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2+ Muhammed Furkan Ozcan

Periodontal abse, periodontal dokularda hizli ve yikici enflamatuvar
stiregle seyreden, acil klinik miidahale gerektiren akut bir enfeksiyéz durum
olarak tanimlanmaktadir. Epidemiyolojik veriler, abselerin %50den fazlasinin,
furkasyon anatomisi ve kompleks kok morfolojisinin plak retansiyonuna
zemin hazirlamasi nedeniyle molar bolgede lokalize oldugunu gostermektedir.
(Herrera ve ark., 2000) Ayrica, destekleyici periodontal tedavi (supportive
periodontal treatment, SPT) siirecinde ortaya ¢ikan ve tekrarlama egilimi
gosteren periodontal abselerin, bu donemde meydana gelen dis kayiplarinin
baslica nedenlerinden biri oldugu bildirilmistir. (Chace, 1993)

1.Periodontal Abse Tanimi

Periodontal abse, periodontal cep ¢evresindeki dokular: etkileyen lokalize
piiriilan bir enfeksiyon olarak tanimlanmaktadir. (Meng, 1999) Daha kapsaml
bir tanima gore ise periodontal abse; periodontal cebin yumusak doku duvari
icerisinde lokalize pii birikimi ile karakterize, kisa siirede belirgin periodontal
yikima yol agan ve akut klinik semptomlarla seyreden bir lezyon olarak ifade
edilmektedir. (Herrera, 2000)

2.Periodontal Abse Siniflandirilmasi

Periodontal abseler, derin periodontal dokular: etkileyen ve gogunlukla
derin periodontal cepler, furkasyon tutulumlari ile kemik defektleri varliginda
gelisen, akut karakterli ve agrili enfeksiyoz lezyonlardir. Bu lezyonlar genellikle
mukogingival birlesimin apikalinde lokalize olmakta ve hizli periodontal
doku yikimi ile seyretmektedir. (Herrera, 2014) Klinik a¢idan acil miidahale
gerektirebilen periodontal abseler, periodontal hastaligin komplikasyonu
olarak veya tedavi siirecinde ortaya ¢ikabilmektedir.

Periodontal abselerin siniflandirilmasinda lezyonun lokalizasyonu, klinik
seyri (akut/kronik), saysi (tekli/goklu) ve etiyolojik faktorlerin niteligi temel
kriterler olarak kabul edilmektedir. (Herrera, 2014) Lokalizasyona dayali
siniflamada ise iki ana tablo tanimlanmaktadir: gingival abse ve periodontal abse.
Gingival abse, yalnizca marjinal ve interdental gingivay1 etkileyen; periodontal
ligament ve alveolar kemik gibi destek dokularin tutulmadigi, genellikle
subgingival alanda yabanci cisim varligi ile iliskili lokalize piiriilan enfeksiyon
seklinde ortaya ¢ikan bir lezyondur. Klinik olarak agri, hassasiyet ve sinirls sislik
ile karakterizedir. Gingival abseler, periodontal cep varliginda gelisebilecegi gibi,
periodontal agidan saglikli gingival dokularda da meydana gelebilmektedir.
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' l >> Periodontal Abse

(* : sharedentalcare; types of dental abscess)

Gingival Abse <<

Periodontal abseler klinik seyirlerine gore akut ve kronik olmak tizere iki
ana grupta siniflandirilmaktadir. Akut periodontal abse, ¢ogunlukla kronik
enflamatuvar periodontal lezyonun alevlenmesi sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.
Akut siirecin gelisiminde; bakteri viriilansindaki artis, konak doku direncindeki
azalma, derin periodontal cep morfolojisi, cep i¢erisinde debris birikimi veya cep
epitelinin siki adaptasyonu sonucu cep girisinin tikanmasi ve spontan drenajin
ortadan kalkmasi belirleyici faktorlerdir. (Herrera, Roldan ve Sanz, 2000),

Klinik olarak akut abse, gingivada eritemli ve 6dematéz bir goriiniim ile
karakterizedir. Agr1, palpasyona duyarlilik ve hafif basingla stipiirasyon varligi stk
gozlenen bulgulardir. Inflamasyonun periodontal destek dokularini da igermesi
durumunda, bu tabloya mobilitede artis, perkiisyon ve ¢igneme hassasiyeti ile
disin alveol i¢inde yiikselmis oldugu hissi eglik edebilmektedir. Ileri olgularda
sistemik bulgular olarak ates ve bolgesel lenfadenopati gelisebilmektedir.
(Meng, 1999) Tedavi edilmedigi takdirde akut abse kroniklesme egilimi
gosterebilmektedir.

Kronik periodontal abseler genellikle fistiil yolu ile iliskilidir ve enfeksiyonun
drenaji ile semptomlar daha hafif seyretmektedir. Spontan drenaj veya uygulanan
tedavi sonrasinda enfeksiyon kontrol altina alinabilmektedir. Kronik abse;
mevcut periodontal cep ve fistiil varligina bagh olarak kiint karakterde agriya
neden olabilmekle birlikte gogu zaman asemptomatiktir. Fistiil agzinin tikanmasi
durumunda lezyon yeniden akut faza dontisebilmektedir.

3.Sayisal Degerlendirme

Periodontal abseler tekli veya c¢oklu olarak ortaya c¢ikabilmektedir.
(Topoll ve ark., 1990) Tek periodontal abse varlig1 genellikle periodontal cebin
drenajini engelleyen lokal bir faktor ile iligkilidir. Buna karsin ¢oklu abseler
siklikla sistemik durum ile iliskilidir. Ozellikle kontrolsiiz diabetes mellitus
(DM) varhiginda, sistemik agidan riskli hastalarda ve tedavi edilmemis ileri
periodontitis olgularinda, farkli nedenlerle kullanilan sistemik antibiyotik
tedavileri sonrasinda ¢oklu abse gelisimi bildirilmektedir.
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4.Ayiric1 Tani: Endodontik-Periodontal Lezyon

Periodontal abselerin dogru tanisi, uygun tedavi yaklagiminin
belirlenmesi agisindan kritik 6neme sahiptir. Klinik olarak benzer semptomlar
gosterebilmeleri nedeniyle periodontal abselerin 6zellikle akut apikal abse
(AAA) ve kombine endo-perio lezyonlarindan ayirt edilmeleri gerekmektedir.

« Klinik Degerlendirme: Periodontal abse genellikle mevcut periodontal
hastalik zemininde gelismektedir ve derin periodontal patolojik cep ile iligkilidir.
Cep sondalamasinda lokalize derinlik artisi, stipiirasyon ve mevcut periodontal
kemik kaybr tipiktir. Ilgili dis genellikle vitaldir ancak ileri periodontal yikim
varliginda pulpa sekonder olarak etkilenebilmektedir. Buna karsilik akut apikal
abse genellikle pulpal nekroz sonucunda gelismektedir. Ilgili dis genellikle non-
vitaldir ve periodontal cep derinligi normal smirlarda olabilmektedir. Agr
daha yaygin ve zonklayic1 karakterdedir. Perkiisyon hassasiyeti belirgindir ve
radyografik olarak apikal bolgede radyolusent alan izlenebilmektedir.

o Vitalite Testleri: Ayirici tanida pulpa vitalite testleri onemli bir tanisal
aractir. Periodontal abselerde pulpa ¢ogunlukla vital yanit verirken, primer
endodontik kaynakli lezyonlarda vitalite yaniti alinamamaktadir. Bununla
birlikte, ileri periodontal yikim veya kombine lezyon varliginda vitalite sonuglar1
dikkatli yorumlanmalidir.

« Radyografik Bulgular: Radyografik degerlendirmede periodontal abse,
genellikle lateral kemik kaybi veya furkasyon bélgesinde radyolusent alan
ile iligkilidir. Endodontik kaynakli lezyonlarda ise radyolusensi ¢ogunlukla
apikal lokalizasyondadir. Kombine lezyonlarda hem lateral hem apikal kemik
kayb: gozlenebilmekte ve periodontal ligament araliginda genisleme dikkat
cekebilmektedir.

« Kombine Endo-Perio Lezyonlar1: Baz1 durumlarda enfeksiyon hem pulpal
hem periodontal kaynakli olabilmektedir. Bu tip kombine lezyonlarda tan1 daha
karmagik olup ayrintili klinik ve radyografik degerlendirme gerektirmektedir.
Tedavi planlamasinda genellikle 6ncelik endodontik tedaviye verilmekte, ardindan
periodontal tedavi uygulanmaktadir. Prognoz ise lezyonun primer kaynagina ve
periodontal yikimin derecesine bagli olarak degismektedir.

5.Etiyoloji

Periodontal abseler, hem periodontitisten etkilenmis ve periodontal
cep varlig1 gosteren bolgelerde hem de periodontal agidan saglikli dokularda
gelisebilmektedir. (Herrera, 2000) Etyolojik faktorler, mevcut periodontal
durumun varligina gore farklilik gostermektedir.

5.1.Periodontitisten Etkilenmis Bolgelerde Gelisen Abseler

Periodontal hastalik zemininde gelisen abseler ¢ogunlukla periodontal
cebin drenajinin engellenmesi ile iliskilidir. Mevcut periodontal patolojik cep
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icerisinde yer alan biyofilm bakterilerinin neden oldugu enfeksiyonlardir.
Baslangic periodontal tedavi sonrasinda, yerinden oynamis distas
fragmanlarinin yumusak doku igine itilmesi veya derin ceplerde rezidiiel
distas1 birakilmasi cep agzinin tikanmasina ve kapali bir enfeksiyon ortaminin
olusmasina yol acgabilmektedir. Benzer sekilde, cerrahi periodontal tedavi
sonrasinda membran, stitur materyali veya diger yabanci cisimlerin dokuda
kalmasi da abse gelisimine zemin hazirlayabilmektedir.

Tedavi edilmemis periodontitis varliginda veya destekleyici periodontal
tedavi siirecinde goriilen akut alevlenmeler de periodontal abse olusumuna
neden olabilmektedir. Ayrica, subgingival distas: ve kok yiizeyi diizensizlikleri
giderilmeksizin sistemik antibiyotik kullanimi, enfeksiyonun baskilanmasina
ragmen drenajin saglanamamasi nedeniyle abse gelisimini tetikleyebilmektedir.

5.2.Saglikli Periodonsiyumda Gelisen Abseler

Periodontal agidan saglikli dokularda gelisen abseler ise ¢ogunlukla lokal
travmatik veya iatrojenik faktorlerle iligkilidir. Ortodontik elastik separatorler,
kiirdan pargalar;, balik kilcigi, elma g¢ekirdegi gibi yabanci cisimlerin
subgingival alana penetrasyonu enfeksiyon odagi olusturabilmektedir.
Bunun yan sira, terzilik gibi bazi mesleklerde dislerin yardimeci ara¢ olarak
kullanilmasi sonucu olusan travmalar da periodontal dokularda enfeksiyon
gelisimine zemin hazirlayabilmektedir. Endodontik tedavi esnasinda meydana
gelen perforasyonlar, komsu disteki periapikal inflamasyonun periodontal
dokulara drene olmas: ve kok yiizeyindeki ¢atlak veya yapisal defektler de
periodontal abse gelisimine neden olabilmektedir. (Becker ve Neronov, 2012;
Bhat, Singh ve Bhat, 2012)

5.3.Sistemik Predispozan Faktorler

Sistemik faktorler periodontal abse gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir.
Ozellikle kontrolsiiz diabetes mellitus, konak bagisiklik yanitini olumsuz
etkileyerek periodontal enfeksiyonlara yatkinligi artiran Onemli bir
predispozan faktor olarak degerlendirilmektedir.

6.Mikrobiyoloji

Pirillan oral enfeksiyonlar polimikrobiyal karakter gostermekte
olup, ¢ogunlukla oral kavitenin endojen mikroorganizmalar: tarafindan
olusturulmaktadir. Periodontal absenin mikrobiyal kompozisyonu biiyiik
ol¢tide zorunlu anaerob ve hareketsiz bakterilerden olusmaktadir. Genel
olarak gram-negatif bakterilerin gram-pozitif bakterilere, basil (rod)
formundaki mikroorganizmalarin ise kok formuna kiyasla daha baskin
oldugu bildirilmektedir.
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Kiltiir temelli ¢aligmalarda prevalanst %50-100 arasinda degisen
Porphyromonas gingivalis, periodontal abse ile en giiglii sekilde iliskilendirilen
ve yiitksek viriilans potansiyeline sahip baslica patojen olarak tanimlanmaktadir.
(Herrera, 2000) Bunun yani sira Tannerella forsythia ve Treponema tiirleri
gibi diger zorunlu anaerob bakteriler de yiiksek siklikta izole edilmektedir.
Gram-pozitif zorunlu anaeroblar arasinda Parvimonas micra, Actinomyces
tirleri ve Bifidobacterium tirleri periodontal abselerde sik tespit edilen
mikroorganizmalardir. Daha diisiik oranlarda olmakla birlikte, fakiiltatif anaerob
gram-negatif bakterilerden Campylobacter tiirleri ve gram-negatif enterik
basiller de izole edilmistir. (Jaramillo ve ark., 2005) Buna karsilik Aggregatibacter
actinomycetemcomitansin periodontal abselerde genellikle saptanmadig1 veya
cok diisiik prevalansta bildirildigi belirtilmektedir. (Eguchi, 2008)

Genel olarak degerlendirildiginde, periodontal absenin mikrobiyolojik
profili kronik periodontitis lezyonlarinin mikrobiyal kompozisyonu ile
biiyiik 6l¢lide benzerlik gostermektedir. Bununla birlikte, akut enflamatuvar
yanitin siddeti ve ptiriilan karakter, mikrobiyal yiik ve konak yanit1 arasindaki
dengenin bozuldugunu diisiindiirmektedir.

7 Klinik Tedavi
Periodontal absenin tedavisi iki asamali bir yaklasim gerektirmektedir.

flk asama, akut enfeksiyonun kontrol altina alinmasini amaglamakta
olup; semptomlarin ortadan kaldirilmasi, enfeksiyonun yayiliminin 6nlenmesi
ve ilerleyici doku yikiminin durdurulmasina odaklanmaktadir. Bu fazda temel
hedef, piirillan eksiidanin drenajinin saglanmasi ve enflamatuvar siirecin
stabilizasyonudur.

fkinci agsama ise 6zellikle periodontitis varliginda, abse gelisimine zemin
hazirlayan mevcut veya rezidiiel periodontal lezyonlarin kalici tedavisini
kapsamaktadir. Bu siirecte etiyolojik faktorlerin eliminasyonu, periodontal
cep eliminasyonu veya azaltilmasi ve uzun donem periodontal stabilitenin
saglanmasi amaglanmaktadir.

Iki agamal1 yaklagim, yalnizca akut semptomlarin giderilmesini degil, ayn1
zamanda hastaligin tekrarlamasinin 6nlenmesini ve periodontal dokularin
prognozunun iyilestirilmesini hedeflemektedir.

7.1.Akut Faz Yonetimi

Akut faz tedavisinin temel amaci; agrinin giderilmesi, piiriilan ekstidanin
drenajinin saglanmasi, enfeksiyonun ¢evre dokulara yayiliminin 6nlenmesi ve
ilerleyici periodontal doku yikiminin durdurulmasidir.

Tedaviye baslanmadan oOnce hastanin sistemik durumu ayrinti
bicimde degerlendirilmelidir. Medikal ve dental anamnez dikkatle alinmaly;
immiinsiipresyon, kontrolsiiz diabetes mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar ve
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kullanilan ilaglar gibi sistemik risk faktorleri goz dniinde bulundurulmalidir.
Bu degerlendirme, 6zellikle sistemik antibiyotik gereksiniminin belirlenmesi
acisindan 6nem tasimaktadir. (Melnick ve Takei, 2015)

Akut faz yonetimi, uygun drenajin saglanmasi, mekanik debridman
ve gerekli durumlarda destekleyici farmakolojik tedavi ile yiiriitilmelidir.
Sistemik antibiyotikler yalnizca belirli endikasyonlarin varliginda regete
edilmeli; lokal mekanik tedavinin yerine gegecek sekilde kullanilmamalidur.

Dis ¢cekimi

Akut periodontal abse Drenaj ve debridman

varliginda tedavi alternatifleri:

Herrera, 2000)

« Dis Cekimi: Ilgili diste ileri derecede madde kayb1 bulunmasi ve abseye
bagli periodontal doku yikiminin disin prognozunu olumsuz yonde etkilemesi
durumunda, dis ¢ekimi bir tedavi segenegi olarak degerlendirilmelidir.
Ozellikle destek dokularin ileri diizeyde kayb, belirgin mobilite ve restoratif
olarak kurtarilamayacak yapisal hasar varliginda, disin agizda tutulmas: uzun
donem bagar1 agisindan uygun olmayabilir. Bu gibi olgularda, enfeksiyon
odaginin elimine edilmesi ve gevre dokularin sagliginin korunmasi amacryla
cekim endike olabilmektedir. (Ozener, Yildirim ve Kuru, 2016)

o Drenaj ve Debridman: Viicudun diger bolgelerinde gelisen abselerde
oldugu gibi periodontal absenin tedavisinde de temel yaklagim, piiriilan
eksiidanin drenajinin saglanmasidir. Bu amagla birinci segenek, periodontal
cep yoluyla drenaj veya insizyonla drenaj uygulamasidir. (Herrera, 2000)

o Periodontal Cep Yoluyla Drenaj: Periodontal cep yoluyla drenajda
oncelikle ilgili bolgeye lokal anestezi uygulanarak hastanin agrisi kontrol
altina alinmaktadir. Ardindan, periodontal cep girisinden drenaji baslatmak
amactyla cep duvar1 periodontal sond veya kiiret yardimiyla nazikge
uzaklastirilmaktadir. Ekstidanin bosaltilmasini kolaylastirmak i¢in hafif dijital
basing uygulanabilmekte ve bolge irrigasyon ile temizlenebilmektedir.

Lezyonun lokalize ve sinirl1 oldugu, ayrica yeterli erisimin saglanabildigi
durumlarda, distas: temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesini iceren subgingival
debridman ayni seansta gergeklestirilebilmektedir. Ancak lezyonun yaygin
oldugu veya yeterli drenajin saglanamadigi olgularda, ayrintii mekanik
enstriimantasyon major klinik semptomlar gerileyene kadar ertelenmelidir.

Bu tiir vakalarda, kisa siireli ve yiiksek doz sistemik antibiyotik kullanimi
(6rn., amoksisilin 500 mg, klindamisin 300 mg veya azitromisin 500 mg)
destekleyici tedavi olarak onerilebilmektedir. Antibiyotik se¢cimi hastanin
sistemik durumu ve olasi alerji 6ykiisii dikkate alinarak yapilmalidir.
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« Insizyon ile Drenaj: Periodontal cep yoluyla drenajin miimkiin olmadig1
veya yetersiz kaldigi durumlarda insizyonla drenaj tercih edilmektedir.
Lokal anestezi sonrasi bolge tamponlarla izole edilmekte ve absenin fluktan
merkezine 15 numaral bistiiri ile vertikal insizyon yapilmaktadir. Insizyon
kenarlar1 dikkatlice ekarte edilerek eksiidanin ¢ikigi saglanmakta ve hafif
dijital basing ile drenaj desteklenmektedir.

Siddetli 6dem ve inflamasyon varliginda, komsu saglikli dokularin zarar
gormesini 6nlemek amaciyla ileri mekanik enstriimantasyon antibiyotik
tedavisi sonrasina ertelenmelidir. (Sanz, Herrera ve van Winkelhoff, 2008)
Sistemik antibiyotik gereksinimi bulunmayan hastalarda, lokal hijyenin
saglanmas1 amaciyla serum fizyolojik ve klorheksidin diglukonat (CHX)
ile agiz calkalama oOnerilmektedir. Sistemik tutulum gosteren hastalara ise
swvi alimini artirmalari, fiziksel efordan kaginmalar1 6nerilmekte ve gerekli
durumlarda analjezik tedavi recete edilebilmektedir. (Melnick ve Takei, 2015)

o lyilesme Siireci: El aletleri ve ultrasonik cihazlar yardimiyla
gerceklestirilen supra ve subgingival debridman sonrasinda, 24 saat gibi
kisa bir siirede agri, 6dem, eritem ve sislik gibi subjektif semptomlarda
azalma bagladig1 bildirilmektedir. Ayrica gingival indeks, kanama indeksi,
cep derinligi, stiplirasyon, lenfadenopati ve dis mobilitesi gibi objektif klinik
parametrelerde iyilesmenin basladig1 ve bu iyilesmenin 30. giine kadar devam
ettigi gosterilmistir. (Jin ve Wang, 2012)

Jin ve Wang’in yaptig1 calismada (2012) insizyonla drenaj ile mekanik
debridman karsilastirilmis, hem erken hem de ge¢ iyilesme doneminde
debridmanin daha hizli ve daha etkili klinik sonuglar sagladig: bildirilmistir.
(Jin ve Wang, 2012)

« Sistemik ve Lokal Antimikrobiyal Ilag Uygulamasi: Sistemik
antimikrobiyal ajanlar, periodontal abse tedavisinde tek basina veya baslangi¢
periodontal tedavi ve drenaj islemlerine ek olarak kullanilabilmektedir.
(Herrera, 2014) Antimikrobiyal tedavi karari, enfeksiyonun yayilim derecesi,
drenajin yeterliligi ve hastanin sistemik durumu dikkate alinarak verilmelidir.

Enfeksiyonun lokalize olmadigi, yeterli drenajin saglanamadigi veya
enfeksiyonun c¢evre dokulara yayilim riski tasidigi durumlarda sistemik
antimikrobiyal tedavi tek basina uygulanabilmektedir. Ates, bolgesel
lenfadenopati ve genel durum bozuklugu gibi sistemik bulgularin varliginda
ise antibiyotikler destekleyici tedavi yontemi olarak endikedir. Ayrica bagisiklik
sistemi baskilanmis bireylerde enfeksiyon kontroliiniin saglanabilmesi igin
ilave antibiyotik tedavisine gereksinim duyulmaktadir. Mevcut literatiirde,
tercih edilecek antibiyotik tiirii ve tedavi stiresi konusunda tam bir goriis birligi
bulunmamaktadir. Smith ve Davies, insizyon ve drenaja ek olarak sistemik
metronidazol kullanimini (200 mg, giinde 3 kez, 5 giin) degerlendirmistir. Herrera
ve ark. ise 29 hastada azitromisin (500 mg, giinde 1 kez, 3 giin) ile amoksisilin-
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klavulanik asit (625 mg, giinde 3 kez, 8 giin) protokollerini karsilastirmis ve her
iki tedavi yaklasiminin da periodontal abse tedavisinde benzer diizeyde olumlu
klinik sonuglar sagladigini bildirmistir. (Herrera ve ark., 2000)

Lokal antimikrobiyal ajanlarin kullanimi konusunda ise kanitlar sinirhidir
ve akut piiriilan enfeksiyon varliginda primer tedavi yaklasiminin mekanik
drenaj ve debridman oldugu kabul edilmektedir. Antimikrobiyaller, mekanik
tedavinin yerini alacak sekilde degil, uygun endikasyon varliginda destekleyici
olarak kullanilmalidir.

o Izlem ve Idame: Tek bagina veya antimikrobiyal destekli drenaj
ve debridman uygulamasini takiben hastanin 24-48 saat iginde yeniden
degerlendirilmesi onerilmektedir. Bu kontrol randevusunda semptomlarin
gerilemesi, drenajin devam edip etmedigi ve sistemik bulgularin varlig
degerlendirilir. Akut enfeksiyon kontrol altina alindiktan sonra hasta,
periodontal durumuna uygun idame (destekleyici periodontal tedavi)
programi ¢ergevesinde diizenli olarak izlenmelidir.

o Cerrahi Yaklasim: Periodontal absenin, 6zellikle derin kemik defektleri
veya yetersiz keratinize yapisik diseti genisligi ile birlikte gériildiigii olgularda
periodontal cerrahi tedaviler endike olabilmektedir. Cerrahi yaklagimin amaci;
rezidiiel periodontal ceplerin eliminasyonu, kemik defektlerinin yonetimi ve
uzun donem periodontal stabilitenin saglanmasidir.

Horizontal veya vertikal kemik defekti varliginda oncelikli olarak
rejeneratif periodontal cerrahi prosediirler planlanmalidir. Uygun morfolojiye
sahip kemik i¢i defektlerde greftler, bariyer membranlar veya biyolojik ajanlar
kullanilarak rejenerasyon hedeflenmektedir. Ancak defekt morfolojisinin
rejenerasyona uygun olmadigi veya prognozun zayif oldugu durumlarda
rezektif periodontal cerrahi yontemler tercih edilmelidir.

Periodontal kemik cerrahisi oncesinde yumusak doku degerlendirmesi
yapilmaly; keratinize ve yapisik diseti genisligi dikkatle incelenmelidir. Yetersiz
keratinize doku varliginda, cerrahi stabilitenin ve plak kontroliiniin saglanabilmesi
amaciylasert doku cerrahisi 6ncesinde serbest diseti grefti (SDG) gibi mukogingival
cerrahi prosediirler uygulanabilmektedir. Periodontal abse tedavisinde farkli
tedavi segenekleri tanimlanmis olmakla birlikte, tek bir yontemi tistiin kilan giiclii
ve kesin bilimsel kanitlar giintimiizde sinirhdir. Bununla birlikte, klinik karar
stirecinde temel yaklagim belirli prensiplere dayanmaktadir.

Sistemik bulgularin bulunmadig: ve abseye erisimin miimkiin oldugu
durumlarda oncelikli tedavi segenegi drenaj ve mekanik debridmandir. Buna
karsilik sistemik belirtilerin eslik ettigi veya yeterli drenajin saglanamadig:
olgularda sistemik antimikrobiyal ajanlardan yararlanilmalidir. Antibiyotik
kullanim siiresinin genellikle akut lezyonun aktif fazi ile sinirh tutulmasi, gogu
vakada 2-3 giinliik kisa siireli tedavi seklinde planlanmasi 6nerilmektedir.
(Herrera, 2014)
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8.Sistemik Antibiyotik Kullanimi

Antibiyotik tedavisi rutin olarak Onerilmemektedir. Ancak asagidaki
durumlarda sistemik antibiyotik endikasyonu s6z konusu olabilmektedir:

« Ates ve bolgesel lenfadenopati varlig
« Seliilit veya enfeksiyonun yayilim bulgular1

« Immiinsiipresyon veya kontrolsiiz diabetes mellitus (DM) gibi sistemik
risk faktorleri

o Drenajin saglanamadig1 vakalar

« Antibiyotik secimi, periodontal patojenlere etkili genis spektrumlu
ajanlar arasindan yapilmali mutlaka mekanik tedavi ile birlikte uygulanmalidir.

9.Definitif Periodontal Tedavi

Akut semptomlarin kontrol altina alinmasinin ardindan, abse gelisimine
zemin hazirlayan etiyolojik faktérlerin ortadan kaldirilmas: gerekmektedir. Bu
agsama, Ozellikle periodontitisli hastalarda uzun donem basari agisindan kritik
oneme sahiptir.

Nedene yonelik tedavi:

« Rezidiiel periodontal ceplerin eliminasyonu

« Subgingival distas1 ve biyofilm kontrolii

« Kok yiizeyi diizensizliklerinin giderilmesi

o Gerekli durumlarda cerrahi periodontal tedavi

10.Periodontitis Varliginda Mevcut ve/veya Rezidiiel Lezyonlarda
Klinik Yaklagim

Periodontal abseler ¢ogunlukla mevcut periodontal cepler zemininde
gelistiginden, akut faz tedavisinin tamamlanmasinin ardindan hastanin
periodontal durumu ayrintili olarak yeniden degerlendirilmelidir. Bu
degerlendirme; cep derinlikleri, klinik atagsman diizeyi, furkasyon tutulumlari,
mobilite, plak kontrolii ve radyografik kemik kaybini icermelidir. Amag, abse
gelisimine zemin hazirlayan etiyolojik faktorlerin belirlenmesi ve uzun donem
stabilitenin saglanmasidir.

Baslangi¢ periodontal tedavi (Faz I periodontal tedavi) sonrasinda rezidiiel
derin ceplerin varliginda, ozellikle vertikal kemik defektleri ve furkasyon
tutulumlari s6z konusu ise, yalnizca mekanik debridman yeterli olmayabilir. Bu
tiir olgularda periodontal cerrahi tedavi planlanmalidir. Defekt morfolojisine
bagh olarak rejeneratif veya rezektif cerrahi prosediirler tercih edilmekte;
hedef, periodontal ceplerin eliminasyonu veya azaltilmasi ve plak kontroliiniin
stirdiiriilebilir hale getirilmesidir. Uzun dénem basar1 agisindan hastanin
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destekleyici periodontal tedavi programina alinmasi bityiik 6nem tasimaktadir.
Rezidiiel cep varligy, yetersiz plak kontrolii ve sistemik risk faktorleri periodontal
abse rekiirrensi agisindan baglica risk unsurlari olarak degerlendirilmektedir.

11.Sonug

Periodontal dokularda goriilen akut enfeksiyoz tablolardan biri olan
periodontal absenin tedavi basarisi; hastanin subjektif sikayetlerinin dikkatle
degerlendirilmesi, kapsamli klinik muayene ve radyografik inceleme
bulgularinin birlikte analiz edilmesi ve buna uygun bireysellestirilmis tedavi
planinin olusturulmasina baglhdir. Dogru tani ve zamaninda miidahale, hem
akut semptomlarin kontrol altina alinmasi hem de ilerleyici periodontal doku
yikimimin 6nlenmesi agisindan kritik 6neme sahiptir. Periodontal abselerin
tekrarlayabilecegi g6z 6niinde bulundurulmali; akut ve definitif periodontal
tedavilerin tamamlanmasinin ardindan ilgili boélge diizenli araliklarla
destekleyici periodontal tedavi programi kapsaminda izlenmelidir. Bu siiregte
disin prognozu, atagsman diizeyi, cep derinlikleri ve olast doku hasar1 periyodik
olarak degerlendirilerek uzun doénem periodontal stabilitenin siirdiiriilmesi
hedeflenmelidir.
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GIRIS

Periodontal hastalik, diseti, periodontal ligament, sement ve alveoler
kemigini igeren destek dokularin yikimi ile karakterize kronik enflamatuvar
bir hastaliktir(Papapanou et al., 2018). Ileri evrelerde goriilen kemik kaybi
ve atagman kaybi, sadece enfeksiyon kontrolii ile geri dondiiriilememekte;
bu nedenle periodontolojideki tedavi yaklasimlari, hastaligin progresyonunu
durdurmanin &tesine gegerek kaybedilen dokularin yeniden olusturulmasini
hedeflemektedir(Liu et al., 2019). Bu baglamda periodontal rejenerasyon,
fonksiyonel atasman yapilarinin yeniden kazanimini amaglayan biyolojik
temelli bir tedavi konsepti olarak 6nem kazanmistir(Gouveia et al., 2026).

Geleneksel rejeneratif yaklasgimlar arasinda yonlendirilmis doku
rejenerasyonu (YDR), kemik greftleri, bariyer membranlar, mine matriks
tiirevleri ve cesitli biyolojik ajanlar yer almaktadir(Aimetti et al., 2024; Mizraji
etal,, 2023). Otolog kemik greftleri osteojenik, osteoindiiktif ve osteokondiiktif
ozellikleri nedeniyle altin standart olarak kabul edilse de ikinci cerrahi saha
gereksinimi ve sinirli hacim gibi dezavantajlara sahiptir(Starch-Jensen, Deluiz,
Deb, Bruun, & Tinoco, 2020). Allojenik, ksenojenik ve alloplastik materyaller
ise biyolojik aktivite agisindan sinirli kalabilmektedir(Alayan, Vaquette, Farah,
& Ivanovski, 2016). Bu durum, son yillarda biyolojik olarak aktif, otolog ve
daha fizyolojik rejeneratif ajanlara olan ilgiyi artirmistir.

Trombosit konsantreleri, biiytime faktorleri ve sitokinler agisindan zengin
icerikleri sayesinde rejeneratif tipta uzun siiredir kullanilmaktadir(Pineda-
Cortel et al., 2023). ilk jenerasyon olarak tanimlanan trombositten zengin
plazma (PRP), yiiksek trombosit konsantrasyonu saglamakla birlikte
antikoagiilan ve ek koagiilasyon ajanlar1 gerektirmesi nedeniyle fizyolojik
piht1 olusum siirecini modifiye etmektedir. Bu sinirliliklarin agilmas: amaciyla
gelistirilen ikinci jenerasyon trombosit konsantresi olan trombositten zengin
fibrin (PRF), antikoagiilan kullanilmadan elde edilmesi ve dogal fibrin
matriksi igerisinde hiicresel bilesenleri barindirmasi nedeniyle biyolojik olarak
daha avantajli bir yap: sunmaktadir(Pietruszka, Chruscicka, Dus-Ilnicka, &
Paradowska-Stolarz, 2021).

PRFnin periodontolojide kullanimi, baslangigta yumusak doku
iyilesmesinin desteklenmesi amaciyla giindeme gelmis(Aroca, Keglevich,
Barbieri, Gera, & Etienne, 2009); ilerleyen yillarda kemik ici defektler,
furkasyon lezyonlari, alveol koruma ve peri-implant dokularin rejenerasyonu
gibi birgok klinik endikasyonda uygulanmaya baslanmistir. PRF’nin iig
boyutlu fibrin ag1 igerisinde trombositler, 16kositler ve gesitli bilyiime
faktorlerini barindirmasi; bu biyomolekiillerin kademeli salinimina olanak
tanimasy; anjiyogenezi, hiicresel migrasyonu ve osteojenik diferansiyasyonu
desteklemesi, onu periodontal rejenerasyon agisindan biyolojik olarak &ne
¢ikarmaktadir(Choukroun et al., 2006).
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Son on yil igerisinde santrifiigasyon protokollerinin modifiye edilmesi,
diisiik hiz konseptinin gelistirilmesi ve tiip materyalinin degistirilmesi gibi
teknik ilerlemeler sonucunda PRFnin farkli varyasyonlar1 tanimlanmistir.
Enjekte edilebilir PRF (i-PRF), konsantre PRF (C-PRF), titanyum-aktive
PRF (T-PRF) ve 1s1 ile stabilize edilmis uzatilmis PRF (e-PRF/Alb-PRF) gibi
yeni jenerasyon formlar, hem hiicresel yogunluk hem de rezorpsiyon siiresi
acisindan farkli biyolojik 6zellikler sunmaktadir(Miron, Estrin, et al., 2025).
Bu gelismeler, PRFnin yalnizca biyolojik bir katki materyali degil, ayni
zamanda rejeneratif yaklasimlarin merkezinde yer alan siirekli gelistirilen bir
biyomateryal olarak degerlendirilmesine yol agmistr.

Giincelliteratiirde randomize kontrollii caligmalar ve sistematik derlemeler,
PRFnin ozellikle kemik i¢i defektler ve siif II furkasyon lezyonlarinda
sondalama derinliginin azalmasi, klinik atasman kazanci ve radyografik kemik
dolumu agisindan anlamh katkilar saglayabildigini gostermektedir(Castro
et al,, 2017). Bununla birlikte, PRF’nin greft materyalleri ile kombinasyonu,
“sticky bone” konsepti, kiigitk biyomolekiiller ile zenginlestirilmesi ve bariyer
fonksiyonu kazandirilmis yeni formlarinin gelistirilmesi, bu biyomateryalin
rejeneratif potansiyelini daha da genisletmektedir(Polak, Falcoff, Chackartchi,
Asher, & Assad, 2024).

Bu boliimde trombositten zengin fibrinin biyolojik temelleri, farkli formlar:
ve teknik ozellikleri ele alinacak; periodontolojideki giincel klinik uygulamalari,
son yillardaki sistematik derleme ve meta-analizler 1518inda degerlendirilecek;
ayrica gelecege yonelik yenilik¢i yaklagimlar ve biyomateryal entegrasyon
yaklagimlar1 sunulacaktir. Amag, PRF’nin periodontal rejenerasyondaki giincel
konumunu biitiinciil ve kanita dayali bir perspektifle ortaya koymaktir.

TROMBOSITTEN ZENGIN FiBRIN (PRF) NEDIR?

Trombositten zengin fibrin (PRF), periferik ven6z kandan antikoagiilan
kullanilmaksizin elde edilen, {i¢ boyutlu fibrin matriksi igerisinde trombositler,
lokositler ve plazma proteinlerini barindiran ikinci jenerasyon bir trombosit
konsantresidir. PRFnin temel ozelligi, fizyolojik koagiilasyon siirecinin
modifiye edilmeden gerceklesmesine olanak tanimasi ve olusan fibrin aginin
biyolojik olarak aktif hiicresel ve molekiiler bilesenleri dogal yapisi igerisinde
tutabilmesidir(Dohan et al., 2006a).

PRF hazirlanirken alinan kan Ornegi belirli bir santrifiigasyon
protokoliine tabi tutulur. Antikoagiilan kullanilmadig i¢in koagiilasyon siireci
santrifiigasyon sirasinda baglar ve tiip duvari ile temas eden kan, intrinsik
pihtilagsma yolunu aktive eder. Bu siire¢ sonucunda eritrositlerin yogunluk
farki nedeniyle tiiptin alt kisminda toplanmasi, {ist kisimda ise plazma
fraksiyonunun yer almasi saglanir. Bu iki tabaka arasinda, trombositler ve
l6kositler agisindan zengin fibrin pihtisi olusur. Elde edilen bu fibrin matriksi,
PRF’nin biyolojik etkinliginin temelini olusturur(Dohan et al., 2006b).
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PRFnin yapisal ozellikleri, klasik kan pihtisindan farklidir. Fibrin
ag1 daha diizenli, elastik ve ti¢ boyutlu bir organizasyon sergiler. Bu yapi,
hiicresel migrasyon i¢in uygun bir iskele (scaffold) ortami saglarken, bityiime
faktorlerinin kontrollii ve zamana yayilan salinimina olanak tanir. Trombositler
icerisinde bulunan platelet-derived growth factor (PDGF), transforming
growth factor-B (TGF-B), vascular endothelial growth factor (VEGF) ve
insulin-like growth factor (IGF) gibi biyomolekiiller; anjiyogenez, fibroblast
proliferasyonu, kollajen sentezi ve osteoblast diferansiyasyonu tizerinde etkili
olmaktadir(Wachtel et al., 2025). Lokositlerin varlig1 ise yalnizca immiin
yanitin diizenlenmesine degil, ayn1 zamanda sitokin salinimi yoluyla doku
iyilesmesinin modiilasyonuna katk: saglamaktadir(Blanco et al., 2025).

PRFnin biyolojik etkinligi iki temel mekanizma {izerinden agiklanabilir.
Birincisi, fibrin matriksinin dogal bir hiicresel go¢ ve proliferasyon platformu
olusturmasidir. Bu yapi, periodontal ligament hiicreleri, osteoblastlar ve
endotel hiicreleri igin biyouyumlu bir mikrogevre saglar. Ikincisi ise biiyiime
faktorlerinin ani degil, kademeli olarak salinmasidir. Bu kontrollii salinim,
erken iyilesme fazinda yogun biyolojik aktivite saglarken, ilerleyen giinlerde
de rejeneratif stirecin devamliligini destekler(Jia et al., 2024).

PRF’nin PRPden temel farki, antikoagiilan ve ek koagiilasyon ajanlarinin
kullanilmamasidir. PRP hazirlanirken kullanilan sitrat bazli antikoagiilanlar
ve trombin eklenmesi, fizyolojik pihtilagma siirecini yapay olarak modifiye
etmektedir. Buna karsin PRFde dogal koagiilasyon mekanizmasi korunur ve
fibrin ag1 daha stabil bir yap1 kazanir. Ayrica PRF’nin bityiime faktorii salinim
profili, PRP’ye kiyasla daha uzun siireli ve dengelidir. Bu durum, &zellikle
periodontal ve kemik rejenerasyonu gibi zamana yayilan iyilesme siireglerinde
biyolojik avantaj saglayabilir(Marin Fermin et al., 2024).

PRFnin bir diger 6nemli 6zelligi, elde edilen materyalin tamamen otolog
olmasidir. Bu durum immiinolojik reaksiyon riskini ortadan kaldirmakta ve
biyouyumluluk agisindan 6nemli bir avantaj sunmaktadir. Ayrica hazirlanma
sirecinin gorece basit ve diisiik maliyetli olmasi, klinik uygulamada
yayginlagsmasini kolaylastirmistir(Zumaran et al., 2018).

Bununla birlikte, PRF’nin biyolojik 6zellikleri kullanilan santrifiigasyon
protokoli, tiip materyali, rotor tipi ve uygulanan relatif santrifiij kuvveti
(RCF) gibi teknik parametrelerden etkilenmektedir. Son yillarda diisiik hiz
santrifiigasyon konsepti, yatay rotor sistemleri ve farkli tiip yiizey materyalleri
kullanilarak PRF’nin hiicresel yogunlugu ve biyolojik etkinligi optimize
edilmeye ¢alisiimigtir(Dohan Ehrenfest etal., 2018). Bu teknik modifikasyonlar,
PRFnin farkli varyasyonlarinin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlamstir.

Bunedenle PRE sabit ve tek tip bir biyomateryal olarak degil; santrifiigasyon
parametrelerine ve hazirlama protokoliine bagli olarak biyolojik 6zellikleri
degisebilen dinamik bir otolog rejeneratif ajan olarak degerlendirilmelidir.
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PRF CESITLERI

PRFteknolojisinin gelismesiyle birlikte farklisantrifiigasyon protokollerine
bagli olarak cesitli PRF varyasyonlar1 tanimlanmistir. Gliniimiizde en yaygin
kullanilan PRF protokolleri Tablo 1'de gosterilmistir.

Lokosit ve Trombositten Zengin Fibrin (L-PRF)

L-PRE, Kklasik ve en yaygin kullanilan PRF formudur. Antikoagiilan
icermeyen cam tiip veya silika kapli plastik tiiplerde, belirli bir santrifiigasyon
protokolii ile elde edilir. Elde edilen fibrin pihtisy, eritrosit tabakasi ile plazma
tabakasi arasinda yer alir ve trombositler ile 16kositler agisindan zengindir.

L-PRF membranlar1 6zellikle:

o Cekim soketi iyilesmesi

« Dis eti ¢ekilmeleri tedavisinde
o Kemik ici defekt tedavileri

o Peri-implant doku iyilesmesi gibi alanlarda kullanilmaktadir(Miron,
Fujioka-Kobayashi, et al., 2021; Miron et al., 2020; Miron, Moraschini, et
al., 2021). Ancak klasik L-PRF’nin en 6nemli sinirliligs, in vivo rezorpsiyon
stiresinin genellikle 2-3 hafta ile sinirli olmasidir. Bu nedenle uzun siireli
bariyer fonksiyonu gerektiren rejeneratif prosediirlerde tek basina kullanimi
sinirl kalabilmektedir.

Advanced PRF (A-PRF ve A-PRF+)

Santrifiigasyon hizinin distiriilmesi ile gelistirilen A-PRF protokolii,
distik hiz santrifiigasyon konsepti (Low-Speed Centrifugation Concept,
LSCC) temel alinarak tanimlanmistir. Daha digiik relatif santrifiij kuvveti
(Relative Centrifugal Force RCF) degerleri, hiicresel bilesenlerin fibrin
matriks icerisinde daha homojen dagilmasina ve 6zellikle I6kositlerin daha iist
fraksiyonlarda yer almasina olanak tanimaktadir(Ghanaati et al., 2014).

A-PRF ve daha sonra gelistirilen A-PRF+ formlarinda:
« Daha yiiksek 16kosit yogunlugu
« Daha zengin bitytime faktorii salinimi

« Daha gevsek fakat biyolojik olarak aktif fibrin ag1 tanimlanmigtir(Fujioka-
Kobayashi et al., 2017).

Bu modifikasyonlar, 6zellikle yumusak doku iyilesmesi ve periodontal
rejenerasyon uygulamalarinda biyolojik etkinligi artirma amaci tagimaktadir.
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Enjekte Edilebilir PRF (i-PRF)

Enjekte edilebilir PRF (i-PRF), ¢ok diisiik hiz ve kisa siireli santrifiigasyon
protokolii ile siv1 olarak elde edilmektedir. Bu formda fibrinojen heniiz tam
polimerize olmamistir ve materyal yaklagik 15-20 dakika siireyle siv1 fazda
kalabilmektedir(Farshidfar et al., 2022).

i-PRF’nin avantajlar1 sunlardir:

o Defekt alanina dogrudan enjeksiyon

o Kemik greftleri ile karistirilarak “sticky bone” olusturulmasi
« Daha homojen biiytime faktorii dagilimi

« Daha kademeli biiytime faktorii salinimi

i-PRF’nin kemik greftleri ile kombine edilmesi, partikiiler materyalin
stabilitesini artirmakta ve fibrin matriks araciligiyla greft partikiillerinin
birbirinedahasikibaglanarakstabilbiryapiolusturmasinisaglamaktadir(Miron,
Gruber, Farshidfar, Sculean, & Zhang, 2024). Bu yaklasim, yonlendirilmis
kemik rejenerasyonu (GBR) prosediirlerinde klinik uygulama kolaylig
saglamaktadir.

Konsantre PRF (C-PRF) ve Horizontal PRF

Son yillarda PRF teknolojisinde onemli teknik gelismelerden biri
horizontal santrifiigasyon sistemlerinin kullanilmasidir. Geleneksel sabit
acili santrifiijlerde tiipler belirli bir agiyla yerlestirilirken, horizontal rotor
sistemlerinde santrifiij sirasinda tiipler yatay konuma ge¢mektedir. Bu durum,
kan bilegenlerinin yogunluk farkina bagli olarak daha dengeli bir sekilde
ayrilmasini saglayarak trombosit ve l6kositlerin fibrin matriksi icerisindeki
dagilimini artirabilmektedir(Farshidfar et al., 2025).

Horizontal santrifiigasyon protokolleri kullanilarak elde edilen onemli
PRF varyasyonlarindan biri konsantre platelet-rich fibrin (C-PRF)dir. C-PRF,
trombosit ve l16kositler agisindan zengin sivi PRF fraksiyonunu ifade etmektedir.
Bu protokolde kan 6rnekleri genellikle yaklagik 700 g relatif santrifiij kuvvetinde
yaklasik 8 dakika santrifiij edilmekte ve santrifiigasyon sonrasinda tiipiin st
kisminda yer alan plazma fraksiyonunun belirli bir boliimii aspire edilerek
yiiksek biyolojik igerikli sivi PRF elde edilmektedir. Bu fraksiyon, biiytime
faktorleri ve hiicresel bilesenler agisindan zengin olup rejeneratif uygulamalarda
biyolojik etkinligi artirma potansiyeline sahiptir(Fujioka-Kobayashi et al., 2021).

C-PRFnin 6nemli avantajlarindan biri, sivi formda olmasi nedeniyle
biyomateryaller ve kemik greftleriile kolayliklakombine edilebilmesidir. Buyap1
ozellikle “sticky bone” olusumu ve ii¢ boyutlu scaffold sistemlerinin biyolojik
olarak zenginlestirilmesi a¢isindan klinik kullanim kolaylig1 saglamaktadir.
Ayrica horizontal santrifiigasyon sistemlerinin trombosit ve 1okositlerin fibrin
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matriksi icerisindeki dagilimini daha homojen hale getirebildigi ve biyolojik
icerik yogunlugunu artirabildigi bildirilmektedir(Reis et al., 2025).

Bu nedenle horizontal PRF sistemleri ve bu sistemlerle elde edilen C-PRF
fraksiyonu, PRF teknolojisinin biyolojik etkinligini artirmaya yonelik yeni
nesil hazirlama protokolleri olarak degerlendirilmektedir. Bu yaklagimlar
periodontal rejenerasyon, kemik augmentasyonu ve implantoloji alanlarinda
giderek artan bir arastirma odagi haline gelmistir.

Titanyum tiipte hazirlanan PRF (T-PRF)

T-PRE kanin cam yerine titanyum yiizey ile temas ettirilmesi esasina
dayanmaktadir. Titanyumun trombosit aktivasyonu tizerindeki olumlu etkisi,
daha yogun ve kompakt bir fibrin ag1 olusumuna katk: saglamaktadir(Tunali,
Ozdemir, Kiciikodaci, Akman, & Firatli, 2013a).

T-PRFnin ozellikleri:

« Daha siki fibrin organizasyonu

o Daha uzun rezorpsiyon siiresi

« Potansiyel olarak daha stabil bir biyolojik yapi(Tunali et al., 2014)

Son vyillarda nano-titanyum kapli yiizeylerin kullanimi ile fibrin
yogunlugunu artirmaya yonelik ¢aligmalar yapilmistir(Tunali et al., 2024). Bu
yiizey modifikasyonlari, platelet aktivasyonunu artirarak daha kompakt bir
fibrin matriksi elde edilmesini hedeflemektedir. Bu yaklasim, PRF’nin bariyer
ve hacim koruyucu 6zelliklerini giiglendirmeye yo6nelik yenilikgi bir strateji
olarak degerlendirilmektedir.

Uzatilmis PRF (e-PRF / Alb-PRF)

PRF’nin hizli rezorpsiyonu, uzun siireli bariyer fonksiyonu gerektiren
rejeneratif prosediirlerde 6nemli bir siirliik olusturmaktadir. Bu sorunu
agmak amaciyla gelistirilen uzatilmis PRF (extended PRF; e-PRF) veya
albiimin-PRF (Alb-PRF) protokoliinde, platelet-poor plasma (PPP) kontrollii
151 uygulamasi ile denatiire edilerek daha stabil bir protein matriksi ile
olusmaktadir(Miron, Pikos, et al., 2024) .

Bu islem sonucunda:

« Daha uzun rezorpsiyon siiresi
« Daha stabil membran yapist

« Potansiyel bariyer fonksiyonu

elde edilmektedir. Bu form, yonlendirilmis kemik rejenerasyonu
prosediirlerinde kollajen membranlara biyolojik bir alternatif olugturma
potansiyeli tasimaktadur.
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PRF varyasyonlarinin bu sekilde ¢esitlenmesi, trombosit konsantrelerinin
yalnizca destekleyici biyolojik ajanlar degil, ayn1 zamanda biyomateryal
tasariminin aktif bir bileseni olarak degerlendirilmesine yol agmustir. Giincel
yaklagimlar, hiicresel yogunlugun artirilmasi, biiytime faktorii saliniminin
modiilasyonu ve rezorpsiyon siiresinin uzatilmasi tizerine odaklanmaktadir.

Tablo 1. PRF Tiirevlerinin Santrifiij Protokolleri

PRF Tiri | Agilimi Santrifiij Stre | Tup Tiirt Temel Ozellik /
Hizi (rpm) | (dk) Klinik Kullanim
L-PRF Lokosit ve 2700 rpm |12 Cam veya Klasik PRF
Trombositten silika kapli tiip | membrany; yogun
Zengin Fibrin fibrin ag1
A-PRF Advanced Platelet [ 1500 rpm | 14 Cam tiip Daha fazla 16kosit
Rich Fibrin ve biiytime faktori
icerigi
A-PRF+ Advanced Platelet | 1300 rpm |8 Cam tiip Artmig biytime
Rich Fibrin Plus faktorii salimi
I-PRF Injectable Platelet | 700 rpm 3 Plastik tiip Enjekte edilebilir
Rich Fibrin swv1 PRF; sticky
bone ve yumusak
doku uygulamalari
T-PRF Titanium Platelet [2700 rpm |12 Titanyum tiip | Daha organize ve
Rich Fibrin stabil fibrin ag1
Alb-PRF/ | Albumin / 700-1000 |8-10 |Cam tiip Uzamis bitytime
e-PRF Extended Platelet |rpm faktori salimi
Rich Fibrin

PRF’NIN REJENERATIF BIiYOLOJiSi

PRFnin periodontal ve kemik rejenerasyonundaki etkisi, yalnizca
biiytime faktorlerinin varligi ile degil; {i¢ boyutlu fibrin matriksinin hiicresel
organizasyonu yonlendirme kapasitesi ile agiklanmalidir. Bu biyomateryal,
hem biyokimyasal hem de yapisal diizeyde iyilesme siirecini modiile eden
dinamik bir mikro ¢evre olusturmaktadir.

Anjiyogenez

Rejeneratif siirecin en kritik agamalarindan biri yeni damar olusumudur.
Anjiyogenez, yalnizca beslenme ve oksijenizasyon igin degil; ayn1 zamanda
progenitor hiicrelerin defekt alanina taginmast i¢in gereklidir.

PRF igerisinde bulunan VEGF basta olmak iizere ¢esitli biiytime faktorleri,
endotelyal hiicre proliferasyonunu ve migrasyonunu destekler. Fibrin
matriksinin gozenekli yapisi ise kapiller tomurcuklanma i¢in fiziksel bir yol
saglar. Bu yapi, erken iyilesme fazinda yogun vaskiilarizasyonu tesvik ederek
rejeneratif siirecin devamliligini destekler(Cecerska-Hery¢ et al., 2022).
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Ayrica lokosit varligy, sitokin salinimi yoluyla inflamatuvar yanitin
diizenlenmesine katkida bulunarak iyilesmenin kontrollii ilerlemesine
yardimci olur(Kornsuthisopon, Pirarat, Osathanon, & Kalpravidh, 2020).

Osteogenez

Periodontal rejenerasyonun temel hedeflerinden biri yeni kemik
olusumudur. PRF’nin osteojenik etkisi iki yonladiir:

1. Dolayl etki: Osteoblast prekiirsor hiicrelerinin migrasyon ve
proliferasyonunun desteklenmesi

2. Dogrudan etki: Biiyiime faktorleri araciligiyla osteojenik
diferansiyasyonun uyarilmasi

PDGF ve TGEF-B, osteoblast aktivitesini artirirken; IGF ve diger
biyomolekiiller kemik matriks sentezini desteklemektedir(Kargarpour
et al, 2021). PRFnin fibrin agi, kemik greftleri ile kombine edildiginde
hiicresel tutunma i¢in uygun bir iskele gorevi goriir ve osteokondiiktif siireci
destekler(Ucer & Khan, 2023b).

Bu nedenle PRF tek bagina giiglii bir hacim saglayic1 materyal olmamakla
birlikte, biyolojik aktivitesi sayesinde kemik greftlerinin rejeneratif kapasitesini
artiric bir rol tistlenebilir.

Yumugak Doku fyilesmesi

PRFnin en erken klinik kullanim alanlarindan biri yumusak doku
iyilesmesinin desteklenmesidir. Fibrin matriksi fibroblast migrasyonunu
kolaylastirirken, TGF-B ve PDGF gibi faktorler kollajen sentezini
artirmaktadir(Serafini et al., 2020).

Bu mekanizma sayesinde:

« Epitelizasyon siireci hizlanabilir

« Keratinize doku kalinlig1 artabilir

« Postoperatif iyilesme siiresi kisalabilir

Yumusak doku kalitesinin artmasi(Sabri, SamavatiJame, Sarkarat, Wang,
& Zadeh, 2023), ozellikle periodontal cerrahi ve implant cerrahisi sonrasi
stabilitenin korunmasinda 6nemli rol oynamaktadur.
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Enflamasyonun Modiilasyonu

PRFnin yalnizca rejeneratif degil, ayn1 zamanda immiinomodiilatér
ozellikleri de bulunmaktadir. Lokositler ve sitokinler araciligiyla inflamatuvar
yanitin ~ diizenlenmesi, agir1 doku yikiminin  6nlenmesine katkida
bulunabilir(Sordi, Panahipour, Kargarpour, & Gruber, 2022).

Genel olarak PREF, rejeneratif biyolojiyi su ii¢ temel diizeyde etkiler:
« Hiicresel migrasyon ve proliferasyon

« Bliytime faktorii aracili sinyal iletimi

o Fibrin matriksi ile yapisal destek

Bu ¢ok boyutlu etki, PRF’yi yalnizca biyolojik bir katki ajani degil;
mikrogevresel iyilesme diizenleyicisi olarak konumlandirmaktadir.

PRF’NIN GREFTLERLE BIiRLIKTE KULLANIMI VE “STICKY
BONE” KONSEPTI

Kemik rejenerasyonunda basari; biyolojik aktivite, mekanik stabilite ve
hacim korunumu arasindaki dengeye baglidir. PRE tek basina belirgin bir
hacim saglayici materyal olmamakla birlikte, kemik greftleri ile kombine
edildiginde rejeneratif siirecin biyolojik boyutunu gii¢lendiren bir ajan olarak
degerlendirilmektedir.

PRF ve Kemik Greftleri Arasindaki Biyolojik Sinerji

Partikiiler kemik greftleri (otogreft, allogreft, ksenogreft veya alloplastik
materyaller), osteokondiiktif bir iskele saglar. Ancak bu materyallerin biyolojik
aktivitesi sinirli olabilir. PRF ile kombinasyon, greft partikiillerinin ¢evresinde
bitytime faktorleri agisindan zengin bir mikro ¢evre olusturur.

Bu kombinasyon sayesinde:

» Greft partikiillerinin stabilizasyonu artar
« Hiicresel infiltrasyon kolaylasir

« Anjiyogenez hizlanir

« Osteoblast aktivasyonu desteklenir

PRF’nin fibrin matriksi, greft partikiillerini birbirine baglayarak daha
kompakt bir yapr olusturur(Walch et al., 2024). Bu durum cerrahi saha
stabilitesini artirir ve mikro mobiliteyi azaltir.

Sticky Bone Konsepti

“Sticky bone” terimi, i-PRF’nin partikiiler kemik greftleri ile karigtirilmasi
sonucu elde edilen, yapiskan ve sekillendirilebilir fibrin-greft kompleksini
tanimlamak icin kullanilmaktadir(Lin, Wang, Wu, & Lin, 2025).
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i-PRF siv1 fazda iken greft partikiilleri ile karistirthir. Fibrinojenin
polimerizasyonu sonrasinda:

« Partikiiller birbirine baglanir
« Defekt alanina kolayca adapte edilebilir bir kitle olusur
o Greft dagilimi daha homojen hale gelir

Bu yapi, 6zellikle yonlendirilmis kemik rejenerasyonu prosediirlerinde
cerrahi kullanim kolaylig1 saglamaktadr.

Sticky bone yaklasiminin teorik avantajlar1 sunlardir:
« Greft migrasyonunun azaltilmasi

« Membran altindaki stabilitenin artirilmasi

« Erken vaskiilarizasyonun desteklenmesi

Ancak bu konseptin uzun dénem kemik hacim stabilitesi tizerindeki
etkileri konusunda literatiirde heterojen sonuglar bulunmaktadir. Bu nedenle
klinik iistiinliik iddiasi dikkatli degerlendirilmelidir.

Yonlendirilmis Kemik Rejenerasyonu Prosediirlerinde PRF’nin Rolii

Bu teknik, kemik defektinin hizli proliferasyon gosteren yumusak
dokulardan izole edilmesini ve osteojenik hiicrelerin selektif olarak cogalmasini
amaglar. Bu prosediirde membran, greft materyali ve stabil fibrin pihtisi temel
unsurlardir.

PRE bu yontemde tig farkl: sekilde kullanilabilir:

1. Greft materyali ile kombine edilerek (sticky bone)

2. Bariyer membran {izerine yerlestirilerek biyolojik aktivitenin artirilmasi
3. Uzatilmis formlari ile potansiyel bariyer alternatifi olarak

Ist ile stabilize edilmis uzatilmis PRF formlar1 (e-PRF/Alb-PRF), klasik
PRFye kiyasla daha uzun rezorpsiyon siiresi sunarak bariyer fonksiyonuna katki
saglayabilecek potansiyele sahiptir(Miron, Pikos, et al., 2024). Bununla birlikte,
bu formlarin kollajen veya sentetik membranlara esdeger klinik performans
gosterip gostermedigi konusunda heniiz sinirl klinik veri bulunmaktadir.

Mekanik ve Biyolojik Denge

Rejeneratif prosediirlerde yalnizca biyolojik uyari yeterli degildir; hacim
korunumu ve mekanik stabilite de gereklidir. PRE hacim koruyucu bir
materyal degildir ve tek basina kullanildiginda hizli rezorbe olabilir. Bu nedenle
ozellikle vertikal ve genis horizontal defektlerde PRF’nin mutlaka hacim
saglayic1 materyaller ile kombine edilmesi Onerilmektedir(Brouwers et al.,
2020). Ayrica PRF matrisinde bulunan 16kosit konsantrasyonu, osteoimmiin
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yanitin bir pargasi olarak doku iyilesmesi ve rejenerasyonunda 6nemli bir rol
oynar(Ucer & Khan, 2023a).

PRF’NIN PERIODONTOLOJIDE KLINiK KULLANIM ALANLARI

PRFnin periodontolojideki klinik kullanimi baglangigta yumusak doku
iyilesmesinin desteklenmesi amaciyla giindeme gelmis, zamanla kemik igi
defektler, furkasyon lezyonlar1 ve peri-implant dokularin rejenerasyonu gibi
daha kompleks endikasyonlara genislemistir. Giincel randomize kontrollii
calismalar ve sistematik derlemeler, PRF'nin ozellikle rejeneratif cerrahiye
adjuvan olarak kullanildiginda klinik parametrelerde iyilesme saglayabildigini
gostermektedir(Miron et al., 2017).

Kemik i¢i Defektler

Kemik i¢i periodontal defektler, rejeneratif cerrahi igin en uygun morfolojik
kosullar1 sunan lezyonlar arasinda yer almaktadir. Bu defektlerde PRF’nin agik
flep debridmani (OFD) ile birlikte kullanimi; sondalama derinliginin azalmasi,
klinik atagman kazanci ve radyografik kemik dolumu agisindan olumlu sonuglar
gostermistir(Almoliky, Hosny, Elbattawy, & Fawzy El-Sayed, 2025).

Sistematik derlemeler ve ag meta-analizleri PRFnin OFDYye
eklenmesinin yalnizca OFD’ye kiyasla klinik parametrelerde daha belirgin
iyilesme saglayabildigini ortaya koymaktadir. Bununla birlikte, PRFnin
kemik greftleri veya diger biyomateryallerle kombine edilmesi durumunda
elde edilen sonuglarin heterojen oldugu ve protokol farkliliklarinin sonuglari
etkileyebildigi bildirilmektedir(Thorat, Baghele, & S, 2017).

Genel olarak kemik i¢i defektlerde PRF’nin:

« Erken iyilesme siirecini destekledigi

o Atagman kazanimini artirabildigi

« Radyografik kemik dolumunu iyilestirebildigi

ancak elde edilen sonuglar defektin morfolojisine, duvar sayisina
ve kombine edilen materyallere bagli olarak farkli sonuglar verdigi
bildirilmistir(Silva et al., 2024).

Furkasyon Defektleri

Furkasyon defektleri, 6zellikle ¢ok koklil dislerde periodontal tedavinin
en zor klinik durumlarindan biri olarak kabul edilmektedir. Bu bélgelerde
anatomik kompleksite, sinirli cerrahi erisim ve plak kontroliiniin giigliigii
nedeniyle rejeneratif tedavilerin basaris1 daha sinirli olabilmektedir(Jepsen,
Sculean, & Jepsen, 2023).
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Giincel sistematik derlemeler ve meta-analizler, PRFnin simif II furkasyon
defektlerinin tedavisinde OFD’ye kiyasla sondalama derinliginin azalmasi
ve hem vertikal hem horizontal klinik atasman kazanimi acisindan anlamh
avantajlar saglayabildigini ortaya koymustur. Bununla birlikte PRFnin
kemik greftleri, membranlar veya diger rejeneratif biyomateryaller ile
kargilastirildiginda benzer klinik sonuglar verebildigi, ancak greftler veya
biyomolekiillerle kombine edildiginde ek rejeneratif faydalar saglayabilecegi
de bildirilmistir(Miron, Moraschini, et al., 2025). Bu nedenle PRE, tek basina
veya diger rejeneratif materyallerle birlikte kullanilabilen biyolojik bir destek
olarak furkasyon defektlerinin tedavisinde umut verici bir yaklasim olarak
degerlendirilmektedir; ancak mevcut c¢alismalar arasindaki metodolojik
heterojenite nedeniyle daha uzun donemli ve histolojik dogrulamali klinik
arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Dis eti Cekilmeleri

PRE ozellikle mukogingival cerrahi prosediirlerde yumusak doku
iyilesmesini desteklemek amaciyla kullanilmigtir. Serbest dis eti grefti veya bag
dokusu grefti ile kombine edildiginde, PRF’nin postoperatif agr1 ve iyilesme
stireci tizerinde olumlu etkiler gosterebilecegi bildirilmistir(Miron et al., 2020).

Bazi caliymalarda PRFnin tek basina veya koronal kaydirilmis flep ile
birlikte kullaniminin kok yiizeyi ortiilmesinde belirli diizeyde basar: sagladig:
belirtilmekle birlikte(Eren & Atilla, 2014), bag dokusu greftine kiyasla
uzun donem stabilite agisindan esdeger olup olmadigi net degildir(Saleh,
Abdelhaleem, & Elmeadawy, 2024).

T-PRE ozellikle periodontal plastik cerrahide gingival ¢ekilmelerin
tedavisinde kullanilan PRF varyasyonlarindan biridir. T-PRFnin daha yogun
ve organize bir fibrin ag1 olusturdugu, bu sayede biiylime faktorlerinin daha
uzun siire salinmasina katki saglayabilecegi bildirilmektedir(Tunali, Ozdemir,
Kiigitkodaci, Akman, & Firatli, 2013b). Klinik c¢aligmalar, modifiye tiinel
teknigi ile uygulanan T-PRFnin ¢oklu dis eti ¢ekilmelerinde etkili kok ytizey
ortiilmesi saglayabildigini ve bag dokusu grefti ile karsilastirildiginda benzer
klinik sonuglar elde edilebildigini gostermektedir(Uzun, Ercan, & Tunali,
2018). Bu nedenle T-PRE, ikinci bir cerrahi saha gerektirmemesi ve daha az
invaziv bir yaklagim sunmast nedeniyle periodontal plastik cerrahide umut
verici bir biyolojik yardimci materyal olarak degerlendirilmektedir.

Dolayisiyla PRE, dis eti ¢ekilmesi tedavisinde:

« Biyolojik destekleyici bir ajan

 Donor saha morbiditesini azaltmaya yonelik bir alternatif
« Iyilesmeyi hizlandiric1 bir katki materyali

olarak degerlendirilebilir.
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Peri-implant Mukozitis ve Erken Donem Miidahaleler

Peri-implant mukozitis, destekleyici kemik kaybi veya devam eden
marjinal kemik kaybi olmaksizin, endossedz implant1 ¢evreleyen yumusak
dokularda ortaya ¢ikan inflamatuar bir lezyondur(Caton et al., 2018). Klinik
olarak, sondalamada kanama ve inflamasyonun klinik olarak gozlenebilen
belirtileri ile karakterizedir.

Bu evrede PRFnin:

 Yumusak doku iyilesmesini destekleyici
« Lokal inflamasyonu modiile edici

« Biyolojik bariyer olusturan

potansiyel bir rolii olabilecegi 6ne siiriilmektedir(Patnaik et al., 2024).
Ancak bu alanda klinik veri son derece sinirlidir ve rutin kullanim 6nerisi igin
yeterli kanit bulunmamaktadir.

Peri-implantitis ve Peri-implant Doku Rejenerasyonu

Peri-implantitis, implant ¢evresinde enflamasyonla birlikte progresif
kemik kaybx ile karakterize patolojik bir durumdur ve ileri evrelerde cerrahi
miidahale gerektirmektedir. Cerrahi tedavinin temel amaci; enfekte dokularin
uzaklastirilmasi, implant yiizeyinin dekontaminasyonu ve mimkiin olan
durumlarda defekt alaninda kemik rejenerasyonunun saglanmasidir. Ancak
peri-implant defektlerin morfolojik heterojenligi ve implant ylizeyinin
biyolojik 6zellikleri, rejeneratif sonuglarin 6ngoriilebilirligini sinirlamaktadir.
Bu nedenle biyolojik olarak aktif adjuvan ajanlara olan ilgi artmistir. Peri-
implantitis tedavisinde kemik rejenerasyonu ve yumusak doku iyilesmesi
birlikte hedeflenmektedir. PRE cerrahi debridman sonrasi kemik greftleri ile
kombine edilerek veya membran iizerine yerlestirilerek kullanilmaktadir(Sun,
Cao, & Li, 2021).

Literatiirde PRF'nin peri-implant kemik defektlerinde klinik iyilesmeye
katkida bulunabilecegine dair veriler mevcut olmakla birlikte, yiiksek kaliteli
uzun donem randomize ¢aligmalar sinirhidir. Bu nedenle PRFnin peri-
implantitis tedavisindeki rolii heniiz kesinlesmis bir standart yaklasim olarak
degil; destekleyici bir adjuvan olarak degerlendirilmelidir(Patnaik et al., 2024).

PRF’nin peri-implantitis rejenerasyonundaki potansiyel katkilari su
mekanizmalar tizerinden agiklanabilir:

o Cerrahi sonrasi erken anjiyogenez ve mikro damar olusumunun
desteklenmesi

» Yumusak doku iyilesmesinin hizlandirilmas: ve mukozal stabilitenin
artirilmast
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o Fibrin matriksi araciligiyla hiicresel migrasyon i¢in biyouyumlu bir
mikro ¢evre saglanmasi

« Lokosit igerigi sayesinde inflamatuvar yanitin modiilasyonu

Peri-implant tedavi yonetim sekilleri agisindan rejenerasyonun basarisi,
implant yiizeyinin etkin dekontaminasyonuna baglidir. Mekanik (kiiret,
titanyum fir¢a), kimyasal (klorheksidin, EDTA) ve lazer destekli yontemler
kullanilabilmektedir(Monje et al., 2022).

PRF bu asamada:

 Dekontaminasyon sonrasi olusan cerrahi sahada biyolojik iyilesmeyi
destekleyici bir ortii

 Yumusak doku stabilitesini artiran fibrin matriksi
« Erken vaskiiler destek saglayan biyolojik rezervuar
olarak gorev yapabilir.

Ancak mevcut literatirde PRFnin spesifik bir dekontaminasyon
protokolii ile kombine edildigi ve iistiinliigiiniin net olarak gosterildigi giiclii
kanitlar sinirlidir. Bu nedenle PRFnin roli, yiizey temizliginin yerine gegen
degil, onu tamamlayan bir biyolojik destek olarak degerlendirilmelidir.

Sonug olarak PRE, peri-implantitis cerrahisinde biyolojik iyilesmeyi
destekleyici bir adjuvan olarak degerlendirilebilir(Deterville, Lasserre, &
Toma, 2025). Mevcut kanitlar, 6zellikle yumusak doku iyilesmesi ve erken
klinik parametreler agisindan olumlu egilimler gostermektedir. Ancak kemik
rejenerasyonu ve implant sag kalimi tizerindeki uzun doénem etkilerini
netlestirmek i¢in daha genis 6rneklemli, standartlastirilmis protokollere sahip
ve uzun takip siireli randomize kontrollii ¢alismalara ihtiyag vardir.

Alveol Koruma ve Diger Endikasyonlar

Cekim soketi iyilesmesinde PRF'nin kullanimi, erken vaskiilarizasyonu
destekleyerek iyilesme siirecini hizlandirabilir. Ayrica implant yerlestirme
oncesi alveol hacminin korunmasina katki  saglayabilecegi One
siirilmektedir(Brouwers et al., 2020).

Maksiller posterior bolgede dis kaybini takiben meydana gelen
alveoler kemik rezorpsiyonu ve maksiller siniis pnomatizasyonu, implant
yerlestirilmesini zorlagtiran 6nemli anatomik smirhiliklar olusturur. Klinik
uygulamada bu prosediir lateral pencere veya krestal (transalveolar) yaklagim
ile gerceklestirilebilir ve siklikla kemik greftleri, biyomateryaller veya otolog
biyolojik ajanlarla kombine edilir(Chitsazi, Dehghani, Babaloo, Amini,
& Kokabi, 2018). PRFnin osteojenik hiicre migrasyonunu destekledigi,
anjiyogenezi artirdigi ve iyilesme siirecini hizlandirabilecegi bildirilmis;
bu nedenle implant tedavisi Oncesinde posterior maksillada kemik
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rejenerasyonunu destekleyen klinik olarak giivenli ve biyouyumlu bir yardimci
materyal olarak degerlendirilmistir(Shinohara et al., 2025).

YENILIKCI YAKLASIMLAR VE GELECEK PERSPEKTIFi

Trombositten zengin fibrin uygulamalar1 son yirmi yilda metodolojik
olarak gelismis; klasik L-PRFden enjekte edilebilir formlara, titanyum-aktive
protokollerden uzatilmig membran yapilarina kadar genis bir varyasyon
yelpazesi olusmustur. Bununla birlikte, mevcut literatiir PRF’nin biyolojik
potansiyelini desteklemekle birlikte, mekanik stabilite, uzun siireli hacim
korunumu ve kontrollii molekiiler salim gibi konularda halen gelisime agik
alanlar bulundugunu gostermektedir. Bu durum, PRFnin tek bagina bir
materyal olarak degil; daha kompleks biyomateryal sistemlerin bir bileseni
olarak degerlendirilmesine zemin hazirlamaktadir.

PRF’nin Doku Miihendisligi Gelismelerindeki Rolii

Doku mithendisligi yaklasimi {i¢ temel unsura dayanmaktadir: hiicreler,
biyolojik sinyaller ve {i¢ boyutlu iskele yapisi ile destek sistemidir(Larsson et
al., 2016). PREF, dogal yapis1 geregi ilk iki bileseni biiyiik dl¢tide saglamaktadir.
Trombositler ve lokositler hiicresel kaynak olustururken; biiyiime faktorleri
ve sitokinler biyokimyasal sinyalleri temsil etmektedir. Ancak PRF’nin fibrin
matriksi uzun donem hacim stabilitesi agisindan sinirlidir ve hizli rezorpsiyon
gosterebilir.

Bu nedenle giincel arastirmalar, PRF'nin daha dayanikli i¢ boyutlu
iskele sistemleri ile kombine edilmesi tizerine yogunlagsmaktadir. Bu hibrit
yaklasimda PRF biyolojik modiilator rol tistlenirken, scaffold yapis1 mekanik
destek ve hacim koruma saglamaktadir. Boylece biyolojik uyar: ile yapisal
stabilite arasinda bir denge kurulmasi hedeflenmektedir.

PRF’nin Kontrollii Ilag Salim Sistemi Olarak Kullanimi

PRFnin ii¢ boyutlu fibrin agi, yalnizca biiylime faktorlerini degil; kiigiik
molekiillii ilaglar1 da matriks igerisinde tutabilecek potansiyele sahiptir(Egle,
Salma, & Dubnika, 2021). T-PRF ile gerceklestirilen deneysel ¢alismalar,
antibiyotik yiikleme kapasitesinin yiiksek olabilecegini ve kontrollii salim
profili saglanabilecegini gostermektedir(Ercan et al., 2022).

Bu yaklasim, periodontal ve peri-implant enfeksiyonlarin tedavisinde
sistemik antibiyotik kullanimina alternatif veya tamamlayic1 bir yontem
olarak degerlendirilebilir. PRF’nin otolog bir yap1 olmasi, yabanci tastyic
materyallere kiyasla biyouyumluluk avantaji sunmaktadir. Ayrica fibrin
matriksinin dogal degradasyon siireci, ilacin zamana yayilan salimina katkida
bulunabilir(Bennardo et al., 2023).
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Bununla birlikte, in vitro verilerin klinik kosullara dogrudan
genellenemeyecegi ve uzun donem in vivo ¢aligmalara ihtiya¢ bulundugu
vurgulanmalidir. PRFnin ilag tagiyic1 olarak kullaniminda standardizasyon,
dozkontrolii ve farmakokinetik profilin netlestirilmesi gelecekteki aragtirmalar
icin 6nemli basliklardir.

Ug Boyutlu Biyomateryaller ile Entegrasyon

PRF’nin mekanik sinirliliklari, onu ¢ boyutlu biyomateryaller ile entegre
etmeye yonelik caligmalar: tesvik etmistir. Ozellikle hidrojel sistemleri, poroz
yapili biyopolimer scaffoldlar ve biyoseramik destekli kompozit yapilar,
PRF’nin biyolojik aktivitesini daha uzun siireli ve kontrollii bicimde sunabilme
potansiyeline sahiptir.

Bu hibrit sistemlerde hedeflenen temel avantajlar sunlardir:

« Bityiime faktorlerinin kontrollii ve uzatilmig salimi

» Mekanik dayanimin artirilmasi

o Defekt alaninda hacim stabilitesinin korunmasi

« Hiicresel go¢ ve proliferasyon i¢in optimize edilmis mikro ¢evre

PRFnin sivi formlar;, #i¢ boyutlu scaffold yapilarinin igerisine
enjekte edilerek biyolojik olarak zenginlestirilmis kompozit materyaller
olusturulmasina olanak tanimaktadir(Gan et al, 2023). Bu yaklasim,
PRF’yi pasif bir membran olmaktan ¢ikarip aktif bir biyolojik bilesen haline
getirmektedir(Sidharta, Suryono, Pritia, & Murdiastuti, 2025).

Kitosan ve Tiirevleri ile Kombinasyon Yaklagimlar:

Son yillarda dogal polimerler, 6zellikle kitosan ve tiirevleri, periodontal
rejenerasyon alaninda dikkat ¢ekmektedir. Kitosan bazli biyomateryaller;
biyouyumluluk, biyo-bozunurluk ve antimikrobiyal 6zellikleri nedeniyle doku
mithendisliginde genis kullanim alani bulmugtur.

Karboksimetil kitosan gibi modifiye tiirevler, hidrofilik ozellikleri ve
poroz yapilari sayesinde biiylime faktorii tasima ve kontrollii salim a¢isindan
avantaj sunmaktadir(Cai et al., 2024). PRF’nin bu tiir biyopolimer sistemlere
entegre edilmesi, iki yonlii bir sinerji olusturabilir:

« PRF - biyolojik aktivite ve hiicresel uyar1
« Scaffold > mekanik stabilite ve kontrollii salim platformu

Bu entegrasyon, oOzellikle periodontal kemik defektleri ve peri-implant
rejenerasyon uygulamalarinda daha 6ngoriilebilir sonuglar elde edilmesine
katki saglayabilir.
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Gelecege Yonelik Arastirma Alanlari

PRF uygulamalarinda gelecekte odaklanilmasi gereken baglica alanlar
sunlardir:

« Santrifiigasyon parametrelerinin standardizasyonu

o Hiicresel igerik ve biiyiime faktorii profilinin kantitatif analizi

o Uzun donem randomize kontrollii klinik ¢aligmalar

« PRF’nin biyomateryal entegrasyon sistemlerindeki performansi
« Kontrollii ilag saliminin in vivo dogrulanmasi

PRFnin gelisimi, basit bir otolog pihti materyalinden, biyolojik olarak
aktif ve ¢ok islevli bir rejeneratif platforma dogru ilerlemektedir. Glecekte
farkli biyomateryal kompozit sistemlerin igerisine dahil edilmesi; ti¢ boyutlu
yazdirma teknolojileri, kisisellestirilmis scaffold tasarimlari ve hedefe yonelik
ilag salim sistemleri ile birlestirilerek daha ileri diizey rejeneratif stratejiler
gelistirilmesine olanak taniyabilir.

SONUC

Trombositten zengin fibrin, dogal fibrin matriksi ierisinde trombositler,
lokositler ve biiytime faktorlerini barindiran otolog yapisi sayesinde
periodontolojide 6nemli bir biyolojik rejeneratif ajan olarak 6ne ¢ikmaktadir.
Giincel klinik ¢alismalar, PRFnin 6zellikle kemik i¢i defektler, furkasyon
lezyonlar1, mukogingival cerrahiler ve peri-implant doku iyilesmesi gibi bir¢ok
klinik endikasyonda iyilesme siirecini destekleyebildigini gostermektedir.
Bununla birlikte PRF’nin tek bagina hacim koruyucu bir materyal olmadig: ve
klinik sonuglarin ¢ogu zaman greft materyalleri veya diger biyomateryallerle
kombinasyon halinde daha ongoriilebilir oldugu bilinmektedir. Son yillarda
PRFnin doku miihendisligi yaklasimlar1 kapsaminda ii¢ boyutlu scaffold
sistemleri ve biyopolimerlerle entegrasyonu, rejeneratif tedaviler igin
yeni aragtirma alanlari ortaya koymaktadir. Gelecekte standartlastirilmis
protokoller ve uzun donem klinik ¢alismalar, PRF’nin periodontal ve peri-
implant rejenerasyondaki gercek potansiyelinin daha net ortaya konmasina
katki saglayacaktir.
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1. GIRIS

Periodontal hastaliklar, dis eti ve destek dokularin enfeksiy6z ve inflamatuvar
stireglerle yikimina yol agan kronik hastaliklardir (1). Bu hastaliklarin temel
etiyolojisi, dental plak igerisinde yer alan bakterilere kars: gelisen konak yanitidir
(2). Ancak, sadece mekanik debridman ile tiim patojenik mikroorganizmalarin
uzaklastirilmast her zaman mimkiin olmadigindan, bazi durumlarda
antimikrobiyal ajanlara ihtiyag duyulmaktadir (3).

Antibiyotikler, mikroorganizmalarin ¢cogalmasini baskilayarak bakteriostatik
etki gosteren ya da mikroorganizmalarin 6liimiine neden olarak bakterisidal
etki olusturan farmakolojik ajanlar olup, dis hekimliginde odontojenik ve
nonodontojenik enfeksiyonlarin tedavi ve profilaksisinde yaygin bigimde
kullanilmaktadir (4).

Periodontal hastaliklarin etiyopatogenezinde rol oynayan bakteriyel ajanlar, dis
hekimligi girisimleri sirasinda gegici bakteriyemiye yol acarak sistemik enfeksiyon
gelisme riskini artirabilmektedir. Profilaktik antibiyotik kullaniminin temel amaci,
bu bakteriyeminin olusumunu ve sistemik dolasgimdaki yayillimmni 6nlemektir
(5). Dis hekimliginde en yaygin kullanilan antibiyotikler penisilin, klindamisin,
tetrasiklin, eritromisin, metronidazol ve sefaleksindir (6, 7). Dental girisimler
sirasinda ortaya ¢ikan bakteriyemiler cogunlukla kisa siireli olup yaklagik 15 dakika
i¢cinde sonlanirken, enfekte periodontal ceplerden kaynaklanan bakteriyemilerin
daha uzun siire devam edebildigi bildirilmektedir. Periodontal hastaliklarin
tedavisinde sistemik antibiyotik kullanimi ise ¢ogu zaman ampirik yaklasimlara
dayandirilmakta olup, etkinlige iliskin tedavi protokollerinin standardizasyonu
glintimiizde halen aragtirma konusudur (8, 9).

Giincel periodontal hastalik patogenez modeli, hastaligin yalnizca spesifik
patojenlerin varligiyla degil, subgingival mikrobiyotanin ekolojik dengesinin
bozulmas1 (disbiyozis) ve buna eslik eden uygunsuz konak immiin yanit1 ile
sekillendigini ortaya koymaktadir. Saglikli periodonsiyumda konak ile kommensal
mikroorganizmalar arasinda kargilikli bir denge bulunurken, gevresel ve sistemik
risk faktorlerinin etkisiyle bu dengenin bozulmasi kronik inflamasyon ve doku
yikimma yol agmaktadir. Bu baglamda periodontal tedavinin hedefi yalnizca
mikrobiyal eliminasyon degil, ayn1 zamanda inflamatuar yanitin kontrol altina
alinmasidir. Bu patofizyolojik yaklasim, antibiyotiklerin periodontal tedavide
birincil degil, mekanik biyofilm kontroliinii destekleyen adjuvan ajanlar olarak
degerlendirilmesi gerektigini vurgulamaktadir (10, 11).

Sistemik antibiyotik kullanimi, advers etkilerin ortaya ¢ikmasi, antibiyotik
direncinin gelisme riski ve ilacin hedef periodontal dokularda yeterli terapotik
konsantrasyona ulagamamas: gibi ¢esitli sinirliliklar icermektedir. Bu dogrultuda,
lokal antibiyotik uygulamalari, enfekte bolgeye dogrudan yiiksek konsantrasyonda
etken madde saglama ve sistemik maruziyeti azaltma potansiyeli nedeniyle
periodontal tedavide giderek artan bir klinik 6nem kazanmaktadir.
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2. PERIODONTAL HASTALIKLARDA ANTIiBiYOTiK KULLANIMI

Periodontitis, periodonsiyumu etkileyen, dental plak kaynakli enfeksiy6z
bir hastaliktir ve gogunlukla dis yiizeylerine tutunan, biyofilm formunda
organize olmus patojenik bakterilerle iliskilidir (12, 13). Geleneksel
periodontal tedavi, patojenik dental biyofilm ve mineralize birikimlerin kék
yiizeylerinden uzaklagtirilmasini amaglayan mekanik debridman esasina
dayanmaktadir. Bu yaklasim, bir¢ok hastada klinik olarak etkili sonuglar
saglamakta olup, periodontal sagligin yeniden tesis edilmesinde temel tedavi
yontemi olarak kabul edilmektedir (14, 15). Bununla birlikte, mekanik
tedavinin bazi sinirlamalar1 bulunmaktadir. Derin periodontal cepler,
kompleks yiizey morfolojileri ve furkasyon bolgelerine erisim giigliigii, etkin
biyofilm uzaklastirilmasini zorlagtirabilmektedir (16). Bu gibi anatomik
zorluklar, bakteriyel yiikiin tamamen ortadan kaldirilamamasina yol agabilir.

Periodontitisin ~enfeksiyoz karakteri dikkate alindiginda, mekanik
periodontal tedaviye adjuvan olarak antimikrobiyal ajanlarin kullanimi,
patojenik mikroorganizmalarin kontrol altina alinmasinda etkili bir tedavi
stratejisi olarak 6ne ¢ikmaktadir. Ozellikle furkasyon alanlari, kok yiizeylerindeki
icbtikey anatomik bolgeler ve derin periodontal cepler gibi, mekanik
enstriimantasyonla yeterli dekontaminasyonun saglanamadigi bolgelerde
persistan mikroorganizmalarin, sistemik veya lokal antibiyotik uygulamalariyla
hedeflenmesi amaglanmaktadir (17). Bu dogrultuda, periodontal tedavide
antibiyotik kullaniminin rasyoneli, mekanik tedavi ile yeterince ulagilamayan
anatomik bolgelerdeki patojenik mikroorganizmalarin  eliminasyonunu
saglamak ve periodontal inflamatuar yanitin daha etkin bigimde kontrol altina
alinmasini hedeflemektedir. Son yillarda, sistemik antibiyotik uygulamalarinin
potansiyel sinirliliklar: ve advers etkileri dikkate alindiginda, lokal antibiyotik
uygulamalari periodontal tedavide artan bir klinik ve bilimsel 6nem kazanmigstir.

3.SISTEMIKVELOKALANTIBIYOTIKLERINKARSILASTIRILMASI

Biyofilm ile iliskili enfeksiyonlarin tedavisi, biyofilm yapis1 mekanik olarak
bozulmadig: siirece antibiyotiklere karsi direngli seyretmektedir (12, 13).Bu
nedenle mevcut arastirmalarda ulasilan genel kani, karmasik biyofilm yapilarinin
oncelikle detayli mekanik debridman ile ortadan kaldirilmasi, sonrasinda ise
gerek goriiliirse antimikrobiyal tedaviye bagvurulmasi gerektigi yoniindedir.

Antimikrobiyal tedaviler, periodontal hastaliklarin yonetiminde sistemik
veya lokal uygulama yollar1 ile gerceklestirilebilmektedir. Sistemik antibiyotik
uygulamalari, disle dogrudaniliskili olmayan ancak patojenik mikroorganizmalar
icin potansiyel rezervuar niteligi tasiyan dil dorsumu ve tonsiller kriptalar gibi
anatomik bolgelerdeki mikroorganizmalar1 hedefleyebilmesi agisindan belirli
avantajlar sunmaktadir. Buna karsin, bu yaklasim yiiksek diizeyde hasta uyumu
gerektirmekte; sistemik advers etkiler olusturabilmekte ve antibiyotik direncinin
gelisimine katkida bulunabilmektedir (18-20).
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Son ¢aligmalarda periodontal patojenlerde antibiyotik direncine dair
artan bulgular goriilmektedir. Yapilan bir meta analiz ¢aliimasinda (21)
antimikrobiyal direng siklig1 ve calisma sayilar1 derlendikten sonra en ¢ok
degerlendirilenler amoksisilin, metronidazol, klindamisin, azitromisin,
tetrasiklin, sefotaksim, amoksisilin + klavulanik asit, siprofloksasin,
penisilin, doksisiklin ve ampisilin olmustur. En yiiksek direng siklig1 gosteren
antimikrobiyaller ampisilin (%40,1) ve amoksisilin + klavulanik asit (%38,4)
iken, en diisiik direng siklig1 gosteren antimikrobiyaller siprofloksasin (%3,4)
ve tetrasiklin (%6,0) olmustur.

4 LOKAL ANTIBIiYOTIK KULLANMINDA KANITA DAYALI
VERILER

Lokal antibiyotik uygulamalari, etken maddenin dogrudan enfekte
periodontal bolgeye yiiksek terapotik konsantrasyonlarda ulastirilmasina
olanak saglamasi ve sistemik dolagima smnirli gecis gostermesi nedeniyle
sistemik yan etkilerin minimal diizeyde kalmasi agisindan tercih edilmektedir.
Ayrica, hasta uyumuna bagimli olmaksizin uygulanabilmesi bu yaklagimin
6nemli bir klinik avantajidir. Bununla birlikte, lokal antibiyotik uygulamalar1
¢ogunlukla klinik olarak tanimlanmis izole periodontal lezyonlarla sinirl
kalmakta; bu durum, tedavi edilmeyen alanlarda veya anatomik olarak uzak
bolgelerde persistan ya da rekiirren enfeksiyon gelisme riskini beraberinde
getirmektedir. Lokal antibiyotik kullanimini destekleyen bilimsel kanitlar, ¢
sistematik derleme ve bir meta-analize dayanmaktadir. Hanes ve Purvis'in
(2003) ¢alismas1 (22), lokal olarak uygulanan ve siirekli salinim saglayan
antimikrobiyal ajanlarin (minosiklin jeli, mikrokapsiillenmis minosiklin,
klorheksidin ¢ipi, doksisiklin jeli) etkinligini degerlendiren 19 ¢aligmay1 iceren
sistematik bir inceleme sunmugstur. Bu ¢alismada, non-cerrahi periodontal
tedaviye ek olarak lokal antibiyotik kullaniminin, klinik sonuglarda anlamli
iyilesmeler sagladigi gosterilmistir. Benzer sekilde, Bonito ve arkadaslar:
tarafindan yapilan bagka bir sistematik derlemede, tetrasiklin, minosiklin,
metronidazol ve klorheksidinin, tek basina dis tas1 temizligi ve kok ytizeyi
diizlestirmeye kiyasla sondalama derinliginde azalma ve klinik atagman
diizeyinde artis agisindan ek fayda sagladig: rapor edilmistir (23).

Bu alandaki en kapsamli degerlendirmelerden biri, Perez ve calisma
arkadaslar1 tarafindan 2013 yilinda yayimlanan sistematik derleme ve meta-
analizdir. S6z konusu c¢aligmada, kronik periodontitis tedavisinde lokal
antimikrobiyal ajanlarin subgingival debridmana adjuvan olarak kullaniminin
klinik etkileri, 52 randomize kontrolli caligmadan elde edilen veriler
dogrultusunda analiz edilmistir. incelenen galigmalarin biiyiik bir béliimiinde,
cep derinligi 5 mm’nin {izerinde olan periodontal bolgelerde lokal antibiyotik
uygulamalarinin esas alindig1 bildirilmistir (24).
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Genel meta-analiz sonuglarina gore, tiim lokal antimikrobiyal ajanlar,
kontrol gruplarina kiyasla sondalama derinliginde anlamli azalmalar ve klinik
atagman kazanimlarinda artiglar gostermistir. Ozellikle:

Tetrasiklin fiberler: 0,7 mm cep derinligi azalmas ile en biiyiik etkiyi
gostermistir.

Doksisiklin: 0,5 mm azalma ile ikinci sirada yer almustir.
Minosiklin: 0,4 mm’lik azalma saglamustir.

Klorheksidin ¢ipi ve metronidazol: 0,4 mm’nin altinda daha sinirl etkiler
gostermistir.

Klinik atagman kazanimi a¢isindan ise en yiiksek etki (0,9 mm), yalnizca
bir ¢caligmada incelenen klorheksidin-ksantan jel ile elde edilmistir. Diger lokal
ajanlar 0,2-0,6 mm araliginda ek atagman kazanimlari saglamigtir (24).

Bununla birlikte, metronidazol ve bazi klorheksidin formiilasyonlari, tek
basina SRP’ye (subgingival debridman) kiyasla anlamli bir avantaj sunmamastir.
Kanama indeksinde belirgin bir degisiklik gézlenmemis ve veriler yiiksek
heterojenlik gostermistir. Ancak Matesanz-Pérez ve arkadaslar1 (24), 6zellikle
stirekli salinim saglayan sistemlerle uygulanan lokal antimikrobiyal ajanlarn,
derin veya tekrarlayan periodontal ceplerde etkili bir yardimci tedavi oldugunu
belirtmislerdir.

5. ANTIiBIYOTIiKLERIN YAN ETKiLERi

Periodontitis ve diger enfeksiyoz hastaliklarin tedavisinde antibiyotik
kullanimi, sagladig1 potansiyel terapétik yararlarin yani sira, ortaya ¢ikabilecek
yan etkiler ve advers reaksiyonlar agisindan da dikkatle degerlendirilmelidir. Her
bir antibiyotik ajan, kendine 6zgii bir farmakodinamik ve farmakokinetik profile
sahip olup, farkli diizeylerde toksisite riskleri barindirmaktadir. Bu nedenle,
antibiyotiklere ait tiriin prospektiislerinde belirtilen olas1 advers etkilerin tedavi
planlamast ve izlem siirecinde mutlaka dikkate alinmasi gerekmektedir.

Sistemik antibiyotiklerin yaygin ve/veya kombine kullanimi, ozellikle
genis spektrumlu ajanlarin birlikte uygulanmasi durumunda, oral ve
gastrointestinal mikrobiyotanin fizyolojik dengesini bozarak hastalarda
fungal siiperenfeksiyonlar (6zellikle Candida tiirleri) basta olmak tizere gesitli
sekonder enfeksiyonlarin gelisme riskini artirabilmektedir (25, 26).

Antibiyotiklere bagli olarak kommensal bakterilerin baskilanmasi, firsat¢i
mikroorganizmalarin asir1 ¢ogalmasina zemin hazirlamakta ve bu durum
klinik olarak oral kandidiyazis, gastrointestinal semptomlar veya mukozal
inflamasyon tablolari ile kendini gosterebilmektedir Bunun yani sira, normal
mikrobiyal floranin nicel ve nitel yapisinda meydana gelen degisikliklerin,
mukozal bariyer biitiinliigii ve konak bagisiklik yaniti tizerinde olumsuz etkiler
olusturdugu; ozellikle dogal ve kazanilmis immiin yanitin regiilasyonunda
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rol oynayan mikrobiyal etkilesimlerin bozulmasinin, inflamatuar siireglerin
siddetlenmesine katkida bulunabilecegi bildirilmektedir (25, 27).

Periodontal tedavi baglaminda bu durum, vyalnizca hedeflenen
patojenlerin eliminasyonunu degil, ayn1 zamanda mikrobiyal ekosistemin
biitiinciil dengesini de gozeten daha rasyonel ve segici antibiyotik kullaniminin
gerekliligini ortaya koymaktadir (27, 28).

Lokal antibiyotik uygulamalarinda ise, literatiirde bildirilen hasta
merkezli advers olaylar genellikle minimal diizeydedir. Hanes & Purvis
(2003) (22) ile Bonito ve arkadaslarinin (23) sistematik derlemelerinde, lokal
uygulamaya bagli ciddi bir yan etki bildirilmemistir. Ancak, daha yakin tarihli
bir sistematik derlemede (Perez et al., 2013) (24) baz: hastalarda su yan etkiler
gozlemlenmistir:

« Diseti hiperemisi

o Uygulamanin ilk giintinde agr1
« Disetinde karincalanma hissi

o Hafif ates

» Bag agrisi

o Gegici ishal

o Periodontal apse olusumu

o Kok ylizeyinde hassasiyet

« Tat bozukluklar:

o Lokalize stomatit

Bu yan etkilerin ¢ogu gegici ve hafif siddette olup, klinik gozlem ve
hasta takibi agisindan 6nem tagimaktadir. Lokal antibiyotik uygulamalarinin
sistemik etkilere gore ok daha diisiik yan etki profiline sahip olmasi, 6zellikle
yiiksek riskli hastalarda bu tedavi yontemini daha cazip kilmaktadir.

Bununla birlikte, antibiyotiklerin yaygin ve kontrolsiiz kullanimu,
ozellikle sistemik antibiyotik uygulamalarinda, bakteriyel popiilasyonlarda
antimikrobiyal diren¢ gelisimine zemin hazirlamaktadir. Lokal antibiyotik
uygulamalari, sistemik kullanima kiyasla gorece daha diisiik direng riski
tasisa da direng gelisimi olasiligi tamamen ortadan kalkmamaktadir. Bu
nedenle, antibiyotiklerin uygun dozlarda ve yeterli siirelerde rasyonel bicimde
kullanilmast, direng gelisiminin 6nlenmesinde kritik bir 6neme sahiptir. Artan
bakteriyel direng, periodontal tedavide antibiyotiklerin klinik etkinligini
azaltabilmekte ve tedavi basarisini olumsuz yonde etkileyebilmektedir (29-31).
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6. KEMiK REJENERASYONUNDA LOKAL ANTiBiYOTIKLER

Antibiyotik ile zenginlestirilmis kemik greftleri, ozellikle enfeksiyon
riskinin arttig1 (6r. kontaminasyona agik genis defektler, es zamanli membran
kullanimi, bakimin zor oldugu posterior bolgeler, peri-implantitis/kompleks
rejeneratif girisimler) klinik senaryolarda rejeneratif periodontal tedavinin
ongoriilebilirligini artirabilecek bir yaklasimdir. Bu konseptin temel gerekgesi,
cerrahi saha ve greft yiizeyinin erken donemde bakteriyel kolonizasyona
actk olmasi ve kontaminasyonun piht1 stabilitesi, hiicre migrasyonu ve
yeni kemik olusumu gibi rejenerasyonun kritik basamaklarini olumsuz
etkileyebilmesidir. Bu baglamda, greft matriksi i¢ine entegre edilen antibiyotik
ajanlar, lokal bolgede sistemik uygulamaya kiyasla daha yiiksek hedef-doku
konsantrasyonlar1 saglayarak bakteriyel yiikii azaltmayi ve greftin mikrobiyal
kontaminasyondan korunmasini amaglar. Ozellikle Ketonis ve arkadaslari,
vankomisinin greft yiizeyine kovalent olarak baglandigi (tethered) bir modelde,
antibiyotigin greft yiizeyine yalnizca fiziksel etkilesimlerle tutundugu veya
greft porlari igine pasif olarak emildigi klasik yiikleme yontemlerine kiyasla,
greftin bakteriyel kolonizasyona daha direngli hale geldigini ve antimikrobiyal
etkinligin greft yiizeyinde daha stabil ve uzun siireli olarak siirdiiriilebildigini
gostermistir (32, 33).

Literatiirde ayrica, periodontal kemik i¢i defektlerin tedavisinde kemik
grefti ile birlikte lokal doksisiklin kullanimini degerlendiren klinik ¢aligmalar
ve raporlar bulunmaktadir. Bu ¢aligmalarda doksisiklinin yalnizca antibakteriyel
etkiyle sinirli kalmayip, ayn1 zamanda konak yanitini modiile edebilen (6r.
MMP inhibisyonu gibi) ozellikleri {izerinden iyilesmeyi destekleyebilecegi
tartigtlmistir; ancak klinik sonuglar heterojen olup her galisma “ek fayda”
gostermemistir. Dolayistyla antibiyotik eklenmesinin katkisi; defekt morfolojisi,
kontaminasyon riski, kullanilan greft/membran, hasta plag1 kontrolii ve protokol
standardizasyonu gibi degiskenlerden etkilenebilir (27, 34).

Bu yaklasimin planlanmasinda, antibiyotigin greftten salinim kinetigi ve
lokal yiiksek konsantrasyonlarin biyouyumluluk tizerindeki etkileri 6nemlidir.
Periodontal rejeneratif cerrahide, 6zellikle enfeksiyon riski yiiksek kemik igi
defektlerde, greftten salinan antibiyotigin erken doénemde bakteriyel yiikii
azaltarak iyilesmeyi destekleyebilecegi bildirilmektedir. Her ne kadar yiiksek
antibiyotik konsantrasyonlarina bagli hiicresel toksisite in vitro diizeyde
tanimlanmisolsadainvivoveklinikverilerkemik rejenerasyonuiizerinde tutarl
bir olumsuz etki gostermemektedir. Bu nedenle periodontal uygulamalarda
antibiyotikli kemik greftlerinin kullanimi, defekt 6zellikleri ve hasta bazli
riskler dikkate alinarak rasyonel endikasyonlarla degerlendirilmelidir (35, 36).

Yapilan aragtirmalar, vankomisinin en az osteotoksik antibiyotiklerden
biri oldugunu ve hem in vitro hem de in vivo kosullarda uygun bir eliisyon
profiline sahip oldugunu gostermistir (37-39). Ayrica vankomisinin kemik
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birlesmesi {izerinde olumsuz bir etkisi olmadig1 rapor edilmistir (40). Klinik
olarak, hem septik hem de aseptik girisimlerde postoperatif enfeksiyon insidansi
diigiiktiir (41). Ancak vankomisin dikkatli kullanilmalidir; penisilin veya
sefalosporinlere direngli organizmalarin neden oldugu enfeksiyonlarda kullanilir
ve gereksiz kullanim diren¢ oranlarinin artmasina yol acabilmektedir (42).
Ayrica vankomisin gram-pozitif spektruma sahiptir (43). Genel kullanim i¢in
genis spektrum kapsami elde etmek amaciyla ek bir gentamisin veya tobramisin
gibi gram negatif etkili antibiyotik eklenmelidir. Gentamisin uygun bir eliisyon
profiline sahiptir ve hastalardaki enfeksiyonlar1 6nemli dl¢tide azaltmistir (44).
Ote yandan tobramisinin gentamisin ile kargilagtirldiginda daha az osteotoksik
oldugu ortaya ¢ikmis (37), kemik olusumunu etkilememistir (45) ve vankomisin
ile kombinasyon klinik olarak umut vericidir (46).

Periodontal doku rejenerasyonunun temel terapotik hedefi, inflamatuar
slirecin es zamanli olarak kontrol altina alinmasi ve periodontal dokularin yapisal
biitiinliigii ile fonksiyonel kapasitesinin yeniden kazandirilmasidir. Nanoyapilar,
hiicresel, hiicre alti ve molekiiler diizeylerde biyokimyasal etkilesimleri
yonlendirme potansiyeline sahip olmalar1 nedeniyle, nanometre ol¢eginde
gelistirilen c¢esitli biyomalzemeler araciligiyla terapétik ajanlarin kontrollii
ve hedefe yonelik iletiminde yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu baglamda,
periodontal anti-inflamatuar yanitin modiilasyonu ve doku rejenerasyonunun
saglanmasina yonelik biyolojik hedeflerin net bigimde tanimlanmasi biiyiik
6nem tagimaktadir (47), boylece dogru hedefli tedavi elde edilebilir.

Bu baglamda, giincel olarak ROS tetiklemeli ila¢ salinimina sahip enjekte
edilebilir hidrojeller, periodontitis tedavisinde antibakteriyel ajanlar ile anti-
inflamatuar nanopartikiillerin es zamanl ve kontrollii iletimini miimkiin
kilmaktadir (48).

Gelistirilmis biyofarmasotik ve farmakokinetik 6zellikleri ile hedefe yonelik
ve kontrollii ilag salinimi saglayabilmeleri sayesinde, nano-temelli ilag tastyici
sistemler periodontal defektlerin tedavisinde umut vadeden bir tedavi stratejisi
olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu sistemlerin, lokal inflamasyonun kontroliinde daha
yiiksek etkinlik ve giivenlik sagladigi, rejenerasyonu destekleyen uygun bir
mikro sirkiilatuvar ve biyolojik mikro ¢evre olusturdugu ve sonug olarak alveoler
kemik ile periodontal atasman kaybinin geri kazanimina katkida bulundugu
bildirilmektedir (49). Bu baglamda, albiimin nanopartikiilleri gibi biyouyumlu
tagtyicilar, antibiyotiklerin kontrollii salinimini ve dogal antibakteriyel etkiyi bir
arada sunarak, periodontitis gibi enfeksiyon hastaliklarinin tedavisinde dikkat
¢eken biyomalzemeler haline gelmistir (50).

Metodolojik farkliliklarin belirgin olmasina ragmen, mevcut galismalarin
genel degerlendirmesi, kemik greftlerinin lokal antibiyotik uygulamalar:
icin uygun tasiyict sistemler oldugunu gostermektedir. Uygulanan cesitli
yaklagimlarin, profilaktik amaglar ve hatta biyofilm eliminasyonu i¢in gerekli
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olanyiiksekbaslangicantibiyotikkonsantrasyonlarinineldeedilmesinimiimkiin
kildig: bildirilmektedir. Her ne kadar yiiksek antibiyotik konsantrasyonlariin
in vitro kosullarda osteoblast toksisitesini indiikleyebildigi gosterilmis olsa da
antibiyotiklerle zenginlestirilmis kemik greftlerinin in vivo ortamda osteoblast
toksisitesine yol a¢tigina veya kemik olusumunu olumsuz etkiledigine dair
herhangi bir kanit bulunmamaktadir.

Profilaktik amagla uygulanan antibiyotikli kemik greftleri, ozellikle
karmagsik klinik vakalarda diisiikk enfeksiyon oranlari ile iliskilendirilmis;
terapotik kullanimda ise, kemik enfeksiyonlarinin tedavisinde tek asamali
cerrahi yaklagimlarin belirli ol¢ide fayda saglayabilecegi bildirilmistir.
Bununla birlikte, bu yaklasimlarin etkinligini ve giivenilirligini kesin olarak
ortaya koymak i¢in daha fazla kontrollii galismaya ihtiyag vardir. Bu umut verici
6n bulgulara ragmen, farkli protokolleri dogrudan karsilastiran caligmalar
halen sinirli olup, elde edilen sonuglarin daha genis 6rneklem gruplarinda ve
bagimsiz arastirmalarla dogrulanmasi gerekmektedir

7.TARTISMA

Periodontal tedavide sistemik ve lokal antibiyotiklerin kullanimi,
terapotik etkinlik, hasta uyumu ve antibiyotik direnci gibi bir¢ok agidan
halen tartismalidir. Bu derleme, mevcut literatiirdeki bulgular dogrultusunda
bu iki yaklasimi karsilastirmakta ve klinik uygulamalardaki zorluklara 1s1k
tutmaktadur.

Sistemik antibiyotikler yaygin enfeksiyonlara kars: etkili olmakla birlikte,
dokuya ulagimda smnirlamalar ve sistemik yan etkiler gibi dezavantajlara
sahiptir (51). Lokal antibiyotikler ise dogrudan uygulama alaninda yiiksek
konsantrasyon saglayarak sistemik etkileri azaltir (27). Ancak etkinlikleri,
uygulama sekli ve periodontal ceplerin yapisina bagli olarak degisebilir.

Lokal antibiyotiklerin klinikte uygulanabilirligi bazi sinirlamalara sahiptir.
Uygulama siireci, hasta kabulii ve maliyet gibi etkenler bu yontemin yaygin
kullanimini zorlastirabilir (52). Sistemik antibiyotikler daha kolay uygulanabilir
olsa da, direng gelisimine neden olma riskleri dikkate alinmalidir (23).

Antibiyotik direnci, periodontal tedavide sistemik antibiyotiklerin en
ciddi yan etkilerindendir. Ozellikle genis spektrumlu ajanlarin uzun siireli
kullanim: bu riski artirmaktadir (53). Bu nedenle, antibiyotikler yalnizca
endikasyon dahilinde ve mekanik tedavi ile birlikte diisiiniilmelidir.

Bir¢ok ¢aligma kisa dénem sonuglara odaklanmakta, uzun dénem veriler
eksik kalmaktadir. Lokal antibiyotiklerin etkisinin kaliciigi ve yeniden
uygulama gereksinimi net degildir (54). Ayrica, ¢aligmalarin farkli protokollere
sahip olmasi, sonuglarin genellenmesini zorlastirmaktadir.
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Nano-tasiyici sistemler, biyobozunur materyaller ve hedefe yonelik ilag
uygulamalari, periodontal tedavide antibiyotiklerin lokal, kontrollii ve uzun
stireli salinimini mimkiin kilarak terapotik etkinligin artirilmasi agisindan
gelecek vadeden yaklagimlar olarak degerlendirilmektedir (55).

Ozellikle nanopartikiil bazli tagtyici sistemlerin, antimikrobiyal ajanlari
dogrudan subgingival biyofilm igine yonlendirebilmesi, ilag stabilitesini
artirmast ve istenmeyen sistemik maruziyeti azaltmasi Onemli avantajlar
sunmaktadir. Bu sistemlerin ayni1 zamanda anti-inflamatuar veya rejeneratif
ajanlarla kombine edilebilmesi, periodontal doku iyilesmesini ¢ok yonlii
olarak destekleyebilecek yenilik¢i tedavi stratejilerinin gelistirilmesine olanak
tanimaktadir Bununla birlikte, mevcut literatiirdeki ¢alismalarin bityiik bir kismi
in vitro modeller ve hayvan deneyleri ile sinirli olup, bu yaklagimlarin klinik
etkinligi ve giivenilirligini net bi¢cimde ortaya koyacak randomize, kontrollii ve
uzun donemli insan ¢alismalarina halen ihtiya¢ bulunmaktadir (55, 56).

Ayrica, periodontal hastaligin multifaktoriyel dogasi goz oniine
alindiginda, diyabet, sigara kullanimi ve konak bagisiklik yanitindaki
degisiklikler gibi hastaya 6zgii faktorlerin, lokal antibiyotik ve nano-tagtyici
sistemlerin klinik etkinligi tizerindeki etkilerinin daha kapsamli bicimde
aragtirilmasi gerektigi vurgulanmaktadir (57, 58).

Bu faktorlerin ilag salinim kinetigi, biyoyararlanim ve klinik tedavi yanit1
tizerindeki roliiniin aydinlatilmasi, gelecekte kisisellestirilmis periodontal
tedavi yaklasimlarinin gelistirilmesi agisindan kritik 6nem tasimaktadir.

8. SONUC ve KLINIK ONERILER

Periodontal hastaliklarin tedavisinde antibiyotik kullanimi, mekanik
debridmanin (scaling ve kok yiizeyi diizlestirme) tek basina yeterli olamadig:
durumlarda, subgingival biyofilm icerisinde persiste eden patojenik
mikroorganizmalarin kontrol altina alinmasinda etkili bir destek saglamaktadir.
Sistemik antibiyotikler, yaygin enfeksiyon durumlarinda ve birden fazla
periodontal bolgenin etkilendigi olgularda etkinlik gosterebilmekle birlikte,
sistemik yan etkiler, hasta uyumunda azalma, normal mikrobiyotanin bozulmasi
ve antibiyotik direnci gelisimi gibi 6nemli dezavantajlar barindirmaktadir. Ote
yandan, lokal antibiyotik uygulamalary, ilacin dogrudan hedef periodontal cebe
yiiksek konsantrasyonlarda ulastirilmasina olanak taniyarak, sistemik maruziyeti
en aza indiren daha kontrollii ve 6ngoriilebilir bir tedavi segenegi sunmaktadir.

Klinik acidan elde edilen bulgular dogrultusunda asagidaki onerilerde
bulunulabilir:

» Antibiyotikler hi¢bir zaman birincil tedavi yontemi olarak
degerlendirilmemelidir. Mekanik debridman, periodontal tedavinin temelini
olusturur; antimikrobiyal ajanlar ise yalnizca belirli klinik endikasyonlarda,
yardimci (adjuvan) tedavi olarak disiiniilmelidir.
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« Sistemik antibiyotikler, 6zellikle yaygin veya agresif seyirli periodontitis
olgularinda, konak yanitinin baskilandig1 hastalarda ya da lokal uygulamalarin
yetersiz kaldigi durumlarda tercih edilebilir. Ancak bu yaklasimda hasta
uyumu, olasi yan etkiler ve direng gelisimi dikkatle izlenmelidir.

« Lokal antibiyotik uygulamalari, sinirli sayida ancak derin periodontal
ceplerin varliginda, sistemik etkilerden kaginilmak istendiginde veya yiiksek
riskli bireylerde daha uygun bir segenek olarak one ¢ikmaktadir. Kontrollii
ve siirekli salinim saglayan preparatlar (6rnegin minosiklin veya doksisiklin
iceren sistemler), subgingival mikrobiyal yiikiin azaltilmasina katk: saglayarak
klinik iyilesmeyi destekleyebilir.

« Antibiyotik direnci riski, periodontal tedavi planlamasinda mutlaka goz
onitinde bulundurulmali;; miimkiin olan durumlarda kiiltiir ve antibiyogram
sonuglarina dayali, hedefe yonelik antimikrobiyal yaklagim tercih edilmelidir.

o Kemik rejenerasyonunu hedefleyen periodontal ve peri-implant
cerrahide, lokal antibiyotik tasiyici sistemlerin kullanimi, greft materyalinin
mikrobiyal kontaminasyondan korunmasi ve erken iyilesme déneminin
desteklenmesi agisindan umut verici bir yaklasim olarak degerlendirilmektedir.
Vankomisin, gentamisin ve tobramisin gibi ajanlarin kontrollii salinim
sistemleri, 6zellikle kompleks ve enfeksiyon riski yiiksek vakalarda potansiyel
avantajlar sunabilir.

o Yeni nesil ila¢ tagiyici sistemler (nanopartikiiller, enjekte edilebilir
hidrojeller ve biyobozunur polimerler), antimikrobiyal ajanlarin lokal, kontrollii
ve uzun siireli salinimini miimkiin kilarak daha hedefe yonelik ve giivenli tedavi
yaklagimlar1 sunmaktadir. Bununla birlikte, bu sistemlerin periodontal klinik
uygulamalardaki etkinliginin ve uzun dénem sonuglarinin ortaya konulabilmesi
i¢in daha fazla randomize kontrollii alismaya ihtiyag vardir.

Sonug olarak, periodontal tedavide antibiyotik kullanimi; hastaya o6zgii
risk faktorleri, hastaligin yayginligi ve siddeti, mikrobiyal profil ve klinik
yanit dikkate alinarak bireysellestirilmelidir. Gereksiz ve ampirik antibiyotik
kullanimindan kacinilmasi, yalnizca bireysel hasta giivenligi a¢isindan
degil, ayn1 zamanda toplum sagliginin korunmasi ve antibiyotik direncinin
onlenmesi agisindan da biiyiik nem tasimaktadir.
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1.GIRIS

Periodontitis, konak¢inin, genetik ve yasam tarzi faktorleri tarafindan
degistirilebilen, disbiyotik bir subgingival mikrofloraya kars1 inflamatuar bir
reaksiyonunun neden oldugu ve disi destekleyen yapinin, bag dokusu atagmani
ve alveol kemiginin kaybiyla sonuglanan kronik, ¢ok faktorlii inflamatuar bir
hastaliktir[1-4]. Diinya ¢apinda periodontitis, kiiresel popiilasyonun yaklasik
%20-50sini etkiler[5].

Tedavi edilmediginde veya basarili bir sekilde tedavi edilmediginde,
periodontitis sonunda dis kaybina neden olabilir ve giderek hem ¢igneme
hem de estetik islevin kaybina yol acar. Kemik kaybinin ilerlemesi ¢ok koklii
dislerde, 6zellikle {ist ve alt az1 dislerinde daha yaygin goriinmektedir [6].

Furkasyon tutulumu, periodontitisin kok bi- veya trifurkasyon alanina
ulastig1 ve multiradikiiler disleri uniradikiiler dislere kiyasla daha savunmasiz
birakan bir durumdur [7]. Furkasyon tutulumu, plakla iliskili periodontal
hastaliktan kaynaklanan inter-radikiiler boslukta kemik rezorpsiyonu ve
atagman kayb1 olarak tanimlanir[8].

1.1 Furkasyon defektlerinin nedeni

Furkasyon boélgesindeki atasman kaybi ve bunu takip eden kemik
defektlerinin nedenleri; periodontal hastalik, okluzal travma, pulpal
enfeksiyonlar, ¢iiriik ve kok kiriklaridir. Bu nedenle disiplinler arasi ortak
tedavi (periodontal cerrahi, endodonti, konservatif, protetik tedavi ve
okliizyonun diizeltilmesi) gereklidir. Furkasyonun tam olarak temizlenmesi de
var olan sorunlari tek basina gideremez [8, 9].

Furkasyon bolgesinde plak kontrolii zordur. Bu nedenle bile tedavi
sonras1 periodontal hastalik tekrarlayabilir. YDRnin sonuglari, membran
kullanilmadan yapilan agik kiiretajda oldugu gibi operasyon sonras: dénemdeki
agiz bakimina baghdir [9, 10].

Mine uzantilar1 kurondan furkasyona kadar uzanabilir. Bag doku atasmani
mine uzantisinin oldugu bir yiizeyde olusamayacag igin, furkasyonda yeni
atagman ya da kemik rejenerasyonu isteniyorsa mine uzantisinin kaldirilmasi
gereklidir. Ancak, mine uzantisi furkasyonun derin bélgesine dogru uzaniyorsa,
tamamen uzaklastirilmasi ¢ok zordur.

Furkasyon bolgesine aletlerin ulasabilmesi furkasyon morfolojisinin
karmagiklig1 nedeniyle son derece zordur. Furkasyonun tam temizligi zordur
ve bu bolge ulasilabilir degilse imkansizdir [11, 12] . Furkasyon katiliminin
tedavisi i¢in kullanilan YDR’nin basarisizligindaki ana etken aletlerin bolgeye
ulasamamasidir.
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1.2 Furkasyon problemlerinin olusmasinda etkili olan faktorler
Anatomik faktorler

« Kok govdesi

o Furkasyon alan:

« Furkasyon forniksi/girisi (kok ayrim bolgesi)
« Furkasyon catisi

o Koklerin furkasyon bolgesine bakan i¢ yiizeylerinin morfolojisi
« Servikal mine uzantilari ve mine incisi

« Kok morfolojisi

« Bukkal ve lingual radikiiler kemik

o Kokler arasi mesafe

» Kok konkaviteleri

Diger faktorler

« Bakteriyel plak

» Endodontik problemler

o Okluzal travma

o Kok fraktiirleri

1.3 Furkasyon problemlerinin klinik teshisi
« Sondalama

- Konvansiyonel periodontal sonda

- Naber furkasyon sondasi

- Periodontal kiiretler

« Radyografi

* Ayirici teshis

* 59
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1.4 Furkasyon defektlerinin siniflandirilmalar:

S1 |Yazar

Y1l

| Siniflandirma sistemi

Yatay Bilesen

1

Goldman, HM
[13]

1958

Derece I: Yeni baglayan lezyon;
Derece II: Cul-de-sac lezyonu;
Derece III: Kesintisiz lezyon

Staffileno, HJ [14]

1969

Sinif I: Furkal seviyeye kadar uzanan yumusak doku
lezyonu olan ancak az derecede kemik yikimi olan
furkasyonlar;

Sinif II: Yumugak doku lezyonu ve degisken derecelerde
kemik yikimi olan, ancak furka yoluyla tam bir iletisim
olmayan furkasyonlar;

Sinif IIT: Kesintisiz iletigim ile kemik yikimi olan
furkasyonlar

Glickman, I.[15]

1972

Derece I: Yeni baslayan lezyon. Kemik iistii cep ve
furkasyon bolgesinde hafif kemik kaybr.

Derece II: Interradikiiler kemik ve cep olusumu kaybi,
ancak alveolar kemigin ve periodontal bagin bir kismi
saglam kalir.

Derece III: Kesintisiz lezyon.

Derece IV: Agikea goriilebilen bir furkasyon alanina yol
acan, dis eti ¢ekilmesi ile bagtan sona lezyon.

Hamp, SE ve ark.
[16]

1975

Derece I: Yatay atagman kayb1 < 3 mm;

Derece II: Furkasyon alaninin genisligini kapsamayan > 3
mm yatay atagman kayb;

Derece III: Furkasyon alaninda periodontal dokunun
yatay bagtan sona yikimi.

Ramjford, SP ve
ark. [17]

1979

Sinif I: Furkasyona < 2 mm (dis genisliginin 1/31) doku
yikimi;

Sinif II: Doku yikimi > 2 mm (dis genisliginin >1/3’4);
Sinif III: Kesintisiz tutulum.

Richietti, PA [18]

1982

Smif I: 1 mm yatay invazyon;
Sinif Ta. 1-2 mm yatay invazyon;
Sinif IT: 2-4 mm yatay invazyon;
Sinif Ila. 4-6 mm yatay invazyon;
Sinif III: >6 mm yatay invazyon.

Grant, DA ve ark.
[19]

1988

Sinif I: Sadece girintili tutulum;
Sinif IT: Kismen cati altinda tutulum;
Sunuf IIT: Kesintisiz kayip.

Goldman, HM ve
ark. [20]

1988

Derece I: Furkasyon girisini igerir;
Derece II: Tutulum furkasyon ¢atis1 altinda uzanir;
Derece III: Kesintisiz kay1p.

Basaraba, N. [20]

1990

Sinif I: flk furkasyon tutulumu;
Sinif IT: Kismi furkasyon tutulumu;
Sinif IIT: Baglantili furkasyon tutulumu.
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S1

Yazar

Yil

Siniflandirma sistemi

10

Nevins, M. ve ark.
[21]

1998

Sinif I: Yeni baglayan veya erken atagman kaybs;

Sinif II: Tam bir invazyona uzanmayan daha derin bir
invazyon ve atagman kayby;

Sinif IIT: Bukkal yiizeyden lingual yilizeye uzanan tam
periodonsiyum kayb1. Radyografik ve klinik olarak teshis
edilir

11

Walter, C. ve
digerleri [22]

2009

Hamp ve ark. Smiflandirmasinin modifikasyonu.

Derece I: Dis genisliginin < 1/3’i kadar yatay atagman
kaybi;

Derece II: Yatay destek kayb1 > 3 mm, < 6 mm;

Derece II-III: Yatay destek kaybi> 6 mm, ancak tamamen
uzanmaz.

Derece III: Yatay bastan sona yikim.

12

Carnevale, G. ve
ark. [20]

2012

Derece I: Yatay atagman kaybi < 1/3;
Derece II: Yatay atagman kaybi> 1/3;
Derece III: Yatay bastan sona yikim.

Dikey Bilesen

Tal, H. ve ark.
[23]

1982

Furkasyon derecesi 1: Furkasyon derinligi 0 mmdir;
Furkasyon derecesi 2: Furkasyon derinligi 1-2 mmdir;
Furkasyon derecesi 3: Furkasyon derinligi 3 mmdir;
Furkasyon derecesi 4: Furkasyon derinligi 4 mm veya
daha fazladir.

Eskow, RN ve ark.
[24]

1984

Furkasyon tutulumu derece 1 su sekilde siniflandirilir:
Alt sinif A: Dikey yikim > 1/3;

Alt sinuf B: 2/3’litk dikey yikim;

Alt sinif C: Kokler arasi yiiksekligin apikal tigte birlik
kisminin 6tesindeki dikey yikim.

Tarnow, D. ve ark.
[25]

1985

Her bir yatay siniflandirma sinifi (I-111) i¢in, dikey kemik
rezorpsiyonuna dayali bir alt sinif eklenmistir:

Alt sinif A: 0-3 mm; Alt sinif B: 4-6 mm; Alt sinif C: >7
mm.

Yatay ve Dikey Bilesen (Birlesik)

Easley, JR ve ark.
[26]

1969

Sinif I: Yeni baslayan tutulum, ancak furkanin yatay
bileseni yoktur;

Siuf II: Tip 1. Furkasyona yatay atagman kaybr;

Tip 2. Furkasyona dikey atagman kaybi;

Sinif IIT: Furkasyona bagtan sona atagman kaybi;
Tip 1. Furkasyona yatay atagman kaybi;

Tip 2. Furkasyona dikey atagman kayb.

Fedi, PF [20]

1985

Glickman + Hamp siniflandirmalar1: Dereceler,
Glickman’in siniflandirmasi (I-IV) ile aynidir;

Derece II, derece I ve Il'ye bolinmistiir;

Derece I: Vertikal kemik kayb1 1-3 mm;

Derece II: Dikey kemik kayb1 > 3 mm, ancak bastan sona
iletigim yok.
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S1 | Yazar

Yil

Siniflandirma sistemi

Rosemberg, AA
(27]

1986

Yatay:

Derece I: Sondalama < 4 mm;

Derece II: Sondalama > 4 mm;

Derece III: Derece II olarak siniflandirilan iki veya ti¢
furkasyon bulunur.

Dikey:

S1g: Kokler arasi bir kusurun, trifurkasyonun
merkezinden yatay yonde hafif yanal uzantisy;

Derin: Dahili furkasyon tutulumu, ancak komsu
furkasyona invaze etmeyen.

Hou, GL ve
ark. [28]

1998

Kok govdesi uzunluguna ve yatay ve dikey kemik kaybina

dayali siniflandirma.

Kok govdesi tiirleri:

o Tip A: Kok uzunlugunun servikal {igte birini igeren
furkasyon;

o Tip B: Servikal tigte birini ve kok uzunlugunun tigte
ikisini igeren furkasyon;

o Tip C: Servikal kok uzunlugunun tgte ikisini iceren
furkasyon.

Furkasyon smiflari:

o SmifI: 3 mnrlik yatay kayip;

o SmufIL Yatay kayip > 3 mmy;

o SiufIII: Yatay “kesintisiz” kayip.

Periapikal goriintimiin radyografik degerlendirmesine

gore alt siniflar:

o Alt sinuf @' Kemik iistii defekt;

o Altsiif ‘b: Kemik alt1 defekt.

2. FURKASYON TEDAVISi

2.1 Amag;

« Furkasyon bolgesini hekimin temizleyebilmesi

« Hastanin plak kontroliinii yapabilecegi furkasyon bolgesi olusturabilmek

« Furkasyon bolgesinde horizontal ve vertikal kemik rezorpsiyonunu

durdurabilmek

Furkasyon defektlerinin tedavisi furkasyonun yeniden sekillendirilmesi,
furkasyon bolgesindeki kemik defektinin korunmas: veya yeni atasman
saglanmasi gibi islemleri kapsar. Ancak ilerlemis furkasyon defektlerinde (II
ve III. sinif) bu tedaviler sinirli bagar1 saglayabilir.

2.2 Tedavi Sekilleri

2.2.1 Furkasyon defektinin tedavisi

« Distas1 temizligi ve kok yiizeyi diizeltmesi (Faz 1)

« Furkasyonun obliterasyonu
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2.2.2 Furkasyon girisinin arttirilmasi
« Gingivektomi/apikale pozisyonlu flep
« Odontoplasti

o Osteoplasti/ Osteoktomi

2.2.3 Furkasyonun eliminasyonu

« Kok Ampiitasyonu /hemiseksiyon

« Bikuspidizasyon

2.2.4 Rejeneratif teknikler

« Kemik rejenerasyonu saglatan greft uygulamalar:
« YDR

2.2.1 Furkasyon defektinin tedavisi

v

Distasi temizligi ve kok viizeyi diizeltmesi (Faz 1

Cerrahi olmayan periodontal tedavi furkasyon anatomisi nedeniyle daha
zordur. Bu nedenle geleneksel KYD+DY T islemleri sirasinda geleneksel kiiretlere
ek olarak furkasyon icin 6zel olarak dizayn edilmis kiiretlerin ve ultrasonik
uglarin kullanimi yarar saglayacaktir. Yine bu dislerde yapilan tedavilerin basarili
olabilmesi i¢in dis firgasi, dis ipinin yani sira araytiz firgasi ve tek demetli kil firga
gibi plak kontrol araglarindan da faydalanmak gerekli olabilir.

Furkasyonun obliterasyonu

Gegmiste, polimerik takviyeli ¢inko oksit 6jenol ara restoratif, amalgam,
cam iyonomer ve regine iyonomer restoratif materyaller gibi restoratif
materyaller furkasyonu yok etmek i¢in kullanilmistir. Amag, bakterilerin
birikebilecegi furkasyon i¢indeki anatomik nisleri ortadan kaldirarak plak
kontroliinii iyilestirmekti [29].

MTA kullaniminin furkasyon kusurlarini ortadan kaldirmada gegerli bir
yontem oldugu kanitlanmistir. Mitkemmel kullanim 6zellikleri ve malzemeye
mitkemmel doku tepkisi kesin avantajlardir. Bu tedavi modunu se¢gmenin
amaci, Derece I ve Derece II furkasyon defektleri olan mandibular molar
dislerde basitce yok etmek ve daha fazla baglant1 kaybini 6nlemekti.

2.2.2 Furkasyon girisinin arttirilmasi

Furkasyonplasti kokler arasindaki furkasyon lezyonunun furkasyon girisi
seviyesinde gerek dis yapisindan kaldirilarak (odontoplasti) gerekse alveolar
kret remodele edilerek (osteoplasti) ortadan kaldirilmas: seklindeki tedavidir.
Temel ama¢ furkasyon defektinin horizontal ve vertikal komponentini
azaltmak ve temizlenebilirligi arttirmak i¢in furkasyon girisini genisletmektir.
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2.2.3 Furkasyonun eliminasyonu

i1k tedavi olarak agik kiiretaj

Eger periodontal destek ¢ok az, kok kisa ve hareketlilik varsa ilk olarak
acik kiiretaj yapmak gerekir. A¢ik kiiretaj ayni zamanda iltihab1 azaltmak
amaciyla rejeneratif bir islem olarak ve kok rezeksiyonu veya hemiseksiyon
oncesi tedavi olarak da uygulanir.

Agik kiiretaj ile bolgenin direkt goriiniimii miimkiin olur ve operasyon
sonrasi gelisime bagli olarak kok rezeksiyonu veya kok ampiitasyonu islemine
gerek kalmayabilir. A¢ik kiiretaj islemi olmaksizin ilerlemis furkasyon
defektinin plak uzaklastirmaya cevabinin degerlendirilmesi miimkiin degildir.

Furkasyon defektlerinin tedavisi furkasyonun yeniden sekillendirilmesi,
furkasyon bolgesindeki kemik defektinin korunmasi veya yeni atagman
saglanmasi gibi islemleri kapsar. Ancak ilerlemis furkasyon defektlerinde (II
ve III. sinif) bu tedaviler sinirli basari saglayabilir.

Ilerlemis defektlerde kok rezeksiyonu veya hemiseksiyon yapilir.
Furkasyon alanlarindaki kemik defektlerinde, kolayca alan olusturabilmesi ve
yara bolgesinin kapanmasi agisindan rejeneratif islemler en uygun islemlerdir.

Ancak rejeneratif islemler; el aletlerinin defekt alanina ne kadar
ulasabildigi gibi faktorlerden ¢ok etkilendiginden, sonuglar: tam bilinmez. Bu
nedenle halen giiniimiizde kok rezeksiyonu veya hemiseksiyon gibi furkasyonu
elimine eden yontemler siklikla kullanilmaktadir.

Kok rezeksiyonu veya hemiseksiyon islemleri II-IIT simif furkasyon
defekti olan ¢ok koklii dislerin sabit protezlerde dayanak olarak kullanildig:
durumlarda endikedir. Periodontal hastaliktan etkilenmis bir disi korumak
onemli ise de komsu periodontal dokular yapilacak periodontal tedaviden
olumsuz etkilenecek ise bu tedavi yapilmamalidur.

Periodontal hastalik hem kokleri hem de periodontal dokular: etkiledigi
i¢in bazen tedavi planinda stratejik ¢ekimler olabilir. Bu yontemle periodontal
dokularin iyilesme ve idame tedavisi yapildig: gibi ¢ekim boslugundaki kemik
iyilesmesi de komsu alveol kreti seviyesine kadar ulasir. Kok rezeksiyonu veya
hemiseksiyon ¢ok koklii dislerin stratejik cekimlerinde de endike olabilir [30].
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Kok rezeksiyonu ve hemiseksiyonunun amaclari

1. Kokiin agik furkasyon alanini rezeke etmek ve kalan kokiin yiizeyini
temizlemeyi miimkiin hale getirmek

2. Furkasyonu ortadan kaldirarak periodontal cebi elimine etmek

3. Furkasyonun seklini ag1z hijyenine uygun hale getirmek

4. Kalan kokiin etrafinda maksimum periodontal doku birakabilmek
5. Koke komsu alanda interdental alani kontrol altina almak

6. Cok koklii dislerde endodontik tedavinin miimkiin olmadig: kokleri
uzaklastirmak

7. Derin ¢urikli kokleri uzaklastirmak

Kok rezeksiyonu ve hemiseksiyon endikasyonlari

Kok rezeksiyonu ve hemiseksiyon uygulamasi planlandiginda kokiin
anatomik formu, periodontal-endodontik faktorler ve restoratif planlamanin
dikkatle yapilmasi gerekmektedir. Kok rezeksiyonun endikasyonlari literatiirde
bulunmaktadir [31-37].

Kokrezeksiyonuveyahemiseksiyonundabirkokiinrezekeedilipedilmeyecegi
veya hangi kokiin nasil korunabileceginin kararinin verilebilmesi bazen islemin
kendisinden daha zordur. Bu islemlerin endikasyon ve kontrendikasyonlar1 tam
olarak bilinmeli sonra tim cenenin tanisi konabilmelidir.

Lokal bulgulara baglh kontrendikasyonlar

Kok rezeksiyonu veya hemiseksiyonunun lokal nedenlere bagh
kontrendikasyonlar1 bagka yazarlarca tanimlanmistir [34, 38]. Birakilacak
kokiin periodontal doku desteginin yeterli olmadigi durumlarda bu
teknik kontrendikedir, 6rnegin, furkasyon defektlerinin dikey boyutlarini
degerlendiren asagidaki siniflamanin B/C dereceleri. Bu gibi olgularda kokleri
agizda birakmak gereksizdir.

Furkasyon SINIF A SINIF B SINIF C

defektlerinin dikey

boyut siniflandirilmasi

Tarnow ve Fletcher Dikey kemik defekti Dikey kemik Dikey kemik defekti

[25] 1-3 mm defekti 4-6 mm >7 mm

Eskow ve Kapin [24] Kokiin 1/3 tine kadar Kokiin 2/3 iine Kokiin 2/3 iinden
dikey kemik defekti kadar dikey kemik | biiyiik kemik defekti

defekti

Ayrica yapisik koklerde veya ¢ok uzun kok govdesi olan durumlarda son
karar operasyon sirasinda flepler kaldirildiginda kokiin etrafinda yeterli kemik
destegi var ise verilmelidir. Bazen de yeterli periodontal destek olsa bile anatomik
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durum kolaylikla temizlenmeyen uygun hale gelmeyebilir veya kalan kokiin
endodontik tedavisi miimkiin olmayabilir. Bazen kok rezeksiyonu sonrasi,
furkasyon alanindaki ¢iirtikler veya kok rezorpsiyonu gibi nedenlerle yetersiz
miktarda dis dokusu kalmus olabilir. Béyle durumlarda kalan kok morfolojisine
bakarak bir post veya core uygulanip uygulanmayacagina bakmak gerekir.

Korunacak koklerin secimi

Kok rezeksiyonu islemi endike oldugunda, Hamp ve Nyman [16]in belirttigi
gibi sadece rezeksiyon sonrasi kalan destek kemik degil tiim okliizal iliskilerin
stabilitesi, kalan kok ile komsu disin iliskisi gibi faktorleri de dikkate almak
gerekir. Elbette anatomik kok morfolojisi ve hem endodontik hem de restoratif
tedavi agisindan apeks etrafindaki durumu degerlendirmek ¢ok 6nemlidir.

ilerlemig furkasyon defektlerinin tedavisi

[lerlemis furkasyon defekti olan olgularda (IL. Sinif derin ve III. Sinif)
[30, 39] flep operasyonu yapmak genellikle ilk tedavi segenegidir. Kok
rezeksiyonu veya hemiseksiyon yapilacaksa da bu islem ilk segenektir. II.
Sinif furkasyon defektlerinde bariyer membran konularak yapilan rejeneratif
islemler de siklikla kullanilir.

Eger baslangi¢ tedavisi sonrasi sondalama veya radyografik inceleme ile
kesin tan1 konmugsa kok rezeksiyonu veya hemiseksiyon islemi flep operasyonu
yapilmaksizin da yapilabilir. Ancak boyle durumlarda bile kokiin etrafindaki
krater benzeri kemik defektini elimine etmek ve fizyolojik diseti-alveol kemigi
morfolojisini diizenleyebilmek i¢in tamamlayici bir cerrahi girisim gerekir.

Bikiispidizasyon/ trikiispidizasyon Molar disin, koklerinin birbirlerinden
ayrilarak premolar disler haline getirilmesi islemidir.

2. ve 3. derece furkasyon problemli dislerde,

Stratejik olarak énemli olan molarlarin distal ve mezialinde yer varsa dis
ortadan kesilerek kesilen parcalar seperatorlerle 3-4mm uzaklastirilir, daha
sonra da disler restore edilir.

Ayrilan koklerin kuron kismi ayri ayri ya da birlesik restore edilerek
optimal plak kontrolii gergeklesir. Diglerin stéi kuronla kapatilacag: i¢in
furkasyondaki sement ve dentindeki ciiriik ataklar1 énlenmis olur. Islemden
once dislere endodontik tedavi yapilmis olmalidir.

2.2.4 Rejeneratif teknikler

YDR ve flep cerrahisinin karsilastirilmasi

Pontoriero ve ark. [40, 41] furkasyon tutulumu olan mandibular molarlarda
YDRYi kullanmislardir. Her iki bolgede de sif II veya simif III furkasyon
tutulumu olan hastalarda bir bolgede YDR diger bolgede flep cerrahisi
uygulamislar ve atasman kazancini kargilastirmiglardir. 6 ay sonra YDR
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grubunda 21 sinif IT furkasyon tutulumu olan bélgeden 14’tinde (2 bolge haric)
furkasyon defektleri tamamen iyilesmistir ve horizontal sondalama degerleri
normal sinirlar i¢inde olacak sekilde diizelmistir. Diger yandan flep cerrahisi
grubunda 21 furkasyon defektinden yalnizca 2’si tamamen iyilegmistir. Buna ek
olarak sinif ITI furkasyon defektli 21 bolgeden 8’1 tamamen veya kismen YDR ile
kapanmuistir. Flep cerrahisi grubunda ise furkasyon defektlerinde tam kapanma
gozlenmemistir, bunlarin yarisinin sinif III furkasyon tutulumu olan defektler
oldugu bildirilmistir. Bunun yaninda test grubu dislerindeki furkasyon girisinin
4 mm sinirinda oldugu defektler tamamen kapanmuistir. Arastirmacilar, YDR
tedavisinin etkinliginde furkasyon tutulumunun tipi ve morfolojisinin etkili
oldugunu belirtmislerdir.

Lekovic ve ark. [42] ve Caffesse ve ark. [43] benzer ¢aligmalar yapmislar
ve sinif II furkasyon tutulumu olan mandibular molarlarda YDR ile flep
cerrahisine gore daha iyi sonuglar elde etmislerdir.

Kemik defektinin morfolojisi ve kemik rejenerasyonu

Furkasyon defektlerinde de, kemikici defektlerde oldugu gibi, defektin
kemik duvarlar1 ile ne sekilde cevrili oldugu kemik rejenerasyonunun
basarisini etkilemektedir. Sinif 3 furkasyon defektlerinde atasman kazanci ve
kemik rejenerasyonunun basari sansi oldukga diisiiktiir.

Simif 2 furkasyon tutulumlarinda eger interdental kemik seviyesi
furkasyonun kuronalinde veya bukkal kemik duvarinin yiiksekligi furkasyonun
kuronalinde ise basar1 sans1 oldukga ytiksektir. Ancak flep operasyonlarinda
furkasyonun tamamen temizlenmesinin basarilmasi ya da basarilamamasi
furkasyon defektlerindeki rejenerasyon sonuglarini belirler. Buna ilave olarak
kok govdesinin uzunlugu furkasyondaki atasman kazancini etkiler.

Furkasyonlarda kemik greftleri ile birlikte uygulanan YDR

Furkasyon defektlerinde YDR uygulamas: ile bag doku atasman
kazancinin basar1 gansinin yiiksek olmasina ragmen, ayn1 bolgedeki yeni kemik
olusumu i¢in ayni seyi soylemek her zaman miimkiin degildir [44-46]. Kemik
greftleri yeni kemik olusumu i¢in YDR ile birlikte uygulanmistir. Schallhorn
ve McClain [44] 44 bolgenin 33’tinde YDR'yi kemik greftleri ile kullanarak
furkasyon defektlerinde tam kapanma bildirmislerdir. Anderegg ve ark. [47]
YDR ile birlikte kemik grefti uygulamiglar, 3.5mm dikey kemik dolumu ve 2.4
mm yatay kemik dolumu gozlemislerdir. Yalnizca membran kullanildiginda
1.7mm dikey kemik dolumu ve 1.0 mm yatay kemik dolumu elde edilmistir.
Kemik greftleri ile birlikte YDR uygulamasi ile kemik rejenerasyonunun
arttigini bildiren pek ¢ok calisma vardir [48, 49].

McClain ve Schallhorn [44] YDR ile kemik greftini birlikte kullandiklar:
uzun donemli bir klinik ¢aligma yapmuslar ve bu ¢aligmada furkasyon
bolgesindeki kok yiizeyine sitrik asit uygulamuslardir. 5 yil siiren izleme
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sonucunda YDR ile beraber kemik grefti uyguladiklar1 bolgelerde 4.4mm
atasman kazancinin 4.0 mm ‘ye kadar diistiigiinii ve kemik greftinin YDR ile
kombine kullanilmadigi durumlarda bunun 3.7 mm ‘den 1.8 mm’ye kadar
distiigiinii tespit etmislerdir. YDR ‘nin kemik grefti ile birlikte uygulandigi 27
bolgenin 25’inde furkasyonun tamamen dolumu saglanmistir. Boylece 5 yillik
kontrollerde; postoperatif atagman diizeyi stabilitesi, furkasyon bolgesindeki
kemik rejenerasyonu ve sonucun stabilizasyonunun YDR'nin kemik grefti ile
kombine uygulandig: durumlarda daha iyi oldugu sonucunu ¢ikarmislardir.

YDRnin kemik grefti ile birlikte kullanildigi zaman gosterdigi etki ile
ilgili olarak farkli agiklamalar vardir. Basar1 muhtemelen kemik greftinin
bosluk olusumunu ve membran yerlestirilmesini kolaylastirmas: nedeniyledir.
Béylece YDR'nin bosluk olusumuna ihtiya¢ duyulan defektlerde kemik grefti ile
kullanilmasi énerilmektedir: Ornegin, az sayida duvar igeren kemik defektleri,
genis ve derin kemikici defektler veya tek duvarli kemikici defektler gibi. Ayrica
biiyiik furkasyon defektleri i¢in de yine bu kombine kullanim 6nerilmektedir.

Murphy [45] YDR ile kombine kemik grefti kullanim endikasyonlarin
sOyle tanimlamigtir:

1.7-8 mm derinligindeki kemik defektleri. Daha derin kemik defektlerinde
kemik grefti ile kombine YDR etkisi kendiliginden kemik dolumu nedeni ile
azalir.

2. Bosluk olusturulmasi gereken ve membranin altinda bu boslugun
devam ettigi derin kemik defektleri.

Mine Matriks Tiirevleri

Son yillarda doku rejenerasyon prosediirleri agisindan dnemli ilerlemeler
kaydedilmistir. Mine matriks tiirevleri (EMD’ler) bu son yeniliklerde 6nemli
bir rol oynamustir [50, 51]. Emdogain®, protein tiirevli bir mine matriks tiirevi
iceren Ozel bir jeldir. Bu dogal protein karisimi, yumusak ve sert dokularin
iyilesme siirecinde yer alan belirli hiicreleri aktive ederek, tipik olarak
periodonsiyum gelisimi ve rejenerasyonu sirasinda gergeklesen biyolojik
stiregleri uyarabilir[52]. Temel arastirmalardan elde edilen bulgulara gore, mine
matriks protein tiirevi (EMD) periodontal yaralarin iyilesmesinde 6nemli bir
rol oynar. Hem hayvanlar hem de insanlar iizerinde yapilan arastirmalardan
elde edilen histolojik bulgular, EMD tedavisinin periodontal onarimi tesvik
ettigini gostermistir [53].

2004 yilinda Jepsen ve ark. mandibular bukkal Sinif II furkasyon
defektlerinin tedavisi i¢in mine matriks tiirevinin (EMD; testi) bariyer
membranlarla (kontrol) karsilastirildigi randomize bir klinik ¢aligma yayinlad:
[54]. Membran tedavisi ile karsilastirildiginda, mine matriks tiirevinin yatay
furkasyon derinligini énemli 6l¢lide azalttig1 ve postoperatif rahatsizlik ve
sislik insidansinin nispeten daha diisiik oldugu sonucuna varilmistir [55].
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2007de vyapilan bir ¢ift agiz denemesinde, Chitsazi ve ark. [56]
karsilastirilabilir iki tarafli sinif II furkasyon defekti olan sigara i¢meyen
10 kiside simif II furkasyon tutulumunun tedavisinde EMD kullanan veya
kullanmayan agik flep debridmaninin (OFD) etkinligini degerlendirdi.
Mandibular sinif II furkasyon tutulumlarinin tedavisinde EMDnin birlikte
kullaniminin OFD'nin etkinligini arttirdigi sonucuna varilmistir [56].

EMDnin kemik defektlerinin rejeneratif tedavisindeki rolii kapsamli bir
sekilde calisiimis olmasina ragmen, EMD’nin furkasyon defektlerinin tedavisinde
kullanimini degerlendiren sadece birkag ¢alisma vardir. Bu ¢alismalarin gogu,
mandibular sinif II furkasyonlarda kullanimini degerlendirdi ve sadece birkag
galisma, maksiller furkasyon defektleri ile ilgiliydi. EMD kullanimi, derece II
furkasyonlarin derinliginde daha biiyiik bir azalma ile sonuglanmustir.

Derece II maksiller furkasyonlar: tedavi ederken, EMD kullanimiyla elde
edilen klinik sonuglar, mandibular furkasyonlarin tedavisine gore daha az
olumluydu.

Sonuglar, EMD’nin furkasyon tedavisinde kullanimu ile ilgili ¢ok fazla
galisma olmamasma ragmen, zorlu furkasyon yonetiminde vazgegilmez
bir segenek oldugunu ve periodontal rejenerasyon konusunda daha fazla
arastirmaya ihtiyag oldugunu gostermektedir [57].

3. SONUC

Furkasyon defektlerinin tedavisinde agik kiiretajin kullanildig1 rejeneratif
yontemlerin basarist diisiik oldugu icin, kok rezeksiyonu ya da hemiseksiyon
hala en giivenilir tedavi yontemlerdir. Furkasyon defektlerinin tedavisinde
kullanilan rejeneratif yontemlerin bagaris1 YDR ile arttirilmis olsa da bunun
endikasyonlar sinirhdir.

Glinlimiizde biitiin furkasyon defektlerinin tedavisini saglayabilen bir
yontem yoktur. Periodontal hastaligin oldugu ileri furkasyon defektlerinin (ileri
sinif II, sinif IIT) prognozu zayaftir. Bu nedenleileri furkasyon defektleri, okliizyon
ve dentisyonun devamliligini en fazla tehdit eden periodontal hastaliktir.
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1. Beslenme ve Periodontal Hastaliklar: Beslenmenin Periodontal
Dokular Uzerine Etkileri

Literatiirde yer alan calismalar, beslenmenin periodontal hastaliklarin
gelisimi ve progresyonunda dnemli bir belirleyici olabilecegini gostermektedir.
(Jauhiainen ve ark., 2016) Mevcut bilimsel veriler dogrultusunda asagidaki
sonuglara ulagilmaktadir:

« Beslenme yetersizligi tek basina gingivitis veya periodontitis etkeni degildir.
Bununla birlikte, beslenme eksiklikleri periodonsiyumun savunma kapasitesini
azaltarak, ozellikle duyarli bireylerde dental plaga bagl enflamatuvar yanitin
ortaya ¢ikmasini kolaylastirabilmektedir. Teorik olarak, yetersiz beslenen
bireylerin bakteriyel yiik karsisinda konak savunmasinin daha zayif olabilecegi
ongoriilmektedir. (Newman ve ark., 2007)

o Beslenme yetersizlikleri ag1z boslugunda ¢esitli morfolojik ve fonksiyonel
degisikliklere yol agmaktadir. Bu degisiklikler dudak dokulari, oral mukoza,
gingiva ve ¢ene kemiginde gozlenebilmekte olup, sistemik beslenme
bozukluklarinin oral ve periodontal yansimalar1 olarak degerlendirilmektedir.

o Skorbiit uzun yillardir bilinen bir hastalik olup, C vitamini replasmani
olmaksizin tedavi edilememektedir.

o Asir1 seker titketimi, I6kosit kemotaksisini ve fagositik aktiviteyi azaltarak
periodontal dokular tizerinde olumsuz etkilere neden olabilmektedir. (Bear ve
ark., 1977)

Sonug olarak beslenme; periodonsiyumun biiyiimesi, gelisimi ve metabolik
aktivitesi lizerinde belirleyici bir role sahiptir. 1930’lu yillarda ekonomik
krizlere baglh gelisen malniitrisyon vakalarinda periodontal dokularin olumsuz
etkilendigi gozlenmis; deney hayvanlarinda yapilan ¢aligmalar da bu bulgular:
desteklemistir. Tkinci Diinya Savast ve sonrasinda yiiriitillen aragtirmalarda,
yetersiz beslenmenin periodontal dokular tizerindeki etkileri ayrintili bi¢imde
ortaya konulmustur. (Kuna ve Chambers, 1953)

2. Gidalarin Fiziksel Ozellikleri ve Periodontal Dokular

Besinlerin fiziksel yapisi (sertlik ve yumugaklik), periodontal saglik tizerinde
etkili olmaktadir. Sert ve fibréz gidalarin mastikasyon sirasinda mekanik
temizleyici etki gostererek plak birikimini ve gingival inflamasyonu azaltabilecegi
ileri stirtilmektedir. Bu etkinin bir kism1 salyanin biyolojik ozellikleri ile iligkilidir:

« Salya enzimleri antibakteriyel etki gostermektedir.

o Salivary immiinoglobulinler ve mukoproteinler bakteriyel adezyonu
azaltmaktadir.

« Salyada bulunan mukoprotein esash faktérler bakterilerin agliitinasyonunu
saglamaktadir. (Carranza)
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Sert ve fibroz besinler oral mukozayr uyararak keratinizasyonu
artirabilmektedir. Ancak asir1 sert besinlerin oOzellikle palatinal bolgede
ve gingivanin diger alanlarinda travmatik lezyonlara yol agabilecegi goz
ontinde bulundurulmalidir. Deneysel hayvan ¢alismalarinda yumusak diyet
uygulamalarinin; molar disleri ¢evreleyen alveoler kemikte incelme, dislerde
aginma ve mabksiller genislikte azalma ile iliskili oldugu bildirilmistir. (Stein ve
Ziskin, 1955) Ayrica yumusak ve yapigskan besinlerin plak ve distas: olusumunu
artirdigy, daha yumusak diyetlerin ise daha biiyiik plak birikimlerine zemin
hazirladigi belirtilmektedir.

Gegmis toplumlara yonelik antropolojik arastirmalar, yaygin dis tas
birikimine karsin belirgin periodontal yikim bulgularinin sinirl diizeyde
gozlendigini bildirmektedir. Bu olgunun, sert ve islenmemis gidalarin
titketimine bagh olarak artan mastikatuvar aktivitenin dis ytizeylerinde dogal
bir temizlenme etkisi olusturmasiyla iliskili olabilecegi diistiniilmektedir.

3. Protein Eksikligi ve Periodontal Hastaliklar

Gingiva ve periodontal ligament kollajen liflerden zengin bag dokularidir.
Bu nedenle protein eksikligi periodontal dokular iizerinde dogrudan etkili
olmaktadir. Deneysel hayvan ¢alismalarinda protein yetersizliginin;

« Periodontal ligamentte distrofik degisikliklere
« Sement olusumunda azalmaya

« Osteoporoz ve alveoler kemik rezorbsiyonuna
« Bag dokusu liflerinde dejenerasyona

« Dil epitelinde atrofiye

o Yara iyilesmesinde gecikmeye neden oldugu bildirilmistir. Buna
karsilik, yiiksek protein ve diisiik karbonhidrat iceren diyetlerin periodontal
cep derinliginde ve dis hareketliliginde azalma ile gingival saglikta iyilesme
sagladig belirtilmistir. (Ringsdorf ve Cheraskin, 1964)

Siddetli protein yetersizliginde nekrotizan gingivitis (NG), noma (cancrum
oris), oral kandidiyazis (moniliazis), dil papillalarinda atrofi ve angular cheilitis
gibi lezyonlarin daha sik goriildiigii bildirilmistir. Afrikanin kirsal bolgelerinde
yetersiz beslenen gocuklarda NG prevalansinin %25e ulastigy; yeterli beslenme
sonrasinda ise gingivitis siddetinde azalma oldugu rapor edilmistir. (Sawyer ve
Nwoka, 1985) Protein eksikligi kollajen sentezini bozarak periodontal dokularda
yikima zemin hazirlayabilmektedir. (Nizel ve Papas, 1989)

Beslenmenin degerlendirilmesinde protein ve vitaminlerin etkisi birlikte
ele alinmalidir. Orn; esansiyel bir aminoasit olan triptofan eksikliginin
deneysel modellerde uzun kemiklerde ve alveoler kemikte destriiksiyona
yol actigr bildirilmistir. (Dural ve ark., 2002) Karbonhidrattan fakir;
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omega-3 yag asitleri, C ve D vitaminleri ile liften zengin diyetlerin gingival
ve periodontal inflamasyonu anlamli diizeyde azaltabilecegi gosterilmistir.
(Woelber ve ark., 2017; Chapple ve ark., 2017; Hamasaki ve ark., 2017) Ayrica
kalsiyumdan zengin besinlerin, 6zellikle kazein ve peynir alt1 suyu proteinleri
iceren gidalarin diizenli tiiketiminin periodontal saglik agisindan koruyucu
olabilecegi ve periodontal hastaliklarin onlenmesinde katki saglayabilecegi
ileri stirtilmistiir. (Adegboye ve ark., 2015)

4. Vitaminler

Insan ve hayvan organizmasinda saglikli yagsamin siirdiiriilmesi, biiyiime,
gelisme ve tireme fonksiyonlarinin devami igin disaridan eser miktarlarda
alinmasi gereken organik bilesiklerdir. Cozlintirlik 6zelliklerine gore yagda
¢ozlinen (A, D, E, K) ve suda ¢oziinen (B grubu ve C) vitaminler olmak tizere
iki ana gruba ayrilmaktadir.

4.1. Suda Coziinen Vitaminler
4.1.1.B Kompleks Vitaminler

B vitamini, farkli biyokimyasal o6zelliklere sahip sekiz ayri bilesikten
olusan bir vitamin grubudur. Bu bilesikler, hiicresel metabolik aktivitelerin
stirdiiriilmesi i¢in elzem olup, birlikte alindiklarinda biyolojik islevlerinin
maksimum seviyeye ulagmasini saglamaktadir. (Chen vd., 2017)

4.1.1.1. Vitamin B1 (Tiamin)

Tiamin, diger adiyla anérin, suda ¢oziinebilen ve protein, lipid ve
karbonhidrat metabolizmasinda kritik rol oynayan bir B vitamini (B,)
formudur. Baglica besin kaynaklar: arasinda sakatat, domuz eti, kuruyemisler
ve baklagiller ile rafine edilmemis tahillar, taneler, nisastali kokler ve yumrular
yer almaktadir. (Garrow, Ralph ve Jame, 2000) Tahillardaki tiamin igerigi,
oglitme derecesiyle dogru orantili olarak azalmakta olup; 6rnegin kahverengi
piring, 30 saniyelik 6giitme isleminden sonra tiamin igeriginin %57-%64’inii
kaybedebilmektedir. (Liu, Zheng ve Chen, 2017) Tiamin 1siya duyarhdir; bu
nedenle pisirme siireci, vitaminin enzimatik ve biyokimyasal aktivitelerini
tamamen etkisiz hale getirebilmektedir. (Ball, 2004)

« Hayvansal gidalar
o Yesil yaprakl sebzeler
o Tahil
Vitamin B; | « Baklagil
igeren « Findik ve yer fistig1

besinler
o Insan ve birgok memeli tiiriiniin bagirsak florasinda bulunan bakteriler
tarafindan da sentezlenebilmektedir.



Periodontoloji Alaninda Uluslararasi Caligmalar * 79

« Beriberi
» Wernicke ensefalopatisi
Eksikliginde o Tiamin-difosfat (TDP) bagimli enzimlerin anormallikleriyle iliskili birgok
gelisen  farkli nérodejeneratif ve kalitsal metabolik bozukluk (Edwards, Tu-Maung ve
Klinik tablo = Cheng, 2017)

« Oral mukozada hassasiyet
« Vezikiil olusumu
« Dilde yanma hissi
Oral « Dil, damak ve diger oral mukoza bolgelerinde eroziv lezyonlar
bulgular  « Cocuklarda >> tekrarlayan aftoz stomatit, bozulmus postnatal amelogenez ve
mine hipomineralizasyonu (Haisraeli-Shalish vd., 1996; Moskovitz vd., 2017)

4.1.1.2. Vitamin B2 (Riboflavin)

B, vitamini, digeradiylariboflavin, suda ¢oziinebilen, 1stya nispeten dayanikli
ve floresan 6zellik gosteren bir flavin bilesigidir; yapisinda riboz benzeri bir yan
zincir (ribitol) bulundurmaktadir. Dogada iki ana riboflavin formu mevcuttur:
riboflavin-5’-fosfat (Flavin mononiikleotid, FMN) ve riboflavin-5-adenozil-
difosfat (Flavin adeninin dintikleotid, FAD). (Garrow vd., 2000; Ball, 2004)
Bu formlar basta maya 6ziitii olmak {izere, karaciger ve bobrek gibi hayvansal
kaynaklarda yogun olarak bulunmaktadir. Diger 6nemli besin kaynaklar
arasinda bugday kepegi, siit tiriinleri ve yumurta yer almaktadir. (Nolan vd.,
1991; Cavalcoli vd., 2017) Riboflavin 151¢a kars1 son derece hassastir ve pisirme
esnasinda sodyum bikarbonat ilavesi, fotodegradasyon oranini artirarak vitamin
kaybina yol agabilmektedir. (Combs, 2008)

« Et ve karaciger
» Yumurta
Vitamin B, « Yer fistig1
iceren besinler | o Siit ve siit tirtinleri
« Yesil sebzeler
Eksikliginde
gelisen klinik o Fotofobi
tablo
« Angular cheilitis
« Glossit
Oral bulgular o Graniiler dil goriiniimii
o Cografik dil (lingua geographica)
« Sicak-soguk ve baharatli gidalara kars1 hassasiyet ve yanma hissi
» Mukozada tekrarlayan aftoz tilserasyonlar (Kennedy, 2016)

4.1.1.3. Vitamin B3 (Niasin)

B; vitamini, diger adiyla niasin, iki ana bilesigi kapsayan bir vitamin
grubudur: nikotinik asit ve nikotinamid (niasinamid olarak da bilinir; dogal
bir tiirevidir). Niasin, diyette iki temel kaynaktan elde edilebilmektedir:
birinci yol, L-triptofanin metabolik doniistimi; ikinci yol ise kirmizi et, balik,
sakatat (Ozellikle karaciger), tam tahilli driinler, baklagiller, mantarlar ve
kuruyemislerin tiiketimi iledir. (Ball, 2004; Liv vd., 2016)
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Hem nikotinik asit hem de nikotinamid, hayati neme sahip oksidasyon-
indirgeme reaksiyonlarinda gorev alan koenzimler nikotinamid adenin
dintikleotid (NAD"*) ve nikotinamid adenin diniikleotid fosfatin (NADP™)
biyosentetik onciilleridir. (Ball, 2004; Kennedy, 2016)

o Kirmiz1 et, tavuk eti ve karaciger
« Bira mayasi
Vitamin B; | « Yer fistig1
igeren « Bagirsak bakterileri tarafindan sentezlenebilmektedir.
besinler
Eksikliginde e Pellegra (ii¢ D triadi; Dermatitis, Diyare ve Demans)
gelisen klinik « Seboreik ve yiizeyel vaskiiler dermatit (Amarasena ve ark., 2004)
tablo
« Burun gevresinde dokiintit
« Glossit (Garrow vd., 2000)
« Stomatit (Thomas ve Mirowski, 2010)
o Angular cheilitis
Oral bulgular e Dilde morumsu renk degisikligi ve papilla hipertrofisi
« Ileri olgularda dil dorsumunun diizlesmesi ve salivasyon artisi
« Yeme ve yutma giigliigiine bagh beslenmede bozulma

o Pellegra tedavi edilmediginde oral agri nedeniyle beslenme daha da
bozulabilmekte ve hastalik 6liimciil seyredebilmektedir. (Regazzi ve Scuibba,
2003)

4.1.1.4. Vitamin B6 (Piridoksin)

B vitamini, piridoksin olarak da adlandirilmakta ve ¢ biyokimyasal
formu kapsamaktadir; piridoksin veya piridoksol (PN; alkol grubu), piridoksal
(PL; aldehit grubu) ve piridoksamin (PM; amino grubu). (Combs, 2008) Bu
bilesikler, 2-metil-3-hidroksi-5-hidroksimetil-piridin tiirevleridir ve biyolojik
islevleri agisindan birbirleriyle iliskili olarak gorev yapmaktadirlar.

Fosforile formlar olan PL ve PM, yagsiz etler, baliklar, yumurta ve siit
triinlerinde bulunabilirken; PN ve glikozile PN formlar: basta islenmemis
tam tahillar, maya 6zleri, patates, tahil kepegi ve embriyo ile ¢esitli sebzelerde
yogun olarak yer almaktadir. Bs vitamini 1siya duyarlidir ve kronik alkol
titketimi metabolizmasini olumsuz yonde etkileyebilmektedir. (Hodges vd.,
1962; Ross vd., 2014)

« Et ve karaciger
Vitamin Bs  « Maya
Iceren besinler | « Tahil
« Sebze
« Nazolabial bolgede eritem ve kagint, dermatit ve yanma hissi
Eksikliginde
gelisen klinik « Oral kontraseptifler ve ostrojen tedavisi B6 vitamini eksikligine zemin
tablo hazirlayabilmektedir.
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 Angular cheilitis
« Rekiirrent oral tilserler (Nolan vd., 1991)

Oral bulgular « Halitozis, siddetli gingival inflamasyon, dilde agri, renk degisikligi ve
cheilitis (Hodges vd., 1962)

4.1.1.5. Vitamin B8 (Biotin)

Bs vitamini, diger adiyla biotin, iireido ve tiyol (kiikiirt) gruplari ile valerik
asit zincirine sahip bisiklik bir imidazol halkasi igeren suda ¢oziinebilen bir
vitamindir. Biotin, yiiksek konsantrasyonlarda ar1 siitii ve bira mayas1 gibi
gidalarda bulunurken, diisiik konsantrasyonlariyla proteine bagli formda
sakatat (0zellikle karaciger), yumurta sarisi, bazi tahillar ve kuruyemislerde
(yagli tohumlar, yonca, kuru soya fasulyesi ve yer fistig1) yer alir. Serbest formu
ise cesitli sebzelerde, yesil bitkilerde, meyvelerde, siit tiriinlerinde ve piring
kepeginde saptanabilmektedir.(Combs, 2008; Wilson, 2009)

» Yumurta sarisi
« Baklagiller
Vitamin Bg » Maya
Igeren besinler |« Findik, yer fistigt
o Ispanak

Eksikliginde o Yorgunluk, bulanti, kuru pullu cilt, anemi, yiiksek serum kolesterolii,
gelisen klinik  periorifisyal dermatit, konjonktivit, alopesi, ataksi ve gelisimsel gecikme
tablo (Garrow vd., 2000; Ross, 2014)

o Fare embriyolar1 tizerinde gergeklestirilen deneysel ¢aligmalar, biyotin
eksikliginin Dbelirli proteinlerin sentezini dogrudan etkileyebilecegini

Oral bulgular ve bu durumun, damak c¢ikintilarinin (palatal proseslerin) gelisimini
bozarak orofasiyal yarik olusumuna katkida bulunabilecegini gostermistir.
(Watanabe vd., 1995)

4.1.1.6. Vitamin B9 (Folik Asit)

B, vitamini, folat olarak adlandirilan ve benzer biyolojik 6zellikler gosteren
bilesikler icin kullanilan genel bir terimdir. Folatlar dogada basta sakatat
(0zellikle karaciger) olmak tizere zenginlestirilmis kahvaltilik tahillar, pigsmis
kuru baklagiller, kuskonmaz, 1spanak, brokoli ve avokado gibi besinlerde
bulunmaktadir. (Ball, 2004)

« Karaciger ve bobrek
» Maya
« Yesil yaprakli sebze
« Kugkonmaz
Vitamin Bs | « Soya fasulyesi
iceren besinler ¢ Fistik
« Portakal suyu

« Giinliik gereksinim eriskinlerde yaklasik 0,4 mg; gebelikte 0,8 mg; laktasyon
doneminde ise 0,5 mgdur.
« Alkol titketimi folat gereksinimini artirmaktadir.
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Eksikliginde
gelisen klinik « Megaloblastik anemi (Folat eksikliginin en yaygin belirtisi)
tablo

4.1.1.7. Vitamin B12 (Siyanokobalamin)

Bi, vitamini, diger adiyla kobalamin, pernisiydz anemiye kars: biyolojik
aktivite gosteren tiim kobalamin tiirevlerini ifade eden genel bir terimdir.
Biyolojik olarak aktif formlari, merkezinde tek, ¢ift veya ii¢ degerlikli
oksidasyon basamaklarina gegebilen bir kobalt atomu bulunan korin (porfirin
benzeri) halka yapisindan olugsmaktadir.

Diyetle alinan baglica B, vitamini kaynaklari arasinda et ve balik
(adenozilkobalamin ve metilkobalamin formlari), siit ve siit tirtinleri (6zellikle
siitte hidroksokobalamin), konserve et ve balik tiriinleri (siilfitokobalamin),
yumurta aki, peynir ve haglanmis mezgit (siyanokobalamin) yer almaktadur.
(Herrmann ve Obeid, 2011; Palmer ve Boyd, 2016)

« Et ve karaciger
« Balik
Vitamin B;,  « Yumurta
Iceren besinler | o Siit ve siit {iriinleri

« Pernisiy6z anemi

Eksikliginde ~ « Megaloblastik anemi, norolojik sorunlar (néropati ve miyelopati),
gelisen klinik  agiklanamayan kilo kaybi, ciltte koyulasma, kizil saglar ve tirnak
tablo pigmentasyonunda degisiklikler (Combs, 2008; Green, 2017)




Periodontoloji Alaninda Uluslararasi Caligmalar - 83

o Parlak kirmizi, diiz ve atrofik dil ile eslik eden yanma hissi
o Cesitli lezyonlar (Sheiham ve ark., 2001)
« Glossit (Ball, 2004)
« Aftoz stomatit (Khan vd., 2013)
Oral bulgular  « Dil papillalarinin atrofisi, dilde yanma ve kizariklik, agisal stomatit, disfaji
ve oral dokularin soluklugu (Thomas ve Mirowski, 2010)
o Periodontal cerrahi sonrast B kompleks vitamin destegi verilen hastalarda
yara iyilesmesinin daha iyi oldugu bildirilmistir. (Neiva ve ark., 2005)

4.1.2. Vitamin C (Askorbik Asit)

C vitamini, hem askorbik asit hem de dehidroaskorbik asit formunda bulunan
ve cesitli enzimatik reaksiyonlarda kofaktor olarak islev goren suda ¢oziinebilen bir
vitamindir. Baglica besin kaynaklari arasinda kirmizi ve yesil biber, brokoli, domates,
patates, Briiksel lahanasi, karnabahar, lahana ile ¢ig veya pismis yaprakli yesil sebzeler
yer almaktadir. Yaygin inanmigin aksine, portakal en zengin C vitamini kaynag
degildir; karpuz, papaya, greyfurt, kavun, cilek, kivi, mango ve ananas gibi diger
meyveler, daha yiiksek C vitamini konsantrasyonlarna sahiptir. Ayrica karaciger,
bobrek ve kalp gibi organlar da 6nemli C vitamini kaynaklar1 arasinda sayilmaktadir.
(Ball, 2004; Alagl ve Bhat, 2015)

C vitamini, monooksijenazlar, dioksijenazlar ve karisik fonksiyonlu
oksijenazlar tarafindan katalize edilen biyokimyasal reaksiyonlarda kritik
bir rol oynamaktadir. Bu reaksiyonlar, 6zellikle kollajen sentezi, karnitin
biyosentezi ve bazi norotransmitterlerin {iretimi gibi temel metabolik
stirecler icin 6nemlidir. (Yan vd., 2013) C vitamininin temel islevlerinden
biri, prokolajen genlerinin transkripsiyonunu artirarak kolajen biyosentezini
tesvik etmektir. Kollajen, 6zellikle gingival bag dokunun yapisal biitiinliigiinde
kritik bir rol oynamaktadir. Bu baglamda, C vitamini periodontal ligament
hiicrelerinin farklilagmasini ve osteoblastlarin olgunlasmasini uyaran 6nemli
bir faktor olarak islev gormektedir. (Alagl ve Bhat, 2015)

« Yesil ve kirmizi biber
« Maydanoz

« Turunggiller

« Cilek

« Ispanak

Vitamin C | « Anne siitiindeki C vitamini diizeyi, inek siitiine kiyasla daha ytiksektir.
igeren « Ulusal Bilimler, Mithendislik ve Tip Akademileri Gida ve Beslenme Kurulu
besinler | tarafindan belirlenen onerilen giinliik alim miktar1 yetiskinlerde 90-120
mg; ¢ocuk ve adélesanlarda 15-115 mg arasinda degismektedir. Sigara igen
bireylerin giinlitk gereksinimi yaklagik 35 mg daha fazladir.
o Insan ve birgok memeli tiiri askorbik asidi endojen olarak
sentezleyememektedir.
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« Skorbiit
o Gecikmis yara iyilesmesi
Eksikliginde o Halsizlik, istahsizhik, dispne, disfaji, petesi, ekimoz, kas i¢i kanamalar,
gelisen hematiiri, eklem agris1 ve anemi (Coulston ve ark., 2001)
Kklinik tablo e Perifolikiller kanamalar, eklem efiizyonlari, artralji ve bozulmus yara
iyilesmesi. (National Academies Press, 2000)

« Gingival 6dem
« Spontane kanama
Oral « Dislerde mobilite artist
bulgular  « Mavimtirak diseti gortiinimi
o Kserostomi, nétrofil kemotaksisinde azalma ve iyilesmede bozulma da
goriilmektedir. (Alagl ve Bhat, 2015)

Askorbik asit; lizin ve prolinin hidroksilasyonunu saglayarak kollajen
sentezinde temel rol oynamaktadir. Bu mekanizma dis, gingiva ve alveoler
kemikte yapisal biitiinliigiin korunmasi agisindan kritiktir. (Thomas, 1997)
Diyete C vitamini eklenmesi kollajen sentezini artirmakta ve periodontal cep
permeabilitesini azaltabilmektedir. (Cohen, 1955) Bununla birlikte, megadoz
askorbik asit kullaniminin periodontal saglik izerinde ek bir yarar saglamadig1
bildirilmistir. (Neville ve ark., 2001) Yash bireylerde yapilan bir ¢aligmada;
protein, kalsiyum ve C vitamini alim1 diisitk olan grupta digsizlik oraninin
daha yiiksek oldugu, yeterli ve dengeli beslenen yaslilarda ise agizda 21'den
fazla disin korundugu rapor edilmistir. (Amarasena, 2005)

4.2. Yagda Eriyen Vitaminler
4.2.1. A Vitamini

A vitamini, retinol, retinal, retinoik asit ve provitamin A aktivitesi gosteren
karotenoidleri kapsayan bir grup yagda ¢oziinebilen organik bilesikten
olusmaktadir. Retinoik asit, esas olarak hayvansal dokularda bulunan retinoliin
oksidatif metabolizmas1 sonucunda olusmaktadir. Retinal, konjuge cift bag
sistemi iceren bir polien kromofor olup genellikle opsin olarak adlandirilan
proteinlere kovalent olarak baglanmis halde bulunmaktadir. Karotenoidler
ise bitkiler, algler, bakteriler ve bazi mantarlar tarafindan sentezlenen dogal
organik pigmentlerdir. (Wilson, 2009; Kau vd., 2011; Ross vd., 2014)

« Siit ve siit tirtinleri
Vitamin A | « Balik yag:
iceren « Karaciger
besinler | « Yumurta sarisi
« Turuncu renkli ve koyu yesil yaprakli sebze ve meyveler
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« Gece korlugii

« Kseroftalmi

« Folikiiler hiperkeratoz

« Deride gesitli dermatozlar (Kapsar ve ark., 2005)

Eksikliginde e Ishal, kizamik ve solunum yolu enfeksiyonlar: daha da kétiilesebilmektedir.
gelisen  (Akhtar, Ahmed ve Randhawa, 2013)

Kklinik tablo e Burun, farinks ve tiikriik bezleri epitelinin fonksiyonlarinin siirdiiriilmesinde,
kemik yapiminda ve dis, periodonsiyum ile oral mukozanin saglikli gelisim ve
fonksiyonunun devamliliginda 6nemli rol oynamaktadir.

o Gebelik ve laktasyon donemlerinde A vitamini gereksinimi artis
gostermektedir.

« Oral epitel doku gelisiminde azalma*
« Dis olusumunda bozulma*
Oral  Mine hipoplazisi*
Bulgular e Periodontitis*

(*:Sheetal vd., 2013; Park vd., 2017; Chaitanya vd., 2017)

4.2.2. D Vitamini

D vitamini, deride bulunan 7-dehidrokolesteroliin ultraviyole B
(UVB) 1sinlariin fotolitik etkisine maruz kalmasi sonucunda sentezlenen
sekosteroid yapida bir hormondur. (Combs, 2008) Biyolojik olarak aktif formu
1,25-dihidroksivitamin D (kalsitriol) olup, diyet ve farmakolojik takviyeler
yoluyla iki temel formda alinmaktadir: ergokalsiferol (D,) ve kolekalsiferol
(Ds). Bununla birlikte, D, ve D; formlar1 biyolojik olarak inaktif olup, fizyolojik
etkinlik kazanabilmeleri i¢in metabolik aktivasyona gereksinim duymaktadir.
Bu formlarin baglica dogal kaynaklar1 arasinda sakatat (6zellikle karaciger),
yagli balik tiirleri (somon, sardalya, ringa, hamsi ve ton balig1), yumurta sarisi
ve balik yaglar1 yer almaktadir. (Combs, 2008; Ross vd., 2014)

» Karaciger
« Balik yagi
» Yumurta

Vitamin D | « Tereyag1

iceren
besinler | « Kalsiyum ve fosfat emilimi i¢in gereklidir.

« Kemiklerin, dislerin, kas ve sinir sisteminin saglikli yapilanmasinda énemli
rol oynamaktadir.
« Karacigerde depolanabilmektedir.

« Cocuklarda >> rasitizm*
« Erigkinlerde >> osteoporoz, osteomalazi*
Eksikliginde o Miyopati*
gelisen o Siddetli hiperparatiroidizm*
Kklinik tablo e Bagisiklik ve kalp fonksiyonlarinda bozulma*

(*: Herrmann ve Obeid, 2011; Lerner ve Miodownik, 2011)
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o Rasitizmi olan ¢ocuklarda >> sendromsuz amelogenez ve dentinogenezis

imperfekta goriilme riski bulunmaktadir.

o D vitamininin endokrin etkileri ile periodontitis arasinda anlaml bir iliski

gosterilmistir. (Feldman vd., 2011; Antonoglou vd., 2015; Abreu vd., 2016)

o Normal D vitamini seviyeleri, osteoprotegerin seviyelerini diisiirerek ve

niikleer faktér kappa-beta ligand reseptoriiniin ekspresyonunu uyararak

Oral alveoler kemik metabolizmasini etkilemekte, béylece osteoklast aktivasyonunu

Bulgular  desteklemekte ve eski kemigin normal rezorpsiyonunu ve yeni kemikle yer

degistirmesini uyarmaktadir. (Stein vd., 2014)

o D vitamini interlokin (IL)-8 ve IL-6 ekspresyonunu azaltarak periodontal

immiin yanit1 da etkileyebilmektedir. (Tang vd., 2013; Nebel vd., 2015)

 1,25(0H)2D3’tin Porphyromonas gingivalis'in viriilansini azaltabilecegi ve

periodontitisin patogenezine etki edebilecegi bildirilmistir. (Grenier vd., 2016)

Rasitizmde gelisim doneminde kikirdagin kemige doniisim siireci
bozulmakta ve vyeterli kemik formasyonu gerceklesmemektedir. Bunun
sonucunda iskelet sistemi deformiteleri ortaya ¢cikmakta ve cocuklarda 6zellikle
alt ekstremitelerde egrilikler gozlenmektedir. (Toshihiro, 2007) Osteomalazide
ise kemik mineralizasyonu yetersizdir. Bu durum 6zellikle ¢ok dogum yapmis
ve yeterli glines 151¢1na maruz kalmayan kadinlarda daha sik goriilmektedir.
Kemikler basinca kars: hassas hale gelmektedir.

4.2.3. E Vitamini (Tokoferol)

E vitamini, tokoferoller ve tokotrienollerden olusan yagda ¢6ziinebilen bir
grup biyoaktif organik bilesigi kapsamaktadir. Dogada sekiz farkli izomerik
formda bulunur: a-, -, y- ve 8-tokoferoller ile a-, f-, y- ve §-tokotrienoller.
(TUB Joint Commission on Bio-chemical Nomenclature=JCBN) E vitamininin
besinsel degeri ve biyolojik aktivitesi genellikle a-tokoferol esdegeri iizerinden
tanimlanmaktadir.

Amerikan diyetinde en yaygin bulunan E vitamini formlar1 y- ve
B-tokoferoldiir. y-Tokoferol ozellikle misir yagi, soya fasulyesi yagi ve
margarinlerde yiiksek konsantrasyonlarda yer almaktadir. a-Tokoferol ise bagta
bugday tohumu yag1 ve aycicek yag1 olmak iizere aycicegi tohumlarinda yogun
olarak bulunmaktadir. Her iki form da ayrica yesil yaprakli sebzeler ve E vitamini
ile zenginlestirilmis tahil {irtinlerinde saptanabilmektedir. (Combs, 2008)

E vitamini, ozellikle a-tokoferol formu, antioksidan savunma sisteminin
onemli bir bileseni olarak islev gérmekte ve glutatyon peroksidaz sistemi ile
etkilesim i¢cinde oksidatif stresin sinirlandirilmasina katkida bulunmaktadir.
Ayrica lipid peroksidasyon zincir reaksiyonlar: sirasinda olusan serbest
radikallerle reaksiyona girerek hiicre membranlarinin oksidatif hasara kars:
korunmasinda kritik rol istlenmektedir. E vitamininin biyolojik fonksiyonlar1
arasinda antioksidan etki gostermesi, bazi enzimlerin aktivitesinin
modiilasyonu ve gen ekspresyonunun diizenlenmesi yer almaktadir. Bunun
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yani sira, gorsel fonksiyonlarin ve norolojik biitiinliigiin stirdiiriilmesine
katki saglamakta ve trombosit agregasyonunun inhibisyonunda rol oynayarak
hemostatik denge tizerinde etkili olmaktadir. (Freedman vd., 2001)

« Findik
« Badem
Vitamin E  « Ceviz
iceren « Yer fistig1

besinler  « Zeytinyagy, soya yagi, aygicek yagi
o Bugday 6zt
» Meyve
« Hiicre epitelinde dejenerasyon
 Cocuklarda kas gelisiminde diizensizlik
« Kas kiitlesi kaybi ve zayiflig1
Eksikliginde o Ataksi
gelisen « Enfeksiyon artist
Klinik tablo =« Anemi
« Biiyiime geriligi
» Hem bebek hem de anne i¢in gebelik sirasinda olumsuz sonuglar

Oral o Ag1z saghig tizerindeki etkisi diger vitaminler kadar agik degildir.
Bulgular

Periodontal hastaliklarin tedavisine yonelik klinik c¢alismalarda, bazi
arastirmacilar 21 giinlik E vitamini kullaniminin gingival oluk sivisinda
azalma sagladigini; diger bazi ¢aligmalar ise giinde 300 mg E vitamini destegi
ile 12 hafta sonunda inflamasyonda azalma meydana geldigini bildirmistir.
Bununla birlikte, bu sonuglar1 desteklemeyen ¢alismalar da bulunmaktadir.
(Thema Larousse Ansiklopedisi)

4.2.4. K Vitamini

K vitamini, y-glutamil karboksilaz enzimi i¢in kofaktor olarak gorev yapan
bir grup yagda ¢oziinebilen bilesigi ifade etmektedir. Biyosentetik kokenlerine
gore bu bilesikler iki ana formda siniflandirilmaktadir: K; vitamini (filokinon),
yesil bitkiler tarafindan sentezlenmekte; K, vitamini ise menakinonlar
(MK’lar) olarak adlandirilmakta ve yalnizca anaerobik bakteriler tarafindan
tretilmektedir. (Ball, 2004) Menakinon serisi vitaminler farkli izoprenoid yan
zincir uzunluklarina sahip gesitli formlarda tanimlanmigtir. Bununla birlikte,
insan kolonunda bakteriyel sentez sonucu baslica MK-7, MK-8 ve MK-9
formlar: iiretilmektedir. Insan metabolizmasi agisindan énem tasiyan bir
diger baskin menakinon formu ise hayvansal dokularda, 6zellikle karaciger ve
vaskiiler dokularda bulunan MK-4’tiir.

K, vitamininin en zengin besinsel kaynaklar1 arasinda kara lahana,
1spanak ve brokoli gibi yesil yaprakli sebzeler yer almakta; ayrica soya yag:
ve kanola yag1 gibi bazi bitkisel yaglarda da bulunmaktadir. Menakinonlar
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ise sinirli miktarda peynir ve fermente soya iiriinleri gibi fermente gidalarda
saptanmaktadir. (Ross, 2014)

K vitamini pihtilasma, kemik metabolizmasi ve aterosklerozun
6nlenmesinde rol oynamaktadir.

Vitamin K « Hayvansal dokular
iceren besinler o Ince bagirsakta bulunan bakteri florast

« Kanama egiliminde artis
o Colyak hastaligi, pankreas hastaliklari, dlseratif kolit, uzun siireli
Eksikliginde  antibiyotik kullanimi ve safra kesesinin cerrahi olarak g¢ikarilmas:
gelisen klinik ~ gibi durumlar K vitamini sentez ve emilimini bozarak eksiklige yol
tablo acabilmektedir.
o Karacigerde protrombin sentezi igin gereklidir ve pihtilagma
mekanizmasinda temel rol oynamaktadir.

o Oral dokularin yaralanmasi veya cerrahisi sonrasinda kanama disinda,
K vitamini eksikligine bagl goriilen komplikasyonlar azdir. Bu durum,

Oral Bulgular K vitamini antagonisti ila¢ kullanan hastalarda dikkate alinmalidir.
Cerrahi islemden 6nce ilaglarin kesilip kesilemeyecegi ve ne kadar stireyle
kesilebileceginin belirlenmesi igin doktor konsiiltasyonu gereklidir.
(Palmer ve Boyd, 2016)

Asir1 alim1 (6zellikle menadion formu) yenidoganlarda hemolitik
anemiye, kadinlarda ise hiperbilirubinemiye neden olabilmektedir. (Toshihiro
ve ark., 2007)

5. Mineraller

5.1. Kalsiyum
« Siit ve siit tirtinleri
« Yumurta
Kalsiyum |  Brokoli, lahana gibi sebzeler
igeren « Taze meyve sular1
besinler « Baklagil
o Tahil

« Sardalya, somon balig

Eksikliginde o Iskelet sistemi ve dis yapisinin temel bilesenlerindendir.
gelisen klinik ¢ Tromboz, kas kontraksiyonu, miyokard fonksiyonu ve noéromiiskiiler
tablo uyarilabilirligin diizenlenmesinde kritik rol oynamaktadir.

« Periodontal hastaliklarin tedavisindeki roli literatiirde tartigmalidir.
Oral bulgular « Deneysel hayvan ¢alismalarinda kalsiyum diizeyleri ile periodontal yikim
arasindaki iliskiye dair farkli ve zaman zaman ¢eliskili sonuglar bildirilmistir.
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5.2. Cinko

Cinko

o Kirmizi et
« Tavuk ve hindi gibi kiimes hayvanlari
« Siit ve siit tirtinleri

iceren besinler | e Yesil yaprakli sebzeler (1spanak, pazi, roka)

« Kabak ¢ekirdegi
« Tohumlar
« Baklagiller

« Bitytime ve cinsel gelisim geriligi

« Istahsizlik

« Yara iyilesmesinde gecikme

« Genital bolge ile eklemlerde dermatit

Eksikliginde/  « Huzursuzluk
Fazlahginda Tremor
gelisen klinik  « Motor koordinasyon bozukluklar:

tablo

o Gebelikte ciddi ¢inko eksikligi >> fetal kayip

o Cinko fazlahginda hipokrom anemi ve immiin sistem baskilanmasi
gelisebilmektedir. (Kapsar ve ark., 2005)

« Tat almada bozukluk

Oral bulgular e Perioral dermatit

5.3. Demir

Demir
iceren
besinler

Eksikliginde
gelisen
Kklinik tablo

Oral
bulgular

« Kirmiz et, dalak, kalp, karaciger, tavuk eti, istiridye
« Incir, hurma

« Yesil yaprakli sebzeler

« Findik, fistik

« Bugday

« Demir eksikligi anemisi (Tiirkiyede en sik goriilen anemi tiirii)

« Glossit

« Komissura labiorumda fisstirler

« Papiller atrofiye bagh dilin diiz, parlak ve eritemli goriiniimi; bu tablo B
kompleks vitamin eksikliklerine benzerlik gosterebilmektedir. (Toshihiro,
2007)

« Oral mukoza atrofik ve soluk gri renkte

« Disfaji ve tirnaklarda kasik seklinde ¢okme (koilonisi) (Plummer—Vinson
sendromu)

5.4. Fosfor

Fosfor

« Hayvansal gidalar
« Siit ve siit tirtinleri

iceren besinler o Kepekli tahillar

o Findik, fistik (sert kabuklu kuruyemis)
o Tam tahilli ekmek, tahil ¢esitleri
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Eksikliginde/ ¢ Agsir1 fosfor alimi kemik mineral dengesini bozarak osteoporotik
Fazlahginda  degisikliklere yol agabilmekte; ayrica bobrek, aort, kalp ve tendonlarda
gelisen klinik  kalsifikasyon gelisimine neden olabilmektedir.

tablo
Oral bulgular
5.5. Magnezyum
o Siit ve siit tirtinleri
Magnezyum | « Yesil yaprakli sebze (6zellikle 1spanak)
igeren « Soya fasulyesi
besinler « Kabak ¢ekirdegi, kaju, badem, yer fistig1
« Bitter cikolata
« Avokado, 1spanak
o Akut diyare
« Kronik bobrek yetmezligi
Eksikliginde o Alkolizm ve kronik malabsorbsiyon sendromlari ile iliskili klinik tablolar
gelisen Kas zayiflig
Kklinik tablo e Tremor
» Depresyon
 Davranis bozukluklar:
« Konviilsiyon
Oral
bulgular
6.Su

Yetersiz su tiiketimi, 6zellikle 65 yas tizerindeki bireylerde agiz kurulugu
(kserostomi) ve buna bagh olarak oral ve periodontal dokularda cesitli
problemlerin ortaya ¢ikmasina zemin hazirlayabilmektedir. Yeterli hidrasyon
saglanmadiginda vitamin, mineral, karbonhidrat ve proteinlerin metabolik
kullanimi1 olumsuz etkilenmekte; bu durum sistemik ve oral saglig1 negatif
yonde etkileyebilmektedir.
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1- Dengeli beslenme ve multivitamin destegi kullaniliyorsa ek
vitamin takviyesine ihtiyag olmayabilir.
2- Vitamin destegi olmaksizin yeterli ve dengeli besleniliyorsa,
cerrahi girisimler ve antibiyotik kullanimi nedeniyle olugabilecek
gecici emilim yetersizlikleri goz 6niinde bulundurularak B kompleks
vitaminleri ve C vitamini iceren preparatlar giinde 1 tablet seklinde
onerilebilir. Destek tedavisi en az 1 ay siirdiiriilmeli, hastanin klinik
durumuna gore son cerrahi girisimden sonra 1-3 ay devam edilebilir.
Oral cerrahi (yumugsak | 3- Menopoz dénemindeki hastalarda ve oral kontraseptif kullanan

ve sert doku uygula- bireylerde cerrahi islemden 1 ay 6nce baslanarak islem sonrasi 1-3 ay
malari) uygulanacak | siireyle B kompleks ve C vitamini takviyesi diisiiniilebilir.

hastalarda beslenme 4- Boy ve kiloya uygun olarak giinlilk ~ 2-3,5 litre su titketmeleri
ve destek tedavisi soyle | 6nerilmelidir. Toplumun yaklasik %I10unda agiz kurulugu
planlanabilir: goriildigi bildirilmistir. (Miles ve ark., 2004)

5- Periodontal sagligin siirdiiriilmesi agisindan gay, kahve, asitli
icecekler ve kakaolu tiriinlerin asir1 titketimi sinirlandirilmalidir.

6- Alkol tiiketimi varsa azaltilmali veya birakilmalidir. Alkol
kullaniminin periodontal hastaligin siddetini artirdig: bildirilmistir.
(Al-Zahravi ve ark., 2005) Kronik alkol kullanan bireylerde B
kompleks ve C vitamini gereksinimi artabilmektedir.

7. Obezite

Obezite, son yillarda prevalansi artan 6nemli bir halk sagligi sorunudur.
Diyabet, koroner kalp hastaliklar1 ve bazi kanser tiirleri ile iligkili oldugu
bilinmektedir. Obezite ile periodontal hastalik arasindaki iliski bircok ¢alisma
ile ortaya konmustur. (Genco ve Genco, 2014)

Epidemiyolojik veriler, obez bireylerde periodontal hastalik goriilme
sikliginin obez olmayan bireylere gore yaklasik iki kat daha fazla oldugunu
gostermektedir. Bu iliskinin temel mekanizmasi, adipoz dokudan salinan
proenflamatuvar mediyatorlere bagli gelisen sistemik inflamasyon olarak
aciklanmaktadir. (Genco ve Genco, 2014) Ayrica obez bireylerde Tannerella
forsythia diizeylerinin daha ytiksek oldugu bildirilmistir. (Haffajee ve Socransky,
2001) Sigara kullanimindan sonra obezitenin periodontal hastalik a¢isindan
onemli bir risk faktorii oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. (Nishida ve
ark., 2005) Hayvan modellerinde obez bireylerde bakteriyel kaynakl: alveoler
kemik ytkiminin daha belirgin oldugu rapor edilmistir. (Muluke ve ark., 2016)

Geng bireylerde obezitenin periodontal dokular iizerindeki olumsuz
etkisinin daha belirgin oldugu bildirilmistir. (Sfasciotti ve ark., 2017) Ayrica
gelisim déneminde ytiksek yagl diyetle indiiklenen obezitenin mandibular
osteoporozu tetikleyerek spontan periodontal hastalik riskini artirabilecegi
belirtilmistir. (Hujoel ve Lingstrom, 2017) Obezite ile birlikte goriilen
hiperlipidemi, konak savunma yanitini modiile ederek periodontal yikimi
artirabilmektedir. (Cavagnive ark., 2015) Bununla birlikte, obezite ile periodontal
hastalik arasinda anlaml iligki saptamayan ¢alismalar da bulunmaktadir. (De
Castilhos ve ark., 2012) Genel saglik agisindan dengeli beslenmenin 6nemi ne
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kadar biiyiikse, periodontal sagligin korunmasinda da ayni derecede 6nemlidir.
Haftada 3-5 giin diizenli egzersiz yapan, saglikli beslenen ve ideal kilosunu
koruyan bireylerde periodontal sorunlarin daha az goriildigii bildirilmektedir.

Dis hekimleri, hastalarini periodontal hastalik risk faktorleri konusunda
bilgilendirmeli; bu kapsamda beslenme aligkanliklarinin periodontal saglik
tizerindeki etkisi dzellikle vurgulanmalidir. (Najeeb ve ark., 2016)
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Periodontal hastaliklarin etiyolojisinin mikrobiyal etkenlere bagl oldu-
guna dair kanitlarin artmasi periodontal tedavide sistemik antibiyotiklerin
kullaniminin yayginlasmasina yol agmistir. Bazi spesifik mikroorganizma-
larin yikicr etkilere sahip oldugunun kesfiyle kullanilan ajanlar, belirli kon-
santrasyonlarda bu mikroorganizmalarin secici olarak elimine edilmesini
hedeflemektedir. Buna karsin periodontal yikim sadece mikroorganizmala-
rin varligina baglanmamalidir.

Periodontal hastaliklarin tedavisinde primer yaklasim her zaman i¢in
mekanik debridmandir. Dogru endikasyonlarda istenen etki, biyofilm ve enf-
lamatuvar yiikii azaltmaktir. Antibiyotikler diren¢ gelisimi, mikrobiyatada
dengesizlik, sistemik etkiler gibi bir¢ok risk tasidigindan rutin tedavi olarak
gortilmemelidir (American Academy of Periodontology, 2004).

PENISILINLER

Penisilinler, bir¢ok enfeksiyonun tedavisinde yaygin olarak kullanilan
antibiyotiklerden biridir. Bakterilerin hiicre duvar: iiretimini inhibe ederek
bakterisidal etki gosterirler. Amoksisilin ve amoksisilin-klavulanat potasyum
disindaki penisilinler periodontal tedavide tercih edilmemektedir.

Amoksisilin, gram-pozitif ve gram-negatif bakterilere etki eden genis
bir spektruma sahip yar1 sentetik bir penisilindir. Amoksisilin, p-laktamaz
enzimleri tarafindan B-laktam halkasinin pargalanmasi sonucu etkisiz hale
getirilebilen bir antibiyotiktir. Amoksisilinin potasyum klavulanat ile kom-
binasyonu, bazi bakteriler tarafindan iiretilen B-laktamaz (penisilinaz) en-
zimlerine kars: ilac1 koruyarak etkinligini artirir. (Newman, Carranza, Ta-
kei, Klokkevold, & Carranza, 2019).

Avrupa Periodontoloji Federasyonu (EFP) giincel rehberine gore, gen¢
erigkinlerde Evre 3 periodontitis hastalarinda, mekanik debridman sonrasi
tedaviye yanit vermeyen ilerleme hizinin yiiksek oldugu Derece C olgularin-
da, A. actinomycetemcomitans’in baskin oldugu durumlarda endikedir (Sanz
vd., 2020).

Amoksisilinin metronidazol ile kombine edilerek kullanimi tercih edi-
lir. Amoksisilin bakteri hiicre duvarini bozarak metronidazoliin hiicre igi-
ne girmesini kolaylastirir ve bakterisit etki artmis olur. Bu sinerjik etki A.
actinomycetemcomitans’in elimine edilmesinde 6nemli rol oynar. Iki ilacin
kombinasyonunda tercih edilen dozun tek basina kullanimdan daha az olma-
sinin sebebi bu sinerjik etkidir. Yapilan ¢alismalar sonucunda, amoksisilin ve
metronidazol kombinasyonunun cep derinligini azaltmada, klinik atasman
kazancinda, sondlamada kanamanin azaltilmasinda en yiiksek klinik bagsa-
r1y1 saglayan sistemik antibiyotik rejimi oldugu kanitlanmigtir (Herrera, Van
Winkelhoff, Matesanz, Lauwens, & Teughels, 2023).
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ETKi MEKANiZMASI

Amoksisilin bakteri hiicre duvar: sentezinde goérevli bir enzim olan pe-
nisilin baglayici protein 1A’ya (PBP 1A) baglanarak inhibe eder. Peptidogli-
kanlarin sentezlenememesi bakterinin lizisine yol agar. Ampisilinin biyoya-
rarlanimini ve lipit ¢ziintirliigiinii artirmak amaciyla molekiil yapisina bir
hidroksil grubu eklenmesiyle amoksisilin elde edilmistir. (Huttner vd., 2020).

YAN ETKIiLERi

« Alerjik ve immiinolojik reaksiyonlar (Cilt dokiintiileri, bronkospazm,
eksfolyatif dermatit, anaflaksi)

« Gastrointestinal yan etkiler (bulanti, kusma, mide rahatsizlig1 ve ishal)

» Dermatolojik reaksiyonlar (alerjik kizariklik, kasinti, ¢cok nadiren Ste-
vens-Johnson sendromu ve toksik epidermal nekroliz)

 Agizda metalik tat

o Ag1z ici iilserler

o Bag donmesi, bas agrisy, ates, genel huzursuzluk/sinirlilik hali
o Periodontal apseler

Amoksisilinin klavulanik asit ile birlikte kullanildiginda genel ve cid-
di yan etki orani1 3 kattan daha fazla artar. Gastrointestinal sikayetler, nadir
goriilen hepatobiliyer (6zellikle kolestatik sarilik) ve C. difficile enfeksiyonu
riski de artmaktadir (Thornhill, Dayer, Durkin, Lockhart, & Baddour, 2019).

METRONIDAZOL

Metronidazol, protozoal enfeksiyonlarin tedavisi i¢in gelistirilmis bir
nitroimidazol bilesigidir. Sistemik veya subgingival alanda jel formunda
kullanilabilir. Spiroketler ile gram-negatif ve gram-pozitif zorunlu anaerob
bakterilere karsi bakterisidal etki gosterir. A. actinomycetemcomitansa tek
basina etkili degildir. P. gingivalis, T. denticola, T. forsythia ve P. intermedia
gibi anaeroblara kars: etkilidir. Metronidazoliin 250 mg tek bir oral dozu dahi
serumda ve dis eti olugu sivisinda periodontal patojenlerin genis bir kismini
inhibe etmeye yetecek miktarlarda saptanabilmektedir (Newman vd., 2019).

Avrupa Periodontoloji Federasyonu (EFP) kilavuzuna gore geng eriskin-
lerdeki generalize Evre 3 periodontitis gibi agir durumlarda ek tedavi olarak
kullanilabilir. Standart mekanik debridman tedavilerine yanit vermeyen, ag-
resif, aktif bolgeleri olan, baslangicta cepleri ¢ok derin olan, nekrotizan pe-
riodontal hastaliklarda ates, halsizlik ve siddetli sistemik semptomlar varsa
endikedir (Sanz vd., 2020).

Metronidazol, alkol ile alindiginda, alkol miktar: ile orantili olarak sid-
detli kramplar, bulant1 ve kusmaya yol agabilir. Tedavi sirasinda ve tedavi ke-



102 - Elif Aleyna Giiral& Meltem Karsiyaka Hendek& Hatice Ebru Olgun

sildikten sonra en az 1 giin boyunca alkol iceren iiriinlerden kaginilmalidir.
Metronidazol ayrica varfarin metabolizmasini inhibe eder. Antikoagiilan
tedavisi alan hastalar metronidazol kullanmaktan ka¢inmalidir ¢iinkii prot-
rombin zamanini uzatir. Ayrica lityum kullanan hastalarda da kullanilma-
malidir. Ag1zda metalik tat olusturabilir ve bu durum hasta uyumunu etkile-
yebilir (Newman vd., 2019).

2020 yilinda metronidazoliin tek basina ve kombine kullaniminin de-
gerlendirilmesi ile ilgili yapilan bir randomize klinik ¢aligma A. actinomyce-
temcomitans tespit edilmeyen hastalarda bile kombine tedavinin tek kullani-
mina stiinliiklerini ortaya koymustur. In vitro ¢alismalara gore amoksisilin,
metronidazoliin bakteri hiicresinin i¢ine alimini artirarak sinerjik etki gos-
termektedir. Her iki tedavi de basarili olmakla birlikte, baslangi¢ derinligi 6
mm ve {izerinde olan derin ceplerin eliminasyonunda kombine tedavi daha
basarili bulunmustur. T. forsythia ve T. denticola bakterilerini baskilamada
kombine tedavi daha hizli bir etki saglamigtur.

Artan antibiyotik direnci goz oniine alindiginda, ikinci bir antibiyotigin
(amoksisilin) kullanimi direng gelisimi olusturma riski tasir. Eger temel he-
def derin ceplerin maksimum oranda iyilestirilmesi degil, yalnizca cerrahi
tedavi gerektiren cep sayisini azaltmaksa, tek basina metronidazol kullanimi
yeterli fayda saglayabilmektedir. Ancak yine de etkinligi kombine tedaviye
kiyasla daha zayiftir (Jentsch, Dietrich, & Eick, 2020).

ETKi MEKANiIZMASI VE YAN ETKIiLERI

Metronidazol, P. gingivalis'in lipopolisakkaritleri ile uyarilan periodon-
tal ligament fibroblastlarinin salgiladigi enflamatuvar sitokinlerin miktari-
n1 azaltarak dogrudan bagisiklik yaniti {izerinde baskilayic bir etki gos-
terir. Metronidazoliin yapisindaki nitro grubu (-NO,) indirgenerek reaktif
ara metabolitlere dontistirilir. Bu reaktif metabolitler bakterilerin DNA’s1
ile dogrudan etkilesime girerek DNA sarmalinda kirilmalara ve DNA sen-
tezinin inhibe olmasina yol acar. Istenen etki anaerobik mikroorganizma-
larin ve parazitlerin DNA’sinin parc¢alanip 6ldiiriilmesini saglamak olsa da
metronidazol 6ziinde bir “On ilag”tir ve hedef hiicrelere girdikten sonra ak-
tive olur (L6fmark, Edlund, & Nord, 2010). Elektron tasima sistemindeki
redoks potansiyeli sayesinde mikroaerofilik ve anaerobik mikroorganizma-
lara kars: segici etkinlik gosterse de, oksidatif stres ve DNA kirilma meka-
nizmasi konagin kendisinde bu mekanizma ile genotoksik aktiviteye sebep
olabilir.

NOROTOKSISITE
Tiamin (BI vitamini) antagonizmasi: Bagirsak bakterileri metronidazolii

tiaminin bir analoguna dénistiirebilir. Bu durum tiaminin kompetitif inhi-
bisyonuna yol agarak hiicrelerde enerji tiretimini engeller. Bu durum Wer-
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nicke ensefalopatisi benzeri bir tabloya ve beyin sapi ile beyincikte hiicresel
bozulmalara neden olur.

GABA reseptor etkilesimi: Metronidazol, beyindeki ana inhibitér norot-
ransmitter olan GABA reseptorlerindeki benzodiazepin baglanma bolgeleri-
ne baglanarak GABA inhibisyonunun kaybina yol agabilir. Bu da dengesizlik
ve nobet gibi klinik tablolara zemin hazirlar.

Hiicresel 6dem: Toksik etkiler, beyindeki korpus kallozum, nukleus den-
tatum gibi bolgelerde sitotoksik ve vazojenik 6deme yol agarak lezyonlar olus-
turur (Serensen, Karlsson, Amin, & Lindelof, 2020).

YAN ETKIiLER

« Hepatotoksisite: Hiicre membran biitiinliigtintin kaybi ile beraber kana
karigan alanin aminotransferaz (ALT) ve aspartat aminotransferaz (AST)
karaciger enzimlerinde yiiksek oranda artisa sebep olur. Ileri seviyede enfla-
masyon, fibrozis, apoptoz ve hiicre nekrozu tetiklenir.

« Nefrotoksisite: Kan iire azotu (BUN) ve kreatinin seviyelerinde artisa
yol agarak bobrek fonksiyonlarinda bozulmalara isaret eder. Glomeriiler hi-
pertrofi, tiibiiler dilatasyon, dokularda kristal birikimi ve buna bagli olarak
gelisen enflamasyon ve tiibiiler obstriiksiyon temelli bobrek hasar1 yapabilir.

Metronidazol Kaynakli Ensefalopati - MIE: Metronidazol kullanimi so-
nucunda ortaya ¢ikan ve beyin dokusunda dejeneratif degisikliklere yol aga-
bilen bir yan etkidir. Nadir gériilmesine ragmen merkezi ve periferik sinir
sistemini etkileyen ciddi bir tablodur. Belirtiler metronidazol kullanildiktan
kisa siire sonra baglayan konusma bozuklugu, yiiriiyiis dengesizligi, koordi-
nasyon bozuklugu, biling bulaniklig1 veya zihinsel durumda degisiklik ve
polindropatiyi kapsamaktadir. Ilacin kesilmesi durumunda hastalarin bii-
yiik ¢ogunlugunda belirgin iyilesme goriilmektedir. Ancak bu yan etkinin
kiimiilatif ve yiiksek dozlarla iligkili oldugu belirtilmektedir (Topal, Karan,
Cavusoglu, & Yalcin, 2025).

TETRASIKLINLER

Tetrasiklinler bakterilerin 30S ribozomal alt birimine baglanarak protein
sentezini inhibe eder. En sik kullanilan tetrasiklin tirleri tetrasiklin, mino-
siklin ve doksisiklindir. Tetrasiklinler periodontal dokularda yogunlasabil-
me ve A. actinomycetemcomitansin bitylimesini inhibe edebilme yetenegine
sahiptir. Ayrica tetrasiklinler doku yikimini inhibe edebilen ve kemik reje-
nerasyonu saglayan antikollajenaz etki gosterir. Matriks metalloproteinazlar
gibi doku yikici enzimlerin aktivitesini inhibe ederek kemik yikimini azal-
tirlar. Bakteriyostatik etki gosterir ve hizli cogalan bakterilere kars1 etkilidir.
Gram-pozitif bakterilere kars1 daha etkilidirler. Klinik kullanimda tetrasik-
lin grubu antibiyotiklerden en sik tercih edilen doksisiklindir. Doksisiklinin
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giinliik ilag alim tekrarinin tetrasikline gore az olmasi hasta uyumunu artirir.
Mide bagirsak sistemindeki emilimi; kalsiyum, metal iyonlar1 veya antiasit-
lerden diger tetrasiklinler kadar etkilenmez (Newman vd., 2019).

Tetrasiklinlerin kan sekeri seviyesini degistirmeden proteinlerin glikas-
yonunu baskilama 6zellikleri vardir. Fakat mevcut ¢alisma sonuglarina gére
doksisiklinin kisa siireli antimikobiyal dozunun diyabetik hastalara ilk tercih
olarak regete edilmesi her zaman uygun bir karar olmayabilir. Doksisikli-
nin tek basina dis yiizeyi temizligi ve kok yiizeyi diizlestirmesine kiyasla cep
derinliginde yalnizca 0,13 mm gibi ¢ok kiiciik bir ek fayda sagladig: goriil-
miistiir. Bagka bir caligmada ise 14 giinliik klasik antibiyotik doz doksisiklin,
HbAI1cyi diisiirmemis; buna karsilik 3 ay diisiik doz subantimikrobiyal doz
daha etkili bulunmustur (Souto vd., 2018).

Mekanik tedavilere yanit vermeyen, A. Actinomycetemcomitans’in yogun
olarak gorildiigii olgularda bu bakterileri elimine etmek ve kemik kaybini
durdurmak amaciyla yaygin olarak tercih edilmistir. Ancak tetrasikline di-
rengli bakterilerin hizla popiilasyonda artmasi nedeniyle bu vakalarda giinii-
miizde daha ¢ok amoksisilin ve metronidazol kombinasyonlar: tercih edil-
mektedir (Herrera vd., 2023).

Konak modiilasyon terapisi diisiik subantimikrobiyal dozda doksisiklin
(6rnegin giinde iki kez 20 mg), antibakteriyel bir etki yaratmadan dis eti do-
kularindaki kollajenaz ve matriks metalloproteinaz enzimlerini baskilamak
ve kemik yikimini durdurmak amaciyla tercih edilir. Ancak giincel Avrupa
Periodontoloji Federasyonu (EFP) rehberleri, subantimikrobiyal doz doksi-
siklinin rutin sekilde kullanimini 6nermemektedir (Sanz vd., 2020).

ETKi MEKANiZMASI

Tetrasiklinler bakterinin 30S ribozomal alt birimine baglanarak protein
sentezini durdurur ve bakterinin ¢ogalmasini engeller. Bu 6zellik dimetila-
mino grubu sayesindedir. S6z konusu grubun molekiilden uzaklastirilmasi,
ilac1 yan etki olusturmadan uzun siire kullanilabilen bir konak modiilatoriine
doniistiiriirken, antibakteriyel etkinligin tamamen ortadan kalkmasina ne-
den olur.

Tetrasiklinlerin periodontal enfeksiyonlarin tedavisini etkili kilan en 6nem-
li farmakolojik avantajlarindan biri dis eti olugu sivist konsantrasyonlarinin se-
rumdaki seviyelerinin 2 ila 10 katina kadar ¢ikabilmesidir (Newman vd., 2019).
[lk olarak Bader ve Goldhaber (1966) tarafindan képekler tizerinde yapilan ¢alis-
malarda intravenoz yolla verilen tetrasiklinlerin dogrudan dis eti olugu sivisina
gecis yaptig1 kanitlanmistir. Kaynaklarda bu konsantrasyon farkinin molekiiler
veya kimyasal altyapisina dair ayrintili bir agiklama bulunmamaktadur.

Tetrasiklinler, bag dokusunda bulunan ve doku yikimina yol agan aktif
matriks metalloproteinazlar1 (MMP) dogrudan baskilar. Bir MMP enzimi-
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nin aktif kalabilmesi ve dokular1 pargalama islevini yerine getirebilmesi i¢cin
¢inko (Zn++) ve kalsiyum (Ca++) iyonlarina ihtiyaci vardir. Tetrasiklinler bu
iyonlar1 giiglii bir sekilde baglar ve inhibisyona sebep olur. Reaktif oksijen
trtnlerini ortamdan temizleyebilirler. Bu antioksidan benzeri etki sayesin-
de, heniiz inaktif formda olan pro-MMP’lerin aktif enzimlere doniismesi en-
gellenmis olur. Viicudun doku yikimina karsi sahip oldugu dogal koruyucu
proteinlerden biri olan alfal-antitripsin, normal sartlarda asirt MMP akti-
vitesiyle parcalanip yok edilebilir. Tetrasiklinler MMP’leri bloke ederek bu
koruyucu proteinin pargalanmasini 6nler (Golub & Lee, 2020).

DIRENC GELIiSiMI

Tetrasiklinler, antimikrobiyal dozlarda ozellikle tekrarlayan kullani-
minda (akne tedavisi gibi), ilaca direngli bakteri suslarinin hizlica ortaya ¢ik-
masina neden olmaktadir. Inat¢1 periodontitis hastalarinda siklikla gecmigte
tetrasiklin kullanma 6ykiisii ve bu ilaca direngli mikroflora saptanmaktadir.
Tetrasiklinler 2 hafta gibi kisa bir siirede bile antibiyotik direncine yol agabi-
lir.

Oral kavite, transfer edilebilir antibiyotik direng genleri i¢in bir rezervu-
ar gorevi gérmektedir. Bu direng mekanizmalar: spesifik genler tarafindan
kodlanmaktadir.

Bazi bakteriler, antibiyotigin hiicrenin disina pompalanarak hiicre ii
ilag konsantrasyonunu etkisiz seviyelere diisiiren mekanizmaya sahiptir. Tet-
rasiklinler normalde bakterinin ribozomuna baglanarak protein sentezini
durdurur; ancak ribozomal koruma proteinleri antibiyotigin hedefine bag-
lanmasini engelleyerek bakterinin protein sentezine devam etmesini saglaya-
bilir. Bu mekanizmadan sorumlu genlerden en yaygin tespit edilen tet(Q) ve
tet(32)’dir. Antibiyotigin yapisini enzimatik olarak parcalayan veya degisti-
ren bir diger mekanizma ise tet(37) geni ile iliskili olan enzimatik inaktivas-
yondur (Collins vd., 2016).

Subantimikrobiyal doz doksisiklin tizerine yapilan 2 yillik uzun dénemli
ve genis ¢apli klinik ¢caligmalarda, agiz, bagirsak, vajina veya cilt mikroflora-
sinda herhangi bir antibiyotik direncine veya diren¢li mikroorganizma gelisi-
mine yol agmadig1 kesin olarak gosterilmistir (Golub & Lee, 2020).

YAN ETKILER

« Gastrointestinal etkiler (en yaygin, 6zofageal problemler)
« Dermatolojik reaksiyonlar

« Norolojik etkiler

o Hepatik etkiler

« Immiinolojik / hipersensitivite reaksiyonlar1
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« Solunum sistemi bozukluklar1
o Intrakraniyal hipertansiyon
 Otoimmiin hastaliklar

« Pigmentasyon bozukluklar:

« Fotosensitivite

o Intrakraniyal hipertansiyon

« DRESS Sendromu (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic
Symptoms): Eozinofili ve sistemik semptomlarin eslik ettigi ila¢ reaksiyonu
olarak adlandirilan bu hipersensitivite durumu, ciddi ve potansiyel olarak
olimciil olabilen bir durumdur. Literatiirde minosikline bagl dliimciil vaka-
lar raporlanmaigtir.

Minosiklin, daha az kullanilmasina ragmen lipofilik 6zelligi ve genis da-
gilim hacmi nedeniyle daha yiiksek oranda ciddi yan etki olusturmaktadir.
Doksisiklinin yan etkileri ise doza bagli, daha tolere edilebilir ve 6nlenebilir
niteliktedir. Ornegin, ozofajit bol su ile ila¢ alinarak, fotosensitivite 1giktan
korunarak onlenebilir (Lebrun-Vignes, Kreft-Jais, Castot, Chosidow, & the
French Network of Regional Centers of Pharmacovigilance, 2012).

MAKROLIDLER

Makrolidler, bakterilerin 50S ribozomal alt birimlere baglanarak protein
sentezini inhibe ederler. Anaeroblara ve gram-negatif basillere kars: etkili-
dir. Ilacin konsantrasyonuna ve mikroorganizmanin yapisina bagl olarak
bakteriyostatik veya bakterisidal etki gosterebilir. Ozellikle enflamatuvar
periodontal dokularda yiiksek konsantrasyonlara ulagabilen azitromisin, P.
gingivalis ve A. actinomycetemcomitans bakterilerine karsi bakterisidal etki
gosterir.

Eritromisin dis eti olugu sivisinda yogunlasmaz ve ¢ogu olasi periodon-
tal patojene karsi etkili degildir. Periodontal lezyonlardan alinan doku 6r-
neklerinde azitromisin konsantrasyonu saglikli gingivaya gore anlamli dere-
cede daha yiiksektir. Azitromisinin fibroblastlara ve fagositlere, ekstraseliiler
kompartimana gore 100 ila 200 kat daha yiiksek konsantrasyonlarda penetre
oldugu one siiriilmistiir. Azitromisin fagositler tarafindan aktif olarak enf-
lamasyon bolgelerine tasinir ve fagositoz sirasinda fagositler par¢alandiginda
dogrudan enflamasyon bolgelerine salinir (Newman vd., 2019).

Spiramisinin tiikiiriikteki konsantrasyonu, serumdaki konsantrasyo-
nundan daha yiiksektir. Bu durum ilac1 oral enfeksiyonlarin tedavisinde po-
tansiyel bir ajan haline getirir. Ancak spiramisin, eritromisin gibi, gram-po-
zitif bakterilere daha fazla etki ettigi i¢in periodontal agidan antimikrobiyal
profili zayiftir (Herrera vd., 2023).
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Azitromisin ilk kez 1996 yilinda periodontitis tedavisinde degerlendiril-
mis, ilerleyen donemlerde periodontal apselerin tedavisinde kullanilmuigtir.
Azitromisin, amoksisilin-klavulanat kombinasyonuyla benzer basari oranlar:
gostermektedir. Yan etki siklig1 en yiiksek olan kombine tedaviyi tolere ede-
meyen hastalarda azitromisin alternatif bir ajan olarak degerlendirilebilmek-
tedir. Klinik arastirmalarda cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek olarak
uygulanan azitromisin dozu, genellikle 3 giin boyunca, giinde bir defa 500
mg olarak kullanilmistir (Atieh vd., 2024).

ETKi MEKANIZMASI

Antibakteriyel Etki Mekanizmasi: Makrolidler bakteri ribozomunun
508 biiytik alt birimine baglanarak polipeptit zincirinin biiylimesini engel-
ler. Tlacin bazik yapisi, bakterilerin dis zarlarina daha hizli niifuz etmesini
ve bakteri i¢ine daha etkili bir gekilde girmesini saglar. Bu 6zellik 6zellikle
gram-negatif bakterilere kars1 etkinligini artirmaktadir. Cogalan bakterile-
rin birbiriyle iletisim kurmasini saglayan “quorum-sensing” bilesiklerinin ve
mikrobiyolojik canliy1 antibiyotiklerden koruyan aljinat biyofilminin olusu-
munu engeller.

Immiinomodiilatér Etki Mekanizmasi: Azitromisin, dolasimdaki fago-
sitlerde (6zellikle notrofiller ve makrofajlar) yiiksek oranda birikerek enfeksi-
yon bolgelerine etkin bir sekilde tasinir. Azitromisin, hiicre membranlarinda
bulunan negatif yiikli fosfolipitlerle etkilesime girerek zarlarin akiskanligi-
n1 ve esnekligini azaltir. Bu lipit etkilesimi, hiicre i¢i sinyal yollarini aktive
ederek bagisiklik ve epitel hiicrelerini uyarir. Bir diger etkisi ise hiicre ici li-
zozomlarda yiiksek oranda birikmesiyle birlikte transkripsiyon faktorlerinin
aktivitesi modiile edilir. Bunun sonucunda enflamatuar sitokinlerin ve epitel
hiicrelerinden miisin salgisinin iiretimi baskilanir. Ayrica protein ve hiicre
i¢i lipit tasinma mekanizmalarini bozarak, aktif makrofajlarin iltihap ¢oziicii
ozelliklere sahip “M2” (alternatif/anti-enflamatuvar) fenotipine doniisiimiinii
tesvik eder ve doku hasarini azaltarak iltihabin iyilesme siirecini hizlandirir.

YAN ETKIiLER

Azitromisin genel olarak iyi tolere edilen ve giivenli kabul edilen bir
makrolid antibiyotik olmakla birlikte, 6zellikle spesifik hasta gruplarinda ve
uzun siireli kullanimlarda bazi yan etkilere yol acabilmektedir.

« Bulanti, mide rahatsizlig1, kusma, ishal, ag1zda metalik tat

Azitromisin, insan motilin reseptérlerinde uyarici etki gostererek mide
kaslarindan asetilkolin salinimini uzatir ve mide motilitesini uyarir. Ozel-
likle uzun siireli azitromisin tedavilerinde, bu motilin agonisti etki nedeniyle
gastrointestinal yan etkilerin goriilme siklig1 artmaktadir.

« Kardiyovaskiiler (kalp ve damar) yan etkiler
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Azitromisin kullanimi, 6zellikle recete edildikten sonraki ilk 5 giin i¢in-
de kardiyovaskiiler 6liim, ani kardiyak 6liim ve olimcil kalp ritim bozuk-
luklar riskinde artis ile iliskilendirilmistir. Risk artis1 oransal olarak anlaml
olsa da, mutlak goriilme siklig1 oldukga diisiiktiir ve hastanin tasidig: temel
risk faktorlerine gore degismektedir. Bu durum, makrolid sinifi antibiyotik-
lerin kalpte elektriksel repolarizasyonu bozarak QT araligini uzatmasi ile
iliskilidir. Azitromisin, kalpteki hERG potasyum kanallarini diger makrolid-
lere kiyasla 20 kat daha az inhibe etse de, risk altindaki hastalarda 6limciil bir
aritmiye neden olabilmektedir. Bu aritmilerin gelisim mekanizmasinda sik-
likla hastanin altta yatan bagska risk faktorleri rol oynar; 6rnegin bradikardi,
kalp yetmezligi, bazal QT uzamasi, miyokardiyal iskemi, metabolik anoma-
liler (hipokalemi, hipomagnezemi, hipoksi) veya QT mesafesini uzatan bagka
ilaglarin eszamanli kullanimi bu yan etkinin ortaya ¢ikmasini tetikler.

Pek ¢ok makrolid antibiyotik karacigerdeki CYP3A4 enzimini inhibe
ederek diger ilaglarin kan diizeylerini toksik seviyelere ¢ikarabilirken; azit-
romisin CYP3A4 enzimi tizerinden metabolize olmaz. Bu 6zelligi sayesinde
yaygin olarak kullanilan diger bir¢ok ilagla (sadece varfarin ile tolere edile-
bilir miktarda etkilesimi vardir) metabolik etkilesime girmez, bu da polifar-
masi (goklu ilag) uygulanan hastalarda 6nemli bir giivenlik avantaji saglar
(Parnham vd., 2014).

FLOROKiINOLONLAR

Florokinolonlardan en sik tercih edilen antibiyotik siprofloksasindir.
Siprofloksasin gram-negatif basillere ve tiim fakiiltatif periodontal patojenle-
re karsi etkilidir. Streptococcus tiirlerine minimal etkili olmasi bu antibiyoti-
gin periodontal saglikla uyumlu bir mikroflora olusturmasini destekler. Ttiim
A. actinomycetemcomitans suslarinin duyarli oldugu tek antibiyotik siprof-
loksasindir. Tekrarlayan olgularda metronidazol ile kombine edilerek kulla-
nilabilir. Bunun temelinde metronidazoliin zorunlu anaeroblari, siprofloksa-
sinin ise fakiiltatif anaeroblar1 hedef almasi yatar. Bu kombinasyon {izerine
yapilan ¢alismalar sonucunda belirgin iyilesme rapor edilmistir. Periodontal
endikasyonlarda genel kullanimi tek bagina veya kombine tedavilerde giinde
iki kez 500 mg olmak {izere 8 giindiir (Newman vd., 2019).

A. actinomycetemcomitans baskin olan durumlarda mekanik debridman
tek basina yetersiz kalabilir. Bu olgularda kombine tedavi ek olarak kullanil-
diginda bakteri belirgin olarak baskilanmakta veya tamamen yok olabilmek-
tedir. Ayrica penisiline alerjisi olan hastalar i¢in florokinolonlar ¢ok degerli
bir alternatiftir (Kleinfelder, Mueller, & Lange, 2000).

Bakterilerde DNA replikasyonu i¢in gerekli olan DNA giraz ve topoizo-
meraz IV enzimlerine baglanarak bu enzimleri inhibe ederler. Florokinolon-
lar bakteriyel DNA’nin siiper sarmal yapisini agarak ve kromozomlari birbi-
rinden ayirarak hiicre i¢in gorevli olan enzimlere baglandiginda, enzim-DNA
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kompleksini kilitler ve DNA sarmalinin agilmasini engeller. Toksik ve geri
doniistimsiiz ¢ift zincir kiriklarinin olusmasina yol agarlar. Bu mekanizma-
nin diger antibiyotiklerden farkli olmasi, ¢oklu ila¢ direnci gosteren bakteri-
lere kars: da etkili olmasini saglar (Geremia vd., 2024).

TOKSISITE MEKANIZMALARI

Florokinolonlar, 6zellikle siprofloksasin, mitokondride DNA’nin topolo-
jik yapisini diizenlemekle gorevli olan topoizomeraz II enzimini inhibe eder.
Bu durum pozitif DNA siipersarmallarinin anormal gekilde birikmesine ne-
den olur. DNA replikasyonu ve transkripsiyon durur. Hiicrelerin biiytime hizi
ciddi oranda yavaslar ve proliferasyon siireci durur. Sonug olarak, kas hiicrele-
ri birlesip kas liflerini olusturamaz. Bu durum ayrica ETS kompleks dengesini
bozarak oksidatif stresi artirir ve mtDNA’nin yapisal biitiinliigiine zarar verir.
Tendon kopmalari, eklem iltihaplari, kas zayiflig1, ¢cevresel ve merkezi sinir
sistemi noropatileri ile psikolojik rahatsizliklarin ardinda yatan temel me-
kanizma mitokondride yaratilan bu hasardir. Beyin hiicrelerinin mitokond-
rilerinde Top2P enziminin diger dokulara kiyasla ¢ok daha yiiksek oranda
bulunmasi, sinir sisteminin bu ilaglara kars1 neden daha hassas ve kirilgan
olabilecegini de agiklamaktadir (Hangas vd., 2018). Magnezyum (Mg2+), de-
mir (Fe2+/3+), ¢inko (Zn2+) ve mangan (Mn2+) gibi ¢ok degerlikli katyonlar:
kendilerine baglama (selasyon) egilimindedir. Ornegin demir selasyonu, gen
ekspresyonunu bozan epigenetik degisikliklere yol agarken, magnezyum se-
lasyonu kikirdak ve tendon gibi bag dokularinin yapisini bozar. Tiim floro-
kinolonlarda oldugu gibi siprofloksasin de aliminyum ve magnezyum iceren
antiasitler ile kalsiyum, demir ve ¢inko iceren iiriinlerle birlikte alindigin-
da biyoyararlanimi 6nemli dl¢tide diiser (Freeman, Cannizzaro, Naughton,
& Bove, 2021). Florokinolonlar, tendon hiicrelerinde Tip I kollajen iiretimi-
ni baskilar ve kollajeni yitkan MMP’lerin iiretimini anormal sekilde artirir.
Bu yikimi durdurmas: gereken koruyucu enzimleri (TIMP-1 gibi) baskilar.
Ayni1 zamanda, tenositlerin hiicre dongiistiinii G2/M fazinda durdurarak ¢o-
galmalarini engeller ve hiicreler ile matriks arasindaki etkilesimi zayiflatarak
tendonun yapisini geri doniisiimsiiz sekilde bozar. Siprofloksasin hiicrelerin
hareket etmesini saglayan “lamellipodium” olusumunu durdurur. Bu durum,
hasarli tendon bolgesine onarim hiicrelerinin go¢ etmesini imkansiz hale ge-
tirir (Shu vd., 2022).

MITOKONDRIAL TOKSiSIiSTE

2016 yilinda yayinlanan florokinolonlarin yol a¢tig1 uzun siireli nérop-
sikiyatrik bozukluklar ile mitokondriyal toksisiteyi inceleyen bir ¢aligmada
doku oliimii ve enflamasyonun bir gostergesi olan High Mobility Group Box
1 (HMGB-1) proteini seviyelerinin, siprofloksasin kullanan farelerin beyin
dokularinda saglikli farelere gore ¢ok daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Hem
fare kas hiicreleri (C2C12) hem de fare hipokampiis néronlar: (HT-22) siprof-



110 - Elif Aleyna Giiral& Meltem Karsiyaka Hendek& Hatice Ebru Olgun

loksasine maruz birakildiginda hiicresel oksijen tiiketim hizlar: siddetli bir
sekilde diigmiistiir. Normal hiicrelerde dakikada 1.000 pikomol olan mak-
simum oksijen titketimi, siprofloksasin varliginda 300 pikomol seviyesine
cakilmistir; bu durum ilacin dogrudan mitokondriyal fonksiyona ve enerji
tiretimine zarar verdigini gostermektedir. Bu ¢alismada FDA'nin 1997-2015
yillar1 arasindaki resmi yan etki bildirimleri (FAERS) de incelenmistir. Bu
donemde 22.488 hastadan siprofloksasin ile ilgili 100.865 farkli yan etki ve
2.072 oliim rapor edilmistir (Kaur vd., 2016).

YAN ETKIiLER

o Gastrointestinal etkiler (Bulanti, kusma, C. difficile ile iligkili ishal, dis-
faji vb.)

o Kas-iskelet sistemi ve bag dokusu (Tendinit, tendon riiptiirii, eklem ve
kas agrilari)

o Merkezi ve periferik sinir sistemi (Noropati, bas donmesi, bas agrisi,
uyku bozukluklari, tat almada kay1p, konviilsiyon, myastenia gravis hastala-
rinda Guillain-Barré sendromu tetiklenmesi)

o Psikiyatrik ve biligsel bozukluklar (Anksiyete, agir depresyon, haliisi-
nasyonlar, paranoya, akut psikoz, depersonalizasyon)

« Kardiyovaskiiler etkiler (QT araliginin uzamasi, aort anevrizmasi, kan
basinci degisiklikleri)

« Dermatolojik ve alerjik etkiler (deride dokiintiiler, kaginti, fotosensisti-
vite, Stevens-Johnson sendromu gibi ciddi alerjik reaksiyonlar)

Karaciger, bobrek ve metabolik problemler (Karaciger enzimlerinde ar-
t1s, hepatotoksisite diyabetik veya diyabetik olmayan hastalarda hipoglisemi
veya hiperglisemi) (Mathews vd., 2019).

TENDINOPATI VE TENDON RUPTURU

Florokinolonlarin en iyi bilinen ve en ciddi yan etkilerindendir. Ozellik-
le asil tendonunda sisme, iltihaplanma ve aniden kopma meydana gelebilir;
ancak el, omuz ve diz tendonlar1 da etkilenebilir. Hasar ilacin kullanimindan
aylar sonra bile ortaya ¢ikabilir.

2016-2021 yillar1 arasindaki FDA Yan Etki Bildirim Sistemi verilerine da-
yanarak 35.667 yan etki raporunu kapsayan bir ¢alismada, 1.771'inin tendinit
ve 1.018’inin tendon riiptiirii oldugu tespit edilmistir. Siprofloksasin, tendinit
ile en giiclii istatistiksel iliskiye sahip ilactir. Rapor edilen toplam 1.771 tendinit
vakasinin yarisindan fazlasi (%51,1i, yani 905 vaka) tek basina siprofloksasin
kaynaklidir. Florokinolonlara bagli tendinit vakalarinda kalic1 engellilik ile so-
nuglanan olaylara bakildiginda, siprofloksasin %50,94 (461 vaka) ile en yiiksek
engel yaratma oranina sahip ilag olarak kaydedilmistir (Shu vd., 2022).
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FLOROKINOLONLAR VE VAGUS ILISKiSI
GABA Reseptorlerinin Inhibisyonu

Vagus siniri, mide-bagirsak sistemini yonetirken beyin sapinda bulunan
Niikleus Traktus Solitarius (NTS) ve Dorsal Motor Cekirdek (DMV) adli iki
6nemli bolgeyi kullanir. Normal fizyolojik siirecte NTS bolgesi, inhibitor bir
norotransmitter olan GABA salgilayarak DMV deki motor néronlarin ¢alis-
ma hizini siirekli olarak frenler. Siprofloksasinin dogrudan vagus sinirindeki
GABA kaynakl1 potansiyelleri bityiik 6l¢iide diisiirdiigii ve sinir aktivitesi-
ni anormal sekilde artirdig1 kanitlanmistir. Beyindeki GABA reseptorleri-
nin blokaji nébetleri tetikleyebilir. Ozellikle steroid olmayan anti-enflama-
tuvar ilaglar (NSAI) agr1 kesicilerle veya teofilin ile birlikte alindiginda bu
risk ciddi oranda artar. Bu durum, anksiyete ve bagirsak motilitesinin artis
gibi vagus iliskili durumlarin ilag tarafindan etkilenmesini agiklamaktadir.
Ug giinliik minimum dozajda kullanimda bile bu siirenin sinir hiicrelerinin
GABA reseptorlerini kalici olarak degistirmesi i¢in yeterli oldugunu ve ilacin
kalici sakatlik birakma potansiyelinin bu uzun siireli hiicresel degisiklikler-
den kaynaklanabilecegi kaynaklarda vurgulamaktadir.

Noropsikiyatrik Etkiler (Locus Coeruleus Etkilesimi)

Vagus siniri, beynin temel norepinefrin kaynagi olan ve korku/kaygi du-
rumlarini yoneten locus coeruleus bolgesi ile dogrudan iletisim halindedir.
Florokinolonlarin vagus sinirinin aktivitesini bozmasi, bu bélgenin asir1 ga-
ligmasina ve dolayisiyla hastalarin siklikla bildirdigi siddetli anksiyete, panik
atak, uykusuzluk (insomnia) ve depresif durumlara yol agabilmektedir (Fre-
eman vd., 2021).

Glutamat (NMDA) Reseptorlerinin Asir1 Uyarilmasi

Florokinolonlar, kimyasal yapilar1 geregi hiicre i¢indeki magnezyum
(Mg2+) iyonlarini1 baglama egilimindedir. Magnezyum, normalde beyinde-
ki uyarict NMDA reseptorlerini bir tikag gibi kapatarak asir1 uyarilmayi en-
geller. Florokinolonlar bu blogu kaldirarak sinyallerin artmasina neden olur
(Getaneh vd., 2025).

FQAD (FLUOROQUIOLONE-ASSOCIATED DISABILITY) -
FLOXED SENDROMU

[k olarak Debra Boxwell tarafindan tanimlanan FQAD, bir kisinin nor-
mal yasam fonksiyonlarini yerine getirme yeteneginde 6nemli bir bozulmaya
yol acan engellilik yaratan semptomlar kiimesi olarak tanimlanir ve floroki-
nolonun kesilmesinden sonra 30 giin veya daha uzun siiren olumsuz durum-
lar1 igerir. Siprofloksasin, levofloksasin ve moksifloksasin gibi florokinolon
antibiyotiklerle baglantil1 bir dizi ciddi, genellikle uzun siireli yan etkiyi ifade
eder. Bu etkiler arasinda néropsikiyatrik semptomlar, tendon hasari, periferik
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noropati ve mitokondriyal toksisite bulunur. Sendrom, florokinolon tedavisi
sirasinda veya sonrasinda ortaya ¢ikabilir ve aylarca veya daha uzun siire de-
vam ederek yagam kalitesini 6nemli dl¢iide etkileyebilir (Getaneh vd., 2025).
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