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ÖNSÖZ 

 

Periodontoloji, temel bilim ile klinik uygulamanın güçlü biçimde 

buluştuğu, sürekli gelişen bir disiplindir. Bu eserde amaç, 

periodontal sağlığın korunmasından hastalıkların tanı ve tedavisine 

kadar uzanan süreci, güncel bilgiler ve klinik bakış açısıyla 

okuyucuya sunmaktır. 

Farklı başlıkların ortak bir bilimsel dil ve bütüncül bir yaklaşımla bir 

araya getirildiği bu kitabın; öğrencilere, araştırmacılara ve 

klinisyenlere yararlı, anlaşılır ve güvenilir bir kaynak olması 

hedeflenmiştir. 

Bu kitaba katkı sunan tüm yazarlara ve emeği geçen herkese içten 

teşekkür eder, Klinik Periodontolojiye Derin Bakış’ın 

periodontolojiye ilgi duyan herkes için yol gösterici bir eser olmasını 

dilerim. 

Doç. Dr. Fatih KARAASLAN 

Uşak Üniversitesi 
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MAKSİLLER SİNÜS ELEVASYONU 

CERRAHİSİNDE İNTRAOPERATİF VE 

POSTOPERATİF KOMPLİKASYONLARI 

ÖNLEME VE SÜRECİN YÖNETİMİ  

ELİF YÜCEL1 

Giriş 

Maksiller sinüs elevasyonu cerrahisi, yönlendirilmiş kemik 

rejenerasyonu, interpozisyonel greftleme, distraksiyon osteogenezi, 

kret split ve soket koruma gibi kemik ogmentasyon prosedürlerinden 

en öngörülebilir olanı olarak kabul edilmektedir (Aghaloo & Moy, 

2007). 

Maksiller sinüs cerrahisinde komplikasyonlar nadir 

görülmektedir. Greftleme işleminden sonra ortaya çıkan 

komplikasyonlar ise genelde lokalize problemlerdir ve kolaylıkla 

çözülebilmektedir. Ancak bazen ciddi komplikasyonlar meydana 

gelebilmektedir. Bildirilen komplikasyonların çoğunun operasyon 

öncesi konulan yanlış tanıdan kaynaklandığı bilinmelidir (Testori 

vd., 2023). Cerrahi planlama yapılırken önceden var olan sinüs 

                                                   
1 Arş.Gör., Kırıkkale Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi, Periodontoloji 

Anabilim Dalı, Orcid: 0009-0002-6135-5350  
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patolojileri belirlenmeli ve tanınmalı aynı zamanda sinüs anatomisi 

ve varyasyonları bilinmelidir. 

Maksiller sinüs elevasyonu cerrahisi prosedürünün 

başarısında etkili olan belirleyici faktörlerden biri de insan 

faktörüdür. Cerrahi işlemlerde, cerrahın deneyimi, eğitimi ve 

yardımcı ekibin konu hakkında bilgili olması klinik sonuçların 

başarısıyla ilişkilidir. Deneyimli bir cerrah bile bazı durumlarda 

düşük performans gösterebilir. İşlemi gerçekleştirecek olan cerrahın 

performansı, eğitimli bir cerrahi ekip, uygun hasta seçimi ve uygun 

cerrahi ekipmanlar ile daha da iyileştirilebilir (Renouard vd., 2017). 

Bazı çalışmalarda  işlem öncesi “cerrahi güvenlik molası” 

uygulamaları ve kontrol listelerinin kullanımı önerilmektedir 

(Gillespie vd., 2014). Cerrahi güvenlik molası uygulaması, cerrahi 

ekip tarafından işlem öncesi kritik bilgilerin toplu olarak 

değerlendirilmesini sağlayan bir güvenlik basamağıdır. Cerrahi 

güvenlik molaları ve kontrol listeleri hasta güvenliğini sağlamaya ve 

cerrahi riski en aza indirmeye yönelik etkili bir araç olarak işlev 

görmektedir.  

Hasta Seçimi 

Maksiller sinüs elevasyonu, sinüs anatomisini lokal olarak 

değiştiren ve sinüs homeostazını geçici olarak değiştirebilen bir 

işlemdir. Her ne kadar maksiller sinüs elevasyonu ile sinüsün 

başlangıç anatomofizyolojik durumu ve komplikasyon gelişimi 

arasındaki ilişkiyi doğrudan değerlendiren kontrollü klinik 

çalışmalar mevcut olmasa da, işlem başarısının sinüsün başlangıç 

durumuyla ilişkili olabileceğini varsaymak mümkündür. Bu nedenle, 

maksiller sinüs elevasyonu planlamadan önce işlem esnasındaki ve 

işlem sonrasındaki komplikasyonları azaltmak için ameliyat 

öncesinde sinüs kapsamlı ve dikkatli bir şekilde değerlendirilmelidir 

(Torretta vd., 2013). 
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Maksiller sinüs cerrahisi yapılacak hastalar, sadece üst dental 

arkı görüntülemek için radyolojik değerlendirmeden 

geçirilmemelidir. Aynı zamanda maksiller sinüsün osteomeatal 

kompleksini değerlendirmek amacıyla uygun radyolojik 

değerlendirmeler de yapılmalıdır. Bu nedenle cerrahi öncesi 

yapılacak değerlendirmelerde, orbitaya uzanan konik ışınlı 

bilgisayarlı tomografi de yer almalıdır (Wallace vd., 2012). 

Hastalardan anamnez alınırken maksiller sinüsü etkileyen 

burun tıkanıklıkları, yüz travması, sinüs enfeksiyonları, alerjik 

belirtiler, koku ve tat alma disfonksiyonları, atmosferik basınç 

değişikliklerine bağlı rahatsızlıklar, kronik solunum yolu 

hastalıkları, geçirilmiş nazosinüs ameliyatları, yüz deformiteleri, 

yara izleri ve ağız solunumu gibi potansiyel durumların tam bir 

öyküsünü toplayıp belirlemek son derece önemlidir. Anamnez 

pozitifse veya sinüzit belirtileri varsa, hasta kulak burun boğaz 

uzmanına konsülte edilmelidir. Doğru bir preoperatif sinüs 

değerlendirmesi için spesifik bir maksiller sinüs anamnezi 

önerilmiştir (Testori vd., 2023). 

Radyolojik değerlendirmede gözlemlenen radyoopasite, 

geçirilmiş sinüs tedavileri, solunum bozukluğu ve kronik solunum 

yolu hastalıkları olan olgularda da aynı değerlendirme yapılmalıdır. 

Akut rinosinüzitte viral ya da bakteriyel orjinli olup olmadığının 

ayrımı zor yapıldığı için akut rinosinüzit varlığı bile sinüs cerrahisi 

açısından geçici bir kontrendikasyon oluşturabilir. Semptomlarda 

gerileme olursa veya hasta herhangi bir tedavi görmeden 5 günden 

kısa sürede iyileşirse bunun soğuk algınlığı olduğu düşünülebilir. 

Böyle bir durumda analjezikler ve dekonjestanlar etkili tedavi olarak 

kullanılabilir. Ancak 10 günlük bir tedaviden sonra semptomlarda 

gerileme olmazsa sinüs cerrahi öncesinde hastanın kulak burun 

boğaz uzmanına konsülte edilmesi şarttır. Böyle bir enfeksiyonun 

tedavisinden sonra mukozal daralmanın geçmesi ve yeterli bir 

osteomeatal kompleks açıklığı elde etmek için 30 günlük bir 
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bekleme süresi önerilmektedir (Wallace vd., 2012)(Rhinology 

International Journal, 2012) 

Herhangi bir radyolojik bulgu, hastadan alınan anamnez ile 

birlikte hastanın sahip olabileceği olası klinik semptomlar 

değerlendirildikten sonra yorumlanmalıdır. Eğer akut rinosinüzit 

belirtisi yoksa 3 mm'ye kadar olan mukozal kalınlaşmalar, 

osteomeatal kompleksin açık olması durumunda bir sorun teşkil 

etmemektedir. Ancak herhangi bir mukozal kalınlaşma, osteomeatal 

komplekste bir daralmayla ya da kapanıklıkla ilişkiliyse, kulak 

burun boğaz uzmanının görüşü gerekmektedir. Muköz retansiyon 

kistinin, sinüs membranı elevasyonundan sonra osteomeatal 

kompleksi etkilemeyeceği öngörülürse ya da kist farklı bir bölgede 

ise konsültasyona gerek yoktur.  

Diğer önemli hususlar arasında komşu bölgedeki dişlerin 

periodontal ve restoratif gereksinimlerinin, sert doku bütünlüğünün 

ve olası patolojik süreçlerin titizlikle değerlendirilmesi yer 

almaktadır. Herhangi bir yabancı cisim ameliyattan önce 

çıkarılmalıdır. Ek olarak, sağlıklı bir sinüs varlığında yumuşak doku 

ile kaplı kemik dehisensi maksiller sinüs elevasyonu için bir 

kontrendikasyon değildir. Sert doku erozyonu olan eksik bir sinüs 

duvarı her zaman büyük bir şüphe ile karşılanmalıdır ve neoplastik 

durumları dışlamak için uzman değerlendirmesi gerekmektedir. 

Sinüs mukozasının sağlıklı olduğu durumlarda, yumuşak doku ile 

kaplı kemik dehisensleri sinüs elevasyonu cerrahisine engel değildir. 

Buna karşın, sert doku erozyonu ile karakterize defektler özellikle de 

maksiller sinüs duvarının eksikliği patolojik bir süreç şüphesi 

uyandırmalıdır. Bu tarz durumlarda, herhangi bir malignite ya da 

neoplazi ihtimalini dışlamak için ileri uzman tetkiki gerektiğinden, 

hasta kulak burun boğaz uzmanına konsülte edilmelidir. (Testori vd., 

2023) 
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Ameliyat Öncesi Tanı, Planlama ve Olgu Zorluğunun 

Değerlendirilmesi 

İntraoperatif ve postoperatif komplikasyon riskini azaltmak 

amacıyla, uygun hasta seçimi ve kapsamlı bir preoperatif tanı süreci 

cerrahi başarının temel yapı taşını oluşturmaktadır. 

Ameliyat öncesinde hastanın yüz profili iyice değerlendirilmelidir. 

Kısa yüzlü hastalar, çoğunlukla daha kalın bir maksiller sinüs lateral 

duvarı ve daha koronal yönde konumlanmış zigomatik çıkıntı ile 

karakterize bir anatomik yapıya sahiptir. Bu sebeple kısa yüzlü 

hastalarda cerrahi tedavi planlaması ve uygulaması, uzun yüz 

morfolojisine sahip hastalara kıyasla teknik olarak daha zorlayıcı 

olabilmektedir (Testori vd., 2019). Bununla birlikte, hastanın ağız 

açıklığı, yanakların kolay ekarte edilebilmesi ve cerrahi 

müdahalenin yapılacağı taraf, operatörün cerrahi sahaya olan 

erişebilirliği ve cerrahi sahayı görebilmesi üzerinde belirleyici rol 

oynayan faktörlerdendir. Ek olarak, dişsiz alanın mezio distal 

genişliği ile maksiller sinüsün lateral duvarının kalınlığı, ameliyat 

öncesinde mutlaka değerlendirilmesi gereken diğer önemli faktörler 

arasında yer almaktadır. Genelde, kısa dişsiz bölgelerin cerrahi 

tedavisi uzun dişsiz bölgelere (örneğin premolar ve molar diş 

eksiklikleri) göre daha zordur.  

Üç boyutlu radyografik görüntülemeler, sinüs lateral duvar 

kalınlığı, Schneiderian membran kalınlığı, sinüs septalarının varlığı 

ve yönelimi, alveoler antral arterin lokalizasyonu, kemik dehisensi 

varlığı ve olası anatomik varyasyonlar hakkında ayrıntılı ve 

güvenilir bilgi sağladığı için cerrahi planlamanın doğruluğunu 

artırmaktadır (Testori vd., 2023). 

İntraoperatif Komplikasyonlar 

Schneiderian membran perforasyonu, sinüs tabanı 

elevasyonu işlemi sırasında karşılaşılan en yaygın intraoperatif 

komplikasyon olarak bildirilmektedir (Testori vd., 2019). 
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Schneiderian membran, maksiller sinüs boşluğunun iç yüzeyini 

döşeyen mukozal bir yapıdır ve histolojik olarak yalancı çok katlı 

silyalı prizmatik epitel ile yüksek derecede vaskülarize bağ 

dokusunun üzerinde yer alan periosteal tabakadan oluşmaktadır. 

Yapılan çalışmalar, bu membranın osteoprogenitör hücreler 

içerdiğini ortaya koymuş olup, bu durum sinüs membranının kemik 

rejenerasyonu sürecinde potansiyel bir rolü olabileceğini 

düşündürmektedir. Bu sebeple, Schneiderian membran 

bütünlüğünün korunması yalnızca greft materyalinin stabilitesi ve 

vaskülarizasyonunun sürdürülmesi açısından değil, membranın aynı 

zamanda kemik oluşumunun hızlandırılmasına katkı sağlayabilmesi 

açısından da önem arz etmektedir (Srouji vd., 2009). 

Literatürde sinüs membranı perforasyon insidansına ilişkin 

oldukça geniş bir dağılım rapor edilmiştir. Pjetursson ve çalışma 

arkadaşları tarafından gerçekleştirilen sistematik derlemede, 

perforasyon oranlarının %0 ile %58,3 arasında değiştiği ve ortalama 

insidansın %19,5 olduğu bildirilmiştir (Pjetursson vd., 2008). 

Benzer şekilde, başka bir sistematik derleme ve meta-analizde 

perforasyon oranı ortalama  %23,5 olarak hesaplanmıştır (Al-Dajani, 

2016). Bu geniş varyasyonun, membran perforasyonu riskini 

etkileyebilen anatomik özellikler, cerrahi teknikler ve hastaya özgü 

faktörlerden kaynaklandığı düşünülmektedir (Testori, Tavelli, vd., 

2020)(Testori, Yu, vd., 2020). Bu nedenle, sinüs membranı 

elevasyonu planlanan olgularda membran perforasyonuna yol 

açabilecek risk faktörlerinin önceden belirlenmesi ve bu faktörler 

konusunda klinisyenin farkındalığının artırılması büyük önem 

taşımaktadır. Schneiderian membran perforasyonu ile en sık 

ilişkilendirilen risk faktörlerinin rezidüel alveoler kemik yüksekliği 

ve sinüs membran kalınlığı olduğu görülmektedir. Sinüs tabanı 

elevasyonu işlemlerinde rezidüel alveoler kret yüksekliği, sinüs 

morfolojisi, lateral duvar kalınlığı, cerrahi öncesi sinüs patolojileri, 

sinüs septalarının varlığı, sigara kullanımı, cerrahi bölge ve 
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uygulanan osteotomi tekniği gibi faktörlerin tamamının perforasyon 

üzerinde etkisi bulunmaktadır (Lum vd., 2017) (Schwarz vd., 2015).  

Schneiderian membran kalınlığının, sinüs tabanı elevasyonu 

sırasında perforasyon gelişme olasılığı üzerinde etkili olabileceği 

ileri sürülmüştür. Pommer ve çalışma arkadaşları gerçekleştirdikleri 

in vitro araştırmada sinüs membranının mekanik davranışlarını 

incelemiş ve zarın ortalama kalınlığını 90 ± 45 μm olarak 

saptamışlardır. Aynı çalışmada, membranın tek eksende gerilme 

sırasında uzunluğunun %132,6’sına, iki eksende ise %124,7’sine 

kadar uzayabildiği gösterilmiştir. Ayrıca, daha kalın membranların 

daha yüksek yük toleransına sahip olduğu bildirilmiştir. Tüm bu 

bulgular membran kalınlığının sinüs tabanı ogmentasyonu sırasında 

perforasyon insidansında belirleyici bir rol oynayabileceğini 

göstermektedir (Pommer vd., 2009). 

Insua ve arkadaşları, Schneiderian membran kalınlığının 

belirlenmesinde konik ışınlı bilgisayarlı tomografinin doğruluğunu 

histolojik ölçümlerle karşılaştırmalı olarak değerlendirmiştir. 

Çalışma sonucunda, konik ışınlı bilgisayarlı tomografi ile yapılan 

ölçümlerde membran kalınlığının daha kalın ölçüldüğü ortaya 

çıkmıştır (Insua vd., 2017). Benzer şekilde, Monje ve arkadaşları 

tarafından gerçekleştirilen ve 31 çalışmayı kapsayan bir sistematik 

derleme, konik ışınlı bilgisayarlı tomografinin membran kalınlığını 

olduğundan fazla ölçtüğünü ayrıca mevcut literatürün membran 

kalınlığı ile perforasyon insidansı arasında doğrudan bir ilişki 

kurmak için yetersiz olduğunu göstermiştir (Monje, Diaz, vd., 2016).  

Lim ve arkadaşları, sinüs membranının morfolojik özellikleri 

(normal, polipoid, düzensiz ya da total kalınlaşma/tıkanma) ile 

kalınlığının komplikasyon gelişimi üzerindeki etkisini 

araştırmışlardır. Bu çalışmaya göre düzensiz morfolojiye sahip ve 2 

mm’ye kadar kalınlık gösteren membranların en sık gözlenen 

Schneiderian membran tipi olduğu bildirilmiş ancak membran 

morfolojisi veya kalınlığı ile perforasyon ya da postoperatif 
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komplikasyonlar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. Öte yandan membran kalınlığının 1-1,5 mm olduğu 

durumlarda perforasyon oranlarının en düşük seviyede olduğu, 

kalınlığın 1 mm’nin altında veya 2 mm’nin üzerinde olduğu 

olgularda ise perforasyon insidansının arttığı belirtilmiştir (Lim vd., 

2017). Öte yandan bu kalınlaşmaların hangi süreçler sonucunda 

geliştiği önemlidir. Patolojik süreçler sonucunda kalınlaşmış 

membranlar genellikle jelatinimsi yapıda ve mekanik olarak daha 

zayıftır. Ancak sağlıklı membranlarda görülen kalınlaşma periosteal  

seviyede gerçekleştiği için bu durum membran dayanıklılığına 

olumlu katkı sağlamaktadır (Testori vd., 2019). 

Membran kalınlaşmasının aşırı olduğu durumlarda bozulmuş 

bir sinüs fizyolojisinin olabileceği gözden kaçmamalıdır. Yapılan 

çeşitli araştırmalar, membran kalınlığının 2 mm’yi geçtiği 

durumlarda sinüzit riskinin arttığını bildirmektedir. Aynı zamanda 5 

mm’den daha kalın sinüs mukozası ostium obstrüksiyonu ve sinüzit 

gelişimi ile ilişkilidir (Shanbhag vd., 2014)(Carmeli vd., 2011). Bu 

nedenle, ameliyat öncesi dönemde maksiller sinüsün üç boyutlu 

değerlendirilmesi ve 4 mm’nin üzerinde mukozal kalınlaşma 

saptanan hastaların ileri değerlendirme amacıyla kulak burun boğaz 

uzmanına yönlendirilmesi önerilmektedir (Testori vd., 2019). 

Sinüs septaları (Underwood septaları), sinüs membranının 

elevasyonu sırasında rastlanan anatomik varyasyonlardır. 

Literatürde bildirilen oranlar değişkenlik göstermekle birlikte, sinüs 

septa varlığının prevalansı yaklaşık %30 olarak kabul edilmektedir. 

Sinüs septaları genellikle bukkopalatal yönde uzanıp sinüs 

boşluğunu birden fazla bölmeye ayırmaktadır. Meziodistal yönde 

uzanan septalar ise daha seyrek görülmektedir (Testori vd., 2019). 

Primer septalar konjenital kökenli olup maksillanın gelişimi 

sırasında oluşmaktayken sekonder septalar ise diş kaybı sonrasında 

meydana gelmektedir. Primer septalar sinüsün daha çok ön ve orta 

bölgelerinde, sekonder septalar ise posterior bölgelerde yer 
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almaktadır. Ayrıca septa varlığı ve yüksekliği de membran 

kalınlığında değişikliklere yol açabilmektedir (Rancitelli vd., 

2015)(Testori vd., 2023) 

Septanın mediolateral veya anteroposterior yöndeki 

oryantasyonu, sinüs membranı elevasyonu cerrahisinde osteotomi 

penceresinin planlanmasında kritik öneme sahiptir (Testori, Yu, vd., 

2020). Septa yüksekliğinin 6 mm ve üzerinde olduğu olgularda 

membran perforasyonu riski artmakta ve bu sebeple cerrahi 

planlamanın dikkatli yapılması gerekmektedir. Sinüs septalarının 

varlığında, kapalı veya açık pencere teknikleri, çift 

pencere/antrostomi oluşturulması ya da pencerenin septum üzerine 

genişletilmesi gibi farklı cerrahi yaklaşımlar önerilmektedir 

(Wallace vd., 2012) (Wen vd., 2013). Bu anatomik yapılar teknik 

zorluklar yarattığı için membran perforasyonu oranını da 

artırmaktadır. 

Membran perforasyonu riskini azaltmak amacıyla, lateral 

antrostominin oluşturulmasında geleneksel aletlere alternatif 

piezoelektrik cihazlar gibi yeni cihazlar geliştirilmiştir. Piezoelektrik 

cihazlar, mineralize dokuda seçici ve daha kontrollü, hassas kesiler 

yapabilmektedir. Bu sebeple bu cihazlar, sinüs membran elevasyonu 

cerrahilerinde de kullanılabilmektedir (Stacchi vd., 2020). Bununla 

birlikte, maksiller sinüs membranı elevasyonu sırasında döner aletler 

ile piezoelektrik cihazların karşılaştırıldığı çalışmalarda perforasyon 

oranı ve osteotomi süresi açısından anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(Scarano vd., 2015)(Delilbasi & Gurler, 2013). Öte yandan iki 

sistematik derleme, lateral duvar osteotomisi sırasında döner alet 

kullanımının sinüs membranı perforasyonu için bir risk faktörü 

olabileceği sonucuna varmıştır (Jordi vd., 2018) 

Birçok çalışmada, rezidüel alveoler kret yüksekliğinin 

azalması ile membran perforasyonu insidansı arasında anlamlı bir 

ilişki olduğu belirlenmiştir. Rezidüel alveoler kret yüksekliğinin 

miktarı ile membran perforasyonu arasında ters orantı 
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bulunmaktadır. Azalmış alveoler kret yüksekliği, perforasyon 

olmadan elde edilebilecek elevasyon miktarını 

sınırlamaktadır.(Schwarz vd., 2015)(Bayar vd., 2013). Buna karşın 

rezidüel alveoler kemik yüksekliğinin greft olgunlaşması üzerinde 

belirleyici bir etkisi bulunmamaktadır. Bu nedenle, rezidüel kemik 

yüksekliği daha çok membran elevasyonunun zorluğunu 

etkilemektedir fakat ogmentasyonun sonucunu doğrudan 

belirlememektedir (Avila-Ortiz vd., 2012). 

Sinüs morfolojisi de perforasyon insidansı üzerinde etkili 

olmaktadır. Dar sinüs morfolojisi perforasyonlara daha yatkındır. 

Sinüs lateral ve medial duvarlarının arasındaki açının 30°’den küçük 

olduğu dar sinüslerde perforasyon oranı %62,5’e ulaşmaktadır. Bu 

oran 30°-60° aralığında %28,6’ya düşmekte ve daha geniş sinüslerde 

perforasyon izlenmemektedir (van den Bergh vd., 2000). Lateral 

sinüs duvarı kalınlığının 1,25 mm’nin altında olduğu olgularda 

perforasyon oranları artmaktadır. Ayrıca kemik yoğunluğu ve 

kalitesi de perforasyon riskini etkileyebilmektedir (Monje, Monje-

Gil, vd., 2016).  

Sigara kullanımı ve sinüs patolojilerinin varlığı da 

perforasyon oranlarını olumsuz etkileyen diğer faktörler arasında yer 

almaktadır. Sinüs patolojileri membranın vasküler yapısını ve 

elastikiyetini olumsuz etkileyerek elevasyon sırasında membran 

direncinde azalmaya neden olmakta ve perforasyon riskinin 

artmasına sebep olmaktadır. Bu tür patolojiler varlığında membran 

perforasyonu meydana geldiğinde kistik sıvı ya da pürülan eksüda 

cerrahi alana yayılıp greftte kontaminasyona neden olabilir. Bu tür 

bir durumla karşılaşıldığında aspirasyon ve salin irrigasyonu 

önerilmektedir (Park vd., 2019)(Testori vd., 2023). 

Membran Perforasyonlarının Yönetimi 

Cerrahi komplikasyonların önlenmesi her zaman daha etkili 

bir yaklaşımdır. Bu nedenle maksiller sinüsün üç boyutlu 
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anatomisinin ayrıntılı olarak değerlendirilmesi ve kapsamlı bir vaka 

analizi yapılması, Schneiderian membran perforasyonu insidansını 

büyük ölçüde azaltabilir. Bununla birlikte, tüm önlemlere rağmen 

membran perforasyonları meydana gelebilmektedir. Bir perforasyon 

meydana geldiğinde sinüs membranının mekanik bütünlüğünün 

zayıfladığı ve direncinin azalarak daha kırılgan hale geldiği 

unutulmamalıdır. Perforasyon meydana gelen yerin çevresinden 

membranın dikkatli ve kontrollü şekilde eleve edilmesi perforasyon 

üzerindeki gerilimi azaltarak membran elevasyonuna devam 

edilmesine yardımcı olur (Testori vd., 2023).  

Perforasyonun lokalizasyonu ve boyutu, cerrahi işleme 

devam edilip edilemeyeceğini ve membran perforasyonu onarımının 

yöntemini belirleyen temel kriterdir. Vlassis ve Fugazzotto, klinik 

uygulamada kolaylık sağlaması amacıyla perforasyonların 

yönetimine yönelik basitleştirilmiş bir sınıflandırma geliştirmişlerdir 

(Fugazzotto & Vlassis, 2003). 

Bu sınıflamaya göre, sinüs penceresinin en apikal kısmında 

meydana gelen perforasyonlar TipI olarak adlandırılmaktadır. Bu tip 

perforasyonlar, membran elevasyonu sırasında kendiliğinden 

kapanabilse de perforasyonun altına bir kollajen membran 

yerleştirilmesi önerilmektedir. Pencerenin lateral veya koronal 

duvarlarında oluşan perforasyonlar Tip II olarak 

sınıflandırılmaktadır. Bu olgularda, osteotominin perforasyona 

yaklaşık 4-5 mm mesafede genişletilip genişletilemeyeceği 

değerlendirilmelidir. Osteotominin genişletilebildiği durumlar Tip 

IIA, bunun mümkün olmadığı olgular ise Tip IIB olarak 

tanımlanmaktadır. Hazırlanan sinüs penceresinin gövdesi içerisinde 

herhangi bir bölgede meydana gelen perforasyonlar ise Tip III olarak 

tanımlanmaktadır. Tip IIA perforasyonlarda, sağlam membran 

ortaya çıkana kadar osteotominin genişletilmesi ve membran 

elevasyonu sonrasında kollajen membran uygulanması 

önerilmektedir. Tip IIB perforasyonlar ile Tip III perforasyonlarda 
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ise kollajen membranın osteotomi çevresindeki kemiğe sabitlenmesi 

tavsiye edilmektedir. Vlassis ve Fugazzotto, bu yaklaşımlarla 

perforasyon tamirinin başarılı bir şekilde yürütüldüğünü ve 

implantların sağ kalımları üzerinde olumsuz bir etki 

gözlemediklerini bildirmiştir.(Fugazzotto & Vlassis, 2003) 

5 mm’den küçük perforasyonların onarımına gerek yoktur. 

Bunun nedeni, membran eleve edilirken kendi üzerine katlanarak 

perforasyon sahasını kendiliğinden kapatmaktadır. Bununla birlikte, 

bu tür durumlarda kollajen membranın veya trombositten zengin 

fibrinin perforasyonun altına yama şeklinde uygulanması 

önerilmektedir. 5-10 mm aralığındaki küçük ve orta büyüklükteki 

perforasyonlar varlığında fibrin yapıştırıcı ile kombine kollajen 

membran kullanımı, trombositten zengin plazma veya trombositten 

zengin fibrin gibi biyolojik ajanlar, otojen periosteal greftler ve 

amniyon-koryon bariyerleri gibi farklı yöntemler tanımlanmıştır 

(Testori vd., 2023). Geniş ve büyük perforasyonlarda kollajen 

membranın yapıştırıcılar veya internal süturlar yardımıyla 

sabitlenmesi önerilmektedir. Ayrıca, greft materyalinin sinüs 

boşluğu içine kontrolsüz biçimde dağılımını önlemek amacıyla 

Loma Linda tekniği önerilmektedir. Bu yöntemde greft materyalini 

tamamen içerecek şekilde büyük bir membran sinüs boşluğu 

içerisine katlanmaktadır. Bu teknikte greftin vasküler beslenmesinin 

sınırlanabileceği bildirilmiştir. Bununla birlikte, bu yöntemle tedavi 

edilen olgularda histolojik olarak canlı kemik oluşabildiği rapor 

edilmiştir (Proussaefs & Lozada, 2003) (Testori vd., 2008). 

Membran perforasyonu tamirinde stabilizasyon 

sağlanamıyorsa cerrahi işlemin sonlandırılması ve sinüs 

membranının iyileşmesine izin verilmesi önerilmektedir. Sinüs 

membranının tam iyileşme süreci altı ay kadar sürebilmektedir. 

İyileşme süreci tamamlandıktan sonra sinüs membranı elevasyon 

işlemi tekrar yapılabilir (Testori vd., 2019).  
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Sonuç olarak, intraoperatif membran perforasyonlarının 

yönetimine ilişkin klinik öneriler şu şekilde özetlenebilir (Testori 

vd., 2008): Perforasyon meydana geldiğinde membran elevasyonu 

perforasyon bölgesine yakın yerlerde agresif şekilde yapılmamalıdır. 

Elevasyon sonrasında küçük perforasyonlar kendiliğinden tamir 

olabilir ancak sinüs membranını korumak amacıyla kollajen 

membran ya da trombositten zengin fibrin kullanımı önerilmektedir. 

Orta ve büyük çaplı perforasyonlarda eğer mümkünse antrostomi 

genişletilmelidir. Geniş perforasyon varlığında, biyolojik olarak 

emilebilir bir membranın stabilizasyonu önerilmektedir. 

İntraoperatif Kanama 

Sinüs membranı elevasyonu sırasında intraoperatif kanama, 

çoğunlukla lateral sinüs duvarının döner aletler yardımıyla 

hazırlanması esnasında, bu bölgenin vasküler beslenmesini sağlayan 

dalların zedelenmesine bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Bunun yanı 

sıra, flep kaldırılırken yumuşak dokulardan kaynaklanan kanamalar 

da görülebilmektedir. Çoğu olguda ameliyat esnasında kanama 

minimum seviyede olmakla beraber bazı durumlarda yoğun kanama 

meydana gelmekte ve cerrahi alanın görünürlüğü azalarak işlemin 

gerçekleştirilmesi zorlaşmaktadır (Testori vd., 2023). 

Maksiller sinüsün vasküler beslenmesi esas olarak maksiller 

arterin üç ana dalı olan infraorbital arter, posterior lateral nazal arter 

ve posterior superior alveoler arter aracılığıyla sağlanmaktadır. 

Lateral yaklaşım ile gerçekleştirilen elevasyon işlemlerinde bu 

damarlarla karşılaşılması olasıdır. Özellikle sinüsün anterolateral 

duvarı alveoler antral arter ile beslenmektedir. Alveoler antral arter 

posterior superior alveoler arterin dalı ile infraorbital arterin 

anastomozuyla meydana gelmektedir. Bu intraosseöz anastomoz 

olguların yaklaşık %50’sinde radyografik olarak saptanabilmektedir. 

Alveoler antral arter, lateral sinüs duvarının orta bölümünde 

seyretmektedir. Alveolar antral arter morfolojik olarak tamamen 
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intraosseöz, kısmen intraosseöz veya ekstraosseöz olarak üç farklı 

seyir gösterebilmektedir. Arter genellikle Schneiderian membranına 

yakın bir konumda ve özellikle molar bölgede lateral sinüs duvarına 

kısmen gömülü bulunmaktadır (Elian vd., 2005)(Mardinger vd., 

2007). Solar ve arkadaşları, inceledikleri tüm örneklerde intraosseöz 

anastomoz varlığını saptamış ve bu yapının alveolar kemik kretine 

ortalama 18,9-19,6 mm mesafede yer aldığını bildirmiştir. Rosano 

ve arkadaşları ise bu damarın alveolar kretten ortalama 11,25 mm 

uzaklıkta seyrettiğini rapor etmiştir (Solar vd., 1999) (Rosano vd., 

2009). Valente tarafından gerçekleştirilen bir anlatı derlemesi, 

intraosseöz alveolar antral arterin alveolar kretten 11,25 mm ile 

26,90 mm arasında değişen bir mesafede (ortalama 17,91 mm) 

seyrettiğini ortaya koymuştur (Valente, 2016). Bu sebeple sinüs 

membranı elevasyonu öncesinde bu arterin kesin lokalizasyonunun 

belirlenmesi amacıyla bilgisayarlı tomografi kullanılmalıdır. 

Alveoler antral arterin çapı genellikle 1 mm’den küçük 

olmakla birlikte 2,5 mm’nin üzerindeki çaplara sahip damarlar da 

tanımlanmıştır. Damar çapının artması, intraoperatif kanamayı 

önemli ölçüde etkilemektedir. Ella ve arkadaşlarının bildirdiğine 

göre, çapı 0,5-1 mm arasında olan alveoler antral arterlerin yaklaşık 

%10 oranında ameliyatta kanamaya neden olduğu çapın 1-2 mm’ye 

ulaşması durumunda ise bu oranın %57’ye yükseldiği görülmektedir 

(Ella vd., 2008a). Alveoler antral arterin kesilmesi yaşamı tehdit 

eden bir durum oluşturmamaktadır çünkü kanama sıklıkla reaktif 

vazokonstriksiyon ile kendiliğinden durmaktadır. Ancak bu arterin 

zedelenmesi sonucu meydana gelen kanama Schneiderian 

membranın görünürlüğünde azalmaya neden olmaktadır. Özellikle 

damar çapının büyük olduğu olgularda bu durum membranın eleve 

edilmesini güçleştirebilir ve greft materyalinin yerleştirilmesini 

zorlaştırabilir (Ella vd., 2008b) 

Antrostomi alanında geniş çaplı bir alveolar antral arter 

saptandığında, damarın ligatürlenmesi veya çift pencere 
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antrostomisi uygulanarak izole edilmesi önerilmektedir (Maridati 

vd., 2014).  Alternatif olarak piezoelektrik cerrahi kullanımı hem 

damar yapılarının hem de Schneiderian membranın bütünlüğünü 

koruyarak antrostomi oluşturulmasına olanak sağlar (Wallace vd., 

2012). Piezoelektrik cerrahilerde döner elmas frezlere kıyasla 

membran perforasyonu ve intraoperatif kanama insidansında 

belirgin bir azalma olmaktadır. 

Sinüsün medial duvarının vasküler anatomisi 

değerlendirildiğinde, oftalmik arterin bir dalı olan anterior etmoidal 

arter ile maksiller arterin dalı olan sfenopalatina arterin posterior 

lateral nazal dallarının bu bölgenin kanlanmasında önemli rol 

oynadığı gösterilmiştir. Posterior lateral nazal arterlerden köken alan 

küçük dalların lateral yönde nazal duvarı geçerek maksiller sinüs 

mukozasına ulaştığı saptanmıştır. Lateral yaklaşım ile 

gerçekleştirilen sinüs membranı elevasyonu cerrahilerinde bu 

arterler kanama potansiyeli taşımaktadır (Rosano vd., 2009). Bu tür 

durumlarda damarın bir hemostat ile sıkıştırılması ya da 

elektrokoterizasyon uygulanması kanama kontrolü için alternatif 

yöntemler arasında yer almaktadır.  

Aşırı intraoperatif kanama ile karşılaşıldığında, ilk olarak 

gazlı bez ile tampon yapılarak doğrudan baskı uygulanması ve lokal 

vazokonstriktör ajanlardan yararlanılması önerilmektedir. 

Kanamanın kontrol altına alınamaması ve damarın intraosseöz 

yerleşimli olması durumunda, alternatif yöntemler arasında kemik 

mumu kullanımı da yer almaktadır (Testori vd., 2023). 

Diğer intraoperatif komplikasyonlar arasında bukkal flepte 

yırtık oluşması ve infraorbital sinirin hasar görmesi sayılabilir. 

İnfraorbital damar sinir paketinin yaralanması, literatürde zaman 

zaman bildirilen bir durumdur (Pjetursson vd., 2008). Bu tür 

yaralanmalar; premolar bölgede uygulanan vertikal serbestleştirici 

insizyonlar, tam kalınlık flep kaldırılırken sinir üzerine aşırı baskı 
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uygulanması veya flebi serbestleştirmeye çalışırken gerçekleştirilen 

keskin diseksiyonlara bağlı olarak gelişebilmektedir. 

Erken Postoperatif Komplikasyonlar 

Sinüs membranı elevasyonu işlemlerinden sonraki ilk 21 

günde gelişen komplikasyonlar erken postoperatif komplikasyonlar 

olarak adlandırılmaktadır. Erken dönemde ortaya çıkabilecek 

postoperatif komplikasyonlar arasında lokal hassasiyet, burun 

tıkanıklığı, ağrı, ödem, ekimoz, fistül gelişimi, flep açılması, 

inflamasyon, kötü koku ve tat duyusunda değişiklikler yer 

almaktadır. Bu klinik bulgular çoğunlukla cerrahiden sonraki ilk iki 

hafta içerisinde görülmekle birlikte bazı olgularda daha geç 

dönemlerde hatta birkaç ay sonra da ortaya çıkabilmektedir. 

Radyografide greft materyalinin orta bölümünde izlenen ve “siyah 

boşluk” olarak tanımlanan görünüm, çoğu zaman greft 

enfeksiyonunun bir göstergesi olarak kabul edilmektedir. Sinüs 

membranı elevasyonu sonrasında ilk 21 gün içinde gözlenen ödem, 

ekimoz, rahatsızlık hissi, epistaksis, cerrahi alandan hafif sızıntı 

şeklindeki kanama ve burun tıkanıklığı gibi bulgular genelde 

fizyolojik iyileşme sürecinin bir parçası olarak değerlendirilir. 

Bununla birlikte, nadir görülen klinik açıdan daha ciddi 

komplikasyonlar da bildirilmektedir. Bunlar arasında sinüs 

enfeksiyonu, greft enfeksiyonu, postoperatif sinüzit, sinüs drenajının 

bozulması veya tıkanıklığı, şiddetli burun kanaması, flep dehisensi 

veya nekrozu, oroantral fistül oluşumu, greft materyalinin kaybı ve 

implantın sinüs boşluğu içerisine yer değiştirmesi sayılabilir (Testori 

vd., 2012a) (Testori vd., 2023) 

Sinüs membranı elevasyonu işlemi sonrasında görülen 

enfeksiyonların, gerçek bir sinüs enfeksiyonundan ziyade çoğu 

zaman greft materyalinin enfeksiyonu ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (Testori vd., 2019). Bu durum, önceden var olan 

asemptomatik veya kronik bir patolojinin alevlenmesi ya da cerrahi 

--16--



sırasında meydana gelen bakteriyel kontaminasyon sonucu 

gelişebilir. Mevsimsel alerjik durumlar, endodontik ya da 

periodontal enfeksiyonlar, osteomeatal kompleksin drenajını 

bozarak sinüs elevasyonu sonrasında akut sinüzit gelişme riskini 

artırabilmektedir. 

Postoperatif dönemde greft enfeksiyonuna neden olabilecek 

diğer etiyolojik faktörler arasında, ameliyat öncesi mevcut sinüzit 

varlığı, cerrahi sırasında greft materyalinin kontaminasyonu veya 

Schneiderian membran perforasyonu, greft materyalinin sinüs 

boşluğuna hareket etmesi, muköz retansiyon kisti ya da aşırı 

kalınlaşmış sinüs membranı nedeniyle membran elevasyonu 

sonrasında sinüs drenajının engellenmesi yer almaktadır (Testori vd., 

2019)(J. S. Kim vd., 2019)(Alayan & Ivanovski, 2018). Bu nedenle, 

söz konusu risk faktörlerinin cerrahiden önce belirlenmesi ve uygun 

şekilde tedavi edilmesi, komplikasyon gelişme riskini azaltmak 

açısından önemlidir (Shiffler vd., 2015). 

Membran perforasyonu ile postoperatif sinüzit insidansı 

arasında ilişki bulunduğunu bildiren çalışmalar mevcut olmakla 

birlikte bu ilişkiyi doğrulamayan araştırmalar da bulunmaktadır 

Pjetursson ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen bir sistematik 

derlemede, greftlenmiş sinüslerde enfeksiyon görülme sıklığının 

nispeten düşük olduğu ve %0-7,4 arasında değiştiği bildirilmektedir. 

Bu enfeksiyonların çoğunlukla cerrahiyi takip eden üçüncü ile 

yedinci günler arasında ortaya çıktığı, özellikle membran 

perforasyonu varlığında enfeksiyon riskinin arttığı belirtilmiştir 

(Pjetursson vd., 2008). Nolan ve arkadaşları postoperatif enfeksiyon 

gelişen sinüslerin %85’inde intraoperatif membran perforasyonu 

meydana geldiğini bildirmiştir (Nolan vd., 2014). Buna karşılık, bazı 

çalışmalar perforasyon bulunan ve bulunmayan olgular arasında 

postoperatif sinüs enfeksiyonu sıklığı açısından anlamlı bir fark 

saptamamıştır. Öte yandan, sinüs greft enfeksiyonları, sinüs 

membranı elevasyonu işlemleri sonrasında karşılaşılan en yaygın 
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enfeksiyon tipi olarak kabul edilmekte olup, bildirilen prevalans 

oranı yaklaşık %2-5 arasındadır (Testori vd., 2023). 

Sinüs tıkanıklığı, nadir görülen bir komplikasyondur. 

Membran elevasyonu sonrasında muköz retansiyon kistinin varlığı 

durumunda sinüs drenajı bloke olabilmektedir. Küçük boyutlu 

muköz retansiyon kistleri, cerrahi sırasında aspire 

edilebilmektedirler ve bu nedenle membran elevasyonu işlemi için 

mutlak bir kontrendikasyon olarak kabul edilmemektedir. Buna 

karşılık, büyük hacimli kist varlığında hasta işlem öncesinde kulak 

burun boğaz uzmanı tarafından değerlendirilmeli ve tedavi 

edilmelidir. Sinüsün toplam hacminin yaklaşık üçte ikisini dolduran 

bir kistin, membran elevasyonu sonrasında sinüs drenajını bloke 

etme ihtimali yüksektir. Araştırmacılar, muköz retansiyon kistlerinin 

intra operatif olarak drene edilmelerinin implantların sağkalım 

oranını olumsuz yönde etkilemediği sonucuna varmıştır (Testori vd., 

2024)(Hadar vd., 2000). 

Erken Postoperatif Enfeksiyonların Yönetimi 

Periodontologlar, implantologlar, maksillofasiyal cerrahlar, 

kulak burun boğaz uzmanları ve mikrobiyoloji uzmanlarının 

katılımıyla oluşturulan multidisipliner bir konsensüs, postoperatif 

komplikasyonların tedavisine yönelik klinik bir rehber sunmuştur. 

Enfeksiyonun üç haftadan daha fazla devam etmesi durumunda, 

maksiller sinüslerin değerlendirilmesi amacıyla bilgisayarlı 

tomografi çekilmesi veya sinüs endoskopisi yapılması 

önerilmektedir. Greft enfeksiyonu, bilgisayarlı tomografi 

incelemesinde sinüs membranı altında sınırlı bir lezyon şeklinde 

izlenebilir ve insizyon hattından serum benzeri eksüda drenajı gibi 

klinik bulgularla birlikte seyredebilir. Bu komplikasyon, çoğu 

durumda oral yolla uygulanan farmakolojik tedavi ile kontrol altına 

alınabilmektedir. Önerilen tedavi rejimleri arasında günde üç kez 1 

g amoksisilin/klavulanik asitle birlikte günde üç kez 500 mg 
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metronidazol ya da alternatif olarak günde iki kez 400 mg 

levofloksasin yer almakta olup, tedavi süresi genellikle 7-10 gün 

olarak bildirilmektedir. İlaç tedavisine rağmen hassasiyet, burun 

tıkanıklığı, ağrı, pürülan nazal akıntı ve inflamasyon gibi enfeksiyon 

belirtilerinin üç haftadan uzun süre devam etmesi durumunda, greft 

materyalinin kısmi veya tam olarak uzaklaştırılması önerilmektedir. 

Greft materyalinin sinüs membranı altında stabil olmadığı ve 

partiküllerin sinüs boşluğu içerisine yer değiştirdiği klinik 

senaryolarda, bu komplikasyonun yönetimi için multidisipliner bir 

yaklaşım gereklidir. Bu olgularda genellikle fonksiyonel endoskopik 

sinüs cerrahisi, ağız içi yaklaşımla birlikte veya tek başına 

uygulanmaktadır (Testori vd., 2012b). 

Geç Dönem Postoperatif Komplikasyonlar 

Geç ya da gecikmiş postoperatif komplikasyonlar, tanım 

gereği membran elevasyonu işleminden en az 21 gün sonra ortaya 

çıkan klinik durumları kapsamaktadır. Bu komplikasyonlar arasında 

geç dönem enfeksiyonlar, sinüs obliterasyonu, greft 

entegrasyonunun yetersizliği, implant osseointegrasyonunda 

başarısızlık ve greft ya da implantın sinüs boşluğu içerisine 

migrasyonu yer almaktadır. Söz konusu komplikasyonlar literatürde 

nadir olarak rapor edilmiş olup, çoğunlukla olgu sunumları şeklinde 

bildirilmiştir (Testori vd., 2012b) 

Maksiller sinüsün aşırı miktarda greftlenmesi sinüs 

obliterasyonuna neden olmaktadır. Buna bağlı olarak hastalarda sık 

sık tekrarlayan baş ağrısı, burun tıkanıklığı, sarı renkli nazal akıntı 

şikayetleri meydana gelebilir (Maksoud, 2001). 

İmplantın sinüs boşluğu içerisine migrasyonu için genellikle 

üç faktörün bir arada bulunması gerektiği düşünülmektedir: implant 

osseointegrasyonunda yetersizlik, Schneiderian membran 

perforasyonu ve implantı sinüs yönüne iten bir kuvvetin 

varlığı(Chan & Wang, 2011). Bu komplikasyon, geçmişte posterior 
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maksillada silindirik implantların yaygın olarak kullanıldığı 

dönemlerde daha sık görülmekteydi. Günümüzde ise daha çok 1-3 

mm rezidüel alveoler kemik yüksekliği bulunan olgularda sinüs 

ogmentasyonu ile eş zamanlı implant yerleştirilmesine bağlı olarak 

ortaya çıkabilmektedir. İmplant migrasyonu tamamen asemptomatik 

seyredebileceği gibi, reaktif sinüzit veya oroantral açıklık ile birlikte 

de görülebilmektedir (Kluppel vd., 2010). Sinüs içerisine migrasyon 

gösteren implantlar, intraoral yaklaşımla (modifiye Caldwell-Luc 

prosedürü), fonksiyonel endoskopik sinüs cerrahisi veya bu iki 

tekniğin kombinasyonu ile uzaklaştırılabilmektedir (Katranji vd., 

2008) Mümkünse intraoral yaklaşım tercih edilmelidir çünkü bu 

yöntem intranazal anatomiyi değiştirmemekte, uncinate prosesin 

çıkarılmasını gerektirmemekte ve doğal ostiumun genişletilmesine 

yol açmamaktadır. Fonksiyonel endoskopik sinüs cerrahisi 

sonrasında bazı hastalar yüzme veya burun kapatılmadan suya dalma 

gibi aktiviteler sırasında suyun sinüs boşluğuna girdiğini 

bildirmiştir. Bu durum, normalde maksiller sinüse sıvı girişini 

engelleyen uncinate prosesin modifikasyonu veya çıkarılması ile 

ilişkilidir (Testori vd., 2023). 

Son olarak, sinüs membranında perforasyon oluşturarak 

maksiller sinüs içerisine yerleştirilmiş implantların sinüzit, 

epistaksis, burun tıkanıklığı, mukopürülan akıntı, baş ağrısı, lokal 

hassasiyet ve koku alma duyusunda azalma gibi semptomlarla ilişkili 

olabileceği rapor edilmiştir (Ragucci vd., 2019). İmplantın sinüs 

boşluğu içerisindeki derinliğinin komplikasyon insidansını belirgin 

şekilde etkilemediği düşünülmektedir (H.-Y. Kim vd., 2013). 

Osseointegrasyonunu tamamlamışsa bu implantların, tamamen 

kemik ile çevrili implantlar ile benzer şekilde izlenmesi ve 

bakımlarının yapılması gerektiği vurgulanmıştır. Sinüzit 

semptomlarının gelişmesi durumunda, implantı uygulayan hekimler 

ile kulak burun boğaz uzmanları arasında yakın iş birliği 

önerilmektedir. Farmakolojik ve/veya cerrahi sinüzit tedavisinin 
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başarısız olduğu olgularda ise implantın uzaklaştırılması 

gerekmektedir (Testori vd., 2022). 

Teknik Hatalar 

Klinik deneyimler, sinüs membranı elevasyonu konusunda 

yeterli tecrübesi bulunmayan hekimlerin antrostomiyi sıklıkla ideal 

olmayan bir konumda gerçekleştirdiğini göstermektedir. Bu durum 

özellikle pencerenin gereğinden fazla koronal ve distal 

konumlandırılması şeklinde karşımıza çıkmaktadır. Bunun 

pencerenin sinüsün anterior bölümünde veya sinüs tabanının altında 

açılmasından duyulan endişeye bağlı olarak geliştiği 

düşünülmektedir. Ancak bu tür bir konumlandırma, komşu diş 

köklerinin zarar görmesi, dişlerin devitalizasyonu veya gereksiz 

kemik kaybı gibi istenmeyen sonuçlara yol açabilmektedir. 

Sinüsün anterior uzantısının genellikle dar olması ve bu 

bölgede membran perforasyonu riskinin artması nedeniyle, 

antrostomi penceresinin perforasyon oranlarını azaltacak şekilde 

sinüs tabanının mezial duvarına doğru uzatılması önerilmektedir. Bu 

yaklaşım literatürde basitleştirilmiş antrostomi tasarımı olarak 

tanımlanmaktadır. Söz konusu teknik, tam dişsiz olgular ile premolar 

ve molar diş eksikliklerinin bulunduğu parsiyel dişsiz hastalarda 

uygulanmaktadır. Bu tasarımın başlıca avantajları arasında, dar 

mezial girintilerde oluşabilecek membran perforasyonlarının 

önlenmesi yer almaktadır. Ayrıca sinüsün anterior bölümünün etkin 

ve homojen biçimde greftlenmesine olanak tanıması da önemli bir 

avantajdır (Testori vd., 2023). 

Alçak pencere antrostomi tasarımı, basitleştirilmiş 

antrostomi yaklaşımının bir modifikasyonu olarak 

tanımlanmaktadır. Bu teknikte pencere mümkün olduğunca alçak ve 

mezialde konumlandırılmaktadır. Alt osteotomi hattı sinüs tabanı ile 

hizalanırken, mezial sınır her zaman sinüsün anterior duvarı ile 

uyumlu olacak şekilde planlanmaktadır. Pencerenin yüksekliği 
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genellikle 6-8 mm arasında tutulmakta olup, bu durum çoğu olguda 

intraosseöz vasküler anastomozlardan kaçınılmasına olanak 

sağlamaktadır. Distal osteotomi hattı ise, en distalde planlanan 

implantın pozisyonuna göre belirlenmektedir. Bu osteotomi 

dizaynında, alt yatay osteotominin sinüs tabanı ile hizalı olması, 

membran elevasyonunu engelleyebilecek kemik engellerinin 

ortadan kaldırılmasını ve cerrahi alanda kör noktaların oluşmamasını 

sağlar. Distal osteotominin konumu ise, genellikle 15-20 mm’lik 

mesiodistal implant yerleşim alanına göre optimize edilmektedir 

(Zaniol vd., 2022). 

Maksiller sinüsün aşırı miktarda greftlenmesi, özellikle sinüs 

içerisinde muköz retansiyon kisti varlığında teknik bir hata olarak 

değerlendirilmelidir. Müköz retansiyon kistleri, ameliyat öncesi 

radyografik incelemelerde kolaylıkla tespit edilebilen, genellikle 

asemptomatik ve benign lezyonlardır. Radyografik olarak radyopak 

görünüm sergileyen bu kistler farklı boyutlarda olabilir ve 

çoğunlukla sinüs tabanından köken alırlar. Poliplerden farklı olarak 

saplı değildirler ve sinüs duvarlarından değil tabanından gelişirler. 

Kistler genellikle sarı renkli seröz sıvı içerir ve bu özellik lezyon için 

patognomonik kabul edilmektedir. 

Normal koşullarda, maksiller sinüs mukozasına ait 

retansiyon kistleri mukosiliyer temizliği veya sinüs drenajını 

bozmaz. Ancak sinüs membranı elevasyonu sırasında, yükseltilen 

kist ostiyuma baskı yaparak drenajın engellenmesine ve 

inflamatuvar ya da enfeksiyöz süreçlerin gelişmesine neden olabilir. 

Bu nedenle, elevasyon öncesinde kistin boşaltılması durumunda 

sinüs membranı elevasyon işlemi güvenli bir şekilde 

gerçekleştirilebilir (Testori vd., 2024)(Testori vd., 2023). 
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PERİODONTAL FENOTİPİN VE ORTODONTİK 

KUVVETLERİN DİŞ ETİ ÇEKİLMESİ ÜZERİNE 

ETKİSİ 

İSMAİL GÜL1 

Giriş 

Diş eti çekilmesi, serbest diş eti kenarının mine-sement 

sınırına göre apikal yönde yer değiştirmesi olarak tanımlanmaktadır 

(Jepsen et al., 2018). Bu durum sonucunda kök yüzeylerinin açığa 

çıkması, kök çürükleri, dentin hassasiyeti, estetik problemler ve ileri 

vakalarda diş kaybı ile ilişkilidir (Newman et al., 2011; Slutzkey & 

Levin, 2008). Diş eti çekilmesinin etiyolojisinde yaş, cinsiyet, 

ortodontik diş hareketleri, genetik etkenler, diş eti fenotipi, hatalı diş 

fırçalama, diş malpozisyonu, alveol kemiğindeki dehisens veya 

fenestrasyonların varlığı, diş eti enfeksiyonu, anormal frenulum 

bağlantısı ve iatrojenik faktörler etkili olmaktadır 

(Chrysanthakopoulos, 2011). 

Diş etinin bukko-lingual kalınlığı literatürde farklı terimlerle 

ifade edilmiştir. Ancak güncel yaklaşımlarda, genetik ve çevresel 

faktörlerin birlikte etkisini yansıtması nedeniyle “periodontal 
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BÖLÜM 2
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fenotip” terimi tercih edilmektedir (Jepsen et al., 2018; Müller & 

Eger, 1997).  

Bu bağlamda, periodontal fenotip ile ortodontik kuvvetlerin 

diş eti çekilmesi üzerindeki etkilerinin güncel literatür ışığında 

bütüncül olarak değerlendirilmesi klinik karar verme süreçleri 

açısından önem taşımaktadır. 

Periodontal Fenotip 

Farklı araştırmacılar diş etinin bukko-lingual kalınlığını ifade 

ederken; morfotip, biyotip ve fenotip gibi çeşitli terimler 

kullanmışlardır (Müller & Eger, 1997; Oksche & Vollrath, 1985). 

Biyotip aynı spesifik genotipe sahip organ grubunu tanımlarken 

fenotip ise genetik özellikler ve çevresel faktörlerin çok faktörlü bir 

kombinasyonuna dayanan bir organın görünümünü tanımlamaktadır. 

Bu nedenle fenotip terimi biyotipi de kapsayan daha geniş bir 

kavramdır. Bu doğrultuda, bilimsel kuruluşlar “periodontal fenotip” 

teriminin kullanımını önermektedir (Jepsen et al., 2018). Periodontal 

fenotipin tipik olarak altta yatan alveolar kemiği taklit ettiği 

belirtilmiştir (Nagate et al., 2024). Daha sonraki çalışmalar, 

periodontal fenotipin yalnızca alveolar kemikle değil; dişin ark 

içerisindeki konumu, şekli, pozisyonu, genetik ve çevresel faktörler 

ile yaş ve cinsiyetten de etkilendiğini göstermiştir (Müller & Eger, 

1997; Oksche & Vollrath, 1985). Periodontal anatomideki 

farklılıkların hem kemik ile diş eti konturunun konumuyla hem de 

periodontal sağlık ve hastalıkla ilişkili olduğu açıklanmıştır 

(Abdelhafez & Mustafa, 2023; Hirschfeld, 1923). 

Diş eti yapısını görsel olarak tanımlamak için önceki yıllarda 

birçok sınıflandırma mevcuttur. İlk olarak Ochsenbein ve Ross 

(Ochsenbein & ROSS, 1969) diş eti yapısını “düz” (kare yapıdaki 

dişler) ve “dantelalı” (sivrilen yapıdaki dişler) olarak tanımlarken, 

Weisgold (Weisgold, 1977), diş etini “kalın-düz” ve “ince-dantelalı” 

olarak ikiye ayırarak tanımlamıştır. 1989 yılında Seibert ve Lindhe 
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(Lindhe, 1989) kare dişlere sahip hastalarda diş etinin kalın-düz 

şekilli ve geniş keratinize mukozaya sahip olduğunu ve uzun dişlere 

sahip hastalarda ise ince-dantelalı bir diş eti yapısı varlığını 

tanımlamışlardır. Güncel literatürde periodontal fenotip genellikle 

üç ana grupta değerlendirilmektedir: ince-dantelalı, kalın-düz ve 

kalın-dantelalı fenotipler (Cortellini & Bissada, 2018; Zweers et al., 

2014). Diş eti fenotipinin kalınlık eşik değerleri konusunda 

literatürde görüş birliği bulunmamaktadır. Kan ve ark. (Kan et al., 

2010) yaptıkları çalışmaların sonucunda 1 mm'den kalın olan 

dişetlerine kalın fenotipli, 1 milimetre ve daha ince olan diş etlerine 

ince fenotip olarak tanımlamışlardır. Claffey ve Shanley'in (Claffey 

& Shanley, 1986) yaptıkları çalışmalarda ise 2 milimetre ve daha 

kalın olan diş eti kalın fenotip olarak tanımlanmıştır.  

Diş etinin kalınlığı birçok periodontal problemin 

oluşmasında anahtar faktörlerden biridir. Bu durum, periodontal 

cerrahi ve cerrahi olmayan tedaviler ile iyileşme sürecinde de önemli 

rol oynamaktadır. Bu nedenle tedavi sonrası prognozun 

değerlendirilmesinde önem taşıyan etkili bir parametredir 

(Malpartida‐Carrillo et al., 2021). 

Plağa bağlı inflamasyon sonucu gelişen periodontal 

hastalıklarda ince dantelalı diş eti fenotipinin diş eti çekilmesine 

neden olabileceği ve kalın yassı diş eti fenotipine sahip hastalarda 

ise derin periodontal ceplere yol açacağı çalışmalarda bildirilmiştir 

(Ashfaq et al., 2021; Melsen & Allais, 2005; Yared et al., 2006). 

Cerrahi kron boyu yükseltme operasyonlarında ince diş eti 

fenotipine sahip hastaların kalın diş eti fenotipine sahip hastalara 

göre postoperatif dönemde daha fazla diş eti çekilmesi oluştuğu 

gösterilmiştir (Pontoriero & Carnevale, 2001). 

Diş Eti Fenotipinin Değerlendirilmesinde Kullanılan Yöntemler 

Diş etinin fenotipinin değerlendirilmesinde farklı metotlar 

kullanılmıştır (La Rocca et al., 2012). Kullanılan yöntemler görsel 
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değerlendirme, periodontal sondalama, ultrasonik cihazlar ile 

yapılan ölçümler, konik ışınlı bilgisayarlı tomografi, kumpas-

kalınlık ölçer (caliper) tekniği ve transgingival sondalama 

yöntemleridir. 

Görsel değerlendirme: Bu tekniğe göre diş eti fenotipi ağız 

içi fotoğraflardan veya klinik gözlemle görsel olarak sınıflandırılır. 

Bu yöntem basit olmakla birlikte, eksik değerlendirme ve hatalara 

neden olabileceği gösterilmiştir (Eghbali et al., 2009). Diğer 

olumsuz yanları ise tekrarlanabilirliğin düşük olması ve hekim 

becerisine bağlı olmasıdır (Cuny-Houchmand et al., 2013). 

Periodontal sondalama: Periodontal sond ile yapılan 

ölçümlerde diş eti cebine yerleştirilen sondun ne kadar göründüğü 

incelenmektedir. Periodontal sondun yansımaması diş etinin kalın 

fenotipe, sondun yansıması ise diş etinin ince fenotipe sahip 

olduğuna işaret etmektedir (Cuny-Houchmand et al., 2013; Stein et 

al., 2013). Bu değerlendirme yöntemi kolay, tekrarlanabilir ve 

invaziv olmayan bir yöntemdir (Malpartida‐Carrillo et al., 2021). 

Dünya Çalıştayı (World Workshop) periodontal fenotipi 

değerlendirmek için TRAN yöntemini önermektedir (Malpartida‐

Carrillo et al., 2021). TRAN (Transparency; şeffaflık/saydamlık) 

tekniği, periodontal sond ya da özel dizayn edilmiş bir sondun diş eti 

sulkusuna yerleştirilip sondun izlenmesine göre diş eti fenotipini 

“ince” veya “kalın” şeklinde ayırt edebilmektedir (Karakış Akcan et 

al., 2019; Reddy et al., 2017). Bu teknik için özel olarak geliştirilen 

sondlara göre detaylı bir sınıflama yapılabilmektedir. İlk olarak 

beyaz uçlu sond yaklaşık 30 gramlık bir kuvvet ile sulkusa 

yerleştirilir ve eğer renk izleniyorsa “ince diş eti fenotipi”, 

izlenmiyorsa yeşil sonda geçilir ve işlem tekrarlanır. Yeşil sond 

izleniyorsa “orta kalınlıkta diş eti fenotip”, izlenmiyorsa mavi sonda 

geçilir ve “kalın diş eti fenotip” olarak sınıflandırılmaktadır (Ercan 

et al., 2019). 
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Ultrasonik cihazlar ile yapılan ölçümler: Ultrasonik aletler ile 

diş eti fenotipinin değerlendirilmesi, diş eti üzerine gönderilen 

ultrason dalgalarının, kemik yüzeyinden yansıması ve mesafenin 

ölçülmesi esasına dayanmaktadır (Kydd et al., 1971; Malpartida‐

Carrillo et al., 2021; Müller & Eger, 1997). Ultrasonik cihazlar ile 

yapılan ölçümlerin transgingival sondlama ile karşılaştırıldığında diş 

eti kalınlığını daha doğru, hızlı ve atravmatik olarak değerlendirdiği 

öne sürülmüştür (Savitha & Vandana, 2005). Pahalı olması ve dental 

kliniklerde rutin bulunmaması gibi sebepler daha az tercih 

edilmesine yol açmıştır. Prob parçasının açısı da ölçümleri 

etkileyebilmesi sistemin bir diğer dezavantajıdır (Manjunath et al., 

2015; Vandana & Savitha, 2005). 

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi: Konik ışınlı bilgisayarlı 

tomografi 1990’lı yıllarda geliştirilen geleneksel bilgisayarlı 

tomografiye göre daha düşük radyasyon dozu ile tek rotasyonda 3 

boyutlu (volumetrik) veri oluşturmaktadır (Scarfe & Farman, 2008). 

Son yıllarda yapılan araştırmalarda konik ışınlı bilgisayarlı 

tomografi kullanılarak yapılan diş eti kalınlığı ölçümlerinin gerçeğe 

yakın bir şekilde ölçülebildiği gösterilmiştir (Fu et al., 2010; La 

Rocca et al., 2012). 

Kumpas-kalınlık ölçer (caliper) tekniği: Manuel ve dijital 

kumpaslar yardımıyla doku kalınlığı ölçülebilmektedir. Bu yöntem 

en objektif yöntemlerden birisidir. Kan ve ark. (Kan et al., 2010) 

çekim endikasyonu konan dişlerin çekim öncesinde görsel ve 

periodontal sondalama yöntemi ile mevcut diş eti yapısı ince ve kalın 

olarak belirlenmeye çalışılmışlardır. Dişin çekiminden sonra bir 

kumpas vasıtasıyla diş eti ölçümleri yapılmış ve <1 mm olan diş eti 

ince, >1mm olan diş eti kalın olduğu belirtilmiştir. Sonuçlara 

bakıldığında ise periodontal sond ile yapılan ölçümlerin diş eti 

fenotipinin değerlendirilmesinde güvenilir ve objektif bir yöntem 

olduğu ve görsel olarak değerlendirmenin ise kumpas ile ölçüme 

göre yeterince güvenilir olmadığı görülmüştür. 
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Transgingival sondalama: Periodontal sond ile yapılan bu 

teknik; sınırlı lokal anestezi gerektiren, basit tekrarlanabilir ve klinik 

açıdan uygulanabilir bir yöntemdir (Greenberg et al., 1976). Ölçüm 

esnasında periodontal sond dışında farklı aletler de (endodontik 

spreader-kanal eğesi, akupuntur iğnesi gibi) kullanılabilmektedir 

(Kalina et al., 2019; Shao et al., 2018). 

Lokal anestezi sonrası transgingival sondun veya diğer 

aletlerin diş etine dik bir şekilde yerleştirilerek kemik teması alması 

sağlanmaktadır. Sonrasında silikon bir işaretleyici ile diş etine temas 

ettirilmektedir. Alet ucu ile silikon işaretleyici arasındaki mesafe 

kumpasla ölçülerek kaydedilmektedir. Sondalama sırasında diş 

etinin sıkışması ve sondun dik açıyla tutma zorluğu (Fu et al., 2010) 

dezavantajları olsa da kullanımın kolay olması, uygulanması için 

gerekli malzemenin az ve ucuz olması ve sonuçların gerçeğe yakın 

olması nedeniyle sık tercih edilmektedir (Manjunath et al., 2015). 

Periodontal Sağlık 

Dünya Sağlık Örgütü sağlığı, yalnızca hastalık ve sakatlığın 

olmayışı değil; fiziksel, zihinsel ve sosyal açıdan tam bir iyilik hali 

olarak tanımlamaktadır (West, 2018). Periodontal açıdan ise sağlık, 

klinik olarak tespit edilebilir inflamasyonun bulunmadığı bir durum 

olarak ifade edilmektedir (Chapple et al., 2018; Lang & Bartold, 

2018). 

Periodontal Hastalık 

Periodontal hastalık, dişlerin destek dokularını etkileyen 

kronik inflamatuar bir enfeksiyondur. Bu süreç, bağ dokusu ataşman 

kaybı ve alveolar kemik yıkımı ile sonuçlanmaktadır. 

Patogenezinde; diş yüzeyinde bulunan biyofilmindeki 

mikroorganizmalar ile sigara içme, sistemik hastalıklar gibi çevresel 

ve/veya edinilmiş koşullardan ve genetik faktörlerden etkilenebilen 

konağın immün-inflamatuar yanıtı arasındaki karmaşık ilişkilerle 
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karakterize edilir (Kornman, 2008). Periodontal hastalık aynı 

zamanda sistemik sağlığın üzerinde etkili bir faktör olabilmektedir 

(Seymour et al., 2007) ve klinik sonuçları, akut süreçlerdeki 

semptomların yanı sıra duygusal, sosyal ve fonksiyonel yönlerden 

yaşam kalitesi üzerinde bir etki yaratabilmektedir (Meusel et al., 

2015).  

Gingivitis, mikrobiyal biyofilm birikimine bağlı olarak 

gelişen, ataşman kaybı olmaksızın diş eti hiperemisi ve ödemi ile 

karakterize, genellikle ağrısız seyreden geri dönüşümlü bir 

inflamatuar durumdur (Murakami et al., 2018). Bu da çoğu bireyin 

hastalığı asemptomatik geçirmesine veya tanıyamamasına neden 

olur (Blicher et al., 2005). Periodontitis ile karşılaştırıldığında, 

plağın neden olduğu gingivitisin bir özelliği, diş biyofilmi 

kaldırıldıktan sonra periodontal dokularda meydana gelen 

değişikliklerin tamamen tersine çevrilebilir olmasıdır. Gingivitisin 

yol açtığı doku değişikliklerinin geri döndürülebilirliğine rağmen, 

gingivitis özel bir klinik öneme sahiptir. Çünkü bağ dokusu ve kemik 

kaybıyla birlikte diş eti enfeksiyonuyla karakterize bir hastalık olan 

periodontitisin öncüsü olarak kabul edilmektedir (Newman et al., 

2011). 

Periodontitis, belirli mikroorganizmaların veya 

mikroorganizma gruplarının neden olduğu, dişlerin destek 

dokularının inflamatuar bir hastalığı olarak tanımlanır. Cep oluşumu, 

diş eti çekilmesi veya her ikisi ile birlikte bağ dokusu ve alveol 

kemiğinin ilerleyici tahribatına neden olmaktadır (Newman et al., 

2011). Periodontitisi gingivitisten ayıran klinik olarak tespit 

edilebilen ataşman kaybının varlığının tespit edilmesi ve radyografik 

olarak kemik kaybının görülmesidir. Buna sıklıkla periodontal cep 

oluşumu ve alttaki alveol kemiğinin yoğunluk ve yüksekliğindeki 

değişiklikler eşlik etmektedir. Bazı durumlarda, marjinal diş eti 

çekilmesi ataşman kaybına eşlik edebilir, böylece cep derinliği 

ölçümleri klinik ataşman seviyeleri ölçülmeden alınırsa devam eden 
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hastalığın ilerlemesini maskeleyebilmektedir. Renk, kontur ve 

kıvamdaki değişiklikler ve sondalama sırasında kanama gibi klinik 

inflamasyon belirtileri, devam eden ataşman kaybının her zaman 

göstergeleri olmayabilir. Bununla birlikte, tekrarlayan ziyaretlerde 

sondalama kanama varlığının, inflamasyon ve kanama bölgesinde 

daha sonra oluşabilecek olan ataşman kaybının güvenilir bir 

göstergesi olduğu kanıtlanmıştır (Newman et al., 2011).  

Diş Eti Çekilmesi 

Diş eti çekilmesi toplumda sık görülen bir hastalık olarak 

dikkat çekmektedir (Albandar et al., 1999). Bu durumun 

değerlendirilmesinde, diş etinin anatomik ve klinik konumlarının 

birlikte dikkate alınması gerekmektedir. Anatomik konum diş 

üzerindeki epitelyal bağlanma seviyesidir, klinik konum ise diş eti 

kenarının görülen en koronal seviyesi olmaktadır. Çekilmenin 

ciddiyetini diş etinin klinik konumuna göre değil, anatomik 

konumuna göre belirlemek daha doğru bir değerlendirme 

sağlamaktadır (Newman et al., 2011).  

Periodontal hastalıkta enflame cep duvarı, epitelyal 

ataşmanın bağlanmadığı kökün bir kısmını örter; dolayısıyla 

çekilmenin bir kısmı gizli, bir kısmı ise görünür olabilmektedir. 

Toplam çekilme miktarı ikisinin toplamı olmaktadır. Çekilme diş 

etinin durumunu değil konumunu ifade etmektedir. Çekilmiş diş eti 

enflame olabilir ancak konumu dışında normal de olabilmektedir. 

Çekilme tek bir dişe veya bir grup dişe lokalize olabileceği gibi tüm 

ağzın geneline de yayılabilmektedir (Newman et al., 2011). 

Diş Eti Çekilmesinin Etiyolojik Faktörleri 

Diş eti çekilmesi yaş ile birlikte artış göstermektedir; 

görülme sıklığı çocuklarda %8, 50 yaş üzerindeki bireylerin 

tamamına yakınında diş eti çekilmesi görüldüğü bildirilmektedir 

(Woofter, 1969). Bu durum, bazı araştırmacıların diş eti çekilmesinin 
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yaşlanmayla ilişkili fizyolojik bir süreç olabileceğini varsaymasına 

yol açmıştır. Bununla birlikte, diş etinin apikale doğru yer 

değiştirmesinin fizyolojik bir yer değiştirme olduğuna dair ikna edici 

bir kanıt sunulamamıştır. Kademeli olarak zaman içerisinde apikale 

doğru yer değiştirme, büyük olasılıkla, küçük patolojik 

değişikliklerin ve diş eti üzerinde tekrarlanan travmanın kümülatif 

etkisinin sonucu olmaktadır. Oral hijyen eğitiminin yetersiz olduğu 

bazı popülasyonlarda diş eti çekilmesi, artan periodontal hastalığın 

bir sonucu olabilmektedir (Hirschfeld, 1923; Löe et al., 1992). Diş 

eti çekilmesindeki etkili olan faktörler; anatomik, fizyolojik ve 

patolojik olarak ayrılabilmektedir. 

Anatomik faktörler diş etinin morfolojisi, fenotipi, alveol 

kemiğindeki dehisens veya fenestrasyonların varlığı, yüksek 

frenulum ataşmanı ve dişlerin malpozisyonu şeklinde 

sıralanabilmektedir (Ingervall et al., 1977). Fizyolojik faktörler 

arasında yaş, cinsiyet, ortodontik diş hareketleri ve genetik etkenler 

sayılabilmektedir (Van der Velden, 1984). Patolojik faktörler 

arasında ise hatalı veya sert diş fırçalama gibi hatalı oral hijyen 

uygulamaları, oklüzal travma, ağzın çeşitli yerlerine takılan 

piercingler, sigara veya tütün ürünlerinin kullanımı, periodontal 

hastalıklar ve hatalı periodontal, restoratif ve cerrahi tedavilerin 

sonucu oluşan iatrojenik durumlar şeklinde sıralanabilmektedir 

(Campbell et al., 2002). 

Standart ağız hijyeni uygulamaları (diş fırçalama ve diş ipi 

kullanımı), sıklıkla geçici ve minimal diş eti çekilmesine neden 

olabilmektedir (Danser et al., 1998). Diş fırçalama diş eti sağlığı 

açısından önemli olsa da hatalı diş fırçalama tekniği veya sert diş 

fırçasıyla fırçalama ciddi yaralanmalara neden olabilmekte ve bu tür 

yaralanmalarda en çok bukkal marjinal diş etinin etkilendiği; 

yaralanmalar, abrazyonlar, ve çekilmeler şeklinde ortaya 

çıkabilmektedir. Dolayısıyla bu vakalarda, klinik olarak sağlıklı diş 

eti, az bakteri plağı ve iyi bir ağız hijyeni bulunmasına rağmen 
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hastalarda diş eti çekilmesi daha sık ve şiddetli olma eğilimindedir 

(Gorman, 1965). 

Diş eti dokusunun sağlığı aynı zamanda restoratif 

materyallerin doğru tasarlanıp yerleştirilmesine de bağlanmıştır. 

Uygun olmayan protez kroşesi gibi kötü tasarlanmış bir hareketli 

protezden kaynaklanan basınç, diş eti travmasına ve çekilmeye 

neden olabilmektedir. Taşkın diş restorasyonlarının, plak için 

retansiyon alanı oluşturması nedeniyle diş eti enfeksiyonuna katkıda 

bulunan bir faktör olduğu uzun zamandır bilinmektedir. Bununla 

birlikte restoratif kenarların biyolojik genişliği ihlal ederek 

yerleştirilmesinin sıklıkla diş eti enfeksiyonuna, klinik ataşman 

kaybına ve sonunda kemik kaybına yol açtığı konusunda genel bir 

fikir birliği bulunmaktadır. Klinik olarak biyolojik genişliğin ihlali 

tipik olarak diş eti enfeksiyonu, derinleşmiş periodontal cepler veya 

diş eti çekilmesi olarak kendini göstermektedir (Knezović Zlatarić et 

al., 2002). Sigara kullanımı ile diş eti çekilmesi arasında ilişki 

olabileceği bildirilmektedir. Çok faktörlü mekanizmalar, diş eti kan 

akışının azalmasını ve bağışıklık yanıtının değişmesine neden 

olabilir ancak henüz bu konuda ortak bir fikir birliği sağlanamamıştır 

(Gunsolley et al., 1998; Knezović Zlatarić et al., 2002). 

Diş eti çekilmesinin çeşitli yönleri onu klinik açıdan önemli 

kılmaktadır. Açıkta kalan kök yüzeyleri çürüğe karşı hassas 

olmaktadır. Çekilme nedeniyle açığa çıkan sementin abrazyonu veya 

erozyonu, hassas olabilen altta yatan bir dentin yüzeyinin ortaya 

çıkmasına sebep olmaktadır. 

Maymunlarda labial yöndeki ortodontik hareketin, marjinal 

kemik ve bağ dokusu kaybının yanı sıra diş eti çekilmesine yol açtığı 

gösterilmiştir (Steiner et al., 1981). Çekilmeye yatkınlık aynı 

zamanda dişlerin arktaki pozisyonundan (Trott, 1967), kök-kemik 

açısından ve diş yüzeyinin meziodistal eğiminden de 

etkilenmektedir. Rotasyonlu, eğilmiş veya fasiyal olarak yer 
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değiştirmiş dişlerde kemik plağı incelir veya yüksekliği azalır. 

Çiğneme veya orta dereceli diş fırçalamadan kaynaklanan basınç, 

desteklenmeyen diş etine zarar vermekte ve çekilmeye neden 

olmaktadır. Kökün kemikteki açısının çekilmeye etkisi sıklıkla üst 

azı dişlerinde görülmektedir. Palatal kökün lingual eğimi belirginse 

veya bukkal kökler dışarı doğru genişliyorsa, servikal bölgedeki 

kemik incelmekte veya kısalmakta ve ince, marjinal diş etinin 

tekrarlayan travması nedeniyle çekilme meydana gelmektedir 

(Morris, 1958). 

Ortodontik Kuvvetler 

Ortodontik kuvvet, dişlerin alveol kemiği içinde biyolojik 

yanıtlar aracılığıyla kontrollü hareketini sağlayan mekanik kuvvet 

olarak tanımlanmaktadır (Nanda & Tosun, 2019). 1932 yılında 

Schwarz tarafından ideal ortodontik kuvvetleri tanımlamak için 

optimum kuvvet kavramı ortaya atılmıştır (Schwarz, 1932). 

Schwarz’a göre optimum ortodontik kuvvetlerin, periodontal 

ligamentteki kapiller kan basıncına eşdeğer olması gerektiği 

belirtilmiştir. Son araştırmalara göre optimum kuvvet; hastaya en 

fazla konforu sağlayan, periodonsiyuma ve diş köklerine zarar 

vermeden en hızlı diş hareketini mümkün kılan kuvvet olarak 

tanımlanmaktadır (Ren et al., 2003). Bu kuvvetlerin uygulanmasıyla 

periodonsiyumda hücresel aktivasyonlar başlar ve ortodontik diş 

hareketi gerçekleşir (Roberts, 2000). 

Ortodontik diş hareketinin safhalarını Burstone (Smith & 

Burstone, 1984) başlangıç fazı, lag fazı ve post-lag fazı olmak üzere 

3 safhada incelemiştir. 

Burstone, ortodontik diş hareketinin başlangıç fazını 

lökositlerin damar dışına doğru hareketi ve periodontal 

vazodilatasyonla karakterize akut inflamatuar cevabın gerçekleştiği 

faz olarak tanımlamıştır. Başlangıç fazında dişin alveol soketinin 

içinde bulunduğu periodontal ligament aralığında yer 
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değiştirmesinden kaynaklanan ve birkaç gün sürecek olan hızlı bir 

hareket gerçekleşmektedir. Burstone, ikinci faz olan lag fazında diş 

hareketinin görülmediğini belirtmiştir. Birinci fazda dişin 

periodontal ligament içinde hareket etmesi sonucunda sıkışan 

periodonsiyumdaki kan damarları tıkanır ve bölgedeki kan akışı 

kesilir. Basınç altında sıkışan dokularda hücresel ölümler sonucu 

steril nekroz alanları oluşmaktadır ve camsı bir kemik tabakası 

olarak görünen bu dokulara hyalinizasyon dokusu adı verilmektedir 

(Smith & Burstone, 1984). 

Hyalinizasyon dokularında hücresel faaliyetler daha yavaş 

gerçekleştiği için diş hareketi bu alanlarda durmaktadır ve hareketin 

devam etmesi için bu dokuların kaldırılması gerekmektedir (Ülgen, 

1993). Kemik iliğinden gelen osteoklastik hücrelerin kemikten 

periodontal ligamente doğru rezorpsiyona başlamasıyla camsı doku 

uzaklaştığında diş hareketi görülmektedir. Bu mekanizma indirekt 

rezorpsiyon olarak adlandırılmaktadır (Krishnan & Davidovitch, 

2006). Lag fazı hyalinize dokular ortadan kaldırılana kadar 

sürmektedir (Smith & Burstone, 1984). Son faz olan post-lag fazı ise 

periodontal ligament ve alveolar kemik remodelinginin maksimum 

kapasiteye ulaştığı faz olarak tanımlanmıştır. Bu fazda periodontal 

ligamentin sıkıştığı bölgeye komşu alveolar kemik yüzeyinde 

rezorpsiyon görülmektedir. Bu rezorpsiyon mekanizması ise frontal 

veya direkt rezorpsiyon olarak tanımlanmaktadır (Krishnan & 

Davidovitch, 2006). 2004 yılında von Böhl ve ark. (von Böhl et al., 

2004) yayımladıkları araştırmalarında özellikle kuvvetin 

yoğunlaştığı bölgelerde direkt rezorpsiyonun yanında indirekt 

rezorpsiyon mekanizmasının da bu aşamada görüldüğünü 

bildirmişlerdir. Sıkışma bölgelerinde görülen osteoklastik 

aktiviteyle birlikte gerilme bölgelerinde görülen osteoblastik aktivite 

beraber çalışarak dişin alveolar kemikle beraber hareket etmesine 

imkan sağlamaktadır (Krishnan & Davidovitch, 2006). 

Ortodontik Kuvvetler ve Periodonsiyum ile İlişkisi 
--52--



Ortodontik kuvvet uygulanması sonucu diş etinde iki temel 

yanıt oluşmaktadır. İlk yanıt, bir yaralanma sürecidir ve kolajen 

fibrillerde yırtılmalar oluşur. İkinci yanıtta ise kollajenez genleri 

inhibe edilirken, kolajen ve elastin üretiminden sorumlu genlerin 

aktive olduğu görülür (Redlich et al., 1999). 1999 yılında Redlich ve 

ark. yayımladıkları araştırma makalelerinde ortodontik kuvvetlerin 

diş etine olan etkilerini araştırmışlardır. Ortodontik kuvvetler 

sonucunda diş etinde meydana gelen önemli değişimlerin özellikle 

şu durumlarda belirgin olduğu bildirilmiştir: keser dişlerin şiddetli 

protrüzyonu, rotasyonların düzeltilmesi ve çekim boşluklarının 

kapatılması (Redlich et al., 1999). 

Çekim boşluklarının ortodontik tedavi ile kapatılması 

sırasında, papilla ve diş etinde klinik olarak belirgin büyümeler 

gözlenebilmektedir. Diş eti dokusunun büyümesi hem baskıya hem 

de retraksiyona bağlı oluşmaktadır. Bunun nedeni, retraksiyon 

sırasında diş eti dokusunun dişlerle birlikte geriye hareket etmesine 

rağmen bu hareketin daha sınırlı kalmasıdır. Bu doku büyümeleri 

sebebiyle hem bağ dokuda hem de epitelde uzun yıllar kalıcı olabilen 

vertikal yarıklar oluşabilmektedir (Redlich et al., 1999). 

Histolojik olarak çekim boşluklarının bulunduğu alanlar 

incelendiğinde öncelikle transgingival liflerin devamlılığının 

bozulduğu, çekim boşluklarının kapatılması sonrasında ise bu 

liflerin yeniden yapılandıkları gözlenmiştir. Çekim boşluklarının 

kapatılmasından farklı olarak rotasyon hareketinde, diş etinin hem 

diş ile aynı yönde hem de aynı miktarda rotasyon yaptığı 

görülmektedir. Rotasyon hareketi sırasında rotasyon yapılan yöne 

doğru olan interdental alanda bulunan diş etinde sıkışmalar meydana 

gelmektedir. Histolojik olarak rotasyon hareketinin incelenmesi 

sonucunda oksitalan fibrillerde artış ve kolajen fibrillerde gerilim 

oluştuğu gözlenmiştir. Rotasyonu düzeltilen dişlerde hemen hemen 

her zaman meydana gelen relapsa kolajen fibrillerde oluşan bu 

gerilimin neden olduğu düşünülmektedir (Redlich et al., 1999). 
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Klinik olarak hem düzeltilen rotasyonlu dişlerde hem de 

kapatılan çekim boşluklarında ortodontik kuvvetler ortadan 

kalktıktan sonra tedavi öncesi konumlara doğru relapsın gözlendiği 

bilinmektedir. Relapsın etiyolojisinin dişler arasında sıkışan 

hiperplastik diş etindeki transseptal lifler olduğu düşünülmektedir. 

İnterdental alanlarda gözlenen belirgin miktarda büyüyen diş eti 

dokusunun cerrahi olarak uzaklaştırılması relapsı önlemek adına 

tavsiye edilen bir yöntem olmaktadır (Redlich et al., 1999). 

Ortodontik tedavi sonucunda diş eti büyümesi olabileceği gibi diş 

etinin incelmesi veya diş etinin çekilmesi de oluşabilecek 

komplikasyonlar arasındadır (Alsalhi & Tabasum, 2021). Uygun 

kuvvetlerle alveolar kemik sınırları içerisinde yapılan protrüzyonlar 

diş eti çekilmesine neden olmazken aşırı kuvvetler diş etinin 

fasiyalinde diş eti incelmelerine, kemik sınırını aşan hareketler ise 

kemik yüzeyinde fenestrasyonlara ve dehisenslere sebep olmaktadır. 

Bu iki durum sonucu bağ dokusu ataşman kaybına bağlı olarak diş 

etinin çekilmesi tetiklenebilmektedir (Wennström et al., 1987; Yared 

et al., 2006). 

Ortodontik Tedavi ve Diş Eti Çekilmesi 

Diş eti çekilmeleri; periodontal hastalıklar ve sigara 

kullanımı gibi patolojik nedenlere bağlı olarak ya da diş pozisyonu, 

anatomi, travma ve ortodontik kuvvetler gibi patoloji dışı etkenler 

sonucunda ortaya çıkabilmektedir (Newman et al., 2011). Keratinize 

diş eti yüksekliği ve periodontal fenotip, periodontal sağlık ile 

yakından ilişkilidir ve ortodontik tedavi sırasında bu dokuların 

korunması birçok araştırmacı tarafından vurgulanmaktadır 

(Bhedasgoankar et al., 2011; Trentini et al., 1995). 

Periodontal hastalıkların primer etkeni plak birikimidir 

(Krishnan & Davidovitch, 2006). Ortodontik tedavide kullanılan 

apareyler, ağız hijyeninin sağlanmasını zorlaştırmakta ve plak 

birikimi için uygun bir ortam oluşturarak periodontal hastalıklara 
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zemin hazırlamaktadır (Zachrisson & ZACHRISSON, 1972). Buna 

ek olarak, ortodontik tedavi gören hastaların büyük bir kısmının 

ergenlik döneminde olması nedeniyle hormonal değişiklikler de 

periodontal hastalıklara yatkınlığı artırmaktadır (Eid et al., 2014). 

Ağız hijyeni yetersiz olan hastalarda, uzun süreli sabit retainer 

kullanımına bağlı plak birikimi görülebilmektedir. Bu durum diş eti 

çekilmelerinde artışa yol açabilmektedir. Bu nedenle ortodontik 

tedaviye başlanmadan önce hastaların ağız hijyen alışkanlıklarının 

ideal düzeyde olması önem taşımaktadır (Krishnan & Davidovitch, 

2006; Zachrisson & ZACHRISSON, 1972).  

Ortodontik kuvvetler ile yapılan diş hareketi alveol kretinin 

bukko-lingual sınırları içerisinde olduğunda diş eti çekilmesine 

neden olmadığı yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (Kong et al., 

2024). Artmış overjeti bulunan veya alt çene arkında çapraşıklık 

görülen ve çekim yapılmayan olgularda, ortodontik tedavi genellikle 

alt keser dişlerin protrüzyonu ile gerçekleştirilmektedir. Keser 

dişlere uygulanan protrüzyon hareketinin diş eti çekilmelerine neden 

olabileceği önceki çalışmalarda bildirilmiş olup, bu durumun 

özellikle alt keser dişlerde daha belirgin olduğu ifade edilmektedir 

(Ciavarella et al., 2017; Lee et al., 2020). Bu nedenle ortodontik 

tedavi amacıyla alt keser dişlerin alveol kemiği dışına doğru yapılan 

protrüzyon hareketinde alveol kemikte fenestrasyonlara, 

dehisenslere ve diş eti çekilmelerine neden olunabileceği göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

Sonuç 

Uygun ortodontik kuvvetlerin, periodontal sağlığın 

korunabildiği ve yeterli oral hijyenin sağlandığı bireylerde diş eti 

çekilmesi açısından belirgin bir risk oluşturmadığını göstermektedir. 

Bununla birlikte, periodontal fenotip, alveolar kemik morfolojisi ve 

uygulanan kuvvetin yönü gibi bireysel faktörlerin dikkate alınması, 

olası periodontal komplikasyonların önlenmesi açısından kritik 
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öneme sahiptir. Bu nedenle, ortodontik tedavi planlamasında 

multidisipliner yaklaşım benimsenmeli ve riskli olgularda önleyici 

periodontal müdahaleler göz önünde bulundurulmalıdır. 
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PERİODONTAL HASTALIKLAR VE
KULLANILAN ANTİBİYOTİKLER

EBRU ÜRGÜN*1

DİDEM ÖZKAL EMİNOĞLU2

Özet

Periodontal hastalıklar, diş yüzeyinde ve diş eti altında yerleşen
kompleks biyofilm yapılarıyla karakterize enfeksiyonlardır.
Biyofilm, içerdiği bakterileri fiziksel bir bariyer oluşturarak dış
etkilerden korur ve serbest bakterilere oranla antibiyotiklere karşı
1000 kata kadar daha fazla direnç sağlar. Bu nedenle, periodontal
tedavinin temelini biyofilmin mekanik olarak parçalanması
oluşturur. Ancak, Aggregatibacter actinomycetemcomitans ve
Porphyromonas gingivalis gibi bazı patojenler doku derinliklerine
invaze olarak mekanik temizlikten kaçabilmektedir.Bu noktada
sistemik ve lokal antibiyotikler, mekanik tedaviye adjuvan olarak
devreye girer. Sistemik antibiyotikler, özellikle hızlı ilerleyen
periodontitis vakalarında (Grade C) doku içi rezervuarları
temizlemek için kullanılırken; Amoksisilin ve Metronidazol
kombinasyonu bu alanda "altın standart" olarak kabul edilir. Lokal
ilaç salınım sistemleri (LDD) ise, ilacı doğrudan cebe ulaştırarak
sistemik yan etkileri minimize eder ve cep içinde çok daha yüksek

1*Araştırma Görevlisi Ebru Ürgün,,Periodontoloji Ana Bilim Dalı, Diş
Hekimliği Fakültesi,Atatürk Üniversitesi,Erzurum,TÜRKİYE,Orcid: 0009-0000-
5472-0941
2Doç. Dr. Didem ÖZKAL EMİNOĞLU,,Periodontoloji Ana Bilim Dalı, Diş
Hekimliği Fakültesi,Atatürk Üniversitesi,Erzurum,TÜRKİYE,Orcid: 0000-0001-
9406-3368

BÖLÜM 3
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konsantrasyonlar sağlar. Antibiyotiklerin, mekanik tedavi sonrası
ilk 24-48 saat içinde başlanması, parçalanmış biyofilme karşı
maksimum etkinlik sağlamak açısından kritiktir.

Anahtar kelimeler:Periodontitis ,Biyofilm ,Sistemik
Antibiyotikler ,Lokal İlaç Salınımı, Antibiyotik Direnci ,Mekanik
Debridman ,Kombinasyon Tedavisi (Amoksisilin + Metronidazol)

Giriş

Periodontal hastalıklar, dişin destek dokularını etkileyen ve
tedavi edilmediğinde diş kaybına kadar ilerleyebilen kronik
inflamatuar durumlardır. Bu hastalıkların birincil etiyolojik faktörü,
diş yüzeyine ve subgingival alanlara tutunan, polimikrobiyal bir
topluluk olan karmaşık biyofilm yapısıdır (Slots & Ting, 2002).
Biyofilm, bakterilerin dış çevreye karşı direncini artıran hücre dışı
bir matris içine yerleştiği dinamik bir ekosistemdir (Walker et al.,
2004).Bu yapısal özellik, bakterilerin planktonik formdaki
bakterilerle kıyaslandığında, biyofilm yapısı antibiyotiklere karşı
1000 katı bulan bir direnç kapasitesine sahiptir.(Walker et al.,
2004).Dolayısıyla periodontal sağlığın geri kazanılmasında ilk
adım, bu dirençli yapının mekanik yöntemlerle (DET/KYD)
fiziksel olarak ortadan kaldırılmasıdır."

Periodontal tedavinin altın standardı olan mekanik debridman,
biyofilm yapısını fiziksel olarak parçalamayı ve mikrobiyal yükü
azaltmayı hedefler (Slots & Ting, 2002; Emingil, 2005). Ancak
mekanik temizlik, özellikle doku derinliklerine invaze olan
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a) ve Porphyromonas
gingivalis (P.g) gibi agresif patojenlerin tamamen eliminasyonunda
her zaman yeterli olmayabilir (Takamatsu et al., 1999; Mealey et
al., 2006). Bu mikroorganizmaların dişeti bağ dokusu ve epitelinde
"rezervuarlar" oluşturarak varlığını sürdürmesi, hastalığın
nüksetme riskini beraberinde getirmektedir (Mealey et al., 2006).
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Antibiyotiklerin periodontal tedavideki rolü, mekanik
debridmanın bir alternatifi değil, onun etkinliğini artıran adjuvan
bir yaklaşım olarak tanımlanmaktadır (Slots & Ting, 2002; Kapoor
et al., 2012). Sistemik antibiyotikler, serum ve dişeti oluğu sıvısı
yoluyla mekanik olarak ulaşılamayan bölgelere etki ederken
(Winkelhoff et al., 1996); lokal salınım sistemleri hedef bölgede
yüksek ilaç konsantrasyonu sağlayarak sistemik yan etkileri
minimize etmektedir (Hanes & Purvis, 2003).

Bu bölümün amacı; periodontal enfeksiyonlarda antibiyotik
kullanımının biyolojik mantığını açıklamak, sistemik ve lokal
uygulama stratejilerini güncel rehberler ışığında değerlendirmek ve
klinik pratikte karşılaşılan antibiyotik direnci gibi kritik konuları
ele almaktır.

Periodontal Enfeksiyonlarda Antibiyotik Mantığı

Periodontal hastalıklar, diş yüzeyine ve subgingival alanlara
tutunan mikroorganizmaların oluşturduğu karmaşık biyofilm yapısı
ile karakterize enfeksiyonlardır (Slots & Ting, 2002). Periodontal
tedavide temel amaç, bu mikrobiyal kütleyi uzaklaştırmaktır.
Ancak, sadece antibiyotik kullanımının mekanik tedavi (DET/KYD)
olmaksızın klinik başarı sağlamadığı, mekanik debridmanın birincil
tedavi olduğu kabul edilmektedir (Slots & Ting, 2002; Emingil,
2005).

Biyofilm Yapısı ve Antibiyotik Direnci

Antibiyotiklerin periodontal enfeksiyonlarda tek başına yetersiz
kalmasının temel biyolojik nedeni biyofilm yapısıdır. Bakteriler,
kendilerini dış etkilerden koruyan hücre dışı bir matris içinde
kolonize olurlar (Walker et al., 2004).Biyofilm yapısının
antibiyotik etkinliğini kısıtlamasındaki temel faktörler şunlardır:

 Fiziksel Bariyer: Biyofilm matrisi, antimikrobiyal ajanların
derin tabakalardaki bakterilere ulaşmasını engelleyen bir
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difüzyon bariyeri oluşturur (Walker et al., 2004; Gümüş &
Buduneli, 2014).

 Direnç Kapasitesi: Biyofilm içindeki bakteriler, serbest
formlarına göre antibiyotiklere karşı 1000 kata kadar daha
fazla direnç gösterebilirler (Walker et al., 2004).

 Metabolik Durum: Derin tabakalardaki bakterilerin düşük
metabolik hızı, özellikle aktif bölünen hücreleri hedef alan
antibiyotiklerin (örn. penisilinler) etkinliğini dramatik şekilde
düşürür (Van Winkelhoff et al., 1996).

Bu nedenle, biyofilmin mekanik olarak parçalanması,
bakterilerin antibiyotiklere karşı savunmasız hale getirilmesi için
zorunludur (Slots & Ting, 2002; Gümüş & Buduneli, 2014).

Doku İnvazyonu ve Mekanik Tedavinin Sınırları

Mekanik enstrümantasyon subgingival biyofilmi büyük oranda
temizlese de, bazı agresif patojenler bu fiziksel müdahaleden
kaçabilirler. Özellikle Aggregatibacter actinomycetemcomitans
(A.a) ve Porphyromonas gingivalis (P.g) gibi bakteriler, sadece cep
içinde değil, dişeti epitel ve bağ dokusu derinliklerinde de
bulunurlar (Takamatsu et al., 1999; Mealey et al., 2006).

 Mekanik Yetersizlik: Küretler ve ultrasonik uçlar, doku içine
invaze olmuş bu bakterilere fiziksel olarak ulaşamazlar. Doku
içindeki bu bakteriler, mekanik temizlik sonrası cebi tekrar
kolonize ederek hastalığın nüksetmesine neden olan
"rezervuarlar" oluşturur (Emingil, 2005; Mealey et al., 2006).

 Anatomik Zorluklar: Derin cepler ve furkasyon bölgeleri gibi
anatomik kısıtlılıklar, mekanik temizliğin etkinliğini sınırlar
(Cengiz et al., 2004; Kapoor et al., 2012).
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Antibiyotiklerin Adjuvan Kullanım Mantığı

Antibiyotiklerin periodontal tedavideki rolü, mekanik tedavinin
yerini almak değil, onun ulaşamadığı noktalarda biyokimyasal
destek sağlamaktır (Kapoor et al., 2012; Gümüş & Buduneli, 2014).

 Doku İçi Etki: Sistemik antibiyotikler, dişeti oluğu sıvısı
aracılığıyla cebe ulaşırken, serum yoluyla da bağ dokusu
içindeki invaze bakterilere (A.a, P.g vb.) doğrudan etki ederler
(Mealey et al., 2006; Kapoor et al., 2012).

 Sinerjik Yaklaşım: Mekanik tedavi biyofilm bariyerini yıkar;
hemen ardından kullanılan antibiyotik ise korumasız kalan ve
doku derinliklerine saklanan patojenleri elimine ederek klinik
ataşman kazancını ve cebin sterilizasyonunu maksimize eder
(Kaner et al., 2012; Sigusch et al., 2001).

Sistemik Antibiyotikler

Sistemik antibiyotikler, mekanik tedavinin fiziksel olarak
ulaşamadığı doku içi rezervuarlara ve derin anatomik alanlara
ulaşarak mikrobiyal yükü azaltmayı hedefler (Slots & Ting, 2002).
Bu ajanların etkinliği, etki mekanizmalarına ve dişeti oluğu
sıvısındaki (DOS) konsantrasyonlarına bağlıdır.

Antibiyotik Grupları ve Etki Mekanizmaları

Periodontolojide kullanılan temel antibiyotik grupları,
bakterilerin hayati fonksiyonlarını farklı yollarla inhibe eder:

 Penisilinler (Amoksisilin): Bakteri hücre duvarı sentezini
inhibe ederek bakterisidal etki gösterirler. Geniş
spektrumludurlar ancak beta-laktamaz üreten bakterilere karşı
dirençli değildirler. Bu nedenle genellikle Metronidazol ile
kombine edilirler (Van Winkelhoff et al., 1996; Kapoor et al.,
2012).

 Tetrasiklinler (Doksisiklin, Minosiklin): Bakteri
ribozomlarına bağlanarak protein sentezini inhibe ederler
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(bakteriyostatik). Ayrıca, konak kaynaklı matriks
metalloproteinaz (MMP/kollajenaz) aktivitesini inhibe ederek
doku yıkımını azaltma (antikollajenaz etki) gibi eşsiz bir
özelliğe sahiptirler (Walker et al., 2004; Uraz et al., 2020).

 Nitroimidazoller (Metronidazol): Bakteriyel DNA sentezini
bozarak çalışırlar. Sadece zorunlu anaeroblar üzerinde
etkilidirler; bu nedenle periodontitisin ana patojenleri olan P.
gingivalis ve P. intermedia'ya karşı oldukça güçlüdürler ancak
A.a üzerinde tek başlarına sınırlı etkiye sahiptirler (Kaner et al.,
2012; Kapoor et al., 2012).

 Makrolidler (Azitromisin, Klaritromisin): Ribozomlara
bağlanarak protein sentezini inhibe ederler. İnflamatuar
hücreler (nötrofiller ve makrofajlar) tarafından taşınarak
enfeksiyon bölgesine yüksek konsantrasyonda ulaşırlar ve
uzun süreli post-antibiyotik etki gösterirler (Oteo et al., 2010;
Suryaprasanna et al., 2018)

 Kinolonlar (Siprofloksasin, Moksifloksasin): Bakteriyel
DNA replikasyonu için gerekli olan enzimlerini (DNA giraz)
hedef alarak çalışırlar. Özellikle A.a dahil olmak üzere Gram-
negatif çomaklara karşı çok etkilidirler (Kapoor et al., 2012;

Ardila et al., 2020).

Tercih Edilen Kombinasyonlar ve Klinik Mantığı

Klinik çalışmalarda en yüksek başarıyı sağlayan "Altın
Standart", Amoksisilin (AMX) + Metronidazol (MET)
kombinasyonudur.MET, anaerobik patojenleri hedeflerken; AMX,
MET’e dirençli olabilen A.a gibi suşlara karşı etkilidir. Bu ikili,
patojen spektrumunu genişletmekle kalmaz, aynı zamanda A.a
eliminasyonunda sinerjik bir etki gösterir (Kaner et al., 2012;
Gümüş & Buduneli, 2014).

Yeni sınıflamaya göre hızlı ilerleyen periodontitis vakalarında,
doku invazyonu yapan patojenlerin (özellikle A.a) eliminasyonu

--69--



için bu kombinasyon mutlaka mekanik tedaviye eklenmelidir (AAP,
2018; Sigusch et al., 2001).Bu ilaçların etkinliği, dişeti oluğu
sıvısında ulaştıkları seviyeye bağlıdır.Örneğin,Tetrasiklinlerin DOS
konsantrasyonu serum seviyelerinden 2-10 kat daha yüksektir
(Hanes & Purvis, 2003; Kapoor et al., 2012).Metronidazol ve
Amoksisilin de DOS içinde terapötik seviyelerin üzerine çıkarak
biyofilm içindeki patojenleri inhibe ederler.

Sistemik Antibiyotik Kullanımında Zamanlama

Sistemik antibiyotiklerin, mekanik tedavi tamamlandıktan
hemen sonra (ilk 24-48 saat içinde) başlanması, parçalanmış
biyofilm kalıntılarına ve doku içindeki bakterilere karşı maksimum
etki sağlaması açısından kritiktir (Sigusch et al., 2001; Gümüş &
Buduneli, 2014).

Lokal Antibiyotik Uygulamaları
Lokal antibiyotik uygulamaları, antimikrobiyal ajanın doğrudan

enfeksiyon odağı olan periodontal cebe yerleştirildiği "lokal ilaç
salınım sistemleri" (LDD) olarak tanımlanır. Bu sistemler, sistemik
ilaç kullanımının sınırlamalarını aşmak ve cep içinde çok daha
yüksek konsantrasyonlar elde etmek amacıyla geliştirilmiştir
(Hanes & Purvis, 2003; Uraz et al., 2020).

Lokal ve Sistemik Uygulamanın Karşılaştırılması

Avantajlar:Lokal ajanlar, dişeti oluğu sıvısında (DOS) sistemik
yolla ulaşılamayacak kadar yüksek (10-100 kat daha fazla) ilaç
konsantrasyonu sağlar (Hanes & Purvis, 2003; Suryaprasanna et al.,
2018).İlaç doğrudan cebe uygulandığı için sistemik dolaşıma çok
az geçer; bu da mide-bağırsak rahatsızlıkları ve toksisite riskini
minimize eder (Slots & Ting, 2002; Bonito et al., 2005).
Dezavantajlar:Lokal ajanlar sadece yerleştirildikleri cepte etkilidir;
doku içine invaze olmuş bakterilere veya ağızdaki diğer mikrobiyal
rezervuarlara ulaşamazlar (Slots & Ting, 2002; Emingil, 2005).
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Çok sayıda derin cebi olan hastalarda tüm bölgelere tek tek
uygulama yapmak zaman alıcıdır (Hanes & Purvis, 2003).

Tablo1:Güncel Lokal Salınım Sistemleri ve Ürün Karşılaştırmaları

Ürün Adı İçerik Form /
Uygulama

Salınım
Süresi

Klinik Etkinlik / Özellik

Arestin Minosiklin
HCl (%10)

Mikrosfer
(Toz)

14 Gün Mekanik tedaviye eklendiğinde
cep derinliğinde azalma sağlar
(Hanes & Purvis, 2003; Uraz et
al., 2020).

Atridox Doksisiklin
Hiyeklat
(%10)

Jel
(Polimerik)

7 Gün DOS içinde 7 gün terapötik
seviyeyi korur; antikollajenaz
etki gösterir (Hanes & Purvis,
2003; Suryaprasanna et al.,
2018).

PerioChip Klorheksidin
(2.5 mg)

Jelatin Çip 7-10
Gün

Antiseptiktir. Direnç riski
yaratmaz(Mızrak et al., 2006;
Uraz et al., 2020).

Elyzol Metronidazol
(%25)

Dental Jel 24-48
Saat

Yağ bazlı jeldir. Sadece
anaeroblara etkilidir (Hanes &
Purvis, 2003)

Kaynak: Hanes & Purvis, 2003; Uraz et al., 2020; Suryaprasanna et al.,
2018;Hanes & Purvis, 2003;Mızrak et al., 2006 çalışmalarından derlenmiştir.
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Antibiyotik Direnci

Antibiyotik direnci, bakterilerin kendilerini öldürmek amacıyla
tasarlanmış ilaçların etkisinden kurtulma yeteneğidir. Periodontal
tedavide antibiyotiklerin yaygın kullanımı, dirençli suşların
gelişimi için ciddi bir risk faktörüdür (Walker et al., 2004; Kalkan
et al., 2018).

Bakteriyel Direnç Mekanizmaları ve Periodontal Patojenler

Bakteriler çeşitli savunma mekanizmaları geliştirirler (Slots &
Ting, 2002; Tüter, 2006):

Enzimatik İnaktivasyon: P. gingivalis ve Prevotella türleri beta-
laktamaz üreterek penisilinleri etkisiz hale getirebilir ·(Walker et al.,
2004; Cengiz et al., 2004).

Geçirgenlik Değişikliği: Bakteriler porin kanallarını değiştirerek
ilacın hücre içine girişini engeller (Tüter, 2006; Kalkan et al., 2018).

Efluks Pompaları: Bakteri, hücre içine sızan antibiyotiği aktif
taşıma ile dışarı pompalar(Walker et al., 2004; Kalkan et al., 2018)

ŞEKİL 1:Antibiyotik direnç mekanizmaları
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Gereksiz Antibiyotik Kullanımı ve Klinik Riskler

Yanlış doz veya süre kullanımı, hassas bakterileri öldürürken
dirençli olanların baskın hale gelmesine neden olur. Denetimsiz
kullanım, Metisiline Dirençli Staphylococcus aureus (MRSA) gibi
dirençli organizmaların oral kavitede süperenfeksiyon
oluşturmasına zemin hazırlayabilir (Slots & Ting, 2002; Kapoor et
al., 2012).

Klinik Kılavuzlar Ve Güncel Yaklaşımlar

Tedavi Zamanlaması ve Stratejik Başlangıç

Antibiyotiklerin, mekanik tedavinin (DET/KYD) tamamlandığı
gün veya en geç 24-48 saat içinde başlanması en yüksek klinik
etkinliği sağlar (Aimetti et al., 2012; Sigusch et al., 2001). Mekanik
temizlik, koruyucu biyofilm kalkanını parçalayarak bakterileri
antibiyotiklere karşı en savunmasız oldukları "fırsat penceresini"
açar (Gümüş & Buduneli, 2014; Walker et al., 2004).

Yeni Sınıflama (2017/2018) ve Yüksek Riskli Gruplar

Grade C (Hızlı İlerleyen): Bu grupta, konak savunmasının
yetersizliği ve doku invazyonu nedeniyle Amoksisilin +
Metronidazol kombinasyonu standart bir protokoldür (AAP, 2018;
Cengiz et al., 2004).

Diyabet ve İmmünsüpresyon: Bu hastalarda PMNL
fonksiyonları bozulmuştur; antibiyotik desteği periodontal
iyileşmeyi hızlandırmak için gereklidir (Mealey et al., 2006;
Kapoor et al., 2012; Emingil, 2005).
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Tablo 2: Periodontal Tedavide Kullanılan Sistemik Antibiyotiklerin
Özet Rehberi

Antibiyotik Adı /
Kombinasyonu

Standart Erişkin
Dozu ve Süresi

Etki
Mekanizması

Periodontolojideki Başlıca
Endikasyonları

Amoksisilin +
Metronidazol

250-500 mg (her
ikisinden) 3x1, 7-10
gün

Hücre duvarı +
DNA sentezi
inhibisyonu

Evre III/IV Grade C (Agresif)
Periodontitis, Refrakter vakalar
[12, (Kaner et al., 2012; Feres et
al., 2015)

Metronidazol 250-500 mg 3x1, 7-10
gün

DNA sentezi
inhibisyonu
(Bakterisidal)

NUG/NUP, periodontal abseler
(Slots & Ting,2002;Van
Winkelhoff et al.,1996)

Azitromisin 500 mg 1x1, 3 gün Protein sentezi
inhibisyonu
(Bakteriyostatik)

Penisilin alerjisi olan Grade C
vakalar Oteo et al., 2010;
Suryaprasanna et al., 2018).

Doksisiklin 100-200 mg 1x1, 10-
21 gün

Protein sentezi
inhibisyonu +
Antikollajenaz

Diyabetik hastalar, lokalize Grade
C vakalar (Van Winkelhoff et al.,
1996)

Siprofloksasin 500 mg 2x1, 7-10 gün DNA Giraz enzim
inhibisyonu
(Bakterisidal)

A.a eliminasyonu, refrakter
vakalar(Slots & Ting, 2002)

Kaynak: Slots & Ting, 2002;,Van Winkelhoff et al., 1996;Feres et al.,
2015;Kaner et al., 2012; Oteo et al., 2010; Suryaprasanna et al., 2018
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Sonuç

Periodontal tedavide antibiyotik kullanımı, mekanik
debridmanın bir alternatifi değil, onun etkinliğini artıran stratejik
bir destektir. Klinik başarı için şu temel prensipler öne çıkmaktadır:

Mekanik Tedavi Şarttır: Biyofilm yapısı mekanik olarak
bozulmadığı sürece antibiyotikler fiziksel bariyerler ve düşük
metabolik hız nedeniyle tam etkinlik gösteremezler.

Zamanlama Başarının Anahtarıdır: Antibiyotikler, biyofilm
kalkanının parçalandığı "fırsat penceresi" olan ilk 48 saat içinde
reçete edilmelidir.

Vaka Seçimi Önemlidir: Her hastada antibiyotik kullanımı gerekli
değildir; özellikle doku invazyonunun yoğun olduğu Grade C
vakalarda, diyabetik veya immünsüpresif hastalarda adjuvan
antibiyotik kullanımı periodontal iyileşmeyi belirgin şekilde
hızlandırır.

Direnç Riski Gözetilmelidir: Yanlış doz ve süre kullanımı,
süperenfeksiyonlara ve dirençli suşların gelişimine yol açabileceği
için klinik kılavuzlara sıkı sıkıya bağlı kalınmalıdır.
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GEBELİKTE PERİODONTAL SAĞLIK VE 
YÖNETİMİ 

SHAHRZAD AMIZADEH*1,   

DİDEM ÖZKAL EMİNOĞLU2 

Özet 

Bu kitap bölümü, periodontal hastalıklar ile advers 
gebelik sonuçları (APO) arasındaki karmaşık ilişkiyi, 35 
akademik çalışmanın verileri ışığında kapsamlı bir şekilde 
incelemektedir. Gebelik sürecindeki hormonal, immünolojik 
ve vasküler değişikliklerin periodontal dokular üzerindeki 
etkisi ve bu durumun lokal karakterdeki enfeksiyonun, 
sistemik bir enflamatuar yanıta evrilme süreçleri güncel 
kanıtlar eşliğinde irdelenmiştir. Çalışma, Fusobacterium 
nucleatum gibi bakteriyel patojenlerin ve sitomegalovirüs 
(CMV) gibi viral ajanların feto-plasental üniteye invazyon 
mekanizmalarını ve bu invazyonun preterm doğum, düşük 
doğum ağırlığı, preeklampsi ve gestasyonel diyabet riski 
üzerindeki etkilerini meta-analitik verilerle ortaya 
koymaktadır. Ayrıca, gebelerde periodontitisin doğru 
tanılanması için kullanılan kriterlerin hassasiyeti tartışılmış ve 
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Fakültesi, Periodontoloji Anabilim Dalı, Erzurum,Türkiye. ORCID: 0000-
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Hekimliği Fakültesi, Periodontoloji Anabilim Dalı, Erzurum,Türkiye. 
ORCID: 0000-0001-9406-3368 

BÖLÜM 4
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non-cerrahi periodontal tedavinin (NSPT) gebelik sonuçlarını 
iyileştirmedeki etkinliği değerlendirilmiştir. 

Sonuç olarak, periodontal sağlığın rutin prenatal 
bakımın ayrılmaz bir parçası olması gerektiği ve diş hekimleri 
ile doğum uzmanlarının disiplinlerarası işbirliğinin advers 
sonuçları önlemede hayati bir rol oynadığı vurgulanmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Periodontitis, Advers Gebelik 
Sonuçları, Preterm Doğum, Fusobacterium nucleatum, 
Periodontal Tedavi. 

Giriş: Maternal Ve Fetal Sağlıkta Ağiz Sağlığının Yeri 

Periodontal hastalıklar, dişleri destekleyen yapıların 
(diş eti, periodontal ligament, alveolar kemik) bakteriyel plak 
birikimi sonucu oluşan kronik, yıkıcı enflamatuar 
enfeksiyonlarıdır. Günümüzde periodontal tıp disiplini, bu 
lokal enfeksiyonların sistemik sağlık üzerindeki etkilerini 
açıkça ortaya koymuştur. Gebelik, kadın vücudunda derin 
immünolojik, hormonal ve vasküler değişikliklerin yaşandığı 
bir süreçtir ve bu değişiklikler periodontal dokuların 
patojenlere karşı verdiği yanıtı değiştirebilir (Bobetsis et al., 
2023). Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre advers gebelik 
sonuçlarının (APO) prevalansı hala yüksektir; preterm 
doğumlar gebeliklerin yaklaşık %10.6'sını etkilemektedir. 
Ağız sağlığının prenatal bakımın ayrılmaz bir parçası olarak 
görülmesi, bu advers sonuçların azaltılmasında potansiyel bir 
proaktif strateji sunmaktadır (AlSharief & Alabdurubalnabi, 
2023; Varsha et al., 2025). 
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Gebelik Dönemindeki Hormonal Ve Vasküler 
Değişimlerin Periodonsiyuma Etkisi 

Östrojen ve Progesteronun Rolü 
Gebelik sırasında östrojen ve progesteron seviyeleri 

dramatik bir artış gösterir. Bu hormonlar, diş eti dokusundaki 
spesifik reseptörlere bağlanarak bir dizi yanıtı tetikler (Jawed 
et al., 2025; Wen et al., 2023). Yüksek progesteron seviyeleri, 
diş eti kapillerlerinde vazodilatasyona ve vasküler geçirgenlik 
artışına yol açarak klinik olarak "gebelik gingivitisi" olarak 
bilinen ödematöz ve kolay kanayan diş eti tablosunu açıklar 
(Islam & Haque, 2024). Bazı periodontal patojenler, özellikle 
Prevotella intermedia, progesteronu bir büyüme faktörü 
olarak kullanabilmektedir. Bu durum, gebelikte subgingival 
mikrobiyotanın daha anaerobik ve patojenik bir yapıya 
kaymasına neden olur (Shahi et al., 2023). 

Gebelik Ve Periodontitisin Biyolojik Mekanizmalari 

İmmünolojik Belirteçler ve Moleküler Mekanizmalar 
Periodontal hastalık sonucu sistemik dolaşıma geçen 

mediyatörler plasental dokuyu doğrudan etkiler. Periodontal 
patojenlerin hücre duvarı bileşenleri (LPS gibi), plasental 
hücrelerdeki Toll-Like Reseptör (TLR-2 ve TLR-4) 
reseptörlerini uyarır. Bu uyarı, nükleer transkripsiyon faktörü 
olan NF-kB yolunu aktive ederek hücre çekirdeğinde pro-
enflamatuar genlerin ekspresyonunu başlatır (Sadiqa et al., 
2025). Aktivasyon sonucunda TNF-α ve IL-1ß ve IL-6 gibi 
sitokinler salınır. Özellikle IL-6, trofoblast hücrelerinin 
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invazyon kapasitesini bozabilir ve vasküler disfonksiyonu 
tetikleyebilir (Abouzaid et al., 2023). 

Bakteriyel ve Viral İnvazyon: Moleküler Bağlanma 
Fusobacterium nucleatum’un yüzeyinde bulunan 

Fap2 proteini, plasental dokudaki TIGIT reseptörüne yüksek 
afinite ile bağlanır (Fan et al., 2023; Ghosh et al., 2024). Bu 
"kilit-anahtar" ilişkisi, bakterinin maternal bağışıklık 
sisteminden kaçarak plasentaya yerleşmesini sağlar. Öte 
yandan, periodontal cepler, CMV ve EBV gibi virüsler için 
korunaklı bir alan sunar ve bu virüslerin reaktivasyonu 
transplasental geçiş riskini artırabilir (Slots, 2025). 

Advers Gebelik Sonuçlari (Apo) Ve Teknik Veriler 
Montoya-Carralero et al., (2024), periodontal hastalığı 

olan gebelerin preterm doğum yapma olasılığının, sağlıklı 
periodonsiyuma sahip gebelere göre 1.70 kat (OR: 1.70; %95 
CI: 1.34-2.17) daha yüksek olduğunu saptamıştır. 
Preeklampsi gelişiminde ise periodontal patojenlerin neden 
olduğu endotelyal disfonksiyon kilit rol oynar. P. gingivalis 
gibi bakterilerin endotoksinleri, damar yatağında reaktif 
oksijen türlerini (ROS) artırarak oksidatif stres yaratır; bu 
durum maternal tansiyonun yükselmesine ve sistemik 
vasküler hasara yol açar (Tsikouras et al., 2024). Periodontal 
hastalıkların farklı advers gebelik sonuçlarıyla olan bu 
patofizyolojik ilişkileri ve ilgili temel mediyatörler Tablo 1’de 
özetlenmiştir. 
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Tablo 1. Periodontal Hastalıklar ve Advers Gebelik 
Sonuçları Arasındaki İlişki Mekanizmaları 

Advers 
Gebelik 
Sonucu 

Temel 
Patojen/Mediyatör 

Birincil 
Mekanizma 

Referans 

Preterm 
Doğum 

F. nucleatum, 
PGE2 

Fap2-TIGIT 
etkileşimi, 
FIRS 

Montoya-
Carralero 
(2024) 

Preeklampsi P. gingivalis, IL-6 
Endotelyal 
disfonksiyon, 
ROS 

Tsikouras 
(2024) 

GDM IL-1 α \ ß TNF- α NF-kB 
aktivasyonu 

Sadiqa 
(2025) 

Düşük 
Doğum 
Ağırlığı 

CRP, IL-6 
Plasental 
vasküler 
hasar 

Bobetsis 
(2023) 

Kaynak: Bobetsis et al., (2023), Montoya-Carralero et al., (2024), 
Tsikouras et al., (2024) ve Sadiqa et al., (2025) çalışmalarından 
derlenmiştir. 

Tani Ve Tedavi Stratejileri 

Teşhis Kriterleri ve Tanı Doğruluğu 
Conceição et al., (2024), Klinik Ataşman Kaybı (CAL) 

≥3 mm ve Sondalama Derinliği (PD) ≥ 4 mm kriterlerinin 
gebelerde en yüksek tanısal doğruluğu verdiğini 
vurgulamıştır. 
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Cerrahi Olmayan Periodontal Tedavi (NSPT) Protokolü 

NSPT uygulaması için en güvenli dönem ikinci 
trimesterdir (14-28. haftalar). Xu et al., (2025) tarafından 
yapılan network meta-analizi, NSPT uygulamasının preterm 
doğum riskini anlamlı oranda (RR: 0.63) azalttığını ortaya 
koymuştur. Klorheksidin gibi alkolsüz ağız gargaralarının 
kullanımı, tedavi etkinliğini artırabilmektedir (Salama et al., 
2024). 

Sonuç Ve Gelecek Perspektifleri 

Periodontal sağlık, maternal ve fetal sağlığın ayrılmaz 
bir bileşenidir. Mevcut kanıtlar, periodontal enfeksiyonların 
gebelik sonuçlarını olumsuz etkileyebileceğini ve bu durumun 
değiştirilebilir bir risk faktörü olduğunu açıkça 
göstermektedir. Ancak, moleküler düzeydeki nedensellik 
bağlarının (özellikle TLR aktivasyonu üzerine) daha net 
anlaşılması için daha geniş randomize kontrollü çalışmalara 
ihtiyaç vardır (Zhao et al., 2025). Diş hekimleri ve kadın 
doğum uzmanları arasındaki multidisipliner işbirliği, sağlıklı 
nesillerin temeli için kritik bir öneme sahiptir. 
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PERIODONTAL HASTALIKLAR VE DİYABET 

MELLITUS 

YİĞİT YILMAZ*1 

DİDEM ÖZKAL EMİNOĞLU 2 

Giriş: Diyabet Mellitus; Tanım ve Sınıflama 

Diyabet mellitus (DM), insülin salgılanmasındaki, insülin 

etkisindeki veya her ikisindeki kusurlardan kaynaklanan kalıcı 

hiperglisemi ile karakterize kronik metabolik bir hastalıktır 

(American Diabetes Association [ADA], 2014). Çok faktörlü bir 

etiyolojiye sahip olan ve yaşam boyu süren bu hastalık temel olarak 

Tip 1 (T1DM) ve Tip 2 (T2DM) olmak üzere ikiye ayrılır (ADA, 

2014). T1DM, beta hücrelerinin yıkımı sonucu insülin eksikliği ile 

ortaya çıkarken; T2DM, beta hücrelerinin insülin salgılama 

yeteneğini kaybetmesiyle tipik olarak insülin direncine bağlı olarak 

gelişir (ADA, 2014). Hastalığın tanısı, açlık plazma glukozunun 

(FPG) ≥ 126 mg/dL, rastgele plazma glukozu veya 2 saatlik oral 

glukoz tolerans testi (OGTT) değerinin ≥ 200 mg/dL veya HbA1c 

seviyesinin ≥ %6.5 olmasıyla konur (ADA, 2014). 

Uluslararası Diyabet Federasyonu (IDF) raporlarına göre 

diyabetin en yaygın görülen türü T2DM'dir (Saeedi et al., 2019). 

2019 yılında dünya çapında yaklaşık 463 milyon yetişkinin 

diyabetten etkilendiği tahmin edilmekte olup, bu sayının 2045 

                                                             
1 Arş.Gör.Dt.Yiğit YILMAZ Atatürk Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, 

Periodontoloji Anabilim Dalı, Yakutiye, Erzurum, TÜRKİYE. Orcid: 0009-
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0000-0001-9406-3368 

BÖLÜM 5
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yılına kadar 700 milyona ulaşması öngörülmektedir (Saeedi ve ark., 

2019). Diyabet; kardiyovasküler hastalıklar, nefropati, retinopati, 

serebrovasküler bozukluklar, inme, bilişsel gerileme ve diyabetik 

ayak gibi pek çok sistemik komplikasyona yol açabilmektedir 

(Preshaw et al., 2012). DM, sadece glikoz metabolizmasını değil, 

aynı zamanda yağ ve protein metabolizmalarını da etkileyen 

kompleks bir hastalıktır; düşük insülin seviyelerine bağlı olarak 

plazmada artan uzun zincirli yağ asitleri lipotoksisiteye yol açarak 

insülin direncini artırabilir ve pankreastaki beta hücrelerinin 

apoptozuna neden olabilir (Preshaw et al., 2012). 

Diyabette Periodontal Doku Değişiklikleri 

Periodontitis, dişleri destekleyen dokuların ilerleyici 

yıkımıyla karakterize kronik, çok faktörlü ve enflamatuar bir 

hastalıktır (Petersen & Ogawa, 2012). Yetişkinlerin yaklaşık 

%80'inin farklı derecelerde periodontitis hastası olduğu ve bunun 

yetişkinlerdeki diş kaybının birincil nedeni olduğu bildirilmiştir 

(Petersen & Ogawa, 2012). Diyabetin periodontal hastalıklara 

yatkınlığı artırdığı ve glisemik kontrolü kötü olan diyabetiklerde 

periodontal hastalıkların daha ağır seyrettiği bilinmektedir 

(Preshaw., 2012). Kapsamlı meta-analizler, diyabet hastalarının 

periodontitis geliştirme (insidans) riskinin, diyabeti olmayanlara 

kıyasla %24 oranında arttığını ortaya koymuştur (Stöhr et al., 

2021). Kontrolsüz diyabet hastalarında ise periodontitisin ilerleme 

riskinin %86 oranında arttığı gösterilmiştir (Nascimento et al., 

2018). 

T2DM'li hastalar, diyabeti olmayan hastalara kıyasla 0.61 

mm daha derin periodontal ceplere, 0.89 mm daha fazla ataşman 

kaybına ve yaklaşık iki adet daha fazla diş kaybına sahiptir 

(Nascimento ve ark., 2018). Hiperglisemi, sistemik ve diş eti mikro 

damar yapısını değiştirerek periodontal dokuların daha enflamatuar 

hale gelmesine neden olmaktadır (Lalla & Papapanou, 2011). 
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Yüksek glikoz seviyeleri apoptozu uyarmakta, diş eti 

fibroblastlarının proliferasyonunu azaltmakta, hücrelerin 

yaşlanmasını hızlandırmakta ve tip I ile tip III kolajen 

ekspresyonunu inhibe ederek oral yara iyileşmesini olumsuz 

etkilemektedir (Lalla & Papapanou, 2011). 2017 Periodontal 

Hastalıklar Sınıflaması'na göre diyabet, periodontitis için doğrudan 

bir risk faktörü (Grade modifikatörü) olarak kabul edilmiş ve 

glisemik seviyenin periodontitisin derecesini etkilediği 

belirtilmiştir (Tonetti et al., 2018). Ayrıca, hipergliseminin implant 

tedavilerinde osteointegrasyon sürecini olumsuz etkilediği ve 

diyabetik hastalarda peri-implantitis riskinin çok daha yüksek 

olduğu rapor edilmiştir (Salvi et al., 2008). 

Enflamasyon ve İmmün Yanıt Mekanizmaları 

Periodontal hastalık ile DM arasında moleküler bir bağlantı 

vardır ve her iki hastalık örtüşen metabolik ve enflamatuar 

mekanizmalar sergiler (Preshawet al., 2012). Süregelen Tümör 

Nekroz Faktörü (TNF-α) aktivitesi sitokin dengesizliğine yol 

açarak, bakterilerin diyabetli bireylerde daha şiddetli bir 

enflamatuar reaksiyonu tetiklemesine zemin hazırlar (Preshaw et 

al., 2012). Diyabetin neden olduğu yüksek glikoz; doku hasarı ve 

enflamasyonu artıran yüksek seviyelerde reaktif oksijen türleri 

(ROS) ve ileri glikasyon son ürünleri (AGE'ler) meydana 

gelmesine sebep olmaktadır (Lalla ve Papapanou, 2011). AGE'ler 

spesifik reseptörlerine (RAGE) bağlandığında ROS oluşumunu 

uyarmakta; makrofajlarda IL-17, IFN-γ ve TNF-α gibi pro-

enflamatuar faktörlerin ekspresyonunu desteklemektedir (Lalla & 

Papapanou, 2011). 

Diyabetik hastalarda yüksek glukoz seviyeleri, hücresel 

düzeyde periodontal ligament kök hücrelerinde endoplazmik 

retikulum (ER) kalsiyum homeostazını bozarak disfonksiyona yol 

açar ve osteogenezi olumsuz etkiler (Lin et al., 2024). Zayıf 
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kontrollü diyabetiklerde nötrofil fagositozunda bozulmalar görülür 

ve polimorfonükleer lökosit (PMN) kemotaktik fonksiyonlarındaki 

bu azalma enfeksiyon riskini artırır (Preshaw et al., 2012). 

Periodontal Hastalıkların Glisemik Kontrole Etkisi 

Periodontal hastalıklar, diyabetin altıncı büyük 

komplikasyonu olarak kabul edilmektedir (Löe, 1993). 

Periodontitis, sistemik enflamatuar yanıtı tetikleyerek insülin 

direncini artırmakta ve glisemik kontrolün bozulmasına yol 

açmaktadır (Preshaw et al., 2012). DM ve periodontal hastalıklar, 

birbirlerini karşılıklı olarak kötüleştiren ve insidansını artıran çift 

yönlü bir ilişki döngüsü içerisindedir (Stöhr ve ark., 2021). Zayıf 

glisemik kontrol periodontal enflamasyonu artırırken, aktif 

periodontal hastalık sistemik enflamasyonu kötüleştirerek 

metabolik hedeflere ulaşmayı zorlaştırır (Preshaw et al., 2012). 

Toplum Periodontal İndeksi (CPI) skoru 3 ve üzerinde olan 

bireylerde diyabet gelişme riskinin belirgin şekilde yükseldiği 

bulunmuştur (Stöhr et al., 2021). Yapılan majör epidemiyolojik 

çalışmalarda, HbA1c'deki her %1'lik düşüşün miyokard enfarktüsü 

riskini %14, diyabete bağlı ölümleri %21 ve mikrovasküler 

komplikasyon riskini %37 oranında azalttığı bildirilmiştir (Stratton 

et al., 2000). Şiddetli periodontitisi olan diyabet hastalarında, 

sağlıklı diyabetiklere kıyasla iskemik kalp hastalığına bağlı ölüm 

oranının 2.3 kat, diyabetik nefropatiden ölüm oranının 8.5 kat daha 

fazla olduğu belirlenmiştir (Sanz et al., 2018). Bu nedenle 

periodontal sağlığın iyileştirilmesi, diyabet yönetiminin ayrılmaz 

bir parçasıdır. 

Klinik Çalışmalar ve Kanıtlar 

Tsai ve arkadaşları, ABD yetişkin nüfusunda glisemik 

kontrolü kötü olan hastalarda şiddetli periodontitis prevalansının 3 

kat daha yüksek olduğunu tespit etmiştir (Tsai et al., 2002). Lappin 
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ve arkadaşları, diyabet ve periodontitisi olan hastaların plazma IL-8 

düzeylerinin, sadece periodontitisi olanlara kıyasla daha yüksek 

olduğunu saptamıştır (Lappin ve ark., 2001). Stöhr ve arkadaşları 

tarafından yapılan, 400 binden fazla katılımcıyı kapsayan güncel 

bir meta-analizde, periodontal hastalık ile diyabet arasındaki çift 

yönlü insidans ilişkisi prospektif olarak doğrulanmıştır (Stöhr et al., 

2021). 

Çocuklarda yapılan incelemelerde de Orbak ve arkadaşları, 

yaşları 5 ile 14 arasında değişen T1DM'li çocukların gingival 

indeks değerlerinin sağlıklı akranlarına göre anlamlı derecede 

yüksek olduğunu tespit etmiştir (Orbaket al., 2008). Uzun dönemli 

takip çalışmalarında, şiddetli periodontitisi olan T2DM hastalarında 

HbA1c değerinin zamanla %0.5 oranında arttığı, buna karşılık 

periodontal hastalığı olmayan diyabetiklerde bu değerin azaldığı 

bildirilmiştir (Collin et al., 1998). Yakın zamanda yapılan bir 

Cochrane incelemesinde de periodontitis tedavisinin glisemik 

kontrolü iyileştirdiğine dair orta düzeyde bir kesinlik bildirilmiştir 

(Simpson et al., 2022). 

 

Tedavi ve Klinik Öneriler 

Klinisyenlerin diyabetik hastaların standart bakımına 

periodontal değerlendirmeleri dahil etmesi ve glisemik yönetimi 

sıkı tutması gereklidir (Sanz et al., 2018). Cerrahi olmayan 

periodontal tedavinin (COPT / SRP) tüm diyabet hastalarına 

uygulanması sondalama derinliği (SD), klinik ataşman kaybı 

(KAK), sondalamada kanama (SK) ve plak indeksinde anlamlı 

iyileşmeler sağlamaktadır (Simpson et al., 2022). Genel kanı, 

COPT'nin tip 2 diyabetli hastalarda HbA1c düzeylerinde ve açlık 

plazma glukozunda (APG) anlamlı düşüşler sağladığı yönündedir 

(Simpson et al., 2022). 
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Mekanik tedaviye ek olarak uygulanan adjuvan tedavilerin 

etkinliklerini araştıran Xie ve arkadaşlarının ağ meta-analizine 

göre; lokal satranidazol jel uygulaması SD ve KAK üzerinde en 

yüksek iyileşmeyi sağlarken, sistemik azitromisin kullanımının 

SK'yı azaltmada en etkili yöntem olduğu belirtilmiştir (Xie ve ark., 

2025). Glisemik kontrol (HbA1c düşüşü) açısından ise sistemik 

doksisiklin kullanımı öne çıkmaktadır (Xie et al., 2025). Lin ve 

arkadaşları tarafından yapılan 1224 hastayı kapsayan bir başka 

çalışmada ise; kısa ve orta vadede periodontal cebe lokal statin ve 

metformin uygulamalarının, tek başına mekanik tedaviye veya 

diğer adjuvanlara kıyasla çok daha üstün klinik sonuçlar (ataşman 

kazancı) verdiği kanıtlanmıştır (Lin et al., 2024). Metformin gibi 

ajanların lokal salınımı, diyabet kaynaklı ER disfonksiyonunu 

düzenleyerek doku onarımını desteklemektedir (Lin et al ., 2024). 

Antimikrobiyal fotodinamik tedavinin (aPDT) etkinliği 

konusunda ise Brinar ve arkadaşları tarafından yapılan son 

randomize kontrollü klinik çalışmalar; aPDT'nin tek başına 

mekanik tedaviye (COPT) eklendiğinde T2DM'li bireylerde klinik, 

mikrobiyolojik (kırmızı kompleks patojen eliminasyonu) veya 

glisemik açıdan istatistiksel olarak anlamlı hiçbir ilave avantaj 

sunmadığını göstermiştir (Brinar et al., 2023). 

Kötü kontrol edilen (HbA1c > 8) periodontal hastalığı olan 

diyabet hastaları gözlem altına alınmalı, cerrahi işlemler glisemik 

seviyeler regüle edilene dek ertelenmelidir (Sanz et al., 2018). 

HbA1c > 10 olan hastalara acil tedavi dışında müdahale 

uygulanmamalıdır (Sanz et al., 2018). Diş hekimlerinin 

periodontitis hastalarını diyabet riski bağlamında taraması ve tıp 

uzmanlarına yönlendirmesi, multidisipliner sağlığın korunmasında 

hayati bir zorunluluktur (Stöhr et al., 2021). 
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Tablo 1. Diyabetli ve Diyabetsiz Bireylerde Periodontal Bulguların 

Karşılaştırılması 

Değerlendirilen 

Kriter 

Diyabetli Bireyler (T1DM / 

T2DM / GDM) 
Diyabetsiz Bireyler 

Klinik Ataşman 

Kaybı ve Cep 

Derinliği 

Daha fazla ataşman kaybı ve 

derin cepler mevcuttur. İleri 

vakalarda alveolar kemik kaybı 

riski çok yüksektir (Nascimento 

et al., 2018). 

Daha düşük klinik ataşman 

kaybı ve daha sığ cep 

derinliği gözlenir 

(Nascimento et al., 2018). 

Hücresel Düzeyde 

Doku Yanıtı 

ER disfonksiyonu, ROS/AGE 

birikimi, azalmış kollajen 

sentezi (Tip I/III) ve bozulmuş 

yara iyileşmesi görülür (Lalla 

ve Papapanou, 2011; Lin et al., 

2024). 

Fibroblast proliferasyonu 

ve kollajen sentezi normal 

seyrederek olağan yara 

iyileşmesi desteklenir 

(Lalla& Papapanou, 2011). 

İmmünolojik ve 

Sitokin Profili 

Tükürük ve GCF'de artmış IL-
1β, IL-6, IL-8, IFN-γ, TNF-α; 

PMN fagositozunda bozulma 

saptanır (Lappin ve ark., 2001; 

Lalla & Papapanou, 2011; 

Preshaw ve ark., 2012). 

Pro-enflamatuar sitokin 
plazma seviyeleri ve konak 

bağışıklık yanıtı normal 

sınırlarındadır (Lappin et 

al., 2001; Preshaw et al., 

2012). 

Hastalık Gelişim 

Riski (İnsidans) 

Periodontitis görülme riski 

%24, ilerleme ve şiddetli form 

geliştirme riski %86 daha 
yüksektir (Nascimento et al., 

2018; Stöhr et al., 2021). 

Periodontitis gelişim riski 

metabolik hastalıklara 

sahip bireylere oranla daha 
düşüktür (Stöhr et al., 

2021). 

Kaynak: Nascimento ve ark., 2018; Stöhr ve ark., 2021; Lalla ve Papapanou, 

2011; Lin ve ark., 2024’ten derlenmiştir. 
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Periodontal Hastalıkların Patogenezinde Enflamasyon 

ve Rezolüsyon: Omega-3 Yağ Asitlerinin Konak 

Modülasyonundaki Rolü 

 

Elif AKBULUT1 

Giriş 

Periodontitis, periodontal bağ dokusu ve alveoler 

kemikte progresif yıkıma yol açabilen, disbiyotik 

subgingival biyofilm ile tetiklenen ve duyarlı konakta gelişen 

aşırı ya da uzamış inflamatuvar yanıt ile karakterize kronik, 

multifaktöriyel bir hastalıktır (Hajishengallis, 2015; Meyle & 

Chapple, 2015; Van Dyke & Serhan, 2003; Van Dyke & 

Sima, 2020). Klinik olarak gingival inflamasyon, periodontal 

bağ dokusu kaybı, periodontal cep oluşumu ve alveoler 

kemik rezorpsiyonu ile seyreden bu hastalık, küresel ölçekte 

önemli bir halk sağlığı sorunu olup şiddetli periodontitisin 

yaklaşık 743 milyon insanı etkilediği bildirilmektedir 

(Kassebaum et al., 2014). Periodontitisin başlangıcında 
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dental biyofilm gerekli bir etiyolojik faktör olmakla birlikte, 

periodontal dokularda meydana gelen yıkımın derecesi ve 

hastalığın progresyonu yalnızca mikrobiyal faktörlerle 

açıklanamaz. Güncel patogenez modelleri, periodontal 

hastalığın gelişiminde mikrobiyal disbiyozis ile konak 

immün-inflamatuvar yanıtı arasındaki kompleks ve dinamik 

etkileşimin belirleyici olduğunu ortaya koymaktadır (Bartold 

& Van Dyke, 2017). 

Bu paradigma değişimi, periodontal hastalıkların 

yalnızca bakteriyel enfeksiyon temelli bir süreç olarak değil, 

konak yanıtının düzenlenmesindeki bozuklukların da önemli 

rol oynadığı inflamatuvar bir hastalık olarak 

değerlendirilmesine yol açmıştır. Disbiyotik mikrobiyota 

tarafından tetiklenen inflamatuvar yanıt, nötrofiller, 

makrofajlar ve çeşitli inflamatuvar mediyatörler aracılığıyla 

periodontal dokularda katabolik süreçleri aktive eder. Bu 

süreçte prostaglandinler, lökotrienler, matriks 

metalloproteinazlar ve pro-inflamatuvar sitokinler gibi 

mediyatörlerin aşırı üretimi bağ dokusu yıkımı ve kemik 

rezorpsiyonunu hızlandırabilmektedir (Van Dyke & Serhan, 

2003). Dolayısıyla periodontal doku yıkımının önemli bir 

bölümü yalnızca mikrobiyal patojenitenin doğrudan 

etkilerinden değil, konak yanıtının aracılık ettiği 

inflamatuvar süreçlerden kaynaklanmaktadır. Bu durum, 

periodontal tedavi yaklaşımlarında inflamatuvar yanıtın 

kontrol edilmesini ve konak yanıtının modülasyonunu 

hedefleyen stratejilere olan ilgiyi artırmıştır (Bhatavadekar & 

Williams, 2009; Salvi & Lang, 2005). 

Geleneksel periodontal tedavinin temelini 

supragingival plak kontrolü ile birlikte mekanik biyofilm 

uzaklaştırılması oluşturmaktadır. Scaling ve root planing 

(SRP) ya da daha geniş tanımıyla non-cerrahi periodontal 
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tedavi (NSPT), periodontal patojenlerin azaltılmasını ve 

inflamatuvar yükün düşürülmesini amaçlayan standart 

yaklaşımdır. Bununla birlikte, özellikle hastalığa yatkın 

bireylerde yalnızca mekanik debridman her zaman 

inflamasyonun kontrollü biçimde sonlanması, doku 

iyileşmesi ve periodontal rejenerasyon ile sonuçlanmayabilir 

(Preshaw, 2018; Van Dyke, 2020). Bu nedenle periodontal 

tedavi stratejileri giderek yalnızca bakteriyel yükün 

azaltılmasına değil, aynı zamanda konak yanıtının 

düzenlenmesine de odaklanmaktadır. 

Konak modülasyon tedavisi (Host Modulation 

Therapy, HMT), periodontal dokularda inflamatuvar 

süreçlerin kontrol altına alınmasını ve yıkıcı konak yanıtının 

dengelenmesini amaçlayan bir yaklaşım olarak 

tanımlanmaktadır (Golub & Lee., 2020; Preshaw., 2018). Bu 

yaklaşım, inflamatuvar mediyatörlerin üretimini azaltmayı, 

doku yıkımını sınırlamayı ve iyileşme süreçlerini 

desteklemeyi hedefler. Ancak bazı klasik farmakolojik 

modülatörlerin uzun süreli kullanımı potansiyel yan etkilerle 

ilişkili olabildiğinden, daha güvenli ve biyolojik olarak 

uyumlu alternatiflerin araştırılması giderek önem 

kazanmıştır (Novak et al., 2002). Bu bağlamda omega-3 

çoklu doymamış yağ asitleri (omega-3 PUFA’lar) periodontal 

inflamasyonun biyolojik modülasyonunda potansiyel 

adjuvan ajanlar olarak dikkat çekmektedir. 

Omega-3 yağ asitleri, başlıca eikosapentaenoik asit 

(EPA) ve dokosahekzaenoik asit (DHA) olmak üzere, 

inflamatuvar süreçlerin düzenlenmesinde önemli rol oynayan 

biyolojik lipid mediyatörlerinin öncülleridir. Bu yağ asitleri, 

pro-inflamatuvar eikosanoidlerin üretimini azaltabilmekte ve 

aynı zamanda inflamasyonun aktif biçimde çözülmesini 

sağlayan özel pro-rezolüsyon mediyatörlerinin (specialized 
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pro-resolving mediators, SPM) biyosentezine katkıda 

bulunmaktadır (Serhan, 2007; Serhan et al., 2008; Serhan et 

al., 2015). Resolvinler, protektinler ve maresinler gibi 

SPM’ler inflamatuvar hücre infiltrasyonunu sınırlayarak, 

apoptotik hücrelerin temizlenmesini kolaylaştırarak ve doku 

iyileşmesini destekleyerek inflamasyonun fizyolojik 

çözülmesini (resolution) teşvik eder. Bu mekanizmalar, 

kronik inflamatuvar hastalıkların patogenezinde kritik rol 

oynayan inflamasyon-rezolüsyon dengesinin yeniden 

kurulmasına katkı sağlayabilmektedir. 

Periodontal hastalık bağlamında omega-3 yağ 

asitlerinin etkileri yalnızca inflamatuvar yanıtın 

modülasyonu ile sınırlı değildir. Son yıllarda elde edilen 

veriler, omega-3 türevli lipid mediyatörlerinin periodontal 

mikrobiyota kompozisyonu, konak immün yanıtı ve doku 

iyileşme süreçleri üzerinde çok yönlü etkiler 

gösterebileceğini düşündürmektedir. Bu biyolojik özellikler, 

omega-3 yağ asitlerini periodontal tedavide potansiyel bir 

konak modülasyon ajanı ve non-cerrahi periodontal tedaviye 

adjuvan bir yaklaşım olarak öne çıkarmaktadır. 

Klinik çalışmalar ve sistematik derlemeler, omega-3 

yağ asitlerinin SRP ile birlikte kullanımının periodontal 

tedavi sonuçları üzerinde olumlu etkiler sağlayabileceğini 

göstermektedir. Özellikle periodontal cep derinliği (probing 

pocket depth, PPD) azalması ve klinik ataşman düzeyi 

(clinical attachment level, CAL) kazanımı gibi temel klinik 

parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı iyileşmeler 

bildirilmiştir. Bununla birlikte, farklı çalışmalar arasında 

kullanılan dozlar, tedavi süreleri, hasta profilleri ve eşlik 

eden sistemik risk faktörleri gibi değişkenler açısından 

önemli heterojenite bulunmaktadır (Heo et al., 2022; Kruse 

et al., 2020; Miller et al., 2022). Bazı araştırmalar omega-3 
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yağ asitlerinin aspirin ile kombinasyonunun pro-rezolüsyon 

mediyatör üretimini artırarak klinik etkinliği 

güçlendirebileceğini de öne sürmektedir. 

Bu bağlamda omega-3 yağ asitleri, periodontal 

hastalıkların patobiyolojisinde önemli rol oynayan 

inflamasyon-rezolüsyon dengesini hedefleyen biyolojik bir 

konak modülasyon yaklaşımı olarak dikkat çekmektedir. Bu 

bölümde periodontitis patogenezinde inflamasyon ve 

rezolüsyon süreçleri ele alınacak, omega-3 yağ asitlerinin 

biyolojik ve immünolojik mekanizmaları incelenecek ve 

non-cerrahi periodontal tedaviye adjuvan kullanımına ilişkin 

güncel klinik kanıtlar kapsamlı biçimde değerlendirilecektir. 

Omega-3 Yağ Asitlerinin Biyolojik Temelleri ve Periodontal 

Hastalıklarda Konak Modülasyonundaki Rolü 

Omega-3 yağ asitleri, α-linolenik asit (ALA), 

eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosahekzaenoik asit 

(DHA) olmak üzere üç temel bileşikten oluşan esansiyel 

çoklu doymamış yağ asitleridir. İnsan organizması bu yağ 

asitlerini sınırlı düzeyde sentezleyebildiğinden, büyük 

ölçüde diyet yoluyla alınmaları gereklidir. Modern beslenme 

alışkanlıklarında omega-6 yağ asitlerinin yüksek, omega-3 

yağ asitlerinin ise görece düşük oranlarda tüketildiği 

bilinmektedir. Bu durum inflamatuvar süreçleri düzenleyen 

lipid mediatör dengesinin omega-6 yönünde kaymasına 

neden olabilmektedir. Omega-6 yağ asitlerinden türeyen 

araşidonik asit metabolitleri prostaglandinler ve lökotrienler 

gibi güçlü pro-inflamatuvar mediatörlerin oluşumunda rol 

oynarken, omega-3 yağ asitleri bu metabolik yolaklarda 

rekabetçi etkiler göstererek inflamatuvar yanıtın niteliğini 

değiştirebilmektedir (Calder, 2006; Simopoulos, 2008). 
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EPA ve DHA hücre membranı fosfolipitlerine entegre 

olarak inflamatuvar sinyal iletimini etkileyebilmekte ve 

inflamasyon çözülmesini destekleyen lipid mediatörlerin 

biyosentezine katkıda bulunabilmektedir. Bu yağ asitleri 

yalnızca inflamatuvar mediatör üretimini modüle etmekle 

kalmaz, aynı zamanda resolvinler, protectinler ve maresinler 

gibi özel pro-rezolüsyon mediatörlerinin (specialized pro-

resolving mediators; SPM) öncüllerini oluşturur (Serhan, 

2008). Bu biyolojik özellikler omega-3 yağ asitlerini kronik 

inflamatuvar hastalıkların patogenezinde potansiyel 

düzenleyici moleküller olarak öne çıkarmıştır. 

Periodontal hastalıklarda konak modülasyon tedavisi 

Periodontal hastalıkların patogenezine ilişkin güncel 

yaklaşımlar, periodontal dokulardaki yıkımın yalnızca 

bakteriyel faktörlere bağlı olmadığını, aynı zamanda konağın 

immün-inflamatuvar yanıtının niteliği ile yakından ilişkili 

olduğunu ortaya koymuştur. Bu nedenle periodontal tedavi 

stratejileri yalnızca mikrobiyal biyofilmin eliminasyonuna 

değil, inflamatuvar yanıtın düzenlenmesine de odaklanmaya 

başlamıştır. Bu yaklaşım konak modülasyon tedavisi (Host 

Modulation Therapy, HMT) olarak tanımlanmakta ve 

periodontal tedavinin tamamlayıcı bir bileşeni olarak 

değerlendirilmektedir (Bhatavadekar & Williams, 2009; 

Salvi & Lang, 2005). 

Konak modülasyonu kapsamında çeşitli farmakolojik 

ajanlar değerlendirilmiştir. Non-steroid antiinflamatuvar 

ilaçlar (NSAİİ) inflamatuvar mediatör üretimini baskılayarak 

periodontal klinik parametrelerde iyileşme sağlayabilse de, 

uzun süreli kullanımlarının renal, gastrointestinal, hepatik ve 

kardiyovasküler yan etkilerle ilişkili olması klinik 

uygulamayı sınırlandırmaktadır (Howell, 1993; Vonkeman & 

--111--



van de Laar, 2010; Williams et al., 1989). Benzer şekilde 

subantimikrobiyal doz doksisiklin gibi ajanlar da bazı klinik 

faydalar gösterebilmekle birlikte elde edilen kazanımlar 

sınırlı olabilmekte ve uzun dönem hasta uyumuna ilişkin 

sorunlar ortaya çıkabilmektedir (Sgolastra et al., 2011). Bu 

nedenle periodontal tedavide daha güvenli ve biyolojik 

olarak uyumlu konak modülasyon ajanlarına yönelik ilgi 

giderek artmaktadır. 

Omega-3 çoklu doymamış yağ asitleri bu bağlamda 

dikkat çekici biyolojik özelliklere sahiptir. EPA ve DHA 

hücre membranı fosfolipit kompozisyonunu değiştirerek 

araşidonik asit kaynaklı pro-inflamatuvar eikosanoid 

üretimini azaltabilmekte, siklooksijenaz (COX) ve 

lipooksijenaz (LOX) enzim sistemlerinde substrat rekabeti 

yoluyla daha az inflamatuvar bir lipid mediatör profilinin 

oluşmasını sağlayabilmekte ve aynı zamanda inflamasyonun 

çözülmesini destekleyen SPM üretimini artırabilmektedir 

(Bagga et al., 2003; Serhan, 2007; Serhan et al., 2008). Bu 

mekanizmalar omega-3 yağ asitlerini periodontal 

hastalıklarda potansiyel bir konak modülasyon ajanı olarak 

öne çıkarmaktadır. 

Konak modülasyonunda iki farklı yaklaşım: inflamasyonun 

baskılanması ve çözülmesi 

Klasik anti-inflamatuvar tedavi yaklaşımları 

inflamatuvar yanıtın baskılanmasına odaklanmaktadır. Bu 

yaklaşım inflamatuvar mediatörlerin üretimini azaltarak 

doku yıkımını sınırlamayı hedefler. Ancak kronik 

inflamatuvar hastalıklarda inflamasyonun yalnızca 

baskılanması her zaman optimal iyileşme ile 

sonuçlanmayabilir ve uzun süreli farmakolojik baskılama 

çeşitli yan etkilere yol açabilir. 
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Son yıllarda inflamasyonun biyolojik olarak aktif 

biçimde sonlandırılması sürecine odaklanan “pro-

rezolüsyon” yaklaşımı ön plana çıkmıştır. Özel pro-

rezolüsyon mediatörleri inflamasyonun pasif olarak 

sönmesinden ziyade aktif biçimde çözülmesini sağlayan lipid 

molekülleridir. Bu mediatörler nötrofil infiltrasyonunu 

azaltabilir, pro-inflamatuvar sitokin ve lipid mediatör 

üretimini düşürebilir, makrofajların M2 fenotipine geçişini 

ve efferositozu destekleyebilir. Ayrıca mikrobiyal fagositoz 

ve öldürme kapasitesini artırarak enfeksiyon kontrolüne 

katkıda bulunabilirler (Chiang et al., 2012; Serhan et al., 

2015). Bu özellikler, periodontitis gibi kronik inflamatuvar 

hastalıklarda biyofilm kontrolüne ek olarak iyileşme ve 

rejenerasyon süreçlerinin desteklenmesi açısından önemli bir 

biyolojik temel sunmaktadır (Fullerton & Gilroy, 2016; Van 

Dyke., 2020). 

Periodontal dokularda omega-3 yağ asitlerinin olası etkileri 

Omega-3 yağ asitlerinin periodontal dokular 

üzerindeki etkileri farklı biyolojik mekanizmalar aracılığıyla 

açıklanmaya çalışılmıştır. Deneysel çalışmalar bu yağ 

asitlerinin inflamatuvar mediatörlerin üretimini modüle 

edebileceğini göstermektedir. Hayvan modellerinde 

gerçekleştirilen araştırmalar omega-3 yağ asidi takviyesinin 

gingival dokularda prostaglandin E2 ve lökotrien B4 gibi 

inflamatuvar mediatörlerin düzeylerinde azalma ile ilişkili 

olabileceğini ortaya koymuştur (Vardar et al., 2004). 

Bunun yanı sıra bazı çalışmalar omega-3 yağ 

asitlerinin osteoklast diferansiyasyonu ve kemik 

rezorpsiyonu ile ilişkili sinyal yollarını etkileyebileceğini 

öne sürmektedir (Rahman et al., 2008; Sun et al., 2003). 

Matriks metalloproteinazlar ile bunların inhibitörleri 
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arasındaki dengenin modülasyonu da periodontal doku 

yıkımının kontrolünde rol oynayabilecek mekanizmalar 

arasında yer almaktadır (Vardar-Sengül et al., 2008). Bununla 

birlikte farklı deneysel modellerde alveoler kemik kaybı 

üzerindeki etkilerin değişken olabildiği ve bu 

mekanizmaların periodontal hastalık patogenezindeki kesin 

rolünün henüz tam olarak aydınlatılmadığı bildirilmektedir. 

Omega-3 biyolojisi ve pro-rezolüsyon lipid mediatör ekseni 

Omega-3 yağ asitleri inflamasyonun çözülmesini 

sağlayan lipid mediatörlerin biyosentezinde önemli rol oynar. 

İnsanlar omega-3 öncüllerini etkin biçimde de novo 

sentezleyemedikleri için ALA, EPA ve DHA’nın diyet 

yoluyla alınması gereklidir. Bu yağ asitleri hücre membranı 

fosfolipitlerine yerleşerek çeşitli enzimatik yollar aracılığıyla 

resolvinler, protectinler ve maresinler gibi pro-rezolüsyon 

lipid mediatörlerine dönüştürülebilir (Spite et al., 2014). 

SPM ailesi lipoksinler, resolvinler (E ve D serileri), 

protectinler ve maresinleri içermektedir (Serhan et al., 2015). 

Periodontal bağlamda bu mediatörlerin çeşitli biyolojik 

etkileri tanımlanmıştır. Resolvin E1 (RvE1) preklinik 

çalışmalarda alveoler kemik kaybını önleyebildiği veya geri 

çevirebildiği, gingival gen ekspresyonunu ve immün hücre 

infiltrasyonunu etkileyebildiği ve oral mikrobiyota 

kompozisyonunu modüle edebildiği gösterilen önemli bir 

SPM’dir (Hasturk et al., 2007; Lee et al., 2016). Resolvin D1 

(RvD1) periodontal ligament fibroblastlarının 

proliferasyonunu destekleyebilmekte ve gingival 

fibroblastlarda pro-inflamatuvar sitokin üretimini 

azaltabilmektedir (Khaled et al., 2013; Mustafa et al., 2013; 

Zarrough et al., 2023). Maresin-1 (MaR1) ve RvE1 gibi 

mediatörlerin inflamatuvar koşullar altında periodontal 
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ligament kök hücrelerinin rejeneratif özelliklerini 

destekleyebileceğine dair bulgular da bulunmaktadır 

(Albuquerque-Souza et al., 2020). 

Son yıllarda tanımlanan “doku rejenerasyonu 

konjugatları” (conjugates in tissue regeneration; CTRs) 

olarak adlandırılan yeni lipid mediatör sınıfları da 

periodontal dokularda rejeneratif süreçlerle 

ilişkilendirilmektedir. Örneğin MCTR3(Maresin conjugate 

in tissue regeneration 3)R gibi moleküllerin periodontal kök 

hücrelerinde pro-inflamatuvar sitokin ve kemokin üretimini 

azaltarak rejeneratif mikroçevreyi destekleyebileceği öne 

sürülmektedir (Rakian et al., 2022; Serhan & Chiang., 2023). 

Klinik translasyon ve terapötik potansiyel 

SPM’lerin biyolojik etkileri translasyonel 

araştırmalar açısından önemli bir potansiyel sunmaktadır. 

Bununla birlikte bu moleküllerin lipit peroksidasyonuna 

duyarlı olması stabilite ve biyoyararlanım açısından bazı 

zorluklar yaratmaktadır. Bu nedenle etkin taşıyıcı sistemlerin 

geliştirilmesi klinik uygulama açısından önem taşımaktadır. 

Deneysel periodontitis modellerinde mikropartikül ve 

nanotaşıyıcı sistemler aracılığıyla SPM’lerin hedef dokulara 

iletilmesi tedavi etkinliğini artırmaya yönelik potansiyel bir 

yaklaşım olarak rapor edilmiştir (Norling et al., 2011; Van 

Dyke et al., 2015). Ayrıca methyl ester-benzo-lipoxin A₄ 

içeren gargara formülasyonunun insanlarda güvenli 

bulunması ve lokal inflamasyonu azaltmaya yönelik ön 

bulgular sunması bu moleküllerin periodontal tedavide 

translasyonel potansiyelini desteklemektedir (Hasturk et al., 

2021). 

Omega-3 Yağ Asitlerinin Periodontal Hastalıklarda Klinik 

Etkileri ve Mikrobiyota Boyutu 
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Omega-3 çoklu doymamış yağ asitlerinin periodontal 

tedaviye adjuvan olarak kullanımını değerlendiren klinik 

çalışmaların sayısı son yıllarda artmıştır. Bununla birlikte bu 

çalışmaların tasarım özellikleri, kullanılan omega-3 türleri ve 

dozları, takip süreleri ve çalışma popülasyonları arasında 

belirgin farklılıklar bulunmaktadır. Bu heterojen yapı 

nedeniyle elde edilen bulgular genel olarak dikkatli 

yorumlanmakla birlikte, mevcut veriler omega-3 yağ 

asitlerinin periodontal inflamasyonun modülasyonunda 

potansiyel bir rol oynayabileceğini düşündürmektedir. 

Omega-3 yağ asitleri ve mikrobiyota etkileşimi 

Omega-3 yağ asitlerinin inflamasyon üzerindeki 

etkileri yalnızca konak immün yanıtı ile sınırlı değildir; aynı 

zamanda mikrobiyota ile çift yönlü etkileşimler üzerinden de 

ortaya çıkabilir. Özellikle bağırsak mikrobiyotası ile diyet 

lipidleri arasındaki ilişki son yıllarda önemli bir araştırma 

alanı hâline gelmiştir. Omega-3 bakımından zengin diyetlerin 

Lactobacillus, Bifidobacterium ve Akkermansia muciniphila 

gibi yararlı bakterilerin artışı ve intestinal bariyer 

fonksiyonunun iyileşmesi ile ilişkili olabileceği 

gösterilmiştir (Caesar et al., 2015). Ayrıca bazı kommensal 

bakterilerin linoleik asidi konjuge linoleik asit (CLA) ve α-

linolenik asidi konjuge linolenik asit (CLNA) türevlerine 

dönüştürebildiği ve bu metabolitlerin anti-inflamatuvar ve 

antioksidan özellikler gösterebildiği bildirilmiştir (Kishino et 

al., 2013). Bu veriler lipid metabolizması, mikrobiyota ve 

konak immün yanıtı arasında karşılıklı bir etkileşim 

bulunduğunu göstermektedir (Brown et al., 2023). 

Oral mikrobiyota açısından değerlendirildiğinde, in 

vitro çalışmalar EPA, DHA ve ALA gibi omega-3 yağ 

asitlerinin bazı periodontopatojen bakterilerin büyümesini 
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inhibe edebildiğini göstermiştir (Huang & Ebersole, 2010). 

Bunun yanı sıra EPA ve DHA’nın belirli oral bakteriler 

üzerinde antibakteriyel ve antibiyofilm etkiler gösterebildiği 

de rapor edilmiştir (Sun et al., 2016). Klinik düzeyde ise 

yüksek doz omega-3 alımının non-cerrahi periodontal tedavi 

sırasında bazı periodontopatojen türlerin sayısında azalma ile 

ilişkili olabileceği bildirilmiştir (Stańdo-Retecka et al., 

2023). 

Son yıllarda lipid mediatörleri ile subgingival 

mikrobiyota arasındaki ilişkiler de araştırılmaya 

başlanmıştır. Gingival dokuda özel pro-rezolüsyon 

mediatörleri ve bu mediatörlerin reseptörlerine ait gen 

ekspresyonunun gösterilmiş olması periodontal 

inflamasyonda bir “rezolüsyon imzası” kavramını 

desteklemektedir (Ferguson et al., 2020). Ayrıca subgingival 

mikrobiyota kompozisyonu ile SPM biyosentez yolakları 

arasında korelasyonlar bulunduğu ve periodontal tedavi 

sonrasında lipid mediatör profilleri ile mikrobiyal tür 

dağılımlarının birlikte değişebildiği bildirilmiştir (Lee et al., 

2021). Bu yaklaşım periodontal hastalıkların 

patobiyolojisinde lipid-mikrobiyom etkileşimini hedefleyen 

yeni biyobelirteçlerin ve tedavi stratejilerinin geliştirilmesine 

zemin hazırlayabilir (Brown et al., 2023). 

Randomize klinik çalışmalar 

Omega-3 yağ asitlerinin periodontal tedaviye adjuvan 

olarak kullanımını değerlendiren randomize kontrollü 

çalışmaların çoğu scaling ve root planing (SRP) tedavisine 

ek olarak omega-3 takviyesinin periodontal parametreler 

üzerindeki etkisini incelemiştir. Bu çalışmalar genellikle SRP 

+ omega-3 ve SRP + plasebo veya standart bakım gruplarını 

karşılaştırmaktadır (El-Sharkawy et al., 2010; Elwakeel & 
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Hazaa, 2015). Klinik sonlanım ölçütleri çoğunlukla 

periodontal cep derinliği (PPD), klinik ataşman düzeyi 

(CAL), gingival inflamasyon ve kanama indeksleri olarak 

belirlenmiştir. 

Sekiz randomize kontrollü çalışmayı değerlendiren 

bir sistematik derlemede omega-3 takviyesinin non-cerrahi 

periodontal tedavi ile birlikte kullanıldığı çalışmalarda PPD 

ve CAL parametrelerinde iyileşmeler rapor edilmiştir. 

Bununla birlikte çalışmalar arasındaki metodolojik 

heterojenite nedeniyle sonuçların dikkatli yorumlanması 

gerektiği vurgulanmıştır (Miller et al., 2022). Benzer şekilde 

altı çalışmayı içeren bir meta-analizde omega-3 yağ 

asitlerinin periodontal tedaviye adjuvan olarak kullanıldığı 

bazı çalışmalarda klinik parametrelerde iyileşmeler 

bildirilmiş, ancak mevcut kanıtların orta düzeyde olduğu ve 

daha yüksek kaliteli çalışmaların gerekli olduğu ifade 

edilmiştir (Kruse et al., 2020). 

Meta-analiz verileri 

Daha geniş kapsamlı meta-analizlerde omega-3 yağ 

asitlerinin periodontal parametreler üzerindeki etkileri daha 

ayrıntılı olarak değerlendirilmiştir. 2010–2020 yılları 

arasında yayımlanan 13 randomize kontrollü çalışmayı 

içeren bir sistematik derleme ve meta-analizde omega-3 

müdahaleleri ile ortalama 0.44 mm periodontal cep derinliği 

azalması, 0.51 mm klinik ataşman kazanımı ve kanama 

indeksinde yaklaşık %9 azalma bildirilmiştir (Heo et al., 

2022). Etkilerin mutlak büyüklüğü sınırlı olmakla birlikte 

sonuçların tutarlı olması omega-3 yağ asitlerinin 

inflamatuvar süreçlerin modülasyonu yoluyla periodontal 

iyileşmeye katkıda bulunabileceğini düşündürmektedir. 
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Sistemik olarak sağlıklı periodontitis hastalarında 

SRP’ye adjuvan omega-3 kullanımını değerlendiren bir 

başka meta-analizde SRP + omega-3 tedavisinin SRP’ye 

kıyasla 0.39 mm ek cep derinliği azalması ve 0.41 mm ek 

klinik ataşman kazanımı sağladığı bildirilmiştir (Van 

Ravensteijn et al., 2022). Bununla birlikte çalışmalar 

arasındaki heterojenitenin yüksek olduğu ve sonuçların 

dikkatli yorumlanması gerektiği vurgulanmıştır. Ayrıca 

omega-3’ün tek başına kullanıldığı durumlarda periodontal 

parametrelerde anlamlı değişiklik gözlenmemesi mekanik 

biyofilm kontrolünün periodontal tedavinin temelini 

oluşturmaya devam ettiğini göstermektedir. 

En az üç aylık takip süresine sahip randomize 

kontrollü çalışmaları içeren bir başka meta-analizde omega-

3 yağ asitlerinin SRP’ye ek olarak 0.42 mm PPD azalması ve 

0.58 mm CAL kazanımı sağladığı bildirilmiştir (Castro Dos 

Santos et al., 2022). Alt grup analizlerinde sistemik olarak 

sağlıklı bireylerde bu etkinin daha tutarlı olduğu, tip 2 

diyabet gibi sistemik hastalıklara sahip popülasyonlarda ise 

kanıt gücünün daha sınırlı olduğu belirtilmiştir.  

Güncel literatürdeki bu meta-analiz verileri toplu 

olarak değerlendirildiğinde, omega-3 kullanımının 

periodontal parametreler üzerindeki etkisi daha net bir 

çerçeveye oturmaktadır. Farklı çalışma grupları tarafından 

rapor edilen periodontal cep derinliği (PPD) azalması ve 

klinik ataşman düzeyi (CAL) kazancı gibi temel iyileşme 

miktarları, çalışmanın pratik yansımalarını özetlemek 

amacıyla Tablo 1’de sunulmuştur. 

 

 

--119--



Tablo 1. Omega-3 Yağ Asitlerinin Periodontal Tedaviye Ek 

Kullanımına İlişkin Klinik Bulgular 

Kaynak 

PPD 

Azalması 

(Ek 

Kazanç) 

CAL 

Artışı 

(Ek 

Kazanç) 

Temel Bulgular ve Notlar 

Heo ve ark. 

(2022) 
0.44 mm 0.51 mm 

Kanama indeksinde yaklaşık %9 

azalma bildirilmiştir. 

Castro Dos 

Santos ve ark. 

(2022) 

0.42 mm 0.58 mm 

“Treat-to-target” başarı oranı 

omega-3 grubunda %40, plasebo 

grubunda %16 olarak rapor 

edilmiştir. 

Van Ravensteijn 

ve ark. (2022) 
0.39 mm 0.41 mm 

Klinik fayda için günlük ≥2000 

mg EPA+DHA dozu 

önerilmektedir. 

Miller ve ark. 

(2022) 

Anlamlı 

iyileşme 

Anlamlı 

iyileşme 

Metodolojik heterojenite 

nedeniyle sonuçların dikkatli 

yorumlanması gerektiği 

belirtilmiştir. 

 

Mevcut sistematik derlemeler ve meta-analizler, 

omega-3 yağ asitlerinin non-cerrahi periodontal tedaviye 

yardımcı olarak kullanılmasının probing pocket depth (PPD) 

azalması ve klinik ataşman kazancı (CAL) üzerinde mütevazı 

fakat istatistiksel olarak anlamlı iyileşmeler sağlayabildiğini 

göstermektedir. Bununla birlikte çalışmalar arasındaki 

metodolojik heterojenite, doz farklılıkları ve takip 

sürelerindeki değişkenlik nedeniyle sonuçların dikkatli 

yorumlanması gerektiği vurgulanmaktadır. 

Aspirin kombinasyonu 
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Bazı klinik çalışmalarda omega-3 yağ asitleri düşük 

doz aspirin ile birlikte kullanılmıştır. Aspirinin 

siklooksijenaz-2 üzerinden “aspirin-tetiklenmiş resolvin” 

üretimini artırabileceği ve böylece pro-rezolüsyon lipid 

mediatörlerinin biyosentezini güçlendirebileceği öne 

sürülmektedir (Serhan et al., 2008). Bununla birlikte mevcut 

meta-analiz verileri aspirin kombinasyonunun klinik 

etkinliğini kesin olarak ortaya koymak için yeterli değildir. 

Bazı analizlerde CAL kazanımının aspirin kullanımından 

bağımsız olduğu, PPD azalmasının ise aspirin içermeyen 

bazı çalışmalarda daha belirgin olduğu bildirilmiştir (Castro 

Dos Santos et al., 2022; Van Ravensteijn et al., 2022). 

Klinik değerlendirme 

Genel olarak mevcut literatür omega-3 yağ asitlerinin 

non-cerrahi periodontal tedaviye adjuvan olarak 

kullanıldığında periodontal klinik parametrelerde küçük 

ancak tutarlı iyileşmeler sağlayabileceğini düşündürmektedir 

(Kruse et al., 2020; Miller et al., 2022). Bununla birlikte 

çalışmaların metodolojik heterojenliği, sınırlı örneklem 

büyüklükleri ve farklı tedavi protokolleri nedeniyle bu 

bulguların kesin klinik öneriler oluşturmak için henüz yeterli 

olmadığı kabul edilmektedir. 

Bu nedenle omega-3 yağ asitleri periodontal tedavide 

potansiyel bir konak modülasyon yaklaşımı olarak 

değerlendirilmektedir. Ancak klinik uygulamada rutin 

kullanımın önerilebilmesi için daha büyük örneklem 

büyüklüklerine sahip, standartlaştırılmış protokoller içeren 

ve uzun dönem sonuçları değerlendiren randomize kontrollü 

çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 

Toplam Kanıtın Değerlendirilmesi ve Klinik Yansımalar 
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Omega-3 çoklu doymamış yağ asitlerinin periodontal 

tedaviye adjuvan olarak kullanımını değerlendiren sistematik 

derleme ve meta-analizler, mevcut kanıtların genel olarak 

benzer bir eğilim gösterdiğini ortaya koymaktadır. Çoğu 

çalışmada scaling ve root planing (SRP) tedavisi sonrasında 

hem kontrol hem de test gruplarında klinik iyileşmeler 

gözlenmekle birlikte, omega-3 takviyesi uygulanan 

gruplarda periodontal cep derinliği (PPD) azalması ve klinik 

ataşman düzeyi (CAL) kazanımının istatistiksel olarak daha 

belirgin olabildiği (Heo et al., 2022; Kruse et al., 2020). Bu 

bulgular omega-3 yağ asitlerinin SRP’nin yerine geçen bir 

tedavi yaklaşımı olmadığını, ancak mekanik periodontal 

tedavinin etkinliğini artırabilecek potansiyel bir tamamlayıcı 

konak modülasyon stratejisi olarak değerlendirilebileceğini 

göstermektedir (Heitz-Mayfield & Lang, 2013). 

Bununla birlikte mevcut kanıtların yorumlanmasında 

dikkat edilmesi gereken önemli metodolojik sınırlılıklar 

bulunmaktadır. Çalışmalar arasında periodontitis tanımı, 

başlangıç hastalık şiddeti, kullanılan omega-3 dozları ve 

tedavi süreleri açısından belirgin farklılıklar bulunmaktadır. 

Ayrıca bazı protokollerde düşük doz aspirin kullanımı, takip 

sürelerinin değişkenliği ve sigara ya da diyabet gibi sistemik 

risk faktörlerinin farklı dağılımı sonuçların 

karşılaştırılmasını zorlaştırmaktadır (Heo et al., 2022; Kruse 

et al., 2020). Bu nedenle randomize klinik çalışmaların 

yanlılık riskinin (risk of bias) dikkatle değerlendirilmesi ve 

sistematik derlemelerde PRISMA gibi raporlama 

standartlarının kullanılması klinik yorum açısından büyük 

önem taşımaktadır (Liberati et al., 2009; Sterne et al., 2019). 

Klinik uygulamada omega-3 yağ asitlerinin konumu 
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Mevcut kanıtlar ışığında omega-3 yağ asitlerinin 

periodontal tedavide nasıl konumlandırılması gerektiği 

önemli bir klinik sorudur. Öncelikle periodontal tedavinin 

temelini oluşturan mekanik biyofilm kontrolünün ve etkili 

plak kontrolünün vazgeçilmez olduğu vurgulanmalıdır. 

Omega-3 yağ asidi takviyeleri mekanik debridmanın yerine 

geçen bir tedavi yaklaşımı olarak değil, SRP’nin üzerine 

eklenen tamamlayıcı bir konak modülasyon stratejisi olarak 

değerlendirilmelidir (Heitz-Mayfield & Lang, 2013; Kruse et 

al., 2020). 

Klinik olarak omega-3 adjuvanlığının hangi hasta 

gruplarında daha belirgin fayda sağlayabileceği de 

tartışılmaktadır. Mevcut veriler inflamatuvar yükün yüksek 

olduğu veya iyileşmenin daha zor olduğu hasta alt 

gruplarında – örneğin tip 2 diyabet gibi sistemik inflamatuvar 

durumlara sahip bireylerde – adjuvan etkinin daha belirgin 

olabileceğini düşündürmektedir (Elwakeel & Hazaa, 2015). 

Bununla birlikte bu yaklaşımın tüm hastalar için standart bir 

protokol olarak uygulanması yerine, hasta profiline göre 

bireyselleştirilmesi daha uygun görünmektedir (Heo et al., 

2022; Kruse et al., 2020). 

Bazı klinik çalışmalarda omega-3 yağ asitlerinin 

düşük doz aspirin ile birlikte kullanılması da 

değerlendirilmiştir. Aspirinin siklooksijenaz-2 üzerinden 

“aspirin-tetiklenmiş resolvin” üretimini artırabileceği ve 

böylece pro-rezolüsyon lipid mediatörlerinin biyosentezini 

güçlendirebileceği öne sürülmektedir (Dalli et al., 2013; Sun 

et al., 2007). Ancak aspirin kullanımı potansiyel yan etkiler 

ve ilaç etkileşimleri nedeniyle dikkatli hasta seçimi 

gerektirmektedir ve kardiyovasküler endikasyonlar dışında 

uzun süreli kullanımı her hasta için uygun olmayabilir 

(Harris, 2007; Vane & Botting, 2003). 
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Omega-3 takviyelerinin güvenliği genel olarak iyi 

kabul edilmekle birlikte özellikle antikoagülan veya 

antitrombosit ilaç kullanan hastalarda kanama riski açısından 

klinik değerlendirme yapılması önerilmektedir. Bununla 

birlikte mevcut uzman görüşleri bu riskin çoğu durumda 

klinik olarak belirgin olmadığını göstermektedir (Harris, 

2007). Yine de klinik pratikte bireysel risk değerlendirmesi 

yapılması önemlidir. 

Mevcut kanıtların sınırlılıkları 

Omega-3 yağ asitlerinin periodontal hastalıklardaki 

etkisini değerlendiren literatürde bazı önemli sınırlılıklar 

bulunmaktadır. Öncelikle çalışmalar arasında kullanılan 

omega-3 dozları, müdahale süreleri ve klinik değerlendirme 

yöntemleri açısından önemli farklılıklar vardır. Ayrıca birçok 

çalışmada örneklem büyüklüklerinin sınırlı olması elde 

edilen sonuçların genellenebilirliğini azaltmaktadır. 

Bunun yanı sıra bazı araştırmalarda katılımcıların 

diyet alışkanlıklarının yeterince kontrol edilmemesi ve 

plasebo preparatlarının bileşimlerinin ayrıntılı biçimde rapor 

edilmemesi de metodolojik sorunlar arasında yer almaktadır 

(Kruse et al., 2020). Bu faktörler omega-3 takviyesinin 

gerçek etkisini değerlendirmeyi zorlaştırmakta ve mevcut 

bulguların yorumlanmasında dikkatli olunmasını 

gerektirmektedir. 

Gelecek araştırma gündemi 

Omega-3 yağ asitlerinin periodontal hastalıklardaki 

rolünü daha iyi anlayabilmek için gelecekte yapılacak 

araştırmaların belirli alanlara odaklanması gerekmektedir. 

Öncelikle daha büyük örneklem büyüklüklerine sahip ve 

uzun dönem takip içeren randomize kontrollü klinik 
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çalışmaların gerçekleştirilmesi önem taşımaktadır. Ayrıca 

omega-3 dozunun, müdahale süresinin ve diyetle alınan 

omega-6/omega-3 oranının periodontal klinik sonuçlar 

üzerindeki etkilerinin daha ayrıntılı olarak incelenmesi 

gereklidir. 

Bunun yanı sıra inflamasyonun çözülmesi ile ilişkili 

lipid mediatörlerin periodontal dokulardaki rolünü inceleyen 

translasyonel çalışmalar da bu alandaki bilgi birikimini 

artırabilir. Özellikle resolvinler, protectinler ve maresinler 

gibi pro-rezolüsyon mediatörlerin periodontal inflamasyon 

ve doku rejenerasyonu üzerindeki etkilerinin araştırılması 

yeni tedavi stratejilerinin geliştirilmesine katkı sağlayabilir 

(Bartold & Van Dyke, 2017; Serhan et al., 2008). 

Klinik Uygulamada Pratik Çıkarımlar, Güvenlik ve Gelecek 

Perspektifi 

Doz, süre ve hasta seçimi: klinik pratik açısından çıkarımlar 

Omega-3 yağ asitlerinin periodontal tedaviye adjuvan 

kullanımına ilişkin literatür incelendiğinde, klinik etkinliğin 

yalnız var/yok şeklinde değil; doz, tedavi süresi ve hasta 

özellikleri gibi faktörlerle yakından ilişkili olduğu 

görülmektedir. Sistemik olarak sağlıklı periodontitis 

hastalarını değerlendiren meta-analizlerde klinik faydanın 

özellikle günlük ≥2000 mg EPA+DHA içeren protokollerde 

daha tutarlı biçimde raporlandığı belirtilmiştir. Daha düşük 

dozların kullanıldığı çalışmalarda ise klinik etkinin daha 

değişken olduğu gözlenmiştir (Van Ravensteijn et al., 2022). 

Bu bulgu, omega-3 yağ asitlerinin periodontal inflamasyon 

üzerindeki etkilerinin belirli bir biyolojik eşik değerinin 

üzerinde daha belirgin hâle gelebileceğini düşündürmektedir. 
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Tedavi süresi de klinik sonuçları etkileyen önemli bir 

değişkendir. Randomize klinik çalışmaların büyük bölümü 8 

hafta ile 6 ay arasındaki takip sürelerini içermektedir. 

Bununla birlikte mevcut meta-analizlerde periodontal 

dokulardaki inflamasyon çözülmesi ve doku 

stabilizasyonunun daha net değerlendirilebilmesi için ≥12 

aylık takip sürelerine sahip çalışmaların gerekli olduğu 

vurgulanmaktadır (Castro Dos Santos et al., 2022; Heo et al., 

2022). 

Son yıllarda klinik araştırmalarda yalnız ortalama 

full-mouth parametrelerin değil, aynı zamanda hasta 

düzeyinde klinik hedeflere ulaşma oranlarının da 

değerlendirilmesi önerilmektedir. “Treat-to-target” yaklaşımı 

olarak adlandırılan bu yöntemde tedavi başarısı belirli klinik 

hedeflere ulaşan hasta oranı üzerinden değerlendirilir. Bir 

randomize kontrollü çalışmada omega-3 kullanılan grupta 

hedef klinik iyileşmeye ulaşma oranının %40 olduğu, 

plasebo grubunda ise bu oranın %16’da kaldığı bildirilmiştir 

(Castro Dos Santos et al., 2022). Bu yaklaşım klinik 

anlamlılığın yorumlanmasında önemli bir perspektif 

sunmaktadır. 

Güvenlik ve tolere edilebilirlik 

Omega-3 takviyeleri genel olarak iyi tolere edilen 

biyolojik ajanlar olarak kabul edilmektedir. Klinik 

çalışmalarda bildirilen yan etkiler çoğunlukla hafif olup balık 

tadı, ağız kokusu veya hafif gastrointestinal rahatsızlık gibi 

semptomlarla sınırlıdır (Van Ravensteijn et al., 2022). 

Yüksek doz omega-3 alımının trombosit fonksiyonları 

üzerinde etkisi olabileceği ve teorik olarak kanama zamanını 

uzatabileceği literatürde tartışılmıştır; ancak mevcut klinik 
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çalışmalar bu riskin çoğu durumda belirgin olmadığını 

göstermektedir (Van Ravensteijn et al., 2022). 

Bununla birlikte omega-3 yağ asitlerinin düşük doz 

aspirin ile kombinasyonu düşünüldüğünde gastrointestinal 

yan etki riski ve olası ilaç etkileşimleri açısından dikkatli 

hasta değerlendirmesi yapılması önerilmektedir (Vonkeman 

& van de Laar, 2010). Bu nedenle klinik uygulamada 

özellikle antikoagülan veya antitrombosit tedavi alan 

hastalarda bireysel risk değerlendirmesi yapılması önem 

taşımaktadır. 

Kılavuzlar ve kanıtın evrimi 

Avrupa Periodontoloji Federasyonu (EFP) tarafından 

yayımlanan evre I–III periodontitis tedavi kılavuzlarında 

omega-3 çoklu doymamış yağ asitlerinin periodontal 

tedaviye adjuvan olarak kullanımı önerilmemektedir. Bu 

öneri büyük ölçüde o dönemde mevcut olan sınırlı sayıda 

randomize klinik çalışmaya dayanmaktadır (Donos et al., 

2020; Sanz et al., 2020). 

Bununla birlikte daha yakın tarihli sistematik 

derlemeler ve meta-analizler SRP’ye adjuvan omega-3 

kullanımının periodontal cep derinliği ve klinik ataşman 

düzeyi üzerinde ek fayda sağlayabileceğini göstermektedir 

(Castro Dos Santos et al., 2022; Van Ravensteijn et al., 2022). 

Bu durum klinik kanıtın zaman içinde evrim geçirdiğini ve 

omega-3 yağ asitlerinin periodontal tedavideki rolünün 

yeniden değerlendirilmesi gerektiğini düşündürmektedir. 

Bununla birlikte çalışmalar arasındaki heterojenite ve hasta 

alt gruplarına ilişkin belirsizlikler nedeniyle mevcut öneri 

gücünün orta düzeyde ve temkinli olduğu kabul 

edilmektedir (Van Ravensteijn et al., 2022). 
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Gelecek araştırma yönelimleri 

Mevcut literatür omega-3 yağ asitlerinin periodontal 

tedavide monoterapi olarak değil, SRP’ye adjuvan bir 

yaklaşım olarak değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir 

(Van Ravensteijn et al., 2022). Bu alanda gelecekte yapılacak 

araştırmaların bazı temel öncelikleri bulunmaktadır: 

• En az 12 aylık takip sürelerine sahip büyük 

örneklemli randomize kontrollü çalışmaların 

gerçekleştirilmesi (Castro Dos Santos et al., 2022) 

• Omega-3 dozlarının ve tedavi protokollerinin 

standartlaştırılması, diyet alışkanlıklarının ve omega-3 

içeriğinin ayrıntılı biçimde raporlanması (Castro Dos Santos 

et al., 2022; Heo et al., 2022) 

• Omega-3 ve düşük doz aspirin 

kombinasyonlarının doğrudan karşılaştırıldığı klinik 

tasarımlar (Castro Dos Santos et al., 2022) 

• Hasta düzeyinde klinik sonlanım ölçütlerinin 

(treat-to-target) araştırma protokollerine dahil edilmesi 

(Castro Dos Santos et al., 2022) 

• Özel pro-rezolüsyon mediatörlerin stabil 

taşınmasını sağlayacak nanotaşıyıcı veya mikropartikül 

sistemlerinin klinik çalışmalara taşınması (Norling et al., 

2011; Van Dyke et al., 2015). 

Bu araştırma alanları omega-3 ve SPM tabanlı 

terapötik yaklaşımların periodontal tedavideki yerinin daha 

net belirlenmesine katkı sağlayabilir. 

Sonuç 
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Omega-3 çoklu doymamış yağ asitleri (EPA ve 

DHA), periodontitis patogenezinin önemli bileşenlerinden 

biri olan çözülmeyen inflamasyon sürecini özel pro-

rezolüsyon mediatörleri aracılığıyla hedefleyebilen biyolojik 

moleküllerdir. Mevcut sistematik derleme ve meta-analizler 

omega-3 yağ asitlerinin non-cerrahi periodontal tedaviye 

adjuvan olarak kullanıldığında periodontal cep derinliği 

azalması ve klinik ataşman kazanımı açısından ek ancak 

değişken büyüklükte klinik fayda sağlayabildiğini 

göstermektedir (Castro Dos Santos et al., 2022; Heo et al., 

2022; Van Ravensteijn et al., 2022). 

Bununla birlikte çalışmalar arasındaki metodolojik 

heterojenite, kullanılan doz ve tedavi sürelerindeki 

farklılıklar ve aspirin kombinasyonunun klinik katkısına 

ilişkin belirsizlikler nedeniyle klinik kararın hasta risk 

profiline göre bireyselleştirilmesi gerektiği anlaşılmaktadır. 

Gelecekte özellikle inflamasyon çözülmesi biyolojisi ve 

mikrobiyota-lipid mediatör etkileşimi alanındaki gelişmeler, 

omega-3 ve SPM temelli yaklaşımların periodontal 

hastalıkların yönetiminde daha net konumlanmasına olanak 

sağlayabilir (Ferguson et al., 2020; Lee et al., 2021; Serhan 

et al., 2015). 

Kısaltmalar 

ALA: alpha-linolenik asit  

CAL: Klinik ataşman düzeyi (Clinical attachment level)  

CLA: Konjuge linoleik asit  

CLNA: Konjuge linolenik asit  

COX: Siklooksijenaz  
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CTR: Doku rejenerasyonu konjugatları (Conjugates in tissue 

regeneration)  

DHA: Dokosahekzaenoik asit  

EFP: Avrupa Periodontoloji Federasyonu (European Federation of 

Periodontology)  

EPA: Eikosapentaenoik asit  

HMT: Konak modülasyon tedavisi (Host modulation therapy)  

LOX: Lipooksijenaz  

MaR1: Maresin-1  

MCTR3: Maresin doku rejenerasyonu konjugatı 3 (Maresin 

conjugate in tissue regeneration 3)  

NSAİİ: Non-steroid antiinflamatuvar ilaçlar  

NSPT: Non-cerrahi periodontal tedavi (Non-surgical periodontal 

therapy)  

PPD: Periodontal cep derinliği (Probing pocket depth)  

PUFA: Çoklu doymamış yağ asitleri (Polyunsaturated fatty acids)  

RvD1: Resolvin D1  

RvE1: Resolvin E1  

SPM: Özel pro-rezolüsyon mediyatörleri (Specialized pro-resolving 

mediators)  

SRP: Scaling ve root planing  
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DİŞ HEKİMLİĞİNDE / PERİODONTOLOJİDE 
TAMAMLAYICI VE ALTERNATİF TIP 

NİHAN BULAK1  
FATİH KARASLAN2 

G"r"ş 

Per$odontal hastalıklar, m$krob$yal dental b$yof$lm $le 
başlayan; konağın $nflamatuvar yanıtı, çevresel r$sk faktörler$ ve 
b$reysel duyarlılık $le şek$llenen kron$k $nflamatuvar hastalıklardır 
(Pasupulet$ et al., 2023). Kl$n$k yönet$m$n omurgasını b$yof$lm 
kontrolü, mekan$k per$odontal debr$dman, davranış temell$ evde 
bakım ve düzenl$ $dame tak$p oluşturur (Abu Tamam et al., 2024). 
Buna rağmen per$odontoloj$de uzun dönem stab$l$ten$n hasta 
uyumu, evde bakımın sürdürüleb$l$rl$ğ$ ve r$sk prof$l$n$n 
zaman$ç$ndek$ değ$ş$m$ne güçlü b$ç$mde bağlı olması, yardımcı 
(adjunct) yaklaşımlara $lg$y$ artırmaktadır (Gaw$sh et al., 2024). 
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Son yıllarda hastaların “doğal”, “b$tk$sel” veya “yan etk$s$ 
daha az” olduğu düşünülen ürün ve uygulamalara yönelmes$, d$ş 
hek$ml$ğ$nde tamamlayıcı ve alternat$f tıp (TAT/CAM) başlığını 
daha görünür hale get$rm$şt$r (L$ttle, 2004). Dental kl$n$k 
popülasyonlarda CAM kullanımının yaygın olduğu; hastaların b$r 
kısmının top$kal ürünler ve çeş$tl$ uygulamaları hek$m b$lg$s$ dışında 
kullandığı ve kullanım mot$vasyonlarının çoğu zaman “doğallık”, 
“güvenl$k algısı” ve sosyal çevre etk$s$yle şek$llend$ğ$ göster$lm$şt$r 
(Spector et al., 2012). Per$odontoloj$ prat$ğ$nde bu gerçekl$k $k$ 
yönden öneml$d$r: b$r$nc$s$, kullanılan ürünün g$ng$val dokularla 
doğrudan teması neden$yle lokal tolerab$l$te sorunlarının kl$n$k 
tabloya ekleneb$lmes$; $k$nc$s$ $se “alternat$f” kullanım eğ$l$m$ 
gel$şt$ğ$nde profesyonel per$odontal bakımın ertelenmes$ r$sk$d$r 
(L$ttle, 2004). 

TAT/CAM l$teratüründe “tamamlayıcı”, “alternat$f” ve 
“$ntegrat$f” ter$mler$ sıklıkla b$rb$r$n$n yer$ne kullanılmaktadır; oysa 
per$odontoloj$ açısından güvenl$ yaklaşım bu üç kullanım b$ç$m$n$n 
ayrıştırılmasını gerekt$r$r (da S$lva Gonçalo & F$l$ce de Barros, 
2014). Konvans$yonel tedav$n$n yanında kullanılan yöntemler 
tamamlayıcı olarak değerlend$r$leb$l$rken, konvans$yonel tedav$y$ 
$kame eden uygulamalar alternat$f kullanım olarak ele alınır ve 
per$odontal hastalık kontrolünü gec$kt$rme potans$yel$ neden$yle 
kl$n$k r$sk oluşturur (L$ttle, 2004). “İntegrat$f” yaklaşım $se hasta 
terc$h$n$ d$kkate alırken kanıt düzey$, güvenl$k ve uygulanab$l$rl$ğ$ 
b$rl$kte değerlend$rerek adjunct kullanımın sınırlarını tanımlar (da 
S$lva Gonçalo & F$l$ce de Barros, 2014). 

Bu bölümün amacı, per$odontoloj$de en sık karşılaşılan 
CAM modal$teler$n$ (f$toterap$/b$tk$sel ürünler, b$yof$lm hedefl$ 
doğal ajanlar, teknoloj$ temell$ adjunct uygulamalar ve akupunktur) 
kanıta dayalı d$ş hek$ml$ğ$ perspekt$f$nden sentezlemek; kl$n$syen 
$ç$n hedef-sonlanım uyumuna dayalı, prat$k ve güvenl$k odaklı b$r 
değerlend$rme çerçeves$ sunmaktır (Pasupulet$ et al., 2023). Met$n 
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boyunca ana vurgu, “hang$ yöntem popüler” sorusundan z$yade; ($) 
kl$n$k hedef$n netl$ğ$, ($$) kanıt h$yerarş$s$n$n doğru okunması, ($$$) 
ürün/protokol standard$zasyonu ve ($v) hasta $let$ş$m$ $le ortak karar 
verme $lkeler$ üzer$nden rasyonel entegrasyon olacaktır (Gaw$sh et 
al., 2024). 

Tamamlayıcı ve alternat$f tıp (TAT/CAM) kavramı, yalnızca 
“alternat$f tedav$” arayışıyla sınırlı değ$ld$r; hastaların öz-yönet$m 
davranışları, kron$k hastalık algısı ve sağlık okuryazarlığı $le b$rl$kte 
şek$llenen daha gen$ş b$r karar verme alanını tems$l eder (L$ttle, 
2004). 

D$ş hek$ml$ğ$ popülasyonlarında b$ld$r$len CAM kullanımı, 
per$odontal hastalarda da kl$n$syen$n b$lg$s$ dışında ürün kullanımı 
olab$leceğ$n$ düşündürür ve bu durum özell$kle top$kal oral ürünler 
açısından kl$n$k olarak öneml$d$r (Spector et al., 2012). 

Kl$n$kte en sık karşılaşılan senaryo, hastanın mekan$k 
tedav$y$ reddetmes$nden çok, konvans$yonel tedav$ye ek olarak 
“doğal” ürünler$ denemek $stemes$d$r; bu nedenle hedef, hastanın 
terc$hler$n$ dışlamadan güvenl$ b$r adjunct çerçeve kurab$lmekt$r 
(L$ttle, 2004). 

Per$odontal tedav$n$n uzun dönem başarısında $dame 
randevuları, evde bakımın sürdürüleb$l$rl$ğ$ ve davranış değ$ş$kl$ğ$ 
bel$rley$c$d$r; bu bağlam, günlük rut$ne entegre ed$leb$len ürünler$n 
neden daha görünür hale geld$ğ$n$ açıklar (Abu Tamam et al., 2024). 

Bu bölüm, TAT/CAM uygulamalarını “tek b$r tedav$ grubu” 
g$b$ sunmak yer$ne; modal$te, hedef sonlanım ve kanıt düzey$ne göre 
ayrıştırarak, kl$n$k karar vermey$ destekleyen prat$k b$r okuma 
çerçeves$ sunmayı amaçlamaktadır (Pasupulet$ et al., 2023). 
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Kavramsal Çerçeve ve Sınıflandırma 

TAT/CAM değerlend$rmes$nde $lk gerekl$l$k, kullanılan 
kavramları netleşt$rmekt$r. “Tamamlayıcı” kullanım, konvans$yonel 
per$odontal tedav$n$n yanında uygulanan ve temel tedav$ planını 
desteklemey$ amaçlayan yöntemler$ kapsar; “alternat$f” kullanım $se 
konvans$yonel tedav$y$ $kame etmey$ hedefler ve per$odontoloj$de 
en yüksek r$sk alanını oluşturur (L$ttle, 2004). “İntegrat$f” yaklaşım, 
tamamlayıcı yöntemler$ hasta terc$h$, güvenl$k ve kanıt düzey$ $le 
b$rl$kte ele alarak kanıta dayalı kl$n$k çerçeve $ç$nde 
konumlandırmayı amaçlar (da S$lva Gonçalo & F$l$ce de Barros, 
2014). Bu ayrım, kl$n$k $let$ş$mde “adjunct rol” mesajının 
netleşmes$n$ ve yanlış beklent$ yönet$m$n$ kolaylaştırır (Spector et 
al., 2012). 

Kl$n$k açıdan $şlevsel b$r sınıflandırma $k$ eksen$ b$rl$kte ele 
almalıdır. B$r$nc$ eksen modal$ted$r: ürün temell$ f$toterap$ 
(dent$fr$s, gargara, top$kal jeller), b$yof$lm hedefl$ doğal ajanlar ve 
“yeş$l ant$m$krob$yaller” (mekan$zma odaklı ajan grupları), 
teknoloj$ temell$ adjunct uygulamalar (fotod$nam$k tedav$, ozon) ve 
uygulama temell$ yöntemler (akupunktur) (Mosaddad et al., 2023). 
İk$nc$ eksen hedef sonlanımdır: b$yoloj$k/hastalıkla $l$şk$l$ 
sonlanımlar (plak, BOP, PPD, CAL, m$krob$yoloj$k parametreler) $le 
semptom/deney$m sonlanımları (ağrı, anks$yete, prosedür toleransı, 
hasta b$ld$r$m$) aynı kl$n$k $dd$a düzlem$nde değerlend$r$lmemel$d$r 
(Na$k et al., 2014). Bu ayrım yapılmadığında, semptom odaklı b$r 
yönteme hastalık mod$f$kasyonu beklent$s$ yükleneb$l$r veya kısa 
dönem $nflamasyon göstergeler$ per$odont$t$s tedav$ başarısı g$b$ 
yorumlanab$l$r (Abu Tamam et al., 2024). 

Kanıt türü de ayrıca ayrıştırılmalıdır. Mekan$st$k/$n v$tro 
bulgular b$yoloj$k olasılığı destekler ve aday ajan seç$m$ $ç$n 
yararlıdır; ancak kl$n$k öner$ üret$m$ $ç$n random$ze kontrollü 
çalışmalar ve s$stemat$k derlemeler bel$rley$c$d$r (Tafazol$ 
Moghadam et al., 2020). TAT/CAM alanında sık görülen 
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metodoloj$k sorun, heterojen ürün/protokoller$n tek b$r başlık altında 
“tek b$r etk$” g$b$ sunulmasıdır; bu nedenle kl$n$k yazımda “ajan” 
değ$l, mümkün olduğunca “ürün/protokol” düzey$nde konuşmak 
daha savunulab$l$r b$r yaklaşımdır (Pasupulet$ et al., 2023). Bu 
bölümde her modal$te, kanıt düzey$ ve kl$n$k hedef$yle uyumlu 
b$ç$mde tartışılarak genelleme hatalarının azaltılması 
amaçlanmaktadır (Gaw$sh et al., 2024). 

Term$noloj$dek$ bel$rs$zl$k, kl$n$kte $k$ tür hataya yol açar: 
($) adjunct potans$yel$ olan b$r yaklaşımın peş$nen redded$lmes$, ($$) 
kanıtı sınırlı b$r yaklaşımın “esas tedav$” g$b$ konumlandırılması 
(L$ttle, 2004). 

İntegrat$f yaklaşım, yöntem seç$m$n$ “popülerl$k” üzer$nden 
değ$l; hasta güvenl$ğ$, uygulanab$l$rl$k ve ölçüleb$l$r sonlanımlar 
üzer$nden kurmayı gerekt$r$r ve per$odontoloj$de bu, mekan$k 
tedav$n$n korunması koşuluyla değerlend$r$lmel$d$r (da S$lva 
Gonçalo & F$l$ce de Barros, 2014). 

Bu çerçevede kl$n$syen$n kullanab$leceğ$ kısa karar set$ şu 
sorular etrafında toplanab$l$r: Yöntem hang$ kl$n$k hedefe yönel$kt$r, 
hang$ kanıt türüyle desteklenmekted$r, r$sk prof$l$ ned$r ve hastaya 
nasıl anlatılacaktır? (L$ttle, 2004). 

Kanıt h$yerarş$s$ tartışılırken, f$toterap$ alanında sık görülen 
“$n v$tro güçlü etk$ → kl$n$kte güçlü etk$” varsayımı özell$kle 
kaçınılması gereken b$r yorum hatasıdır (Tafazol$ Moghadam et al., 
2020). 

Son olarak, per$odontal alanda kl$n$k anlamlılık tartışması 
$hmal ed$lmemel$d$r; küçük $stat$st$ksel farklar, uygulama yükü ve 
mal$yet $le b$rl$kte değerlend$r$ld$ğ$nde kl$n$k olarak sınırlı kalab$l$r 
(Azarpazhooh et al., 2010). 
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F"toterap" ve B"tk"sel Ürünler 

F$toterap$ ve b$tk$sel $çer$kl$ ürünler, per$odontoloj$de 
TAT/CAM başlığı altında en gen$ş l$teratür b$r$k$m$ne sah$p alandır 
(Pasupulet$ et al., 2023). Bu $lg$, b$tk$sel ajanların ant$m$krob$yal, 
ant$$nflamatuvar ve ant$oks$dan özell$kler$ üzer$nden per$odontal 
b$yoloj$yle $l$şk$lend$r$leb$lmes$ ve hastaların günlük bakım rut$n$ne 
“doğal” ürünler$ kolayca entegre edeb$lmes$ $le açıklanab$l$r 
(Gaw$sh et al., 2024). Bununla b$rl$kte f$toterap$n$n kl$n$ktek$ yer$, 
yalnızca “doğal ürün” terc$h$ne $nd$rgenemez; formülasyon 
standard$zasyonu, uygulama protokoller$, hedef sonlanım seç$m$ ve 
güvenl$k değerlend$rmes$ b$rl$kte ele alınmalıdır (Abu Tamam et al., 
2024). 

F$toterap$ l$teratürü tar$hsel olarak gen$şt$r; erken dönem 
derlemeler b$tk$sel ajanları per$odontal hastalıklar $ç$n olası b$r 
destek alanı olarak ele almış, güncel derlemeler $se daha çok kanıt 
kal$tes$ ve kl$n$k uygulanab$l$rl$k üzer$nden tartışmayı 
der$nleşt$rm$şt$r (Cao & Sun, 1998). Güncel yaklaşımlar, f$toterap$y$ 
“tek b$r ürün sınıfı” değ$l; farklı formülasyonların farklı hedeflerde 
değerlend$r$lmes$ gereken ürün/protokol temell$ b$r alan olarak 
görmeye eğ$l$ml$d$r (Pasupulet$ et al., 2023). Bu bakış açısı, kl$n$kte 
hastanın sorduğu “hang$ ürün?” sorusuna daha gerçekç$ yanıt 
vermey$ ve yanlış genellemeler$ azaltmayı sağlar (Sarıoğlu et al., 
2022). 

F$toterap$ l$teratürünün gen$şl$ğ$, kl$n$k öner$ gücünün 
otomat$k olarak yüksek olduğu anlamına gelmez; burada temel 
bel$rley$c$, kullanılan formülasyonun tanımı ve kl$n$k protokolün 
tekrarlanab$l$rl$ğ$d$r (Abu Tamam et al., 2024). 

Erken dönem derlemeler çoğunlukla ajan l$steler$ üzer$nden 
$lerlerken, güncel yaklaşım b$yof$lm b$yoloj$s$, konak yanıtı ve 
oks$dat$f stres eksen$n$ b$rl$kte ele alan daha mekan$zma-odaklı b$r 
d$l gel$şt$rmekted$r (Cao & Sun, 1998). 
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B$rçok b$tk$sel ürün çok b$leşenl$ olduğu $ç$n “hang$ b$leşen 
etk$ ett$” sorusu çoğu çalışmada yanıtsız kalır; bu nedenle kl$n$k 
yorum ürün-odaklı yapılmalı ve genelleme d$kkatle 
sınırlandırılmalıdır (Tafazol$ Moghadam et al., 2020). 

Hastaların b$tk$sel ürünlere yönel$m$ sıklıkla “daha az yan 
etk$” beklent$s$yle $l$şk$l$d$r; kl$n$syen açısından bu beklent$, 
güvenl$k ve tolerab$l$te sorgusunu daha görünür kılar (L$ttle, 2004). 

Per$odontoloj$ prat$ğ$nde f$toterap$y$ rasyonel kılan çerçeve, 
temel mekan$k tedav$y$ koruyan, kısa dönem hedefler$ tanımlanmış 
ve $zlemle desteklenen adjunct kullanımdır (Gaw$sh et al., 2024). 

F$toterap$n$n kl$n$k uygulanab$l$rl$ğ$, çoğunlukla evde bakım 
ürünler$ (dent$fr$s/gargara) üzer$nden şek$llen$r; bu durum, 
per$odontal bakımın davranış temell$ b$leşen$yle uyumludur 
(Pasupulet$ et al., 2023). Bununla b$rl$kte “evde bakım ürünü” 
olması, ürünler$n kl$n$k etk$s$n$n otomat$k olarak güçlü olduğu 
anlamına gelmez; burada bel$rley$c$ olan, ürünün hang$ hedef $ç$n 
(plak kontrolü, g$ng$val $nflamasyon) ve hang$ süreyle, hang$ $zlem 
planı $le öner$ld$ğ$d$r (Abu Tamam et al., 2024). 

Ürün standard$zasyonu f$toterap$de merkez$ b$r sorundur; 
aynı b$tk$sel $çer$k farklı konsantrasyon ve yardımcı b$leşenlerle 
sunulab$l$r, üret$m part$ler$ arasında değ$şkenl$k görüleb$l$r ve kl$n$k 
çalışmalar çoğu zaman tek b$r t$car$ formülasyona özgü sonuç üret$r 
(Tafazol$ Moghadam et al., 2020). Bu nedenle kl$n$k danışmanlık, 
“b$tk$ adı” üzer$nden değ$l, $çer$k ve protokolü tanımlı ürün 
üzer$nden yürütülmel$d$r (Ran$ et al., 2022). 

Hasta $let$ş$m$nde en kr$t$k unsur, ‘doğal’ olmanın ‘zararsız’ 
anlamına gelmed$ğ$n$ ve ürünler$n per$odontal tedav$n$n yer$ne 
geçmed$ğ$n$ net b$ç$mde anlatmaktır; bu mesaj, hem güvenl$k 
yönet$m$n$ hem de tedav$ uyumunu güçlend$r$r (L$ttle, 2004). Dental 
kl$n$k popülasyonlarda top$kal ürün kullanımının yaygın olması, bu 
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mesajın rut$n anamnez ve danışmanlık $ç$ne yerleşt$r$lmes$n$ 
gerekt$r$r (Spector et al., 2012). 

F$toterap$ye $l$şk$n kanıtın öneml$ b$r kısmı g$ng$v$t$s ve 
başlangıç per$odontal bulgular düzey$nde görünür olduğundan, 
kl$n$k beklent$ bu çerçevede kurulmalıdır; per$odont$t$ste $se 
mekan$k debr$dman ve $dame planı tamamlanmadan ‘alternat$f’ b$r 
yol olarak sunulması uygun değ$ld$r (Pasupulet$ et al., 2023). Bu 
nedenle kl$n$k öner$ d$l$, ‘destekley$c$ katkı’ ve ‘kısa dönem hedef’ 
vurgusunu korumalıdır (Gaw$sh et al., 2024). 

Prat$kte öner$len yaklaşım, f$toterapöt$k b$r ürünü deneme 
kararı alındığında, başlangıç parametreler$n$ (plak, g$ng$val 
$nflamasyon/BOP, hastaya özgü ş$kâyetler) kaydetmek ve 2–4 
haftalık $zlem penceres$nde aynı parametreler$ yen$den 
değerlend$rmekt$r; etk$s$zl$k veya tolerab$l$te sorunu varsa ürünün 
kes$lmes$ ve temel bakımın güçlend$r$lmes$ daha güvenl$d$r (Abu 
Tamam et al., 2024). 

Bu yaklaşım, f$toterap$y$ “kontrolsüz deneme” olmaktan 
çıkarıp ölçüleb$l$r b$r adjunct b$leşen hal$ne get$r$r; aynı zamanda 
hasta $ç$n de şeffaf b$r çerçeve sunarak güven $l$şk$s$n$ korur (da 
S$lva Gonçalo & F$l$ce de Barros, 2014). 

F"toterap"de Etk" Mekan"zmaları 

Etk$ mekan$zmaları l$teratürde üç ana başlıkta 
toplanmaktadır. B$r$nc$s$, per$odontal patojen büyümes$n$n 
baskılanması ve b$yof$lm d$nam$kler$n$n modülasyonudur; doğal 
ajanların adezyon, b$yof$lm oluşumu ve v$rülans süreçler$ üzer$nde 
etk$ler$ olab$leceğ$ tartışılmaktadır (Mosaddad et al., 2023). İk$nc$s$, 
g$ng$val $nflamasyonun modülasyonu ve konak yanıtının 
dengelenmes$d$r; bazı b$tk$sel b$leşenler$n pro-$nflamatuvar 
med$yatörler ve doku yanıtı üzer$nde etk$ler$ olab$leceğ$ 
raporlanmıştır (Pasupulet$ et al., 2023). Üçüncüsü, oks$dat$f stres 
eksen$nde ant$oks$dan kapas$te $le doku yanıtının desteklenmes$d$r; 
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ant$oks$dan b$tk$ler ve f$tok$myasallar per$odontal patob$yoloj$ 
bağlamında özell$kle Türkçe l$teratürde de tartışılmaktadır (Bez$rc$ 
et al., 2021). 

Bu mekan$zmalar sıklıkla aynı ürün $ç$nde $ç $çe geçeb$l$r ve 
“çok yönlülük” kl$n$k olarak caz$p görünse de, hang$ mekan$zmanın 
hang$ kl$n$k çıktıyı bel$rled$ğ$n$ ayırt etmek güçleşeb$l$r (Tafazol$ 
Moghadam et al., 2020). Ayrıca $n v$tro etk$nl$k, kl$n$kte aynı 
düzeyde yarar anlamına gelmeyeb$l$r; tükürük, pH, temas süres$, 
b$yof$lm m$mar$s$ ve hasta davranışı g$b$ değ$şkenler kl$n$k etk$nl$ğ$ 
bel$rg$n b$ç$mde etk$ler (Pasupulet$ et al., 2023). Bu nedenle 
mekan$zma ver$s$ kl$n$k kararın yer$ne geçmemel$, kl$n$k yorumun 
arka planı olarak konumlandırılmalıdır (Gaw$sh et al., 2024). 

Ant$m$krob$yal etk$ l$teratürü, per$odontal patojen 
büyümes$n$n baskılanması yanında adezyon/kolon$zasyon 
süreçler$n$n modülasyonu ve b$yof$lm m$mar$s$n$n etk$lenmes$ g$b$ 
daha spes$f$k mekan$zmaları da tartışmaktadır (Mosaddad et al., 
2023). 

Bu mekan$zmaların kl$n$k karşılığı, çoğu zaman ‘plak 
yükünde azalma’ veya ‘g$ng$val $nflamasyonda düzelme’ olarak 
raporlanır; ancak bu çıktılar, hastalık mod$f$kasyonu $le 
semptomat$k düzelmey$ ayıran b$r yorum d$l$ gerekt$r$r (Abu Tamam 
et al., 2024). 

Ant$$nflamatuvar etk$ bağlamında kl$n$k sonlanımların 
yalnızca g$ng$val $ndeks üzer$nden değ$l, kanama (BOP) ve uygun 
olgularda cep der$nl$ğ$ (PPD) g$b$ parametrelerle b$rl$kte 
değerlend$r$lmes$, yorum güven$l$rl$ğ$n$ artırır (Pasupulet$ et al., 
2023). 

Ant$oks$dan eksende, b$yoloj$k rasyonel güçlü olmakla 
b$rl$kte b$yoyararlanım, uygulama yolu ve kullanım süres$ 
değ$şkenler$ kontrol ed$lmeden kl$n$k etk$nl$k $dd$ası kurmak zordur 
(Bez$rc$ et al., 2021). 
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Bu nedenle mekan$zma bölümü, ‘ajanın neden $lg$ çek$c$ 
olab$leceğ$n$’ açıklamalı; kl$n$k öner$ bölümünde $se ‘hang$ koşulda 
ne kadar katkı sağlayab$leceğ$’ ayrı katmanda ele alınmalıdır 
(Tafazol$ Moghadam et al., 2020). 

Mekan$zma–sonlanım eşleşt$rmes$nde temel hata, b$yof$lm 
karşıtı b$r etk$nl$ğ$ otomat$k olarak per$odont$t$ste doku yıkımı 
sonlanımlarına genellemekt$r; oysa per$odont$t$s tedav$s$nde 
PPD/CAL g$b$ parametreler, mekan$k debr$dman ve $dame $le 
b$rl$kte değerlend$r$lmel$d$r (Pasupulet$ et al., 2023). Bu nedenle 
f$toterapöt$k b$r ürün $ç$n kl$n$k olarak en güvenl$ hedef, çoğu zaman 
plak yükü ve g$ng$val $nflamasyonun destekley$c$ kontrolüdür; doku 
yıkımı sonlanımlarında $se kanıt daha yüksek eş$k gerekt$r$r (Abu 
Tamam et al., 2024). 

Ant$m$krob$yal/b$yof$lm modülasyonu $dd$ası taşıyan 
ajanlarda temas süres$ ve b$yoyararlanım bel$rley$c$d$r; gargara ve 
kısa temaslı ürünlerde kl$n$k etk$n$n sınırlı olab$lmes$, bu 
farmakod$nam$k gerçekl$kle uyumludur (Mosaddad et al., 2023). Bu 
nedenle mekan$zma tartışması yapılırken, uygulama formunun 
kl$n$k “temas penceres$” $le uyumu ayrıca bel$rt$lmel$d$r (Pasupulet$ 
et al., 2023). 

Konak yanıtı modülasyonu eksen$nde, g$ng$val 
$nflamasyonda azalma her zaman hastalık akt$v$tes$n$n kalıcı 
baskılandığı anlamına gelmez; kısa dönem $nflamasyon 
parametreler$ $le uzun dönem stab$l$te arasındak$ fark, yorum d$l$nde 
korunmalıdır (Gaw$sh et al., 2024). Bu ayrım yapılmadığında, 
semptomat$k düzelme ‘tedav$’ olarak algılanab$l$r ve bu da 
per$odontal bakımın gec$kmes$ne yol açab$l$r (L$ttle, 2004). 

Oks$dat$f stres eksen$nde ant$oks$dan kapas$te öneml$ b$r 
b$yoloj$k $pucu sağlasa da, kl$n$k etk$nl$k $ç$n doz, süre ve hedef 
dokuya ulaşım kr$t$k değ$şkenlerd$r; bu nedenle ant$oks$dan $dd$ası 
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olan ürünlerde kl$n$k kanıtın varlığı, b$yoloj$k rasyonelden ayrı 
olarak değerlend$r$lmel$d$r (Bez$rc$ et al., 2021). 

Son olarak evde bakım ürünler$nde davranışsal karıştırıcılar 
(fırçalama süres$, tekn$k, ek h$jyen ürünler$) gözlenen kl$n$k 
değ$ş$m$n b$r kısmını açıklayab$l$r; bu nedenle kl$n$k çalışma 
yorumunda davranış standard$zasyonu ve uyum ölçümü mutlaka 
sorgulanmalıdır (Spector et al., 2012). 

Ajan Eksenler": Yeş"l Ant"m"krob"yaller ve Ant"oks"danlar 

“Yeş$l ant$m$krob$yaller” yaklaşımı, doğal ajanları 
per$odontal patojenlerde adezyon, b$yof$lm oluşumu ve v$rülans g$b$ 
süreçler üzer$nden mekan$zma temell$ b$r çerçevede ele alarak daha 
s$stemat$k b$r değerlend$rme sunar (Mosaddad et al., 2023). Bu 
çerçeve, ajan seç$m$n$ yalnızca geleneksel kullanım anlatıları 
üzer$nden değ$l; hedeflenen b$yoloj$k süreç üzer$nden 
rasyonelleşt$rmey$ mümkün kılar ve aday ajanların kl$n$k 
çalışmalara taşınmasında b$r yol har$tası sağlayab$l$r (Tafazol$ 
Moghadam et al., 2020). Bununla b$rl$kte kl$n$k prat$ğe aktarım $ç$n 
formülasyon, doz, temas süres$ ve uygulama sıklığı g$b$ 
parametreler$n standard$ze ed$lmes$ gerekl$d$r; aks$ halde aynı “b$tk$ 
adı” altında çok farklı ürünler eşdeğer kabul ed$lerek yanlış 
genellemeler yapılab$l$r (Ran$ et al., 2022). 

Ant$oks$dan eksen, per$odontal patogenezde oks$dat$f stres$n 
rolü üzer$nden temellend$r$l$r ve bu alandak$ derlemeler ant$oks$dan 
f$tok$myasalların $nflamatuvar yükü azaltma ve doku yanıtını 
modüle etme potans$yel$n$ tartışmaktadır (Bez$rc$ et al., 2021). 
Ancak ant$oks$dan kapas$ten$n yüksek olması tek başına kl$n$k 
etk$nl$k gösterges$ değ$ld$r; b$yoyararlanım, uygulama yolu ve 
kullanım süres$ g$b$ parametreler kl$n$k sonlanımları bel$rler 
(Tafazol$ Moghadam et al., 2020). Bu nedenle ant$oks$dan ajanlar, 
kl$n$k öner$ üretmekten z$yade b$yoloj$k rasyonel ve aday ajan 

Remove


Watermark

Wondershare

PDFelement

--152--



seç$m$ $ç$n destekley$c$ b$r katman olarak ele alınmalıdır (Gaw$sh et 
al., 2024). 

Yeş$l ant$m$krob$yaller yaklaşımı, doğal ajanları yalnızca 
“bakter$ öldürücü” etk$lerle sınırlamayıp b$yof$lm oluşumu, v$rülans 
ve m$krob$yal ekoloj$ g$b$ daha karmaşık hedeflerle $l$şk$lend$rerek 
kavramsal b$r der$nl$k kazandırır (Mosaddad et al., 2023). 

Bu yaklaşım kl$n$k açıdan, ağız bakım ürünler$nde hedef$n 
‘tam ster$l$zasyon’ değ$l, b$yof$lm yükünü azaltma ve $nflamasyon 
kontrolüne katkı sağlayacak ek b$r destek olduğunu vurgulaması 
açısından değerl$d$r (Pasupulet$ et al., 2023). 

Ant$oks$dan eksen $se per$odontal doku yanıtını oks$dat$f 
stres üzer$nden okumaya $mkân ver$r; özell$kle lokal ant$oks$dan 
$çer$kler$n g$ng$val dokuda tolerab$l$te ve kısa dönem $nflamasyon 
parametreler$ üzer$nden değerlend$r$ld$ğ$ b$r çerçeve öne 
çıkmaktadır (Bez$rc$ et al., 2021). 

Her $k$ eksen$n ortak sınırlılığı, kl$n$k çalışmalarda ürün 
$çer$ğ$n$n ve akt$f b$leşen yoğunluklarının çoğu zaman ayrıntılı 
raporlanmaması, bunun da çalışmalar arası karşılaştırmayı 
zorlaştırmasıdır (Abu Tamam et al., 2024). 

Kl$n$k mesaj düzey$nde bu bölümün sonucu şudur: ajan 
sınıflaması kl$n$k kararın yer$ne geçmez; yalnızca ürün seç$m$ ve 
kanıt okuryazarlığı $ç$n yönlend$r$c$ b$r arka plan sağlar (Gaw$sh et 
al., 2024). 

Yeş$l ant$m$krob$yaller yaklaşımının kl$n$k açıdan öneml$ 
katkısı, “tam erad$kasyon” hedef$ yer$ne b$yof$lm ekoloj$s$n$ modüle 
etmey$ önceleyen b$r düşünce set$ gel$şt$rmes$d$r; bu bakış açısı 
per$odontal bakımda mekan$k kontrolün yanında davranış temell$ 
destek ürünler$n$n neden gündeme geld$ğ$n$ de açıklar (Mosaddad et 
al., 2023). Bununla b$rl$kte bu yaklaşım, kl$n$kte doğrudan b$r ajan 
öner$ l$stes$ne dönüşmemel$; aday ajanların hang$ mekan$zma 
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üzer$nden hang$ sonlanımı etk$leyeb$leceğ$ tartışılırken kanıt düzey$ 
her aşamada görünür tutulmalıdır (Pasupulet$ et al., 2023). 

Ant$oks$dan eksende tartışılan b$yoloj$k rasyonel, 
per$odontal $nflamasyonun oks$dat$f stres b$leşen$ne $şaret eder; 
ancak kl$n$k prat$kte ant$oks$dan $dd$ası olan ürünler$n çoğu top$kal 
ve çok b$leşenl$ olduğundan, kl$n$k sonuçların yorumunda 
tolerab$l$te, kullanım süres$ ve eşzamanlı plak kontrolünün etk$s$ 
ayrıştırılmalıdır (Bez$rc$ et al., 2021). 

‘Doğal/b$tk$sel’ et$ket$n$n pazarlama d$l$nde güçlü olması, 
kl$n$k yazımda da aşırı genelleme r$sk$n$ artırır; bu nedenle ajan 
eksenler$, kl$n$syene yalnızca yön gösteren b$r arka plan olarak 
sunulmalı ve asıl karar mekan$zması ürün/protokol ve hasta hedef$ 
üzer$nden kurulmalıdır (L$ttle, 2004). 

Translasyonel açıdan en sağlıklı yol, mekan$st$k bulguların 
$n v$vo ver$lerle desteklenmes$ ve ardından standard$ze kl$n$k 
protokollerle değerlend$r$lmeye taşınmasıdır; d$ş hek$ml$ğ$ alanında 
$n v$tro–$n v$vo–kl$n$k katmanları b$rl$kte ele alan derlemeler, bu 
z$nc$r$n önem$n$ vurgulamaktadır (Tafazol$ Moghadam et al., 2020). 

Ürün Temell" Kl"n"k Kanıt 

Ürün temell$ kl$n$k kanıt açısından en uygulanab$l$r grup 
dent$fr$s ve ağız çalkalama ürünler$d$r; çünkü müdahale hastanın 
evde bakım rut$n$ne entegre ed$l$r ve plak/g$ng$val $ndeksler g$b$ 
parametrelerle $zleneb$l$r (Pasupulet$ et al., 2023). Kron$k g$ng$v$t$s 
popülasyonunda yürütülen ç$ft-kör random$ze kontrollü çalışmada 
ayurved$k dent$fr$s$n kl$n$k, m$krob$yoloj$k ve oral h$jyen 
parametreler$nde $y$leşme $le $l$şk$l$ olab$leceğ$ b$ld$r$lm$şt$r 
(Howsh$gan et al., 2015). Benzer b$ç$mde, İsv$çre tıbb$ b$tk$ler$n$ 
$çeren dent$fr$sle g$ng$v$t$s ve başlangıç per$odont$t$s olgularında 
kl$n$k etk$nl$k $le olası mekan$zmalar b$rl$kte değerlend$r$lm$ş; 
kl$n$k gözlemler mekan$zma tartışmasıyla $l$şk$lend$r$lm$şt$r 
(Kharaeva et al., 2020). Bu çalışmalar, f$toterap$ alanının tamamen 
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spekülat$f olmadığını göstermes$ açısından öneml$d$r; ancak 
bulguların bel$rl$ formülasyonlara özgü olab$leceğ$ ve ürünler arası 
genellemen$n sınırlı olduğu unutulmamalıdır (Abu Tamam et al., 
2024). 

Gargara ve top$kal ürünlerde kl$n$k etk$nl$k, özell$kle temas 
süres$, kullanım sıklığı ve eşzamanlı mekan$k h$jyen davranışına 
bağımlıdır; bu nedenle protokol ayrıntıları raporlanmadığında 
sonuçların karşılaştırılab$l$rl$ğ$ azalır (Cao & Sun, 1998). Top$kal 
formlar teor$k olarak hedef dokuya daha yoğun temas sağlayab$l$r; 
ancak retans$yon, uygulama tekn$ğ$ ve hasta uyumu değ$şkenler$ 
kl$n$k sonucu bel$rleyeb$l$r (Pasupulet$ et al., 2023). Çok b$leşenl$ 
t$car$/geleneksel formülasyonlarda etk$n b$leşen$ ayrıştırmak güçtür; 
bu nedenle çalışmalar “b$tk$ adı” üzer$nden değ$l “ürün/protokol” 
düzey$nde yorumlanmalıdır (Ran$ et al., 2022). D$ş hek$ml$ğ$n$ 
gen$ş kapsamda ele alan derlemeler, $n v$tro–$n v$vo–kl$n$k kanıt 
katmanlarını b$rl$kte sunsa da per$odontal end$kasyon ve sonlanım 
f$ltrelemes$ yapılmadan güçlü kl$n$k öner$ üretmek güçleş$r 
(Tafazol$ Moghadam et al., 2020). 

Ürün temell$ kanıtın en öneml$ avantajı, gerçek yaşam 
senaryosuna benzemes$d$r; hasta b$r ajanı değ$l, bel$rl$ b$r dent$fr$s 
veya gargara formülasyonunu kullanır ve kl$n$k danışmanlık da ürün 
düzey$nde yürütülür (Spector et al., 2012). 

Random$ze kontrollü çalışmaların yorumunda, kontrol grubu 
seç$m$ (plasebo/standart ürün), kullanım süres$, eşzamanlı mekan$k 
h$jyen protokolü ve başlangıç per$odontal durumun net raporlanması 
kr$t$k önemded$r (Howsh$gan et al., 2015). 

B$tk$sel dent$fr$s çalışmalarında b$ld$r$len olumlu sonuçlar, 
özell$kle g$ng$v$t$s ve başlangıç per$odontal bulgular düzey$nde 
görünürdür; bununla b$rl$kte per$odont$t$ste PPD/CAL g$b$ doku 
yıkımı sonlanımlarına doğrudan genelleme yapılmamalıdır 
(Kharaeva et al., 2020). 
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Gargara formunda kl$n$k etk$; temas süres$, konsantrasyon ve 
kullanım d$s$pl$n$ne daha bağımlı olduğundan, kısa dönem 
$nflamasyon parametreler$ üzer$nde katkı bekleneb$l$r; ancak tek 
başına ‘per$odont$t$s tedav$s$’ $dd$ası metodoloj$k olarak 
savunulamaz (Abu Tamam et al., 2024). 

Top$kal jeller/lokal uygulamalar teor$k olarak hedef dokuya 
daha yoğun temas sağlar; ancak taşıyıcı s$stem, retans$yon ve 
uygulama tekn$ğ$ g$b$ değ$şkenler kontrol ed$lmeden etk$nl$k 
bulguları genellenmemel$d$r (Tafazol$ Moghadam et al., 2020). 

Bu nedenle ürün temell$ kanıt sunulurken, her ürün $ç$n ($) 
hasta grubu, ($$) formülasyon, ($$$) protokol, ($v) pr$mer sonlanım, 
(v) $zlem süres$ başlıklarıyla ‘kanıt prof$l$’ oluşturmak daha şeffaf 
b$r kl$n$k çerçeve sağlar (Gaw$sh et al., 2024). 

Ürün temell$ kl$n$k çalışmaların güçlü yanı, kl$n$k prat$ğe 
benzemeler$d$r; ancak bu çalışmaların yorumunda sonlanım seç$m$ 
bel$rley$c$d$r (Howsh$gan et al., 2015). G$ng$v$t$s popülasyonlarında 
g$ng$val $ndeks ve plak $ndeks$ndek$ değ$ş$mler kl$n$k olarak 
anlamlı olab$l$r; fakat bu sonuçlar per$odont$t$s tedav$s$nde doku 
yıkımını tems$l eden PPD/CAL sonlanımlarıyla eşdeğer değ$ld$r 
(Pasupulet$ et al., 2023). 

Howsh$gan et al. tarafından b$ld$r$len ç$ft-kör random$ze 
tasarım, plasebo kontrol ve m$krob$yoloj$k değerlend$rme g$b$ 
unsurlar neden$yle metodoloj$k olarak değerl$ b$r örnek oluşturur; 
bununla b$rl$kte çalışma süres$, eşzamanlı h$jyen eğ$t$m$ ve davranış 
değ$ş$kl$ğ$ etk$s$ g$b$ faktörler, gözlenen etk$n$n yalnızca $çer$k 
kaynaklı olup olmadığını yorumlamada kr$t$k rol oynar (Howsh$gan 
et al., 2015). Benzer şek$lde Kharaeva et al.’nın çalışmasında kl$n$k 
gözlemler mekan$zma tartışmasıyla $l$şk$lend$r$lm$ş olsa da, ürün 
formülasyonuna özgü etk$ olasılığı ve popülasyonun başlangıç 
per$odontal prof$l$ d$kkatle gözden geç$r$lmel$d$r (Kharaeva et al., 
2020). 
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Bu noktada s$stemat$k derleme düzey$ndek$ kanıt, tek$l 
çalışma sonuçlarını “genel etk$nl$k” $dd$asına dönüştürmemey$ 
öğütler; f$toterap$de ürün çeş$tl$l$ğ$ kadar protokol farklılıkları da 
etk$ büyüklüğünü bel$rleyeb$lmekted$r (Abu Tamam et al., 2024). 
Dolayısıyla kl$n$k mesaj, bel$rl$ ürünlerde kısa dönem 
$nflamasyon/h$jyen parametreler$ düzey$nde katkı olab$leceğ$; ancak 
genellemen$n ürün ve end$kasyon düzey$nde sınırlandırılması 
gerekt$ğ$d$r (Pasupulet$ et al., 2023). 

Ürün temell$ kanıtın yorumunda b$r d$ğer kr$t$k konu uyum 
ölçümüdür; evde kullanım ürünler$nde etk$n$n öneml$ b$r kısmı 
düzenl$ kullanım ve doğru uygulama davranışına bağlıdır (Spector 
et al., 2012). Kl$n$k çalışmalarda uyumun nasıl $zlend$ğ$ ve 
eşzamanlı ağız h$jyen$ protokolünün nasıl standard$ze ed$ld$ğ$ net 
değ$lse, “ürün etk$s$” $le “davranış etk$s$” $ç $çe geçeb$l$r 
(Howsh$gan et al., 2015). 

Gargara ve top$kal formülasyonlar $ç$n de benzer b$r yorum 
d$s$pl$n$ gerekl$d$r; temas süres$ ve kullanım sıklığı kontrol 
ed$lmeden elde ed$len sonuçlar kl$n$k prat$ğe doğrudan 
aktarılmamalıdır (Cao & Sun, 1998). Ayrıca çok b$leşenl$ 
formülasyonlarda etk$n b$leşen$ ayrıştırmak çoğu zaman mümkün 
olmadığından, raporlanan etk$n$n bel$rl$ b$r b$tk$ye atfed$lmes$ 
yer$ne ürün/protokol düzey$nde sunulması metodoloj$k olarak daha 
doğrudur (Tafazol$ Moghadam et al., 2020). 

Kl$n$syen$n uygulamada kullanab$leceğ$ prat$k yaklaşım, 
ürün temell$ kanıtı “koşullu” b$r çerçeveye oturtmaktır: hang$ hasta 
grubunda, hang$ süreyle, hang$ end$kasyonda ve hang$ $zlem 
parametreler$yle öner$ld$ğ$ netleşmeden ‘rut$n’ öner$ye 
dönüşmemel$d$r (Gaw$sh et al., 2024). Bu yaklaşım, hem hasta 
beklent$s$n$ gerçekç$ tutar hem de olası etk$s$zl$k durumunda erken 
yen$den değerlend$rmey$ kolaylaştırır (L$ttle, 2004). 
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Gelecek çalışmalar açısından öncel$k, ürün $çer$ğ$n$n 
ayrıntılı raporlanması, pr$mer sonlanımların hedefe uygun seç$lmes$ 
ve g$ng$v$t$s–per$odont$t$s ayrımının net yapılmasıdır; böylece 
kl$n$k sentez daha güven$l$r hale geleb$l$r (Pasupulet$ et al., 2023). 

Kl"n"k Yorum, Sınırlılıklar ve Güvenl"k 

Kl$n$k yorumun merkez$nde g$ng$v$t$s–per$odont$t$s ayrımı 
yer almalıdır. G$ng$v$t$s çalışmalarında plak ve $nflamasyon 
göstergeler$ (örn. g$ng$val $ndeks, kanama) ön plandayken, 
per$odont$t$s yönet$m$nde PPD ve kl$n$k ataşman düzey$ g$b$ doku 
yıkımı sonlanımları bel$rley$c$d$r; bu $k$ bağlam aynı güçte 
genellenemez (Abu Tamam et al., 2024). Dolayısıyla g$ng$val 
$nflamasyonda kısa dönem $y$leşme gösteren b$r ürün, per$odont$t$s 
tedav$s$nde doku yıkımını mod$f$ye ett$ğ$ anlamına gelmez; ürünün 
rolü çoğu zaman evde bakım desteğ$ ve $nflamasyon kontrolünün 
güçlend$r$lmes$yle sınırlı kalab$l$r (Pasupulet$ et al., 2023). 

S$stemat$k derlemeler, f$toterap$ l$teratüründe ürün 
standard$zasyonu, tak$p süreler$ ve pr$mer sonlanımların heterojen 
olduğunu; bu nedenle sonuçların ürün bazında ve temk$nl$ b$ç$mde 
yorumlanması gerekt$ğ$n$ vurgulamaktadır (Abu Tamam et al., 
2024). Kl$n$k prat$kte en rasyonel yaklaşım, f$toterap$ ürünler$n$ 
mekan$k tedav$n$n yer$ne geçecek çözümler olarak değ$l; uygun 
hasta seç$m$ ve hedef tanımı $le, ölçüleb$l$r parametrelerle $zleneb$l$r 
adjunct seçenekler olarak değerlend$rmekt$r (Gaw$sh et al., 2024). 

Güvenl$k boyutu f$toterap$ değerlend$rmes$n$n ayrılmaz 
parçasıdır; “doğal” et$ket$n$n otomat$k güvenl$k anlamına gelmed$ğ$ 
hastaya açık b$ç$mde anlatılmalıdır (L$ttle, 2004). Top$kal ürünlerde 
lokal $rr$tasyon, alerj$k reaks$yon ve uygunsuz kullanım olasılığı 
kl$n$k bulguların yorumunu ve hasta uyumunu etk$leyeb$l$r; bu 
nedenle anamnezde ürün kullanımı akt$f sorgulanmalı ve tolere 
ed$lemeyen durumlarda bırakma/yen$den değerlend$rme ölçütler$ 
tanımlanmalıdır (Spector et al., 2012). Kl$n$k $let$ş$mde hedef, 
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hastayı yargılamak değ$l; kullanılan ürünler$ görünür kılarak 
güvenl$ğ$ artırmak ve per$odontal tedav$n$n ana omurgasını koruyan 
ortak karar verme sürec$n$ yürütmekt$r (da S$lva Gonçalo & F$l$ce 
de Barros, 2014). 

Türk$ye’de doğal ürünler ve ant$oks$dan b$tk$ler üzer$ne 
yapılan derlemeler, hasta $let$ş$m$nde sık sorulan ürünler$ 
kavramsallaştırmak ve kültürel kullanım örüntüler$n$ anlamak 
açısından yararlı olab$l$r; ancak kl$n$k öner$ d$l$ y$ne kanıtın gücü, 
ürün/protokol özell$kler$ ve güvenl$k ver$ler$ $le sınırlandırılmalıdır 
(Sarıoğlu et al., 2022). 

G$ng$v$t$s–per$odont$t$s ayrımı, yalnızca kl$n$k ş$ddet farkı 
değ$l, beklenen tedav$ hedef$n$n n$tel$ğ$ açısından da kr$t$kt$r; 
g$ng$v$t$s çalışmalarındak$ $nflamasyon odaklı sonlanımlar, 
per$odont$t$stek$ doku yıkımı sonlanımlarıyla aynı düzlemde 
yorumlanamaz (Pasupulet$ et al., 2023). 

S$stemat$k derlemeler, f$toterap$ l$teratüründe heterojenl$ğ$n 
temel kaynaklarını ürün standard$zasyonu, kısa tak$p süreler$ ve 
pr$mer sonlanım çeş$tl$l$ğ$ olarak vurgular; bu nedenle kanıt sentez$ 
çoğu zaman ‘ürün bazlı’ kalır (Abu Tamam et al., 2024). 

Yayın yanlılığı ve küçük örnekleml$ çalışmalar, doğal ürün 
l$teratüründe sık görülen metodoloj$k sınırlılıklardır; kl$n$k d$l$n 
‘umut ver$c$’ $le ‘kanıtlandı’ ayrımını koruması bu nedenle öneml$d$r 
(Gaw$sh et al., 2024). 

Güvenl$k açısından en sık gözden kaçan başlık, top$kal 
ürünlerde lokal $rr$tasyon ve alerj$k reaks$yon olasılığıdır; ‘doğal’ 
et$ket$n$n otomat$k güvenl$k anlamına gelmed$ğ$ hastaya açıkça 
anlatılmalıdır (L$ttle, 2004). 

Hastanın hek$m b$lg$s$ dışında ürün kullanması, kl$n$k 
yanıtın yorumunu zorlaştırab$l$r; bu nedenle anamnezde 
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b$tk$sel/dogal ürün kullanımı rut$n ve açık uçlu sorularla 
sorgulanmalıdır (Spector et al., 2012). 

Türk$ye’de doğal ürünler ve ant$oks$dan b$tk$ler üzer$ne 
derlemeler, hasta $let$ş$m$nde sık sorulan $çer$kler $ç$n ortak b$r d$l 
sağlayab$l$r; ancak kl$n$k öner$ y$ne ürün/protokol düzey$nde kanıtla 
sınırlandırılmalıdır (Bez$rc$ et al., 2021). 

Teknoloj" Temell" Adjunctlar: Fotod"nam"k Tedav" ve Ozon 

Teknoloj$ temell$ adjunct uygulamalar, mekan$k debr$dmana 
ek m$krob$yal yük azaltımı veya $y$leşme desteğ$ hedef$yle gündeme 
gelmekted$r (Azarpazhooh et al., 2010). Fotod$nam$k tedav$ (PDT), 
fotosens$t$zan ajan ve bel$rl$ dalga boyunda ışığın b$rl$kte 
kullanımıyla reakt$f türler üzer$nden m$krob$yal yükü azaltmayı 
hedefler ve per$odontal tedav$de mekan$k debr$dman sonrası 
rez$düel b$yof$lm yükü üzer$ne ek etk$ beklent$s$yle değerlend$r$l$r 
(Azarpazhooh et al., 2010). S$stemat$k derleme/meta-anal$z 
bulguları, PDT’n$n ek katkısının bazı çalışmalarda göster$leb$lse de 
çoğu zaman küçük ve protokole duyarlı olab$leceğ$n$ düşündürür; bu 
nedenle rut$n uygulamadan çok seç$lm$ş olgularda ve net hedeflerle 
değerlend$r$lmes$ daha rasyoneld$r (Azarpazhooh et al., 2010). 

PDT l$teratüründe fotosens$t$zan seç$m$, ışık parametreler$, 
uygulama süres$ ve seans sayısı g$b$ değ$şkenler sonuçları 
etk$led$ğ$nden, kl$n$k yorum “yöntem” yer$ne “protokol” temell$ 
yapılmalıdır (Pasupulet$ et al., 2023). Ayrıca $stat$st$ksel anlamlılık 
$le kl$n$k anlamlılık ayrımı korunmalı; ek farkın hasta yararı, 
uygulama yükü ve mal$yet $le b$rl$kte tartışılması gerek$r (Gaw$sh et 
al., 2024). Kl$n$k entegrasyon kararı, temel mekan$k tedav$n$n 
kal$tes$ ve $dame planı netleşt$r$ld$kten sonra; olgu seç$m$, hedef 
sonlanım ve $zlem parametreler$ tanımlanarak ver$lmel$d$r (L$ttle, 
2004). 

Ozon uygulamaları per$odontal terapöt$klere tamamlayıcı b$r 
yaklaşım olarak $lg$ görse de güncel yorumlar, standard$zasyon ve 
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çalışma kal$tes$n$n güçlend$r$lmes$ gereğ$n$ vurgular (Sareen et al., 
2025). Kl$n$k entegrasyon kararı ver$lecekse hedef (örn. kısa dönem 
$nflamasyon kontrolü veya seç$lm$ş kl$n$k senaryo) açık b$ç$mde 
tanımlanmalı, bel$rs$zl$kler hastayla paylaşılmalı ve $zlem 
parametreler$ önceden bel$rlenmel$d$r (da S$lva Gonçalo & F$l$ce de 
Barros, 2014). 

Teknoloj$ temell$ adjunctlarda ‘ürün standard$zasyonu’ 
yer$ne ‘protokol standard$zasyonu’ sorunu öne çıkar; aynı yöntem 
farklı parametrelerle uygulandığında kl$n$k etk$ büyüklüğü 
değ$şeb$l$r (Azarpazhooh et al., 2010). 

Fotod$nam$k tedav$de (PDT) fotosens$t$zan ajan, ışık dalga 
boyu, enerj$ yoğunluğu, uygulama süres$ ve seans sayısı g$b$ 
değ$şkenler kl$n$k çıktıyı bel$rleyen ana parametrelerd$r 
(Azarpazhooh et al., 2010). 

Meta-anal$z düzey$ndek$ ver$ler, PDT’n$n mekan$k 
debr$dmana ek yararının bazı çalışmalarda göster$leb$lse de çoğu 
zaman küçük ve heterojen olduğunu düşündürür; bu nedenle rut$n 
kullanım yer$ne seç$lm$ş olgu yaklaşımı daha rasyoneld$r 
(Azarpazhooh et al., 2010). 

Kl$n$k anlamlılık değerlend$rmes$nde, küçük ek 
kazanımların hasta yararı, uygulama süres$ ve mal$yet $le b$rl$kte 
tartışılması gerek$r; aks$ halde ‘$stat$st$ksel anlamlı’ bulgular aşırı 
genelleneb$l$r (Azarpazhooh et al., 2010). 

Ozon uygulamaları $ç$n l$teratürde kl$n$k $lg$ yüksek olmakla 
b$rl$kte, mevcut değerlend$rmeler kanıt standard$zasyonu ve çalışma 
kal$tes$ $ht$yacını vurgular; bu nedenle kl$n$k mesaj, seç$lm$ş 
kullanım ve $zlem temell$ entegrasyon olmalıdır (Sareen et al., 
2025). 
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Bu modal$telerde hastaya ver$lecek temel mesaj, yöntem$n 
mekan$k per$odontal tedav$n$n yer$ne geçmed$ğ$; hedef$n sınırlı ek 
katkı ve bunun da protokole duyarlı olduğudur (L$ttle, 2004). 

Teknoloj$ temell$ adjunctlarda kl$n$k soru, “m$krob$yal yükü 
azaltır mı?”dan çok “mekan$k debr$dman sonrası hang$ hasta 
grubunda, hang$ hedefte ve hang$ büyüklükte ek katkı sağlar?” 
şekl$nde kurulmalıdır (Azarpazhooh et al., 2010). Bu nedenle 
uygulama kararı ver$l$rken başlangıç per$odontal durum (özell$kle 
başlangıç cep der$nl$kler$ ve kanama prof$l$), mekan$k tedav$n$n 
n$tel$ğ$, $dame uyumu ve hedef sonlanımlar b$rl$kte 
değerlend$r$lmel$d$r (Pasupulet$ et al., 2023). 

PDT açısından l$teratürdek$ heterojenl$ğ$n öneml$ kısmı, 
protokol parametreler$n$n ayrıntılı raporlanmamasından 
kaynaklanır; bu durum hem kl$n$k genelleneb$l$rl$ğ$ hem de meta-
anal$t$k yorumun güven$l$rl$ğ$n$ azaltır (Azarpazhooh et al., 2010). 
Kl$n$k uygulamada, seç$lm$ş olgu yaklaşımı ben$msen$rken dah$, 
kullanılan protokolün (ajan, ışık parametreler$, seans sayısı, 
zamanlama) hasta dosyasında standart b$r formatla kayded$lmes$ ve 
$zlem parametreler$yle eşleşt$r$lmes$ öner$l$r (L$ttle, 2004). 

B$r adjunct yöntem$n kl$n$k değer$n$ bel$rleyen ölçüt 
yalnızca $stat$st$ksel farklılık değ$ld$r; ek kazanımın kl$n$k 
anlamlılığı, hasta yararı ve uygulama yükü $le b$rl$kte tartışılmalıdır 
(Gaw$sh et al., 2024). Bu yaklaşım özell$kle PDT g$b$ ek etk$n$n 
çoğu zaman küçük/orta düzeyde raporlandığı alanlarda, rut$ne 
otomat$k geç$ş$ engelleyerek kanıta dayalı ve hasta merkezl$ b$r 
uygulama standardı oluşturur (Azarpazhooh et al., 2010). 

Ozon uygulamaları $ç$n kaynak set$m$zdek$ güncel 
değerlend$rme, kl$n$k $lg$n$n arttığını ancak standard$zasyon ve 
çalışma kal$tes$ gereks$n$m$n$n sürdüğünü vurgulamaktadır; bu 
nedenle ozonun kl$n$k entegrasyonu “olasılık” değ$l “kanıt ve $zlem” 
odağında ele alınmalıdır (Sareen et al., 2025). Uygulama kararı 
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alınırsa hedef$n (kısa dönem $nflamasyon kontrolü g$b$) açık 
tanımlanması, bel$rs$zl$kler$n paylaşılması ve $zlem aralıklarının 
bel$rlenmes$ $ntegrat$f yaklaşımın temel gereğ$d$r (da S$lva Gonçalo 
& F$l$ce de Barros, 2014). 

Özetle teknoloj$ temell$ adjunctlarda en güvenl$ kl$n$k d$l, 
yöntem$ “temel tedav$n$n yer$ne” değ$l “temel tedav$ kal$tes$n$n 
üzer$ne, sınırlı ve protokole duyarlı ek katkı” çerçeves$nde 
sunmaktır; böylece hem aşırı $y$mser hem de gereks$z dışlayıcı 
yorumlardan kaçınılab$l$r (L$ttle, 2004). 

Uygulama Temell" CAM: Akupunktur 

Akupunktur, per$odontoloj$de b$yof$lm kontrolünü doğrudan 
hedefleyen yöntemlerden z$yade, ağrı ve anks$yete yönet$m$ g$b$ 
“hasta deney$m$” sonlanımları üzer$nden anlam kazanan uygulama 
temell$ b$r CAM yaklaşımıdır (Na$k et al., 2014). D$ş hek$ml$ğ$ 
l$teratürü akupunkturu dental anks$yete, ağrı algısı ve prosedür 
toleransı bağlamında tartışmakta; per$odontoloj$ açısından kl$n$k 
değer, seç$lm$ş hastalarda tedav$ uyumunu destekleme ve bakım 
sürekl$l$ğ$n$ artırma potans$yel$nde ortaya çıkmaktadır (Mangal et 
al., 2012). 

Bu nedenle akupunktur per$odontal hastalık tedav$s$n$n 
alternat$f$ olarak sunulmamalı; hedef-sonlanım uyumu korunarak 
semptom/deney$m desteğ$ amacıyla, b$lg$lend$r$lm$ş onam ve uygun 
yetk$nl$k çerçeves$nde değerlend$r$lmel$d$r (L$ttle, 2004). Kl$n$k 
raporlamada b$yoloj$k per$odontal sonlanımlar $le hasta 
b$ld$r$m$/deney$m sonlanımlarının karıştırılmaması, yönteme 
gereğ$nden fazla hastalık-mod$f$ye ed$c$ anlam yüklenmes$n$ önler 
(da S$lva Gonçalo & F$l$ce de Barros, 2014). Uygulama düşünülen 
olgularda hedef değ$şkenler (anks$yete düzey$, ağrı algısı, prosedür 
toleransı, tedav$ye devamlılık) başlangıçta tanımlanmalı ve $zlemde 
aynı çerçevede yen$den değerlend$r$lmel$d$r (Na$k et al., 2014). 
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D$ş hek$ml$ğ$nde akupunktur, özell$kle ağrı kontrolü, dental 
anks$yete ve öğürme refleks$ g$b$ alanlarda tartışılmaktadır; 
per$odontal tedav$de bu katkı, tedav$ye toleransın artırılması 
üzer$nden dolaylı b$r yarar olarak düşünüleb$l$r (Na$k et al., 2014). 

Bu başlıkta temel metodoloj$k $lke hedef–sonlanım 
uyumudur: akupunktur $ç$n değerlend$r$lecek sonlanımların 
ağrı/anks$yete/konfor g$b$ deney$m temell$ ölçütler olması, b$yoloj$k 
per$odontal sonlanımlarla karıştırılmaması gerek$r (Mangal et al., 
2012). 

Kl$n$k uygulamada, bel$rg$n anks$yete neden$yle randevu 
kaçırma veya prosedürden kaçınma davranışı olan hastalarda, uygun 
b$lg$lend$rme $le destekley$c$ b$r seçenek olarak değerlend$r$lmes$ 
daha rasyoneld$r (Na$k et al., 2014). 

Yetk$nl$k ve et$k çerçeve, bu tür uygulamalarda daha da 
görünürdür; yöntem$n kanıt düzey$ ve amacı hasta $le şeffaf b$ç$mde 
paylaşılmalı, ‘esas tedav$’ algısı oluşturulmamalıdır (L$ttle, 2004). 

Akupunkturun per$odontoloj$ prat$ğ$ndek$ katkısı, 
per$odontal yıkımı doğrudan “tedav$ etmekten” z$yade, hastanın 
tedav$ sürec$n$ tolere edeb$lmes$n$ ve düzenl$ bakımın 
sürdürüleb$l$rl$ğ$n$ desteklemek üzer$nden tanımlandığında daha 
gerçekç$ ve savunulab$l$r hale gel$r (Na$k et al., 2014). Bu nedenle 
akupunktur, per$odontal tedav$ planının $ç$ne “ek b$r seçenek” olarak 
dah$l ed$lecekse, kl$n$syen öncel$kle konvans$yonel tedav$n$n 
basamaklarını ve hedefler$n$ netleşt$rmel$; ardından akupunkturun 
beklenen katkısını (anks$yete/konfor/ağrı algısı) bu hedeflerle 
çel$şmeyecek şek$lde konumlandırmalıdır (Mangal et al., 2012). 

Kl$n$k $zlem açısından öner$len yaklaşım, akupunkturu 
“bel$rs$z sürel$ b$r uygulama” olarak değ$l, bel$rl$ b$r zaman 
penceres$ ve ölçüleb$l$r sonlanımlar (ör. $şlem önces$ anks$yete 
ölçeğ$, ağrı görsel analog skoru, randevuya devamlılık) üzer$nden 
değerlend$rmekt$r (Na$k et al., 2014). Bu çerçevede olumlu etk$ 
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gözlenm$yorsa veya hasta bakım planından uzaklaşıyorsa, 
uygulamanın sürdürülmes$ yer$ne planın yen$den düzenlenmes$ ve 
temel per$odontal bakımın güçlend$r$lmes$ daha rasyonel b$r seçenek 
olacaktır (L$ttle, 2004). 

Akupunkturun per$odontoloj$ metn$ $ç$nde yer almasının 
b$l$msel gerekçes$, CAM modal$teler$n$n yalnızca b$yoloj$k etk$ 
$dd$asıyla değ$l, hasta deney$m$ ve davranış değ$ş$kl$ğ$ alanındak$ 
olası katkılarıyla da değerlend$r$lmes$ gerekl$l$ğ$d$r (da S$lva 
Gonçalo & F$l$ce de Barros, 2014). Bu yaklaşım, “hastalık 
mod$f$kasyonu” ve “semptom/deney$m desteğ$” ayrımının kl$n$k 
$let$ş$mde somutlaşmasına yardımcı olur ve yanlış beklent$ r$sk$n$ 
azaltır (L$ttle, 2004). 

Hasta ve Hek"m Perspekt"f": Kl"n"k İlet"ş"m ve Eğ"t"m 

TAT/CAM’$n kl$n$k etk$s$, yalnızca yöntem$n b$yoloj$k 
etk$nl$ğ$yle değ$l; hasta davranışı, hek$m tutumu ve $let$ş$m 
kal$tes$yle bel$rlen$r (L$ttle, 2004). Dental kl$n$k popülasyonlarda 
CAM kullanımının yaygın olması ve hastaların bu kullanımı her 
zaman b$ld$rmemes$, per$odontoloj$de rut$n anamnezde akt$f 
sorgulamayı gerekl$ kılar; aks$ durumda $rr$tasyon, alerj$k reaks$yon 
veya uyum sorunları yanlış yorumlanab$l$r (Spector et al., 2012). 
Hastaların “doğal = güvenl$” algısı, r$sk farkındalığını 
düşüreb$leceğ$nden, $let$ş$mde yargılayıcı olmayan ancak kanıt ve 
güvenl$k odaklı b$r d$l ben$msenmel$d$r (da S$lva Gonçalo & F$l$ce 
de Barros, 2014). 

D$ş hek$mler$nde CAM önerme davranışı ve tutumlar 
değ$şken olup; bazı hek$mler f$toterap$ benzer$ uygulamaları daha 
kolay entegre ederken, yeters$z b$lg$ ve kanıt eks$kl$ğ$ algısı 
uygulamama nedenler$ arasında öne çıkmaktadır (Baatsch et al., 
2017). D$ş hek$ml$ğ$ profesyoneller$ arasında CAM kullanımına 
$l$şk$n survey ver$ler$ de bu heterojenl$ğ$ desteklemekte ve 
yapılandırılmış eğ$t$m $ht$yacını görünür kılmaktadır (Suganya et 
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al., 2017). Eğ$t$m hedef$, yöntemler$ “teşv$k” etmekten çok; kanıt 
okuryazarlığı, güvenl$k değerlend$rmes$ ve ortak karar verme 
becer$ler$n$n güçlend$r$lmes$ olmalıdır (Pasupulet$ et al., 2023). 

Kl$n$k $let$ş$mde temel amaç, hastanın ne kullandığını ve ne 
bekled$ğ$n$ görünür kılmaktır. Bu amaçla ürün/yöntem kullanımı 
açık uçlu sorularla rut$n anamnez$n parçası yapılmalı; yöntem$n 
adjunct rolü, bel$rs$zl$kler ve bırakma ölçütler$ şeffaf b$ç$mde 
konuşulmalıdır (L$ttle, 2004). Böylece hasta, tamamlayıcı 
yöntemler$ esas tedav$ g$b$ algılamadan per$odontal tedav$ planına 
bağlı kalab$l$r ve güvenl$ entegrasyon mümkün hale gel$r (da S$lva 
Gonçalo & F$l$ce de Barros, 2014). 

Hasta tarafında CAM kullanımının yaygın olması, 
per$odontoloj$ prat$ğ$nde ‘görünmeyen kullanım’ olasılığını artırır; 
özell$kle dental okul kl$n$kler$nde b$ld$r$len ver$ler bu başlığın rut$n 
anamnezde sorgulanması gerekt$ğ$n$ destekler (Spector et al., 2012). 

Hek$m tarafında önerme davranışının değ$şken olması, 
kanıt–prat$k boşluğunun t$p$k gösterges$d$r; bazı hek$mler CAM 
yöntemler$n$ daha sık öner$rken, temel bar$yerler b$lg$ eks$kl$ğ$ ve 
kanıt yeters$zl$ğ$ algısıdır (Baatsch et al., 2017). 

Dental profesyonellerde CAM kullanımına $l$şk$n survey 
ver$ler$, meslek$ tutumların ülke, eğ$t$m düzey$ ve kl$n$k deney$me 
göre değ$şeb$ld$ğ$n$ göstermekted$r (Suganya et al., 2017). 

Bu nedenle eğ$t$m hedef$ ‘ürün l$stes$’ öğretmekten çok, 
kanıt okuryazarlığı, güvenl$k/r$sk yönet$m$ ve hasta danışmanlığını 
yapılandırmaktır (da S$lva Gonçalo & F$l$ce de Barros, 2014). 

Kl$n$k $let$ş$mde etk$l$ b$r yöntem, hastaya ‘kullanımını 
yasaklamak’ yer$ne ‘hedef$, süres$ ve $zlem ölçütler$n$’ b$rl$kte 
tanımlayan ortak karar verme yaklaşımıdır (L$ttle, 2004). 

Prat$kte anamnezde şu soruların standard$ze ed$lmes$ 
öner$leb$l$r: ağız bakımında kullandığı doğal/b$tk$sel ürünler, 
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düzenl$ kullanım sıklığı, başlama neden$, lokal $rr$tasyon öyküsü ve 
bu ürünler$ per$odontal tedav$n$n yer$ne koyma n$yet$ (Spector et al., 
2012). 

Kl"n"k Uygulamada Prat"k Öner"ler 

Kl$n$k uygulamada TAT/CAM entegrasyonu, “hang$ ürün 
popüler” sorusundan çok; doğru hasta seç$m$, hedef tanımı, 
ölçüleb$l$r $zlem ve güvenl$ kullanım $lkeler$ üzer$nden 
yönet$lmel$d$r (Pasupulet$ et al., 2023). Aşağıdak$ adımlar, günlük 
per$odontoloj$ prat$ğ$nde standard$ze b$r karar verme akışı 
oluşturmayı ve hek$mler arası değ$şkenl$ğ$ azaltmayı amaçlar 
(Gaw$sh et al., 2024). 

1. Temel per$odontal tanıyı ve ana tedav$ planını (mekan$k 
tedav$ + $dame) netleşt$r; CAM kullanımını bunun yanına 
konumlandır (Pasupulet$ et al., 2023). 

2. Hastanın mevcut CAM kullanımını akt$f sorgula; 
ürün/yöntem adı, $çer$k, kullanım süres$, hedef ve eşl$k 
eden ş$kâyetler$ kaydet (Spector et al., 2012). 

3. Hedef$ bel$rle: b$yoloj$k sonlanım (plak/BOP/PPD/CAL) 
mı, semptom/deney$m desteğ$ (anks$yete/ağrı) m$? (Na$k 
et al., 2014). 

4. F$toterap$de “ajan adı” yer$ne kl$n$k ver$s$ olan 
“ürün/protokol” yaklaşımını terc$h et; g$ng$v$t$s ver$s$n$ 
per$odont$t$s sonlanımlarına genelleme (Abu Tamam et 
al., 2024). 

5. Günlük bakım ürünler$nde (dent$fr$s/gargara) kullanım 
sıklığını, temas süres$n$ ve mekan$k h$jyen protokolünü 
standard$ze et; kısa dönem hedef$ netleşt$r (Howsh$gan et 
al., 2015). 

6. Teknoloj$ temell$ yöntemlerde protokol parametreler$n$ 
yazılı tanımla; kl$n$k anlamlılığı (etk$ büyüklüğü–
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mal$yet–uygulama yükü) b$rl$kte değerlend$r 
(Azarpazhooh et al., 2010). 

7. Başlangıç ölçümler$n$ al ve $zlem aralığını bel$rle; 
hedeflenen değ$ş$m sağlanmıyorsa veya tolerab$l$te 
sorunu varsa adjunct uygulamayı sonlandır/yen$den 
değerlend$r (Gaw$sh et al., 2024). 

8. R$sk $let$ş$m$n$ standartlaştır: “doğal” ≠ “r$sks$z”; 
$rr$tasyon/alerj$ bel$rt$ler$ ve bırakma ölçütler$n$ hastayla 
paylaş (L$ttle, 2004). 

9. Ürün/uygulama $ç$n b$r ‘deneme süres$’ tanımla (örn. 4–
8 hafta) ve hedefe ulaşılmazsa bırakma kararını önceden 
planla (Gaw$sh et al., 2024). 

10. D$rekt alıntı yapmadığın durumlarda dah$, hastaya 
paylaşılan kanıtın sınırlı olab$leceğ$n$ ve sonuçların 
k$ş$den k$ş$ye değ$şeb$leceğ$n$ açıkça bel$rt (L$ttle, 
2004). 

11. İlaç kullanımı ve s$stem$k durumlarda (ant$koagülanlar, 
$mmün supresyon vb.) tamamlayıcı ürünler$n olası 
etk$leş$mler$n$ sorgula; şüphede farmakoloj$k 
danışmanlığa yönlend$r (L$ttle, 2004). 

12. Adjunct uygulamayı $dame bakım planına entegre et: 
evde bakım eğ$t$m$, mot$vasyonel görüşme ve 
profesyonel bakım b$leşenler$ değ$şmeden 
sürdürülmel$d$r (Abu Tamam et al., 2024). 

13. Her kontrolde kısa b$r ‘hasta-ger$b$ld$r$m$’ kaydı al: 
algılanan fayda, yan etk$, kullanım devamlılığı ve 
memnun$yet; bu ver$ ortak karar vermey$ güçlend$r$r 
(Spector et al., 2012). 

Bu algor$tmanın temel avantajı, TAT/CAM uygulamalarını 
k$ş$sel kanaate dayalı dağınık kararlardan çıkarıp ölçüleb$l$r 
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parametrelere dayalı, denetleneb$l$r b$r kl$n$k süreç hal$ne 
get$rmes$d$r (Pasupulet$ et al., 2023). Özell$kle f$toterap$ ürünler$nde 
gözlenen değ$ş$mler$n ürün $çer$ğ$ kadar davranışsal b$leşenlerle de 
$l$şk$l$ olab$leceğ$ d$kkate alındığında, başlangıç ölçümü ve 
standard$ze $zlem “kl$n$k etk$”y$ doğru yorumlamak $ç$n kr$t$k 
önemded$r (Abu Tamam et al., 2024). 

İzlemde yalnızca olumlu sonuçlar değ$l, etk$s$zl$k, 
tolerab$l$te sorunları ve bırakma nedenler$ de kayded$ld$ğ$nde, hem 
hasta güvenl$ğ$ artar hem de hang$ kl$n$k senaryolarda yardımcı 
yaklaşımın anlamlı olab$leceğ$ne $l$şk$n prat$k öğrenme oluşur 
(Spector et al., 2012). Bu yaklaşım, TAT/CAM alanındak$ 
bel$rs$zl$ğ$ azaltmanın en prat$k yollarından b$r$ olarak 
değerlend$r$leb$l$r (Gaw$sh et al., 2024). 

Prat$k öner$ler bölümünün amacı, CAM modal$teler$n$ tek 
tek yen$den anlatmak değ$l; kl$n$syen$n günlük akışında 
uygulanab$l$r b$r ‘kontrollü adjunct kullanım’ model$ tanımlamaktır 
(Pasupulet$ et al., 2023). 

İlk adım, hedef$n netleşt$r$lmes$d$r. Hastalık mod$f$kasyonu 
hedeflen$yorsa plak/BOP/PPD/CAL g$b$ parametreler; semptom 
desteğ$ hedeflen$yorsa anks$yete/ağrı/konfor g$b$ ölçütler 
seç$lmel$d$r (Na$k et al., 2014). 

İk$nc$ adım, seç$len yöntem$n süre ve yen$den değerlend$rme 
eş$ğ$n$n bel$rlenmes$d$r. Günlük kullanım ürünler$nde kısa dönem 
(ör. 4–8 hafta) hedefler, net bırakma/yen$den değerlend$rme 
ölçütler$yle b$rl$kte tanımlandığında gereks$z uzamış kullanım azalır 
(Howsh$gan et al., 2015). 

Üçüncü adım, kayıt ve $zlem d$s$pl$n$d$r. Ürün adı, $çer$k, 
kullanım sıklığı ve tolerab$l$te bulguları kayded$ld$ğ$nde, kl$n$k 
$y$leşmen$n müdahaleye m$ yoksa davranış değ$ş$kl$ğ$ne m$ bağlı 
olduğu daha doğru yorumlanab$l$r (Gaw$sh et al., 2024). 
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F$toterap$ ürünler$nde güvenl$k $zlem$nde lokal yanma, 
$rr$tasyon, ülserasyon ve alerj$ bulguları rut$n olarak sorgulanmalı; 
hastaya bu durumda ürünü kesmes$ ve kl$n$k kontrol $ç$n başvurması 
gerekt$ğ$ açıkça anlatılmalıdır (L$ttle, 2004). 

Teknoloj$ temell$ yöntemlerde (PDT/ozon) uygulama 
parametreler$ yazılı hale get$r$lmed$ğ$nde ‘adjunct katkı’ 
değerlend$r$lemez; bu nedenle protokol ve sonlanım set$ her 
uygulamada standartlaştırılmalıdır (Azarpazhooh et al., 2010). 

Akupunktur g$b$ uygulamalarda $se $zlem ölçütler$ b$yoloj$k 
per$odontal parametreler değ$l, hasta deney$m$ çıktıları olmalı ve 
yöntem per$odontal tedav$n$n yer$n$ almayacak b$ç$mde 
planlanmalıdır (Mangal et al., 2012). 

Tartışma ve Araştırma Boşlukları 

Bu bölümün ortak kl$n$k mesajı, TAT/CAM yöntemler$n$n 
per$odontoloj$de ancak adjunct çerçevede ve hedefe uygun 
sonlanımlarla değerlend$r$ld$ğ$nde anlam kazandığıdır (da S$lva 
Gonçalo & F$l$ce de Barros, 2014). F$toterap$ alanında kanıt b$r$k$m$ 
daha gen$ş olsa da ürün standard$zasyonu, tak$p süreler$ ve pr$mer 
sonlanımların heterojenl$ğ$ güçlü genellemeler$ sınırlar; g$ng$v$t$s 
ve per$odont$t$s ver$ler$n$n karıştırılması, kl$n$k çıkarımları zayıflatır 
(Abu Tamam et al., 2024). PDT g$b$ teknoloj$ temell$ yöntemlerde 
protokol heterojenl$ğ$ ve kl$n$k anlamlılık (etk$ büyüklüğü) 
tartışmaları bel$rley$c$d$r; ozon $ç$nse kl$n$k $lg$ye karşın 
standard$zasyon gereks$n$m$ sürmekted$r (Azarpazhooh et al., 2010; 
Sareen et al., 2025). Akupunktur g$b$ yöntemler $se b$yoloj$k 
per$odontal sonlanımlardan çok semptom/deney$m alanında 
değerlend$r$lmel$d$r (Mangal et al., 2012). 

Araştırma öncel$kler$; ($) ürün/formülasyon ve protokol 
standard$zasyonu, ($$) hasta grubuna uygun pr$mer sonlanım tanımı 
ve raporlama b$rl$ğ$, ($$$) güvenl$k/tolerab$l$te ve kullanım bırakma 
nedenler$n$n s$stemat$k raporlanması ve ($v) $dame bakım 
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bağlamında daha uzun dönem $zlem sonuçları olarak özetleneb$l$r 
(Tafazol$ Moghadam et al., 2020). Bu alanlarda $y$leşme, kl$n$k 
prat$kte “kanıt–kullanım” boşluğunu azaltacak ve hek$mler$n kanıt 
temell$ hasta danışmanlığını güçlend$recekt$r (Baatsch et al., 2017). 

Bu bölümdek$ kanıtlar, per$odontoloj$de TAT/CAM alanının 
‘yüksek $lg$–heterojen kanıt’ d$nam$ğ$ $le $lerled$ğ$n$ 
göstermekted$r; bu nedenle kl$n$k mesajın temel$, kontrollü adjunct 
kullanımdır (Gaw$sh et al., 2024). 

F$toterap$ araştırmalarında ürün karakter$zasyonu (akt$f 
b$leşen, konsantrasyon, taşıyıcı s$stem) ve protokol raporlamasının 
standartlaştırılması, meta-anal$t$k sentez$n kal$tes$n$ doğrudan 
artıracaktır (Abu Tamam et al., 2024). 

Per$odontal sonlanımlar açısından, g$ng$v$t$s ve per$odont$t$s 
popülasyonlarının ayrıştırılması ve pr$mer sonlanım set$n$n 
(plak/BOP/PPD/CAL) net tanımlanması genelleneb$l$rl$k $ç$n 
kr$t$kt$r (Pasupulet$ et al., 2023). 

Teknoloj$ temell$ adjunctlarda, protokol parametreler$n$n 
raporlanması ve kl$n$k anlamlılık anal$z$n$n (etk$ büyüklüğü–
mal$yet–uygulama yükü) s$stemat$k yapılması öner$l$r 
(Azarpazhooh et al., 2010). 

Semptom odaklı uygulamalarda $se hasta deney$m$ 
çıktılarının yapılandırılmış b$ç$mde ölçülmes$, yöntem$n gerçek 
katkısının görünür hale gelmes$n$ sağlar (Na$k et al., 2014). 

Son olarak, güvenl$k/tolerab$l$te ver$ler$n$n ve kullanım 
bırakma nedenler$n$n rut$n raporlanması, kl$n$k entegrasyon 
açısından etk$nl$k kadar öneml$d$r (L$ttle, 2004). 

Sonuç 

Sonuç olarak per$odontoloj$de TAT/CAM yaklaşımının en 
savunulab$l$r b$ç$m$, yöntemler$ ne kategor$k olarak dışlayan ne de 
eleşt$rel süzgeçten geç$rmeden ben$mseyen, kanıta dayalı ve hasta 
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merkezl$ $ntegrat$f b$r kl$n$k tutumdur (L$ttle, 2004). F$toterap$ ve 
bazı adjunct uygulamalar g$ng$val $nflamasyon ve bakım 
davranışlarını destekleme potans$yel$ göstereb$lse de, kl$n$k öner$ler 
ürün/protokol düzey$nde, ölçüleb$l$r sonlanımlarla ve güvenl$k 
$let$ş$m$ eşl$ğ$nde yapılmalıdır (Pasupulet$ et al., 2023). Kl$n$k 
prat$kte standard$ze anamnez, hedef tanımı, $zlem ve ortak karar 
verme, TAT/CAM’$n güvenl$ entegrasyonunun çek$rdeğ$n$ oluşturur 
(da S$lva Gonçalo & F$l$ce de Barros, 2014). 

Genel değerlend$rme, per$odontoloj$de TAT/CAM 
uygulamalarının değer$n$n “doğal” veya “yen$l$kç$” olmalarından 
değ$l; hedefe uygunluk, ölçüleb$l$r sonlanımlar, güvenl$k 
farkındalığı ve şeffaf $let$ş$mle desteklenen adjunct kullanımından 
kaynaklandığını göstermekted$r (L$ttle, 2004). 

Bu nedenle en savunulab$l$r yaklaşım, yöntemler$ ne 
kategor$k olarak dışlayan ne de eleşt$rel süzgeçten geç$rmeden 
ben$mseyen; kanıta dayalı ve hasta merkezl$ $ntegrat$f kl$n$k 
tutumdur (da S$lva Gonçalo & F$l$ce de Barros, 2014). 

 

Anahtar Kel"meler: per$odontoloj$, tamamlayıcı ve 
alternat$f tıp, f$toterap$, b$yof$lm, g$ng$v$t$s, per$odont$t$s 
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PERİODONTAL HASTALIKLARIN AĞIZ 
SAĞLIĞI İLE İLİŞKİLİ YAŞAM KALİTESİ 

ÜZERİNDEKİ ETKİSİ: KLİNİK, KAVRAMSAL VE 
METODOLOJİK BİR ÇERÇEVE 

 

MELİS ACAR1 
FATİH KARAASLAN2 

 

Giriş 

     Periodontal hastalıklar, yalnız periodontal dokularda 
inflamasyon ve doku yıkımıyla sınırlı kalmayan; çiğneme 
fonksiyonu, estetik, sosyal katılım ve psikolojik iyi oluş gibi 
alanlarda da anlamlı etkiler oluşturabilen kronik inflamatuvar 
hastalıklardır (Wong et al., 2021; Ng & Leung, 2006). Bu geniş 
etki alanı, periodontal değerlendirmede sondalama cep derinliği 
(PPD), klinik ataşman kaybı (CAL) ve radyografik kemik kaybı 
gibi biyomedikal göstergelerin yanı sıra, hastanın algıladığı 
sonuçları yansıtan ölçütlerin de değerlendirmeye dahil edilmesini 
gerekli kılar (Wong et al., 2021; Ng & Leung, 2006). 
 
     Ağız sağlığı ile ilişkili yaşam kalitesi (OHRQoL), bireyin ağız 
sağlığı durumunun gündelik yaşamına yansımasını hasta bakış 
açısıyla değerlendiren, çok boyutlu bir sonlanımdır (Wong et al., 
2021). Mevcut kanıtlar, periodontal hastalık varlığının OHRQoL 
üzerinde olumsuz bir etki eğilimi gösterebildiğini ve bu etkinin 
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Dalı, Orcid: 0009-0007-9094-9090.  

2Doç. Dr., Uşak Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi, Periodontoloji Anabilim 
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hastalık şiddeti ile yaygınlığı arttıkça daha belirgin hale 
gelebileceğini düşündürmektedir (Wong et al., 2021; Masood et al., 
2019). 
 
     OHRQoL değerlendirmesi, periodontal bakımın hasta merkezli 
hedeflerini tanımlamaya ve tedavi başarısını yalnız klinik 
parametrelerle değil, hasta tarafından algılanan kazanımlarla 
birlikte bütüncül biçimde izlemeye olanak sağlar (Wong et al., 
2021; Shanbhag et al., 2012).  
 
     Bu bölümde OHRQoL ölçüm araçları, periodontal hastalık 
şiddeti ve yaygınlığı ile OHRQoL arasındaki ilişki, periodontal 
tedavinin OHRQoL üzerine etkisi, özel popülasyonlar, klinik 
entegrasyon ve araştırma öncelikleri ele alınacaktır (Wong et al., 
2021). 
 
OHRQoL Kavramı ve Periodontal Hastalıklarda Ölçüm 
Araçları 

     Periodontal literatürde OHRQoL değerlendirmesinde en yaygın 
kullanılan araçlardan biri OHIP-14 olup, bireyin etkilenimini yedi 
temel alanda (domen) değerlendirmeye olanak tanır (Masood et al., 
2019; Jansson et al., 2014). Toplum temelli araştırmalarda Chinese 
OHIP-14S gibi kültürel uyarlamalar sayesinde periodontal yıkımın 
hasta tarafından algılanan sonuçlara nasıl yansıdığı gösterilmiş; 
böylece klinik göstergeler ile yaşam kalitesi arasındaki bağ daha 
görünür hale gelmiştir (Ng & Leung, 2006). 

     Generik araçların yanı sıra, periodontal 
hastalığa özgü ölçümlerin kullanımı semptomlara duyarlılığı 
artırabilir ve özellikle periodontal hastalık spektrumunu daha iyi 
ayırt etmeye yardımcı olabilir; OHIP-14-PD-CRO bu yaklaşıma 
örnek olarak öne çıkmaktadır (Wong et al., 2021; Pupovac et al., 
2024). Bu nedenle araç seçimi yapılırken hedef popülasyon 
(toplum örneklemi/klinik örneklem/yaşlı popülasyon/komorbidite 
varlığı), takip zamanlaması ve beklenen etki alanı (ağrı, fonksiyon, 
psikososyal boyutlar) önceden açık biçimde tanımlanmalı; 
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çalışmanın tamamında aynı ölçek ve skor yönünün tutarlı kullanımı 
sağlanmalıdır (Wong et al., 2021; Masood et al., 2019). 
 
     Alternatif ölçüm yaklaşımları sunan OHQoL-UK ve daha 
kapsamlı içerik sağlayan OHIP-49 gibi araçlar, farklı madde 
yapıları ve puanlama sistemleriyle hem klinik hem araştırma 
amaçlı kullanılabilmektedir (Irani et al., 2015; Nagarajan & 
Chandra, 2012). Ancak ölçekler arasında puanlama yönü ve yorum 
farklılıkları metin ve tabloların okunabilirliğini doğrudan 
etkilediğinden, “yüksek skor = daha kötü” veya “yüksek skor = 
daha iyi” bilgisinin tüm bölüm boyunca tutarlı biçimde belirtilmesi 
gerekir (Wong et al., 2021; Nagarajan & Chandra, 2012). 
 
     OHIP tabanlı araçlarda yalnız toplam skor değil, domen 
skorları da hangi boyutların daha fazla etkilendiğini göstermesi 
açısından önemlidir; nitekim periodontal yıkımın kemik kaybı 
temelli sınıflandığı çalışmalarda psikolojik ve sosyal alanlarda 
etkilenimin daha belirgin olabildiği bildirilmiştir (Ng & Leung, 
2006; Jansson et al., 2014). Kısa ölçekler klinik iş yükünü azaltma 
avantajı sağlasa da, daha ayrıntılı bir domen profilini kaçırma riski 
taşıyabilir; bu nedenle ölçümün tarama mı yoksa izlem amaçlı mı 
yapılacağı başlangıçta belirlenmelidir (Wong et al., 2021; Cunha-
Cruz et al., 2007). Ayrıca periodontal hastalığa özgü araçların 
semptom yükündeki değişime daha duyarlı olabileceği; bu nedenle 
özellikle kısa dönem tedavi yanıtını değerlendiren çalışmalarda 
klinik fayda sağlayabileceği vurgulanmaktadır (Pupovac et al., 
2024; Botelho et al., 2020). 
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Tablo 1: periodontal hastalık bağlamında sık kullanılan OHRQoL 
araçlarının temel özelliklerini ve klinik/araştırma kullanımına 

yönelik kısa notları özetlemektedir (Ng & Leung, 2006; Masood et 
al., 2019). 

Araç Tür Madde 
sayısı 

Domen Skorlama 
yönü 

Kullanım notu 

OHIP-14 / 
OHIP-14S 

Generik 
OHRQoL 

14 7 
domen 

Yüksek= 
daha kötü 

Toplum ve klinik 
örneklemlerde 
yaygın; 
şiddet/yaygınlık 
gradyentini 
yansıtabilir  

OHIP-49 Generik 
OHRQoL 
(uzun) 

49 7 
domen 

Yüksek= 
daha kötü 

Daha ayrıntılı 
domen profili; 
komorbid yükte 
yanıt örüntüsü 
değişebilir  

OHQoL-UK OHRQoL 16 4 alan Yüksek= 
daha iyi 

Risk düzeyine 
duyarlı; 
orta/yüksek riskte 
tedavi sonrası 
kazanım belirgin 
olabilir  

OHIP-14-
PD 
(periodontal 
özgül) 

Condition-
specific 

14 Tek 
boyut 
önerisi 

Yüksek= 
daha kötü 

Periodontal 
semptomlara 
duyarlılık ve 
ayırt edicilik 
yüksek; kültürel 
uyarlama önemli  

6 maddelik 
kısa ölçek 

Kısa PRO 6 Madde 
bazlı 

Yüksek= 
daha kötü 

Yoğun 
kliniklerde hızlı 
tarama; yaygın 
derin cep ve diş 
kaybı ile ilişki 
gösterebilir. 

      

Periodontal Hastalık Şiddeti/Yaygınlığı ile OHRQoL İlişkisi 

     Toplum örneklemlerinden elde edilen veriler, daha 
yüksek klinik ataşman kaybı (CAL) veya daha belirgin radyografik 
kemik kaybı düzeylerinin, OHIP-14 toplam skoru ile birlikte birçok 
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domen skorunda daha olumsuz sonuçlarla ilişkili olabileceğini 
göstermektedir (Ng & Leung, 2006; Jansson et al., 2014). Benzer 
şekilde ulusal temsiliyeti olan veri setlerinde, sondalama cep 
derinliği (PPD) ve cepli sextant sayısı arttıkça OHIP-14 skorlarının 
ve domen düzeyindeki etkilenimin artması, periodontal hastalık 
yükü ile OHRQoL arasındaki ilişkinin yalnız “var/yok” düzeyinde 
değil, şiddet ve yaygınlık gradyenti boyunca izlenebileceğine işaret 
etmektedir (Masood et al., 2019). 

     Klinik başvuru popülasyonlarında da bu eğilim 
desteklenmektedir. Derin cep yükünün artması ve diş kaybı, hem 
“algılanan oral sağlık” değerlendirmesinde kötüleşme hem de 
OHRQoL problemlerinin daha sık bildirilmesi ile 
ilişkilendirilmiştir (Cunha-Cruz et al., 2007). Bununla birlikte 
şiddet–yaygınlık ilişkisinin yorumlanmasında, kullanılan klinik 
göstergenin hangi boyutu temsil ettiği özellikle 
önemlidir: CAL daha çok birikimli doku kaybını ve hastalığın 
kümülatif yükünü yansıtırken; PPD mevcut ceplenme düzeyini ve 
potansiyel inflamatuvar aktiviteyi daha yakından temsil edebilir 
(Ng & Leung, 2006; Masood et al., 2019). Bu nedenle aynı bireyde 
PPD ve CAL paternleri farklılaşabilir ve OHRQoL etkilenimi, 
özellikle ağrı, fonksiyonel kısıtlılık ve psikolojik rahatsızlık gibi 
alanlarda farklı profillerle ortaya çıkabilir (Masood M, 2019; 
Jansson et al., 2014). 

     Toplum temelli bulgularda marjinal kemik kaybı veya yüksek 
CAL düzeylerinin, yalnız OHIP toplam skoruyla değil; fonksiyonel 
sınırlılık ve psikolojik alanlarda daha belirgin etkilenimle de ilişkili 
olması, periodontal yıkımın hastanın günlük yaşamına çok boyutlu 
yansıyabileceğini desteklemektedir (Ng & Leung, 2006; Jansson et 
al., 2014). Ulusal temsil verilerinde ceplenmenin hem derinliği hem 
de yaygınlığı arttıkça OHIP-14 toplam skoru ve domen 
etkileniminin artması ise, klinik değerlendirmede “kaç diş/kaç 
sextant” gibi yaygınlık ölçütlerinin hasta-merkezli çıktılarla birlikte 
ele alınmasının önemini vurgular (Masood et al., 2019). 
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      Bununla birlikte derin ceplerin sınırlı sayıda dişte bulunması ile 
yaygın orta derinlikte ceplerin bulunması, klinisyen açısından 
benzer bir “şiddet algısı” yaratmayabilir; ancak OHRQoL 
değerlendirmesi, bu farklı paternlerin hastanın gündelik yaşamına 
yansımasını ayrıştırmada ek bilgi sağlayabilir (Wong et al., 2021; 
Masood M, 2019). Bu çerçevede OHRQoL, klinik şiddeti “hasta 
açısından anlam” düzeyine çeviren bir ara bileşen olarak ele 
alınabilir ve tedavi hedeflerinin bireyselleştirilmesine katkı 
sunabilir (Wong et al., 2021; Shanbhag et al., 2012). 

Gingivitis Ve Periodontitisin OHRQoL Üzerindeki Farklı 
Etkileri 

     Non-cerrahi periodontal tedavi (NSPT) sonrasında OHRQoL’de 
iyileşme sinyali, farklı tasarımlardaki çalışmalarda ve ikincil 
analizlerde genel olarak tutarlı biçimde raporlanmıştır. Meta-analiz 
verileri, OHIP-14 puanlarında kısa dönemde (özellikle 3–4 hafta 
civarında) belirgin düzelme olabileceğini ve bu iyileşmenin 6–12 
haftaya kadar korunabildiğini göstermektedir (Shanbhag et al., 
2012; Botelho et al., 2020). 

     Klinik örneklemlerde başlangıçtaki periodontal şiddet arttıkça 
OHRQoL kazanımının daha belirgin olabildiği; özellikle çok derin 
ceplere sahip olgularda tedavi sonrası skor düşüşlerinin daha büyük 
olabildiği bildirilmiştir (Brauchle et al., 2013; Goel & Baral, 2017). 
Risk temelli yaklaşımlar da benzer bir örüntü sunmaktadır; orta ve 
yüksek periodontal risk gruplarında tedavi sonrası OHQoL-UK 
skorlarındaki artışın, düşük risk grubundaki sınırlı değişime kıyasla 
daha belirgin olması, iyileşme potansiyelinin başlangıç yüküyle 
ilişkili olabileceğini düşündürür (Nagarajan & Chandra, 2012). 

     Özel popülasyonlarda OHRQoL–periodontal ilişki 
yorumlanırken, genel sağlık yükü ve psikososyal belirleyicilerin 
olası modülatör rolü göz önünde bulundurulmalıdır. Tip 2 diyabetli 
bireylerde periodontal durum kategorilerine göre OHIP-49 
farklılıklarının belirgin olmaması, sistemik hastalığın semptom 
algısını ve yaşam kalitesi yanıtını değiştirebileceğini 
düşündürmektedir. Non-diyabetik bireylerde periodontal hastalık 
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varlığının her domende daha kötü OHRQoL ile ilişkili olması, buna 
karşın diyabetli grupta bu gradyentin zayıflaması, klinik 
danışmanlıkta “beklenti yönetimi”nin önemini artırır (Wong et al., 
2021; Irani et al., 2015). 

     Yaşlı popülasyonlarda periodontal hastalığın OHRQoL’ye olası 
etkisi, eşlik eden diş kaybı ve fonksiyonel kapasite ile birlikte 
değerlendirilmelidir; bu grupta hem klinik durum hem de zaman 
içinde gelişebilen adaptasyon mekanizmaları hasta bildirimli 
çıktıları etkileyebilir (Kato et al., 2018; Haag et al., 2017). Kadın 
örnekleminde yapılan kesitsel çalışmada özsaygı düzeyi ile 
periodontal parametreler ve OHIP-14 arasındaki ilişkiler, 
psikososyal kırılganlığın OHRQoL etkilenimini artırabileceğine 
işaret etmektedir. Bu nedenle klinik değerlendirmede yalnız 
periodontal şiddet değil, bireyin psikososyal kaynakları ve yaşam 
bağlamı da sorgulanmalı; gerektiğinde motivasyonel görüşme ve 
destekleyici yaklaşımlar bakım planına dahil edilmelidir (Shanbhag 
et al., 2012; Shamim et al., 2022). 

     Periodontal hastalığa özgü ölçütlerle değerlendirildiğinde, 
periodontitisli olgularda NSPT sonrası kısa dönemde anlamlı 
iyileşme bildirilmesi, semptom duyarlılığı yüksek araçların klinik 
değişimi yakalamada avantaj sağlayabileceğini düşündürür (Wong 
et al., 2021; Pupovac et al., 2024). Bununla birlikte komorbid yükü 
olan popülasyonlarda klinik iyileşme ile OHRQoL değişimi 
birbirinden ayrışabilir; bu durum, tedavi başarısının yalnız klinik 
parametrelerle değil, hedeflenen hasta-merkezli alanlarla birlikte 
raporlanması gerektiğine işaret eder (Wong et al., 2021; Irani et al., 
2015). 

     Condition-specific ölçümler, OHRQoL skorlarının sağlıklı–
gingivitis–periodontitis grupları arasında kademeli olarak arttığını 
göstermiştir. Periodontitis grubunda başlangıç yükünün daha 
yüksek olması ve tedavi sonrası kazanımın daha belirgin 
izlenebilmesi, hastalık şiddeti ile hasta algısı arasındaki ilişkinin 
ölçüm aracının özgüllüğüne duyarlı olabileceğini 
düşündürmektedir (Pupovac et al., 2024; Goel & Baral, 2017). 
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Gingivitis ve periodontitis arasındaki fark, yalnız doku yıkımı 
düzeyiyle sınırlı değildir; semptom paternleri ve birikimli sonuçlar 
da bu ayrımda belirleyicidir. Periodontitisli bireylerde mobilite, 
halitozis ve diş kaybı gibi bulguların birikimli etkisi, yaşam kalitesi 
alanlarına daha geniş bir yelpazede yansıyabilir (Ng & Leung, 
2006; Cunha-Cruz et al., 2007). 

     Toplum örneklemlerinde kemik kaybı yaygınlığı yüksek olan 
gruplarda OHIP domenlerinin çoğunda artış bildirilmesi, 
periodontitis deneyiminin OHRQoL’de çok boyutlu bir yük 
oluşturduğunu destekler. Gingivitis düzeyinde ise etkilenen alanlar 
daha sınırlı kalabilir ve bazı çalışmalarda ağrı domeninde belirgin 
farklılık görülmeyebilir; bu bulgu, klinik şiddet düzeyinden 
bağımsız olarak semptom tipinin ve hasta algısının önemini 
vurgular (Wong et al., 2021; Jansson et al., 2014). 

Periodontal Tedavinin OHRQoL Üzerine Etkisi 

     Sistematik derleme ve meta-analizler, özellikle non-cerrahi 
periodontal tedavi (NSPT) sonrasında OHRQoL’de kısa dönemde 
anlamlı iyileşme bildirildiğini göstermektedir (Shanbhag et al., 
2012; Botelho et al., 2020). Bununla birlikte kanıt sentezleri, 
çalışmalar arasında periodontal hastalık tanımları ve OHRQoL 
sonlanımlarının değişkenlik göstermesinin sonuçların 
karşılaştırılabilirliğini sınırladığını; bu nedenle standardizasyonun 
araştırma gündeminde temel bir öncelik olduğunu vurgulamaktadır 
(Wong et al., 2021; Masood et al., 2019). Benzer biçimde 
kullanılan ölçeklerin çeşitliliği (generik araçlar ile periodontal 
hastalığa özgü araçlar) bulguların büyüklüğünü ve hassasiyetini 
etkileyebilmekte, bu da condition-specific ölçümlere yönelik 
ihtiyacı güçlendirmektedir (Wong et al., 2021; Pupovac et al., 
2024). Gelecek çalışmaların, klinik parametrelerdeki değişimin 
OHRQoL’nin hangi domenleriyle paralel seyrettiğini ve hangi 
alanlarda ayrışma oluştuğunu sistematik biçimde raporlaması, 
klinik karar verme süreçlerini güçlendirecektir (Botelho et al., 
2020; Goel & Baral, 2017). 
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      OHRQoL üzerindeki etkiyi şekillendiren önemli 
belirleyicilerden biri diş kaybıdır. Diş kaybı, periodontal yıkımın 
birikimli sonucu olarak yaşam kalitesinde belirgin bir yük 
oluşturabilir ve bu etkinin fonksiyonel kısıtlılık ile psikososyal 
alanlarda yoğunlaşması beklenir (Cunha-Cruz et al., 2007; Haag et 
al., 2017). Periodontal kliniğe başvuran geniş örneklemde diş kaybı 
ve yaygın derin ceplerin hem algılanan oral sağlık hem de 
OHRQoL problemleriyle ilişkili bulunması, rehabilitasyon 
gereksiniminin hasta-merkezli göstergelerle birlikte izlenmesini 
desteklemektedir (Cunha-Cruz et al., 2007). Protetik rehabilitasyon 
gereksinimi bulunan olgularda ise, periodontal tedavi sonrasında 
OHRQoL kazanımının “tam” değerlendirilebilmesi için fonksiyon 
ve konforu etkileyen restoratif faktörlerin (protez uyumu, çiğneme 
verimi gibi) eş zamanlı ele alınması gerekir (Wong et al., 2021; 
Cunha-Cruz et al., 2007). 

     Toplam skor yerine domen profiline odaklanmak, klinik 
önceliklendirmeyi kolaylaştırır. Örneğin fiziksel ağrı ve 
fonksiyonel sınırlılık alanları belirginse, erken dönemde 
inflamasyon kontrolü ve fonksiyonun iyileştirilmesine yönelik 
hedefler önceliklendirilebilir (Masood et al., 2019; Jansson et al., 
2014). Psikolojik rahatsızlık ve sosyal kısıtlılık alanları öne 
çıktığında ise, estetik kaygı, halitozis ve mobilite korkusu gibi 
hasta anlatıları ayrıntılandırılmalı; iletişim ve danışmanlık 
bileşenleri bakım planında güçlendirilmelidir (Ng & Leung, 2006; 
Shamim et al., 2022).  

     Aşağıdaki kısa senaryolar, OHRQoL bulgularının klinik eyleme 
nasıl dönüştürülebileceğini örnekler. 

• Senaryo 1: Yaygın orta derinlikte cepleri olan bir hastada 
OHIP-14’te fiziksel ağrı ve fonksiyonel sınırlılık öne 
çıkıyorsa, başlangıçta inflamasyon kontrolü ve hassasiyet 
yönetimi ile birlikte çiğneme fonksiyonunu kolaylaştıran 
davranışsal öneriler planlanabilir. 

• Senaryo 2: Periodontal parametreleri görece sınırlı olmasına 
rağmen psikolojik rahatsızlık ve sosyal çekinmesi yüksek 
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olan bireyde, estetik algı ve özsaygı bileşenleri 
ayrıntılandırılmalı; hasta ile ortak hedef belirleme ve 
destekleyici yaklaşım güçlendirilmelidir. 

• Senaryo 3: Periodontitisli ve diyabetli bir hastada klinik 
iyileşmeye karşın OHIP-49 değişimi sınırlıysa, genel sağlık 
yükü ve beklenti yönetimi dikkate alınarak bakımın 
sürdürülebilirliği ile yaşam kalitesi hedefleri yeniden 
çerçevelenmelidir.  

     Bu senaryolar, OHRQoL’nin tek başına karar verdirici bir ölçüt 
olmadığını; klinik bulgular, risk profili ve hastanın öncelikleriyle 
birlikte kullanılan tamamlayıcı bir karar destek girdisi olduğunu 
vurgular (Wong et al., 2021; Shanbhag et al., 2012). 

     Periodontal hastalığa özgü ölçeklerde yüksek skorun semptom 
yükünü daha doğrudan yansıtabilmesi, kısa dönem NSPT sonrası 
kazanımı izlemek için bu araçların uygun bir takip seçeneği 
olabileceğini düşündürür (Wong et al., 2021; Pupovac et al., 2024). 
Bu alan bazlı yaklaşım, klinik parametrelerde orta düzey iyileşme 
izlenmesine karşın yaşam kalitesi kazanımı sınırlı kalan hastalarda 
ek müdahale alanlarını (ağrı yönetimi, davranış değişikliği, protetik 
düzenleme gibi) daha görünür kılabilir (Irani et al., 2015; Cunha-
Cruz et al., 2007). Bu bağlamda periodontal tedavi planı 
oluşturulurken kısa dönem OHRQoL iyileşmesi ile uzun dönem 
fonksiyonel rehabilitasyon hedefleri birbirine bağlanmalı ve hasta 
beklentileri açık biçimde yönetilmelidir. Derleme kanıtı, NSPT 
sonrasında OHRQoL iyileşmesinin her çalışmada aynı büyüklükte 
olmadığını, ancak genel eğilimin olumlu yönde seyrettiğini 
göstermektedir (Wong et al., 2021; Shanbhag et al., 2012). 

     Bu değişkenliğin olası nedenleri arasında başlangıç şiddeti, 
kullanılan ölçek, ölçüm zamanı ve eşlik eden ağız koşulları yer alır; 
özellikle diş kaybı ve protetik durum, algılanan kazanımı 
sınırlayabilir (Cunha-Cruz et al., 2007; Haag et al., 2017). Farklı 
NST yaklaşımları arasında belirgin fark saptanmaması, OHRQoL 
kazanımının büyük ölçüde inflamasyon kontrolü ve semptom 
azalmasıyla ilişkili olabileceğini düşündürür. Cerrahi tedavi sonrası 
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OHRQoL etkisinin daha sınırlı bildirilebilmesi, erken dönemde 
morbidite ve iyileşme sürecinin yaşam kalitesi algısını 
etkileyebileceği olasılığıyla uyumludur. Uzun dönem takiplerde (6–
12 ay ve üzeri) OHRQoL kazanımının sürdürülebilirliğini ve 
destekleyici periodontal tedavinin rolünü değerlendiren daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır (Shanbhag et al., 2012; Botelho et al., 
2020). 

     Komorbidite, sosyoekonomik durum ve psikososyal 
belirleyicilerin etkileşimleri yalnız “ayar değişkeni” olarak değil, 
etki değiştirici (effect modifier) olasılığı açısından da ele 
alınmalıdır (Irani et al., 2015; Shamim et al., 2022). Primer klinik 
çalışmalar, 6–8 haftada OHIP temelli skorların azalabildiğini ve 
daha şiddetli alt gruplarda kazanımın belirginleşebildiğini 
göstermiştir (Brauchle et al., 2013; Goel & Baral, 2017). 
Komorbiditesi olan popülasyonlarda OHRQoL yanıtı 
farklılaşabilir; tip 2 diyabetli bireylerde klinik iyileşmeye rağmen 
OHRQoL değişiminin sınırlı kalabildiği bildirilmiştir (Wong et al., 
2021; Irani et al., 2015). Psikososyal belirleyiciler yalnız özsaygı 
ile sınırlı değildir; çalışma durumu ve gelir gibi sosyoekonomik 
göstergeler hem periodontal risk profili hem de OHRQoL algısı 
üzerinde bağımsız etkiler oluşturabilir (Masood et al., 2019; 
Shamim et al., 2022). Bu nedenle kesitsel analizlerde 
sosyodemografik ayarlamaların yapılması, periodontal şiddet ile 
OHRQoL arasındaki ilişkinin daha doğru yorumlanmasına katkı 
sağlar (Ng & Leung, 2006; Masood et al., 2019). Klinik 
örneklemlerde semptom yükü yüksek hastalarda, tedavi öncesi 
beklenti ve kaygının yüksek olması OHRQoL skorlarını artırabilir; 
bu durum tedavi sonrası değişimin yorumlanmasında başlangıç 
düzeyi etkisini önemli kılar (Wong et al., 2021; Brauchle et al., 
2013). 

Özel Popülasyonlar ve Psikososyal Belirleyiciler 

     Yaşlı bireylerde periodontal durum ile OHRQoL arasındaki 
ilişki değerlendirilirken, bulguların en tutarlı biçimde diş sayısı ve 
buna bağlı fonksiyonel sonuçlar üzerinden izlendiği görülmektedir; 
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bu durum, yaşam kalitesi yükünün yaşlı popülasyonlarda çoğu kez 
doku yıkımının şiddetinden çok, fonksiyonel kapasite ile yakından 
ilişkili olabileceğine işaret eder (Kato et al., 2018). Psikososyal 
belirleyiciler açısından bakıldığında ise, özsaygı düzeyi ve 
sosyoekonomik değişkenlerin OHRQoL ile ilişkili bulunması, 
klinik şiddetin psikososyal kırılganlıklarla birlikte 
değerlendirildiğinde hasta-merkezli yükün daha iyi 
anlaşılabileceğini düşündürmektedir (Shamim et al., 2022). 

     OHRQoL ölçümünün zamanlaması, elde edilen bulguların 
yorumlanmasında kritik öneme sahiptir. Kısa dönemde (2–6 hafta) 
gözlenen OHRQoL değişimi çoğu kez erken semptom 
rahatlamasını yansıtırken, üçüncü aydan itibaren davranış 
değişikliği, fonksiyonel kazanımlar ve sosyal adaptasyonun etkileri 
daha belirgin hale gelebilir (Botelho et al., 2020; Goel & Baral, 
2017). Bu nedenle longitudinal tasarımlarda en az iki takip 
noktasının (örneğin birinci ay ve üçüncü ay) planlanması, 
değişimin zamansal paternini ortaya koyabilir ve klinik 
uygulamada daha gerçekçi hedefler belirlenmesine katkı sağlar 
(Nagarajan & Chandra, 2012; Botelho et al., 2020). 

     Analizlerin raporlanmasında şiddet ve yaygınlık alt grupları için 
tabakalı sonuç sunumu, OHRQoL kazanımının hangi hasta 
profillerinde daha belirgin olduğunu göstermesi açısından 
değerlidir (Masood et al., 2019; Brauchle et al., 2013). Bununla 
birlikte OHRQoL ile klinik göstergeler arasındaki ilişki 
incelenirken diş kaybı, protez kullanımı ve sosyoekonomik durum 
gibi önemli karıştırıcılar için uygun ayarlamaların yapılması, 
bulguların yorumlanabilirliğini ve genellenebilirliğini artıracaktır 
(Masood et al., 2019; Cunha-Cruz et al., 2007). Öte yandan genel 
yaşam kalitesi (HRQoL) düzeyinde periodontal hastalığa ilişkin 
kanıtın daha heterojen olduğu ve bu alandaki araştırma 
boşluklarının sürdüğü bildirilmektedir (Wong et al., 2021; Haag et 
al., 2017). 
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Metodolojik Noktalar ve Raporlama için Pratik Öneriler 

    Periodontal tanım heterojenliği ve OHRQoL ölçeklerindeki 
çeşitlilik, çalışmalar arası karşılaştırılabilirliği belirgin biçimde 
sınırlar. Bu nedenle periodontal hastalık şiddeti ve yaygınlığının 
birlikte ve açık kriterlerle raporlanması, kanıt sentezini 
güçlendirmek açısından temel bir gereklilik olarak öne çıkmaktadır 
(Wong et al., 2021; Masood et al., 2019). Benzer şekilde diş sayısı, 
sigara kullanımı ve sosyoekonomik durum gibi olası karıştırıcılar 
için uygun ayarlamaların yapılması ve yalnız toplam skor değil, 
alan (domen) bazlı skorların da sunulması, sonuçların klinik olarak 
yorumlanabilirliğini artırır (Masood et al., 2019; Jansson et al., 
2014). 

    OHRQoL verilerinde sık görülen “taban etkisi” (çok sayıda sıfır 
veya çok düşük skor) analitik yaklaşımın ölçüm özelliklerine göre 
uyarlanmasını gerektirir. Özellikle büyük toplum örneklemlerinde 
skorların sıfır-enflasyonlu dağılım gösterebilmesi nedeniyle, 
dağılım özelliklerini dikkate alan uygun istatistiksel modellerin 
tercih edilmesi önerilmektedir (Masood et al., 2019). Tedavi 
etkisinin raporlanmasında ise yalnız p-değerine odaklanmak yerine, 
başlangıç skorları ile birlikte değişim büyüklüğü ve klinik 
anlamlılık göstergelerinin bir arada sunulması; mümkün olduğunda 
domen düzeyinde hangi alanlarda daha belirgin iyileşme 
görüldüğünün belirtilmesi, bulguların klinik karşılığını güçlendirir 
(Botelho et al., 2020; Goel & Baral, 2017). 

    Çalışmalar arası karşılaştırılabilirliği artırmak amacıyla 
periodontal hastalık tanımının (şiddet ve yaygınlık ölçütleri), ölçüm 
zamanlarının (örneğin 1–2 hafta, 1 ay ve 3 ay gibi) ve eşlik eden 
oral koşulların (diş kaybı, protez kullanımı gibi) standart bir 
raporlama çerçevesi içinde sunulması önerilir (Wong et al., 2021; 
Cunha-Cruz et al., 2007). 
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Klinik Uygulamada OHRQoL'nin Entegrasyonu 

     OHRQoL ölçümü, hasta beklentilerinin daha sistematik biçimde 
ortaya konmasına yardımcı olarak ortak karar verme sürecini 
güçlendirebilir ve erken takiplerde hasta tarafından algılanan 
kazanımların görünür kılınmasını sağlayabilir (Shanbhag et al., 
2012; Botelho et al., 2020). 

     Plak kontrolündeki iyileşmenin OHRQoL kazanımıyla ilişkili 
bulunması, davranış değişikliğinin yalnız klinik parametreler 
açısından değil, hasta-merkezli değer açısından da önemli bir hedef 
olduğunu düşündürmektedir (Wong et al., 2021; Botelho et al., 
2020). 

Araştırma Gündemi: Boşluklar ve Öncelikler 

     Umbrella review bulguları, periodontal hastalığın OHRQoL 
üzerindeki olumsuz etkisine dair sinyalin görece daha tutarlı 
olduğunu; buna karşın HRQoL düzeyinde kanıtın daha heterojen 
kaldığını ve araştırma boşluklarının sürdüğünü bildirmiştir (Wong 
et al., 2021). 

     Bu çerçevede periodontal hastalığa özgü (condition-specific) 
ölçüm araçlarının geliştirilmesi, uzun dönem takiplerin artırılması 
ve komorbid popülasyonlarda mekanizmaya odaklanan 
çalışmaların yürütülmesi gelecekteki öncelikler arasında 
değerlendirilmektedir (Pupovac et al., 2024; Irani et al., 2015). 

Diş Kaybı, Protetik Durum ve Estetik/Fonksiyonel Sonuçlar 

     Diş kaybı periodontal hastalığın birikimli bir sonucu olup, 
OHRQoL üzerinde özellikle fonksiyonel kısıtlılık ve psikososyal 
alanlarda belirgin yansımalar oluşturabilir (Cunha-Cruz et al., 
2007; Kato et al., 2018). 

     Bu nedenle periodontal tedavi sonrasında rehabilitasyon 
seçeneklerinin OHRQoL ile birlikte değerlendirilmesi, hasta-
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merkezli hedeflerin tanımlanmasını ve izlenmesini güçlendirebilir 
(Wong et al., 2021; Kato et al., 2018). 

     Domen profilinin yorumlanmasında hastanın yaş grubu ve 
sosyal rol beklentileri önem taşır; genç erişkinlerde estetik ve 
sosyal alanlar daha belirleyici olabilirken, ileri yaşta fonksiyon ve 
konfor boyutları öne çıkabilir (Kato et al., 2018; Shamim et al., 
2022). 

     Bu nedenle OHRQoL sonuçları tek bir “eşik” üzerinden 
değerlendirilmemeli; klinik bağlam içinde ele alınarak aynı OHIP 
toplam skorunun farklı bireylerde farklı klinik önceliklere karşılık 
gelebileceği kabul edilmelidir (Wong et al., 2021). 

     Klinik uygulamada pratik bir yaklaşım, yüksek skor veren 
domen(ler) için hedefli bir soru seti oluşturmak ve bu alanlara 
yönelik müdahaleleri (ör. plak kontrol eğitimi, koku yönetimi, 
ağrı/hassasiyet yönetimi) planlamaktır (Ng & Leung, 2006; 
Shanbhag et al., 2012). 

OHRQoL Alanlarına Göre Klinik Yorum 

     Alan bazlı değerlendirme, aynı toplam skorun farklı klinik 
ihtiyaçlara işaret edebileceğini gösterir. Bu nedenle domen 
düzeyindeki sonuçların, tedavi hedeflerine dönüştürülecek şekilde 
yorumlanması klinik planlamayı güçlendirebilir (Masood et al., 
2019; Jansson et al., 2014). 

     Psikolojik ve sosyal alanlarda yüksek etkilenim saptandığında, 
yalnız klinik müdahaleler değil; iletişim, danışmanlık ve beklenti 
yönetimini içeren hasta-merkezli bileşenlerin de güçlendirilmesi 
gerekebilir (Wong et al., 2021; Shamim et al., 2022). 

Klinik Senaryolar: OHRQoL Bulgularından Eyleme Geçmek 

     Klinik senaryo ve hedef belirleme bağlamında, periodontal 
bulguların hasta tarafından nasıl deneyimlendiği bireyler arasında 
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belirgin farklılık gösterebilir. Bu nedenle değerlendirme sürecinde 
yalnız PPD/CAL gibi klinik parametreler değil, hastanın gündelik 
yaşamına yansıyan belirtiler (yemede güçlük, rahatsızlık, estetik 
kaygı, sosyal çekinme gibi) sistematik biçimde sorgulanmalıdır. 
Alan bazlı OHRQoL yaklaşımı, hangi şikâyetin hangi müdahaleyle 
hedefleneceğini daha net hale getirir; örneğin kanama ve koku 
yakınmaları psikolojik rahatsızlık alanını etkilerken, mobilite ve 
çiğneme zorluğu fonksiyonel kısıtlılık alanında daha 
belirginleşebilir. Bu çerçeve, tedavi planını hastanın öncelikleriyle 
hizalayarak uyumu artırma potansiyeli taşır (Wong et al., 2021; 
Shanbhag et al., 2012). 

 

Ölçüm ve Analiz Stratejileri: Klinik ve Araştırma için Ayrıntılı 
Çerçeve 

     Ölçüm ve takip stratejileri bağlamında, klinik bulguların hasta 
tarafından nasıl deneyimlendiği bireyler arasında farklılık 
gösterebilir. Bu nedenle değerlendirme sırasında yalnız PPD/CAL 
gibi klinik parametreler değil, hastanın gündelik yaşamına yansıyan 
belirtiler (yemede güçlük, rahatsızlık, estetik kaygı, sosyal çekinme 
gibi) sistematik biçimde sorgulanmalıdır. Alan bazlı OHRQoL 
yaklaşımı, hangi şikâyetin hangi müdahaleyle hedefleneceğini daha 
açık hale getirir; örneğin kanama ve koku yakınmaları psikolojik 
rahatsızlık alanına yansıyabilirken, mobilite ve çiğneme zorluğu 
fonksiyonel kısıtlılık alanında daha belirginleşebilir. Bu çerçeve, 
tedavi planının hastanın öncelikleriyle hizalanmasına ve tedaviye 
uyumun desteklenmesine katkı sağlayabilir (Wong et al., 2021; 
Masood et al., 2019). 

     Klinik çalışmalarda OHRQoL ölçümü planlanırken örneklem 
büyüklüğü hesaplamasında yalnız klinik parametreler değil, 
beklenen OHIP/OHRQoL değişimi de dikkate alınmalıdır. 
Özellikle kısa dönem takiplerde (4–12 hafta) kayıp oranları ve 
tekrarlı ölçümlerin sonuçlara etkisi tasarım aşamasında öngörülerek 
uygun örneklem büyüklüğü ve takip planı oluşturulmalıdır 
(Nagarajan & Chandra, 2012; Botelho et al., 2020). 
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     Analizde toplam skorun yanında “etkilenim prevalansı” 
yaklaşımının (örneğin OFOVO gibi) kullanılması, yaşam kalitesi 
yükünün küçük bir alt grupta yoğunlaştığı durumları görünür 
kılabilir. Bu tür bir raporlama, özellikle yüksek şiddet ve yaygınlık 
alt gruplarında klinik önceliklendirmeyi ve hedef belirlemeyi 
destekleyebilir (Masood et al., 2019). 

     Genel HRQoL ile OHRQoL’nin aynı kavramı ölçmediği ve 
periodontal hastalık bağlamında HRQoL kanıtının daha değişken 
olabildiği göz önünde bulundurulmalıdır. Bu nedenle periodontal 
bakımda OHRQoL birincil hasta-merkezli sonlanım olarak 
konumlandırılırken, HRQoL daha geniş sağlık bağlamında ikincil 
ve tamamlayıcı bir çıktı olarak ele alınabilir (Wong et al., 2021; 
Haag et al., 2017). 

     Takip çalışmalarında kayıp olguların seçici olması (örneğin 
memnuniyetsiz hastaların kontrole gelmemesi), OHRQoL 
sonuçlarını yanlılaştırabilir. Bu nedenle kayıp analizi yapılması ve 
mümkünse duyarlılık analizlerinin raporlanması, bulguların 
güvenilirliğini artırır (Shanbhag et al., 2012; Botelho et al., 2020). 

     Ölçümlerin benzer görüşme koşullarında yapılması ve anket 
uygulama biçiminin (öz-uygulama veya görüşmeci destekli) 
standardize edilmesi, psikososyal yanıt yanlılığını azaltmaya 
yardımcı olabilir (Wong et al., 2021; Masood et al., 2019). 

     Son olarak klinik parametrelerdeki değişimin OHRQoL’deki 
karşılığı yorumlanırken, küçük skor değişimlerinin bazı bireyler 
için anlamlı olabileceği ve özellikle yüksek başlangıç skorlarına 
sahip hastalarda daha belirgin kazanımların gözlenebileceği 
unutulmamalıdır (Nagarajan & Chandra, 2012; Brauchle et al., 
2013). 
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Klinik için Pratik Kontrol Listesi ve Rapor Şablonu 

     Bu alt başlık, OHRQoL ölçümünü klinik akışa entegre etmek 
isteyen hekimler için uygulanabilir bir çerçeve sunmayı amaçlar 
(Wong et al., 2021; Shanbhag et al., 2012). 

• Adım 1 – Amaç tanımı: Ölçümün tarama (ilk görüşme), 
tedavi yanıtını izleme (kontrol randevusu) veya bakım 
kalitesini izleme (klinik izlem) amaçlarından hangisine 
hizmet edeceği başlangıçta açık biçimde belirlenmelidir. 

• Adım 2 – Araç seçimi: Zaman kısıtlı kliniklerde kısa 
ölçekler veya OHIP-14 tercih edilebilirken, semptom odaklı 
izlemde periodontal hastalığa özgü araçların ek değer 
sağlayabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. 

• Adım 3 – Zamanlama: Tedavi öncesi bazal ölçüm ile 
birlikte en az bir kısa dönem kontrol (örneğin 3–6 hafta) 
planlamak, erken dönemde ortaya çıkan kazanımların 
yakalanmasına yardımcı olur. 

• Adım 4 – Yorum: Toplam skorun yanı sıra en yüksek 
puanlanan domen(ler) kaydedilmeli ve bu alanlar için 
hedefli bir müdahale planı oluşturulmalıdır  

• Adım 5 – İletişim: Sonuçlar hastaya geri bildirilirken, 
klinik bulgular ile OHRQoL alanları arasındaki bağlantı 
anlaşılır biçimde açıklanmalı ve ortak hedef belirleme 
yaklaşımı benimsenmelidir.  

     Rapor şablonu önerisi: Kullanılan ölçek ve versiyon, skor yönü, 
toplam skor ve öne çıkan domen(ler), eşlik eden diş kaybı/protez 
durumu ile planlanan müdahale ve takip zamanı standart bir 
formatta rapora eklenebilir (Wong et al., 2021; Cunha-Cruz et al., 
2007). 

     Bu yapı, klinik parametrelerde sınırlı değişim görülmesine 
karşın yaşam kalitesi şikâyeti süren hastaların daha erken fark 
edilmesini ve tedavi planının daha iyi kişiselleştirilmesini 
kolaylaştırabilir.Klinik düzeyde veri birikimi sağlandığında, hizmet 
kalitesinin izlenmesi ve hasta-merkezli çıktılara dayalı iyileştirme 
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döngülerinin kurulması daha uygulanabilir hale gelir (Wong et al., 
2021; Irani et al., 2015). 

Kavramsal Model: Klinik Bulgudan Yaşam Kalitesine Uzanan 
Yol 

     Periodontal hastalığın OHRQoL üzerindeki etkisi, tek bir klinik 
göstergeyle açıklanamayacak kadar çok boyutludur. Bu nedenle 
kavramsal bir model, klinik bulguların hasta deneyimine hangi 
basamaklar üzerinden dönüştüğünü daha sistematik biçimde 
açıklamaya yardımcı olur (Wong et al., 2021). 

     Modelin ilk katmanı, inflamasyon ve doku yıkımını yansıtan 
klinik göstergelerdir (PPD, BOP, CAL, kemik kaybı) ve bu 
göstergeler hastalık yükünün biyomedikal temsilini oluşturur (Ng 
& Leung, 2006; Masood et al., 2019). 

     İkinci katman, semptomlar ve fonksiyonel yansımadır. Kanama, 
hassasiyet, halitozis, mobilite ve çiğneme güçlüğü gibi deneyimler 
hastanın gündelik yaşamında doğrudan karşılık bulur ve OHRQoL 
alanlarına geçişte temel “taşıyıcı” rol üstlenir (Ng & Leung, 2006; 
Cunha-Cruz et al., 2007). 

     Üçüncü katman psikolojik ve sosyal değerlendirmeyi kapsar. 
Estetik kaygı, sosyal çekinme ve özsaygı etkilenimi, semptomların 
bireysel anlamlandırılmasıyla şekillenerek OHRQoL yükünün kişi 
düzeyinde nasıl deneyimleneceğini belirleyebilir (Wong et al., 
2021; Shamim et al., 2022). 

     Dördüncü katman davranışsal yanıt ve bakım arayışıdır. 
OHRQoL’deki bozulma, tedaviye başvuru, tedaviye uyum ve 
destekleyici bakım sürekliliği üzerinde belirleyici olabilir; bu da 
klinik sonuçlar ile hasta-merkezli sonuçlar arasında çift yönlü bir 
ilişki olasılığını gündeme getirir (Wong et al., 2021; Shanbhag et 
al., 2012). 
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     Katmanlar arasındaki ilişkiler zorunlu olarak doğrusal değildir; 
belirgin klinik yıkım bazı bireylerde düşük OHRQoL etkisiyle 
birlikte görülebilirken, sınırlı klinik bulguların yüksek psikososyal 
yükle eşleştiği durumlar da ortaya çıkabilir (Wong et al., 2021).Bu 
tür ayrışmalar, özellikle estetik algısı yüksek, sosyal rolleri yoğun 
veya anksiyete düzeyi yüksek bireylerde daha belirginleşebilir ve 
klinik iletişim stratejilerini anlamlı ölçüde etkileyebilir (Shamim et 
al., 2022). 

     Tedavi müdahaleleri modelin birden çok katmanında etki 
gösterebilir. NSPT inflamasyon ve semptom yükünü azaltırken, 
fonksiyonel ve psikososyal alanlardaki iyileşme çoğu kez zaman 
içinde ve eşlik eden rehabilitasyonla daha belirgin hale gelebilir 
(Cunha-Cruz et al., 2007; Botelho et al., 2020). 

     Komorbid durumlar (örneğin diyabet), modelin üst 
katmanlarında “gürültü” oluşturarak klinik iyileşmeye rağmen 
OHRQoL yanıtını zayıflatabilir; bu nedenle takip planının 
bireyselleştirilmesi ve beklenti yönetimi önem kazanır (Wong et 
al., 2021; Irani et al., 2015). 

     Modelin klinik çıktısı, değerlendirmenin iki ayaklı 
yürütülmesidir: (i) klinik şiddet ve yaygınlık düzeyi, (ii) hasta-
merkezli etki profili ve domen dağılımı. Bu ikili yaklaşım, klinik 
sınıflaması benzer olan hastalarda farklı önceliklere göre planlama 
yapılmasına olanak tanır (Wong et al., 2021; Masood et al., 2019). 

     Bu çerçeve, “tek tip tedavi başarısı” yerine “hedefe yönelik 
hasta başarısı” kavramını destekler; aynı klinik sınıfa giren 
hastalarda hedeflerin fonksiyon, semptom kontrolü veya 
psikososyal alanlar üzerinden farklılaştırılabileceğini gösterir 
(Wong et al., 2021; Shanbhag et al., 2012). 

     Sonuç olarak kavramsal model, literatürdeki heterojen 
bulguların anlaşılmasını kolaylaştırır ve gelecekteki çalışmalarda 
ölçüm zamanlaması ile uygun sonlanım seçiminde yol gösterici bir 
çerçeve sunabilir (Wong et al., 2021). 
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Sonuç 

     Periodontal hastalıklar, OHRQoL üzerinde çok boyutlu olumsuz 
etkiler oluşturabilen kronik durumlar olup, etkilenimin büyüklüğü 
hastalık şiddeti ve yaygınlığı arttıkça daha belirgin hale 
gelebilmektedir (Wong et al., 2021; Masood et al., 2019).Toplum 
temelli veriler, ataşman kaybı ve kemik kaybı gibi yıkım 
göstergeleriyle OHRQoL arasında tutarlı bir ilişki sinyali sunarken; 
klinik örneklemler derin cep yükü ve diş kaybının yaşam kalitesi 
algısını anlamlı biçimde şekillendirdiğini göstermektedir (Jansson 
et al., 2014; Cunha-Cruz et al., 2007). 

     Periodontal tedavi, özellikle non-cerrahi yaklaşımlar sonrasında 
kısa dönemde OHRQoL’de ölçülebilir iyileşmeler sağlayabilmekte 
ve bu kazanımlar bazı çalışmalarda birkaç aya kadar 
korunabilmektedir (Wong et al., 2021; Botelho et al., 
2020).Raporlamada yalnız ortalama değişimin sunulması yerine, 
belirli bir iyileşme eşiğine ulaşan hasta oranının da verilmesi klinik 
yorumlanabilirliği artırabilir; bu yaklaşım özellikle sıfır-
enflasyonlu dağılımların görülebildiği OHRQoL verilerinde daha 
bilgilendirici bir çerçeve sağlayabilir (Masood et al., 2019). 

     Tedavi çalışmalarında OHRQoL değişiminin klinik 
değişkenlerle ilişkisini raporlamak, mekanik bir nedensellik 
iddiasına kaymadan “eşzamanlı değişim” düzeyinde yorum 
yapılmasına olanak tanır ve sonuçların klinik karşılığını güçlendirir 
(Shanbhag et al., 2012; Botelho et al., 2020). 

     Ölçeklerin kültürel uyarlama süreçleri (dil, ifade, normlar) açık 
biçimde raporlanmadığında karşılaştırmalar güçleşir; bu nedenle 
kullanılan ölçek versiyonunun belirtilmesi ve mümkünse 
psikometrik özelliklerin kısaca sunulması önerilir (Ng & Leung, 
2006; Pupovac et al., 2024). 

     Komorbiditeler, yaş ve psikososyal faktörler OHRQoL yanıtını 
değiştirebildiğinden, hasta-merkezli hedeflerin bireye özgü 
planlanması ve klinik sonuçlarla birlikte OHRQoL’nin izlenmesi 
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bütüncül periodontal bakımın temel bileşenleri arasında yer 
almalıdır (Irani et al., 2015; Shamim et al., 2022). 

     Gelecekte periodontal hastalığa özgü OHRQoL araçlarının 
yaygınlaştırılması, ortak raporlama standartlarının geliştirilmesi ve 
OHRQoL boyutunu da kapsayan longitudinal çalışmaların 
artırılması, kanıt bütününün klinik kararlara daha doğrudan 
dönüştürülmesini kolaylaştıracaktır (Wong et al., 2021; Haag et al., 
2017). 

     Klinik pratikte OHRQoL’nin rutin kullanımı, tedavi 
hedeflerinin hasta öncelikleriyle hizalanmasını kolaylaştırır ve 
tedavi başarısının daha bütüncül biçimde izlenmesine olanak tanır; 
bu bağlamda OHRQoL’nin “ikincil” bir gösterge değil, klinik karar 
vermeyi tamamlayan temel bir hasta bildirimi çıktısı olarak 
değerlendirilmesi gerekir (Wong et al., 2021; Shanbhag et al., 
2012). 

     Klinik izlemde OHRQoL yaklaşımı, özellikle şiddeti ve 
yaygınlığı artmış olgularda tedavi önceliklendirmesini ve bakım 
sürekliliğini güçlendirebilir; non-cerrahi periodontal tedavi sonrası 
bildirilen kısa dönem kazanımların sürdürülebilirliği için ise 
destekleyici bakım ve gerektiğinde rehabilitasyon bileşenlerinin 
tedavi planına entegre edilmesi önem taşır (Masood et al., 2019; 
Botelho et al., 2020). 

     Özel popülasyonlarda yanıt örüntüsünün değişebilmesi, klinikte 
beklenti yönetimini ve psikososyal destek bileşenlerini daha da 
kritik hale getirir. Sonuç olarak ölçüm ve raporlama standartlarının 
güçlendirilmesi ve periodontal hastalığa özgü araçların 
yaygınlaşması, gelecekte daha karşılaştırılabilir ve klinik olarak 
daha uygulanabilir bir kanıt zemini oluşturacaktır (Irani et al., 
2015; Pupovac et al., 2024). 
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     Anahtar Kelimeler: periodontal hastalıklar; ağız sağlığı ile 
ilişkili yaşam kalitesi(OHRQoL); periodontal tedavi 
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PERİODONTOLOJİDE AKUT DURUMLAR 

Merve T3r3moğulları1, 
 Fat3h Karaaslan2 

G"r"ş 

Per"odontal Dokularda Akut İnflamasyon Kavramı ve 
Patof"zyoloj"s" 

Per$odontal dokularda görülen akut lezyonlar, 
per$odons$yumu veya $l$şk$l$ yapıları etk$leyen, hızlı başlangıçlı ve 
çoğu zaman ağrı, doku destrüks$yonu ve enfeks$yon bulguları $le 
seyreden kl$n$k durumlardır (Herrera et al., 2014; Herrera et al., 
2018). Bu lezyonlar arasında g$ng$val abse, per$odontal abse, 
nekrot$zan per$odontal hastalıklar, per$koronal abse/per$koron$t$s ve 
endodont$k-per$odontal lezyonlar yer alır (Herrera et al., 2014; 
Herrera et al., 2018). Kl$n$k önemler$, n$speten daha az 
görülmeler$ne rağmen ac$l müdahale gerekt$rmeler$, hastanın yaşam 
kal$tes$n$ kısa sürede bozab$lmeler$ ve etk$lenen d$ş$n prognozunu 
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bel$rg$n b$ç$mde etk$leyeb$lmeler$nden kaynaklanır (Albandar, 
2014; Herrera et al., 2014). 

Akut per$odontal $nflamasyonun gel$ş$m$nde m$krob$yal 
etkenler temel rol oynar; ancak konağın doğal savunma 
mekan$zmaları da sürec$n yönünü ve ş$ddet$n$ bel$rler (Albandar, 
2014; Denn$son & Van Dyke, 1997). Nötrof$ller, monos$tler ve 
makrofajlar per$odontal sağlığın sürdürülmes$nde kr$t$k öneme 
sah$pt$r; bakter$yel $nvazyona karşı gel$şen kemotaks$s, fagos$toz ve 
m$krob$yal el$m$nasyon bu hücreler$n temel $şlev$d$r (Denn$son & 
Van Dyke, 1997). Bu savunma mekan$zmalarında n$cel ya da 
fonks$yonel bozukluk bulunması, per$odons$yumun enfeks$yona 
daha yatkın hale gelmes$ne ve bazı olgularda hızlı yıkım gel$şmes$ne 
zem$n hazırlayab$l$r (Denn$son & Van Dyke, 1997). 

Özell$kle nekrot$zan per$odontal hastalıklarda kl$n$k 
ş$ddet$n, yalnızca m$krob$yal yük $le değ$l, konağa a$t yatkınlaştırıcı 
faktörler ve bozulmuş $mmün yanıt $le de yakından $l$şk$l$ olduğu 
kabul ed$lmekted$r (Albandar, 2014; Kutsal et al., 2024). Bu nedenle 
akut per$odontal lezyonlar, yalnızca lokal enfeks$yon tabloları olarak 
değ$l, m$krob$yal etkenler $le konak yanıtının karşılıklı etk$leş$m$ 
sonucunda gel$şen d$nam$k kl$n$k durumlar olarak 
değerlend$r$lmel$d$r (Albandar, 2014; Denn$son & Van Dyke, 1997). 

Kron"k Per"odontal Hastalıklardan Farkı ve Ep"dem"yoloj"k 
Görünüm 

Akut per$odontal lezyonlar, kron$k per$odontal hastalıklardan 
başlangıç b$ç$mler$, semptom ş$ddetler$, $lerleme hızları ve kl$n$k 
yönet$m gereks$n$mler$ bakımından ayrılır (Herrera et al., 2014; 
Albandar, 2014). Kron$k per$odont$t$s; d$sb$yot$k plak b$yof$lm$ $le 
$l$şk$l$, d$ş destek dokularının progres$f yıkımı $le karakter$ze kron$k, 
mult$faktör$yel $nflamatuvar b$r hastalık olarak tanımlanırken, akut 
per$odontal tablolar çoğu zaman an$ başlayan ağrı, lokal ş$şl$k, 
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süpürasyon, nekroz ya da bel$rg$n enfeks$yon bulguları $le ortaya 
çıkar (Papapanou et al., 2018; Herrera et al., 2018). 

Albandar’a göre akut g$ng$val ve per$odontal lezyonların 
kl$n$k önem$, çoğunlukla ağrı $le $l$şk$l$ olmaları ve bazılarının 
per$odontal dokularda hızlı ve c$dd$ destrüks$yona yol 
açab$lmeler$d$r (Albandar, 2014). Bu yönüyle akut lezyonlar, 
per$odont$t$s$n çoğu kez sess$z $lerleyen kron$k formundan ayrılır ve 
hastayı ac$l tedav$ arayışına yönelten semptomat$k durumlar olarak 
öne çıkar (Albandar, 2014; Corbet, 2004). 

Tanısal açıdan akut per$odontal lezyonlarda ayrıntılı 
anamnez ve d$kkatl$ kl$n$k muayene ön plandadır; radyograf$k 
değerlend$rme $se özell$kle ayırıcı tanıda, lezyonun der$n dokularla 
$l$şk$s$n$ değerlend$rmede ve eşl$k eden endodont$k veya per$odontal 
yıkımı saptamada destekley$c$ rol oynar (Corbet, 2004). 
Ep$dem$yoloj$k açıdan tüm akut per$odontal lezyonlar $ç$n tek b$r 
prevalans oranı vermek doğru değ$ld$r; çünkü bu grup kl$n$k açıdan 
heterojend$r ve farklı b$yoloj$k davranış gösteren alt tabloları $çer$r 
(Herrera et al., 2014; Albandar, 2014). Özell$kle nekrot$zan 
per$odontal hastalıklara $l$şk$n düşük prevalans ver$ler$, akut 
per$odontal lezyonların tamamına genellenmemel$d$r (Kutsal et al., 
2024). 

Kl"n"k Prat"kte Önem" ve S"stem"k Etk"leş"m 

Per$odontoloj$ prat$ğ$nde akut lezyonların zamanında 
tanınması, hem d$ş$n korunab$l$rl$ğ$n$ değerlend$rmek hem de 
enfeks$yonun lokal ya da bölgesel $lerlemes$n$ önlemek açısından 
kr$t$k öneme sah$pt$r (Herrera et al., 2014; Herrera et al., 2018). 
Per$odontal apseler yaygın dental ac$ller arasında yer alır ve uygun 
şek$lde yönet$lmed$kler$nde per$odons$yumda hızlı yıkım 
oluşturarak etk$lenen d$ş$n prognozunu bozab$l$r (Herrera et al., 
2014; Albandar, 2014). Nekrot$zan per$odontal hastalıklarda $se ağrı, 
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kanama, nekroz ve hızlı doku kaybı potans$yel$, ac$l müdahaley$ 
daha da öneml$ hale get$r$r (Albandar, 2014; Kutsal et al., 2024). 

Endodont$k-per$odontal lezyonlar daha seyrek görülse de 
tanı ve tedav$ süreçler$nde per$odontal ve endodont$k 
değerlend$rmey$ b$rl$kte gerekt$rmeler$ neden$yle kl$n$syen 
açısından zorlu tablolardır (Herrera et al., 2018; Corbet, 2004). 
Per$koron$t$s $se özell$kle genç er$şk$nlerde sık karşılaşılan, ağrı, 
yutma güçlüğü ve ağız açıklığında kısıtlılık g$b$ semptomlarla 
seyredeb$ld$ğ$ $ç$n günlük yaşam kal$tes$n$ bel$rg$n b$ç$mde 
bozab$len b$r akut enfeks$yondur (Schm$dt et al., 2021). 

Per$odontal $nflamasyon $le s$stem$k $nflamatuvar yanıt 
arasındak$ $l$şk$ uzun süred$r araştırılmaktadır. Yıkıcı per$odontal 
hastalık $le akut-faz yanıtı arasında $l$şk$ b$ld$ren çalışmalar 
bulunmakta; özell$kle C-reakt$f prote$n ve d$ğer $nflamatuvar 
bel$rteçlerle $l$şk$ gösteren ver$ler mevcuttur (Cra$g et al., 2003). 
Bununla b$rl$kte mevcut kanıtlar, akut per$odontal apseler $ç$n tek t$p 
ve özgül b$r b$yobel$rteç prof$l$ tanımlamaktan uzaktır. Ayrıca 
per$odontal tedav$ sonrasında serum $nflamatuvar bel$rteçler$nde 
geç$c$ değ$ş$kl$kler görüleb$leceğ$ göster$lm$ş olsa da, bu durum 
doğrudan tüm akut per$odontal lezyonların s$stem$k etk$s$ olarak 
yorumlanmamalıdır (Ide et al., 2003; D’A$uto et al., 2007). 

Bu nedenle kl$n$k prat$kte temel öncel$k, b$yobel$rteç 
tartışmalarından çok akut tablonun doğru tanınması, ağrı ve 
enfeks$yonun lokal kontrolü $le olası yayılımın önlenmes$d$r 
(Herrera et al., 2018; Corbet, 2004). 

Ac"l Müdahale Gerekt"ren Per"odontal Durumların 
Sınıflandırılması 

Güncel l$teratür, ac$l müdahale gerekt$ren per$odontal 
tabloların başlıca per$odontal apseler, nekrot$zan per$odontal 
hastalıklar ve endodont$k-per$odontal lezyonlar etrafında 
toplandığını göstermekted$r (Herrera et al., 2014; Herrera et al., 
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2018). Per$odontal apseler ve endodont$k-per$odontal lezyonlar 
genell$kle der$n per$odontal cep, sondlamada kanama, süpürasyon ve 
ağrı $le $l$şk$l$d$r; nekrot$zan per$odontal hastalıkların temel 
özell$kler$ $se ağrı, g$ng$val kanama ve $nterdental pap$l$n 
ülserasyonu veya nekrozudur (Herrera et al., 2018). 

Endodont$k-per$odontal lezyonlar aynı d$şte pulpal ve 
per$odontal dokular arasında gel$şen patoloj$k $let$ş$m $le 
karakter$zed$r ve akut ya da kron$k formda görüleb$l$r (Herrera et al., 
2018; Corbet, 2004). Bunun yanında per$koron$t$s de yarı sürmüş d$ş 
çevres$ndek$ yumuşak dokuların $nflamasyonu olarak kl$n$kte sık 
karşılaşılan, ağrılı seyreden ve uygun şek$lde yönet$lmed$ğ$nde 
kompl$kasyonlara yol açab$len öneml$ b$r akut enfeks$yon 
tablosudur (Schm$dt et al., 2021). 

Bu nedenle per$odontal tedav$de akut durumların 
değerlend$r$lmes$ yalnızca sınıflandırma amacı taşımamalı; aynı 
zamanda hang$ hastada enfeks$yon kontrolünün, hang$ hastada 
ayırıcı tanının ve hang$ hastada mult$d$s$pl$ner yaklaşımın öncel$kl$ 
olduğunu bel$rleyen b$r kl$n$k yol har$tası olarak görülmel$d$r 
(Corbet, 2004; Herrera et al., 2018; Schm$dt et al., 2021). 

Akut Per"odontal Enfeks"yonlar 

Bu grup, per$odons$yumda lokal$ze enfeks$yon, püy 
oluşumu, ağrı ve hassas$yet $le seyreden tabloları kapsar (Herrera et 
al., 2014; Herrera et al., 2018). G$ng$val abse, per$odontal abse ve 
per$koron$t$s/per$koronal abse bu grubun başlıca örnekler$d$r 
(Herrera et al., 2014; Schm$dt et al., 2021). Ortak özell$kler$ an$ 
başlangıç göstermeler$ ve zamanında tedav$ ed$lmed$kler$nde daha 
der$n doku tutuluşuna, daha fazla doku kaybına ya da 
kompl$kasyonlara zem$n hazırlayab$lmeler$d$r (Corbet, 2004; 
Herrera et al., 2018). 

Akut per$odontal enfeks$yonların tanısında kl$n$k muayene 
temel unsurdur. Ağrı, lokal ş$şl$k, süpürasyon, sondlamada 
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hassas$yet, cep der$nl$ğ$ ve radyograf$k bulguların b$rl$kte 
değerlend$r$lmes$ hem lezyonun kaynağını bel$rlemede hem de 
g$ng$val, per$odontal, per$ap$kal ve endodont$k kökenl$ akut tabloları 
b$rb$r$nden ayırmada önem taşır (Corbet, 2004). 

G"ng"val Abse 

G$ng$val abse, per$odontal ceb$n bulunmadığı ya da der$n 
per$odontal tutulumun eşl$k etmed$ğ$ alanlarda, marj$nal g$ng$va 
veya $nterdental pap$lde gel$şen akut pürülan enfeks$yondur (Herrera 
et al., 2014; Albandar, 2014). En sık et$yoloj$k faktör yabancı c$s$m 
$mpaks$yonudur; sert gıda artıkları, d$ş fırçası kılları veya benzer$ 
materyaller lokal travma oluşturarak enfeks$yon gel$ş$m$ne zem$n 
hazırlayab$l$r (Herrera et al., 2014; Albandar, 2014). Bu nedenle 
g$ng$val abse, çoğu kez per$odontal abseden daha yüzeyel yerleş$ml$ 
b$r akut lezyon olarak değerlend$r$l$r (Albandar, 2014; Corbet, 
2004). 

Kl$n$k olarak lokal$ze ş$şl$k, ağrı, dokunma hassas$yet$ ve 
bazen spontan ya da provoke drenaj görüleb$l$r (Corbet, 2004). 
Lezyonun daha yüzeyel yerleş$ml$ olması ve der$n per$odontal 
dokularla bel$rg$n $l$şk$l$ olmaması ayırıcı tanıda önem taşır. 
Radyograf$k $nceleme çoğunlukla destekley$c$d$r; bel$rg$n kem$k 
kaybının olmaması, g$ng$val absen$n per$odontal abse veya 
per$ap$kal kaynaklı enfeks$yonlardan ayrılmasına yardımcı olab$l$r 
(Corbet, 2004). 

Tedav$n$n temel$n$ yabancı c$sm$n uzaklaştırılması, lokal 
drenajın sağlanması ve d$kkatl$ debr$dman oluşturur (Herrera et al., 
2014; Corbet, 2004). Gerekt$ğ$nde sulkus yoluyla ya da uygun 
görülen olgularda $ns$zyon $le drenaj sağlanab$l$r. S$stem$k yayılım 
bulgusu olmayan olgularda rut$n ant$b$yot$k kullanımı genell$kle 
gerekl$ değ$ld$r; esas tedav$ lokal enfeks$yon kontrolüdür (Herrera et 
al., 2014). 

Per"odontal Abse 
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Per$odontal abse, per$odontal cep veya sulkus duvarı $ç$nde 
gel$şen lokal$ze püy b$r$k$m$ $le karakter$ze akut per$odontal 
enfeks$yondur (Herrera et al., 2014; Herrera et al., 2018). 
Per$odont$t$sl$ hastalarda mevcut der$n ceb$n ağzının kapanması, 
drenajın bozulması ve subg$ng$val $çer$ğ$n doku $ç$nde b$r$kmes$ en 
öneml$ mekan$zmalardan b$r$d$r (Herrera et al., 2014; Herrera et al., 
2018). Bunun yanında yabancı c$s$m $mpaks$yonu, travma, cerrah$ 
sonrası durumlar, kök kırığı veya perforasyon g$b$ etkenler de 
per$odontal abse gel$ş$m$ne katkıda bulunab$l$r (Herrera et al., 2014; 
Corbet, 2004). 

Kl$n$k tabloda ağrı, lokal ş$şl$k, sondlamada süpürasyon, 
der$n per$odontal cep, mob$l$te artışı ve perküsyona hassas$yet 
görüleb$l$r (Herrera et al., 2018; Corbet, 2004). Bazı hastalarda d$şte 
yükselme h$ss$ ya da ç$ğneme sırasında bel$rg$n rahatsızlık tar$f 
ed$leb$l$r. Radyograf$k olarak lateral yüzeyde radyolüsens$ 
saptanab$lse de, çok yen$ gel$şen apselerde radyograf$k bulgular 
henüz bel$rg$n olmayab$l$r; bu nedenle tanı her zaman kl$n$k 
bulgularla b$rl$kte değerlend$r$lmel$d$r (Corbet, 2004). 

Yıkıcı per$odontal $nflamasyon $le akut-faz yanıtı arasında 
$l$şk$ b$ld$ren çalışmalar mevcuttur (Cra$g et al., 2003; Ide et al., 
2003; D’A$uto et al., 2007). Bununla b$rl$kte, akut per$odontal 
abseler $ç$n özgül ve standart b$r s$stem$k b$yobel$rteç prof$l$ 
tanımlanmış değ$ld$r. Bu nedenle per$odontal apseler$n s$stem$k 
etk$ler$ tartışılırken, mevcut ver$ler$n daha çok per$odontal 
$nflamasyonun genel s$stem$k yükünü ve yoğun tedav$ sonrasında 
gözlenen geç$c$ $nflamatuvar değ$ş$kl$kler$ yansıttığı akılda 
tutulmalıdır (Cra$g et al., 2003; D’A$uto et al., 2007). 

Tedav$n$n temel$n$ drenajın sağlanması, lokal debr$dman ve 
hazırlayıcı etkenler$n ortadan kaldırılması oluşturur (Herrera et al., 
2014; Herrera et al., 2018). Kök yüzey$ tem$zl$ğ$ ve enfeks$yon 
odağının boşaltılması çoğu olguda $lk basamak yaklaşımdır. 
S$stem$k ant$b$yot$kler yalnızca yayılım gösteren enfeks$yon, 
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s$stem$k tutulum, yüz boşluklarına $lerleme şüphes$ veya genel 
durum bozukluğu g$b$ seç$lm$ş durumlarda düşünülmel$d$r (Herrera 
et al., 2014; Herrera et al., 2018). 

Per"koron"t"s 

Per$koron$t$s, çoğunlukla kısmen sürmüş mand$bular üçüncü 
molarların kronu üzer$ndek$ yumuşak doku operkülünde gel$şen 
$nflamatuvar enfeks$yondur (Schm$dt et al., 2021). Operkulum 
altında plak ve gıda artıklarının retans$yonu temel patojenet$k 
etkend$r ve lokal anatom$k koşullar $le karşıt d$ş travması bu sürec$ 
kolaylaştırab$l$r (Schm$dt et al., 2021). Kl$n$k olarak ağrı, 
operkülumda ödem, lokal hassas$yet, hal$toz$s, bazen tr$smus ve 
d$sfaj$ görüleb$l$r; daha ağır olgularda enfeks$yon çevre dokulara 
yayılab$l$r (Schm$dt et al., 2021; Soares et al., 2025). 

Per$koron$t$s günlük yaşam kal$tes$n$ bel$rg$n b$ç$mde 
bozab$len, oral h$jyen$ zorlaştıran ve ağrı neden$yle hastayı ac$l 
başvuruya yönelten b$r tablodur (Schm$dt et al., 2021). Uygun 
şek$lde yönet$lmed$ğ$nde bölgesel yayılım göstereb$l$r ve daha c$dd$ 
enfeks$yonlara zem$n hazırlayab$l$r. Ayrıca d$ş hek$ml$ğ$nde 
uygunsuz ant$b$yot$k reçetelenmes$n$n sık görüldüğü tablolardan 
b$r$ olması neden$yle, yalnızca akut enfeks$yon olarak değ$l, aynı 
zamanda ant$b$yot$k yönet$m$ açısından da d$kkat gerekt$ren b$r 
durumdur (Schm$dt et al., 2021). 

Yönet$mde temel yaklaşım lokal $rr$gasyon, mekan$k 
debr$dman ve varsa travmat$k oklüzal temasın ortadan 
kaldırılmasıdır (Schm$dt et al., 2021). Akut faz kontrol altına 
alındıktan sonra operkülektom$ veya d$ş çek$m$ kalıcı çözüm 
seçenekler$ olarak değerlend$r$l$r. Ant$b$yot$k kullanımı yalnızca 
s$stem$k tutulum, yayılım veya ağır enfeks$yon bulgularında 
düşünülmel$d$r (Schm$dt et al., 2021). 

Ozonlanmış su $le $rr$gasyonun standart yaklaşıma göre 
üstün olduğu söylenemez; mevcut p$lot çalışma, ozonlanmış suyun 
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sal$n $rr$gasyona benzer kl$n$k $y$leşme sağladığını ve alternat$f b$r 
$rr$gasyon ajanı olarak değerlend$r$leb$leceğ$n$ göstermekted$r 
(Soares et al., 2025). Bu nedenle per$koron$t$s tedav$s$nde temel 
yaklaşım hâlen mekan$k debr$dman ve lokal enfeks$yon kontrolüdür 
(Schm$dt et al., 2021; Soares et al., 2025). 

Nekrot"zan Per"odontal Hastalıklar 

Nekrot$zan per$odontal hastalıklar; $nterdental pap$llerde 
nekroz, spontan ya da kolay provoke olan d$ş et$ kanaması, bel$rg$n 
ağrı ve karakter$st$k ağız kokusu $le seyreden agres$f 
enfeks$yonlardır (Albandar, 2014; Herrera et al., 2018). Güncel 
yaklaşımda nekrot$zan g$ng$v$t$s, nekrot$zan per$odont$t$s ve 
nekrot$zan stomat$t spektrumunda değerlend$r$l$r (Albandar, 2014; 
Kutsal et al., 2024). 

Bu hastalıkların gel$ş$m$nde konağın $mmün yanıtındak$ 
bozulma, kötü ağız h$jyen$, s$gara, ps$koloj$k stres, malnütr$syon ve 
$mmünsüpresyon g$b$ faktörler öneml$ rol oynar (Albandar, 2014; 
Kutsal et al., 2024). Kl$n$k olarak pap$llerde “punched-out” 
görünüm, gr$-beyaz psödomembran, ağrı ve kanama sık görülür. 
Nekrot$zan per$odont$t$s formunda buna kl$n$k ataşman kaybı ve 
alveoler kem$k destrüks$yonu eşl$k eder; nekrot$zan stomat$tte $se 
süreç mukog$ng$val sınırın ötes$ne taşab$l$r (Albandar, 2014; Kutsal 
et al., 2024). 

Serum İskem$k Mod$f$ye Albüm$n düzeyler$n$n arttığını 
b$ld$ren ön çalışmalar bulunmakla b$rl$kte, bu bulgular henüz sınırlı 
düzeyded$r ve yardımcı b$yobel$rteç olarak temk$nl$ 
yorumlanmalıdır (Tayman et al., 2016). Bu nedenle nekrot$zan 
per$odontal hastalıkların tanısı esas olarak kl$n$k bulgular, ayrıntılı 
s$stem$k öykü ve r$sk faktörler$n$n d$kkatl$ değerlend$r$lmes$ne 
dayanmalıdır (Albandar, 2014; Kutsal et al., 2024). 

Tedav$de akut fazda naz$k debr$dman, ant$sept$k destek, ağrı 
kontrolü ve r$sk faktörler$n$n düzelt$lmes$ ön plandadır; nekrot$k 
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süreç ger$led$kten sonra $se per$odontal durumun ayrıntılı yen$den 
değerlend$r$lmes$ gerek$r (Kutsal et al., 2024). Özell$kle 
$mmünsüpres$f zem$n$ olan hastalarda yalnızca lokal tedav$ $le 
yet$n$lmemel$, altta yatan s$stem$k durumlar da gözden 
geç$r$lmel$d$r (Albandar, 2014; Kutsal et al., 2024). 

Travmat"k Per"odontal Durumlar 

Per$odons$yumda akut hasar yaratan travmalar f$z$ksel, 
k$myasal, mekan$k veya $yatrojen$k etkenlerle ortaya çıkab$l$r 
(Mer$ç Kantar & Budunel$, 2021). Bu tür lezyonlar bazı olgularda 
enfeks$yöz akut lezyonları takl$t edeb$l$r; bu nedenle ayrıntılı öykü, 
kl$n$k muayene ve gerekt$ğ$nde radyograf$k değerlend$rme önem 
taşır (Corbet, 2004; Mer$ç Kantar & Budunel$, 2021). 

Oklüzal travma, d$şlere gelen aşırı kuvvetler sonucunda 
per$odons$yumda hasar gel$şmes$d$r ve kl$n$k olarak mob$l$te artışı, 
ç$ğneme sırasında rahatsızlık ve destek dokularda zorlanma $le 
$l$şk$l$d$r (Mer$ç Kantar & Budunel$, 2021). Yabancı c$s$m 
$mpaks$yonu lokal akut $nflamasyona, yüzeyel travmat$k lezyonlara 
ve bazen apseleşmeye yol açab$l$r (Herrera et al., 2014; Mer$ç 
Kantar & Budunel$, 2021). 

İyatrojen$k hasarlar; taşkın restorasyon kenarları, k$myasal 
ajanlar, termal travma ya da tedav$ sırasında bırakılan materyallere 
bağlı gel$şeb$l$r ve per$odontal dokularda akut travmat$k yanıt 
oluşturab$l$r (Mer$ç Kantar & Budunel$, 2021). Bu nedenle 
travmat$k per$odontal durumların değerlend$r$lmes$nde yalnızca 
enfeks$yon değ$l, dış etkenler ve tedav$ $l$şk$l$ nedenler de mutlaka 
göz önünde bulundurulmalıdır (Mer$ç Kantar & Budunel$, 2021). 

Postoperat"f Akut Kompl"kasyonlar 

Per$odontal tedav$ veya cerrah$ sonrasında gel$şen akut 
kompl$kasyonlar, özell$kle lokal enfeks$yon ve yara $y$leşmes$n$n 
bozulması açısından önem taşır (Herrera et al., 2014; Herrera et al., 
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2018). Cerrah$ sahada kontam$nasyon, drenajın bozulması veya 
kullanılan materyaller$n çevres$nde enfeks$yon gel$şmes$; ağrı, 
ş$şl$k, süpürasyon ve $y$leşmede gec$kme $le ortaya çıkab$l$r 
(Herrera et al., 2014; Herrera et al., 2018). Özell$kle yabancı 
materyal $le $l$şk$l$ lokal kompl$kasyonlar ve postoperat$f 
enfeks$yonlar, akut müdahale gerekt$ren durumlar arasında 
değerlend$r$lmel$d$r (Herrera et al., 2014). 

Yoğun per$odontal tedav$ sonrasında serum $nflamatuvar 
bel$rteçler$nde geç$c$ artışlar b$ld$r$lm$şt$r (Ide et al., 2003; D’A$uto 
et al., 2007). Bununla b$rl$kte bu ver$ler, postoperat$f kanama ya da 
her türlü rejenerat$f materyal kompl$kasyonu $ç$n doğrudan 
açıklayıcı kanıt olarak yorumlanmamalıdır. Bu nedenle postoperat$f 
akut kompl$kasyonlar başlığında en güçlü vurgunun lokal 
enfeks$yöz sorunlar ve $y$leşme bozuklukları üzer$nde olması daha 
uygundur (Herrera et al., 2018; D’A$uto et al., 2007). 

Endodont"k-Per"odontal Akut Lezyonlar 

Endodont$k-per$odontal lezyonlar, pulpa $le per$odontal 
dokular arasında aynı d$şte gel$şen patoloj$k $let$ş$m sonucu ortaya 
çıkan kompleks kl$n$k durumlardır (Herrera et al., 2018; Corbet, 
2004). Bu lezyonlar akut ya da kron$k seyredeb$l$r. Tanıda pülpal 
v$tal$te testler$, per$odontal cep der$nl$ğ$, süpürasyon, mob$l$te, 
radyograf$k kem$k kaybı ve olası kök hasarlarının b$rl$kte 
değerlend$r$lmes$ esastır (Corbet, 2004; Herrera et al., 2018). 

Kök kırığı veya perforasyonla $l$şk$l$ olgular genell$kle daha 
kötü prognoza sah$pt$r (Herrera et al., 2018). Bu nedenle 
endodont$k-per$odontal akut lezyonlarda tanı sürec$ yalnızca 
per$odontal muayene $le sınırlı kalmamalı; endodont$k 
değerlend$rme $le b$rl$kte yürütülmel$d$r. Kl$n$k karar ver$rken hang$ 
komponent$n baskın olduğunun bel$rlenmes$, tedav$ sıralamasını ve 
d$ş$n korunab$l$rl$ğ$ne $l$şk$n öngörüyü doğrudan etk$ler (Corbet, 
2004; Herrera et al., 2018). 
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Ayırıcı tanıda per$ap$kal kaynaklı akut enfeks$yonlar, 
per$odontal apseler ve komb$ne lezyonlar arasındak$ sınırın her 
zaman net olmayab$leceğ$ akılda tutulmalıdır. Bu nedenle pülpal 
yanıtın, cep konf$gürasyonunun ve radyograf$k kem$k kaybının 
b$rl$kte değerlend$r$lmes$, gereks$z veya yanlış tedav$ sıralamasının 
önlenmes$ açısından bel$rley$c$d$r (Corbet, 2004; Herrera et al., 
2018). 

Ac"l Tedav" Prens"pler" 

Akut per$odontal lezyonların yönet$m$nde temel hedef 
ağrının azaltılması, enfeks$yonun kontrol altına alınması, drenajın 
sağlanması ve doku kaybını artıran etkenler$n ortadan 
kaldırılmasıdır (Herrera et al., 2014; Herrera et al., 2018; Corbet, 
2004). Bu temel $lkeler farklı akut tablolar arasında bazı değ$ş$kl$kler 
gösterse de, erken müdahale ve doğru ayırıcı tanı her durumda 
bel$rley$c$ öneme sah$pt$r (Corbet, 2004). 

Özell$kle apselerde $lk yaklaşım drenajın sağlanması ve lokal 
debr$dmandır (Herrera et al., 2014; Herrera et al., 2018). Bu 
yaklaşım enfeks$yon yükünü azaltır, semptomları haf$flet$r ve daha 
$ler$ doku yıkımını sınırlandırır. Akut tablonun kontrol altına 
alınmasını tak$ben, altta yatan per$odont$t$s varlığı, travmat$k 
etkenler ve uzun dönem per$odontal tedav$ $ht$yacı yen$den 
değerlend$r$lmel$d$r (Herrera et al., 2014; Herrera et al., 2018). 

Per$koron$t$s g$b$ tablolarda $rr$gasyon ve mekan$k 
debr$dman temel tedav$d$r (Schm$dt et al., 2021). Ant$b$yot$kler, 
lokal g$r$ş$mler$n yer$n$ alan rut$n b$r yaklaşım olarak değ$l, s$stem$k 
tutulum, yayılım ya da ağır enfeks$yon bulguları bulunan seç$lm$ş 
olgularda ek tedav$ olarak değerlend$r$lmel$d$r (Schm$dt et al., 
2021). Bu yaklaşım hem gereks$z $laç kullanımını azaltır hem de 
ant$m$krob$yal d$renç açısından önem taşır (Schm$dt et al., 2021). 

Hazırlayıcı etkenler$n ortadan kaldırılması akut tedav$n$n 
ayrılmaz parçasıdır. Yabancı c$s$mler, travmat$k oklüzal temaslar, 
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k$myasal $rr$tanlar ve $yatrojen$k faktörler mümkün olduğunca erken 
el$m$ne ed$lmel$d$r; çünkü akut tablonun yalnızca semptomat$k 
değ$l, et$yoloj$k olarak da kontrol altına alınması kalıcı $y$leşme $ç$n 
gerekl$d$r (Herrera et al., 2014; Mer$ç Kantar & Budunel$, 2021). 

Akut $nflamatuvar yanıt süres$nce fagos$t$k hücreler$n hızlı 
cevabı enfeks$yonun sınırlandırılmasında öneml$ rol oynar; ancak 
konak yanıtındak$ bozulmalar bazı akut lezyonların daha ağır ve 
yıkıcı seyretmes$ne yol açab$l$r (Denn$son & Van Dyke, 1997). Bu 
nedenle özell$kle nekrot$zan hastalıklar g$b$ tablolarda yalnızca lokal 
lezyon değ$l, hastanın genel durumu ve r$sk prof$l$ de 
değerlend$r$lmel$d$r (Albandar, 2014; Kutsal et al., 2024; Denn$son 
& Van Dyke, 1997). 

Sonuç 

Per$odontal ac$l durumlar, per$odontoloj$ prat$ğ$nde yalnızca 
ağrı oluşturan semptomat$k tablolar değ$l, aynı zamanda kısa sürede 
per$odontal dokularda anlamlı yıkım oluşturab$len ve d$ş 
prognozunu doğrudan etk$leyeb$len kl$n$k durumlardır (Herrera et 
al., 2014; Herrera et al., 2018; Albandar, 2014). G$ng$val abse, 
per$odontal abse, per$koron$t$s, nekrot$zan per$odontal hastalıklar, 
travmat$k per$odontal lezyonlar, postoperat$f enfeks$yöz 
kompl$kasyonlar ve endodont$k-per$odontal akut lezyonlar; farklı 
et$yoloj$k mekan$zmalara sah$p olsalar da ortak olarak hızlı tanı, 
doğru ayırıcı tanı ve zamanında müdahale gerekt$r$rler (Herrera et 
al., 2018; Corbet, 2004; Schm$dt et al., 2021). 

Bu tabloların değerlend$r$lmes$nde yalnızca lezyonun lokal 
görünümü değ$l, aynı zamanda konağa a$t r$sk faktörler$, pulpal 
durum, olası travmat$k etkenler, öncek$ per$odontal tedav$ler ve 
s$stem$k yayılım bulguları da göz önünde bulundurulmalıdır 
(Albandar, 2014; Corbet, 2004; Denn$son & Van Dyke, 1997). 
Özell$kle nekrot$zan per$odontal hastalıklarda $mmünsüpresyon, 
malnütr$syon, s$gara ve stres g$b$ faktörler; per$koron$t$ste lokal 
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retans$yon alanları ve uygunsuz ant$b$yot$k kullanımı; per$odontal 
apselerde $se drenajın bozulması ve mevcut per$odont$t$s varlığı 
kl$n$k yönet$m$ bel$rleyen temel unsurlar arasında yer alır (Herrera 
et al., 2014; Albandar, 2014; Schm$dt et al., 2021; Kutsal et al., 
2024). 

Tedav$ açısından bakıldığında, akut per$odontal lezyonların 
yönet$m$nde ana $lke çoğu zaman lokal enfeks$yon kontrolünün 
sağlanmasıdır. Drenaj, debr$dman, lokal $rr$tanların ortadan 
kaldırılması ve uygun olgularda kes$n tedav$n$n planlanması, başarılı 
yönet$m$n temel basamaklarını oluşturur (Herrera et al., 2014; 
Herrera et al., 2018). Ant$b$yot$kler $se rut$n değ$l, seç$lm$ş 
end$kasyonlarda kullanılmalıdır; bu yaklaşım hem b$l$msel 
kanıtlarla uyumludur hem de ant$m$krob$yal d$renç gel$ş$m$n$ 
önleme açısından öneml$d$r (Herrera et al., 2014; Schm$dt et al., 
2021). Özell$kle per$koron$t$s g$b$ sık görülen tablolarda bu $lken$n 
vurgulanması gerekl$d$r (Schm$dt et al., 2021; Soares et al., 2025). 

Ayrıca per$odontal $nflamasyonun s$stem$k etk$ler$ tamamen 
göz ardı ed$lmemel$d$r. Her ne kadar akut per$odontal lezyonlara 
özgü net b$r b$yobel$rteç prof$l$ tanımlanmamış olsa da, per$odontal 
$nflamasyonun genel s$stem$k $nflamatuvar yük $le $l$şk$l$ 
olab$leceğ$n$ gösteren ver$ler mevcuttur (Cra$g et al., 2003; Ide et 
al., 2003; D’A$uto et al., 2007). Bununla b$rl$kte mevcut b$lg$ler, 
akut lezyonların s$stem$k etk$ler$ konusunda d$kkatl$ ve ölçülü 
yorum yapılmasını gerekt$r$r. Bu nedenle kl$n$syen açısından 
öncel$k, b$yobel$rteç tartışmalarından çok, akut tablonun kl$n$k 
ağırlığını doğru değerlend$rmek ve enfeks$yonun lokal ya da 
bölgesel $lerlemes$n$ engelleyecek zamanında müdahaley$ 
gerçekleşt$rmekt$r (Corbet, 2004; Herrera et al., 2018). 

Sonuç olarak per$odontal ac$l durumların başarılı yönet$m$; 
doğru sınıflandırma, d$kkatl$ kl$n$k muayene, uygun radyograf$k ve 
endodont$k değerlend$rme, et$yoloj$k faktörler$n saptanması ve 
kanıta dayalı tedav$ prens$pler$n$n uygulanmasına dayanır (Herrera 
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et al., 2018; Corbet, 2004; Papapanou et al., 2018). Bu yaklaşım hem 
akut semptomların hızlı kontrol altına alınmasını hem de uzun 
dönem per$odontal stab$l$ten$n korunmasını sağlar. Per$odontal 
tedav$de akut durumlara yönel$k farkındalığın artırılması; gereks$z 
ant$b$yot$k kullanımının azaltılması, kompl$kasyonların erken 
tanınması ve mult$d$s$pl$ner yaklaşım gerekt$ren olguların 
zamanında yönlend$r$lmes$ bakımından da büyük önem taşımaktadır 
(Schm$dt et al., 2021; Mer$ç Kantar & Budunel$, 2021; Herrera et 
al., 2018). 
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PERİODONTOLOJİDE VE İMPLANT 

CERRAHİSİNDE ANTİBİYOTİK KULLANIMI 

1. YAREN ERİŞKEN1 

2. FATİH KARAASLAN2 

Giriş 

Antibiyotikler, modern tıbbın en önemli kazanımlarından biri olarak 

enfeksiyon hastalıklarının kontrolünde devrim yaratmış ve diş 

hekimliği pratiğinde uzun yıllar boyunca temel tedavi araçları 

arasında yer almıştır. Dental alanda antibiyotik kullanımı temelde iki 

ana amaç doğrultusunda şekillenmektedir: mevcut enfeksiyonların 

tedavisi ve cerrahi işlemlere bağlı olası enfeksiyonların önlenmesi. 

Bununla birlikte, profilaktik ve terapötik antibiyotik kullanımı 

arasındaki sınırların klinik pratikte sıklıkla belirsizleştiği; 

reçeteleme kararlarının zaman zaman bilimsel kanıttan çok 

alışkanlık temelli yaklaşımlara dayandığı bildirilmektedir 

(Buonavoglia et al., 2021; Ramu & Padmanabhan, 2012). 
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İmplant ve periodontal cerrahi uygulamaların yaygınlaşmasıyla 

birlikte antibiyotik reçeteleme oranlarında belirgin bir artış 

gözlenmiştir. Ancak güncel bilimsel veriler, dental cerrahi işlemlerin 

önemli bir bölümünde antibiyotiklerin enfeksiyon oranlarını anlamlı 

düzeyde azaltmadığını ve sağlanan klinik faydanın çoğu zaman 

sınırlı kaldığını ortaya koymaktadır (Liu et al., 2017; Lund et al., 

2015; Nibali et al., 2022). Benzer şekilde implant cerrahisinde 

antibiyotik profilaksisinin temel etkisinin enfeksiyonu önlemekten 

çok erken implant kaybı riskini kısmen azaltmaya yönelik olduğu; 

postoperatif uzun süreli antibiyotik kürlerinin ise ek klinik yarar 

sağlamadığı gösterilmiştir (Ata-Ali et al., 2014; Asenjo-Lobos et al., 

2015; Chen et al., 2025; Rodríguez Sánchez et al., 2018; Torof et al., 

2023).  

Antibiyotiklerin gereksiz ve uygunsuz kullanımı yalnızca bireysel 

hasta düzeyinde advers etkilerle sınırlı kalmamakta, aynı zamanda 

küresel ölçekte önemli bir halk sağlığı sorunu olan antimikrobiyal 

direnç (AMR) gelişimine de katkıda bulunmaktadır (Botelho et al., 

2025; Suda et al., 2018). Bu nedenle güncel yaklaşım, 

antibiyotiklerin her cerrahi işlemde rutin olarak değil; yalnızca net 

klinik endikasyon varlığında ve hasta bazlı risk değerlendirmesi 

doğrultusunda kullanılmasını önermektedir. Enfeksiyon kontrolünde 

aseptik cerrahi teknikler, etkili mekanik debridman ve klorheksidin 

gibi lokal önlemlerin çoğu durumda antibiyotiklerden daha 

belirleyici olduğu vurgulanmaktadır (Buonavoglia et al., 2021; 

Latkowska-Wiśniewska et al., 2025). 

Bu bölümde, periodontoloji ve implant cerrahisi alanında antibiyotik 

kullanımının bilimsel temelleri güncel literatür ışığında ele alınacak; 

profilaktik ve terapötik kullanımın endikasyonları, sınırlılıkları ve 

olası riskleri değerlendirilecektir. Ayrıca implant cerrahisi, 

rejeneratif periodontal işlemler ve kemik ogmentasyon 

uygulamalarında kanıta dayalı antibiyotik protokolleri tartışılarak, 

klinik pratiğe yönelik akılcı reçeteleme önerileri sunulacaktır. 
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Diş Hekimliğinde Antibiyotik Kullanımının Temelleri 

Antibiyotiklerin Diş Hekimliğindeki Yeri 

Antibiyotikler, enfeksiyon hastalıklarının kontrolünde 

modern tıbbın en önemli araçlarından biri olup, diş hekimliği 

pratiğinde uzun yıllardır terapötik ve profilaktik amaçlarla 

kullanılmaktadır. Terapötik antibiyotik kullanımı mevcut 

enfeksiyonun tedavisine yönelikken; profilaktik kullanım, 

enfeksiyon bulgusu olmayan bireylerde cerrahi işlemlere bağlı 

bakteriyel kontaminasyonun klinik enfeksiyona dönüşmesini 

önlemeyi amaçlamaktadır (Buonavoglia et al., 2021; Ramu & 

Padmanabhan, 2012). Bununla birlikte, bu iki yaklaşımın klinik 

pratikte sıklıkla karıştırıldığı ve profilaktik antibiyotiklerin bilimsel 

gereklilikten çok alışkanlık temelli biçimde reçete edildiği 

bildirilmektedir. 

Son yıllarda dental cerrahi uygulamaların artışıyla paralel 

olarak antibiyotik reçeteleme oranlarında belirgin bir yükselme 

gözlenmiştir. Özellikle implant ve periodontal cerrahi işlemlerde 

antibiyotiklerin rutin uygulama haline gelmesi, bu yaklaşımın 

bilimsel temellerinin yeniden sorgulanmasına yol açmıştır 

(Chrcanovic et al., 2014; Lund et al., 2015). Güncel sistematik 

derlemeler, birçok dental cerrahi işlemde antibiyotik profilaksisinin 

enfeksiyon oranlarını anlamlı düzeyde azaltmadığını ve sağlanan 

klinik faydanın çoğu zaman sınırlı kaldığını ortaya koymaktadır 

(Khouly et al., 2019; Nibali et al., 2022). 

Periodontoloji alanında antibiyotiklerin yeri daha da tartışmalıdır. 

Rejeneratif periodontal cerrahilerde sistemik antibiyotiklerin klinik 

sonuçları anlamlı biçimde iyileştirdiğine dair güçlü kanıt 

bulunmamaktadır. Meta-analizler, intrabony ve furkasyon 

defektlerinin cerrahi tedavisinde antibiyotik kullanımının ek klinik 

kazanç sağlamadığını göstermiştir (Nibali et al., 2022). Benzer 

şekilde, mukogingival cerrahilerde enfeksiyon insidansının oldukça 
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düşük olması nedeniyle, sistemik olarak sağlıklı bireylerde rutin 

antibiyotik kullanımının çoğu vakada gereksiz olduğu 

vurgulanmaktadır (Latkowska-Wiśniewska et al., 2025). 

İmplant cerrahisinde antibiyotik profilaksisine ilişkin yaklaşım da 

giderek daha seçici hale gelmektedir. Mevcut kanıtlar, 

antibiyotiklerin enfeksiyon oranlarını belirgin biçimde 

azaltmadığını; buna karşın erken implant kaybı riskini sınırlı 

düzeyde etkileyebildiğini göstermektedir (Khouly et al., 2019; 

Lund et al., 2015). Gerekli görülen durumlarda en rasyonel 

yaklaşımın, cerrahiden yaklaşık bir saat önce uygulanan tek doz 

profilaksi olduğu; postoperatif uzun süreli antibiyotik kürlerinin ise 

ek fayda sağlamadığı bildirilmektedir (Romandini et al., 2019). 

Bu veriler, diş hekimliğinde antibiyotik kullanımının alışkanlık 

temelli uygulamalardan uzaklaşarak, kanıta dayalı, seçici ve 

bireyselleştirilmiş bir çerçevede ele alınması gerektiğini açıkça 

ortaya koymaktadır. 

Periodontal ve Peri-implant Enfeksiyonların Mikrobiyolojisi 

Periodontal ve peri-implant hastalıklar temel olarak biyofilm 

kaynaklı enfeksiyonlardır. Diş ve implant yüzeylerinde oluşan 

biyofilm, konak yanıtını tetikleyerek doku yıkımına yol açan 

karmaşık ve dinamik bir mikrobiyal ekosistemdir (Walker & 

Karpinia, 2002). Biyofilmin yapısal özellikleri, antibiyotik 

penetrasyonunu sınırlandırmakta ve mikroorganizmaların tedaviye 

direnç göstermesine neden olmaktadır. 

Bu biyolojik gerçeklik nedeniyle antibiyotikler periodontal tedavide 

mekanik debridmanın alternatifi değil, yalnızca seçilmiş durumlarda 

tamamlayıcı bir destek olarak kabul edilmektedir (Canas et al., 2015; 

Walker & Karpinia, 2002). Cerrahi işlemler sırasında oral 

mikroorganizmaların cerrahi alana kontaminasyonu kaçınılmaz 

olmakla birlikte, sistemik olarak sağlıklı bireylerde konak savunması 
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çoğu zaman bu kontaminasyonu tolere edebilmekte ve cerrahi alan 

enfeksiyonu riski düşük seyretmektedir. Nitekim mukogingival 

cerrahilerde enfeksiyon insidansının %0.3–3.6 gibi oldukça düşük 

düzeylerde olduğu bildirilmiştir (Latkowska-Wiśniewska et al., 

2025). 

İmplant cerrahisinde antibiyotik profilaksisinin enfeksiyon oranları 

üzerindeki etkisi de sınırlıdır. Güncel çalışmalar, antibiyotiklerin 

esas olarak minimal düzeyde erken implant başarısızlığını 

azaltabildiğini, enfeksiyon insidansında ise tutarlı bir azalma 

sağlamadığını göstermektedir (Gill et al., 2018; Khouly et al., 2019). 

Yerleşik peri-implantitis tablolarında ise sistemik antibiyotiklerin 

cerrahi tedaviye belirgin katkı sağlamadığı; lokal antibiyotik 

uygulamalarının ise sınırlı ve geçici faydalar sunabildiği 

bildirilmiştir (Baus-Domínguez et al., 2023). Bu bulgular, 

antibiyotiklerin periodontal ve peri-implant enfeksiyon yönetiminde 

ancak belirli klinik durumlarda anlamlı olabileceğini ortaya 

koymaktadır. 

Antimikrobiyal Direnç (AMR) ve Akılcı Antibiyotik Kullanımı 

Antimikrobiyal direnç (AMR), günümüzde küresel ölçekte en 

önemli halk sağlığı sorunlarından biri olarak kabul edilmektedir. 

Gereksiz ve uygunsuz antibiyotik kullanımı, dirençli 

mikroorganizma suşlarının seçilimine yol açmakta ve mevcut tedavi 

seçeneklerini giderek kısıtlamaktadır. Diş hekimliği pratiği, 

toplumdaki antibiyotik reçetelerinin önemli bir bölümünü 

oluşturduğundan, akılcı antibiyotik kullanımında kritik bir role 

sahiptir (Botelho et al., 2025; Suda et al., 2018). 

Gerçek yaşam verileri, dental alanda yazılan antibiyotik reçetelerinin 

önemli bir kısmının güncel kılavuzlarla tam uyumlu olmadığını 

göstermektedir (Suda et al., 2018). Gereksiz antibiyotik kullanımı 

yalnızca direnç gelişimine katkıda bulunmakla kalmamakta; alerjik 

reaksiyonlar, gastrointestinal yan etkiler ve ilaç etkileşimleri gibi 
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bireysel düzeyde önemli klinik riskler de doğurmaktadır 

(Buonavoglia et al., 2021). 

Akılcı antibiyotik kullanımı; doğru hastada, doğru endikasyonda, 

uygun ilacın seçilmesi ve mümkün olan en kısa etkili sürede 

uygulanması prensiplerine dayanmaktadır. Mevcut kanıtlar, birçok 

periodontal ve implant cerrahisinde enfeksiyon kontrolünün 

antibiyotiklerden çok aseptik cerrahi teknikler, etkili mekanik 

debridman ve klorheksidinle kimyasal plak kontrolü ile 

sağlanabildiğini göstermektedir (Buonavoglia et al., 2021; 

Latkowska-Wiśniewska et al., 2025). 

Son yıllarda antibiyotik ihtiyacını azaltmaya yönelik alternatif 

yaklaşımlar da önem kazanmaktadır. Antimikrobiyal fotodinamik 

tedavi (Chambrone et al., 2018), antibakteriyel kaplı sütür 

materyalleri (La Rosa et al., 2024) ve antimikrobiyal özellikli 

GTR/GBR membranları (Takallu et al., 2024) gibi yöntemler, 

seçilmiş klinik durumlarda enfeksiyon kontrolüne katkı sunabilecek 

tamamlayıcı seçenekler olarak değerlendirilmektedir. 

Antibiyotik Kullanımının Temel Prensipleri 

Antibiyotikler diş hekimliğinde enfeksiyonların tedavisi ve 

önlenmesinde önemli bir araç olmakla birlikte, her cerrahi işlemde 

rutin olarak kullanılması gereken ilaçlar değildir. Güncel bilimsel 

kanıtlar, birçok dental girişimde antibiyotiklerin klinik sonuçları 

anlamlı biçimde iyileştirmediğini; gereksiz kullanımın ise bireysel 

ve toplumsal düzeyde önemli riskler doğurduğunu ortaya 

koymaktadır. Bu nedenle antibiyotik kullanımına ilişkin temel 

prensiplerin doğru anlaşılması, akılcı reçeteleme açısından kritik 

öneme sahiptir (Buonavoglia et al., 2021; Ramu & Padmanabhan, 

2012). 

Profilaksi ve Tedavi Kavramlarının Ayrımı 
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Antibiyotik kullanımında temel ayrım profilaktik ve terapötik 

uygulamalar arasındadır. Profilaktik antibiyotikler, enfeksiyon 

bulgusu olmayan bireylerde cerrahi işlem sırasında oluşabilecek 

bakteriyel kontaminasyonun klinik enfeksiyona dönüşmesini 

önlemeyi amaçlarken; terapötik antibiyotikler mevcut enfeksiyonun 

tedavisine yöneliktir (Buonavoglia et al., 2021; Ramu & 

Padmanabhan, 2012). 

Dental cerrahilerde profilaksinin hedefi, cerrahi saha 

kontaminasyonu gerçekleşmeden önce dokuda yeterli antibiyotik 

konsantrasyonunun sağlanmasıdır. Bununla birlikte periodontal 

cerrahilerde enfeksiyon oranlarının düşük olması nedeniyle, 

profilaktik antibiyotiklerin gerçek klinik faydasının çoğu zaman 

sınırlı kaldığı gösterilmiştir (Latkowska-Wiśniewska et al., 2025; 

Nibali et al., 2022). 

İmplant cerrahisinde profilaktik antibiyotiklerin erken implant 

kaybını belirli ölçüde azaltabildiğine dair veriler bulunmakla 

birlikte, enfeksiyon gelişimini anlamlı biçimde önlediğine dair güçlü 

kanıt mevcut değildir (Khouly et al., 2019; Lund et al., 2015). Bu 

bağlamda, gerekli görülen durumlarda en rasyonel yaklaşımın 

cerrahiden yaklaşık bir saat önce uygulanan tek doz antibiyotik 

olduğu; postoperatif uzun süreli kürlerin ise ek klinik yarar 

sağlamadığı bildirilmektedir (Romandini et al., 2019). 

Terapötik antibiyotik kullanımı yalnızca klinik olarak enfeksiyon 

bulgularının varlığında endikedir. Periodontal apseler, yaygın selülit, 

sistemik yayılım bulguları, nekrotizan periodontal hastalıklar ve 

kontrol altına alınamayan akut enfeksiyon tabloları bu kapsamda 

değerlendirilir (Buonavoglia et al., 2021; Walker & Karpinia, 2002). 

Bu durumlar dışındaki dental cerrahi işlemlerde, enfeksiyon bulgusu 

olmayan hastalara antibiyotik reçete edilmesinin bilimsel bir temeli 

bulunmamaktadır. 
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Antibiyotikler biyofilm temelli enfeksiyonlarda mekanik tedavinin 

alternatifi değil, yalnızca seçilmiş durumlarda destekleyici ajanlar 

olarak değerlendirilmelidir. Reçeteleme kararı, işlemin türü kadar 

hastaya özgü risk faktörleri dikkate alınarak verilmelidir (Botelho et 

al., 2025; Canas et al., 2015). 

Antibiyotik Rejimlerinin Sınıflandırılması 

Dental cerrahilerde kullanılan antibiyotik rejimleri üç ana başlıkta 

değerlendirilmektedir(Tablo1). 

Tablo 1: İmplant Cerrahisinde Antibiyotik Uygulama Protokolleri 

Uygulama 

Zamanı 

Kullanım Şekli ve Klinik 

Yaklaşım Etkinlik Durumu 

Preoperatif 

(Cerrahi Öncesi) 

İşlemden 1 saat önce tek 

doz (genellikle 2g 

Amoksisilin). 

Erken implant kaybı riskini 

azaltmada en etkili yöntemdir. 

Postoperatif 

(Cerrahi Sonrası) 

Ameliyat sonrası 5-7 gün 

süren antibiyotik kürleri. 

Tek doz preoperatif kullanıma 

göre ek bir klinik fayda 

sağlamaz. 

Kombine 

Kullanım 

Hem cerrahi öncesi hem de 

sonrası kullanım. 

Sadece preoperatif kullanım 

ile benzer sonuçlar verir; rutin 

önerilmez. 

Kaynak: Romandini M, De Tullio I, Congedi F, et al. Antibiotic prophylaxis at 

dental implant placement: which is the best protocol? A systematic review and 

network meta‐analysis. Journal of Clinical Periodontology. 2019;46(3): 382–395. 

doi:10.1111/jcpe.13080 

Preoperatif Tek Doz Uygulama 

Bu protokol, antibiyotik maruziyetini minimumda tutarak potansiyel 

faydayı en üst düzeye çıkarmayı hedefler. Mevcut kanıtların en güçlü 

biçimde desteklediği yaklaşım, gerekli görülen durumlarda 

cerrahiden yaklaşık bir saat önce uygulanan tek doz antibiyotik 

protokolüdür. Network meta-analizler, implant cerrahisinde en 

rasyonel rejimin preoperatif tek doz amoksisilin olduğunu 

göstermektedir (Romandini et al., 2019). Bu protokol, antibiyotik 
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maruziyetini minimumda tutarak potansiyel faydayı en üst düzeye 

çıkarmayı hedefler. 

Postoperatif Antibiyotik Kürleri 

Klinik pratikte yaygın olmakla birlikte, güncel çalışmalar 

postoperatif antibiyotik kürlerinin enfeksiyon oranlarını anlamlı 

biçimde azaltmadığını ve implant başarısına ek katkı sağlamadığını 

göstermektedir (Lund et al., 2015; Suda et al., 2018). Bu nedenle 

uzun süreli postoperatif kürlerin çoğu durumda alışkanlığa dayalı 

uygulamalar olduğu kabul edilmektedir. 

Kombine Rejimler 

Preoperatif tek doza ek olarak postoperatif antibiyotik kullanımını 

içeren kombine rejimlerin, tek doz uygulamalara üstünlüğü 

kanıtlanmamıştır. Çalışmalar, bu rejimlerin enfeksiyon ve implant 

başarısızlığı üzerinde anlamlı ek katkı sağlamadığını ortaya 

koymaktadır (Khouly et al., 2019; Romandini et al., 2019). 

Periodontal cerrahi işlemler açısından ise bu rejimlerin hiçbiri rutin 

olarak önerilmemekte; rejeneratif periodontal cerrahilerde sistemik 

antibiyotiklerin belirgin ek fayda sağlamadığı bildirilmektedir 

(Latkowska-Wiśniewska et al., 2025; Nibali et al., 2022). 

Antibiyotiklerin Riskleri 

Antibiyotikler potansiyel faydalarının yanında önemli klinik riskler 

de barındırır ve bu riskler gereksiz reçeteleme eğiliminin temel karşı 

argümanını oluşturur. 

Alerjik Reaksiyonlar 

Antibiyotiklere bağlı alerjik reaksiyonlar hafif deri döküntülerinden 

anafilaksiye kadar geniş bir yelpazede görülebilir. Özellikle beta-

laktam grubu antibiyotikler bu açıdan risk taşımaktadır. Alternatif 

olarak sık reçete edilen klindamisinin de önemli advers etki 

potansiyeline sahip olduğu gösterilmiştir (Suda et al., 2018). 
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Gastrointestinal Yan Etkiler 

Bulantı, kusma ve diyare gibi yan etkiler antibiyotik kullanımında 

sık karşılaşılmaktadır. Ayrıca antibiyotiklerin Clostridioides difficile 

enfeksiyonu gibi ciddi komplikasyonlara zemin hazırlayabildiği 

bilinmektedir (Suda et al., 2018). Bu riskler özellikle uzun süreli 

kürlerde belirginleşmektedir. 

İlaç Etkileşimleri 

Çoklu ilaç kullanımı olan bireylerde antibiyotikler çeşitli 

farmakolojik etkileşimlere yol açabilmekte, özellikle yaşlı ve 

komorbid hastalarda ek risk oluşturmaktadır (Buonavoglia et al., 

2021). 

Antimikrobiyal Direnç Gelişimi 

Gereksiz antibiyotik kullanımı, antimikrobiyal direnç (AMR) 

gelişiminin en önemli nedenlerinden biridir. Dental alanda yaygın 

profilaktik reçetelemelerin dirençli mikroorganizma seçilimine 

katkıda bulunduğu vurgulanmaktadır (Botelho et al., 2025). Bu 

nedenle antibiyotikler yalnızca net klinik endikasyon varlığında 

kullanılmalıdır. 

Antibiyotik Dışı Enfeksiyon Kontrol Yöntemleri 

Güncel yaklaşım, cerrahi enfeksiyonların önlenmesinde 

antibiyotiklere rutin olarak başvurmak yerine kanıta dayalı lokal ve 

mekanik yöntemlerin önceliklendirilmesini önermektedir (Tablo-2) 

Tablo 2: Diş Hekimliğinde Enfeksiyon Kontrolünde Güncel ve 

Alternatif Yöntemler 

Yöntem / 

Teknoloji 

Etki Mekanizması ve 

Kullanım Alanı Klinik Avantajı 

Klorheksidin 

(CHX) 

Cerrahi öncesi ve sonrası 

bakteriyel yükü azaltan altın 

standart gargara. 

Bakteriyel kolonizasyonu 

engeller, enfeksiyon riskini 

düşürür. 
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Fotodinamik 

Terapi 

Işığa duyarlı ajanlar ve lazer 

kullanımıyla bakterilerin yok 

edilmesi. 

Antibiyotik direnci riskini 

ortadan kaldıran lokal bir 

çözümdür. 

Antibakteriyel 

Sütürler 

Dikiş materyaline emdirilmiş 

triklosan gibi ajanların 

salınımı. 

İyileşme bölgesinde dikiş 

hattı boyunca bakteri 

birikimini önler. 

L-PRF ve 

Membranlar 

Büyüme faktörleri ve 

bağışıklık hücrelerinin bölgeye 

yoğun transferi. 

Doku iyileşmesini 

hızlandırarak enfeksiyon 

bariyeri oluşturur. 

Atravmatik 

Teknik 

Titiz cerrahi manevralar ve 

minimal doku hasarı. 

Postoperatif ödem ve 

sekonder enfeksiyon 

olasılığını azaltır. 

Kaynak: Chen Z, Chiou LL, Calatrava J, et al. The role of antibiotics in preventing 

surgical complications in periodontology and implant dentistry. Periodontology 

2000. 2025; Advance online publication. doi:10.1111/prd.12636 

Klorheksidin Uygulamaları 

Preoperatif ve postoperatif dönemde kullanılan klorheksidin 

gargaralar, oral bakteriyel yükü azaltarak enfeksiyon riskini 

düşürmektedir. Özellikle mukogingival cerrahilerde enfeksiyon 

kontrolünün temelinin klorheksidinle kimyasal plak kontrolü olduğu 

ve çoğu vakada antibiyotik gereksinimini ortadan kaldırdığı 

bildirilmiştir (Latkowska-Wiśniewska et al., 2025). 

Aseptik Cerrahi Teknik 

Enfeksiyon kontrolünün en önemli belirleyicisi titiz aseptik cerrahi 

tekniktir. Atravmatik doku manipülasyonu, doğru sütürleme, kısa 

cerrahi süre ve uygun cerrahi protokoller, antibiyotiklerden daha 

etkili koruma sağlar (Nibali et al., 2022). 

Antibiyotik Alternatifleri 

Antimikrobiyal fotodinamik tedavi (aPDT) gibi lokal yaklaşımlar 

belirli durumlarda mekanik tedaviye ek katkı sunabilmektedir 

(Chambrone et al., 2018). Ayrıca antibakteriyel kaplı sütürler (La 

Rosa et al., 2024) ve antimikrobiyal özellikli GTR/GBR 

--230--



membranları (Takallu et al., 2024) enfeksiyon kontrolünde umut 

verici alternatiflerdir. 

Hasta Hijyeni ve Postoperatif Bakım 

Uygun ağız hijyeni eğitimi, düzenli kontroller ve doğru postoperatif 

bakım protokolleri enfeksiyonların önlenmesinde belirleyici rol 

oynar. Bu yaklaşımlar, çoğu durumda antibiyotik kullanımına 

duyulan ihtiyacı azaltmaktadır (Latkowska-Wiśniewska et al., 

2025). 

Periodontolojide Antibiyotik Kullanımı 

Genel İlkeler 

Antibiyotiklerin Periodontal Tedavide Adjuvan Rolü 

Periodontal hastalıklar, biyofilm kaynaklı kronik inflamatuvar 

enfeksiyonlar olup tedavinin temel hedefi patojenik biyofilmin 

mekanik olarak uzaklaştırılması ve konak yanıtının kontrol altına 

alınmasıdır. Bu nedenle antibiyotikler periodontal tedavide birincil 

yaklaşım değil; yalnızca belirli klinik koşullarda mekanik tedaviye 

eklenen adjuvan ajanlar olarak değerlendirilmelidir (Canas et al., 

2015; Walker & Karpinia, 2002). Klinik pratikte antibiyotiklerin 

rutin kullanımı önerilmemekte; ancak hızlı ilerleyiş gösteren/şiddetli 

hastalık tabloları, mekanik tedaviye yetersiz yanıt veren refrakter 

olgular, nekrotizan periodontal hastalıklar, sistemik yayılım 

bulgularıyla seyreden akut enfeksiyonlar ve immünsüprese hastalar 

gibi seçilmiş durumlarda endikasyon gündeme gelebilmektedir 

(Teughels et al., 2020).  

Biyofilmin üç boyutlu yapısı antibiyotik penetrasyonunu 

sınırlandırmakta; mikroorganizmaların çevresel streslere 

adaptasyonu ve tolerans mekanizmaları nedeniyle antibiyotik 

etkinliği klinik olarak kısıtlanabilmektedir (Walker & Karpinia, 

2002).Bu biyolojik çerçeve, antibiyotiklerin tek başına periodontal 

enfeksiyonların kontrolünde yeterli olmadığını ve mekanik 
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debridmanın yerini alamayacağını desteklemektedir (Walker & 

Karpinia, 2002). Nitekim mekanik tedavi uygulanmaksızın verilen 

antibiyotiklerin uzun dönem klinik başarı sağlamadığı, çoğu 

durumda geçici iyileşmelerle sınırlı kaldığı vurgulanmaktadır 

(Teughels et al., 2020).  

Mekanik Debridmanın Esas Tedavi Oluşu 

Scaling and root planing (SRP) ve gerekli durumlarda cerrahi 

debridman, periodontal tedavinin temelini oluşturan kanıta dayalı 

yaklaşımlardır. Klinik çalışmalar, yalnızca mekanik tedavi ile cep 

derinliğinde azalma (PPD), klinik ataşman düzeyinde iyileşme 

(CAL) ve kanama parametrelerinde anlamlı düzelme 

sağlanabildiğini göstermektedir. Buna karşılık, mekanik debridman 

olmaksızın antibiyotik kullanımının kalıcı klinik yarar sağlamadığı 

bildirilmektedir. Dolayısıyla temel klinik yaklaşım “önce mekanik 

tedavi; seçilmiş olgularda adjuvan antibiyotik” şeklinde 

yapılandırılmalıdır (Canas et al., 2015). 

Rutin Antibiyotik Kullanımının Sınırlılıkları 

Kronik periodontitis olgularının büyük bölümünde SRP’ye ek 

sistemik antibiyotiklerin sağladığı ek PPD/CAL kazanımlarının 

genellikle sınırlı olduğu; buna karşın advers etki ve antimikrobiyal 

direnç (AMR) riskinin göz ardı edilemeyeceği gösterilmiştir 

(Botelho et al., 2025; Canas et al., 2015). Bu nedenle antibiyotik 

reçeteleme kararı, yalnızca tanı ve hastalık şiddetine değil; hastaya 

özgü risk profiline, sistemik duruma ve mekanik tedaviye yanıtın 

öngörüsüne dayalı olarak verilmelidir (Botelho et al., 2025). 

Non-Cerrahi Periodontal Tedavide Antibiyotikler 

SRP Sonrası Antibiyotiklerin Çoğu Vakada Gereksizliği 

SRP, non-cerrahi periodontal tedavinin temelini oluşturur. Meta-

analiz verileri, SRP’ye sistemik antibiyotik eklenmesiyle elde edilen 

ek PPD azalması ve CAL kazançlarının çoğu zaman klinik açıdan 
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mütevazı düzeyde kaldığını göstermektedir. Bu sınırlı ek fayda, 

antibiyotiklerin olası advers etkileri ve AMR riski ile birlikte 

değerlendirildiğinde, kronik periodontitis olgularının büyük 

kısmında SRP sonrası rutin antibiyotik kullanımının gerekçesini 

zayıflatmaktadır (Botelho et al., 2025; Canas et al., 2015). 

 Antibiyotiklerin Endike Olabileceği Seçilmiş Durumlar 

Non-cerrahi periodontal tedavide sistemik antibiyotikler, sınırlı ve 

seçilmiş klinik tablolar için düşünülmelidir: 

• Şiddetli/ilerleyici (agresif özellikli) periodontitis 

tabloları: Hızlı doku yıkımı, derin cepler ve mekanik 

tedaviye zayıf yanıt ile karakterize olgularda SRP’ye ek 

sistemik antibiyotiklerin klinik fayda sağlayabileceği 

bildirilmiştir (McGowan et al., 2018; Walker & Karpinia, 

2002). 

• Nekrotizan periodontal hastalıklar: Yaygın nekroz ve 

sistemik bulguların eşlik ettiği tablolar antibiyotik 

tedavisi için daha net endikasyon oluşturur (Walker & 

Karpinia, 2002). 

• Sistemik risk faktörleri: Kontrolsüz diyabet, 

immünsüpresyon ve benzeri durumlarda enfeksiyon 

kontrolü ve komplikasyon riskleri nedeniyle antibiyotik 

kullanımı daha düşük eşiklerde değerlendirilebilir 

(AlJehani, 2014; Buonavoglia et al., 2021; Genco & 

Borgnakke, 2013). 

Sıklıkla Kullanılan Sistemik Rejimler 

Periodontolojide en güçlü kanıt düzeyine sahip sistemik rejimlerden 

biri amoksisilin + metronidazol kombinasyonudur; özellikle 

şiddetli/ilerleyici hastalık tablolarında SRP’ye adjuvan olarak klinik 

fayda bildirilmiştir(Canas et al., 2015; McGowan et al., 

2018).Azitromisin hasta uyumu açısından avantajlı olmakla birlikte 
--233--



kanıt düzeyi ve sonuçların tutarlılığı daha sınırlı görünmektedir. 

Tüm rejimlerde temel ilke, antibiyotiğin tek başına değil mekanik 

tedavi ile birlikte ve yalnızca doğru endikasyonda uygulanmasıdır 

(Canas et al., 2015). 

Akut Enfeksiyonlar ve Periodontal Apseler 

Periodontal apselerde temel yaklaşım antibiyotik değil, mekanik 

müdahale (drenaj ve debridman) olmalıdır; drenaj sağlanmadan 

uygulanan antibiyotiklerin klinik etkinliği sınırlı kalmaktadır 

(Buonavoglia et al., 2021). Sistemik antibiyotikler, özellikle 

aşağıdaki durumlarda düşünülmelidir: ateş ve belirgin sistemik 

semptomlar, yaygın ödem ve selülit, lenfadenopati, sistemik yayılım 

bulguları veya immünsüprese hasta varlığı (Buonavoglia et al., 2021; 

Ramu & Padmanabhan, 2012). Lokalize apselerde ve sistemik bulgu 

yokluğunda antibiyotik çoğu zaman gerekli değildir; mekanik 

kontrol ve yakın takip ön planda tutulmalıdır (Buonavoglia et al., 

2021). 

Periodontal Cerrahilerde Antibiyotikler 

Flap Cerrahilerinde 

Periodontal flap cerrahilerinde cerrahi alan enfeksiyonu insidansı 

düşük olduğundan, sistemik olarak sağlıklı bireylerde rutin 

antibiyotik profilaksisi genel olarak desteklenmemektedir; aseptik 

cerrahi yaklaşım ve etkili plak kontrolü çoğu vakada yeterli 

olmaktadır (Nibali et al., 2022). 

Rejeneratif Cerrahilerde 

GTR/GBR gibi rejeneratif periodontal işlemlerde, sistemik 

antibiyotiklerin CAL kazancı ve PPD azalması üzerine tutarlı ve 

klinik açıdan anlamlı ek katkı sağladığına dair kanıt sınırlıdır. 

Rejeneratif başarının temel belirleyicileri cerrahi teknik, primer 

kapanış, pıhtı stabilitesi ve postoperatif plak kontrolüdür (Nibali et 

al., 2022). 
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Mukogingival Cerrahilerde 

Gingival greft ve resesyon cerrahilerinde enfeksiyon riski genellikle 

düşüktür ve sağlıklı bireylerde rutin antibiyotik kullanımını 

destekleyen kanıtlar sınırlıdır (Latkowska-Wiśniewska et al., 2025). 

NNT Yaklaşımı 

NNT analizleri, periodontal cerrahilerde tek bir enfeksiyonu 

önlemek için çok sayıda hastanın antibiyotiğe maruz kalması 

gerektiğini; dolayısıyla rutin profilaksinin mutlak klinik faydasının 

sınırlı olabileceğini göstermektedir (Nibali et al., 2022). Bu bulgu, 

antibiyotik kararının “rutin” değil “risk temelli” verilmesi 

gerektiğini destekler. 

Periodontoloji İçin Klinik Öneriler 

Periodontolojide antibiyotikler rutin tedavi bileşeni değildir; 

mekanik debridman ve biyofilm kontrolü birincil yaklaşımdır 

(Canas et al., 2015; Walker & Karpinia, 2002). Sistemik 

antibiyotikler, başlıca şu durumlarda daha güçlü gerekçeye sahiptir: 

nekrotizan periodontal hastalıklar, sistemik yayılım bulgulu akut 

enfeksiyonlar, şiddetli/ilerleyici periodontitis tabloları ve 

immünsüprese hastalar (Teughels et al., 2020; Walker & Karpinia, 

2002). Buna karşılık, kronik periodontitisin rutin SRP tedavisinde ve 

standart flap, rejeneratif veya mukogingival cerrahilerin büyük 

bölümünde antibiyotikler çoğu zaman gerekli değildir (Canas et al., 

2015; Latkowska-Wiśniewska et al., 2025; Nibali et al., 2022). 

Klinik karar sürecinde öncelik doğru tanı, etkili mekanik tedavi ve 

hasta bazlı risk değerlendirmesi olmalıdır. Antibiyotik gerektiğinde, 

dar spektrumlu ve kısa süreli rejimler tercih edilmeli; gereksiz 

reçetelemeden kaçınılmalıdır. Bu yaklaşım hem hasta güvenliği hem 

de AMR ile mücadele açısından kritik öneme sahiptir (Botelho et al., 

2025; Buonavoglia et al., 2021; Teughels et al., 2020). 

İmplant Cerrahisinde Antibiyotik Profilaksisi 
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Dental implant tedavisi, modern diş hekimliğinde yaygın uygulanan 

cerrahi girişimler arasında yer almakta; buna paralel olarak implant 

cerrahisinde antibiyotik profilaksisinin gerekliliği uzun süredir 

tartışılmaktadır. Son yıllarda yayımlanan sistematik derlemeler ve 

meta-analizler, antibiyotiklerin implant cerrahisindeki olası etkisinin 

çoğunlukla postoperatif enfeksiyon insidansını azaltmaktan ziyade, 

seçilmiş koşullarda erken implant kaybı riskini sınırlama yönünde 

olabileceğini düşündürmektedir (Ahmad et al., 2012; Esposito et al., 

2013; Kim et al., 2020; Sharaf et al., 2011). Bununla birlikte implant 

cerrahisi oral mikroflora ortamında gerçekleştirildiğinden cerrahi 

alanın tamamen steril tutulması pratik olarak mümkün değildir; 

intraoperatif kontaminasyonun klinik olarak anlamlı enfeksiyona 

dönüşümü konak yanıtı, cerrahi teknik, yumuşak doku yönetimi ve 

postoperatif bakım gibi çoklu değişkenlerin etkileşimine bağlıdır 

(Buonavoglia et al., 2021; Ramu & Padmanabhan, 2012) 

İmplant Cerrahisinde Enfeksiyon Riski 

İmplant cerrahisinde kontaminasyon riski teorik olarak mevcut 

olmakla birlikte, uygun asepsi ve doğru cerrahi teknikle gerçek 

postoperatif enfeksiyon oranlarının genellikle düşük seyrettiği 

bildirilmektedir (Khouly et al., 2019). Peri-implant enfeksiyonların 

patogenezinde implant yüzeyinde biyofilm organizasyonu temel rol 

oynar ve biyofilm ilişkili mikroorganizmalar nedeniyle antibiyotik 

penetrasyonu/etkinliği biyolojik olarak sınırlanabilmektedir (Walker 

& Karpinia, 2002). 

Profilaksinin teorik gerekçesi, cerrahi sırasında dokuda yeterli 

antibiyotik konsantrasyonu sağlayarak erken bakteriyel 

kolonizasyonu sınırlandırmaktır (Romandini et al., 2019). Ancak 

mevcut kanıtlar, profilaksinin enfeksiyonu belirgin biçimde 

önlediğine dair tutarlı bir etki göstermediğini; olası faydanın daha 

çok erken implant kaybında küçük bir azalma ile sınırlı olabileceğini 

düşündürmektedir (Khouly et al., 2019; Lund et al., 2015). 

--236--



Klinik Etkinliğe Dair Kanıtlar 

Mevcut sistematik derlemeler ve meta-analizler, implant 

cerrahisinde antibiyotik profilaksisinin sağladığı faydanın genel 

olarak mütevazı düzeyde olduğunu bildirmektedir (Khouly et al., 

2019; Lund et al., 2015). Bazı analizlerde erken implant kaybında 

istatistiksel olarak anlamlı azalma rapor edilmekle birlikte, 

enfeksiyon oranları açısından birçok çalışmada tutarlı bir fark 

saptanmamıştır (Khouly et al., 2019; Rodriguez Sanchez et al., 

2018). Çok sayıda derleme, antibiyotiklerin postoperatif 

enfeksiyonu anlamlı biçimde azaltmadığını; buna karşın erken 

implant başarısızlığı riskini sınırlı ölçüde azaltabildiğini 

göstermektedir (Ahmad et al., 2012; Esposito et al., 2013; Kim et al., 

2020; Sharaf et al., 2011; Zhou et al., 2018). Bu ayrım klinik karar 

verme açısından kritiktir: profilaksinin amacı “enfeksiyonu 

sıfırlamak” değil, uygun hasta/işlem bağlamında erken başarısızlık 

riskini azaltmaya yönelik olası küçük faydayı dengelemektir 

(Ahmad et al., 2012; Esposito et al., 2013; Kim et al., 2020; Sharaf 

et al., 2011). 

Bu nedenle literatürün yorumlanmasında istatistiksel anlamlılık ile 

klinik anlamlılık ayrımı önemlidir; mutlak risk azalmasının küçük 

olması, düşük riskli olgularda rutin kullanım gerekçesini 

zayıflatabilmektedir (Khouly et al., 2019; Lund et al., 2015; 

Romandini et al., 2019). NNT değerlendirmeleri de benzer biçimde, 

tek bir erken implant kaybını önlemek için çoğu zaman çok sayıda 

hastanın antibiyotiğe maruz kaldığını ve klinik faydanın sınırlı 

olabileceğini göstermektedir (Khouly et al., 2019; Rodriguez 

Sanchez et al., 2018). 

Optimal Antibiyotik Rejimi 

Kanıtların en tutarlı biçimde desteklediği yaklaşım, profilaksinin 

gerekli görüldüğü durumlarda preoperatif tek doz uygulamadır 

(Romandini et al., 2019). Network meta-analizler, cerrahiden 
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yaklaşık bir saat önce uygulanan 2–3 g amoksisilin protokolünün 

etkinlik açısından öne çıktığını bildirmektedir (Romandini et al., 

2019). Bu yaklaşım, toplam antibiyotik maruziyetini azaltarak olası 

faydayı en rasyonel biçimde hedeflemesi nedeniyle akılcı antibiyotik 

kullanım ilkeleriyle uyumludur (Lund et al., 2015). 

Buna karşılık, postoperatif 5–7 günlük kürlerin enfeksiyon oranlarını 

düşürdüğüne veya implant başarısına ek katkı sağladığına dair 

kanıtlar tutarlı değildir; ayrıca advers etki ve AMR riskini artırma 

potansiyeli nedeniyle rutin kullanım önerilmemektedir (Khouly et 

al., 2019; Romandini et al., 2019; Suda et al., 2018). Kombine 

rejimlerin (preop + postop) tek doza üstün olmadığı ve geniş 

spektrumlu ajanların ek fayda sağlamadığı da vurgulanmaktadır 

(Khouly et al., 2019; Lund et al., 2015; Romandini et al., 2019). 

Hasta Bazlı Yaklaşım 

Sistemik olarak sağlıklı ve basit cerrahi uygulanan düşük riskli 

hastalarda antibiyotik profilaksisinin mutlak faydası sınırlı olabilir 

(Khouly et al., 2019; Lund et al., 2015). Buna karşın bazı hasta 

gruplarında profilaksi daha rasyonel değerlendirilebilir: 

immünkompromize durumlar (Buonavoglia et al., 2021), kontrolsüz 

diyabet (AlJehani, 2014), kılavuzlara göre yüksek endokardit riski 

taşıyan bireyler (Buonavoglia et al., 2021) ve komplikasyon riski 

yüksek olgular (ör. MRONJ bağlamı) (Takallu et al., 2024). Bu 

gruplarda karar, hastanın sistemik risk profili ve işlemin karmaşıklığı 

birlikte değerlendirilerek bireyselleştirilmelidir (Buonavoglia et al., 

2021). 

Klinik Reçeteleme Alışkanlıkları 

Gerçek yaşam verileri, implant cerrahisinde antibiyotik 

protokollerinin klinisyenler arasında belirgin farklılık gösterdiğini 

ve kanıtların desteklediği tek doz yaklaşımına rağmen postoperatif 

uzun kürlerin yaygın biçimde sürdüğünü göstermektedir (Suda et al., 

2018). Anket çalışmaları, hekimlerin önemli bir bölümünün 
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iyileşmiş kretlere implant yerleştirmede, hemen implant 

uygulamalarında ve rejeneratif implant cerrahilerinde antibiyotik 

reçeteleme eğiliminde olduğunu bildirmiştir (Yılmaz et al., 2024). 

Bu durum, kanıt–uygulama uyumsuzluğunu ve akılcı antibiyotik 

kullanımının klinik pratiğe sınırlı yansımasını göstermektedir 

(Botelho et al., 2025). 

Klinik Karar Çerçevesi 

Klinik karar, iki düzeyli değerlendirme ile yapılandırılabilir: 

• Hasta değerlendirmesi: sistemik hastalık/immün durum 

(Buonavoglia et al., 2021), diyabet kontrolü (AlJehani, 

2014), endokardit riski ve komplikasyon riski (Buonavoglia 

et al., 2021; Takallu et al., 2024). 

• (2) İşlem değerlendirmesi: cerrahi süresi, çoklu implant 

uygulaması, eş zamanlı ogmentasyon gereksinimi ve cerrahi 

karmaşıklık (Khouly et al., 2019; Lund et al., 2015). 

• Bu çerçevede: 

• Düşük risk + basit cerrahi: rutin antibiyotik önerilmez 

(Khouly et al., 2019). 

• Orta risk: yalnızca preoperatif tek doz yaklaşım tercih 

edilebilir (Romandini et al., 2019). 

• Yüksek risk: bireyselleştirilmiş karar; birçok olguda 

preoperatif tek doz yeterli olabilir (Buonavoglia et al., 2021). 

• Postoperatif uzun kürler: rutin olarak önerilmez (Suda et al., 

2018). 

Rejeneratif ve Kemik Ogmentasyon İşlemlerinde Antibiyotikler 

İmplant cerrahisinin giderek daha karmaşık hale gelmesiyle birlikte 

kemik ogmentasyonu ve rejeneratif işlemler klinik pratiğin önemli 

bir parçası haline gelmiştir. Guided bone regeneration (GBR), sinüs 
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lift, blok greft uygulamaları ve eş zamanlı implant–ogmentasyon 

girişimleri gibi prosedürler, basit implant yerleştirme işlemlerine 

kıyasla daha invaziv ve teknik açıdan daha hassas kabul edilmekte; 

bu durum antibiyotik profilaksisinin gerekliliğini daha tartışmalı 

hale getirmektedir (Sharaf et al., 2011; Yılmaz et al., 2024). 

Kemik Ogmentasyonunda Enfeksiyon Riski 

GBR ve blok greft gibi kemik ogmentasyon işlemleri, biyolojik 

açıdan hassas ve teknik olarak karmaşık cerrahilerdir. Greft 

materyalleri ve bariyer membranlar gibi yabancı cisimlerin 

kullanılması teorik olarak enfeksiyon riskini artırabilmekte; bu 

nedenle klinisyenlerin bu cerrahilerde antibiyotik kullanımına daha 

yatkın oldukları bildirilmektedir (Yılmaz et al., 2024). Bununla 

birlikte rejeneratif başarının esas belirleyicilerinin antibiyotik 

kullanımı değil; stabil pıhtı oluşumu, primer yara kapanması ve 

uygun cerrahi teknik olduğu vurgulanmaktadır. Cerrahi alanın oral 

mikroflora ile temas halinde olması kontaminasyon riskini artırsa da, 

güncel veriler enfeksiyon gelişiminin büyük ölçüde cerrahi 

protokolün kalitesiyle ilişkili olduğunu göstermektedir (Lund et al., 

2015; Nibali et al., 2022; Toia et al., 2022). 

Mevcut derlemeler, ogmentasyon cerrahilerinde gerçek enfeksiyon 

oranlarının beklenenden düşük seyrettiğini ve profilaktik antibiyotik 

kullanımının bu oranları tutarlı biçimde azaltmadığını bildirmektedir 

(Sharaf et al., 2011; Zhou et al., 2018). Bu bulgular, antibiyotik 

kararının rutin değil, risk temelli olarak verilmesi gerektiğini 

desteklemektedir. 

Mevcut Kanıtların Değerlendirilmesi 

Rejeneratif cerrahilerde antibiyotik kullanımına ilişkin yüksek 

kaliteli randomize kontrollü çalışmalar sınırlıdır. Mevcut literatür, 

antibiyotik türü, dozajı ve kullanım süresi açısından belirgin 

heterojenlik göstermekte; bu durum standart bir protokol 

oluşturulmasını zorlaştırmaktadır (Lund et al., 2015; Toia et al., 
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2022). Güncel sistematik derlemeler, uzun süreli postoperatif 

antibiyotik kürlerinin enfeksiyon oranlarını anlamlı biçimde 

azalttığına dair güçlü kanıt bulunmadığını ortaya koymaktadır (Suda 

et al., 2018; Toia et al., 2022). 

Profilaksi gerekli görüldüğünde ise en rasyonel yaklaşımın 

preoperatif tek doz uygulama olduğu kabul edilmektedir. Bu 

protokol, cerrahi sırasında yeterli doku konsantrasyonu sağlarken 

toplam antibiyotik maruziyetini minimumda tutmakta ve akılcı 

antibiyotik kullanım ilkeleriyle uyum göstermektedir (Lund et al., 

2015; Romandini et al., 2019). Postoperatif uzun süreli rejimlerin ise 

çoğu vakada ek klinik yarar sağlamadığı bildirilmektedir (Suda et 

al., 2018; Toia et al., 2022). 

Sinüs Augmentasyonu 

Sinüs lifting işlemleri, anatomik olarak kontaminasyona açık bir 

bölgede gerçekleştirilmesine rağmen uygun cerrahi teknikle 

enfeksiyon oranlarının genellikle düşük seyrettiği prosedürlerdir 

(Lund et al., 2015). Antibiyotik profilaksisinin sinüzit veya greft 

başarısızlığı gibi komplikasyonları anlamlı biçimde azalttığını 

gösteren tutarlı kanıtlar bulunmamaktadır (Sharaf et al., 2011; Zhou 

et al., 2018). Çoğu komplikasyonun cerrahi teknik, asepsi koşulları 

ve postoperatif bakım ile daha yakından ilişkili olduğu 

bildirilmektedir (Lund et al., 2015; Toia et al., 2022). 

Bu nedenle sinüs augmentasyonunda başarıyı belirleyen temel 

faktörlerin antibiyotikler değil; doğru cerrahi planlama, 

Schneiderian membranın korunması, greft stabilitesi ve yeterli 

yumuşak doku kapanışı olduğu kabul edilmektedir. Rutin ve uzun 

süreli postoperatif antibiyotik kürleri genel olarak 

desteklenmemekte; kararın genel implant profilaksisi prensipleriyle 

uyumlu biçimde verilmesi önerilmektedir (Sharaf et al., 2011; Zhou 

et al., 2018). 

Kombine Cerrahilerde Yaklaşım 
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İmplant yerleştirilmesi ile eş zamanlı ogmentasyon yapılan kombine 

işlemler daha karmaşık kabul edilmekle birlikte, mevcut kanıtlar bu 

vakalarda dahi uzun süreli postoperatif antibiyotik kürlerinin anlamlı 

ek fayda sağlamadığını göstermektedir (Lund et al., 2015; Toia et al., 

2022). Çalışmalar, kombine cerrahilerde antibiyotiklerin enfeksiyon 

oranlarını tutarlı biçimde azaltmadığını ve implant başarısı üzerinde 

belirgin ek katkı sunmadığını ortaya koymaktadır (Sharaf et al., 

2011; Zhou et al., 2018). 

Buna karşın klinik pratikte bu tür vakalarda antibiyotik reçeteleme 

eğiliminin belirgin biçimde arttığı ve uygulamalar arasında 

heterojenlik bulunduğu bildirilmektedir (Yılmaz et al., 2024). Bu 

durum, kanıt–uygulama uyumsuzluğunu yansıtmaktadır. Antibiyotik 

kararı işlem tipinden çok hasta bazlı risk değerlendirmesi 

doğrultusunda verilmelidir: sistemik olarak sağlıklı bireylerde rutin 

kullanım çoğu zaman gereksizken; immünkompromize hastalar, 

kontrolsüz diyabeti olanlar veya geniş hacimli ogmentasyon/uzun 

cerrahi süre gerektiren vakalarda profilaksi daha rasyonel 

değerlendirilebilir (Buonavoglia et al., 2021; Lund et al., 2015). 

Ayrıca periodontitis öyküsü ve sigara kullanımı gibi hasta 

faktörlerinin komplikasyon riskini artırabildiği dikkate alınmalıdır 

(Sgolastra et al., 2015). 

Antibiyotik Dışı Enfeksiyon Kontrol Stratejileri 

Rejeneratif cerrahilerde enfeksiyon kontrolünün temeli 

antibiyotikler değil, cerrahi ve lokal önlemlerdir. Preoperatif ve 

postoperatif klorheksidin protokolleri, oral bakteriyel yükü azaltarak 

kontaminasyon riskini düşürmekte ve birçok vakada antibiyotik 

gereksinimini azaltabilmektedir (Buonavoglia et al., 2021; 

Latkowska-Wiśniewska et al., 2025). En kritik faktör ise titiz aseptik 

cerrahi tekniktir: atravmatik doku manipülasyonu, uygun flap 

dizaynı, greft stabilitesinin sağlanması ve yeterli primer kapanış 
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enfeksiyon kontrolünde belirleyici rol oynar (Nibali et al., 2022; Toia 

et al., 2022). 

Ayrıca hasta eğitimi, ağız hijyeninin optimize edilmesi ve düzenli 

postoperatif takip, antibiyotik kullanımından daha güçlü koruyucu 

etki sağlayabilmektedir (Buonavoglia et al., 2021). Bu nedenle 

rejeneratif cerrahilerde enfeksiyon kontrolü çok boyutlu bir 

yaklaşım olarak ele alınmalıdır. 

Sonuç 

Periodontoloji ve implant cerrahisinde antibiyotik kullanımı, uzun 

yıllar boyunca alışkanlık temelli biçimde rutin bir uygulama olarak 

kabul edilmiş olsa da, güncel bilimsel kanıtlar bu yaklaşımın önemli 

ölçüde yeniden değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir. 

Mevcut literatür, antibiyotiklerin birçok dental cerrahi işlemde 

enfeksiyon oranlarını anlamlı biçimde azaltmadığını; sağlanan 

faydanın çoğu zaman sınırlı ve klinik açıdan mütevazı düzeyde 

kaldığını ortaya koymaktadır (Khouly et al., 2019; Lund et al., 2015; 

Nibali et al., 2022). 

Periodontal hastalıkların biyofilm kaynaklı doğası, antibiyotiklerin 

tek başına etkinliğini biyolojik olarak sınırlandırmaktadır. Bu 

nedenle periodontal tedavinin temelini mekanik debridman 

oluşturmakta; antibiyotikler yalnızca şiddetli/ilerleyici periodontitis 

tabloları, nekrotizan enfeksiyonlar, sistemik yayılım bulguları ve 

immünsüprese hastalar gibi seçilmiş klinik durumlarda anlamlı bir 

role sahip olmaktadır (Canas et al., 2015; Walker & Karpinia, 2002). 

Benzer şekilde, periodontal cerrahiler ve mukogingival işlemlerde 

enfeksiyon insidansının düşük olması, sağlıklı bireylerde rutin 

profilaktik antibiyotik kullanımının çoğu zaman gerekli olmadığını 

desteklemektedir (Latkowska-Wiśniewska et al., 2025; Nibali et al., 

2022). 

İmplant cerrahisi bağlamında mevcut kanıtlar, antibiyotik 

profilaksisinin temel etkisinin enfeksiyonu önlemekten çok, seçilmiş 
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olgularda erken implant kaybı riskini sınırlamakla ilişkili 

olabileceğini düşündürmektedir. Bu çerçevede en rasyonel 

yaklaşımın, profilaksi gerekli görüldüğünde preoperatif tek doz 

uygulama olduğu; postoperatif uzun süreli kürlerin ise ek klinik 

yarar sağlamadığı tutarlı biçimde bildirilmiştir (Romandini et al., 

2019). Kemik ogmentasyonu ve sinüs augmentasyonu gibi daha 

kompleks cerrahilerde dahi, başarının esas belirleyicilerinin 

antibiyotikler değil; doğru cerrahi teknik, asepsi, pıhtı stabilitesi ve 

etkin postoperatif bakım olduğu anlaşılmaktadır (Lund et al., 2015; 

Toia et al., 2022). 

Antibiyotiklerin gereksiz kullanımı yalnızca bireysel düzeyde alerjik 

reaksiyonlar, gastrointestinal yan etkiler ve ilaç etkileşimleri gibi 

riskler doğurmakla kalmamakta; aynı zamanda küresel ölçekte 

önemli bir halk sağlığı sorunu olan antimikrobiyal direnç gelişimine 

de katkıda bulunmaktadır (Botelho et al., 2025; Suda et al., 2018). 

Bu nedenle akılcı antibiyotik kullanımı; doğru hastada, doğru 

endikasyonda, mümkün olan en dar spektrumlu ajanla ve en kısa 

etkili sürede tedavi prensiplerine dayanmalıdır. 

Güncel kanıtlar ışığında, antibiyotikler periodontoloji ve implant 

cerrahisinde rutin bir gereklilik değil, yalnızca net klinik endikasyon 

varlığında başvurulması gereken destekleyici ajanlar olarak 

değerlendirilmelidir. Enfeksiyon kontrolünde öncelik; titiz aseptik 

cerrahi teknikler, etkili mekanik tedavi, klorheksidinle kimyasal plak 

kontrolü ve hasta eğitimi olmalıdır (Buonavoglia et al., 2021; 

Latkowska-Wiśniewska et al., 2025). Gelecekte yapılacak iyi 

tasarlanmış randomize kontrollü çalışmalar, özellikle yüksek riskli 

hasta gruplarında antibiyotiklerin gerçek klinik katkısını daha net 

biçimde ortaya koyacak ve daha standartlaştırılmış klinik 

protokollerin geliştirilmesine olanak sağlayacaktır.
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G"r"ş 
 

Periodontal hastalıklar, dental biyofilmin konak yanıtı ile 
etkileşimi sonucunda gelişen ve klinik olarak inflamasyon, 
sondalamada kanama (BOP), artmış sondalanabilir cep derinliği 
(PPD) ve klinik ataşman kaybı ile karakterize kronik enfeksiyon-
inflamasyon hastalıklarıdır. Bu nedenle periodontitis tedavisinin 
biyolojik temeli; subgingival biyofilmin mekanik olarak 
bozulması/uzaklaştırılması ve mikrobiyal yükün konak yanıtı 

BÖLÜM 11

--250--



açısından “tolere edilebilir” düzeye indirilmesidir (Tomasi ve ark., 
2023; Cobb, 2002). Profesyonel mekanik tedavinin etkinliği, 
hastanın sürdürdüğü supragingival plak kontrolü ve davranışsal risk 
yönetimi ile birlikte yürütüldüğünde daha öngörülebilir hale gelir; 
aksi halde subgingival mikrobiyota kısa sürede yeniden disbiyotik 
bir profile dönebilir (Tomasi ve ark., 2023). 

Biyofilme eşlik eden kalkülüs, tek başına bir “başlatıcı” 
olmaktan çok, subgingival mikroorganizmaların tutunması ve 
kolonizasyonu için uygun bir retansiyon yüzeyi oluşturarak 
hastalığın sürmesine katkıda bulunan önemli bir lokal faktördür. 
Kalkülüs varlığında biyofilm retansiyonu ve yeniden birikim riski 
artar; bu durum klinik hedefin yalnızca “pürüzsüz bir kök yüzeyi” 
yaratmak değil, inflamasyonu sürdüren biyofilm-kalkülüs 
rezervuarını etkin biçimde azaltmak olarak tanımlanmasını gerektirir 
(Cobb & Sottosanti, 2021; Cobb, 2002). Güncel kavramsal 
çerçevede subgingival enstrümantasyon; biyofilmin bozulmasını 
amaçlayan debridman, mineralize depozitlerin uzaklaştırılmasını 
hedefleyen scaling ve klinik gereksinim olduğunda minimal-
travmatik yüzey düzenlemesini içeren root planing bileşenleriyle, 
ihtiyaca göre “dozlanan” bir müdahale olarak ele alınmaktadır 
(Tomasi ve ark., 2023). 

           Bu bağlamda mekanik debridman, non-cerrahi periodontal 
tedavinin çekirdeğini oluşturur. Klinik etkinlik; depozitlerin 
uzaklaştırılmasının yanı sıra, tedavi alanının sistematik biçimde 
taranması, erişim planlaması, doğru teknik uygulama ve sonuçların 
yeniden değerlendirilmesi ile ilişkilidir (Cobb & Sottosanti, 2021; 
Cobb, 2002).  

Sistematik derleme verileri, subgingival enstrümantasyonun 
periodontitis tedavisinde anlamlı klinik iyileşme sağladığını ve farklı 
enstrüman tipleri arasında (manuel vs. sonik/ultrasonik) çoğu 
senaryoda benzer klinik sonuçların raporlanabildiğini 
göstermektedir (Suvan ve ark., 2020; Tomasi ve ark., 2023). 
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El aletleri (özellikle scaler ve küretler), güçle çalışan 
sistemlerin yaygınlaşmasına rağmen klinikte güncelliğini koruyan 
temel enstrümantasyon grubudur. Bunun başlıca nedenleri; yüksek 
dokunsal geri bildirim (taktil duyum) sağlaması, çalışma yüzeyinde 
kontrollü ve seçici ilerleme olanağı vermesi ve anatomik 
düzensizliklerin bulunduğu alanlarda hassas adaptasyona izin 
vermesidir (Powell ve ark., 2023; Tomasi ve ark., 2023). Ayrıca el 
aletleriyle hedefe yönelik çalışma, rezidüel depozit riskinin 
yönetilmesi ve gereksiz sert doku kaybının sınırlandırılması 
açısından klinisyene önemli bir kontrol alanı sağlar (Cobb & 
Sottosanti, 2021; Cobb, 2002).  

         Bu nedenle güncel non-cerrahi periodontal tedavide rasyonel 
yaklaşım; olguya, erişime, zaman/ergonomi gereksinimine ve klinik 
hedeflere göre el aletleri ile sonik/ultrasonik enstrümanların 
tamamlayıcı kullanımını planlamak; ancak hangi yöntem seçilirse 
seçilsin temel hedefi biyofilm-kalkülüs kontrolü ve inflamasyonun 
çözülmesi olarak korumaktır (Krishna & De Stefano, 2016; Tomasi 
ve ark., 2023; Suvan ve ark., 2020). 

 

PERIODONTAL EL ALETLERİNDE TEMEL KAVRAMLAR 
VE TASARIM 

 

El alet"n"n anatom"s" 

 

Periodontal el aletlerinin klinik performansı; sap (handle), 
şank (shank) ve çalışan uç (working end) bileşenlerinin subgingival 
erişim, taktil kontrol ve güvenli doku yönetimi gereksinimlerine 
uygun şekilde tasarlanmasına ve kullanılmasına dayanır (Tomasi ve 
ark., 2023; Powell ve ark., 2023). Bu mekanik zincirdeki herhangi 
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bir uyumsuzluk, özellikle derin cepler ve anatomik kısıtlılıklarda 
erişimi ve etkinliği doğrudan azaltabilir (Tomasi ve ark., 2023). 

Sap, klinisyenin aleti kavrayıp yönlendirdiği bölümdür. 
Sapın ergonomik özellikleri yalnız konforu değil, aynı zamanda 
gerekli pinch force düzeyini ve buna bağlı kas-iskelet yükünü 
belirler (Powell ve ark., 2023). Tekrarlayıcı hareketlerle birleşen 
uygunsuz kavrama paternleri ve aşırı kuvvet uygulama eğilimi, 
özellikle el-bilek bölgesinde yük birikimini artırabileceğinden sap 
seçiminin ergonomik ilkelerle uyumlu olması önerilmektedir 
(Powell ve ark., 2023). 

Şank, sap ile çalışan uç arasındaki bağlantıyı sağlar ve 
erişim-rijidite-kontrol dengesini yönetir (Powell ve ark., 2023). 
Şankın uzunluğu ve büküm geometrisi, posterior bölgelerde doğru 
çalışma açısını kurmayı ve subgingival alana stabil biçimde 
ilerlemeyi belirgin şekilde etkiler (Powell ve ark., 2023; Tomasi ve 
ark., 2023). Derin ve dar defektlerde erişimi artırmak üzere daha ince 
bıçaklı ve uzun şanklı mini tasarımların klinik pratikte yer bulduğu 
vurgulanmaktadır (Tomasi ve ark., 2023). 

Çalışan uç, depozit uzaklaştırma işleminin gerçekleştiği aktif 
bölümdür. Küretlerde çalışan ucun fonksiyonel olarak anlaşılması; 
blade/face, toe, heel, back ve kesici kenar geometrisinin doğru 
yorumlanmasını gerektirir (Powell ve ark., 2023). Subgingival 
çalışmada amaç; kesici kenarın kök yüzeyi ile kontrollü temasını 
sağlayarak depozitleri uzaklaştırmak ve gereksiz sert doku 
travmasını sınırlamaktır (Tomasi ve ark., 2023). Kök konkaviteleri, 
oluklar ve furkasyonlar gibi anatomik zorluklar arttıkça, çalışan uç 
ve şank tasarımının erişim lehine seçilmesi tedavi etkinliğini artıran 
rasyonel bir yaklaşımdır (Tomasi ve ark., 2023). 

Klinikte en sık kullanılan iki küret grubu universal ve Gracey 
(alan-spesifik) küretlerdir (Powell ve ark., 2023). Universal küretler 
farklı yüzeylerde kullanılabilen genel amaçlı bir yaklaşım sunarken, 
Gracey küretler belirli bölgelere uyarlanmış geometrileriyle doğru 
seçildiğinde erişimi ve kontrolü artırabilir (Powell ve ark., 2023). 
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Derinlik ve darlık arttıkça daha ince blade, modifiye şank veya mini-
blade gibi erişimi artıran tasarım özelliklerine yönelme gereksinimi 
daha belirgin hale gelir (Tomasi ve ark., 2023). 

 

Ergonom" ve kavrama prens"pler" 

 

Periodontal enstrümantasyonun sürdürülebilirliği, yalnız 
“temizlik” çıktısıyla değil, klinisyenin uzun vadede kas-iskelet 
yükünü ne kadar iyi yönettiğiyle ilişkilidir (Graetz ve ark., 2016; 
Powell ve ark., 2023). Subgingival enstrümantasyon; süre, 
tekrarlayan mikro-hareketler ve statik postür nedeniyle anlamlı bir 
yük oluşturabilir ve bu yük özellikle el aletleriyle uzun süreli 
çalışmada daha belirgin hissedilebilir (Graetz ve ark., 2016). 
Deneysel ergonomi verileri, bazı koşullarda güçle çalışan 
enstrümanların daha ergonomik algılanabildiğini ve el aletlerinin 
daha yorucu bulunabildiğini göstermektedir (Graetz ve ark., 2016). 

El aletlerinde temel kavrama yaklaşımı modified pen grasp 
olup, stabil bir fulkrum (finger rest) ile birlikte kullanıldığında 
kontrol artar (Powell ve ark., 2023). Fulkrum, alet kontrolünü artırır, 
titremeyi azaltır ve doğru adaptasyon-angülasyon kurulmasına 
destek olur (Powell ve ark., 2023). Ergonomik açıdan pratik hedef; 
nötral postürü korumak, bileği mümkün olduğunca nötr tutmak ve 
uzun seanslarda mikro-molalarla statik yükü azaltmaktır (Powell ve 
ark., 2023). Geniş alanlarda uzun süren debridmanda el aletleri ile 
güçle çalışan sistemlerin olguya göre kombine edilmesi, süre ve 
ergonomi açısından rasyonel bir seçenek olarak değerlendirilebilir 
(Graetz ve ark., 2016; Tomasi ve ark., 2023). 

 

Temel kullanım parametreler" 
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Subgingival enstrümantasyonda teknik başarı; adaptasyon, 
angülasyon ve lateral basınç/aktivasyon parametrelerinin birlikte ve 
kontrollü biçimde yönetilmesine dayanır (Powell ve ark., 2023; 
Tomasi ve ark., 2023). Adaptasyon, kesici kenarın kök yüzeyiyle 
doğru temasının kurulmasıdır ve amaç, yüzey konturlarına uyumu 
sürdürerek depozitleri kontrollü biçimde uzaklaştırmaktır (Powell ve 
ark., 2023). Angülasyon, etkin depozit uzaklaştırma ile gereksiz sert 
doku travmasını sınırlama arasındaki dengeyi kurar (Powell ve ark., 
2023). Lateral basınç/aktivasyon ise “daha fazla kuvvet” uygulamak 
değil; doğru adaptasyon ve angülasyonla etkin strok üretmek olarak 
anlaşılmalıdır (Powell ve ark., 2023). 

Strok tipleri klinik amaçlarına göre üç başlıkta ele alınabilir. 
Exploratory (keşif) strok düşük basınçla kök yüzeyindeki 
irregüleritelerin ve olası depozitlerin taktil haritalanmasına 
yöneliktir (Tomasi ve ark., 2023). Scaling strok mineralize 
depozit/kalkülüsü kırıp uzaklaştırmaya yöneliktir (Tomasi ve ark., 
2023). Root planing/finishing strok ise klinik pratikte rezidüel 
düzensizliklerin azaltılması ve depozit kontrolü açısından “bitim” 
yaklaşımı olarak konumlandırılabilir; burada amaç gereksiz sert 
doku kaybı oluşturmadan biyofilm/kalkülüs kontrolünü optimize 
etmektir (Tomasi ve ark., 2023). Ultrasonik enstrümantasyonun 
ardından keskin el aletleriyle rezidüel alanların kontrol edilmesi ve 
yüzeyin iyileştirilmesi, kombine yaklaşımın klinik mantığı içinde 
vurgulanmaktadır (Krishna & De Stefano, 2016). 

 

Enstrüman seç"m": Un"versal vs. Gracey, After F"ve ve M"n" 
F"ve 

 

El aleti seçimi “tek bir enstrüman herkese uyar” 
yaklaşımından çok; cep derinliği, kök anatomisi, erişim kısıtlılıkları 
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(furkasyon, konkavite, dar interdental alan) ve depozit karakteri gibi 
klinik değişkenlere göre kişiselleştirilen bir karar süreci olarak ele 
alınmalıdır (Tomasi ve ark., 2023). Doğru seçim, işlem etkinliğini 
artırırken gereksiz sert doku travmasını sınırlamayı da destekler 
(Tomasi ve ark., 2023). 

Unaversal küretler: Unaversal küretler farklı yüzeylerde 
kullanılabalen ve klanakte genaş kullanım alanı bulunan 
enstrümanlardır (Powell ve ark., 2023). Ancak deran ve dar cepler ale 
posteraor anatomak kısıtlılıklarda eraşam sorunları belarganleştağande, 
unaversal tasarım her alana optamum eraşam sağlamayabalar (Tomasa 
ve ark., 2023). 

Gracey (alan-spesafak) küretler: Gracey küretler belarla 
daş/yüzey bölgelerane yönelak tasarımlarıyla adaptasyon ve kontrolü 
artırmayı hedefler (Powell ve ark., 2023). Subgangaval 
enstrümantasyonun hedefanan bayofalm ve kalkülüs kontrolü olduğu, 
aşırı sert doku kaldırmanın her zaman gerekla olmadığı vurgusu, 
Gracey seçamanan kontrollü ve hedefe yönelak kullanım mantığını 
destekler (Tomasa ve ark., 2023). 

After Fave ve Mana Fave: Deran ve anatomak olarak eraşama 
zor alanlarda daha uzun şank ve/veya daha kısa blade gaba 
modafakasyonların eraşama artırabaldağa belartalmektedar (Tomasa ve 
ark., 2023). Bununla barlakte yalnız “eraşam” gerekçesayle modafaye 
tasarıma geçmenan otomatak olarak daha aya kök yüzeya çıktısı 
üreteceğa varsayılmamalıdır.  

 Raaz ve ark. (2022) çalışmasında Gracey, After Fave ve Mana 
Fave küretlerle yapılan aşlemler sonrası kök yüzeya pürüzlülüğü ve 
smear tabakası SEM ale değerlendaralmaş; Gracey küretleran daha 
düşük pürüzlülük ve daha az smear tabakası ale alaşkala olabaleceğa 
baldaralmaştar (Raaz ve ark., 2022). Bu bulgu, enstrüman 
geometrasanan tek başına yeterla olmadığını; teknak kontrolün kök 
yüzeya bayolojasa açısından belarleyaca olabaleceğana düşündürür 
(Raaz ve ark., 2022; Tomasa ve ark., 2023). 
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B"leme ve bakım 

 

El aletlerinde etkinlik, enstrümanın varlığından çok 
keskinliği ve bütünlüğü ile ilişkilidir (Powell ve ark., 2023). 
Körleşmiş bir kesici kenar yüzeyde kayma eğilimi gösterebilir; bu 
durum klinisyeni daha fazla kuvvet uygulamaya iterek işlem 
verimini düşürebilir ve kas-iskelet yükünü artırabilir (Powell ve ark., 
2023). Bu nedenle bileme ve bakım, opsiyonel bir ayrıntı değil, 
klinik sonuçların ve operatör sağlığının sürdürülebilirliği açısından 
temel bir gereklilik olarak görülmelidir (Powell ve ark., 2023; Graetz 
ve ark., 2016). 

Keskanlak kontrolü: Seans öncesa kısa kontrol ve seans 
sonrası temazlak-gözle muayene gaba tutarlı bar sastem kurmak 
öneralmektedar (Powell ve ark., 2023). Bu yaklaşım, el aletlerayle 
çalışmanın zaman ve yorgunluk malayetana azaltmaya da katkı 
sağlayabalar (Tomasa ve ark., 2023). 

Balemenan klanak hedefa: Amaç, aletan orajanal kesaca kenar 
geometrasana bozmadan keskanlağa gera kazandırmaktır (Powell ve 
ark., 2023). Uygunsuz baleme kesaca kenar açısını değaştarebalar; bu 
da depozat kaldırma etkanlağa ale doku travması raskana olumsuz 
etkaleyebalar (Powell ve ark., 2023). 

Ultrasonak uçlar da aşınır: Ultrasonak uçların zamanla 
aşındığı ve aşınmanın performansı azaltabaldağa; bu nedenle uç boyut 
ve şekal değaşamleranan düzenla azlenmesa gerektağa vurgulanmaktadır 
(Tomasa ve ark., 2023). Uygun tap seçama ve parametre yönetama kök 
yüzeya hasarı raskana sınırlama açısından da önem taşır (Krashna & 
De Stefano, 2016). 
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Kl"n"k tekn"k standard"zasyonu: 3A yaklaşımı ve yüzey 
kapsama 

Subgingival enstrümantasyonda klinik başarı, yalnızca 
“hangi alet” seçildiğiyle değil; işlemin nasıl standardize edildiğiyle 
ilişkilidir (Powell ve ark., 2023; Tomasi ve ark., 2023). Powell ve 
ark. (2023) el aleti kullanımında 3A yaklaşımını (Assess–Activate–
Adapt) önerir. Bu yaklaşım, özellikle posterior bölgelerde ve derin 
ceplerde tekniğin kontrol altında tutulmasını kolaylaştırır (Powell ve 
ark., 2023). 

• Assess: Cep derinliği, giriş yolu, kök anatomisi ve depozit 
olasılığı haritalanmalıdır (Tomasi ve ark., 2023). 

• Activate: Doğru angülasyon ve kontrollü lateral basınçla 
etkin strok üretilmelidir (Powell ve ark., 2023). 

• Adapt: Kök eğrileri, konkaviteler ve furkasyon yakınlarında 
adaptasyon mikro ayarlamalarla sürdürülmelidir (Tomasi ve 
ark., 2023). 

Yüzey kapsama açısından diş yüzeyini sektörlere ayırarak 
planlı ilerleme, subgingival bölgede “alan kaçırma” riskini azaltır ve 
seans sonundaki kalite kontrolü kolaylaştırır (Tomasi ve ark., 2023). 

 

Takt"l kontrol, rez"düel depoz"t saptama ve kal"te 
değerlend"rme 

 

Subgingival enstrümantasyonda başarı, işlem sonrası kök 
yüzeyinin taktil olarak doğrulanması ve klinik parametrelerle 
objektif izlem ile tanımlanmalıdır. Subgingival kalkülüsün biyofilm 
için substrat oluşturabilmesi ve kök yüzeyine bağlanma özellikleri 
nedeniyle tamamen elimine edilmesi klinik olarak zor olabilir (Cobb 
& Sottosanti, 2021). Bu nedenle kalite kontrol + yeniden 
değerlendirme + hedefli yeniden enstrümantasyon döngüsü, modern 
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non-cerrahi yaklaşımın temelidir (Cobb & Sottosanti, 2021; Tomasi 
ve ark., 2023). 

Rams ve Manos (2021), #11/12 dental eksplorerin (explorer) 
WHO periodontal probuna kıyasla subgingival kalkülüs tespitinde 
daha yüksek tanısal performans ve daha iyi tekrar edilebilirlik 
sağlayabildiğini bildirmiştir. Bu bulgu, periodontal probun ölçüm 
için vazgeçilmez olduğunu; ancak depozit varlığının kesinleştirmesi 
gerektiğinde eksplorer ile taktil doğrulamanın rasyonel olduğunu 
destekler (Rams & Manos, 2021). Furkasyon alanlarında ise Nabers 
probu standart tanı aracı olarak vurgulanmakta; alet erişimi ve eğitim 
bariyerlerinin kayıt davranışını etkileyebildiği bildirilmektedir (Lu 
& Zaric, 2024). GDP düzeyindeki veriler de furkasyon 
tanı/yönetiminde özgüven ve süreç bariyerlerine işaret eder (Nibali 
ve ark., 2021). 

Klinik kalite kontrol, dört adımda yapılandırılabilir: (i) ölç-
haritala, (ii) sistematik uygula, (iii) taktil doğrula, (iv) yeniden 
değerlendir (Tomasi ve ark., 2023; Rams & Manos, 2021; Cobb & 
Sottosanti, 2021). 

 

PERIODONTAL EL ALETLERİNİN SINIFLANDIRILMASI 
 

Tanısal el aletler" 

 

Periodontal tedavinin başarısı yalnızca doğru 
enstrümantasyona değil; doğru tanı, doğru kayıt ve doğru hedef 
belirlemeye dayanır. Bu nedenle tanısal el aletleri, non-cerrahi 
periodontal tedavinin başlangıç basamağında vazgeçilmezdir (Cobb 
& Sottosanti, 2021). Klinik pratikte tanısal el aletleri; periodontal 
sondalar, furkasyon sondaları (Nabers), dental eksplorerler ve 
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yardımcı muayene aletleri olarak sınıflandırılabilir (Lu & Zaric, 
2024; Rams & Manos, 2021). Bu sınıflandırma ve temel kullanım 
amaçları Tablo 1’de özetlenmiştir. 

Per"odontal sondalar 

Periodontal sondalar, cep derinliği (PPD), klinik ataşman 
kaybı ve kanama varlığı gibi temel klinik parametrelerin kaydında 
kullanılır. Standardize kayıt, tedavi öncesi ve sonrası 
karşılaştırılabilirliği artırdığı için özellikle önemlidir (Cobb & 
Sottosanti, 2021). Ayrıca SRP sonrası yeniden değerlendirmede 
başlangıçta kullanılan parametrelerin aynı şekilde yeniden 
kaydedilmesi, tedavi kararlarının güvenilirliği açısından kritik kabul 
edilir (Cobb & Sottosanti, 2021). 

WHO periodontal prob gibi sondalar tarama ve temel 
periodontal değerlendirme amacıyla kullanılabilse de, subgingival 
kalkülüs tespitinde tanısal performansları sınırlı olabilir (Rams & 
Manos, 2021). Bu nedenle periodontal sonda öncelikle ölçüm ve 
tarama aracı olarak konumlandırılmalı; depozit varlığının 
doğrulanacağı aşamalarda taktil doğrulama araçlarıyla birlikte 
değerlendirilmelidir (Rams & Manos, 2021). 

Furkasyon sondaları (Nabers probu) 

Furkasyon lezyonları periodontitisin prognozunu ve tedavi 
planını doğrudan etkileyen kritik anatomik alanlardır. Çok köklü 
dişlerde furkasyon tutulumunun değerlendirilmesinde Nabers probu 
klinik uygulamada standart tanısal araç olarak kabul edilir (Lu & 
Zaric, 2024). Nabers probu ile furkasyonun yatay bileşeninin 
sistematik değerlendirilmesi, kayıt standardizasyonunu güçlendirir 
(Lu & Zaric, 2024). 

Genel diş hekimleri arasında yapılan bir anket çalışması, 
furkasyon tanısının klinikte her zaman sistematik yapılmadığını; 
ekipmana erişim ve klinik özgüvenin süreçte belirleyici olabildiğini 
göstermiştir (Nibali ve ark., 2021). Bu bulgular, Nabers probunun 
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yalnız tanı aracı değil, aynı zamanda klinik kalite göstergesi olarak 
da ele alınması gerektiğini destekler (Nibali ve ark., 2021; Lu & 
Zaric, 2024). 

Eksplorerler (subg"ng"val depoz"t tesp"t") 

Subgingival kalkülüs ve yüzey düzensizliklerinin taktil 
değerlendirilmesinde dental eksplorerler, özellikle #11/12 eksplorer, 
klinik olarak önemli bir yere sahiptir. İn vitro karşılaştırmalı bir 
değerlendirmede #11/12 eksplorerin WHO periodontal probuna 
kıyasla subgingival kalkülüs tespitinde daha yüksek tanısal 
performans ve daha iyi tekrar edilebilirlik sağlayabildiği 
bildirilmiştir (Rams & Manos, 2021). Bu nedenle eksplorerler, 
subgingival enstrümantasyon öncesinde “depozit haritalama” ve 
işlem sonrasında rezidüel depozit kontrolü için güçlü bir kalite 
kontrol aracıdır (Rams & Manos, 2021; Cobb & Sottosanti, 2021). 

Yardımcı aletler (ayna, penset vb.) 

Ağız aynası ve penset gibi yardımcı muayene aletleri 
doğrudan debridman yapmasa da periodontal muayenenin etkinliği 
için gereklidir. Görüş alanının optimize edilmesi, yumuşak 
dokuların kontrollü manipülasyonu ve erişim yönetimi bu yardımcı 
aletlerle sağlanır (Powell ve ark., 2023). Özellikle posterior 
bölgelerde ve furkasyon değerlendirmesinde görüş alanı yetersiz 
olduğunda taktil muayenenin doğruluğu azalabileceğinden, 
yardımcı aletler tanısal süreçte tamamlayıcı rol üstlenir (Lu & Zaric, 
2024; Powell ve ark., 2023). 
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Tablo 1. Tanısal periodontal el aletleri ve temel klinik kullanım 
amaçları 

Alet Temel kullanım 
amacı 

Klinik güçlü yönü Temel sınırlılık 

Periodontal 
sonda 

Cep derinliği, 
kanama ve 
periodontal kayıt 

Standardize ölçüm ve 
takip 

Subgingival kalkülüs 
tespitinde sınırlı tanısal 
performans 

WHO 
periodontal 
prob 

Tarama ve temel 
periodontal 
değerlendirme 

Hızlı tarama, yaygın 
kullanım 

#11/12 eksplorer kadar güçlü 
“kalkülüs dedektörü” 
değildir 

Nabers 
probu 

Furkasyon yatay 
tutulum 
değerlendirmesi 

Furkasyon için klinik 
standart yaklaşım 

Eğitim ve ekipman erişimine 
duyarlıdır 

#11/12 
eksplorer 

Subgingival 
kalkülüs ve yüzey 
düzensizliği tespiti 

Yüksek taktil 
duyarlılık ve tanısal 
doğruluk 

Operatör deneyimine 
duyarlıdır 

Ayna / 
penset 

Görüş ve saha 
kontrolü 

Muayene kalitesini 
artırır 

Doğrudan tanısal 
ölçüm/debridman yapmaz 

Tablo 1 kaynağı: Cobb & Sottosant3 (2021); Lu & Zar3c (2024); N3bal3 ve ark. 
(2021); Powell ve ark. (2023); Rams & Manos (2021). 

 

Depoz"t uzaklaştırma (debr"dman) el aletler" 

 

Periodontal debridman aletleri, supra- ve subgingival 
biyofilm ile kalkülüsün mekanik olarak uzaklaştırılmasında 
kullanılan temel enstrüman grubudur. Bu grup içinde scalerlar, 
küretler ve daha sınırlı endikasyonlarda kullanılan diğer klasik el 
aletleri yer alır (Pattison, 1996). Güncel klinik yaklaşımda küretler 
ve güçle çalışan sistemler öne çıksa da, klasik alet sınıflamasının 
bilinmesi klinik karar verme açısından önem taşır (Powell ve ark., 
2023; Tomasi ve ark., 2023). Depozit uzaklaştırma aletleri ve temel 
endikasyonlar Tablo 3’te özetlenmiştir. 

Scalerlar (suprag"ng"val) 
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Scalerlar, özellikle supragingival mineralize depozitlerin 
uzaklaştırılmasında kullanılan el aletleridir. Sickle scalerlar keskin 
uç yapıları nedeniyle supragingival kalkülüsün kırılması ve 
uzaklaştırılmasında etkilidir; ancak subgingival bölgede kök 
yüzeyine adaptasyon açısından daha sınırlı olabilir (Pattison, 1996). 
Bu nedenle klinik pratikte scalerlar daha çok supragingival fazda ve 
başlangıç temizliğinde tercih edilir (Powell ve ark., 2023). 

Posterior bölgelerde erişim için modifiye şank ve 
açılandırmalar gerekebilir; bununla birlikte derin subgingival 
ceplerde ve kök yüzeyi debridmanı hedeflendiğinde küretler daha 
uygun bir seçenek olarak öne çıkar (Pattison, 1996; Tomasi ve ark., 
2023). 

Küretler (subg"ng"val) 

Küretler, subgingival enstrümantasyonun temel el aletleridir. 
Kök yüzeyine daha iyi adaptasyon sağlayan tasarımları sayesinde 
periodontal ceplerde biyofilm ve kalkülüs uzaklaştırılmasında klinik 
olarak en sık kullanılan enstrüman grubudur (Pattison, 1996; Tomasi 
ve ark., 2023). 

Unaversal küretler: Universal küretler farklı diş yüzeylerinde 
kullanılabilen genel amaçlı aletlerdir. İki kesici kenara sahip 
olmaları ve çok yönlü kullanım olanağı pratik avantaj sağlar; ancak 
anatomik olarak zor bölgelerde alan-spesifik tasarımlar daha seçici 
kontrol sunabilir (Powell ve ark., 2023). 

Gracey (alan-spesifik) küretler: Gracey küretler belirli diş 
grupları ve yüzeyler için tasarlanmış alan-spesifik aletlerdir. Uygun 
seçim yapıldığında posterior bölgeler, derin cepler ve kök 
konkaviteleri gibi alanlarda adaptasyon ve kontrolü artırabilir 
(Powell ve ark., 2023; Tomasi ve ark., 2023). Klinik pratikte Gracey 
küretlerin yaygın kullanılan numara-bölge eşleştirmesi Tablo 2 ’de 
sunulmuştur. 
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Modifikasyonlar (After Five, Mini Five): Derin cepler ve dar 
anatomik alanlarda erişimi artırmak amacıyla uzatılmış şank ve/veya 
mini-blade gibi modifikasyonlar kullanılabilir (Tomasi ve ark., 
2023). Ancak yalnız “erişim” gerekçesiyle modifiye tasarıma 
geçmenin otomatik olarak daha iyi bir kök yüzeyi çıktısı üreteceği 
varsayılmamalıdır.  

Randomize kontrollü bir çalışmada Gracey, After Five ve 
Mini Five küretlerle yapılan işlemler sonrası kök yüzeyi pürüzlülüğü 
ve smear tabakası karşılaştırılmış; Gracey küretlerin daha düşük 
pürüzlülük ve daha az smear tabakası ile ilişkili olabileceği rapor 
edilmiştir (Riaz ve ark., 2022). Bu bulgu, enstrüman tasarımının tek 
başına değil; doğru adaptasyon ve kontrollü teknikle birlikte 
değerlendirilmesi gerektiğini destekler (Riaz ve ark., 2022; Tomasi 
ve ark., 2023). 

 

Tablo 2. Gracey küretlerin klinikte yaygın kullanılan sınıflaması 
(numara–bölge/yüzey eşleştirmesi) 

(Bu tablo, klinikte en sık kullanılan pratik eşleştirmeyi 
özetler; doğru seçim, erişim ve adaptasyonun sürdürülmesini 
kolaylaştırır.) (Powell ve ark., 2023; Tomasi ve ark., 2023) 

Gracey 
numara

sı 

Temel kullanım bölgesi / yüzey grubu (pratik) 

1/2 Anterior dişler (tüm yüzeyler) 
3/4 Premolarlar (tüm yüzeyler) 
5/6 Anterior + premolarlar (tüm yüzeyler; sık “genel amaç” alternatifi) 
7/8 Posterior dişlerin bukkal/lingual yüzeyleri 
9/10 Posterior dişlerin bukkal/lingual yüzeyleri (alternatif erişim) 
11/12 Posterior dişlerin mezial yüzeyleri 
13/14 Posterior dişlerin distal yüzeyleri 

 

  Tablo 2 kaynağı: Powell ve ark. (2023); Tomas3 ve ark. (2023). 
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Not: Modafaye Gracey tasarımlar (örn. After Fave, Mana Fave) 
deran/dar ceplerde eraşama artırabalar; yüzey bayolojasa çıktıları teknak 
kontrol ale barlakte değerlendaralmeladar (Raaz ve ark., 2022; Tomasa 
ve ark., 2023). 

D"ğer el aletler" (hoe, ch"sel, per"odontal f"le) 

Klasik sınıflamada hoe, chisel ve periodontal file gibi aletler; 
ağır/tenasik kalkülüs varlığında veya belirli yüzeylerde mekanik 
kırma-gevşetme amacıyla tanımlanmıştır (Pattison, 1996). Ancak 
güncel klinik pratikte küretler ve güçle çalışan sistemlerin 
yaygınlaşmasıyla bu aletlerin kullanım alanı daha sınırlı hale 
gelmiştir (Tomasi ve ark., 2023). Bu gruptaki aletler seçilmiş 
endikasyonlarda yardımcı olabilir; ancak erişim zorlukları ve doku 
travması potansiyeli nedeniyle dikkatli endikasyon ve kontrollü 
teknik gerektirir (Pattison, 1996). 

Tablo 3. Depozit uzaklaştırmada kullanılan başlıca periodontal el 
aletleri 

Alet 
grubu 

Temel endikasyon Klinik avantaj Klinik sınırlılık 

Sickle 
scaler 

Supragingival 
kalkülüs 

Güçlü kesici kenar, 
hızlı depozit 
uzaklaştırma 

Subgingival 
adaptasyon sınırlı 

Universal 
küret 

Genel subgingival 
debridman 

Çok yönlü kullanım Zor anatomilerde alan-
spesifik kadar seçici 
olmayabilir 

Gracey 
küret 

Alan-spesifik 
subgingival 
debridman 

Yüksek adaptasyon, iyi 
taktil kontrol 

Doğru alet seçimi 
bilgisi gerektirir 

After Five 
/ Mini 
Five 

Derin cep, dar alan, 
zor erişim 

Uzatılmış şank ve 
mini-blade ile erişim 
artışı 

Yüzey etkileri teknik 
uygulamaya duyarlıdır 

Periodont
al file 

Ağır/tenasik 
depozitleri gevşetme 

Yardımcı 
“kırma/gevşetme” 
etkisi 

Güncel klinikte sınırlı 
kullanım 

Hoe / 
chisel 

Seçilmiş yüzeylerde 
spesifik kullanım 

Mekanik kaldırmada 
yardımcı 

Doku travması riski ve 
kısıtlı endikasyon 
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Tablo3 kaynağı: Patt3son (1996); Powell ve ark. (2023); R3az ve ark. (2022); 
Tomas3 ve ark. (2023). 
 

Cerrah" per"odontal el aletler" 

 

Bu bölümün ana odağı non-cerrahi enstrümantasyon olmakla 
birlikte, periodontal cerrahi sırasında doku manipülasyonu, görüş 
alanının sürdürülmesi ve kök yüzeyi erişiminin sağlanması için 
çeşitli el aletleri kullanılmaktadır. Cerrahi fazda da kök yüzeyi 
debridmanı temel hedeflerden biri olmaya devam eder. Açık flep 
altında yapılan subgingival enstrümantasyonda el aletleri ile güçle 
çalışan sistemler arasında klinik periodontal sonuçlar açısından 
belirgin fark bulunmadığını bildiren sistematik derleme verileri 
mevcuttur (Perussolo ve ark., 2023). Cerrahide kullanılan temel alet 
grupları Tablo 4 ’te özetlenmiştir. 

 

Tablo 4. Cerrahi periodontal el aletleri (tamamlayıcı sınıflama) 

Alet grubu Örnekler Temel kullanım amacı 
İnsizyon aletleri Bistüri sapı ve bistüri uçları Periodontal insizyon ve flep 

tasarımı 
Flep elevasyon / 
retraksiyon 

Periost elevatörü, retraktör Flep kaldırma, görüş ve erişim 
sağlama 

Saha düzenleme 
/ küretaj 

Cerrahi küret, spatül benzeri 
yardımcılar 

Granülasyon dokusu 
uzaklaştırma, saha düzenleme 

Sütür aletleri Needle holder, makas, penset Kapanış ve doku stabilizasyonu 
Tablo kaynağı: Perussolo ve ark. (2023). 
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Tamamlayıcı yöntemler: ultrason"k per"odontal c"hazlar 

 

Temel çalışma prens"b" ve kl"n"k rasyonel 

Güçle çalışan periodontal sistemler (sonik/ultrasonik), 
titreşim enerjisi ve irrigasyon eşliğinde subgingival biyofilmin 
bozulması ve kalkülüsün uzaklaştırılması amacıyla kullanılır 
(Tomasi ve ark., 2023). Sistematik derleme ve meta-analizler, non-
cerrahi periodontal tedavide el aletleri ile sonik/ultrasonik 
sistemlerin çoğu senaryoda benzer klinik iyileşme sağlayabildiğini; 
buna karşılık güçle çalışan sistemlerin işlem süresini azaltma 
potansiyeli taşıyabildiğini göstermektedir (Muniz ve ark., 2020; 
Suvan ve ark., 2020). Oza ve ark. (2022) tarafından raporlanan 
bulgular da ultrasonik sistemlerin manuel enstrümantasyona karşı 
net bir klinik üstünlük göstermediği yönündedir. El aletleri ile 
ultrasonik sistemlerin klinik karşılaştırması Tablo 5 ’te 
özetlenmiştir. 

End"kasyonlar 

Ultrasonik cihazlar; yoğun kalkülüs varlığında başlangıç 
debridmanında, geniş alanların daha verimli enstrümantasyonunda, 
irrigasyonun yardımcı olduğu durumlarda ve ince uçlarla dar 
anatomik alanlara erişim gerektiren olgularda tamamlayıcı rol 
üstlenebilir (Krishna & De Stefano, 2016; Tomasi ve ark., 2023). 
Ayrıca deneysel ergonomi çalışmalarında, bazı koşullarda 
sonik/ultrasonik sistemlerin el aletlerine kıyasla daha düşük operatör 
yükü ve daha iyi subjektif konfor ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir 
(Graetz ve ark., 2016). 
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Sınırlılıklar ve r"skler 

Güçle çalışan sistemlerin etkinliği; uç tasarımı, güç ayarı, 
adaptasyon tekniği ve tip aşınmasının kontrolü gibi faktörlere 
duyarlıdır (Powell ve ark., 2023; Tomasi ve ark., 2023). Tip aşınması 
performans kaybına yol açabileceğinden düzenli kontrol önerilir 
(Powell ve ark., 2023). Ayrıca kök yüzeyi üzerine uygulanan enerji 
düzeyi ve yanlış teknik, yüzey pürüzlülüğünde artış veya istenmeyen 
yüzey değişiklikleri ile ilişkili olabilir (Bertacci ve ark., 2021; 
Krishna & De Stefano, 2016). Bu nedenle temel prensip, minimum 
gerekli güç düzeyiyle uygun tip ve kontrollü hareketin seçilmesidir 
(Krishna & De Stefano, 2016). Klinik dikkat noktaları Tablo 6 ’da 
özetlenmiştir. 

Enfeksiyon kontrolü açısından aerosol oluşumu, ultrasonik 
sistemlerin klinik karar sürecine dahil edilmesi gereken önemli bir 
sınırlılığıdır. Cerrahi bağlamda yapılan bir sistematik derleme, süre 
avantajı olasılığına ek olarak aerosol/enfeksiyon kontrolü boyutunun 
dikkate alınması gerektiğini vurgulamıştır (Perussolo ve ark., 2023). 

 

El aletler" "le komb"ne kullanım yaklaşımı 

Güncel yaklaşımda el aletleri ve ultrasonik sistemler 
birbirinin alternatifi değil, çoğu zaman birbirini tamamlayan araçlar 
olarak değerlendirilir. Klinik sonuçların benzer olması, seçimi 
“hangisi daha üstün?” sorusundan çok “hangi olguda hangi 
kombinasyon daha uygundur?” sorusuna taşır (Muniz ve ark., 2020; 
Suvan ve ark., 2020; Tomasi ve ark., 2023). Pratikte sık kullanılan 
kombinasyon; geniş alanlarda ultrasonik sistemlerle kaba 
debridman/biyofilm disruptasyonu, ardından el aletleriyle rezidüel 
depozitlerin taktil kontrolü ve zor erişimli yüzeylerde bitim 
işlemlerinin tamamlanmasıdır (Krishna & De Stefano, 2016; Powell 
ve ark., 2023). 
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Tablo 5. El aletleri ve ultrasonik sistemlerin klinik karşılaştırma 
matrisi 

Başlık El aletleri Ultrasonik/sonik 
sistemler 

Klinik etkinlik 
(PPD/CAL/BOP) 

Etkili, kanıtla destekli Benzer klinik iyileşme, 
kanıtla destekli 

Taktil geri bildirim Yüksek Daha sınırlı 
Zaman etkinliği Daha uzun sürebilir Çoğu durumda daha hızlı 

olabilir 
Erişim Operatör becerisine bağlı, 

yüksek kontrol 
İnce uçlarla derin/dar 
alanlarda avantaj 
sağlayabilir 

Ergonomi Uzun seanslarda 
yorgunluk artabilir 

Bazı koşullarda daha 
ergonomik olabilir 

Teknik duyarlılık Angülasyon/adaptasyon/
bileme kritik 

Güç ayarı, tip seçimi, tip 
aşınması kritik 

Enfeksiyon 
kontrolü 

Aerosol riski daha düşük Aerosol oluşumu önemli 
bir faktör 

Klinik kullanım 
yaklaşımı 

Hassas bitim ve taktil 
kontrol için güçlü 

Başlangıç debridmanı ve 
zaman yönetiminde güçlü 

 

Tablo kaynağı: Graetz ve ark. (2016); Kr3shna & De Stefano (2016); Mun3z ve 
ark. (2020); Oza ve ark. (2022); Perussolo ve ark. (2023); Powell ve ark. (2023); 
Suvan ve ark. (2020); Tomas3 ve ark. (2023). 
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Tablo 6. UltrasonNk perNodontal cNhazlarda klNnNk dNkkat noktaları 

 
Tablo kaynağı: Bertacc3 ve ark. (2021); Kr3shna & De Stefano (2016); Perussolo 
ve ark. (2023); Powell ve ark. (2023); Tomas3 ve ark. (2023). 

Bölümün kl"n"k özet" 

 

Bu bölümde periodontal el aletleri; tanısal aletler, debridman 
aletleri, cerrahiye eşlik eden el aletleri ve ultrasonik tamamlayıcı 
sistemler çerçevesinde sınıflandırılmıştır (Tablo 1–6). Tanısal 
doğruluk açısından periodontal sonda, Nabers probu ve #11/12 
eksplorerin uygun endikasyonlarla kullanımı değerlendirme 
kalitesini artırır (Lu & Zaric, 2024; Nibali ve ark., 2021; Rams & 
Manos, 2021). Debridman açısından scaler–küret ayrımının 
bilinmesi ve küret seçiminin (özellikle Gracey sınıflaması; Tablo 2 ) 
doğru yapılması, erişim ve yüzey kontrolünü güçlendirir (Powell ve 

Klinik 
parametre 

Neden önemli? Klinik öneri 

Tip seçimi Erişim ve yüzey etkisini 
belirler 

Anatomik bölgeye uygun tip seç 

Güç ayarı Etkinlik–hasar dengesini 
etkiler 

Minimum etkili güç düzeyini kullan 

Tip 
aşınması 

Performansı azaltır Düzenli kontrol ve gerektiğinde değişim 

İrrigasyon Soğutma ve çalışma güvenliği 
sağlar 

Yeterli irrigasyon akışını koru 

Hareket 
tekniği 

Kök yüzeyi travmasını etkiler Hafif basınç ve kontrollü stroke kullan 

Aerosol 
yönetimi 

Enfeksiyon kontrolü 
açısından kritiktir 

Klinik protokol ve koruyucu önlemleri 
standardize et 
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ark., 2023; Tomasi ve ark., 2023). Klinik verimlilik açısından ise el 
aletleri ile ultrasonik sistemlerin rasyonel kombinasyonu; erişim, 
zaman yönetimi, taktil kontrol ve ergonomi arasında daha dengeli bir 
yaklaşım sunar (Muniz ve ark., 2020; Suvan ve ark., 2020; Tomasi 
ve ark., 2023). 

 

KLİNİK KULLANIM İLKELERİ VE TEKNİK DETAYLAR 
 

Scaler ve Küret Kullanım Tekn"ğ" 

 

Periodontal el aletleriyle etkin enstrümantasyonun klinik 
başarısı, yalnızca doğru alet seçimine değil; aletin kök yüzeyine nasıl 
adapte edildiği, hangi açıda çalıştırıldığı ve kuvvetin nasıl kontrol 
edildiğine doğrudan bağlıdır (Powell ve ark., 2023; Tomasi ve ark., 
2023). Bu nedenle scaler ve küret kullanımında teknik standartların 
korunması, hem debridman etkinliği hem de iatrojenik hasarın 
önlenmesi açısından temel bir gerekliliktir (Powell ve ark., 2023). 

Adaptasyon 

Adaptasyon, çalışan ucun (özellikle kesici kenarın) kök 
yüzeyiyle kontrollü ve anatomiye uyumlu temasını ifade eder 
(Powell ve ark., 2023). Klinik hedef; çalışan ucun yalnızca gerekli 
kısmını aktif hâle getirerek kök yüzeyi boyunca stabil temas 
sağlamak ve bu sırada yumuşak doku travmasını en aza indirirken 
taktil kontrolü sürdürmektir (Powell ve ark., 2023; Tomasi ve ark., 
2023). 

Küretlerde adaptasyonun sürekliliği, kök konturları boyunca 
aletin kontrollü “yuvarlanarak” ilerletilmesiyle sağlanır (Powell ve 
ark., 2023). Özellikle Gracey küretlerde alan-spesifik tasarım 
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nedeniyle doğru yüzey için uygun küret seçilmemişse adaptasyon 
bozulabilir; bu durum etkinliği azaltırken travma riskini artırır 
(Powell ve ark., 2023; Tomasi ve ark., 2023). Derin ve dar ceplerde 
mini-blade/uzun şank tasarımlarının erişimi kolaylaştırabildiği, buna 
bağlı olarak adaptasyonun daha kontrollü sürdürülebileceği 
belirtilmektedir (Tomasi ve ark., 2023). 

Subgingival kalkülüs varlığının taktil olarak doğrulanması, 
adaptasyonun “doğru yüzeyde doğru yoğunlukta” yapılmasına katkı 
sağlar. Bu amaçla #11/12 explorer, subgingival depozit saptamada 
WHO probuna göre daha yüksek tanısal performans gösterebildiği 
için işlem öncesi ve sonrası hedefli planlamada değerli bir araçtır 
(Rams & Manos, 2021). 

Angülasyon 

Angülasyon, çalışan uç ile diş yüzeyi arasındaki çalışma 
açısıdır ve periodontal enstrümantasyonun en kritik teknik 
parametrelerinden biridir (Powell ve ark., 2023). Yetersiz 
angülasyon depozitin etkin uzaklaştırılmasını güçleştirirken, aşırı 
angülasyon kök yüzeyinde gereksiz kazıma/çizik ve yumuşak doku 
travmasına zemin hazırlayabilir (Krishna & De Stefano, 2016; 
Powell ve ark., 2023). 

Klinik uygulamada pratik ilke; aletin yüzeye girişte daha 
kapalı bir açıyla ilerletilmesi ve aktif çalışma sırasında kontrollü bir 
çalışma açısına getirilmesidir (Powell ve ark., 2023). Bu sürecin 
standartlaşması için 3A yaklaşımı (Assess–Activate–Adapt) pratik 
bir çerçeve sunar (Powell ve ark., 2023). 

Angülasyon yönetimi özellikle şu klinik durumlarda daha 
kritik hâle gelir: derin cepler ve görüş kısıtlılığı, kök konkaviteleri 
ve furkasyon girişleri, ayrıca ince bıçaklı/uzun şanklı modifiye 
küretlerle çalışılan senaryolar (Riaz ve ark., 2022; Tomasi ve ark., 
2023). 

 

--272--



Kontrollü lateral basınç ve strok yönler" 

Lateral basınç, kesici kenarın depozit üzerinde etkin 
çalışmasını sağlayan kontrollü kuvvettir (Powell ve ark., 2023). Sık 
görülen hata, “daha fazla basınç = daha iyi temizlik” varsayımıdır; 
oysa aşırı basınç hem operatör yorgunluğunu artırabilir hem de 
yumuşak/sert doku travmasına yol açabilir (Graetz ve ark., 2016; 
Powell ve ark., 2023). 

Destekleyici periodontal tedavi (SPT) bağlamında 
subgingival birikimlerin çoğunlukla daha yüzeyel bağlandığı; bu 
nedenle agresif sert doku uzaklaştırma yerine kontrollü debridmanın 
hedeflenmesi gerektiği vurgulanmıştır (Pattison, 1996). Bu 
perspektif, lateral basınç ve strok yoğunluğunun “minimum travma–
maksimum kontrol” ilkesiyle yönetilmesini destekler (Tomasi ve 
ark., 2023). 

Strok tipleri klinik amaca göre üç başlıkta ele alınabilir: 

• Exploratory strok: Düşük basınçla taktil haritalama; 
depozit lokalizasyonu ve yüzey düzensizliklerini saptama 
(Rams & Manos, 2021; Tomasi ve ark., 2023). 

• Scaling strok: Mineralize depozitin kaldırılması; kısa, 
kontrollü ve hedefe yönelik aktivasyon (Powell ve ark., 
2023). 

• Finishing/root planing strok: Yüzeyde kalan 
düzensizlikleri azaltma ve biyolojik uyumu artırma; güncel 
yaklaşım “aşırı sement kaldırma” yerine biyofilm/kalkülüs 
kontrolünü merkeze alır (Cobb, 2002; Tomasi ve ark., 2023). 

 

Bu bölümde özetlenen teknik kontrol noktaları Tablo 7 ’de 
“koltuk başı kontrol listesi” olarak verilmektedir. 
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Tablo 7. Scaler ve küret kullanımında teknik kontrol listesi  

 
Teknik 
bileşen 

Klinik hedef Sık hata Klinik sonuç 

Adaptasyon Kesici kenarın 
yüzeye stabil 
teması 

Ucun yalnız “toe” 
ile çalıştırılması 

Rezidüel depozit / 
travma 

Angülasyon Etkin kaldırma + 
minimum travma 

Aşırı angülasyon Çizik/aşınma, doku 
travması 

Lateral 
basınç 

Minimum kuvvetle 
maksimum kontrol 

“Bastırarak 
temizleme” 

Yorgunluk, travma, 
kontrol kaybı 

Strok planı Sistematik yüzey 
kapsama 

Rastgele ilerleme Alan atlama, 
rekürrens riski 

Tablo notu: Tablo, Powell ve ark. (2023) ve Tomasa ve ark. 
(2023) teknak çerçevesa; Graetz ve ark. (2016) ergonoma bulguları; 
Rams ve Manos (2021) taktal doğrulama veralera temel alınarak 
hazırlanmıştır. 

 

Kl"n"k Zorluklara Göre Tekn"k Uyarlamalar 

Periodontal enstrümantasyonun tek tip bir teknikle 
yürütülmesi çoğu olguda yeterli değildir. Klinik başarı, cep derinliği, 
anatomik varyasyonlar, depozit lokalizasyonu ve furkasyon varlığı 
gibi değişkenlere göre tekniğin uyarlanmasını gerektirir (Powell ve 
ark., 2023; Tomasi ve ark., 2023). 

 

Der"n cepler ve dar "nterproks"mal alanlar 

Derin cepler ve dar interproksimal alanlar, hem erişim hem 
taktil kontrol açısından en zorlayıcı bölgeler arasındadır (Tomasi ve 
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ark., 2023). Standart küretlerle yeterli adaptasyon sağlanamadığında 
rezidüel depozit bırakma olasılığı artar ve bu durum klinik 
iyileşmeyi sınırlayabilir (Cobb & Sottosanti, 2021). 

Bu alanlarda pratik uyarlama; işlem öncesi periodontal prob 
ve explorer ile haritalama, gerekli durumlarda ince bıçaklı ve uzun 
şanklı tasarımlara yönelme ve görüşten çok taktil geri bildirime 
dayalı sistematik yüzey taraması şeklinde özetlenebilir (Rams & 
Manos, 2021; Tomasi ve ark., 2023). Subgingival kalkülüsün 
bağlanma özellikleri nedeniyle “ilk seansta tam uzaklaştırma” her 
zaman gerçekçi olmayabileceğinden, yeniden değerlendirme temelli 
planlama klinik kararın parçası olmalıdır (Cobb & Sottosanti, 2021). 

 

Kök konkav"teler" ve serv"kal bölgeler 

Kök konkaviteleri ve kök olukları, adaptasyonun en sık 
bozulduğu anatomik alanlardır. Bu bölgelerde aletin yanlış 
angülasyonla veya yetersiz adaptasyonla kullanılması, depozitlerin 
yüzeyde kalmasına ya da kök yüzeyinde çizik/pürüz artışına neden 
olabilir (Riaz ve ark., 2022; Tomasi ve ark., 2023). Farklı küret 
tasarımlarının kök yüzeyi pürüzlülüğü ve smear tabakası üzerinde 
farklı etkiler oluşturabildiğine dair SEM verileri, tekniğin ve seçimin 
yüzey biyolojisi açısından önemini güçlendirmektedir (Riaz ve ark., 
2022). İn vitro bulgular, farklı enstrümantasyon yaklaşımlarının kök 
yüzeyi morfolojisini etkileyebileceğini gösterdiğinden klinik hedef 
“maksimum kazıma” değil, biyolojik olarak yeterli debridman 
olmalıdır (Bertacci ve ark., 2021). 

 

Furkasyon alanlarında er"ş"m ve yaklaşım 

Furkasyon alanları, hem tanı hem tedavi açısından 
periodontal enstrümantasyonun en kompleks bölgelerinden biridir. 
Furkasyon varlığının doğru saptanması ve standardize kaydı için 
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Nabers probu “standart” tanısal araç olarak vurgulanmaktadır (Lu & 
Zaric, 2024). Klinik uygulamada furkasyon tanı ve yönetiminde 
bariyerler bulunduğu; ekipman/akış eksikliğinin furkasyon kaydını 
ve özgüveni etkileyebildiği bildirilmiştir (Nibali ve ark., 2021). 

Tedavi aşamasında furkasyon çevresinde strokların 
kısaltılması, adaptasyonun sık doğrulanması ve gerekirse ince 
uçlu/erişimi artıran tasarımlara yönelme önerilir (Tomasi ve ark., 
2023). Güçle çalışan sistemler ince uçlarla erişim avantajı 
sağlayabilir; ancak güncel yaklaşım bu avantajı el aletlerinin taktil 
kontrol gücüyle tamamlamayı destekler (Krishna & De Stefano, 
2016; Tomasi ve ark., 2023). 

 

Sık Hatalar ve Kl"n"k Sonuçları 

Teknik hatalar yalnız işlem etkinliğini azaltmakla kalmaz; 
yumuşak doku travması, kök yüzeyi hasarı, rezidüel depozit ve 
rekürrens riski gibi klinik sonuçlara yol açabilir (Cobb & Sottosanti, 
2021; Powell ve ark., 2023). 

 

Yumuşak doku travması 

Yumuşak doku travması sıklıkla yanlış 
adaptasyon/angülasyon, aşırı lateral basınç ve stabil fulkrum 
kullanılmaması ile ilişkilidir (Powell ve ark., 2023). Bu tür travmalar 
ağrı, kanama artışı ve hasta konforunda azalma şeklinde yansıyabilir. 
Çoğu olguda sorun “kuvvet azlığı” değil “kontrol kaybı”dır; bu 
nedenle modified pen grasp, uygun finger rest ve nötral postür yalnız 
ergonomi değil doku güvenliği açısından da kritik kabul edilir 
(Graetz ve ark., 2016; Powell ve ark., 2023). 
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Kök yüzey" aşındırma/ç"z"k oluşumu 

Güncel kanıt perspektifi, intentional aşırı sement kaldırmanın 
her zaman gerekli olmadığını; klinik hedefin biyofilm-kalkülüs 
kontrolü ve inflamasyonun çözülmesi olması gerektiğini vurgular 
(Cobb, 2002; Tomasi ve ark., 2023). Kök yüzeyi hasarına yol 
açabilen hatalar arasında aşırı angülasyon, gereksiz yüksek basınç, 
kör/hasarlı aletlerle çalışma ve aynı bölgede agresif tekrar strokları 
öne çıkar (Krishna & De Stefano, 2016; Powell ve ark., 2023). Farklı 
küret tasarımlarının ve ultrasonik yaklaşımların kök yüzeyi 
morfolojisini etkileyebildiğine dair in vitro bulgular, teknik 
kontrolün belirleyici rolünü destekler (Bertacci ve ark., 2021; Riaz 
ve ark., 2022). 

 

Yeters"z debr"dman ve rekürrens r"sk" 

İşlem sonunda yüzeyin yeterince temizlendiğinin 
varsayılması, klinik açıdan en kritik hatalardan biridir. Subgingival 
kalkülüsün bağlanma biyolojisi ve anatomik erişim kısıtlılıkları 
nedeniyle rezidüel depozit kalması olasıdır (Cobb & Sottosanti, 
2021). Yetersiz debridman persistan inflamasyon, BOP’nin devamı 
ve beklenen PPD azalmasının görülmemesi ile ilişkilendirilebilir 
(Suvan ve ark., 2020). Bu nedenle kalite yaklaşımı “tek seansta bitti” 
anlayışından çok, hedefli kontrol ve yeniden değerlendirme 
döngüsüne dayanmalıdır (Cobb & Sottosanti, 2021; Tomasi ve ark., 
2023). Klinik sonuçların manuel ve güçle çalışan sistemler arasında 
çoğu zaman benzer bulunması, başarının çoğu durumda cihazdan 
çok “doğru endikasyon + doğru teknik” bileşenlerine bağlı olduğunu 
düşündürür (Muniz ve ark., 2020; Oza ve ark., 2022; Suvan ve ark., 
2020). 

 

KLİNİK SENARYOYA GÖRE ALET SEÇİMİ 
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Alet seçimi “hangi alet daha iyi temizler?” sorusundan çok; 
cep derinliği, depozit tipi, anatomik kısıtlılıklar, furkasyon varlığı, 
restoratif faktörler, hasta konforu ve operatör ergonomisi gibi 
değişkenlerin birlikte değerlendirilmesiyle yapılmalıdır (Tomasi ve 
ark., 2023). Sistematik derlemeler, manuel ve sonik/ultrasonik 
yöntemlerin çoğu senaryoda benzer klinik iyileşme sağlayabildiğini 
gösterdiğinden, seçim olguya özgü gereksinimlere göre 
rasyonelleştirilmelidir (Muniz ve ark., 2020; Oza ve ark., 2022; 
Suvan ve ark., 2020). 

 

Cep der"nl"ğ" ve depoz"t t"p"ne göre seç"m 

Subgingival enstrümantasyon öncesinde periodontal prob ile 
cep derinliği ve anatomik risk alanlarının haritalanması, erişim 
planını ve alet seçimini doğrudan etkiler (Tomasi ve ark., 2023). SPT 
bağlamında birikimlerin daha yüzeyel olabileceği ve gereksiz sert 
doku kaybından kaçınarak kontrollü debridman hedeflenmesi 
gerektiği vurgulanmıştır (Pattison, 1996). Buna karşılık yoğun ve 
yaygın depozitlerde güçle çalışan sistemlerle başlangıç debridmanı, 
ardından el aletleriyle taktil kontrol/finishing yaklaşımı zaman ve 
ergonomi açısından rasyonel olabilir (Krishna & De Stefano, 2016; 
Muniz ve ark., 2020). 

 

Furkasyon lezyonlarında seç"m yaklaşımı (Grade I–III) 

Furkasyon lezyonları tanı–prognoz–planlamayı etkilediği 
için Nabers probuyla sistematik değerlendirme standardize 
edilmelidir (Lu & Zaric, 2024). Furkasyon tanı ve yönetiminde 
ekipman/akış bariyerleri olabileceği bildirilmiş; bu nedenle yalnız 
tanı değil “yönetim ve gerektiğinde sevk planı” da dosyada yer 
almalıdır (Nibali ve ark., 2021). Grade I–II olgularda erişimi artıran 
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uçlarla kombine yaklaşım klinik olarak anlamlı olabilirken, Grade 
III olgularda non-cerrahi yaklaşım çoğunlukla inflamasyon kontrolü 
ve yük azaltma hedeflerine hizmet eder; yeniden değerlendirme 
karar döngüsünün parçası olmalıdır (Cobb & Sottosanti, 2021; 
Tomasi ve ark., 2023). 

  

Restorasyon kenarı/overhang varlığında seç"m 

Overhang gibi retantif restoratif faktörler plak birikimini 
artırarak rekürrens riskini yükseltebilir; bu nedenle mekanik 
enstrümantasyon planı restoratif düzeltme gereksinimiyle birlikte 
düşünülmelidir (Cobb, 2002). Bu bölgelerde el aletleri taktil kontrol 
avantajı nedeniyle seçici yüzey yönetimi sağlayabilir; gerekli 
durumlarda ultrasonik sistemler başlangıç debridmanında 
tamamlayıcı rol üstlenebilir (Krishna & De Stefano, 2016; Powell ve 
ark., 2023). 

 

Hasta konforu ve hassas"yet durumlarında yaklaşım 

Subgingival enstrümantasyonun birçok olguda lokal anestezi 
altında yapılmasının tercih edilebileceği belirtilmiştir (Tomasi ve 
ark., 2023). Hassasiyet eğilimi olan hastalarda hedef “cam gibi kök” 
değil biyofilm-kalkülüs kontrolüdür; aşırı sert doku kaybından 
kaçınma, kontrollü basınç ve uygun bitim strokları özellikle önem 
kazanır (Cobb, 2002; Pattison, 1996; Powell ve ark., 2023). 

 

El alet"–ultrason"k komb"nasyon karar mantığı 

Klinik sonuçların çoğu durumda benzer bulunması, seçimi 
“üstünlük” değil “uygun kombinasyon” eksenine taşır (Muniz ve 
ark., 2020; Oza ve ark., 2022; Suvan ve ark., 2020; Tomasi ve ark., 
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2023). Pratik çerçeve şu şekilde özetlenebilir: yoğun depozit ve 
zaman baskısında ultrasonikle başlangıç debridmanı, ardından el 
aletleriyle rezidü kontrolü ve finishing (Krishna & De Stefano, 2016; 
Powell ve ark., 2023); furkasyon/konkavite gibi taktil doğrulama 
gereken alanlarda el aletlerinin önceliklendirilmesi (Rams & Manos, 
2021; Tomasi ve ark., 2023). Aerosol riski ve enfeksiyon kontrolü 
de karar sürecinin parçası olmalıdır (Perussolo ve ark., 2023). 

 

Yen"den değerlend"rme "le alet seç"m"n" doğrulama 

Alet seçimi tek seferlik değil, tedavi süreci boyunca 
doğrulanan bir stratejidir. Rezidüel depozit olasılığı ve kalkülüs 
bağlanma özellikleri nedeniyle yeniden değerlendirme, tedavinin 
ayrılmaz parçası olarak ele alınmalıdır (Cobb & Sottosanti, 2021). 
Yeniden değerlendirmede periodontal prob, #11/12 explorer ve 
furkasyon varlığında Nabers probu birlikte kullanılarak ikinci aşama 
enstrümantasyon planı güncellenmelidir (Lu & Zaric, 2024; Rams & 
Manos, 2021). 

 

EL ALETLERİNİN BAKIMI, BİLEME VE 
STERİLİZASYON 
 

Kesk"nl"k kontrolü ve kl"n"k önem" 

 

Keskinlik, doğrudan klinik etkinlik, doku travması ve 
operatör yorgunluğu ile ilişkilidir. Körleşmiş bir enstrüman 
kalkülüsü etkin biçimde kaldırmak yerine yüzeyde kayma eğilimi 
gösterebilir ve bu durum daha fazla kuvvet uygulama eğilimini 
artırabilir (Powell ve ark., 2023). Keskinliğin azalması rezidüel 
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depozit riskini yükseltir; bu durum biyofilm retansiyonu ve persistan 
inflamasyon açısından klinik olarak önem taşır (Cobb & Sottosanti, 
2021; Tomasi ve ark., 2023). 

B"leme prens"pler" 

Bilemenin temel hedefi, aletin özgün kesici kenar 
geometrisini bozmadan keskinliği geri kazandırmaktır (Powell ve 
ark., 2023). Aşırı metal kaldırma veya yanlış açıyla bileme, çalışan 
uç morfolojisini bozarak adaptasyonu güçleştirebilir ve travma 
riskini artırabilir (Powell ve ark., 2023). Kör aletle çalışmanın daha 
fazla kuvvet gerektirmesi, ergonomik yükü de artırabileceğinden 
bileme; hem klinik kalite hem operatör sağlığı açısından koruyucu 
bir uygulamadır (Graetz ve ark., 2016; Powell ve ark., 2023). 

 

Ster"l"zasyon ve depolama 

Sterilizasyon ve depolama hasta güvenliği yanında alet 
ömrünün korunması için de kritiktir. Gönderilen kaynaklarda 
ayrıntılı protokol sınırlı olmakla birlikte, enstrüman bakımının planlı 
yürütülmesi ve aletlerin düzenli kontrol edilmesi vurgulanmaktadır 
(Powell ve ark., 2023). Depolamada kesici kenarların korunması ve 
aletlerin birbirine temas ederek zarar görmemesi hedeflenmelidir; 
kaset/set düzeni bu açıdan avantaj sağlar (Powell ve ark., 2023). 
Ultrasonik uçlarda aşınma performansı azaltabildiğinden düzenli 
izlem önemlidir (Krishna & De Stefano, 2016; Tomasi ve ark., 
2023). 

 

GÜVENLİK, KOMPLİKASYONLAR VE RİSK YÖNETİMİ 
 

Kes"c"-del"c" alet yaralanmalarının önlenmes" 
--281--



 

Risk yönetimi; alet seçimi, set düzeni, kullanım tekniği ve 
işlem sonrası bakım zincirinin standardizasyonunu gerektirir 
(Powell ve ark., 2023; Tomasi ve ark., 2023). Setlerin kullanım 
sırasına göre düzenlenmesi, keskin uçların kontrolsüz bırakılmaması 
ve gereksiz el değişimlerinin azaltılması yaralanma riskini 
düşürmeye katkı sağlar (Powell ve ark., 2023). Körleşmiş veya 
deformasyona uğramış aletler daha fazla kuvvet gerektirebildiği için 
hem travma hem kontrol kaybı riskini artırabilir (Powell ve ark., 
2023). 

 

İatrojen"k doku hasarını azaltma stratej"ler" 

Güncel yaklaşım, agresif kök kazımasından çok biyolojik 
hedefe uygun, kontrollü ve minimal travmatik enstrümantasyonu 
destekler (Cobb & Sottosanti, 2021; Tomasi ve ark., 2023). 
Yumuşak doku travması çoğunlukla yanlış adaptasyon/angülasyon, 
zayıf fulkrum ve aşırı basınçla ilişkilidir (Powell ve ark., 2023). Sert 
doku açısından risk; aşırı sement/dentin uzaklaştırılması ve 
çiziklenme şeklinde ortaya çıkabilir; bu nedenle keskin alet, 
kontrollü strok ve taktil doğrulama önemlidir (Rams & Manos, 2021; 
Tomasi ve ark., 2023). Ultrasonik kullanımda güç ayarı, tip seçimi 
ve irrigasyon kontrolü doku güvenliği açısından belirleyicidir 
(Krishna & De Stefano, 2016). 

Hasta güvenl"ğ" ve kl"n"k kontrol noktaları 

Hasta güvenliği, doğru tanı–doğru teknik–doğru izlem planı 
üçlüsünün birlikte yönetilmesini gerektirir (Cobb & Sottosanti, 
2021). Seans öncesi periodontal kayıtların standardize alınması, 
furkasyonların Nabers probuyla değerlendirilmesi ve subgingival 
depozit şüphesinde #11/12 explorer ile doğrulama yapılması hedefe 
yönelik ve daha güvenli bir enstrümantasyon sağlar (Lu & Zaric, 
2024; Rams & Manos, 2021; Tomasi ve ark., 2023). 
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Aerosol/enfeksiyon kontrolü, özellikle güçle çalışan sistemlerin 
kullanımında karar sürecine dahil edilmelidir (Perussolo ve ark., 
2023). 

 

                                             SONUÇ 

 

Peraodontal el aletlera, non-cerraha peraodontal tedavanan 
bayolojak hedeflerana klanak uygulamaya aktaran ve subgangaval 
bayofalm–kalkülüs yükünün azaltılmasında merkeza rol oynayan 
temel enstrümantasyon grubudur. Mevcut kanıt bütünlüğü, klanak 
etkanlağan belarleyacasanan tek bar enstrüman kategorasanden zayade; 
olguya uygun endakasyonlandırma, standardaze teknak uygulama ve 
enstrüman bakımının süreklalağa ale şekallenen bar “süreç kalatesa” 
olduğunu düşündürmektedar (Powell ve ark., 2023; Suvan ve ark., 
2020; Tomasa ve ark., 2023). 

El aletleranan klanak üstünlüğü, özellakle anatomak eraşaman 
kısıtlı olduğu bölgelerde (konkavateler, dar anterproksamal alanlar ve 
furkasyon çevresa) yüksek taktal gera baldaram ve selektaf yüzey 
kontrolü sağlamasıyla belarganleşmektedar (Tomasa ve ark., 2023). 
Tanısal doğruluğun artırılmasına yönelak peraodontal prob, Nabers 
probu ve #11/12 explorer kullanımının; rezadüel depozatleran 
saptanması, hedefla yenaden enstrümantasyonun planlanması ve 
klanak kalate güvencesanan yapılandırılması açısından kratak olduğu 
baldaralmektedar (Lu & Zarac, 2024; Rams & Manos, 2021). Ayrıca 
subgangaval kalkülüsün bağlanma özellaklera ve rezadüel depozat 
olasılığının klanak gerçeklak olarak varlığı, tedava yaklaşımının tek 
seanslı bar “tamamlama” modelanden zayade, yenaden değerlendarme 
temella ve hedef odaklı bar ayaleştarme döngüsü şeklande 
yürütülmesana gerektarmektedar (Cobb & Sottosanta, 2021). 
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Öte yandan, manuel ve sonak/ultrasonak enstrümantasyonun 
çoğu klanak senaryoda benzer peraodontal ayaleşme göstergelerayle 
alaşkalendaraldağane daar bulgular, enstrüman seçamanan “üstünlük” 
eksenanden çok olguya özgü optamazasyon çerçevesande ele 
alınmasını desteklemektedar (Munaz ve ark., 2020; Oza ve ark., 
2022; Perussolo ve ark., 2023; Tomasa ve ark., 2023). Bu bağlamda 
rasyonel yaklaşım; eraşam, zaman yönetama, operatör ergonomasa ve 
enfeksayon kontrolü gereksanamlerana barlakte değerlendarerek, güçle 
çalışan sastemleran veramlalak avantajını el aletleranan taktal 
doğrulama ve batam kontrolü kapasatesayle tamamlayan kombane bar 
enstrümantasyon stratejasadar (Krashna & De Stefano, 2016; 
Perussolo ve ark., 2023). Sonuç olarak, non-cerraha peraodontal 
tedavade klanak çıktıları maksamaze eden temel unsur, enstrüman 
tapanden bağımsız olarak, standardaze edalmaş teknak uygulama ve 
bakım süreçlerayle desteklenen ve yenaden değerlendarme ale 
doğrulanan klanak kalate yönetamadar (Powell ve ark., 2023; Suvan ve 
ark., 2020; Tomasa ve ark., 2023). 
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Periodontolojide Klinik İndeksler: 
Biyolojik Temeller, Tanısal Değer ve 

Gelecek Perspektifi 
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G"r"ş 

Per$odontal hastalıklar, m$krob$yal dental b$yof$lm $le konak 
$mmün- $nflamatör yanıtı arasındak$ d$nam$k etk$leş$m sonucu 
gel$şen, çok faktörlü kron$k $nflamatuvar süreçlerd$r. Kl$n$k 
spektrum, revers$bl g$ng$val $nflamasyondan per$odontal l$gament 
ve alveoler kem$ğ$n ger$ dönüşümsüz yıkımına kadar uzanır. Bu 
b$yoloj$k heterojen$te; per$odontal durumun yalnızca varlığının 
değ$l, ş$ddet$n$n, yaygınlığının, progresyon hızının ve tedav$ 
yanıtının standard$ze, karşılaştırılab$l$r ve $zleneb$l$r b$ç$mde 
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değerlend$r$lmes$n$ zorunlu kılmıştır (Löe & S$lness, 1963; Russell, 
1956; S$lness & Löe, 1964). 

Kl$n$k $ndeksler, per$odontal dokuların $nflamatuvar durumunu, 
b$yof$lm b$r$k$m$n$ ve destek dokularındak$ yıkımı operasyonel 
tanımlar üzer$nden sayısallaştırarak kl$n$k karar verme süreçler$n$ 
desteklem$ş; aynı zamanda ep$dem$yoloj$k araştırmaların 
karşılaştırılab$l$rl$ğ$n$ mümkün kılmıştır (K$ngman & Albandar, 
2002; Russell, 1956). Ancak $ndeksler$n sunduğu “sayısal kes$nl$k” 
algısı, per$odont$t$s$n b$yoloj$k karmaşıklığını gölgeleyeb$l$r. 
Per$odont$t$s, uzun stab$l dönemler ve kısa akt$vasyon fazlarıyla 
seyreden ep$sod$k b$r davranış göstereb$l$r; tek zamanlı ölçümler bu 
nedenle hastalık akt$v$tes$n$ her zaman doğru tems$l etmeyeb$l$r 
(Socransky et al., 1984). 

Bleed$ng on prob$ng (BOP) yokluğunun per$odontal stab$l$te 
açısından güçlü b$r kl$n$k gösterge olması, $ndeksler$n yalnızca 
tanısal değ$l aynı zamanda prognost$k değer taşıyab$leceğ$n$ 
gösterm$şt$r (Greenste$n, 1984; Lang et al., 1986). Buna karşın kl$n$k 
ataşman kaybı (CAL) kümülat$f yıkımı yansıtır; akt$f hastalık 
varlığını tek başına bel$rlemekte sınırlıdır (Arm$tage, 2004; 
L$stgarten, 1980). Bu gerçek, per$odontal değerlend$rmen$n doğası 
gereğ$ çok parametrel$ olması gerekt$ğ$n$ ortaya koyar (L$stgarten, 
1980; Papapanou et al., 2018). 

Son yıllarda d$j$tal ölçüm teknoloj$ler$, elektron$k per$odontal 
problar, d$j$tal kayıt s$stemler$ ve yapay zekâ destekl$ görüntü 
anal$zler$, ölçümün standard$zasyonu ve ver$ bütünlüğü açısından 
yen$ fırsatlar sunmaktadır (Haj$shengall$s & Lamont, 2012; Heft$, 
1997; Kro$s et al., 2019). Bununla b$rl$kte teknoloj$, kl$n$k 
muhakemen$n yer$ne geçen değ$l; onu güçlend$ren b$r karar destek 
b$leşen$ olarak konumlanmalıdır. 

Bu bölümün amacı; per$odontal $ndeksler$n b$yoloj$k temeller$n$, 
kl$n$k değer$n$, sınırlılıklarını ve modern tanı parad$gması $ç$ndek$ 
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yer$n$ kapsamlı b$ç$mde değerlend$rmek; ayrıca d$j$tal 
per$odontoloj$ ve prec$s$on yaklaşımının kl$n$k ölçüm s$stemler$ne 
olası etk$ler$n$ tartışmaktır. 

 

Per2odontal İndeks Kavramı ve Ölçüm Felsefes2 
Per$odontal $ndeks, per$odontal dokuların sağlık/hastalık durumunu 
önceden tanımlanmış kr$terler doğrultusunda sayısal ya da kategor$k 
b$ç$mde $fade eden ölçüm s$stem$d$r (K$ngman & Albandar, 2002). 
İndeksler yalnızca ver$ toplama araçları değ$ld$r; per$odontal 
b$yoloj$y$ kl$n$k ölçüleb$l$rl$ğe $nd$rgemeye çalışan kavramsal 
modellerd$r. 

B$r $ndeks$n kl$n$k değer$ üç temel b$leşenle bel$rlen$r: 
($) Geçerl$l$k: ölçtüğü parametren$n hedeflenen patoloj$k sürec$ ne 
ölçüde yansıttığı (Goodson, 1986) 
($$) Güven$l$rl$k: farklı zamanlarda/farklı gözlemc$lerce benzer 
sonuç üretme kapas$tes$ (Baelum & López, 2013) 
($$$) Uygulanab$l$rl$k: kl$n$k $ş akışına entegrasyon ve zaman 
ver$ml$l$ğ$ (Baelum & López, 2013; K$ngman & Albandar, 2002) 

Per$odontal ölçümlerde gözlemc$ varyasyonu kaçınılmazdır. 
Problama açısı, uygulanan kuvvet, $nflamasyon düzey$, anatom$k 
değ$şkenler ve hasta kooperasyonu ölçümü etk$leyeb$l$r (L$ndhe & 
Lang, 2015; Van der Velden, 1979; Watts, 1993). Bu nedenle 
m$l$metr$k hassas$yet algısına rağmen per$odontal ölçümler “mutlak 
doğruluk” değ$l, kl$n$k olarak anlamlı kabul ed$len hata aralıklarıyla 
değerlend$r$l$r; ±1 mm varyasyonun kabul ed$leb$l$r sınırlar $ç$nde 
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olab$leceğ$ b$ld$r$lm$şt$r (Watts, 1993). Bu gerçek kl$n$k kararların 
tek b$r değere değ$l, zaman $ç$ndek$ eğ$l$me dayandırılmasını 
destekler. 

 

Güncel Kl"n"k İndeksler"n Sınıflandırılması 

Kl$n$k prat$kte per$odontal $ndeksler, ölçtükler$ b$yoloj$k boyuta 
göre aşağıdak$ şek$lde sınıflanab$l$r: 

B"yof"lm/H"jyen "ndeksler": PLI, PCR, OHI-S, API (Greene, 1967; 
Greene & Verm$ll$on, 1964; Lange et al., 1977; O’Leary et al., 1972; 
S$lness & Löe, 1964) 

İnflamasyon/Kanama "ndeksler": GI, BOP, SBI/PBI (A$namo & 
Bay, 1975; Greenste$n, 1984; Lang et al., 1986; Löe & S$lness, 1963; 
Mühlemann & Son, 1971; Saxer & Mühlemann, 1975) 

Yıkım ve kompleks"te ölçümler": PPD, CAL, g$ng$val çek$lme, 
furkasyon, mob$l$te; radyograf$k kem$k düzey$ (Arm$tage, 2004; 
Hamp et al., 1975; Hausmann, 2000; L$ndhe & Lang, 2015; 
L$stgarten, 1980; M$ller, 1950; Papapanou et al., 2018; Van der 
Velden, 1979; Watts, 1993; World Health Organ$zat$on, 2013) 

Tarama "ndeksler": CPITN/CPI, PSR (A$namo et al., 1982; 
Amer$can Academy of Per$odontology, 1992; Burt, 1994) 

Yük/kompoz"t "ndeks yaklaşımları: PISA g$b$ $nflamatuvar yüzey 
alanı temell$ ölçümler (Nesse et al., 2008) 

Bu sınıflama, “$nflamasyon ≠ yıkım” ve “yıkım ≠ akt$v$te” ayrımını 
kl$n$k düzeyde görünür kılar (L$stgarten, 1980; Papapanou et al., 
2018; Socransky et al., 1984). 
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Ölçümün Felsefes2: Sayısallaştırılan B2yoloj2 
Kl$n$k $ndeksler nesnell$k h$ss$ yaratab$l$r; ancak her skor b$yoloj$k 
b$r sürec$n $nd$rgenm$ş tems$ld$r. Örneğ$n PPD artışı 
ödem/h$perplaz$ $le artab$l$r; CAL $se geçm$ş yıkımın tar$hsel 
kaydıdır (L$ndhe & Lang, 2015; Van der Velden, 1979; Watts, 1993). 
Benzer skorlar farklı hastalarda farklı progresyon d$nam$kler$ne 
karşılık geleb$l$r. Bu nedenle $ndeksler “mutlak gerçekl$ğ$” değ$l; 
operasyonel tanımı tems$l eder. 

 

Per2odontal İndeksler2n Evr2m2: Tanımlayıcı 
Gözlemden Kant2tat2f B2l2me 
Per$odontoloj$n$n erken dönemler$nde değerlend$rme büyük ölçüde 
kl$n$syen$n tanımlayıcı gözlem$ne dayanırken, Russell Per$odontal 
Index per$odontal hastalık ş$ddet$n$ sayısallaştırmaya yönel$k erken 
ve etk$l$ b$r g$r$ş$m olmuştur (Russell, 1956). Tak$ben G$ng$val 
Index ve deneysel g$ng$v$t$s model$, b$yof$lm$n g$ng$val 
$nflamasyonun pr$mer tet$kley$c$s$ olduğuna da$r nedensel kanıt 
üretm$ş; kl$n$k kr$terler$n standard$zasyonunu güçlend$rm$şt$r (Löe 
et al., 1965; Löe & S$lness, 1963). Ancak $lerleyen m$krob$yoloj$k 
ve $mmünoloj$k ver$ler, yalnızca plak m$ktarının değ$l m$krob$yal 
kompoz$syon ve konak yanıtının bel$rley$c$l$ğ$n$ vurgulamış; 
d$sb$yoz yaklaşımı per$odontal et$yoloj$y$ daha kompleks b$r 
çerçevede açıklamıştır (Haj$shengall$s & Lamont, 2012). 
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Toplum temell$ tarama $ht$yacı CPITN/CPI g$b$ hızlı s$stemler$ 
doğurmuş; buna karşın pars$yel kayıt protokoller$n$n prevalansı 
s$stemat$k olarak düşük tahm$n edeb$leceğ$ göster$lm$şt$r (A$namo 
et al., 1982; Sus$n et al., 2005). Modern yaklaşım, tek skor yer$ne 
çok parametrel$ değerlend$rme ve r$sk temell$ bakım modeller$ne 
evr$lm$şt$r (Lang & Tonett$, 2003; Papapanou et al., 2018). 

B2yof2lm ve H2jyen İndeksler2: Et2yoloj2k Yükün 
Ölçümü 
Per$odontal b$yoloj$ açısından b$yof$lm uzaklaştırılması 
$nflamatuvar yükü azaltarak kl$n$k stab$l$tey$ destekler 
(Haj$shengall$s & Lamont, 2012; S$lness & Löe, 1964). B$yof$lm 
$ndeksler$, hem tedav$ planlama hem de hasta mot$vasyonu 
açısından kr$t$k araçlardır. 

Plaque Index (S"lness-Löe) 

S$lness-Löe Plaque Index, b$yof$lm b$r$k$m$n$ d$ş yüzeyler$nde 
derecelend$r$r ve g$ng$val $nflamasyonla $l$şk$s$n$ kl$n$k düzeyde 
$zlemey$ sağlar (S$lness & Löe, 1964). Ancak aynı plak skoruna 
sah$p b$reylerde farklı düzeyde yıkım görüleb$lmes$, konak yanıtının 
bel$rley$c$ rolünü vurgular (Haj$shengall$s & Lamont, 2012). 

O’Leary Plaque Control Record (PCR) 

PCR, plağın varlığını d$ş yüzeyler$nde “var/yok” şekl$nde 
kaydederek plak kontrol başarısını $zlemeye elver$şl$ prat$k b$r 
ölçümdür (O’Leary et al., 1972). Kl$n$k kullanımda davranış 
değ$ş$kl$ğ$n$ destekleyen güçlü b$r ger$ b$ld$r$m aracıdır. 
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Oral Hyg"ene Index-S"mpl"f"ed (OHI-S) 

OHI-S, debr$s ve calculus b$leşenler$ üzer$nden oral h$jyen 
durumunu özetler; toplum taramaları ve saha çalışmalarında 
uygulanab$l$rl$ğ$ yüksekt$r (Greene & Verm$ll$on, 1964). 

Approx"mal Plaque Index (API) 

API, özell$kle approx$mal alanlarda plağın varlığını değerlend$rerek 
$nterdental h$jyen davranışını yansıtır; mot$ve ed$c$ ve tak$pte 
kullanışlıdır (Lange et al., 1977). 

İnflamasyon ve Kanama İndeksler2: Kl2n2k Akt2v2teye 
Yakın Göstergeler 

İnflamasyon per$odontal yıkım $ç$n zorunlu b$r ön koşul olmakla 
b$rl$kte her $nflamasyon yıkıma $lerlemez (Haj$shengall$s & Lamont, 
2012). Bu nedenle $nflamasyon $ndeksler$ “yıkım” değ$l, konak 
yanıtının kl$n$k yansımasını ölçer. 

G"ng"val Index (GI) 

GI, renk değ$ş$kl$ğ$, ödem ve kanama eğ$l$m$n$ derecelend$rerek 
$nflamasyon ş$ddet$n$ tanımlar (Löe & S$lness, 1963). Görsel b$leşen 
$çerd$ğ$ $ç$n gözlemc$ varyasyonuna açıktır; araştırmalarda 
kal$brasyon gerekt$r$r (Baelum & López, 2013). 

Bleed"ng on Prob"ng (BOP) 

BOP, sulkuler/junct$onal ep$tel bütünlüğündek$ bozulmanın kl$n$k 
karşılığıdır. Kl$n$k değer$ çoğu zaman poz$t$fl$ğ$nden z$yade negat$f 
pred$kt$f gücünde ortaya çıkar: kanama yokluğu, stab$l$te 
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olasılığının yüksek olduğuna $şaret edeb$l$r (Greenste$n, 1984; Lang 
et al., 1986). Buna karşın kanama poz$t$fl$ğ$ tek başına progres$f 
hastalık kanıtı değ$ld$r; travmat$k sondalama, geç$c$ $nflamasyon 
veya yakın zamanda yapılan debr$dman g$b$ durumlar kanamayı 
artırab$l$r (A$namo & Bay, 1975; Greenste$n, 1984). 

Kl$n$k prat$kte BOP’un hasta bazlı yorumlanması (tam ağız kanama 
yüzdes$) r$sk prof$l$n$ daha gerçekç$ yansıtab$l$r (K$nane et al., 2017; 
Lang & Tonett$, 2003). 

 

Sulcus Bleed"ng Index (SBI) ve Pap"llary Bleed"ng Index (PBI) 

SBI ve PBI, g$ng$val kanama yanıtını daha yapılandırılmış b$ç$mde 
derecelend$r$r; özell$kle mot$vasyon ve g$ng$v$t$s tak$b$nde 
değerl$d$r (Mühlemann & Son, 1971; Saxer & Mühlemann, 1975). 
Kl$n$k protokol seç$m$, çalışmanın amacı ve kl$n$k $ş akışına göre 
yapılmalıdır. 

Kl$n$k tuzak: S$gara kullanımı g$ng$val kanamayı baskılayab$l$r; bu 
durumda düşük BOP her zaman düşük r$sk anlamına gelmeyeb$l$r 
(Bergström, 2004). 

 

Per2odontal Yıkımın Ölçülmes2: PPD, CAL, Çek2lme, 
Furkasyon, Mob2l2te ve Radyograf2 

Destek doku yıkımının doğru tanımlanması per$odontal yönet$m$n 
merkez$nde yer alır. Bu değerlend$rme tek b$r parametre $le değ$l; 
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PPD, CAL, g$ng$val çek$lme, radyograf$k kem$k düzey$ ve kl$n$k 
kompleks$te göstergeler$n$n b$rl$kte yorumlanmasıyla anlam kazanır 
(Arm$tage, 2004; Papapanou et al., 2018). 

Prob"ng Pocket Depth (PPD) 

PPD, g$ng$val marj$n $le per$odontal probun ulaştığı cep tabanı 
arasındak$ mesafey$ $fade eder ve kl$n$kte hızlı uygulanab$l$rl$ğ$ 
neden$yle en sık kullanılan ölçümlerden b$r$d$r. Bununla b$rl$kte 
PPD gerçek ataşman kaybını her zaman yansıtmaz; $nflamatuvar 
ödem veya g$ng$val h$perplaz$ varlığında artab$l$rken, g$ng$val 
çek$lme durumunda per$odontal yıkımın ş$ddet$n$ olduğundan düşük 
göstereb$l$r (L$ndhe & Lang, 2015; Van der Velden, 1979). 

Problama Mekan"ğ" ve Standard"zasyon 

Per$odontal problamanın b$yof$z$ksel doğası ölçüm doğruluğunu 
doğrudan etk$ler. Sağlıklı dokularda prob genell$kle junct$onal ep$tel 
sev$yes$nde sonlanırken, $nflamasyon varlığında ep$tel bar$yer$n 
zayıflaması probun bağ dokusu $ç$ne daha fazla penetre olmasına 
neden olab$l$r (Van der Velden, 1979). Uygulanan kuvvet$n artması 
ölçülen der$nl$ğ$ artırab$leceğ$nden sondalama kuvvet$n$n 
standard$zasyonu kr$t$k öneme sah$pt$r (Watts, 1993). Kl$n$k olarak 
küçük ölçüm farklılıklarının —özell$kle 1 mm’den küçük 
değ$ş$mler$n— tek başına hastalık progresyonu olarak 
yorumlanmaması öner$lmekted$r (Watts, 1993). 

Cl"n"cal Attachment Level (CAL) 

CAL, sement m$ne b$rleş$m$nden (CEJ) cep tabanına kadar olan 
mesafey$ ölçerek per$odontal destek dokunun kümülat$f kaybını 
yansıtır ve çoğu otor$te tarafından per$odontal yıkımın en güven$l$r 
kl$n$k göstergeler$nden b$r$ olarak kabul ed$l$r (Arm$tage, 2004; 
L$stgarten, 1980). Bununla b$rl$kte CAL geçm$ş hastalık yükünü 
tems$l eder; akt$f destrüks$yon hakkında tek başına kes$n b$lg$ 
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sağlamaz. Bu nedenle $nflamasyon parametreler$ $le b$rl$kte 
değerlend$r$lmes$ gerek$r (Papapanou et al., 2018). 

G"ng"val Çek"lme Ölçümü ve Güncel Sınıflama Perspekt"f" 

G$ng$val çek$lme yalnızca estet$k b$r problem değ$l, aynı zamanda 
kök yüzey$ hassas$yet$, kök çürüğü r$sk$ ve plak retans$yonu $le 
$l$şk$l$ kl$n$k b$r durumdur. Güncel yaklaşımlar, çek$lmen$n 
sınıflandırılmasında $nterproks$mal ataşman düzey$n$ temel alan 
s$stemler$n prognoz tahm$n$ açısından daha güven$l$r olduğunu 
göstermekted$r (Ca$ro et al., 2011). Ayrıca per$odontal fenot$p$n 
kalınlığı ve kerat$n$ze doku gen$şl$ğ$ g$b$ b$yoloj$k değ$şkenler de 
çek$lme progresyonunu etk$leyeb$lmekted$r (Kao et al., 2020). 

Furkasyon İnvazyonu ve Mob"l"te 

Furkasyon $nvazyonu, çok köklü d$şlerde per$odontal tedav$ 
başarısını ve uzun dönem prognozu bel$rleyen öneml$ b$r 
kompleks$te gösterges$d$r (Hamp et al., 1975). D$ş mob$l$tes$ $se 
per$odontal destek dokunun fonks$yonel bütünlüğünü yansıtır ve 
oklüzal travma, $nflamasyon veya $ler$ ataşman kaybı $le $l$şk$l$ 
olarak ortaya çıkab$l$r (M$ller, 1950). Bu parametreler tek başına tanı 
koydurucu olmaktan z$yade r$sk ve prognoz değerlend$rmes$ne katkı 
sağlar. 

Radyograf"k Değerlend"rme 

Radyograf$k $nceleme per$odontal kem$k desteğ$n$n 
değerlend$r$lmes$nde vazgeç$lmezd$r. Ancak $k$ boyutlu 
görüntüleme tekn$kler$ erken kem$k kayıplarını saptamada sınırlı 
kalab$l$r ve görüntüleme açısındak$ varyasyonlar yorumlamayı 
etk$leyeb$l$r (Hausmann, 2000). Bu nedenle radyograf$ler kl$n$k 
muayenen$n yer$ne geçmez; onu tamamlayıcı n$tel$k taşır (World 
Health Organ$zat$on, 2013). 
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Tarama ve Ep2dem2yoloj2k Yaklaşımlar: CPITN/CPI, 
PSR ve Pars2yel Kayıt Sorunu 

 

Toplum temell$ per$odontal değerlend$rmelerde hız ve 
standard$zasyon gereks$n$m$, CPITN/CPI g$b$ $ndeksler$n 
gel$şt$r$lmes$ne öncülük etm$şt$r (A$namo et al., 1982). Bu s$stemler 
gen$ş popülasyonlarda tedav$ $ht$yacını bel$rlemede prat$k avantajlar 
sunsa da ataşman kaybını doğrudan ölçmemeler$ kl$n$k ş$ddet$n 
olduğundan düşük tahm$n ed$lmes$ne yol açab$l$r (Burt, 1994). 

Kl$n$k prat$kte $se Per$odontal Screen$ng and Record$ng (PSR) 
s$stem$, hızlı b$r ön değerlend$rme sağlayarak detaylı per$odontal 
muayene gerekt$ren hastaların bel$rlenmes$ne yardımcı olur 
(Amer$can Academy of Per$odontology, 1992). 

Ep$dem$yoloj$k araştırmalarda pars$yel kayıt protokoller$ zaman ve 
kaynak tasarrufu sağlasa da hastalık prevalansını s$stemat$k olarak 
düşük tahm$n edeb$leceğ$ göster$lm$şt$r (Sus$n et al., 2005). Bu 
durum, metodoloj$k terc$hler$n araştırma sonuçlarının 
yorumlanmasında kr$t$k rol oynadığını ortaya koymaktadır. 

Çok Parametrel2 Tanı Model2 ve R2sk Temell2 
Değerlend2rme 

2017 Dünya Çalıştayı $le b$rl$kte per$odont$t$s tanısı; kl$n$k ataşman 
kaybı, cep der$nl$ğ$, radyograf$k kem$k düzey$ ve hastalığın 
progresyon r$sk$n$ $çeren entegre b$r model çerçeves$nde ele 
alınmaya başlanmıştır (Papapanou et al., 2018). Bu parad$gma 
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değ$ş$m$, per$odontal $ndeksler$ yalnızca ölçüm araçları olmaktan 
çıkararak tanısal karar algor$tmasının temel b$leşenler$ hal$ne 
get$rm$şt$r. 

R$sk temell$ değerlend$rmede kanama yüzdes$, rez$düel cep sayısı, 
d$ş kaybı öyküsü, s$stem$k hastalıklar ve s$gara kullanımı g$b$ 
faktörler$n b$rl$kte anal$z ed$lmes$ öner$lmekted$r (Lang & Tonett$, 
2003). Böylece kl$n$k yaklaşım, hastalığın mevcut durumunu 
tanımlamanın ötes$ne geçerek gelecektek$ yıkım olasılığını 
öngörmey$ hedefler (K$nane et al., 2017). 

 

Kompoz2t/Yük Yaklaşımları: PISA ve Kl2n2k Anlamı 
Klas$k per$odontal $ndeksler$n öneml$ sınırlılıklarından b$r$, akt$f 
$nflamatuvar yükü doğrudan n$celleşt$rememeler$d$r. Per$odontal 
Inflamed Surface Area (PISA), kanayan per$odontal cep yüzey 
alanını hesaplayarak $nflamatuvar yükü daha b$yoloj$k b$r metr$kle 
$fade etmey$ amaçlayan yen$l$kç$ b$r yaklaşımdır (Nesse et al., 
2008). 

PISA özell$kle per$odontal $nflamasyon $le s$stem$k hastalıklar 
arasındak$ $l$şk$y$ $nceleyen araştırmalarda değerl$ b$r araç olarak 
öne çıkmaktadır. Bununla b$rl$kte kl$n$k karar verme sürec$nde tek 
başına kullanılmamalı, geleneksel kl$n$k ölçümlerle b$rl$kte 
yorumlanmalıdır. 
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D2j2tal Per2odontoloj2 ve Gelecek Perspekt2f2 

Elektron"k Per"odontal Problar 

Elektron$k per$odontal problar, sondalama kuvvet$n$ standard$ze 
ederek ölçümler$n tekrarlanab$l$rl$ğ$n$ artırmayı hedefler (Heft$, 
1997). Bu s$stemler özell$kle long$tud$nal hasta tak$b$nde gözlemc$ 
kaynaklı varyasyonu azaltma potans$yel$ne sah$pt$r; ancak mal$yet, 
öğrenme eğr$s$ ve kl$n$k $ş akışına etk$ler$ neden$yle yaygın 
ben$msenme düzey$ değ$şkenl$k göstermekted$r. 

Yapay Zekâ ve Görüntü Anal"z" 

Der$n öğrenme tabanlı algor$tmaların radyograf$k kem$k kaybını 
otomat$k olarak tesp$t edeb$ld$ğ$n$ gösteren çalışmalar, yapay 
zekânın per$odontal tanıda güçlü b$r karar destek aracı olab$leceğ$n$ 
ortaya koymaktadır (Kro$s et al., 2019). Bununla b$rl$kte yapay zekâ, 
kl$n$k bağlamdan bağımsız tanı koyan b$r otor$te değ$l; olasılık 
temell$ anal$z sunan destekley$c$ b$r teknoloj$d$r. 

 

B"yobel"rteçler ve Prec"s"on Per"odontology 

Per$odont$t$s$n konak aracılı b$r $nflamatuvar süreç olduğu gerçeğ$, 
g$ng$val oluk sıvısındak$ b$yobel$rteçler$n akt$f doku yıkımını erken 
dönemde saptamada potans$yel taşıdığını göstermekted$r (Bartold & 
Van Dyke, 2013). Prec$s$on per$odontoloj$ yaklaşımı $se “ortalama 
hasta” kavramı yer$ne b$rey$n genet$k yatkınlığı, çevresel 
maruz$yetler$ ve davranışsal özell$kler$n$ entegre ederek 
k$ş$selleşt$r$lm$ş bakım stratej$ler$ gel$şt$rmey$ amaçlamaktadır 
(Kao et al., 2020). 
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Kl2n2k Çıkarımlar: Akılcı İndeks Kullanımı 

•  Tek "ndeks yeterl" değ"ld"r. İnflamasyon, yıkım ve anatom$k 
parametreler b$rl$kte değerlend$r$lmel$d$r (Papapanou et al., 2018). 

•  Sayısal değerlere değ"l eğ"l"mlere odaklanılmalıdır. Küçük 
ölçüm farklılıkları çoğu zaman hata sınırları $ç$nde kalab$l$r (Watts, 
1993). 

•  Per"odontal stab"l"te cep yokluğu "le eş anlamlı değ"ld"r. Düşük 
kanama oranı, stab$l ataşman sev$yes$ ve kontrol ed$leb$l$r b$yof$lm 
fonks$yonel stab$l$tey$ tanımlar (Lang et al., 1986; Lang & Tonett$, 
2003). 

•  Kl"n"k bağlam kr"t"k öneme sah"pt"r. S$gara kullanımı ve 
s$stem$k faktörler $ndeksler$n yorumunu öneml$ ölçüde değ$şt$reb$l$r 
(Bergström, 2004). 

•  Rez"düel der"n cepler gelecektek" r"sk "le "l"şk"l"d"r, ancak 
tedav$ kararları b$reyselleşt$r$lmel$d$r (Lang & Tonett$, 2003). 

•  Teknoloj" kl"n"k muhakemen"n yer"n" alamaz; ancak doğru 
kullanıldığında ölçüm doğruluğunu güçlend$reb$l$r (Heft$, 1997; 
Kro$s et al., 2019). 

 

Sonuç 

 

Per$odontal $ndeksler, kl$n$k gözlemler$ ölçüleb$l$r ver$lere 
dönüştürerek modern per$odontoloj$n$n tanısal ve ep$dem$yoloj$k 
temel$n$ oluşturmuştur. Bununla b$rl$kte h$çb$r $ndeks per$odontal 
hastalığın tüm b$yoloj$k spektrumunu tek başına tems$l edemez. 
Bleed$ng on prob$ng $nflamasyonu, kl$n$k ataşman kaybı geçm$ş 
yıkımı, cep der$nl$ğ$ mevcut anatom$y$; radyograf$k değerlend$rme 
$se kem$k b$leşen$n$ tamamlayıcı b$ç$mde yansıtır. Kl$n$k doğruluk, 
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bu parametreler$n b$yoloj$k bağlam $ç$nde b$rl$kte yorumlanmasına 
bağlıdır. 

Gelecekte elektron$k ölçüm s$stemler$, yapay zekâ destekl$ anal$zler, 
$nflamatuvar yük $ndeksler$ ve b$yobel$rteçler per$odontal tanının 
hassas$yet$n$ artırab$l$r. Ancak başarılı per$odontal değerlend$rme; 
teknoloj$, kl$n$k deney$m ve eleşt$rel muhakemen$n dengel$ 
entegrasyonu $le mümkün olacaktır. 
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Giriş 

Periodontitisin dental biyofilmle ilişkili kronik, 

multifaktöriyel ve disbiyozis temelli bir hastalık olduğu kabul 

edilmektedir (Kwon, Lamster, & Levin, 2021; Carranza & ark., 

2014). Geleneksel olarak lokal bir ağız hastalığı kabul edilse de, 

güncel bulgular periodontitisin "sistemik düşük dereceli 

inflamatuvar yükü" (low-grade systemic inflammation) artıran bir 

durum olduğunu bildirmektedir (Nunn, 2003; Jain, Mirza, & Iqbal, 

2021). Hastalığın klinik spektrumu; gingival inflamasyon, 
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sondalamada kanama, periodontal cep oluşumu, klinik ataşman 

kaybı ve radyografik alveoler kemik kaybı ile tanımlanmaktadır 

(Kwon, Lamster, & Levin, 2021; Carranza & ark., 2014). 

Gingivitisin reversibl bir inflamasyon olduğu, periodontitisin ise 

çoğu kez geri dönüşsüz destek doku yıkımıyla seyreden bir durum 

olduğu bildirilmektedir (Carranza & ark., 2014). 

Periodontitisin patogenezinde mikrobiyal yükün tek başına 

belirleyici olmadığı, konak yanıtının niteliği ve çözülmeyen 

inflamasyonun sürekliliğinin temel sürükleyicilerden olduğu 

vurgulanmaktadır (Carranza & ark., 2014; Page & Kornman, 1997). 

Bu nedenle periodontitisin klinik şiddetinin bireyler arasında geniş 

varyasyon göstermesinin, konak duyarlılığı ve çevresel/ davranışsal 

risk faktörleriyle ilişkili olabileceği belirtilmektedir (Carranza & 

ark., 2014; Chapple & ark., 2018; Lang & Bartold, 2018). 

Periodontal hastalıkların yalnız ağızla sınırlı bir 

enfeksiyon/inflamasyon olarak ele alındığı geleneksel 

yaklaşımların, zamanla yerini daha geniş bir “periodontal tıp” 

çerçevesine bıraktığı ifade edilmektedir (Nunn, 2003; Jain, Mirza, & 

Iqbal, 2021). Bu çerçevede periodontitisin yalnız lokal doku yıkımı 

yapan bir hastalık olmadığı, aynı zamanda sistemik inflamatuvar yük 

ile çok yönlü ilişkiler kurabilen bir durum olarak ele alınmasının 

önerildiği bildirilmektedir (Kwon, Lamster, & Levin, 2021; Nunn, 

2003; Page & Kornman, 1997). Araştırma tarihçesi bağlamında 

periodontal çalışmaların “etiopatogenik dönem”, “risk faktörleri 

dönemi” ve “periodontal–sistemik hastalıklar dönemi” şeklinde 

evrildiği yaklaşımı, bu paradigma değişimini açıklamak için 

kullanılmaktadır (Kwon, Lamster, & Levin, 2021; Borgnakke, 

2016). 

Periodontitis ile çok sayıda kronik non‑komünikabl hastalık 

arasında tutarlı epidemiyolojik ilişkilerin rapor edilmesi, ağız–vücut 

bağlantısının klinik önemini artırmıştır (Nunn, 2003; Reynolds, 

2014). Bu ilişkiler içinde kardiyovasküler hastalıklar, diyabet ve 
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metabolik bozukluklar, solunum hastalıkları, 

romatolojik/inflamatuvar hastalıklar, karaciğer hastalıkları, 

nörodejeneratif durumlar, bazı kanserler ve advers gebelik sonuçları 

öne çıkmaktadır (Jain, Mirza, & Iqbal, 2021; Page & Kornman, 

1997; Borgnakke, 2016; Reynolds, 2014). Buna karşın “ilişki”nin 

her zaman “nedensellik” anlamına gelmediği ve ortak risk 

faktörlerinin belirgin karıştırıcılık yaratabildiği vurgulanmaktadır 

(Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). 

Güncel bakış açısında periodontitisin, multimorbidite 

bağlamında kronik inflamatuvar yükü artıran ve sistemik 

komorbiditelerle birlikte kümelenebilen bir durum olarak 

konumlandırılabildiği belirtilmektedir (Kwon, Lamster, & Levin, 

2021; Page & Kornman, 1997). Bu yaklaşımın klinik sonuçlarının, 

riskli popülasyonlarda periodontal taramanın sistematikleştirilmesi 

ve tıbbi bakım ile entegrasyonun güçlendirilmesi yönünde olduğu 

ifade edilmektedir (Nunn, 2003; Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 

2006). Bu entegrasyonun, yalnız tedavi değil aynı zamanda korunma 

ve sağlık okuryazarlığı bileşenlerini de içeren geniş bir halk sağlığı 

stratejisi olarak görülebileceği belirtilmektedir (Lang & Bartold, 

2018). 

Bu bölümde periodontitisin sistemik sağlık üzerine olası 

etkileri; epidemiyolojik yük, biyolojik mekanizmalar, klinik ilişki 

başlıkları, tedavinin sistemik yansımaları, sistemik durumların 

periodonsiyuma etkileri, disiplinlerarası yönetim ve araştırma 

boşlukları başlıkları altında bütüncül biçimde ele alınmıştır. 

Epidemiyolojik yük ve halk sağlığı önemi 

Periodontal hastalıkların dünya çapında yaygın olduğu ve 

prevalans tahminlerinin çalışma tasarımı, vaka tanımı ve ölçüm 

protokolüne bağlı olarak değişkenlik gösterebildiği bildirilmektedir 

(Chapple & ark., 2018). Ölçüm yapılan diş ve bölgelerin sayısı, 

sondalama protokolü ve radyografik değerlendirme kriterleri gibi 
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unsurların prevalans tahminlerinde belirgin farklılıklar yaratabildiği 

vurgulanmaktadır (Chapple & ark., 2018). Toplum temelli 

çalışmalarda altı bölgeden periodontal ölçüm yapılmasının 

prevalans tahminlerini daha güvenilir kılabildiği ifade edilmektedir 

(Chapple & ark., 2018). 

Genel çerçevede periodontal hastalıkların toplumlarda geniş 

bir kesimi etkilediği ve ileri yaş gruplarında daha derin periodontal 

ceplerin daha sık rapor edildiği vurgulanmaktadır (Chapple & ark., 

2018). Yaşlanmanın, hem doku birikimli hasar hem de 

immün‑inflamatuvar yanıt değişiklikleri üzerinden periodontitis 

yükünü artıran bir belirleyici olarak ele alınabildiği belirtilmektedir 

(Carranza & ark., 2014; Abdulkareem & ark., 2023). Bu nedenle 

yaşlı nüfusun artışıyla periodontal bakım gereksiniminin de 

artabileceği ifade edilmektedir (Lang & Bartold, 2018). 

Periodontal hastalık yükünün diş kaybı, çiğneme fonksiyonu 

ve estetik sorunlar üzerinden yaşam kalitesini etkileyebildiği ve bu 

nedenle halk sağlığı açısından önemli olduğu belirtilmektedir (Nunn, 

2003; Hajishengallis, 2014). Periodontitisin sistemik hastalıklarla 

ilişkilendirildiği alanların toplumda yüksek prevalansa sahip olması, 

ağız sağlığı hizmetlerinin kronik hastalık yönetimi programlarıyla 

entegrasyonunu gündeme getirmektedir (Lang & Bartold, 2018). Bu 

bağlamda diş hekimliği hizmetlerinin, birincil sağlık bakım 

sistemleriyle daha yakın iş birliği içinde tasarlanmasının önerildiği 

bildirilmektedir (Nunn, 2003; Jain, Mirza, & Iqbal, 2021). 

Sigara kullanımı, diyabet, obezite ve sosyoekonomik 

dezavantaj gibi faktörlerin hem periodontitis hem de sistemik 

hastalıklar için ortak belirleyiciler olduğu bildirilmektedir (Lang & 

Bartold, 2018; Kurgan & Kantarci, 2018). Bu ortak belirleyicilerin 

varlığının, gözlemsel ilişkilerde karıştırıcılığı artırdığı ve analizlerde 

dikkatli kontrol gerektirdiği vurgulanmaktadır (Lang & Bartold, 

2018; Reynolds, 2014). Ortak risk faktörü yaklaşımının, tütün 

kontrolü ve sağlıklı yaşam tarzı müdahalelerini periodontal ve 
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sistemik hastalıklar için eş zamanlı hedefler olarak gördüğü 

belirtilmektedir (Nunn, 2003; Lang & Bartold, 2018). 

Korunma ve sağlık sistemleri perspektifi 

Periodontal ve sistemik hastalıkların birlikte ele alınmasının, 

yalnız tedavi odaklı değil korunma odaklı sağlık politikalarını da 

teşvik edebileceği belirtilmektedir (Lang & Bartold, 2018). Klinik 

ve halk sağlığı düzeyinde periodontal hastalıkların yönetiminin, 

genel sağlık hedefleriyle uyumlandırılmasının önerildiği 

bildirilmektedir (Nunn, 2003; Jain, Mirza, & Iqbal, 2021). Bu 

uyumlandırmanın, risk faktörü taraması, davranış değişikliği desteği 

ve düzenli idame bakımı gibi bileşenlerle güçlendirilebileceği ifade 

edilmektedir (Nunn, 2003; Hajishengallis, 2014). 

Periodontitisten Sistemik Etkiye Giden Yol: Biyolojik 

Mekanizmalar 

Periodontitisin sistemik sonuçlara katkı potansiyelinin tek bir 

yolakla değil, birbirini besleyen çok katmanlı mekanizmalarla 

açıklanabildiği belirtilmektedir (Page & Kornman, 1997; 

Borgnakke, 2016). Bu mekanizmaların bir kısmının doğrudan 

mikrobiyal yayılım ve ürünlere, bir kısmının ise konak yanıtı 

kaynaklı sistemik inflamatuvar ağlara dayandığı bildirilmektedir 

(Page & Kornman, 1997; Borgnakke, 2016; Yucel-Lindberg & Båge, 

2013). 

Disbiyotik Biyofilm–Konak Yanıtı Etkileşimi 

Periodontitisin başlaması ve sürmesinin, subgingival 

biyofilmin kompozisyon ve işlevinde disbiyozis gelişimi ile konak 

immün‑inflamatuvar yanıtı arasındaki dinamik etkileşime bağlı 

olduğu belirtilmektedir (Kwon, Lamster, & Levin, 2021; Carranza & 

ark., 2014). Disbiyozisin yalnızca belirli tek bir patojenin varlığıyla 

değil, mikrobiyal topluluğun fonksiyonel dengesindeki değişimle 

ilişkili olduğu ifade edilmektedir (Carranza & ark., 2014; Shang & 
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ark., 2023). Konak yanıtının çözülmeyen hiper‑inflamasyon 

biçimine kaymasının, periodontal yıkımın sürekliliğini beslediği 

vurgulanmaktadır (Carranza & ark., 2014; Page & Kornman, 1997). 

Gingivitisin dental plağa karşı gelişen lokalize inflamasyonla 

başladığı ve tedavi edilmediğinde duyarlı bireylerde periodontitise 

ilerleyebildiği bildirilmektedir (Carranza & ark., 2014). Bu ilerleme 

sürecinde epitel bariyerinin bozulması, bağ dokusu yıkımı ve 

alveoler kemik rezorpsiyonu gibi olayların birlikte seyrettiği 

vurgulanmaktadır (Carranza & ark., 2014). Dolayısıyla 

periodontitisin yalnız bakteriyel varlık değil, konak yanıtının 

sürekliliği ile tanımlanan bir inflamatuvar hastalık olarak görülmesi 

gerektiği belirtilmektedir (Carranza & ark., 2014; Page & Kornman, 

1997). 

Ülseratif Periodontal Cep Epiteli Ve Biyolojik “Sızıntı” 

İlerlemiş periodontitis lezyonlarında periodontal cep epiteli 

bütünlüğünün bozulduğu ve ülseratif bir yüzeyin ortaya çıktığı 

bildirilmektedir (Page & Kornman, 1997; Borgnakke, 2016). Bu 

ülseratif yüzeyin bakteriler, endotoksinler ve inflamatuvar 

mediatörler için dolaşıma geçiş kapısı oluşturabildiği ifade 

edilmektedir (Page & Kornman, 1997; Borgnakke, 2016). Günlük 

aktiviteler ve dental işlemler sonrasında geçici bakteriyemi 

epizotlarının ortaya çıkabildiği ve bunun sistemik yanıtı 

tetikleyebileceği belirtilmektedir (Borgnakke, 2016; Yucel-Lindberg 

& Båge, 2013). 

Bakteriyemi ve ürün yayılımı üzerinden oluşan sistemik 

maruziyetin, endotelyal ve immün yanıt yollarını etkileyebileceği 

aktarılmaktadır (Yucel-Lindberg & Båge, 2013). Bu maruziyetin 

klinik öneminin, konak yatkınlığı, mevcut komorbiditeler ve 

inflamasyon düzeyi ile birlikte değerlendirilmesi gerektiği 

vurgulanmaktadır (Page & Kornman, 1997; Lang & Bartold, 2018; 

Borgnakke, 2016). 
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Düşük Dereceli Sistemik Inflamasyon Ve Akut Faz Yanıtı 

Periodontitisin kronik inflamasyon odağı olarak düşük 

dereceli sistemik inflamasyon zeminine katkıda bulunabileceği ileri 

sürülmektedir (Page & Kornman, 1997; Borgnakke, 2016; Shang & 

ark., 2023). Periodontitisli bireylerde CRP ve IL‑6 gibi sistemik 

inflamasyon belirteçlerinde artış rapor edildiği bildirilmektedir 

(Kwon, Lamster, & Levin, 2021; Page & Kornman, 1997; Shang & 

ark., 2023). Bu artışın kardiyometabolik hastalıklar başta olmak 

üzere birçok kronik durum için bilinen risk yolları ile kesiştiği ifade 

edilmektedir (Page & Kornman, 1997; Shang & ark., 2023; Fiorillo 

& ark., 2019). 

Düşük dereceli inflamasyon kavramının kronik hastalık 

patogenezinde önemli bir çatı açıklama sunduğu ve periodontitisin 

bu zeminle kesişebileceği belirtilmektedir (Shang & ark., 2023). 

Buna karşın CRP gibi belirteçlerin non‑spesifik olduğu ve klinik 

yorumda eşlik eden durumların dikkate alınması gerektiği 

vurgulanmaktadır (Shang & ark., 2023; Orlandi & ark., 2022). Bu 

nedenle sistemik belirteçlerin yorumlanmasında periodontal şiddet, 

sigara ve metabolik durum gibi karıştırıcıların kontrol edilmesi 

gerektiği belirtilmektedir (Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). 

Oksidatif Stres Ve Inflamatuvar Amplifikasyon 

Oksidatif stresin reaktif oksijen türleri üretimi ile antioksidan 

savunma arasındaki dengesizlik sonucunda ortaya çıktığı 

tanımlanmaktadır (Falcao & Bullón, 2019). Periodontitis sırasında 

özellikle nötrofil aktivitesinin artması ile ROS üretiminin yükseldiği 

ve bunun lokal doku hasarını artırabildiği bildirilmektedir (Falcao & 

Bullón, 2019). Oksidatif stresin lipid, protein ve DNA hasarı 

üzerinden inflamatuvar sinyal yollarını güçlendirebildiği ve sistemik 

hastalık patogenezine katkı verebileceği tartışılmaktadır (Falcao & 

Bullón, 2019). Bu nedenle periodontitis–sistemik hastalık 
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bağlantısında oksidatif stresin merkezi bir köprü mekanizma 

olabileceği belirtilmektedir (Falcao & Bullón, 2019). 

Oksidatif stresin ölçümünde doğrudan ROS ölçümü yerine 

dolaylı biyobelirteçlerin kullanıldığı ve standardizasyon ihtiyacının 

bulunduğu bildirilmektedir (Falcao & Bullón, 2019). Bu alanın, hem 

mekanistik açıklama hem de tedavi yanıtı izlemi açısından araştırma 

potansiyeli taşıdığı ifade edilmektedir (Falcao & Bullón, 2019). 

Pro‑Trombotik Durum, Endotelyal Disfonksiyon Ve Vasküler 

Etkiler 

Sistemik inflamasyonun trombosit aktivasyonu ve 

koagülasyon yolakları ile yakından ilişkili olduğu bildirilmektedir 

(Page & Kornman, 1997). Periodontitisin pro‑trombotik fenotipi 

artırarak endotelyal disfonksiyon ve aterogenez süreçlerini 

kolaylaştırabileceği ileri sürülmektedir (Page & Kornman, 1997; 

Fiorillo & ark., 2019). Periodontal patojenlerin bazı koşullarda 

trombosit agregasyonunu tetikleyebilen virülans özellikleri 

gösterebildiği aktarılmaktadır (Yucel-Lindberg & Båge, 2013). 

Atheromatöz plaklarda periodontal patojenlere ait moleküler 

izlerin gösterilmesinin, biyolojik olasılığı destekleyen bir gözlem 

olarak ele alındığı bildirilmektedir (Yucel-Lindberg & Båge, 2013). 

Bununla birlikte bu tür bulguların, insanlarda nedensellik kanıtı 

üretmek için yeterli olmadığı ve kontrolsüz karıştırıcıların varlığında 

temkinli yorumlanması gerektiği vurgulanmaktadır (Lang & 

Bartold, 2018; Yucel-Lindberg & Båge, 2013). 

İmmün Hücre Programlanması Ve “Trained Immunity” 

Periodontitisin yalnız lokal dokuda değil, kemik iliği ve 

hematopoietik progenitör hücre düzeyinde bağışıklık yanıtını 

yeniden şekillendirebileceği tartışılmaktadır (Jain, Mirza, & Iqbal, 

2021). Doğuştan gelen bağışıklığın “trained immunity” biçiminde 

daha reaktif bir inflamatuvar profile kayabileceği ve bunun 
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komorbiditelerde inflamasyon eşiğini düşürebileceği öne 

sürülmektedir (Jain, Mirza, & Iqbal, 2021). Bu perspektifin 

periodontitisin multimorbidite bağlamında konumlandırılmasını 

biyolojik olarak desteklediği ifade edilmektedir (Kwon, Lamster, & 

Levin, 2021; Page & Kornman, 1997). 

Aspirasyon Ve Orodigestif Eksen Üzerinden Yayılım 

Periodontal patojenlerin orofaringeal aspirasyonla alt 

solunum yollarına taşınabileceği ve bu yolla solunum yolu 

enfeksiyon riskini artırabileceği bildirilmektedir (Page & Kornman, 

1997; Borgnakke, 2016). Oral mikrobiyotadaki değişimlerin 

orodigestif eksen üzerinden sistemik inflamasyonla ilişkili ağlara 

katılabileceği tartışılmaktadır (Shang & ark., 2023). Bu 

mekanizmaların özellikle yaşlı ve komorbid bireylerde klinik açıdan 

daha anlamlı olabileceği belirtilmektedir (Page & Kornman, 1997; 

Borgnakke, 2016). 

Porphyromonas Gingivalis Ve “Keystone Pathogen” Perspektifi 

Subgingival biyofilmde P. gingivalis’in bağışıklık yanıtını 

modüle edebilen ve disbiyozisi kolaylaştırabilen özellikleri 

nedeniyle “keystone pathogen” yaklaşımıyla tartışıldığı 

bildirilmektedir (Albandar, 2002). P. gingivalis’in kardiyovasküler, 

romatolojik ve nörodejeneratif başlıklarla ilişkilendirildiğine dair 

derleme bulgularının bulunduğu aktarılmaktadır (Albandar, 2002). 

Tek bir patojenin varlığının tek başına nedensel sonuç doğurmadığı 

ve konak yatkınlığı ile çevresel faktörlerin belirleyici olduğu 

vurgulanmaktadır (Carranza & ark., 2014; Albandar, 2002). 

Kanıtın Yorumu: Ilişki Mi, Nedensellik Mi? 

Periodontitis–sistemik hastalık literatürünün önemli bir 

bölümünün gözlemsel çalışmalara dayandığı bildirilmektedir (Lang 

& Bartold, 2018; Reynolds, 2014). Bu nedenle ters nedensellik, artık 

karıştırıcılık ve seçilim yanlılığı gibi etkenlerin ilişkileri olduğundan 
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güçlü gösterebileceği vurgulanmaktadır (Lang & Bartold, 2018; 

Reynolds, 2014). Tanı kriterlerindeki heterojenliğin ve ölçüm 

protokollerindeki farklılıkların karşılaştırılabilirliği sınırladığı 

belirtilmektedir (Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). 

Nedensellik değerlendirmesinde biyolojik olasılık, tutarlılık 

ve müdahale sinyallerinin birlikte ele alınması gerektiği 

belirtilmektedir (Borgnakke, 2016). Bradford Hill benzeri 

çerçevelerin, kompleks kronik hastalık ilişkilerinde yapılandırılmış 

bir yorum alanı sunduğu ifade edilmektedir (Borgnakke, 2016). 

Mendelyen randomizasyon gibi genetik araç değişken 

yaklaşımlarının bazı başlıklarda nedensellik iddialarını daha 

temkinli hale getirebildiği bildirilmektedir (Borgnakke, 2016). 

Kanıt sentezlerinin sayısının artmış olmasına karşın, bu 

çalışmaların metodolojik kalitesinin değişken olabildiği ve pek 

çoğunun düşük/çok düşük kalite taşıyabildiği rapor edilmiştir 

(Reynolds, 2014). Bu bulgunun, klinik önerilerin oluşturulmasında 

kanıt kalitesi hiyerarşisinin gözetilmesini zorunlu kıldığı 

belirtilmektedir (Reynolds, 2014). Bu nedenle klinik pratikte 

periodontal tedavinin sistemik faydaları ifade edilirken, kanıtın 

niteliğine uygun bir dilin kullanılması gerektiği vurgulanmaktadır 

(Lang & Bartold, 2018; Orlandi & ark., 2022). 

Periodontitis–Sistemik Hastalık Ilişkilerinin Klinik Başlıkları 

Aşağıdaki başlıklarda ilişkiler kanıt düzeyi ve biyolojik 

olasılık birlikte değerlendirilerek özetlenmiştir (Lang & Bartold, 

2018; Reynolds, 2014). Her bir başlıkta ortak risk faktörlerinin ve 

karıştırıcıların etkisinin klinik yorumda merkezi olduğu 

vurgulanmaktadır (Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). 

İlişkilerin klinik anlamı çoğu zaman risk yönetimi ve korunma 

perspektifinde ele alınmaktadır (Nunn, 2003; Lang & Bartold, 

2018). 

Kardiyovasküler Hastalıklar Ve Ateroskleroz 
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Periodontitis ile kardiyovasküler hastalıklar arasındaki ilişki 

periodontal tıp alanında en fazla çalışılmış başlıklardan biri olarak 

tanımlanmaktadır (Nunn, 2003; Fiorillo & ark., 2019). Sistemik 

inflamasyon artışı, endotelyal disfonksiyon ve pro‑trombotik durum 

gibi süreçlerin bu ilişkide biyolojik köprüler olarak ele alındığı 

bildirilmektedir (Page & Kornman, 1997; Fiorillo & ark., 2019). 

Patojen/ürün yayılımı yolunun, bakteriyemi ve virülans faktörleri 

üzerinden tartışıldığı belirtilmektedir (Yucel-Lindberg & Båge, 

2013). 

Atheromatöz plaklarda periodontal patojen DNA’sının 

saptanabildiği ve bazı patojenlerin trombosit agregasyonunu 

tetikleyebileceği aktarılmaktadır (Yucel-Lindberg & Båge, 2013). 

Bu bulguların biyolojik olasılığı güçlendirdiği, ancak insanlarda net 

nedensellik için temkinli yorum yapılması gerektiği 

vurgulanmaktadır (Lang & Bartold, 2018; Yucel-Lindberg & Båge, 

2013). Perio‑kardiyo ortak yaklaşımların, periodontal bakımın 

kardiyovasküler risk yönetimi çerçevesinde değerlendirilmesini 

teşvik ettiği bildirilmektedir (Jain, Mirza, & Iqbal, 2021). 

Periodontal tedavinin endotel fonksiyonu gibi surrogate 

vasküler belirteçlerde iyileşme gösterebildiğinin rapor edilmesi, 

mekanistik bağlantıyı destekleyen klinik sinyaller olarak 

yorumlanmaktadır (Hajishengallis, 2014; Orlandi & ark., 2022). 

Bununla birlikte majör kardiyovasküler olaylar gibi sert sonlanımlar 

için doğrudan kanıt üretmenin uzun izlem ve yüksek örneklem 

gerektirdiği belirtilmektedir (Orlandi & ark., 2022). 

Klinik çıkarım ve kanıtın sınırları: Periodontitis varlığında 

kardiyometabolik risk iletişimi, ortak risk faktörleri (özellikle sigara, 

diyabet) ve inflamatuvar yük kavramı çerçevesinde yapılmalıdır; 

mevcut kanıtlar ilişkiyi desteklese de nedensellik çıkarımı temkinli 

kurulmalıdır (Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). 

Diyabet Ve Metabolik Bozukluklar 
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Diyabetin periodontitis için güçlü bir hastalık modifikatörü 

olduğu ve hastalık şiddetini artırabildiği belirtilmektedir (Page & 

Kornman, 1997; Chapple & ark., 2018). Hipergliseminin konak 

yanıtını ve doku iyileşmesini olumsuz etkileyerek periodontal yıkımı 

hızlandırabileceği bildirilmektedir (Nunn, 2003). Periodontitisin 

inflamatuvar yük üzerinden glisemik kontrolü olumsuz 

etkileyebileceği ve ilişkinin çift yönlü olarak ele alındığı 

vurgulanmaktadır (Page & Kornman, 1997; Lang & Bartold, 2018). 

Klinik pratikte diyabetli bireylerde periodontal taramanın 

sistematikleştirilmesinin ve tedavi planlamasının tıbbi izlemle 

eşgüdümlü yürütülmesinin önerildiği belirtilmektedir (Page & 

Kornman, 1997; Chapple & ark., 2018). Periodontal tedavinin bazı 

çalışmalarda sistemik inflamasyon belirteçlerinde azalma ile ilişkili 

bulunmasının, metabolik kontrol bağlamında biyolojik olasılığı 

desteklediği ifade edilmektedir (Hajishengallis, 2014). Buna karşın 

bireysel varyasyon ve karıştırıcılar nedeniyle sonuçların hasta 

özelinde temkinle yorumlanması gerektiği vurgulanmaktadır (Lang 

& Bartold, 2018; Orlandi & ark., 2022). 

Klinik çıkarım ve kanıtın sınırları: Diyabetli bireylerde 

periodontal tarama ve idame, tıbbi takip ile entegre edilmelidir; 

periodontal tedavinin glisemik kontrol üzerindeki etkisi genellikle 

surrogate düzeyde raporlandığından, klinik beklenti ‘destekleyici 

katkı’ olarak çerçevelenmelidir (Hajishengallis, 2014; Orlandi & 

ark., 2022). 

Obezite, Metabolik Sendrom Ve Karaciğer Ekseni 

Metabolik sendrom ve obezite başlığında ortak risk 

faktörlerinin güçlü etkisi nedeniyle nedensellik yorumlarının daha 

temkinli yapılması gerektiği belirtilmektedir (Borgnakke, 2016). 

Düşük dereceli inflamasyon zemininde periodontitisin 

metabolik‑inflamatuvar bozukluklarla kesişebileceği 

bildirilmektedir (Shang & ark., 2023). Karaciğer ekseninde 
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NAFLD/NASH gibi durumların periodontitis bağlamında tartışıldığı 

ve mekanistik köprülerin inflamasyon üzerinden kurulduğu ifade 

edilmektedir (Jain, Mirza, & Iqbal, 2021). 

Bu başlıkta klinik mesajın, yaşam tarzı düzenlemeleri ve 

ortak risk faktörü yönetimi ile periodontal bakımın birlikte ele 

alınması yönünde olduğu belirtilmektedir (Nunn, 2003; Lang & 

Bartold, 2018). Kanıt kalitesinin değişkenliği nedeniyle, klinik 

önerilerin kanıta dayalı temkinle oluşturulması gerektiği 

vurgulanmaktadır (Reynolds, 2014). 

Klinik çıkarım ve kanıtın sınırları: Bu başlıkta ortak risk 

faktörleri ve artık karıştırıcılık güçlü olduğundan, ilişki bulguları 

yaşam tarzı ve metabolik risk profili bağlamında yorumlanmalıdır 

(Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). 

Solunum Hastalıkları 

Periodontal patojenlerin orofaringeal aspirasyonla alt 

solunum yollarına taşınmasının solunum yolu enfeksiyonları 

açısından biyolojik bir yolak sunduğu bildirilmektedir (Page & 

Kornman, 1997; Borgnakke, 2016). Ağız hijyeni ve periodontal 

enfeksiyon yükünün azaltılmasının, solunum hastalıkları 

bağlamında korunma stratejileri içinde tartışıldığı belirtilmektedir 

(Page & Kornman, 1997; Borgnakke, 2016). Bu yaklaşımın özellikle 

kırılgan yaşlı bireyler ve aspirasyon riski yüksek hastalarda daha 

anlamlı olabileceği ifade edilmektedir (Page & Kornman, 1997; 

Borgnakke, 2016). 

Klinik çıkarım ve kanıtın sınırları: Aspirasyon riski yüksek 

bireylerde ağız hijyeni ve periodontal enfeksiyon kontrolü 

destekleyici bir koruyucu strateji olarak değerlendirilebilir; ancak 

sistemik sonlanımlar açısından kanıt heterojenliği vurgulanmalıdır 

(Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). 

Advers Gebelik Sonuçları 
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Periodontitisin erken doğum, düşük doğum ağırlığı ve 

preeklampsi gibi advers gebelik sonuçları ile ilişkilendirildiğine dair 

raporlar bulunduğu bildirilmektedir (Borgnakke, 2016; 

Hajishengallis, 2014). Önerilen mekanizmaların sistemik 

inflamasyon artışı ve patojen/ürün yayılımı üzerinden plasental 

inflamasyonu tetikleyebilme olasılığına dayandığı belirtilmektedir 

(Carranza & ark., 2014). Müdahale çalışmalarının bazı analizlerinde 

preterm doğum riskinde azalma gibi bulgular rapor edilse de, klinik 

yorumda heterojenliğin dikkate alınması gerektiği vurgulanmaktadır 

(Hajishengallis, 2014; Orlandi & ark., 2022). 

Klinik çıkarım ve kanıtın sınırları: Klinik uygulamada ilişki 

bulguları, karıştırıcılık ve kanıt kalitesi sınırlılıkları göz önünde 

bulundurularak yorumlanmalıdır (Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 

2014). 

Romatoid Artrit Ve Otoimmün/Inflamatuvar Hastalıklar 

Periodontitis ile romatoid artrit gibi inflamatuvar hastalıklar 

arasında epidemiyolojik bağların rapor edildiği bildirilmektedir 

(Page & Kornman, 1997; Albandar, 2002). P. gingivalis’in 

romatolojik hastalıklarla ilişkilendirildiğine dair derleme 

bulgularının bulunduğu aktarılmaktadır (Albandar, 2002). Bu 

ilişkilerin ortak inflamatuvar zemin ve mukozal bağışıklık 

etkileşimleri bağlamında ele alındığı belirtilmektedir (Page & 

Kornman, 1997; Albandar, 2002). 

Otoimmün/inflamatuvar hastalığı olan bireylerde periodontal 

bakımın, genel inflamatuvar yük yönetimiyle uyumlu bir 

komorbidite yaklaşımı içinde değerlendirilebileceği ifade 

edilmektedir (Nunn, 2003; Page & Kornman, 1997). Bu 

değerlendirmede ilaç kullanımı ve immün durumun periodontal 

iyileşmeyi etkileyebileceği için tıbbi konsültasyonun önem 

kazandığı vurgulanmaktadır (Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 

2006). 
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Klinik çıkarım ve kanıtın sınırları: İmmün-inflamatuvar 

kesişim olasılığı klinik olarak dikkate değer olsa da, çoğu sonuç 

gözlemsel veriye dayandığından nedensellik iddiaları sınırlıdır; eşlik 

eden risk faktörleri mutlaka tartışılmalıdır (Lang & Bartold, 2018; 

Reynolds, 2014). 

Nörodejeneratif Durumlar 

Nörodejeneratif hastalıklar ile periodontitis arasındaki 

ilişkilerin hem epidemiyolojik hem mekanistik düzeyde giderek 

daha fazla tartışıldığı bildirilmektedir (Page & Kornman, 1997; 

Reynolds, 2014; Albandar, 2002). Bu alanda sistemik inflamasyonun 

nöroinflamasyon ile kesişebileceği ve patojen/ürünlerin olası 

rolünün araştırıldığı aktarılmaktadır (Page & Kornman, 1997; 

Albandar, 2002). Mevcut kanıt düzeyinin sınırlı olmasına karşın 

biyolojik olasılığın araştırılmaya devam ettiği vurgulanmaktadır 

(Reynolds, 2014; Albandar, 2002). 

Klinik çıkarım ve kanıtın sınırları: Nörodejeneratif 

hastalıklarla ilişkiler gelişmekte olan bir alandır; biyolojik olasılık 

tartışılsa da klinik kararlar için kanıt düzeyi sınırlı kabul edilmelidir 

(Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). 

Kanserler 

Periodontal hastalık ile çeşitli kanser çıktıları arasında ilişki 

rapor edilen çok sayıda kanıt sentezi bulunduğu bildirilmektedir 

(Reynolds, 2014). Bazı sonuçlarda istatistiksel olarak anlamlı 

ilişkilerin raporlandığı, ancak kanser başlığında karıştırıcılık riskinin 

özellikle yüksek olduğu vurgulanmaktadır (Reynolds, 2014). Bu 

nedenle periodontal bakımın kanser riskini doğrudan azalttığı 

şeklinde net çıkarımlar yapılmaması gerektiği belirtilmektedir 

(Reynolds, 2014). 

Klinik çıkarım ve kanıtın sınırları: Kanser çıktılarında 

karıştırıcılık (sigara, alkol, HPV ve sosyoekonomi) belirgin 

--323--



olduğundan, ilişki bulguları risk iletişiminde dikkatle 

çerçevelenmelidir (Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). 

Salya Mikrobiyotası Ve Non‑Invaziv Izlem Penceresi 

Salya örneklemesinin non‑invaziv oluşu nedeniyle tarama ve 

izlem çalışmalarında giderek daha fazla ilgi gördüğü bildirilmektedir 

(Abdulkareem & ark., 2023). Salivary mikrobiyal profillerin yaş ve 

periodontal durumla ilişkili paternler gösterebildiği ve bazı sistemik 

durumlarda da değişimlerin rapor edilebildiği aktarılmaktadır 

(Abdulkareem & ark., 2023). Bu bulguların biyobelirteç geliştirme 

açısından umut verici olmakla birlikte yaş ve sigara gibi güçlü 

karıştırıcıların analizlerde mutlaka modellenmesini gerektirdiği 

vurgulanmaktadır (Lang & Bartold, 2018; Abdulkareem & ark., 

2023). 

Periodontal Tedavinin Olası Sistemik Yansımaları 

Periodontitis tedavisinin sistemik çıktılara etkisine ilişkin en 

kritik kanıtların, randomize kontrollü çalışmaların sistematik 

değerlendirmelerinden elde edildiği bildirilmektedir (Hajishengallis, 

2014; Orlandi & ark., 2022). En az altı aylık takipli analizlerde 

hs‑CRP ve IL‑6 gibi inflamatuvar belirteçlerde azalma ve endotel 

fonksiyonunda iyileşme gibi surrogate sonlanımların raporlandığı 

aktarılmaktadır (Hajishengallis, 2014). Bu bulguların biyolojik 

bağlantıyı destekleyen müdahale sinyalleri sunduğu, ancak sert 

klinik sonlanımlar için daha uzun süreli ve iyi tasarlanmış 

çalışmalara ihtiyaç olduğu vurgulanmaktadır (Hajishengallis, 2014; 

Orlandi & ark., 2022). 

Periodontal tedavinin sistemik etkileri tartışılırken tedavinin 

tipi, kapsamı ve idame bakımın sürekliliğinin sonuçları 

etkileyebileceği belirtilmektedir (Orlandi & ark., 2022). Bu nedenle 

klinik çalışmalarda tedavi protokollerinin standardize edilmesinin ve 

takip sürelerinin açık biçimde raporlanmasının önemli olduğu 

vurgulanmaktadır (Hajishengallis, 2014; Orlandi & ark., 2022). 
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Sistemik hastalığı olan bireylerde periodontal tedavinin tıbbi 

izlemle koordinasyon içinde planlanmasının güvenli ve rasyonel bir 

yaklaşım olduğu ifade edilmektedir (Chapple & ark., 2018; Kinane, 

Peterson, & Stathopoulou, 2006). Bu koordinasyonun, ilaç kullanımı 

ve sistemik inflamasyon düzeyinin periodontal iyileşmeyi 

etkileyebileceği durumlarda daha da önem kazandığı 

belirtilmektedir (Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006). 

Yaşam kalitesi ölçümlerinin birçok çalışmada yetersiz 

raporlandığı ve periodontitis tedavisinin hasta bildirimi sonuçları 

üzerinden de değerlendirilmesi gerektiği bildirilmektedir 

(Hajishengallis, 2014). Oksidatif stres parametrelerinin periodontal 

tedaviye yanıt olarak değişebileceğinin tartışıldığı ve biyobelirteç 

temelli izleme yaklaşımlarının geliştirilebileceği belirtilmektedir 

(Falcao & Bullón, 2019). Yeni tedavi modalitelerinin ve adjuvan 

yaklaşımların sistemik etkiler bağlamında da araştırıldığı ifade 

edilmektedir (Carranza & ark., 2014). 

Disiplinlerarası Yönetim Ve Klinik Uygulama 

Sistemik hastalıkların periodontal destek dokularına etkileri 

ve ayırıcı tanı çerçevesinin güncel sınıflama içinde vurgulandığı 

bildirilmektedir (Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006). Bu 

çerçevenin, tıbbi komorbiditesi olan bireylerde uygun konsültasyon 

ihtiyacını daha görünür hale getirdiği belirtilmektedir (Kinane, 

Peterson, & Stathopoulou, 2006). Disiplinlerarası yaklaşımın temel 

hedefinin, enfeksiyon kontrolü ve inflamatuvar yükün azaltılması ile 

sistemik risk yönetiminin uyumlaştırılması olduğu ifade 

edilmektedir (Nunn, 2003; Page & Kornman, 1997). 

Yüksek Riskli Gruplarda Tarama Ve Yönlendirme 

Diyabetli bireylerde periodontal taramanın 

sistematikleştirilmesinin ve tedavi planlamasının tıbbi izlemle 

eşgüdümlü yürütülmesinin önerildiği belirtilmektedir (Page & 

Kornman, 1997; Chapple & ark., 2018). Kardiyovasküler riskli 
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bireylerde periodontitisin modifiye edilebilir inflamatuvar yük 

bileşeni olarak ele alınmasının uygun olduğu bildirilmektedir (Nunn, 

2003; Fiorillo & ark., 2019). Gebelikte periodontal değerlendirme ve 

enfeksiyon yükünün azaltılmasının koruyucu yaklaşım bağlamında 

tartışıldığı aktarılmaktadır (Borgnakke, 2016; Hajishengallis, 2014). 

Solunum yolu enfeksiyonu açısından kırılgan 

popülasyonlarda ağız hijyeni ve periodontal bakımın korunma 

stratejileri içinde değerlendirilebileceği belirtilmektedir (Page & 

Kornman, 1997; Borgnakke, 2016). İmmün sistemi etkileyen 

sistemik durumlarda ve ilaç kullanımında periodontal tedavi 

planlamasının tıbbi konsültasyonla desteklenmesinin uygun olduğu 

vurgulanmaktadır (Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006). 

Risk Iletişimi Ve Hasta Bilgilendirme 

Hastaya periodontitis–sistemik hastalık bağlantısı 

anlatılırken kanıtın büyük ölçüde gözlemsel olduğu ve nedensellik 

düzeyinin sınırlı kalabildiği açıkça ifade edilmelidir (Lang & 

Bartold, 2018; Reynolds, 2014). Buna karşın risk yönetimi 

perspektifinde periodontal enfeksiyon yükünün azaltılmasının 

rasyonel olduğu ve ağız sağlığının genel sağlık hedefleriyle uyumlu 

olduğu belirtilmektedir (Nunn, 2003; Lang & Bartold, 2018). Bu 

iletişimin, hastanın davranış değişikliği ve idame bakım uyumunu 

artırabilecek bir çerçeve sunabileceği ifade edilmektedir (Nunn, 

2003; Hajishengallis, 2014). 

Ortak Risk Faktörü Yaklaşımı Ve Korunma Stratejileri 

Korunma stratejilerinde tütün kontrolü, ağız hijyeni eğitimi 

ve kronik hastalık önleme programlarının birlikte ele alınmasının 

“ortak risk faktörü” yaklaşımıyla uyumlu olduğu belirtilmektedir 

(Nunn, 2003; Kurgan & Kantarci, 2018). Sigaranın periodontitis için 

güçlü ve modifiye edilebilir bir risk faktörü olduğu ve tedavi yanıtını 

olumsuz etkileyebildiği bildirilmektedir (Chapple & ark., 2018). Bu 

nedenle risk faktörü yönetiminin periodontal tedavinin ayrılmaz bir 
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bileşeni olarak görülmesi gerektiği ifade edilmektedir (Chapple & 

ark., 2018; Kurgan & Kantarci, 2018). 

Diyabet yönetiminde metabolik kontrol hedefleriyle 

periodontal inflamasyon kontrolünün uyumlaştırılmasının klinik 

açıdan anlamlı olabileceği belirtilmektedir (Page & Kornman, 1997; 

Chapple & ark., 2018). Bu yaklaşımın, periodontal tedavinin 

zamanlaması ve idame sıklığının bireyselleştirilmesini desteklediği 

ifade edilmektedir (Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006; 

Orlandi & ark., 2022). 

Ağız kaynaklı kronik enfeksiyon yükünün geniş çerçevesi: 

apikal periodontitis 

Ağızda kronik enfeksiyon yükünün yalnız periodontal 

ceplerle sınırlı olmadığı ve endodontik kökenli periapikal 

enfeksiyonların da sistemik inflamatuvar yük bağlamında 

değerlendirilebileceği bildirilmektedir (Hajishengallis & Chavakis, 

2021). Apikal periodontitis ile bazı sistemik hastalıklar arasında 

ilişki olabileceğini öne süren çalışmaların bulunduğu, ancak kanıt 

kalitesinin sınırlı olabildiği vurgulanmaktadır (Hajishengallis & 

Chavakis, 2021). Bu nedenle periodontal ve endodontik 

enfeksiyonların kronik inflamasyon odağı olarak birlikte 

düşünülmesinin bütüncül ağız‑sistemik sağlık yaklaşımını 

güçlendirdiği belirtilmektedir (Hajishengallis & Chavakis, 2021). 

Bu başlık, klinik uygulamada periapikal enfeksiyonların tanı 

ve tedavisinin de genel inflamatuvar yük azaltımı perspektifine dahil 

edilmesinin rasyonel olabileceğini düşündürmektedir 

(Hajishengallis & Chavakis, 2021). Buna karşın sistemik 

sonlanımlar açısından net çıkarımlar yapılmaması ve kanıtın 

sınırlılıklarının vurgulanması gerektiği belirtilmektedir 

(Hajishengallis & Chavakis, 2021). 

Araştırma Boşlukları Ve Gelecek Yönelimler 
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Mevcut literatürde tanı kriterlerindeki heterojenlik ve 

karıştırıcı kontrolündeki farklılıklar nedeniyle sonuçların 

yorumunda temkinli olunması gerektiği bildirilmektedir (Lang & 

Bartold, 2018; Reynolds, 2014). Yüksek metodolojik kaliteye sahip 

müdahale çalışmalarının ve uzun dönem klinik sonlanım verilerinin 

sınırlı olduğu vurgulanmaktadır (Hajishengallis, 2014; Orlandi & 

ark., 2022). Bu nedenle gelecekte standardize tanı kriterleri, şeffaf 

raporlama ve yeterli izlem sürelerine sahip çalışmaların öncelik 

taşıdığı belirtilmektedir (Reynolds, 2014; Orlandi & ark., 2022). 

Kanıt sentezlerinde kalite sorunlarının yaygın olabildiği ve 

metodolojik standartların yükseltilmesinin gerekli olduğu rapor 

edilmiştir (Reynolds, 2014). Mikrobiyota ve biyobelirteç temelli 

yaklaşımların klinik uygulamaya taşınması için standardizasyon 

ihtiyacı bulunduğu ifade edilmektedir (Abdulkareem & ark., 2023; 

Falcao & Bullón, 2019). Oksidatif stres ve immün programlanma 

gibi mekanistik alanların, hedeflenebilir biyolojik yollar açısından 

araştırma potansiyeli taşıdığı belirtilmektedir (Page & Kornman, 

1997; Falcao & Bullón, 2019). 

Sistemik Hastalıkların Periodontal Ataşman Aparatına Etkileri 

Ve Ayırıcı Tanı 

Sistemik hastalıkların ve bazı klinik durumların periodontal 

ataşman aparatını etkileyebileceği ve bu nedenle ayırıcı tanıda 

sistemik nedenlerin düşünülmesi gerektiği bildirilmektedir (Kinane, 

Peterson, & Stathopoulou, 2006). Bu çerçevede klinik olgular için 

vaka tanımlarının ve tanısal değerlendirme ilkelerinin önerildiği 

ifade edilmektedir (Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006). Bu 

yaklaşımın, periodontitis benzeri klinik görünüm oluşturabilen 

sistemik durumların yanlış sınıflandırılmasını azaltmayı hedeflediği 

belirtilmektedir (Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006). 

Sistemik durumların periodontal dokulara etkisinin 

değerlendirilmesinde ayrıntılı tıbbi anamnez, ilaç öyküsü ve 
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klinik‑radyografik bulguların birlikte yorumlanması gerektiği 

vurgulanmaktadır (Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006). Bu 

değerlendirmenin, periodontal tedavi planlamasında güvenlik ve 

etkinlik açısından klinik kararları desteklediği belirtilmektedir 

(Chapple & ark., 2018; Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006). 

Klinik Değerlendirme Ilkeleri 

Sistemik hastalığı olan bireylerde periodontal muayenenin, 

genel sağlık durumu ve olası riskler dikkate alınarak 

yapılandırılmasının önerildiği belirtilmektedir (Chapple & ark., 

2018; Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006). Ayırıcı tanıda 

sistemik etkilenim olasılığı düşünüldüğünde ilgili hekim 

konsültasyonunun istenmesinin uygun olduğu vurgulanmaktadır 

(Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006). Bu yaklaşımın, 

periodontal tedavinin zamanlaması, invazivlik düzeyi ve idame 

sıklığı gibi parametrelerin bireyselleştirilmesini kolaylaştırdığı ifade 

edilmektedir (Kinane, Peterson, & Stathopoulou, 2006). 

Tedavide Yeni Yaklaşımlar Ve Araştırma Yönelimleri 

Periodontitis tedavisinde konvansiyonel mekanik 

debridmanın temel yaklaşım olduğu, ancak adjuvan ve yenilikçi 

modalitelerin de araştırıldığı bildirilmektedir (Carranza & ark., 

2014). Konak modülasyonu, lokal ilaç taşıma sistemleri ve 

mikrobiyotayı hedefleyen yaklaşımların yeni tedavi modaliteleri 

arasında tartışıldığı ifade edilmektedir (Carranza & ark., 2014). Bu 

yaklaşımların sistemik inflamatuvar yük üzerine etkisinin 

araştırılmasının, periodontal‑sistemik bağlantı bağlamında önemli 

bir çalışma alanı oluşturduğu belirtilmektedir (Page & Kornman, 

1997; Borgnakke, 2016). 

Klinik Uygulama Için Pratik Algoritma: Tarama, Risk 

Sınıflaması Ve Izlem 
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Periodontitisin sistemik hastalıklarla kümelenebilmesi 

nedeniyle klinik uygulamada tarama ve yönlendirme 

algoritmalarının geliştirilmesi önerilmektedir (Lang & Bartold, 

2018). Bu algoritmaların, kanıtın nedensellik düzeyini aşmadan risk 

yönetimi perspektifini güçlendirecek şekilde kurgulanması gerektiği 

belirtilmektedir (Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). Algoritma 

yaklaşımının temelinde ortak risk faktörlerinin (sigara, diyabet, 

obezite) rutin anamnezde sistematik olarak sorgulanması yer 

almaktadır (Nunn, 2003; Kurgan & Kantarci, 2018). 

İlk Değerlendirme Ve Anamnez 

İlk değerlendirmede ayrıntılı tıbbi anamnez ve ilaç 

öyküsünün alınmasının, sistemik durumların periodontal dokulara 

etkisini ayırt etmeyi kolaylaştırdığı bildirilmektedir (Kinane, 

Peterson, & Stathopoulou, 2006). Diyabetli bireylerde glisemik 

kontrol durumunun tedavi planlamasına entegre edilmesi gerektiği 

vurgulanmaktadır (Page & Kornman, 1997; Chapple & ark., 2018). 

Sigara kullanımının periodontitis için güçlü bir risk faktörü olduğu 

ve davranış değişikliği desteği ile birlikte ele alınması gerektiği 

belirtilmektedir (Nunn, 2003; Kurgan & Kantarci, 2018). 

Klinik Muayene, Risk Profili Ve Hedef Belirleme 

Klinik muayenede periodontal inflamasyonun şiddeti ve 

yaygınlığının belirlenmesinin, enfeksiyon yükü ile olası sistemik 

inflamatuvar yük ilişkisini tartışmada temel bir basamak olduğu 

ifade edilmektedir (Kwon, Lamster, & Levin, 2021; Shang & ark., 

2023). Risk profilinin; periodontal bulgular, sistemik komorbiditeler 

ve davranışsal faktörlerin birlikte değerlendirilmesiyle 

oluşturulmasının önerildiği bildirilmektedir (Nunn, 2003; Kinane, 

Peterson, & Stathopoulou, 2006). Hedef belirlemenin, enfeksiyon 

kontrolü ve idame bakım uyumunu artıracak şekilde 

yapılandırılmasının klinik başarı için kritik olduğu belirtilmektedir 

(Hajishengallis, 2014; Orlandi & ark., 2022). 
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Tedavi Planlama Ve Tıbbi Koordinasyon 

Sistemik hastalığı olan bireylerde periodontal tedavinin tıbbi 

izlemle koordinasyon içinde planlanmasının güvenli ve rasyonel bir 

yaklaşım olduğu ifade edilmektedir (Chapple & ark., 2018; Kinane, 

Peterson, & Stathopoulou, 2006). Bu koordinasyonun, invaziv 

işlemlerin zamanlaması, enfeksiyon kontrolü ve olası komplikasyon 

risklerinin yönetimini desteklediği belirtilmektedir (Kinane, 

Peterson, & Stathopoulou, 2006). Tedavi sonrası idame sıklığının 

bireyselleştirilmesinin, inflamasyon kontrolünün sürekliliğini 

güçlendirebileceği vurgulanmaktadır (Hajishengallis, 2014; Orlandi 

& ark., 2022). 

İzlem Ve Hasta Bildirimi Sonuçları 

Periodontal tedavinin yalnız klinik parametrelerle değil, 

hasta bildirimi yaşam kalitesi ölçümleriyle de izlenmesinin 

önerildiği bildirilmektedir (Hajishengallis, 2014). Yaşam kalitesi 

çıktılarının yetersiz raporlanmasının literatürde önemli bir boşluk 

oluşturduğu vurgulanmaktadır (Hajishengallis, 2014). İzlemde risk 

faktörü yönetiminin sürdürülmesinin, ortak risk faktörü yaklaşımıyla 

uyumlu olduğu belirtilmektedir (Nunn, 2003; Kurgan & Kantarci, 

2018). 

Biyobelirteçler Ve Ölçüm Yaklaşımları: Sistemik Sinyali 

Yakalamak 

Periodontal–sistemik bağlantının klinik araştırmalarında 

CRP ve IL‑6 gibi akut faz ve sitokin belirteçlerinin sık kullanıldığı 

bildirilmektedir (Hajishengallis, 2014; Shang & ark., 2023). Bu 

belirteçlerin non‑spesifik olması nedeniyle karıştırıcıların kontrol 

edilmesi ve klinik bağlamın dikkate alınması gerektiği 

vurgulanmaktadır (Lang & Bartold, 2018; Orlandi & ark., 2022). 

Biyobelirteç yaklaşımının, mekanistik açıklama ile tedavi etkisini 

aynı çerçevede değerlendirme potansiyeli taşıdığı belirtilmektedir 

(Hajishengallis, 2014; Shang & ark., 2023). 
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Salya Temelli Ölçümler 

Salya örneklemesinin non‑invaziv oluşu nedeniyle geniş 

ölçekli tarama ve izlem çalışmalarında avantaj sağlayabileceği 

bildirilmektedir (Abdulkareem & ark., 2023). Salivary mikrobiyal 

profillerin periodontal ve bazı sistemik durumlarla ilişkili paternler 

gösterebildiği aktarılmaktadır (Abdulkareem & ark., 2023). Bu tür 

yaklaşımların klinik uygulamaya taşınması için standardizasyon ve 

doğrulama çalışmalarının gerekli olduğu belirtilmektedir (Reynolds, 

2014; Abdulkareem & ark., 2023). 

Oksidatif Stres Belirteçleri 

Oksidatif stresin periodontitis ve sistemik hastalıklar 

arasındaki ilişkiyi açıklayabilecek bir köprü mekanizma olduğu 

bildirilmektedir (Falcao & Bullón, 2019). Oksidatif stresin 

ölçümünde dolaylı biyobelirteçlerin kullanıldığı ve standardizasyon 

ihtiyacının bulunduğu vurgulanmaktadır (Falcao & Bullón, 2019). 

Bu başlıkta tedavi yanıtı ve risk sınıflaması açısından biyobelirteç 

geliştirme potansiyelinin sürdüğü ifade edilmektedir (Falcao & 

Bullón, 2019). 

Sonuç 

Periodontitisin kronik inflamasyon odağı olarak sistemik 

inflamatuvar belirteçlerde artışla ilişkilendirilebildiği 

bildirilmektedir (Kwon, Lamster, & Levin, 2021; Page & Kornman, 

1997; Shang & ark., 2023). Sistemik etki potansiyelinin 

bakteriyemi/ürün yayılımı, düşük dereceli inflamasyon, oksidatif 

stres, pro‑trombotik durum ve immün programlanma gibi çoklu 

mekanizmalar üzerinden açıklanabildiği belirtilmektedir (Page & 

Kornman, 1997; Borgnakke, 2016; Yucel-Lindberg & Båge, 2013; 

Falcao & Bullón, 2019). Mevcut kanıtın önemli bir kısmının 

gözlemsel olması nedeniyle nedensellik yorumlarının karıştırıcılık 

ve ters nedensellik ışığında temkinle yapılması gerektiği 

vurgulanmaktadır (Lang & Bartold, 2018; Reynolds, 2014). Bununla 
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birlikte periodontal tedavinin bazı surrogate sistemik sonlanımlarda 

iyileşme sinyalleri gösterebildiği ve disiplinlerarası risk yönetimi 

yaklaşımının rasyonel olduğu bildirilmektedir (Hajishengallis, 2014; 

Orlandi & ark., 2022). Klinik pratikte en güvenli çıkarımın, 

periodontal enfeksiyon kontrolünün ağız sağlığı yararları yanında 

genel sağlık hedefleriyle de uyumlu bir risk azaltım stratejisi olarak 

sürdürülmesi olduğu ifade edilmektedir (Nunn, 2003; Lang & 

Bartold, 2018).  
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PERİODONTİTİSTE İNFLAMATUVAR YANITIN
ASPROSİNLE İLİŞKİSİ

BAHTİYAR ZANA GÜZEL1

SEMA NUR SEVİNÇ GÜL1

Giriş
Periodontitis, dişleri destekleyen periodontal dokuların

yıkımıyla karakterize, multifaktöriyel etiyolojiye sahip kronik
inflamatuvar bir hastalıktır (Loesche & Grossman, 2001). Hastalık
süreci, mikrobiyal dental plağa karşı gelişen konak bağışıklık
yanıtının düzensizleşmesiyle başlamaktadır (Hajishengallis &
Korostoff, 2017). Dolayısıyla, konak yanıtının aşırı ya da yetersiz
şekilde düzenlenmesi, periodontitisin şiddeti ve progresyonunu
belirleyen temel faktörlerden biri olarak kabul edilmektedir.

Periodontitisin patogenezinde yalnızca lokal faktörler değil,
aynı zamanda sistemik durumlar da belirleyici rol oynamaktadır.
Diyabet, obezite ve kardiyovasküler hastalıklar gibi kronik sistemik
bozukluklar; adipokinler, hormonal mediatörler ve sitokinler

BÖLÜM 14
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aracılığıyla inflamatuvar yanıtı modüle ederek periodontal hastalık
sürecini daha karmaşık hale getirmektedir (Checa-Ros et al., 2024;
Preshaw et al., 2012).

Bu bağlamda, son yıllarda beyaz yağ dokusundan salınan
yeni bir adipokin hormonu olarak tanımlanan ve başlangıçta
metabolik süreçlerdeki rolü ile dikkat çeken asprosin, inflamatuvar
yanıt üzerindeki etkilerinin de ortaya konmasıyla birlikte
periodontoloji açısından yeni ve dikkat çekici bir araştırma alanı
olarak değerlendirilmektedir.

1 Arş. Gör. Bahtiyar Zana GÜZEL, Atatürk Üniversitesi Diş Hekimliği
Fakültesi, Periodontoloji Anabilim Dalı, Orcid: 0009-0000-9764-2373

1Doç. Dr. Sema Nur SEVİNÇ GÜL, Atatürk Üniversitesi Diş Hekimliği
Fakültesi, Periodontoloji Anabilim Dalı, Orcid: 0000-0003-0699-917X
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Periodontitisin Etyolojisi ve Patogenezi

Periodontal hastalıklar; diş yüzeylerinde biriken mikrobiyal
dental plak içerisinde yer alan mikroorganizmalara karşı, konağın
geliştirdiği inflamatuvar yanıta bağlı olarak dişi çevreleyen
periodonsiyum dokularında meydana gelen patolojik değişiklikler
olarak tanımlanmaktadır (Loesche & Grossman, 2001). Bu
hastalıklar, konak ve mikrobiyal faktörler arasındaki dinamik
etkileşimin bir sonucu olarak ortaya çıkar. Periodontitiste
bakteriyel ajanlar temel tetikleyici rol oynasa da, hastalığın
ilerleyişi büyük ölçüde konağın immün yanıtına, sistemik
hastalıklara, çevresel faktörlere (örneğin sigara kullanımı) ve
genetik yatkınlığa bağlıdır (Kinane et al., 2017). Bu nedenle
periodontitis, sistemik, genetik, çevresel ve lokal bileşenlerin
birlikte rol aldığı multifaktöriyel bir hastalık olarak
değerlendirilmektedir (Könönen et al., 2019). Sürecin temelinde
dental plak birikimine karşı gelişen konak yanıtı yer alsa da,
mikrobiyal yük ile immün yanıt arasındaki dengenin bozulması,
hastalığın ilerlemesinde kritik rol oynamaktadır.

Periodontal hastalığın patogenezi, diş yüzeylerinde kısa
sürede oluşan supragingival plak ile başlamakta ve zamanla
subgingival biyofilm gelişimi ile ilerlemektedir. Başlangıçta
ağırlıklı olarak gram pozitif aerob bakterilerden oluşan bu biyofilm,
olgunlaşma sürecinde gram negatif anaerob bakterilerin baskın hale
geldiği daha kompleks bir yapıya dönüşmektedir (Marsh, 1994).
Biyofilm içerisinde bulunan lipopolisakkaritler, peptidoglikanlar,
lipoteikoik asitler, proteazlar ve çeşitli toksinler gibi bakteriyel
ürünler, konak immün sistem hücrelerini aktive ederek
inflamatuvar yanıtın başlamasına neden olmaktadır (Kornman et
al., 1997; Madianos et al., 2005).
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Bu süreçte yalnızca immün hücreler değil, aynı zamanda
periodontal ligament fibroblastları, epitel ve endotel hücreleri de
inflamatuvar yanıtın şekillenmesinde aktif rol oynamaktadır. Bu
hücreler tarafından salınan sitokinler, kemokinler ve yıkıcı
enzimler, inflamasyonun sürekliliğini sağlayarak doku yıkımını
derinleştirmektedir (Båge et al., 2010; Domeij et al., 2004; Flavell
et al., 2008). İnflamatuvar sürecin ilerlemesi ile birlikte osteoklast
aktivasyonu artmakta ve alveoler kemik rezorpsiyonu
gelişmektedir. Bu aşamada RANKL/OPG dengesindeki bozulma
kritik bir rol oynamaktadır. Proinflamatuvar sitokinler olan IL-1β,
TNF-α, IL-6 ve M-CSF, RANKL ekspresyonunu artırırken;
RANKL’ın doğal inhibitörü olan osteoprotegerin (OPG)
düzeylerinin yetersiz kalması osteoklast farklılaşmasını
hızlandırmakta ve sonuçta kemik yıkımı ortaya çıkmaktadır
(Lira‐Junior et al., 2017; Takayanagi, 2005).
Periodontitiste Konak Yanıtı ve Kronik İnflamasyon

Periodontal hastalıklar, mikrobiyal dental plak ile tetiklenen
kronik inflamatuvar süreçler olup, hastalığın klinik seyri büyük
ölçüde konak yanıtının niteliği ile belirlenmektedir. Gingivitis
formunda inflamasyon yalnızca dişeti dokuları ile sınırlı kalmakta,
alveoler kemik etkilenmemekte ve etkin plak kontrolü ile tamamen
geri döndürülebilmektedir (Hajishengallis et al., 2020). Bununla
birlikte, bazı duyarlı bireylerde subgingival biyofilmde gelişen
disbiyozis, konak bağışıklık yanıtının düzenini bozarak
inflamasyonun kontrolsüz hale gelmesine neden olmakta ve bu
durum periodontitis gelişimi ile sonuçlanmaktadır (Bhuyan et al.,
2022; Hajishengallis et al., 2020).

Konak yanıtındaki bu bireysel farklılıklar; genetik yatkınlık,
sistemik hastalıklar ve sigara gibi çevresel faktörlerin etkisiyle
şekillenmektedir. Optimum ağız hijyeni ve dengeli bir immün
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yanıt, inflamasyonun kontrol altında tutulmasını sağlarken; konak
savunma mekanizmalarının bozulduğu durumlarda inflamatuvar
süreç kalıcı hale gelerek doku yıkımına zemin hazırlamaktadır
(Joshi et al., 2014; Larsson et al., 2015).

Sağlıklı periodonsiyumda, bakteriyel kolonizasyona karşı
gelişen savunma mekanizmaları doku homeostazını koruyacak
şekilde düzenlenmiştir. Ancak duyarlı bireylerde bu denge
bozulmakta ve inflamatuvar yanıt aşırı hale gelmektedir. Bu
durumda, konak kaynaklı sitokinler, kemokinler ve proteolitik
enzimler periodontal dokularda yıkıcı etkiler oluşturmaktadır
(Giannobile, 2008; Hajishengallis et al., 2020). Bakteriyel ürünler
olan lipopolisakkaritler, peptidoglikanlar ve diğer toksik bileşenler,
gingival epitel hücreleri, fibroblastlar ve immün hücreler
üzerindeki Toll-like reseptörler aracılığıyla tanınarak inflamatuvar
mediatörlerin salınımını başlatmaktadır (Mahanonda &
Pichyangkul, 2007). Bu erken yanıt sırasında mast hücrelerinden
salınan mediatörler damar geçirgenliğini artırırken, nötrofillerin
bölgeye göçü ve lizozomal enzim salınımı doku hasarını
derinleştirmektedir (Madianos et al., 2005; Ohlrich et al., 2009).

İnflamasyonun ilerleyen evrelerinde makrofajlar ve
lenfositler lezyon bölgesinde birikmekte; antijen sunumu ve adaptif
immün yanıtın aktivasyonu ile birlikte IL-1β, IL-6 ve TNF-α gibi
pro-inflamatuvar sitokinlerin üretimi artmaktadır. Bu sitokinler,
fibroblastları uyararak ekstrasellüler matriks yıkımından sorumlu
matriks metalloproteinazların sentezini artırmakta ve bağ dokusu
bütünlüğünü bozmaktadır (Hienz et al., 2015). Aynı zamanda
inflamatuvar ortamda RANKL/OPG dengesinin bozulması
osteoklast aktivasyonunu artırarak alveoler kemik rezorpsiyonunu
tetiklemektedir (Gillespie, 2007; Teng et al., 2000).

--341--



Sürecin kronikleşmesi ise inflamasyon ve mikrobiyal
disbiyozis arasında gelişen karşılıklı etkileşim ile açıklanmaktadır.
İnflamasyon sırasında ortaya çıkan doku yıkım ürünleri,
patobiyotik mikroorganizmalar için besin kaynağı oluşturarak bu
mikroorganizmaların çoğalmasını desteklemektedir. Bu durum,
inflamasyonun sürmesine ve daha fazla doku yıkımına neden olan
bir pozitif feedback döngüsü oluşturur (Hajishengallis et al., 2020).
Sonuç olarak kronik inflamasyon, periodontal dokularda geri
dönüşümsüz bağ dokusu kaybı ve alveoler kemik rezorpsiyonu ile
karakterize bir tabloya yol açmaktadır (Hienz et al., 2015).

Bu noktada, konak yanıtının yalnızca lokal periodontal
dokularla sınırlı kalmayıp, sistemik inflamatuvar süreçlerle de
etkileşim içinde olduğu görülmektedir. Bu karşılıklı ilişki,
periodontitisin sistemik hastalıklarla olan bağlantısının
anlaşılmasında temel bir çerçeve sunmaktadır.

Periodontitis ve Sistemik Hastalıklar

Periodontitis, kronik seyirli, enfeksiyöz etiyolojiye sahip bir
oral patoloji olup, sistemik inflamatuvar süreçlerle karşılıklı
etkileşim içerisinde bulunabilmektedir. Güncel literatürde yer alan
bulgular, periodontitisin yalnızca lokalize bir ağız hastalığı olarak
değerlendirilmemesi gerektiğini; aksine, çeşitli sistemik
hastalıklarla çift yönlü patofizyolojik ilişkiler geliştirebildiğini
ortaya koymaktadır (Desvarieux et al., 2013).

Diyabet ile Periodontitis Arasındaki İlişki

Diabetes mellitus (DM), insülin sekresyonunun yetersizliği
veya periferik dokularda insülin etkisinin azalması sonucu gelişen
kronik hiperglisemi ile karakterize metabolik bir hastalık grubudur
(Stringer et al., 2015). İnsülin eksikliği (Tip 1 DM) ya da insülin
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direnci (Tip 2 DM) durumlarında hücrelere glikoz alımı azalmakta
ve dolaşımdaki glikoz düzeyinin artışı, zamanla çok sayıda
sistemik komplikasyona yol açmaktadır (Mealey & Ocampo,
2007).

Diyabetin oral dokular üzerindeki etkileri; ağız kuruluğu,
enfeksiyonlara yatkınlık ve periodontal hastalıkların artmış
prevalansı gibi bulgularla kendini göstermektedir (Klokkevold et
al., 2024). Nitekim periodontitis, diyabetin altıncı komplikasyonu
olarak tanımlanmış olup, diyabetik bireylerde görülme sıklığı
sağlıklı bireylere kıyasla belirgin şekilde daha yüksektir (Löe,
1993; Mealey & Ocampo, 2007). Özellikle glisemik kontrolün
bozulduğu durumlarda (HbA1c >%9) periodontal hastalık riski ve
şiddeti artmaktadır (Tsai et al., 2002).

Diyabetin periodontal dokular üzerindeki etkileri büyük
ölçüde hipergliseminin immün yanıt ve doku metabolizması
üzerindeki olumsuz etkileri ile açıklanmaktadır. Diyabetik
bireylerde nötrofillerin kemotaksis, fagositoz ve bakterisidal
aktivitelerinde bozulmalar görülmesi, periodontal patojenlere karşı
savunmayı zayıflatmaktadır (Alba-Loureiro et al., 2006; Graves et
al., 2006). Bunun yanı sıra, ileri glikasyon son ürünlerinin (AGEs)
dokularda birikmesi kollajen metabolizmasını bozmakta ve bağ
dokusunun yıkıma daha yatkın hale gelmesine neden olmaktadır
(Chandran et al., 2024). AGEs’in RAGE reseptörleri ile etkileşimi
ise IL-1β, TNF-α ve IL-6 gibi proinflamatuvar sitokinlerin
üretimini artırarak inflamasyonu şiddetlendirmektedir (Lalla et al.,
2001).

Periodontitis ve diyabet arasındaki ilişki çift yönlüdür.
Diyabet, inflamatuvar yanıtı artırarak periodontal yıkımı
hızlandırırken; periodontitis kaynaklı kronik inflamasyon da
sistemik sitokin düzeylerini yükselterek insülin direncini artırmakta
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ve glisemik kontrolü olumsuz etkilemektedir (Preshaw et al.,
2012). Bu süreçte TNF-α ve diğer inflamatuvar mediatörlerin
insülin sinyal yolaklarını bozduğu ve metabolik dengeyi etkilediği
düşünülmektedir.

Klinik olarak, periodontal tedavi ile inflamasyonun
azaltılması sistemik inflamatuvar belirteçlerde düşüş
sağlayabilmekte ve bu durum glisemik kontrol üzerinde olumlu
etkiler oluşturabilmektedir. Bununla birlikte, periodontal tedaviye
verilen yanıtın diyabetin kontrol düzeyine bağlı olduğu ve kötü
kontrollü diyabette iyileşme sürecinin olumsuz etkilenebileceği
bildirilmektedir (Dallaserra et al., 2021; Hsu et al., 2019).

Sonuç olarak, diyabet ve periodontitis arasındaki ilişki;
immünolojik, metabolik ve inflamatuvar mekanizmalarla şekillenen
çift yönlü bir etkileşim olup, her iki hastalığın yönetiminde
bütüncül bir yaklaşım gerektirmektedir.

Kardiyovasküler Hastalıklar ile Periodontitis Arasındaki İlişki

Kardiyovasküler hastalıklar ile periodontitis arasında;
kronik inflamasyon, immün yanıt ve ortak risk faktörleri (sigara,
diyabet, ileri yaş ve genetik yatkınlık gibi) üzerinden şekillenen çok
yönlü bir ilişki bulunmaktadır (Carrion et al., 2012). Ancak bu
ilişki yalnızca ortak risk faktörleri ile sınırlı olmayıp, doğrudan
bakteriyel etkiler ve sistemik inflamatuvar mekanizmaları da
içermektedir.

Periodontal patojenler, özellikle Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola ve Tannerella forsythia, bakteriyemik ataklar
aracılığıyla sistemik dolaşıma katılarak vasküler endotelde
fonksiyon bozukluğuna neden olabilmektedir (Kozarov et al.,
2005). Bu mikroorganizmalar, doğrudan doku invazyonunun yanı
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sıra lipopolisakkarit ve diğer virülans faktörleri aracılığıyla
vasküler inflamasyonu tetiklemektedir (Tonetti et al., 2007).

Bununla birlikte, periodontitisin oluşturduğu sistemik
inflamatuvar yük de kardiyovasküler sistem üzerinde önemli
etkilere sahiptir. Periodontitisli bireylerde CRP, IL-6 ve TNF-α gibi
proinflamatuvar belirteçlerin artışı, endotelyal disfonksiyona ve
aterosklerotik plak gelişimine katkıda bulunmaktadır (Martínez-
García & Hernández-Lemus, 2021). Bu inflamatuvar ortam, aterom
plak stabilitesini bozarak kardiyovasküler olay riskini
artırabilmektedir (Mustapha et al., 2007).

Obezite ile Periodontitis Arasındaki İlişki

Obezite, artmış adipoz dokunun yalnızca enerji depolayan
bir yapı olmaktan çıkarak endokrin fonksiyonlar üstlendiği, kronik
düşük dereceli inflamasyon ile karakterize bir durumdur (Lyon et
al., 2003). Adipoz dokudan salınan adipokinler, metabolik ve
immün süreçleri etkileyerek sistemik inflamatuvar yanıtın
düzenlenmesinde önemli rol oynamaktadır.

Obez bireylerde leptin, rezistin, visfatin ve TNF-α gibi
proinflamatuvar adipokinlerin artışı; buna karşılık adiponektin
düzeylerinin azalması, inflamatuvar yükü artırarak periodontal
dokularda yıkımı kolaylaştırmaktadır (Checa-Ros et al., 2024).
Leptin sinyalizasyonundaki bozulmalar inflamasyonun kontrolünü
zorlaştırırken, adiponektin eksikliği antiinflamatuvar dengeyi
zayıflatmaktadır (Cava & Matarese, 2004; Z. Li et al., 2018).
Rezistin ve visfatin ise nötrofil aktivasyonu ve sitokin üretimini
artırarak periodontal inflamasyonu şiddetlendirmektedir
(Zimmermann et al., 2013).
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Klinik çalışmalar, obez bireylerde periodontitisin daha sık
ve daha şiddetli seyrettiğini göstermektedir. Ayrıca bu bireylerde
periodontal tedaviye verilen yanıtın daha sınırlı olabileceği ve
bunun sistemik inflamatuvar durumla ilişkili olduğu
bildirilmektedir (Dias Gonçalves et al., 2015).

Adipokin Hormonlar

Periodontal hastalıklar yalnızca lokal dokularla sınırlı
kalmayıp sistemik inflamatuvar yükü artırarak metabolik ve
kardiyovasküler süreçleri etkilemektedir (Hashim et al., 2025;
Mendoza et al., 2025; Țica et al., 2025).

Bu çift yönlü etkileşimde, özellikle adipoz dokudan
salgılanan biyolojik olarak aktif mediyatörler, yani adipokinler,
kritik bir köprü görevi görmektedir (Checa-Ros et al., 2024).

Adipokinler yalnızca enerji metabolizmasını düzenleyen
hormonlar olmayıp; aynı zamanda inflamasyon, immün yanıt,
insülin duyarlılığı ve vasküler fonksiyonlar üzerinde belirleyici
etkileri olan çok yönlü moleküllerdir (Hemat Jouy et al., 2024).

Örneğin, leptin ve rezistin gibi adipokinler proinflamatuvar
etki göstererek sitokin üretimini artırabilirken; adiponektin
genellikle antiinflamatuvar özellik sergileyerek doku yıkımını
sınırlayıcı bir rol üstlenir (Deschner et al., 2014).

Periodontal dokularda gözlenen kronik inflamasyonun, bu
adipokin dengesini bozarak sistemik düzeyde düşük dereceli
inflamasyonu sürdürebileceği düşünülmektedir (Chen et al., 2025).
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Nitekim diyabet, obezite ve metabolik sendrom gibi
durumlarda değişen adipokin profili ile periodontitis arasında
anlamlı ilişkiler gösterilmiştir (Deschner et al., 2014; Khosravi et
al., 2013).

Bu nedenle, adipokinler periodontal hastalıklar ile sistemik
hastalıklar arasındaki biyolojik bağlantının anlaşılmasında önemli
bir araştırma odağı haline gelmiştir (Ata et al.).

Bu bağlamda, son yıllarda tanımlanan yeni nesil
adipokinlerden biri olan asprosin, enerji metabolizması ve glukoz
regülasyonundaki rolünün yanı sıra inflamatuvar süreçlerle olan
potansiyel ilişkisi nedeniyle dikkat çekmekte ve periodontal
hastalıkların sistemik etkilerini anlamada yeni bir perspektif
sunmaktadır.

Asprosinin Keşfi ve Genetik Yapısı

Asprosin, ilk kez 2016 yılında Neonatal Progeroid
Sendromu (NPS) tanısı alan bireylerde yapılan çalışmalar sırasında
tanımlanan yeni bir adipokin olarak literatüre girmiştir (Romere et
al., 2016). Bu hormon, fibrillin-1 proteininin bir türevi olup FBN1
geni tarafından kodlanan büyük bir prekürsör proteinden proteolitik
işlem sonrası oluşmaktadır. Yaklaşık 2871 amino asitten oluşan
profibrillin-1, furin benzeri proteazlar aracılığıyla C-terminal
bölgesinden kesilerek 140 amino asit uzunluğunda biyolojik olarak
aktif asprosine dönüştürülmektedir (Romere et al., 2016).
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Şekil 1. Asprosinin genetik yapısı

Kaynak: (Romere et al., 2016)

“Asprosin” terimi, Yunanca “beyaz” anlamına gelen
“aspros” kelimesinden türetilmiş olup, bu isimlendirme hem
hormonun başlıca kaynağı olan beyaz yağ dokusuna hem de NPS
hastalarında gözlenen azalmış adipoz dokuya atıfta bulunmaktadır
(Romere et al., 2016). Fizyolojik koşullarda asprosin, özellikle
beyaz adipositlerden salgılanan bir hormon olup enerji
gereksiniminin arttığı durumlarda dolaşıma verilmektedir.

Asprosinin salınımı, organizmanın enerji dengesine duyarlı
bir şekilde düzenlenmektedir. Özellikle açlık dönemlerinde plazma
asprosin düzeylerinde belirgin artış gözlenmekte; bu durum,
hormonun metabolik adaptasyon süreçlerinde rol oynadığını
düşündürmektedir (Romere et al., 2016). Bu yönüyle asprosin,
enerji homeostazının düzenlenmesinde görev alan önemli
adipokinlerden biri olarak kabul edilmektedir.

Asprosinin Fizyolojik Rolleri ve Etki Mekanizması

Asprosin, hem merkezi sinir sistemi hem de periferik
organlar üzerinde etkili olan çok yönlü bir endokrin hormondur.
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Özellikle enerji metabolizmasının düzenlenmesinde önemli rol
oynayan bu hormon, açlık durumunda artarak karaciğerde glukoz
üretimini hızlı bir şekilde uyarır (Romere et al., 2016).
Hepatositlerde asprosin, olfaktör reseptör ailesine ait G-protein
bağlı reseptörler (farelerde Olfr734, insanlarda muhtemelen
OR4M1) üzerinden etki gösterir. Bu bağlanma sonucunda adenilat
siklaz–cAMP–PKA sinyal yolu aktive olmakta ve CREB
aracılığıyla glukoneogenez ile glikojenoliz süreçleri hızlanmaktadır
(Li et al., 2019; Romere et al., 2016). Böylece dolaşıma kısa sürede
glukoz verilerek özellikle beyin gibi enerjiye bağımlı organların
gereksinimi karşılanmaktadır.

Asprosinin bir diğer önemli etkisi iştah regülasyonu
üzerinedir. Dolaşımdaki asprosin, kan-beyin bariyerini geçerek
hipotalamusta bulunan arcuate nucleus bölgesine ulaşmakta ve
burada enerji dengesi ile ilişkili nöronal ağları etkilemektedir. Bu
bölgede oreksijenik AgRP nöronlarını aktive ederken,
anoreksijenik POMC nöronlarının aktivitesini baskılamaktadır
(Duerrschmid et al., 2017). Moleküler düzeyde, asprosin AgRP
nöronlarında G-protein aracılı cAMP-PKA yolunu aktive ederek
nöronal aktiviteyi artırmakta; eş zamanlı olarak GABA aracılığıyla
POMC nöronlarının inhibisyonuna yol açmaktadır (Duerrschmid et
al., 2017). Bu mekanizma sonucunda açlık hissi belirginleşmekte
ve besin alımı teşvik edilmektedir. Asprosin düzeylerinin yetersiz
olduğu durumlarda ise glukoz mobilizasyonunun bozulabileceği ve
iştahın baskılanmasına bağlı olarak vücut ağırlığında azalma
gelişebileceği bildirilmektedir (Romere et al., 2016). Buna karşılık,
dolaşımdaki asprosin düzeylerinin artışı; hiperglisemi, iştah artışı
ve kilo alımı gibi metabolik sonuçlarla ilişkilendirilmektedir (Yuan
et al., 2020).

Sonuç olarak asprosin, açlık durumuna yanıt olarak hem
periferde glukoz üretimini artıran hem de merkezi düzeyde iştahı
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düzenleyen çift etkili bir hormon olarak enerji homeostazının
korunmasında önemli bir rol üstlenmektedir.

Asprosinin Diyabetle İlişkisi
Asprosinin glukoz metabolizması üzerindeki etkileri,

diyabet patofizyolojisi açısından dikkat çekici bulgular
sunmaktadır. Klinik çalışmalar, Tip 2 diyabet ve insülin direnci
bulunan bireylerde dolaşımdaki asprosin düzeylerinin sağlıklı
bireylere kıyasla anlamlı derecede arttığını göstermektedir. Ayrıca
asprosin düzeylerinin insülin direncini yansıtan HOMA-IR ile
pozitif, pankreatik β-hücre fonksiyonunu gösteren HOMA-β ile ise
negatif ilişki göstermesi, bu hormonun hem insülin duyarlılığı hem
de insülin sekresyonu ile bağlantılı olabileceğini düşündürmektedir
(Wang et al., 2018; Yuan et al., 2020).

Deneysel veriler, asprosinin yalnızca bir belirteç değil, aynı
zamanda metabolik süreçlerde aktif rol oynayan bir mediatör
olabileceğini ortaya koymaktadır. Rekombinant asprosin
uygulamasının kısa sürede hiperglisemi ve hiperinsülinemiye yol
açtığı; buna karşılık asprosinin nötralizasyonunun insülin direncini
azalttığı ve glisemik parametreleri iyileştirdiği gösterilmiştir
(Romere et al., 2016). Moleküler düzeyde ise asprosinin pankreatik
β-hücrelerde TLR4/JNK sinyal yolunu aktive ederek inflamatuvar
yanıtı artırdığı ve insülin salınımını baskıladığı bildirilmektedir
(Lee et al., 2019).

Bu bulgular, yüksek asprosin düzeylerinin hem periferik
insülin etkisini bozabileceğini hem de pankreatik fonksiyonları
olumsuz etkileyebileceğini göstermektedir. Bu nedenle asprosin,
diyabet için hem potansiyel bir biyobelirteç hem de hedeflenebilir
bir tedavi ajanı olarak değerlendirilebilir. Nitekim asprosine karşı
geliştirilen antikor temelli yaklaşımlar, hiperglisemi ve kilo artışı
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gibi metabolik parametreler üzerinde iyileştirici etkiler oluşturduğu
bildirilmiştir (Hoffmann et al., 2020).

Asprosinin Obezite ile İlişkisi
Asprosinin vücut ağırlığı ve yağ dokusu ile ilişkisi, bu

hormonun enerji dengesi üzerindeki rolünü destekleyen önemli
bulgular sunmaktadır. Deneysel çalışmalar, asprosinin iştah ve
enerji alımı üzerindeki belirleyici etkisini daha net ortaya
koymaktadır. Asprosin eksikliği ile karakterize NPS hastalarında ve
benzer hayvan modellerinde iştah azalması, artmış enerji harcaması
ve belirgin zayıf fenotip gözlenmiştir (Romere et al., 2016). Buna
karşılık, merkezi sinir sistemine asprosin uygulanmasının besin
alımını artırdığı; asprosinin nötralizasyonunun ise iştahı
baskılayarak kilo kaybına yol açtığı gösterilmiştir (Hoffmann et al.,
2020).

Klinik çalışmalar, obez bireylerde serum asprosin
düzeylerinin genellikle normal kilolu bireylere göre daha yüksek
olduğunu ve bu artışın vücut kitle indeksi ile paralellik gösterdiğini
ortaya koymaktadır (Sünnetçi Silistre & Hatipoğl, 2020; Ulloque-
Badaracco et al., 2024). Buna karşın, özellikle çocukluk çağındaki
hastalarda yapılan bazı çalışmalarda çelişkili sonuçlar bildirilmiştir.
Çocukluk çağında obezite üzerine yapılan bazı çalışmalarda obez
çocukların serum asprosin düzeylerinin sağlıklı çocuklara kıyasla
daha yüksek olduğunu bildirilirken (Yuan et al., 2020), Long ve
arkadaşlarının 6-14 yaş arası çocuklarda yaptığı kesitsel bir
çalışmada obez grubun asprosin düzeylerini beklenmedik biçimde
daha düşük bulmuş ve yaş-cinsiyet ayarlaması yapıldığında
asprosin ile vücut kitle indeksi arasında negatif bir korelasyon
olduğunu gözlemlemişlerdir (Long et al., 2019). Wang ve
arkadaşlarının çalışmasına göre ise, morbid obez bireylerde
bariatrik cerrahi öncesi yüksek açlık asprosin seviyeleri, bariatrik
cerrahiden 6 ay sonraki kilo kaybı başarısını anlamlı şekilde
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öngörmektedir. Özellikle preoperatif asprosin düzeyi yüksek olan
hastaların fazla kilolarının %55’inden fazlasını vererek "iyi yanıtlı"
grupta yer aldığı; bu hormonun cerrahiye yanıtı tahmin
etmede %75 civarında duyarlılık ve özgüllüğe sahip olduğu
saptanmıştır (Wang et al., 2019).

Bu durum asprosinin obezitedeki rolünün karmaşık ve çok
faktörlü olabileceğini düşündürmektedir. Bu literatür çalışmalarının
çelişkili sonuçlar vermesi, yüksek asprosin düzeyinin obeziteye
neden mi olduğu yoksa obezitenin bir sonucu olarak mı ortaya
çıktığı sorusunu akla getirmektedir.
Asprosinin Kardiyovasküler Hastalıklarla İlişkisi

Metabolik süreçlerle yakından ilişkili bir hormon olan
asprosinin, kardiyovasküler sistem üzerinde etkileri de vardır.
Mevcut bulgular, asprosinin kardiyovasküler hastalıklar açısından
hem bir biyobelirteç hem de potansiyel bir etki mediatörü
olabileceğini düşündürmektedir. Koroner arter hastalarında yapılan
çalışmalarda, serum asprosin düzeylerinin hastalığın şiddetini
yansıtan klinik skorlarla pozitif ilişki gösterdiği bildirilmiştir
(Acara et al., 2018). Benzer şekilde, Tip 2 diyabetli bireylerde
gerçekleştirilen çalışmalar, artmış asprosin düzeylerinin
aterosklerotik plak varlığı ile ilişkili olduğunu ortaya koymaktadır
(Deng et al., 2022).

Bununla birlikte, hücresel düzeyde yapılan bazı çalışmalar
asprosinin kardiyak dokular üzerinde koruyucu etkiler de
gösterebileceğini ortaya koymuştur. Özellikle yüksek glikoz
ortamında kardiyomiyositlerde apoptozu azaltması ve oksidatif
strese karşı hücresel direnci artırması, bu hormonun duruma bağlı
olarak farklı etkiler gösterebileceğini düşündürmektedir (Feng et
al., 2018; Zhang et al., 2019).
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Genel olarak değerlendirildiğinde, asprosinin
kardiyovasküler sistem üzerinde kardiyoprotektif etkileri mevcut
iken aynı zamanda bu sistem hastalıklarında bir risk belirteci
olabileceğine de işaret etmektedir.
Asprosinin Diğer Sistemik Hastalıklarla İlişkisi

Asprosin hormonu yalnızca metabolik hastalıklarla sınırlı
kalmayıp farklı sistemik durumlarla da ilişkili bulunmuştur.
Polikistik over sendromunda (PCOS), asprosin düzeylerinin arttığı
ve bu artışın insülin direnci, lipid profili ve hormonal
parametrelerle ilişkili olduğu bildirilmiştir (X. Li et al., 2018). Bu
bulgular, asprosinin PCOS patofizyolojisinde rol oynayabileceğini
ortaya koymaktadır.

Benzer şekilde, non-alkolik yağlı karaciğer hastalığında
(NAFLD) da asprosinin etkileri dikkat çekmektedir. Deneysel
çalışmalar, asprosin eksikliğinin karaciğerde yağ birikimini ve
inflamasyonu azalttığını; buna karşılık artmış asprosin düzeylerinin
lipit sentezini artırarak oksidatif stres ve hücresel hasarı
derinleştirdiğini göstermektedir (Wang et al., 2024). Klinik veriler
de yüksek asprosin düzeylerinin düşük adiponektin ile birlikte
bulunmasının insülin direnci ve karaciğer yağlanması ile ilişkili
olduğunu desteklemektedir (Ke et al., 2020).

Bu veriler ışığında, asprosinin farklı sistemik hastalıklarda
metabolik ve inflamatuvar süreçleri etkileyen ve düzenleyici bir rol
oynayan; ve de gelecekte hem tanısal hem de terapötik açıdan
önemli bir hedef olabilir.
Asprosinin İnflamatuvar Durumlarla İlişkisi

Asprosinin metabolik etkilerinin yanında inflamatuvar
süreçler üzerine de etkileri mevcuttur. Son yıllarda yapılan
çalışmalar, bu hormonun bağışıklık sistemi hücreleri aracılığıyla
inflamatuvar yanıtı modüle edebildiğini göstermektedir. Özellikle
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makrofajlar üzerinden etki gösteren asprosinin, Toll-like reseptör 4
(TLR4) sinyal yolunu aktive ederek TNF-α ve IL-1β gibi
proinflamatuvar sitokinlerin üretimini artırabildiği bildirilmiştir
(Shabir et al., 2022). İnsan adiposit makrofaj ko-kültürü üzerinde
yapılan bir çalışmada da, asprosinin bu hücrelerde önemli
proinflamatuvar mediatörlerin ekspresyonunu ve adipositlerden
MCP-1 salınımının artmasıyla makrofaj göçünü anlamlı düzeyde
arttırdığı bulunmuştur. Buna karşılık, aynı çalışmada farklılaşma
sürecinin erken evresindeki adipositlerin bulunduğu ortamlarda
asprosinin antiinflamatuvar etki gösterebildiği bildirilmiştir
(Mazur-Bialy, 2023). Bu durum, asprosinin etkilerinin hücresel
farklılaşma düzeyi ve mikroçevresel koşullara bağlı olarak
değişebildiğini düşündürmektedir.

Klinik bulgular da asprosinin inflamasyon ile ilişkisini
destekler niteliktedir. Örneğin, Ailevi Akdeniz Ateşi gibi
inflamatuvar ataklarla seyreden hastalıklarda, atak döneminde
asprosin düzeylerinin remisyon dönemine ve sağlıklı bireylere
kıyasla daha düşük bulunması, inflamasyon sırasında bu hormonun
tüketilebileceği veya baskılanabileceği yönünde yorumlanmaktadır
(Sipahioglu et al., 2023).

Bu farklı bulgular birlikte değerlendirildiğinde, asprosinin
inflamatuvar yanıt üzerindeki etkilerinin tek yönlü olmadığı; hücre
tipi, metabolik durum ve hormon düzeyi gibi birçok faktöre bağlı
olarak değişkenlik gösterebildiği anlaşılmaktadır. Ayrıca asprosinin
glukoz metabolizması, insülin direnci, lipit dengesi ve adipokin
profili üzerindeki etkileri göz önüne alındığında, inflamatuvar
süreçleri yalnızca doğrudan değil, aynı zamanda bu metabolik
değişiklikler üzerinden dolaylı olarak da etkileyebilir.

Dolayısıyla asprosin, metabolik ve immün sistemler
arasındaki etkileşimde yer alan ve inflamatuvar yanıtın
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düzenlenmesinde çok yönlü rol oynayan bir mediatör olarak
değerlendirilebilir.
Asprosinin Periodontitisle İlişkisi

Son yıllarda metabolik hastalıklarla olan güçlü ilişkisi
sayesinde dikkat çeken asprosin, yalnızca sistemik enerji dengesi
ile sınırlı kalmayıp inflamatuvar süreçlerle de yakından bağlantılı
bir adipokin olarak öne çıkmaktadır. Diyabet ve obezite gibi kronik
inflamasyonla karakterize durumlarda artış gösteren bu hormonun,
benzer patofizyolojik mekanizmaları paylaşan periodontitis ile de
kesişebileceği fikri doğmuştur. Nitekim periodontitis; yalnızca
lokal bir enfeksiyon değil, aynı zamanda sistemik inflamatuvar
yanıtla etkileşim içinde olan kompleks bir hastalıktır. Bu ortak
zemin, asprosinin periodontal inflamasyon sürecinde potansiyel bir
rolü olduğunu desteklemektedir.

Güncel klinik çalışmalar, asprosinin periodontal
hastalıklarla ilişkisini destekleyen önemli bulgular sunmaktadır.
Periodontitisli bireylerde serum ve tükürük asprosin düzeylerinin
sağlıklı bireylere kıyasla anlamlı derecede yüksek bulunması, bu
hormonun hastalık varlığı ile ilişkili olabileceğini göstermektedir
(Gül, Eminoğlu, Laloğlu, et al., 2024). Dahası, bu artışın hastalığın
klinik şiddeti ile paralellik göstermesi, asprosinin yalnızca bir
varlık göstergesi değil, aynı zamanda hastalık progresyonunu
yansıtan bir biyobelirteç olabileceğini göstermektedir. Vücut kitle
indeksi gibi sistemik değişkenlerin etkisi kontrol edildiğinde dahi
bu ilişkinin devam etmesi, asprosinin periodontal inflamasyonla
doğrudan bağlantılı olabileceğine işaret etmektedir.

Periodontal inflamasyonun farklı klinik formlarını
değerlendiren çalışmalar da benzer bir tablo ortaya koymaktadır.
Sağlıklı, gingivitis ve periodontitis gruplarını karşılaştıran
araştırmalarda, her iki hastalık grubunda da asprosin düzeylerinin
yükseldiği gösterilmiş; ancak gingivitis ile periodontitis arasında
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belirgin bir fark bulunmamıştır (Tutuş et al., 2025). Bu durum,
asprosinin inflamatuvar yanıtın erken dönemlerinden itibaren
yükselen bir molekül olabileceğini ve hastalığın başlangıcından
ileri evrelerine kadar süreçte yer alabileceğini düşündürmektedir.

Periodontal inflamasyonun sistemik etkileri göz önüne
alındığında, asprosinin bu süreçteki rolü daha da dikkat çekici hale
gelmektedir. Kardiyovasküler risk taşıyan bireylerde yapılan
çalışmalarda, periodontitis varlığının serum asprosin düzeylerini
daha da artırdığı ve bu artışın hem periodontal klinik parametrelerle
hem de sistemik inflamasyon belirteçleriyle ilişkili olduğu
gösterilmiştir (Gül, Birdal, et al., 2024). Bu bulgular, periodontal
inflamasyonun yalnızca lokal dokularla sınırlı kalmayıp, asprosin
gibi dolaşımdaki biyomoleküller aracılığıyla sistemik düzeyde de
etkiler oluşturabileceğini ortaya koymaktadır.

Deneysel çalışmalar ise bu ilişkinin yalnızca klinik
gözlemlerle sınırlı olmadığını, doku düzeyinde de karşılık
bulduğunu göstermektedir. Periodontitis ve obezitenin birlikte
oluşturulduğu hayvan modellerinde, gingival dokularda asprosin
ekspresyonunun belirgin şekilde arttığı; bu artışın alveolar kemik
yıkımı ve osteoklastik aktivite ile pozitif korelasyon gösterdiği
bildirilmiştir (Zhang et al., 2023). Ayrıca asprosin düzeylerinin IL-
1β ve TNF-α gibi temel proinflamatuvar sitokinlerle paralel
seyretmesi, bu hormonun inflamatuvar kaskadın bir parçası
olabileceğini düşündürmektedir.

Tüm bu bulgular birlikte değerlendirildiğinde, asprosinin
periodontal hastalıklarda yalnızca pasif bir biyobelirteç olmadığı;
inflamasyonun sürdürülmesi ve doku yıkım süreçlerinde aktif rol
oynayabilecek bir mediatör olabileceği anlaşılmaktadır. Bununla
birlikte, bu ilişkinin yönü ve mekanistik temeli henüz tam olarak
aydınlatılamamıştır. Asprosin artışının inflamasyonu tetikleyen bir
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faktör mü olduğu, yoksa inflamatuvar yanıtın bir sonucu olarak mı
ortaya çıktığı sorusu halen netlik kazanmamıştır.

Bu noktada deneysel veriler önemli ipuçları sunmaktadır.
Antiinflamatuvar etkisi bilinen ajanların uygulandığı çalışmalarda,
inflamasyonun baskılanmasına paralel olarak asprosin düzeylerinin
de azaldığı gösterilmiştir. Örneğin, deneysel periodontitis
modelinde öjenol uygulaması sonrası hem inflamatuvar sitokin
düzeylerinde hem de asprosin konsantrasyonlarında belirgin düşüş
gözlenmesi, asprosinin inflamatuvar süreçlerle dinamik bir ilişki
içinde olduğunu desteklemektedir (Gül, Eminoğlu, Tekçe, et al.,
2024). Bu durum, asprosinin inflamasyonun bir parçası olarak
düzenlendiğini ve inflamatuvar ortamın şiddetine duyarlı bir
biyomolekül olduğunu düşündürmektedir.

Sonuç olarak, mevcut veriler asprosinin periodontitis
patogenezinde yer alan metabolik ve inflamatuvar ağların kesişim
noktasında konumlandığını göstermektedir. Bu hormonun
periodontal hastalıklardaki rolü henüz tam olarak açıklığa
kavuşmamış olsa da, hem biyobelirteç hem de potansiyel terapötik
hedef olarak dikkat çekmektedir. Bu nedenle asprosinin periodontal
inflamasyon üzerindeki etkilerinin daha iyi anlaşılması, gelecekte
hem hastalığın erken tanısı hem de hedefe yönelik tedavi
stratejilerinin geliştirilmesi açısından önemli katkılar sağlayabilir.
Sonuç

Periodontitis, yalnızca lokal doku yıkımıyla sınırlı
kalmayan, sistemik inflamatuvar süreçlerle yakından ilişkili
kompleks bir hastalıktır. Bu bağlamda, enerji metabolizması ve
inflamasyonun kesişiminde yer alan asprosin, periodontal
hastalıkların patogenezinde dikkat çekici bir biyomolekül olarak
öne çıkmaktadır. Mevcut bulgular, asprosinin hem sistemik hem de
lokal inflamatuvar yanıtla ilişkili olduğunu ve periodontal hastalık
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şiddetiyle paralellik gösterebildiğini ortaya koymakla birlikte,
inflamasyondaki rolü henüz tam olarak aydınlatılamamıştır.

Gelecekte yapılacak araştırmaların, asprosinin periodontal
inflamasyon üzerindeki doğrudan etkilerini ve olası sinyal yollarını
aydınlatması; bu molekülün erken tanı, hastalık takibi ve terapötik
stratejilerde kullanılabilmesine zemin hazırlayabilir.
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