nın (141) yapmış oldukları bir başka 

benzer çalışmada % 70 oranında kemik dolumu elde edilmiştir. Crea ve ark. (75) 

derinliği ≥4 mm olan kemik içi periodontal defektlere M.M.T. uygulanmasından 1 

yıl sonra %50 oranında radyografik kemik dolumu elde edildiğini bildirmişleridr. 

Minabe ve ark. (230) rastgele 2 gruba ayırdıkları başlangıç S.D. ≥4 mm olan kemik 

içi periodontal defektlere M.M.T. uygulamışlardır. Bir yıl sonra yapılan 

değerlendirmede %40 oranında radyografik kemik dolumu elde edildiği rapor 

edilmiştir. Froum ve ark. (104) kemik içi periodontal defektlere yalnızca periodontal 

flep operasyonu ve flep operasyonuna ek olarak M.M.T. uygulamışlardır. Kemik içi 

defekt derinliği sırasıyla 4.29±0.93 mm ve 5.63±1.24 mm olan defektlerde bir yıl 

sonra sırasıyla %48 ve %83,2 oranında radyografik kemik dolumu tespit etmişlerdir. 

Gruplar arasında istatistiksel açıdan ileri derecede anlamlı fark tespit etmişlerdir 

(p<0.0001). Guida ve ark. (125) rastgele iki gruba ayırdıkları kemik içi periodontal 

defektlere M.M.T ve M.M.T+O.K.G. kombinasyonu uygulamışlardır. Kemik içi 

defekt derinliği sırasıyla 6.5±2.9 mm ve 6.5±1.8 mm olan kemik içi defektlerde 6 ay 

sonra sırasıyla %64 ve %68 oranında radyografik kemik dolumu tespit etmişlerdir ve 

gruplar arasında radyografik kemik dolumu açısından istatistiksel açıdan anlamlı bir 

fark bulunmadığını bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda M.M.T. ve M.M.T.+O.K.G. 

uygulanan gruplarda başlangıç kemik içi defekt derinliği sırasıyla 4.72±0.16 mm ve 

4.40±0.19 mm olarak tespit edildi ve 6 ay sonra yapılan değerlendirmede radyografik 

kemik dolumu M.M.T. grubunda %64.39±17.93 oranında, M.M.T.+O.K.G. grubunda 

%60.96±25.59 tespit edildi. Elde edilen radyografik kemik dolumu açısından M.M.T. 

uygulanan gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark tespit edilmedi. 

Çalışmamızda M.M.T. uygulanan gruplarda tespit edilen radyografik kemik 

dolumları literatürdeki diğer çalışmalarla (125, 141, 142, 146) benzer özelliktedir. 

Literatürdeki diğer çalışmalara (75, 104, 230) kıyasla elde edilen farklı kemik dolum 

değerlerinin başlangıç defekt derinliği ve defekt duvar sayısına bağlı olarak 

değişiklik gösterdiği düşünülebilir.  
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Literatürde periodontal flep operasyonuna ek olarak M.M.T kullanımının sadece 

flep operasyonu uygulaması ile kıyaslandığı çalışmalarda sadece flep operasyonu 

uygulaması sonrasında elde edilen kemik dolumunun M.M.T. kullanılan gruplarda 

elde edilen kemik dolumuna göre istatiksel açıdan anlamlı düzeyde düşük tespit 

edildiği çok sayıda çalışma mevcuttur (43, 92, 99-101, 146, 196, 352, 381, 426, 429). 

Bu çalışmalarda sadece flep uygulanan gruplarda elde edilen kemik kazancı 0 mm- 

1.86 mm arasında değişmektedir. Literatürde kemik içi periodontal defektlere sadece 

flep operasyonu ve flep operasyonuna ek olarak M.M.T uygulanan çok az sayıda 

çalışmada sadece flep operasyonu uygulaması sonrasında daha fazla kemik dolumu 

elde edildiği gösterilmiştir (73, 308). Bu sonuçların uygulanan cerrahi teknikteki 

farklılıklara ve defekte bağlı faktörlere göre değiştiği söylenebilir. Bizim 

çalışmamızla kıyaslanabilir şekilde radyografik kemik dolumu değerlendirilmiş bir 

çalışmada başlangıç derinliği 4.29±0.93 mm olan kemik içi periodontal defekt 

bölgesine sadece flep operasyonu uygulanmasından bir yıl sonra %48 oranında 

kemik dolumu tespit edilmiştir (101). Bizim çalışmamızda başlangıç kemik içi defekt 

derinliği 4.60 mm olan kontrol grubunda 6 ay sonra %35 oranında radyografik kemik 

dolumu elde edilmiştir. Çalışmamızda daha düşük radyografik kemik dolumu tespit 

edilmiş olması defekt duvar sayısındaki farklılıklara, cerrraha ve hastaya bağlı 

faktörlere göre değiştiği düşünülebilir. 
 

D.O.S. dişeti oluğu veya periodontal cep içinde biriken bir hücre dışı sıvıdır 

(116). D.O.S. içeriği, iltihap ürünleri ve mediyatörleri, konak kaynaklı enzimler, 

doku yıkım ürünleri ve doku yapım ürünlerinden oluşur, bu nedenle D.O.S.‟nın 

hacimsel değişimi ve içeriği, toplandığı periodontal bölgedeki dokuların sağlık 

durumları ile hastalık ve iyileşme sürecindeki değişiklikleri dinamik olarak yansıtır 

(392). Kağıt şeritlerle toplanan D.O.S. örnekleri içindeki moleküllerin tespiti için  

ELISA veya radio-immunoassay gibi laboratuvar yöntemlerinden yararlanılmaktadır 

(86). Daha hassas sonuçların elde edilebilmesi, kullanım kolaylığı, sonuçlara hızlı 

ulaşabilme, toplanan örneklerde birden çok moleküle bakılabilir olması bu 

yöntemlerin avantajları arasında yer alır (186, 188). Bu çalışmada operasyondan 

hemen önce ve operasyondan 7, 14, 30, 90 ve 180 gün sonra defekt bölgelerinden 

D.O.S. örnekleri elde edildi. D.O.S. toplama süresi, işlem sırasında dişetinde 

irritasyona neden olmamak ve böylece serum sıvısının D.O.S.‟na karışarak hacminin 
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artmasını ve içeriğinin değişmesini önlemek amacıyla 30 saniye olarak belirlendi 

(186, 188). Toplanan D.O.S. örneklerinde hacimsel değişimin tespit edilmesinin yanı 

sıra rejeneratif tedavi sonrası iyileşmenin biyokimyasal açıdan değerlendirilmesinde 

D.O.S. T.G.F.-β1 seviyesi ve A.L.P. enzim aktivitesi ELISA yöntemiyle araştırıldı. 
 

Kağıt şeritle toplanan D.O.S.‟nın hacminin tespitinde geçmişte tartma yöntemi 

veya kağıt şeritin ıslak bölgesinin gözle, bir cetvel yardımı ile veya derecelendirilmiş 

mikroskop yardımı ile hesaplanması gibi yöntemler kullanılmaktaydı (123). 

Günümüzde kağıt şeritle toplanan D.O.S. hacmi Periotron adı verilen bir aletle 

ölçülmektedir (186). Bu elektronik alet, iki metal ağız arasına yerleştirilen D.O.S. 

emdirilmiş kağıt şerit boyunca elektrik akımının iletilmesini ölçer ve bu ölçüm özel 

bir formül ile D.O.S. hacmi değerine dönüştürülür. Çalışmada D.O.S. hacmi 

Periotron 8000
®
 
 
cihazı kullanılarak belirlendi.  

 

Biyolojik sıvılarda mevcut olan herhangi bir molekülün seviyesi, konsantrasyon 

birimi kullanılarak ifade edilir. Lamster ve ark.‟nın (193, 194) D.O.S. metodolojisi 

ile ilgili öncü çalışmalarında, konsantrasyonun yanında molekülün sıvı içindeki 

toplam miktarının esas alınması ve sıvının toplama süresinin standardize edilmesi 

gerekliliğinden bahsedilmiştir. D.O.S. hacimlerinin genellikle çok düşük miktarlarda 

µL cinsinden toplanabilir olması nedeniyle konsantrasyon değerlerinde doğabilecek 

minimal hataların önüne geçebilmek amacıyla birçok araştırmacı toplanan D.O.S. 

seviyelerini konsantrasyon değil de toplam miktarda vermeyi tercih etmişlerdir (1, 

258). Yakın zamanda yapılan çalışmalarda incelenen moleküllerin hem 

konsantrasyon hem de toplam miktar cinsinden ifade edilmesi gündeme gelmiştir 

(161, 188-190) İncelenen molekülün konsantrasyon değeri deney sonucunda 

saptanırken toplam miktar değeri toplanan D.O.S. hacmi ile doğrudan ilişkilidir. 

Günümüzde varılan nokta, bulguların hem konsantrasyon hem de toplam miktar 

olarak verilmesi ve D.O.S. hacmi bilgilerinin de yer alması yönündedir (186, 188, 

189). Bu nedenle çalısmamızda D.O.S. hacim bilgileri verildi ve D.O.S. T.G.F.-β1 

değeri hem konsantrasyon hem de toplam miktar olarak ifade edildi. 

Çalışmamızda sırasıyla kontrol, M.M.T. ve M.M.T.+O.K.G. grubundaki 

başlangıç 1.03±0.59 µL, 0.87±0.52 µL, 1.01±0.74 µL D.O.S. hacim değerlerinin tüm 

gruplarda operasyondan 7 gün sonra en yüksek değerine ulaştığı ve takip eden ölçüm 

dönemlerinde kademeli olarak düşerek 180. günde başlangıca kıyasla hemen hemen 
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yarıya indiği görüldü. Literatürde, flep operasyonu+M.M.T. uygulanıp D.O.S. 

hacmini değerlendirildiği tek bir çalışmaya (258) rastlanırken M.M.T.+O.K.G. 

kullanılan ve D.O.S. toplanan hiçbir araştırma mevcut değildir. Okuda ve ark.‟nın 

(258) çalışmasında, periodontal flep operasyonu ile flep operasyonu+M.M.T. 

kullanımı sonrasındaki 3 aylık iyileşme dönemi klinik ve D.O.S açısından 

değerlendirilmiştir. Operasyondan sonraki ilk ölçüm dönemi olan 2. haftada her iki 

grupta da görülen D.O.S. hacmindeki belirgin artış, ilave M.M.T. uygulanan grupta 

operasyon öncesi başlangıç değerlerine daha hızlı dönmüştür. Periodontal cerrahi 

sonrası iyileşme dönemiyle ilgili yapılan diğer çalışmalarda, mmt kullanılmamakla 

birlikte Periodontal flep operasyonu ve Y.D.R.‟nun kullanıldığı rejeneratif 

periodontal tedaviyi takiben D.O.S. hacminin ilk 2 haftada artış gösterdiği 

bildirilmiştir (188, 258, 416). Çalışmamızın bulgularıyla da örtüşen bu artış, 

periodontal cerrahi sonrasında yara iyileşmesinin erken enflamatuvar basamağında 

gerçekleşen kan damarlarındaki geçirgenliğin artmasına bağlı olarak damar içi 

sıvının damar dışına çıkmasıyla açıklanmaktadır (87, 88).  
 

T.G.F.-β ana kaynağı trombositler olan ve bir çok hücre tipi tarafından 

sentezlenebilen disüfid bağlı 2 aminoasit zincirine sahip polipeptid yapıda bir 

büyüme faktörüdür (283). Tüm hücre tiplerinin proliferasyonunu düzenlemekte, 

hücreler arası matriks sentezini, tip I-III kollajen ve fibronektin biyosentezini 

arttırmakta ve matriks depozisyonunu indüklemektedir (283). T.G.F.-β1 iyileşen deri 

yaralarındaki sıvılarda (260), deri yanıklarında (261), kolorektal cerrahiden sonra 

(407) ve akut akciğer yaralanması sonrası yapılan bronkoalveolar lavaj sıvılarında 

(181) tespit edilmiştir. Siklosporin A‟ya bağlı büyümüş dişeti bölgelerinden ve 

ortodontik diş hareketi uygulanan bölgelerden toplanan D.O.S.‟nda T.G.F.-β1 

saptanmıştır (40, 391) ve periodontal cerrahiyi takiben T.G.F.-β1‟in D.O.S.'ndaki 

artışının periodontal tamir ve rejenerasyonun izlenmesinde bir marker olarak 

kullanılabileceği ileri sürülmüştür (188). Nitekim Parkar ve ark.‟nın (269) 

immunohistokimyasal çalışmasında periodontal rejenerasyon gösteren yara 

bölgesindeki hücrelerde T.G.F.-β reseptörlerinde artış gösterilmiştir. 
 

Bu çalışmada operasyondan hemen önce, operasyondan 7, 14, 30, 90 ve 180 gün 

sonra D.O.S. T.G.F.-β1 seviyeleri değerlendirildi. Sırasıyla kontrol, M.M.T. ve 

M.M.T.+O.K.G. grubundaki başlangıç 1.15±0.51 ng/mL, 4.49±4.38 ng/mL ve 
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4.39±3.57 ng/mL olan D.O.S. T.G.F.-β1 konsantrasyonunun operasyondan sonraki 7. 

günde artış gösterdiği takip eden ölçüm dönemlerinde azalarak 180. günde başlangıç 

değerlerine yakın seviyelere ulaştığı gözlendi. Grupların D.O.S. T.G.F.-β1 toplam 

miktar değerlerinin de benzer bir seyir izlediği görüldü. D.O.S. T.G.F.-β1 seviyeleri 

3 grup arasında anlamlı farklılık göstermedi. 
 

Literatürde M.M.T. kullanımı sonrasında D.O.S. T.G.F.-β1 seviyesinin 

değerlendirildiği tek çalışma mevcuttur (302). Ribeiro ve ark.‟nın (302) yaptıkları 

randomize kontrollü bu çalışmada, kemik içi defektlerde minimal invaziv cerrahi 

teknikle M.M.T. uygulamasının D.O.S. T.G.F.-β1 seviyesi üzerine olan etkileri 

başlangıç, 15. gün ve 3. ayda incelenmiştir. Çalışmanın bulguları, T.G.F.-β1 

seviyesinin ilk 15 günde artış gösterdiğini, 3. ayda ise başlangıç seviyelerine geri 

döndüğünü göstermiştir. M.M.T. uygulanan test grubuyla sadece flep operasyonu 

yapılan kontrol grubu arasında D.O.S. T.G.F.-β1 seviyesi bakımından istatistiksel 

açıdan anlamlı bir fark tespit edilmemiştir. Bu çalışmanın bulgularını destekler 

nitelikte bizim çalışmamızda da 3 grup arasında anlamlı fark tespit edilmedi. Oysa 

yapılan in vitro çalışmalarda, hücre kültürü ortamına eklenen M.M.T.‟nin dişeti ve 

periodontal ligament fibroblastlarından salınan T.G.F.-β1 seviyesini arttırdığı rapor 

edilmiştir (397). Ayrıca, M.M.T.‟nin periodontal ligament fibroblastlarından ve 

osteoblastlardan T.G.F.-β1 salınımını stimüle ettiği bildirilmiştir (76, 212, 246, 257, 

266). Bu bulgular ile birlikte M.M.T.‟nin içeriğinde T.G.F.-β1 varlığının tespit 

edilmiş olması, M.M.T. uygulanan periodontal bölgelerde T.G.F.-β1 seviyesinde 

artış beklentisini doğurmaktadır (161, 167, 169, 239, 368, 371, 401). Ancak Ribeiro 

ve ark. (302) ile çalışmamızın sonuçları in vitro araştırmaların sonuçlarını 

desteklememektedir. Her ne kadar in vitro şartlar in vivo ortamı tam olarak taklit edip 

yansıtmasa da, bu farklı bulguların açıklanması için yeni çalışmaların yapılmasına 

ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda D.O.S.‟nda incelediğimiz bir diğer biyokimyasal marker olan 

A.L.P., karaciğer, kemik, böbrek, bağırsak, dalak ve plasentadan kaynaklanan 

alkalen pH‟da fosfat enzimlerinin hidrolizini katalizleyen protein yapıda bir enzim 

grubudur ve kemik yapımının değerlendirilmesinde kullanılmaktadır (157).  
 

M.M.T.‟nin in vitro koşullarda dişeti fibroblastları, periodontal ligament 

fibroblastları, primer osteoblastlar, diş folikülü hücreleri gibi bir çok hücrenin A.L.P. 
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aktivitesini arttırdığı bildirilmiştir (132, 139, 159, 419). Ayrıca Y.D.R. uygulanmış 

periodontal yara bölgelerinden elde edilen örnekler üzerinde yapılan incelemelerde 

A.L.P. aktivitesinde artış tespit edilmiştir (187, 199, 367). 
 

Bu çalışmada operasyondan hemen önce, operasyondan 7, 14, 30, 90 ve 180 gün 

sonra D.O.S. A.L.P. aktivitesi değerlendirildi. Sırasıyla kontrol, M.M.T. ve 

M.M.T.+O.K.G. grubundaki başlangıç 3.93±4.57 U/mL, 4.94±4.15 U/mL ve 

4.10±4.35 U/mL olan D.O.S. A.L.P. aktivitesi operasyondan sonraki 7. günde 

başlangıç seviyesinin 2 katına yakın değerlere artış gösterdiği takip eden ölçüm 

dönemlerinde bu seviyenin 180. güne değin korunduğu gözlendi.  
 

Literatürde periodontal flep operasyonuna ek olarak M.M.T.‟nin uygulandığı ve 

D.O.S.‟nda A.L.P. aktivitesinin incelendiği herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. 

Çalışmamızın bulguları, M.M.T.‟nin in vitro koşullarda periodonsiyum hücrelerinin 

A.L.P. aktivitesi üzerine arttırıcı etkilerinin ortaya konulduğu çalışmaların (132, 139, 

159, 419) bulguları ve Y.D.R. sonrası A.L.P. aktivitesindeki artışın ortaya konulduğu 

çalışmaların (187, 199, 367) bulgularıyla benzerlik gösterdiği düşünülebilir. Ancak 

daha kesin sonuçların ortaya konulabilmesi için periodontal flep operasyonuna ek 

olarak M.M.T. uygulamasının gerçekleştirildiği ve D.O.S.‟nda A.L.P aktivitesinini 

araştırıldığı daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
 

Sonuç olarak, kemik içi defektlerin tedavisinde M.M.T.+O.K.G. 

kombinasyonunun klinik, radyografik ve biyokimyasal etkilerinin araştırıldığı ve 

sadece M.M.T. ile sadece flep operasyonu uygulamalarıyla karşılaştırmalı olarak 

değerlendirildiği bu rastgele, kontrollü, paralel dizayn çalışmada, her üç tedavi 

yaklaşımıyla anlamlı klinik ve radyografik iyileşmeler elde edildi. M.M.T.+O.K.G. 

ve M.M.T. gruplarının G.İ., S.K., ataşman kazancı, dişeti çekilmesi, mobilite ve 

radyografik dolum verilerinin kontrol grubuna kıyasla üstün olduğu saptandı. 

Bununla birlikte M.M.T.+O.K.G. ile M.M.T. grupları arasında ölçülen hiçbir klinik 

ve radyografik parametrede fark bulunmadı. İyileşen defekt bölgelerinden elde edilen 

D.O.S. hacmi tüm gruplarda iyileşmenin erken döneminde artış gösterirken gruplar 

arasında fark görülmedi. Çalışmanın 6 aylık süresi boyunca toplam 6 ölçüm 

döneminde elde edilen D.O.S. örneklerinde ilk defa araştırılan T.G.F.-β1 ve A.L.P. 

seviyelerinin rejeneratif iyileşmenin erken döneminde artış gösterdiği ancak M.M.T. 
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uygulamasının ilave bir etkisinin olmadığı görüldü. In vitro çalışma sonuçlarıyla 

çelişen bu bulgunun aydınlatılması ve periodontal rejeneratif iyileşmenin moleküler 

mekanizmasının daha iyi anlaşılabilmesi amacıyla daha geniş örneklem sayısını 

içeren klinik ve biyokimyasal araştırmalara ihtiyaç vardır. 
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9. EKLER 

 

 

EK 1 

 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 

 

FLEP GRUBU 
 

Çalışmanın İsmi: Mine matriks türevi ve otojen kemik grefti ile tedavi edilen periodontal 

defektlerde dişeti oluğu sıvısı transforming büyüme faktörü-β1 ve alkalen fosfataz 

seviyelerinin değerlendirilmesi. 

 

Dişeti Hastalığı Nedir? 

Dişetlerinde kanama, şişme gibi belirtilerle ortaya çıkan dişeti iltihabına Gingivitis denir. 

Hastalık ilerler, dişi destekleyen diğer dokulara yayılır ve kemik erimesi olursa Periodontitis 

oluşur.Dişeti hastalığının en önemli sebebi, ağzın temizlenmemesi sonucu dişlerin bütün 

yüzeylerinde ve diş-dişeti birleşiminde biriken mikroplardan meydana gelen ve mikrobiyal 

dental plak adı verilen birikintilerdir. Bu plak temizlenmezse mikropların ürettiği zararlı 

maddeler diş çürüklerine ve dişeti hastalıklarına neden olur. 

 

Dişeti Tedavisi Nedir? 

Dişeti tedavisi, hekim tarafından hastaya model üzerinde anlatılan ve ayna önünde hastaya 

tatbik ettirilen ağız hijyen eğitimi ile başlar. Başlangıç tedavisi diye tanımladığımız diş ve diş 

kökü yüzeyindeki diştaşı ve birikintilerin uzaklaştırılması ve diş kökü yüzeyinin 

düzleştirilmesi ile devam eder. Hastalığın ilerlemiş olduğu vakalarda ise, metabolik kontrol 

sağlandığı takdirde başlangıç tedavisinden sonra, diş etrafındaki iltihaplı dişetini, dişeti cebini 

ve erimiş kemiğin düzeltilmesini ve yeniden yapılandırılmasını içeren dişeti operasyonu ile 

tedavi tamamlanır. Daha sonra hasta, periyodik olarak 6 aylık kontrollere alınır. 

 

Dişeti Hastalığı Tedavi Edilmezse Ne Olur? 

Bu hastalıktan zarar gördüğü için kaybedilmiş olan diş ve dişin destek dokularının tümüyle 

eski haline dönmesi mümkün değildir. Yapılan tedavi ile hastalığın ilerlemesi durdurulur, 

hastanın kendi kendine rahatça temizleyebileceği bir ortam yaratılır, böylece mikropların 

birikmesi önlenir. Eğer bu tedavi yapılmazsa bu hastalık ilerler, dişetlerinden iltihap çıkışı 

başlar ve zaman içerisinde dişler sallanarak dökülürler. 

 

Çalışmanın Amacı: Kronik periodontitisli hastalarda kemik içi periodontal defektlerin mine 

matriks türevi ve mine matriks türevi+otojen greft kullanarak tedavi edilmesi öncesi ve 

sonrasında dişeti oluğu sıvısındaki transforming büyüme faktörü-β1 ve alkalen fosfataz 

seviyelerindeki değişimi ELISA yöntemiyle araştırmak, negatif kontrol olan sadece flep 

operasyonu uygulanan bölgelerle kıyaslamak ve bu tedavi yaklaşımlarının klinik ve 

radyografik parametreleri nasıl etkilediğini değerlendirmektir. 

 

Çalışmanın Süresi: Çalışmanın süresi 6 aydır.  
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Yapılacak İşlemler  

 

 Başlangıç ağız içi fotoğrafların çekilmesi, klinik ölçümlerin yapılması, dişeti oluğu sıvısı 

örneklerinin toplanması, standart radyografilerin alınması. Periodontal cerrahi sırasındaki 

ölçümlerin yapılması, fotoğrafların çekilmesi. 

 Lokal anestezi altında mukoperiostal flebin dikkatle kaldırılması, kök yüzeylerindeki ve 

kemik defektlerindeki tüm granülasyon dokularının temizlenmesi, defekt ölçümlerinin 

yapılması, mukoperiostal flepin primer olarak kapatılması ve tüm operasyon sırasındaki 

fotoğrafların alınmasını içeren cerrahi prosedür.  

 Postoperatif 1 hafta süre ile günde 2 kez olmak üzere sistemik amoksisilin+klavulonat 

potasyum (Augmentin BID, 625 mg) ve 4 hafta süre ile günde 2 kez olmak üzere % 

0.2’lik klorheksidin glukonat
 
içeren ağız gargarası önerilmesi. 

 İkinci hafta dikişlerin alınması. 

 Periodontal cerrahi sonrası ilk 2 ay, hastalara haftada bir gerçekleşecek kontrollerde 

profesyonel diş temizliği ve cila işlemleri uygulanması. 2. ay ve 3. aylar arasında 

kontrollerin 2 haftada bir, 3. aydan 6. aya kadar kontrollerin ayda bir gerçekleştirilmesi. 

 Başlangıç, 1., 2., 4. hafta, 3. ay ve 6. ayda periodontal defekt bölgelerinden dişeti oluğu 

sıvısı örneklerinin elde edilmesi. 

 6. ayda ağız içi fotoğrafların çekilmesi, klinik ölçümlerin yapılması, dişeti oluğu sıvısı 

örneklerinin toplanması, standart radyografilerin alınması. 

Hastanın ağız ve diş sağlığı 6 aylık kontrol tedavileri ile koruma altında tutulacaktır.  

 

Gönüllü Hakları, Sorumlulukları ve Gizlilik 

  

Tedavi süresince tüm tedavi işlemleriniz eksiksiz olarak yapılacak ve tüm bunlara ek olarak 

alınan dişeti oluğu sıvısında bazı kemik yapım maddelerine bakılacaktır. 

Araştırmada tamamiyle kendi isteğiniz doğrultusunda yer almaktasınız. Eğer isterseniz 

bu çalışmada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir aşamada sebep göstermeksizin 

çalışmadan isteğiniz doğrultusunda ayrılabilirsiniz; böyle bir karar vermeniz size uygulanacak 

tedaviyi etkilemeyecektir. Ağzınız için gerekli tüm periodontal tedaviler tamamlanacaktır.  

Bu çalışmada yer aldığınız süre içinde adınız ve tıbbi kayıtlarınız gizli tutulacaktır. 

Bununla birlikte kayıtlarınız etik kurula, yoklama yapanlara, araştırmacılara ve Sağlık 

Bakanlığı’na istek olduğu takdirde verilecektir. Bu olur formunu imzalayarak yukarıda adı 

geçen kurum ve kişilerin söz konusu çalışma verilerine erişebilmelerini ve bu çalışmayla ilgili 

daha ileri araştırmalar yapılabileceğini (çalışmadan ayrılsanız dahi) kabul ediyorsunuz. Bu 

süreçte açığa çıkan bilgiler gizli kalacaktır. Çalışma verileri yurtiçinde ve yurtdışında rapor, 

yayın veya tebliğ olarak yayınlanabilir, ancak adınız ve kişisel bilgileriniz hiçbir şekilde 

açıklanmayacak ve çalışmayla ilgili veriler izlenerek size ulaşılamayacaktır.  

Bu çalışmaya katılarak, çalışmadan ayrılsanız dahi herhangi bir verinin kullanımını 

sınırlamamayı kabul ediyorsunuz. Kişisel verilerinizin dünyadaki tüm Sağlık Bakanlıklarına 

aktarılabileceğini biliyor ve kabul ediyorsunuz. İlgili ve koruma yasalarınca tanınan haklarınız 

etkilenmeyecektir.  
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Herhangi bir sorunuz olduğunda lütfen bize danışınız. 

Prof. Dr. Leyla Kuru:              Tel: 0 212 231 91 20 (Dahili:503) 

Dt. Ömer Birkan Ağralı:         Tel:0 212 231 91 20 (Dahili:531) 

    Adı-Soyadı   İmza   Tarih 

Hasta 

Olur Alma İşlemine Başından 

Sonuna Kadar Tanıklık Eden 

Kuruluş Görevlisinin 

 

Açıklama Yapan Araştırıcının 
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BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 

 

M.M.T. GRUBU 
 

Çalışmanın İsmi: Mine matriks türevi ve otojen kemik grefti ile tedavi edilen periodontal 

defektlerde dişeti oluğu sıvısı transforming büyüme faktörü-β1 ve alkalen fosfataz 

seviyelerinin değerlendirilmesi. 

 

Dişeti Hastalığı Nedir? 

Dişetlerinde kanama, şişme gibi belirtilerle ortaya çıkan dişeti iltihabına Gingivitis denir. 

Hastalık ilerler, dişi destekleyen diğer dokulara yayılır ve kemik erimesi olursa Periodontitis 

oluşur.Dişeti hastalığının en önemli sebebi, ağzın temizlenmemesi sonucu dişlerin bütün 

yüzeylerinde ve diş-dişeti birleşiminde biriken mikroplardan meydana gelen ve mikrobiyal 

dental plak adı verilen birikintilerdir. Bu plak temizlenmezse mikropların ürettiği zararlı 

maddeler diş çürüklerine ve dişeti hastalıklarına neden olur. 

 

Dişeti Tedavisi Nedir? 

Dişeti tedavisi, hekim tarafından hastaya model üzerinde anlatılan ve ayna önünde hastaya 

tatbik ettirilen ağız hijyen eğitimi ile başlar. Başlangıç tedavisi diye tanımladığımız diş ve diş 

kökü yüzeyindeki diştaşı ve birikintilerin uzaklaştırılması ve diş kökü yüzeyinin 

düzleştirilmesi ile devam eder. Hastalığın ilerlemiş olduğu vakalarda ise, metabolik kontrol 

sağlandığı takdirde başlangıç tedavisinden sonra, diş etrafındaki iltihaplı dişetini, dişeti cebini 

ve erimiş kemiğin düzeltilmesini ve yeniden yapılandırılmasını içeren dişeti operasyonu ile 

tedavi tamamlanır. Daha sonra hasta, periyodik olarak 6 aylık kontrollere alınır. 

 

Dişeti Hastalığı Tedavi Edilmezse Ne Olur? 

Bu hastalıktan zarar gördüğü için kaybedilmiş olan diş ve dişin destek dokularının tümüyle 

eski haline dönmesi mümkün değildir. Yapılan tedavi ile hastalığın ilerlemesi durdurulur, 

hastanın kendi kendine rahatça temizleyebileceği bir ortam yaratılır, böylece mikropların 

birikmesi önlenir. Eğer bu tedavi yapılmazsa bu hastalık ilerler, dişetlerinden iltihap çıkışı 

başlar ve zaman içerisinde dişler sallanarak dökülürler. 

 

Çalışmanın Amacı: Kronik periodontitisli hastalarda kemik içi periodontal defektlerin mine 

matriks türevi ve mine matriks türevi+otojen greft kullanarak tedavi edilmesi öncesi ve 

sonrasında dişeti oluğu sıvısındaki transforming büyüme faktörü-β1 ve alkalen fosfataz 

seviyelerindeki değişimi ELISA yöntemiyle araştırmak, negatif kontrol olan sadece flep 

operasyonu uygulanan bölgelerle kıyaslamak ve bu tedavi yaklaşımlarının klinik ve 

radyografik parametreleri nasıl etkilediğini değerlendirmektir. 

 

Çalışmanın Süresi: Çalışmanın süresi 6 aydır.  

 

Yapılacak İşlemler 

 Başlangıç ağız içi fotoğrafların çekilmesi, klinik ölçümlerin yapılması, dişeti oluğu sıvısı 

örneklerinin toplanması, standart radyografilerin alınması. Periodontal cerrahi sırasındaki 

ölçümlerin yapılması, fotoğrafların çekilmesi. 

 Lokal anestezi altında mukoperiostal flebin dikkatle kaldırılması, kök yüzeylerindeki ve 

kemik defektlerindeki tüm granülasyon dokularının temizlenmesi, defekt ölçümlerinin 

yapılması, rejenerasyon amaçlı biyomateryal olan EMDOGAİN jel uygulaması, 
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mukoperiostal flepin primer olarak kapatılması ve tüm operasyon sırasındaki fotoğrafların 

alınmasını içeren cerrahi prosedür.  

 Postoperatif 1 hafta süre ile günde 2 kez olmak üzere sistemik amoksisilin+klavulonat 

potasyum (Augmentin BID, 625 mg) ve 4 hafta süre ile günde 2 kez olmak üzere % 

0.2’lik klorheksidin glukonat
 
içeren ağız gargarası önerilmesi. 

 İkinci hafta dikişlerin alınması. 

 Periodontal cerrahi sonrası ilk 2 ay, hastalara haftada bir gerçekleşecek kontrollerde 

profesyonel diş temizliği ve cila işlemleri uygulanması. 2. ay ve 3. aylar arasında 

kontrollerin 2 haftada bir, 3. aydan 6. aya kadar kontrollerin ayda bir gerçekleştirilmesi. 

 Başlangıç, 1., 2., 4. hafta, 3. ay ve 6. ayda periodontal defekt bölgelerinden dişeti oluğu 

sıvısı örneklerinin elde edilmesi. 

 6. ayda ağız içi fotoğrafların çekilmesi, klinik ölçümlerin yapılması, dişeti oluğu sıvısı 

örneklerinin toplanması, standart radyografilerin alınması. 

Hastanın ağız ve diş sağlığı 6 aylık kontrol tedavileri ile koruma altında tutulacaktır.  

 

Gönüllü Hakları, Sorumlulukları ve Gizlilik 

Tedavi süresince tüm tedavi işlemleriniz eksiksiz olarak yapılacak ve tüm bunlara ek olarak 

alınan dişeti oluğu sıvısında bazı kemik yapım maddelerine bakılacaktır. 

Araştırmada tamamiyle kendi isteğiniz doğrultusunda yer almaktasınız. Eğer isterseniz 

bu çalışmada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir aşamada sebep göstermeksizin 

çalışmadan isteğiniz doğrultusunda ayrılabilirsiniz; böyle bir karar vermeniz size uygulanacak 

tedaviyi etkilemeyecektir. Ağzınız için gerekli tüm periodontal tedaviler tamamlanacaktır.  

Bu çalışmada yer aldığınız süre içinde adınız ve tıbbi kayıtlarınız gizli tutulacaktır. 

Bununla birlikte kayıtlarınız etik kurula, yoklama yapanlara, araştırmacılara ve Sağlık 

Bakanlığı’na istek olduğu takdirde verilecektir. Bu olur formunu imzalayarak yukarıda adı 

geçen kurum ve kişilerin söz konusu çalışma verilerine erişebilmelerini ve bu çalışmayla ilgili 

daha ileri araştırmalar yapılabileceğini (çalışmadan ayrılsanız dahi) kabul ediyorsunuz. Bu 

süreçte açığa çıkan bilgiler gizli kalacaktır. Çalışma verileri yurtiçinde ve yurtdışında rapor, 

yayın veya tebliğ olarak yayınlanabilir, ancak adınız ve kişisel bilgileriniz hiçbir şekilde 

açıklanmayacak ve çalışmayla ilgili veriler izlenerek size ulaşılamayacaktır.  

Bu çalışmaya katılarak, çalışmadan ayrılsanız dahi herhangi bir verinin kullanımını 

sınırlamamayı kabul ediyorsunuz. Kişisel verilerinizin dünyadaki tüm Sağlık Bakanlıklarına 

aktarılabileceğini biliyor ve kabul ediyorsunuz. İlgili ve koruma yasalarınca tanınan haklarınız 

etkilenmeyecektir.  

 

Herhangi bir sorunuz olduğunda lütfen bize danışınız. 

Prof. Dr. Leyla Kuru:              Tel: 0 212 231 91 20 (Dahili:503) 

Dt. Ömer Birkan Ağralı:         Tel:0 212 231 91 20 (Dahili:531) 

    Adı-Soyadı   İmza   Tarih 

Hasta 

Olur Alma İşlemine Başından 

Sonuna Kadar Tanıklık Eden 

Kuruluş Görevlisinin 

 

Açıklama Yapan Araştırıcının 
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BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 

M.M.T.+O.K.G. GRUBU 
 

Çalışmanın İsmi: Mine matriks türevi ve otojen kemik grefti ile tedavi edilen periodontal 

defektlerde dişeti oluğu sıvısı transforming büyüme faktörü-β1 ve alkalen fosfataz 

seviyelerinin değerlendirilmesi. 

 

Dişeti Hastalığı Nedir? 

Dişetlerinde kanama, şişme gibi belirtilerle ortaya çıkan dişeti iltihabına Gingivitis denir. 

Hastalık ilerler, dişi destekleyen diğer dokulara yayılır ve kemik erimesi olursa Periodontitis 

oluşur.Dişeti hastalığının en önemli sebebi, ağzın temizlenmemesi sonucu dişlerin bütün 

yüzeylerinde ve diş-dişeti birleşiminde biriken mikroplardan meydana gelen ve mikrobiyal 

dental plak adı verilen birikintilerdir. Bu plak temizlenmezse mikropların ürettiği zararlı 

maddeler diş çürüklerine ve dişeti hastalıklarına neden olur. 

 

Dişeti Tedavisi Nedir? 

Dişeti tedavisi, hekim tarafından hastaya model üzerinde anlatılan ve ayna önünde hastaya 

tatbik ettirilen ağız hijyen eğitimi ile başlar. Başlangıç tedavisi diye tanımladığımız diş ve diş 

kökü yüzeyindeki diştaşı ve birikintilerin uzaklaştırılması ve diş kökü yüzeyinin 

düzleştirilmesi ile devam eder. Hastalığın ilerlemiş olduğu vakalarda ise, metabolik kontrol 

sağlandığı takdirde başlangıç tedavisinden sonra, diş etrafındaki iltihaplı dişetini, dişeti cebini 

ve erimiş kemiğin düzeltilmesini ve yeniden yapılandırılmasını içeren dişeti operasyonu ile 

tedavi tamamlanır. Daha sonra hasta, periyodik olarak 6 aylık kontrollere alınır. 

 

Dişeti Hastalığı Tedavi Edilmezse Ne Olur? 

Bu hastalıktan zarar gördüğü için kaybedilmiş olan diş ve dişin destek dokularının tümüyle 

eski haline dönmesi mümkün değildir. Yapılan tedavi ile hastalığın ilerlemesi durdurulur, 

hastanın kendi kendine rahatça temizleyebileceği bir ortam yaratılır, böylece mikropların 

birikmesi önlenir. Eğer bu tedavi yapılmazsa bu hastalık ilerler, dişetlerinden iltihap çıkışı 

başlar ve zaman içerisinde dişler sallanarak dökülürler. 

 

Çalışmanın Amacı: Kronik periodontitisli hastalarda kemik içi periodontal defektlerin mine 

matriks türevi ve mine matriks türevi+otojen greft kullanarak tedavi edilmesi öncesi ve 

sonrasında dişeti oluğu sıvısındaki transforming büyüme faktörü-β1 ve alkalen fosfataz 

seviyelerindeki değişimi ELISA yöntemiyle araştırmak, negatif kontrol olan sadece flep 

operasyonu uygulanan bölgelerle kıyaslamak ve bu tedavi yaklaşımlarının klinik ve 

radyografik parametreleri nasıl etkilediğini değerlendirmektir. 

 

Çalışmanın Süresi: Çalışmanın süresi 6 aydır.  

 

Yapılacak İşlemler 

 Başlangıç ağız içi fotoğrafların çekilmesi, klinik ölçümlerin yapılması, dişeti oluğu sıvısı 

örneklerinin toplanması, standart radyografilerin alınması. Periodontal cerrahi sırasındaki 

ölçümlerin yapılması, fotoğrafların çekilmesi. 

 Lokal anestezi altında mukoperiostal flebin dikkatle kaldırılması, kök yüzeylerindeki ve 

kemik defektlerindeki tüm granülasyon dokularının temizlenmesi, defekt ölçümlerinin 

yapılması, rejenerasyon amaçlı biyomateryal olan EMDOGAİN jel ile birlikte hastadan 

elde edilen otojen kemiğin uygulanması, mukoperiostal flepin primer olarak kapatılması 

ve tüm operasyon sırasındaki fotoğrafların alınmasını içeren cerrahi prosedür.  
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• Postoperatif 1 hafta süre ile günde 2 kez olmak üzere sistemik amoksisilin+klavulonat 
potasyum (Augmentin BID, 625 mg) ve 4 hafta süre ile günde 2 kez olmak üzere % 
0.2’lik klorheksidin glukonat içeren ağız gargarası önerilmesi. 

• İkinci hafta dikişlerin alınması. 
• Periodontal cerrahi sonrası ilk 2 ay, hastalara haftada bir gerçekleşecek kontrollerde 

profesyonel diş temizliği ve cila işlemleri uygulanması. 2. ay ve 3. aylar arasında 
kontrollerin 2 haftada bir, 3. aydan 6. aya kadar kontrollerin ayda bir gerçekleştirilmesi. 

• Başlangıç, 1., 2., 4. hafta, 3. ay ve 6. ayda periodontal defekt bölgelerinden dişeti oluğu 
sıvısı örneklerinin elde edilmesi. 

• 6. ayda ağız içi fotoğrafların çekilmesi, klinik ölçümlerin yapılması, dişeti oluğu sıvısı 
örneklerinin toplanması, standart radyografilerin alınması. 

Hastanın ağız ve diş sağlığı 6 aylık kontrol tedavileri ile koruma altında tutulacaktır.  
 
Gönüllü Hakları, Sorumlulukları ve Gizlilik 
Tedavi süresince tüm tedavi işlemleriniz eksiksiz olarak yapılacak ve tüm bunlara ek olarak 
alınan dişeti oluğu sıvısında bazı kemik yapım maddelerine bakılacaktır. 

Araştırmada tamamiyle kendi isteğiniz doğrultusunda yer almaktasınız. Eğer isterseniz 
bu çalışmada yer almayabilirsiniz veya herhangi bir aşamada sebep göstermeksizin 
çalışmadan isteğiniz doğrultusunda ayrılabilirsiniz; böyle bir karar vermeniz size uygulanacak 
tedaviyi etkilemeyecektir. Ağzınız için gerekli tüm periodontal tedaviler tamamlanacaktır.  

Bu çalışmada yer aldığınız süre içinde adınız ve tıbbi kayıtlarınız gizli tutulacaktır. 
Bununla birlikte kayıtlarınız etik kurula, yoklama yapanlara, araştırmacılara ve Sağlık 
Bakanlığı’na istek olduğu takdirde verilecektir. Bu olur formunu imzalayarak yukarıda adı 
geçen kurum ve kişilerin söz konusu çalışma verilerine erişebilmelerini ve bu çalışmayla ilgili 
daha ileri araştırmalar yapılabileceğini (çalışmadan ayrılsanız dahi) kabul ediyorsunuz. Bu 
süreçte açığa çıkan bilgiler gizli kalacaktır. Çalışma verileri yurtiçinde ve yurtdışında rapor, 
yayın veya tebliğ olarak yayınlanabilir, ancak adınız ve kişisel bilgileriniz hiçbir şekilde 
açıklanmayacak ve çalışmayla ilgili veriler izlenerek size ulaşılamayacaktır.  

Bu çalışmaya katılarak, çalışmadan ayrılsanız dahi herhangi bir verinin kullanımını 
sınırlamamayı kabul ediyorsunuz. Kişisel verilerinizin dünyadaki tüm Sağlık Bakanlıklarına 
aktarılabileceğini biliyor ve kabul ediyorsunuz. İlgili ve koruma yasalarınca tanınan haklarınız 
etkilenmeyecektir.  
 

Herhangi bir sorunuz olduğunda lütfen bize danışınız. 
Prof. Dr. Leyla Kuru:              Tel: 0 212 231 91 20 (Dahili:503) 

Dt. Ömer Birkan Ağralı:         Tel:0 212 231 91 20 (Dahili:531) 

    Adı-Soyadı   İmza   Tarih 

 

Hasta 

Olur Alma İşlemine Başından 
Sonuna Kadar Tanıklık Eden 
Kuruluş Görevlisinin 
 
Açıklama Yapan Araştırıcının 
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EK 2 
 

GÖNÜLLÜ OLURU 
 

 

Çalışmanın İsmi: Mine matriks türevi ve otojen kemik grefti ile tedavi edilen periodontal 
defektlerde dişeti oluğu sıvısı transforming büyüme faktörü-β1 ve alkalen fosfataz 
seviyelerinin değerlendirilmesi. 
Yukarıda, gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri içeren metni okudum (veya 
bu metin bana okundu). Bunlar hakkında bana yazılı veya sözlü açıklamalar yapıldı bu form 
ile ilgili soru soracak zaman ve fırsatım oldu ve tüm sorularım cevaplandı. Bu formun tümünü 
(MMT/ MMT+OKG/ FLEP) ve tanımlanan riskleri okudum. Bu koşullarda söz konusu klinik 
araştırmaya kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 
Tıbbi tarihçemi de içeren, kendim hakkında verdiğim her türlü bilginin doğruluğunu da teyit 
ediyorum. 

 

Okunan Form:   

Gönüllünün Adı-Soyadı:                                                                                                İmzası 

Tarih: 

Adresi: 

Tel:  

 

Gönüllünün Kişisel Olur Vermeye Yeterli Olmadığı Durumlarda  
Veli/Vasi, Gerekiyorsa Yasal Temsilcisinin Adı-Soyadı:                                             İmzası 

Tarih: 

Adresi: 
Tel:  
 
Olur Alma İşlemine Başından Sonuna Kadar Tanıklık Eden  
Kuruluş Görevlisinin Adı-Soyadı:                                                                                  İmzası 

Tarih: 

Adresi: 

Tel: 

 

Açıklama Yapan Araştırıcının Adı-Soyadı:                                                                  İmzası 

Tarih: 

Adresi: 

Tel:  

MMT MMT+OKG 

 

FLEP 
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EK 3 

Etik Onay 
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EK 4 

ÖLÇÜM KARTI 1 

Doktora Öğrencisi:   Tarih:                                      

Hasta Adı Soyadı-Yaşı: Ölçüm Dönemi:                      
Çalışma Grubu: Cinsiyet:                                    

Plak İndeksi (Sillness-Löe) 

 

V 

P 

L 

V 

 

Gingival İndeks 

 

 

 

 

 

 

 

Sondalamada Kanama 

 

V 

P 

L 

V 

 

Sondalanabilir Cep Derinliği  

 

V 

P 

L 

V 

 

Rölatif Ataşman Seviyesi (Stente göre) 

 

V 

P 

L 

V 

 

Rölatif Dişeti Kenarı Seviyesi (Stente Göre) 

V 
 

P 
 

L 

V 
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ÖLÇÜM KARTI 2 

Doktora Öğrencisi:   Tarih:                                      

Hasta Adı Soyadı-Yaşı: Ölçüm Dönemi:                      

Çalışma Grubu:                                    Cinsiyet: 
 

 

 

Mobilite 

Open probing (Stent kenarı ile defektin en derin noktası) 
 

V 

P 

L 

V 

 

Dişeti Open probing (Stent kenarı ile defektin tepe noktası) 
 

V 

P 

L 

V 

 

 

 

Defektin Şekli: 

 

Not: 

 

Slayt:  Operasyon öncesi 

           Operasyon sırasında 

           Dikiş alınmadan önce 

           Dikiş alındıktan sonra 

           Operasyon sonrası 6. ayda 





 

177 

 

10. ÖZGEÇMİŞ 

 

Kişisel Bilgiler 

Adı  Ömer Birkan Soyadı  Ağralı 

Doğum Yeri  Ağrı Doğum Tarihi  28.07.1980 

Uyruğu  T.C. TC Kimlik No 26638060674 

E-mail o_birkan@yahoo.com Tel 05059060038 

Eğitim Düzeyi 

 Mezun Olduğu Kurumun Adı Mezuniyet Yılı 

Doktora/Uzmanlık   

Yüksek Lisans İstanbul Üniversitesi Dişhekimliği Fakültesi 2005 

Lisans   

Lise  Sakarya Anadolu Lisesi  1998 

İş Deneyimi (Sondan geçmişe doğru sıralayın) 

 Görevi  Kurum   Süre (Yıl - Yıl) 

1. Doktora Öğrencisi M.Ü. Dişhekimliği Fakültesi 2006- 

2.   - 

3.   - 

 

Yabancı Dilleri Okuduğunu Anlama* Konuşma* Yazma* 

İngilizce İyi Orta İyi 

    

* Çok iyi, iyi, orta, zayıf olarak değerlendirin 

 

Yabancı Dil Sınav Notu  

KPDS 

 

ÜDS IELTS TOEFL IBT TOEFL PBT TOEFL CBT FCE CAE CPE 

 70        

 Başarılmış birden fazla sınav varsa, tüm sonuçlar yazılmalıdır  

  KPDS: Kamu Personeli Yabancı Dil Sınavı; ÜDS: Üniversitelerarası Kurul Yabancı Dil Sınavı; IELTS: 

International English Language Testing System; TOEFL IBT: Test of English as a Foreign Language-Internet-

Based Test TOEFL PBT: Test of English as a Foreign Language-Paper-Based Test; TOEFL CBT: Test of English 

as a Foreign Language-Computer-Based Test; FCE: First Certificate in English; CAE: Certificate in Advanced 

English; CPE: Certificate of Proficiency in English 

 Sayısal Eşit Ağırlık Sözel 

LES Puanı  79 75 69 

(Diğer)   Puanı    

 

Bilgisayar Bilgisi 

Program Kullanma becerisi 

MICROSOFT OFFICE PROGRAMLARI İyi 

  

*Çok iyi, iyi, orta, zayıf olarak değerlendirin 

 


