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1. OZET

Yeterli/Yetersiz Keratinize Mukoza Genisliginin Periimplant Klinik Parametreler

ve Periimplant Olugu Sivisi TNF-a Diizeylerine Etkisinin Incelenmesi

Bu ¢alismada; periimplant klinik parametreler ve periimplant olugu sivis1 (PIOS)
Tiimdr Nekroz Faktor-a (TNF-a) diizeyleri degerlendirilerek, yeterli/yetersiz keratinize
mukoza genigligi (KMG)’ nin periimplant dokular iizerindeki klinik ve immiinolojik
etkileri arastirildi. Calismaya 67 dental implant (DI) dahil edilirken, DI’ ler mevcut
KMG?’ lerine gore gruplara ayrildi. Yetersiz KMG’ ye sahip olan DI’ ler, serbest diseti
grefti (SDG) veya idame grubuna dahil edilirken; yeterli KMG’ ye sahip olan DI’ ler
kontrol grubunu olusturdu. Klinik parametreler ve PIOS TNF-o diizeyleri; SDG
grubunda baslangi¢c (2. Faz cerrahisi sonrast 1. ay), 2. ve 6. aylarda, diger gruplarda
baslangig ve 6. ayda 6lgiildii. Baslangigta; periimplant cep derinligi (PICD) ve KMG
disindaki klinik parametreler, SDG grubunda diger gruplara gore istatistiksel olarak
onemli diizeyde yiiksek bulundu. 2. ayda; SDG grubunda baslangica gore goézlenen
belirgin diizeydeki klinik iyilesme 6. ayda devam ederek idame grubuna goére onemli
diizeyde farklilik olustururken, kontrollere gére 6nemli bir farklilik géstermedi. 6. ayda;
SDG grubundaki tim klinik parametrelerde (KMG hari¢) azalma gozlenirken, diger
gruplarda sadece PICD degeri 6nemli diizeyde azaldi. 6. ayda en yiiksek KMG degeri
SDG grubunda elde edildi. Baslangicta, PIOS TNF-a diizeylerinde en yiiksek deger
SDG grubunda elde edilirken, diger gruplar arasinda énemli bir fark yoktu. 6. ayda;
SDG grubundaki TNF-a diizeyleri diger gruplara gére daha belirgin diizeyde azalmakla
birlikte gruplar arasinda &nemli bir farklihk saptanmadi. DI’ lerin uzun dénem
basarisinda KMG’ nin gerekliligi tartismali olmasina ragmen; bu calismanin sonuglari
KMG’ nin periimplant saglik tizerine yararh etkileri oldugunu ve yetersiz KMG’ nin

artirllmasinda SDG’ nin ideal tedavi yaklasimi oldugunu gostermektedir.

Anahtar Sozciikler: Dental Implant, Keratinize Mukoza Genisligi, Periimplant Olugu

Stvisi, Serbest Diseti Grefti, TNF-a



2. SUMMARY

Analyzing the effects of adequate/inadequate keratinized mucosa width on

periimplant clinical parameters and periimplant crevicular fluid TNF-a levels

In this study, the clinical and immunological effects of adequate/inadequate
keratinized mucosa width (KMW) on periimplant tissues were investigated by
evaluating periimplant clinical parameters and periimplant crevicular fluid (PICF)
Tumor Nekrozis Factor-a (TNF-a) levels. Sixty seven dental implants (DI) were
included in this study and DI were grouped according to the present KMW. DI with
inadequate KMW were the free gingival graft (FGG) group and the group without FGG
(maintenance group), while DI with adequate KMW were the control group. Clinical
parameters and PICF TNF-a levels were measured at baseline (one month after Phase 2
surgery), 2 and 6 months following surgery in the FGG group and at baseline and 6
months in the other groups. Clinical parameters were significantly higher in the FGG
group compared to other groups [except for pocket depth (PD) and KMW] at baseline.
In the FGG group; significant clinical improvements compared to baseline were
observed at 2™ month and 6" month and these improvements were more evident than in
the maintenance group, although no significant differences were found from controls.
All clinical parameters decreased in the FGG group (except for KMW), while only PD
decreased in other groups at the 6™ month. Furthermore, 6™ month KMW was higher in
the FGG group than in the other groups. PICF TNF-o levels were higher in the FGG
group than in the other groups and there were no differences between controls and the
maintenance group at baseline. PICF TNF-o. levels in the FGG group decreased more
than the other groups, however no significant differences were found among the groups
at the 6™month. Although the need for KMW remains controversial in the long-term
success of dental implants, results of this study indicated that FGG is an ideal treatment

approach and that adequate KMW has beneficial effects on periimplant health.

Key Words: Dental Impants, Free Gingival Graft, Keratinized Mucosa Width,
Periimplant Crevicular Fluid, TNF-a



3. GIRIS ve AMAC

Dental implantlar; kismi veya total dissizlige sahip olan hastalarda dis eksikligini
gidermek amaciyla, cene kemiklerine cerrahi olarak yerlestirilen alloplastik
materyallerdir (1, 2). Branemark ve ark. (3) tarafindan; kemik ile titanyum implant
arasindaki siki temasi ifade eden osseointegrasyon kavraminin gelistirilmesi ve takiben
implantlarin uzun dénem basarisiin gdsterilmesi, DI uygulamalarmin ¢ag atlamasima
yol agmustir. Giiniimiizde; DI tedavisi, hastalarda digsizlige bagli olarak kaybedilen
fonksiyon ve estetigin yeniden kazandirilmasinda uzun dénem 6ngoriilebilir bir tedavi
secenegi olarak yiiksek basari oranina sahiptir (4, 5). Ayrica, Onemli bir tedavi
alternatifi haline gelen DI tedavisinin, konvansiyonel protezlere gore; rahatlik, stabilite

ve estetik acidan daha fazla memnun edici sonuglar ortaya koydugu gdsterilmistir (6).

Implant dis hekimliginin ilk yillarinda implantin osseointegre durumunu herhangi
bir semptom gostermeksizin uzun siire korumasi, DI tedavisindeki en énemli basari
kriteri olarak goriilmekteydi (7). Ancak dental implantoloji alaninda giin gegtikge artan
bilimsel gelismeler sayesinde, DI tedavisinin basarisinin  degerlendirilmesindeki
yaklagimlar da giincellenmektedir. Giiniimiizde, kaybedilen fonksiyonlarin ve estetigin
yeniden kazandirilmasinin yani sira, fonksiyon ve estetigin uzun siire idamesinin
saglanmasi, DI rehabilitasyonunda ideal tedavi sonuglarina ulasilmasinda dénemli rol

oynamaktadir (7, 8).

Dental implant tedavisinin basarisinin idame ettirilmesinde, saglikli ve stabil
periimplant yumusak dokularin koruyucu roliine ihtiya¢ duyulmaktadir. Biyolojik bir
bariyer olarak islev géren yumusak dokular; eksternal kuvvetleri ve enfeksiyon riskini
engelleyerek implantin uzun donem stabilite ve basarisina katki saglamaktadir (9).
Serbest diseti kenar1 ile mukogingival birlesim arasindaki mesafe olarak tanimlanan
“keratinize mukoza genisligi (KMG)” (10), DI tedavisinin sonuclarimi etkileyen
periimplant yumusak doku parametrelerinin basinda gelmektedir (11, 12). Keratinize
mukoza (KM) yoklugunda, DI ile yumusak doku arasinda kurulan baglantinin zarar
gorebilecegi ve bakteriyel plak ile iriinlerinin periimplant oluk bolgesine kolayca
gecebilecegi ileri siiriilmiis ve tatmin edici fonksiyonel baglantinin KM varliinda

olustugu iddia edilmistir (13). Bu nedenle; KM’ nin, biyolojik ve estetik agidan saglikli



ve stabil periimplant yumusak doku idamesinde gerekli oldugu savunulmustur (7, 14,

15).

Periimplant doku saglig1 icin; KM’ nin gerekli olup olmadig1 ve eger gerekli ise
KMG'’ nin nasil olmasi gerektigi konusundaki bulgular tutarli géziikmemektedir (7, 15-
21). Giincel ¢alismalarda; KMG vyetersiz olan DI’ lerin c¢evresinde daha fazla plak
birikimi ve mukozal inflamasyon goriildiigli ve hastalarin oral hijyen islemleri sirasinda
daha fazla rahatsizlik duyduklar1 rapor edilmistir (15, 22-26). Diger taraftan, yeterli
KMG’ nin mukozal stresi ve subgingival plak olusumunu engelledigi ve konak-
mikroorganizma etkilesimi sonucunda meydana gelebilecek olan periimplant
hastaliklar1 6nlemek adina koruyucu rolii oldugu bildirilmistir (14). Bu bulgularin yan1
sira, yeterli KMG’ nin; oral hijyen islemlerini kolaylastirdigi, bu islemler sirasinda hasta
konforunu artirdigi, mekanik travmaya kars1 direng olusturdugu, fonksiyonel hareketler
sirasinda implant ile mukoza arasindaki baglantinin korunmasi ve protetik tedavi
siirecinde dokularin stabilitesine yardimci oldugu da belirtilmistir (21, 27). Cok sayida
arastirmaci tarafindan KMG’ nin artirllmasinda farkli teknikler oOnerilmistir. Bu
teknikler; serbest diseti grefti (SDG) teknigi, bag dokusu grefti (BDG) teknigi, apikale
pozisyone flep (APF) ve yumusak doku yerine kullanilabilen materyaller ile
gerceklestirilen cerrahi teknikler olarak ifade edilebilir (28).

Dental implant rehabilitasyonunun yaygin olarak uygulanmastyla birlikte; tedavi
sonuclarmin degerlendirilmesi ve DI’ lerin diizenli olarak takip edilmesi, basarili tedavi
uygulamasinin bir pargasi olarak diisiiniilmektedir. Giiniimiizde DI’ ler; siklikla klinik
ve radyolojik parametrelerin kombinasyonlar1 kullanilarak degerlendirilmesine ragmen,
bu geleneksel yontemlerin bazi limitasyonlar: bulunmaktadir. Geleneksel yontemleri
desteklemek ve bunlarin limitasyonlarini ortadan kaldirmak amaciyla; mikrobiyolojik
ve biyokimyasal analizler gibi invaziv olmayan alternatif diagnostik yontemler
onerilmistir (7, 29). Bu alternatif yontemler i¢cinde en fazla ilgi gdren, periimplant
bolgede meydana gelen erken donem inflamatuar degisikliklerin belirlenmesinde giiglii
bir potansiyele sahip olduguna inanilan periimplant olugu sivis1 (PIOS) analizidir (30,
31). PIOS, periimplant hastalik durumunda konak yanitinin incelenmesine ve aktif
hastalik riski bulunan bireylerin belirlenmesine olanak saglayan bir sivi olarak
goriilmektedir (31). PIOS’ un igeriginde ¢ok sayida inflamatuar ve immiin mediator

bulunmasina ragmen, siklikla i¢erigindeki sitokinler incelenmektedir.



Sitokinler; hiicreler arasi sinyal tasiyan ¢Ozlinebilir proteinlerdir ve
saglik/hastalik durumlarinda bir¢ok farkl hiicre tipi ilizerine ¢ok ¢esitli biyolojik etkiler
gosterirler (32). Ayrica; ¢ok sayida farklh hiicre tarafindan salgilanabilen sitokinlerin,
periimplantitis de dahil olmak iizere ¢ok sayida hastaligin patogenezinde rol oynadigi
ortaya konulmustur (31). Pro-inflamatuar sitokinlerden olan TNF-a, sitokinler arasinda
en yogun arastirilan proteinlerden birisidir. TNF-a’ nin; inflamatuar reaksiyon, alveoler
kemik kayb1 ve bag dokusu atagmani kaybinda merkezi rol oynadigi, ayrica kemik
kaybin1 iceren lokal ve sistemik inflamasyon siiregleri ile iliskili oldugu bilinmektedir

(33, 34).

Yukaridaki bilgiler 1s1g1nda; bu caligsmanin amaci, KMG’ nin periimplant doku
saglig iizerindeki etkilerinin, periimplant klinik parametreler ve PIOS TNF-a. diizeyleri
araciligi ile incelenmesidir. Ayrica yetersiz KMG durumunda; SDG uygulamasi veya
sadece idame prosediirlerinin protetik tedavi Oncesi ve sonrasindaki etkileri

karsilastirilarak, uygun tedavi protokollerinin belirlenmesidir.



4. GENEL BILGILER
4.1. implantin Tanimi ve Tarihcesi

Implant sdzciigii Latince “in: igerisine, icerisinde” ve “planto: ekme, yerlestirme”
anlamma gelen sozciiklerin birlesiminden olugmustur. Anlam olarak “fonksiyonel
amagli, uygun bir yere yerlestirilen organik ya da inorganik cisim” olarak
tanimlanmaktadir (35). Bu yerlestirme islemi ise “implantasyon” olarak isimlendirilir.
Diger taraftan genel anlamda implantasyon; bir doku veya materyalin cerrahi yontemler
ile bagka bir dokuya yerlestirilmesini ifade eder (2). Dis hekimliginde implantasyon;
lizerine yapilacak protezlere destek olabilecek nitelikte, dokular ile uyumlu maddelerin
cenelere yerlestirilmesidir (36). Dental implantlar (DI); dis eksikliginin giderilmesi ve
ag1z bolgesinde kayba ugrayan kisimlarin tamamlanmasi amaciyla, iizerine yapilacak
protezi desteklemek icin ¢ene kemiginin igerisine veya {lizerine cerrahi olarak

yerlestirilen biyouyumlu materyallerdir (1, 37).
4.2. Dental implantlarin Tarihsel Gelisimi

Kaybedilen dislerin dis kokiine benzer yapilar ile yerine koyulma istegi tarih
boyunca siire gelmistir. Kok formundaki implantlarin tarihgesi, eski Cin uygarliklarina
kadar uzanmaktadir. Cinliler 4000 y1l 6nce bambu ¢ubuklarini kama bigiminde yontarak
sabit protez yapimi i¢in kemik icine yerlestirmistir. Misirlilar da 2000 yi1l 6nce benzer
bir metod ile kiymetli metalleri kullanmislardir. Diger taraftan, Avrupa’da Hz. Isa
doneminde, dis kokii tasarimina sahip olan demirden metal dislerin yerlestirilmis
oldugu bir kafatas1 bulunmustur. Orta Amerika’da ise, inkalar Cinlilere benzer sekilde,
dis eksikliklerini gidermek i¢in deniz kabugu parcalarim1i  kemik igerisine

yerlestirmislerdir (38).

Ulkemizde implantlar ile ilgili ilk bulgular M.O. 550 yillarina kadar
uzanmaktadir. Izmir dolaylarinda yapilan kazi calismalarinda bulunan ve takiya
benzetilen objelerin iist kanin dislere ait oldugu anlasilmistir (39). 1931 yilinda
Honduras’ta yapilan arkeolojik ¢alismalarda, M.S. 600 yillarina ve Maya uygarligina ait
olan bir alt ¢ene bulunmustur. Yapilan incelemelerde, eksik olan ii¢ kesici dis yerine dis
formu verilmis deniz kabuklarinin implante edildigi ve bunlarin etrafinda kemiklesme
gelistigi belirlenmistir. Bu durum, bu implantasyon isleminin insan hayattayken

gerceklestirilmis oldugunun en iyi kanit1 olarak gosterilmistir. Devam eden tarihi siireg



icerisinde implantasyon islemlerinden bahsedilmis ve c¢esitli implant uygulama

denemeleri bildirilmistir (35).

Oral implantolojideki ilk kayith calisma, 19. yiizyila gelindiginde yapilmistir.
1809 yilinda Maggiolo, altindan yapilmis kok bigimli implantin1 tanittig1 kitaba ile yakin
implant tarihinde yerini almistir. 1887° de Harris kursun kapli platin postlarin
oturtuldugu porselen disleri kullanmistir. Takip eden yillarda, c¢esitli maddeler
kullanilarak farkli sekillerde implant uygulamalar1 yapilmistir. 1909 yilinda Greenfield
tarafindan iridyum-platin alasimindan yapilan, ortasi bos Orgii-kafes tasarimindaki
implant; dis kokii seklinden farklilik gosteren ilk kok formu tasarim olmasinin yani sira,

implant govdesi ile abutmentin ayrildigi ilk iki parcali implanttir (38).

1930’ lu yillarda Strock, tst ¢cenedeki kesici dis eksikligini gidermek igin, ilgili
bolgeye kobalt-krom-molibden alasimindan olusan (Vitalyum) i¢i dolu vida seklinde
implant yerlestirmistir. Kok bi¢cimli ve tek parga halinde olan bu implant, bazi
hastalarda 15 yildan fazla agizda kalmis ve takip edilmistir (40). Strock tarafindan
yerlestirilen bu implantin, ilk basarili kemik i¢i implant oldugu diistiniilmektedir. 1938
yilinda Adams, igten ve distan yivleri olan, diiz boyun kismi ve iyilesme basligina
sahip, silindirik kemik i¢i implant1 tescil etmistir (41). 1946 yilinda Strock, baslangigta
permukozal post olmaksizin yerlestirilen iki parcali titanyum implantin ilk tasarimini

yapmistir (38).

1940 yilinda Dahl, implanti kemik {istiine yerlestirme fikrine dayanarak ilk
subperiosteal implanti uygulamistir. Dahl’ 1n bu tasariminda, implant iist veya alt
cenenin tiim okluzal ylizeyini kaplamaktaydi (42). 1947 yilinda Formiggini, implantin
sabitligini saglamak amaciyla, kemigin implantin kivrimlar1 arasina girebilecegi i¢i bos
vida seklinde bir implant gelistirmistir. Bu yaklasimlarin devaminda, Sollier ve
Chercheve 1953 yilinda, alt c¢enede endikasyon bulan transossedz implanti
gelistirmiglerdir. Bu implant tasariminda, kemik i¢i implantlarin vertikal yonde boylari
uzatilarak alt ¢enedeki tiim kemigi delmesi ve ¢ene kemiginin alt kenarindan ¢ikan
uclarin vidalarla sabitlestirilmesi diisiincesinden yola ¢ikilmigtir. 1967 yilinda Linkow,
alveoler kemigin derinlik boyutu (vida seklinde implantlar) ve ylizey boyutu

(subperiosteal implantlar) ile beraber genislik boyutunu da degerlendirmis ve



glinlimiizde kemik ici olarak bilinen blade implantlar1 gelistirmistir. Bunun yani sira

Linkow, ventplant implantlar1 da gelistirmistir (35, 41).
4.3. Dental implant Cesitleri

Giiniimiize kadar birgok farkli tipte DI kullanilmis olmasina ragmen, DI’ ler genel
olarak kemik iligkilerine gore; endosteal, transosteal ve subperiosteal olmak iizere 3 ana

grupta siniflandirilmaktadir (43).

Endosteal Subperiosteal Transosteal
! o
~
Kemigin Iginde Kemik Boyunca

Kemidin Usttinde

Sekil 1. Dental implant ¢esitlerinin alveoler kemik ile iliskileri (44)

Subperiosteal implantlar

Bu implantlar, ilk defa Dahl tarafindan 1943 yilinda, Ozellikle asir1 kemik
rezorbsiyonu goriilen vakalar i¢in Onerilmistir. Subperiosteal implantlar; kisiye 6zel
olarak hazirlanan, kalan alveoler kemik ile mukoza arasina yerlestirilen ve osseointegre
olmaksizin primer desteklerini kemikten alan kafes seklindeki implantlardir.
Subperiosteal implantlarin basar1 oranlar ile ilgili ¢ok fazla ¢alisma yoktur. Ancak
literatlirde; enfeksiyon, implant yiizeyinin acia ¢ikmasi, implant ile kemik arasinda
fibr6z doku olusumu, mental sinir parestezisi ve alveoler kemik rezorbsiyonu gibi
komplikasyonlar bildirilmistir. Bu implantlar, komplikasyon oranlarinin yiiksek olmasi
ve sonradan gelistirilen implant sistemlerinin daha basarili sonuglar ortaya koymasi

nedenleriyle giiniimiizde kullanilmamaktadir (37, 42, 45).



Sekil 2. Subperiosteal implantlar (46, 47)

Transosteal implantlar

Bu implantlar; asir1 kemik rezorbsiyonu goriilen alt ¢eneler i¢in gelistirilmis olup,
genel anestezi altinda submandibular deri insizyonu ile uygulanabilir. Transosteal
implantlar, mandibula boyunca ilerleyip mental foramenler arasindan agiz ortamina
cikan pinler veya postlar ve bunlar1 destekleyen vidalar ile mandibulanin altina
sabitlenmis metal plakadan olusur. Bu implantlarin tasarlanmasindaki ana amag,
implantlara gelen yiikii azaltmak ve mukozada olusturulan perforasyonlar1 kii¢tiltmektir.
Transosteal implantlar ile ilgili en sik goriilen komplikasyonlar; gingival hiperplazi,
krestal kemik kaybi ve enfeksiyonlar iken, nadiren transosseoz pinlerde
osseointegrasyon kaybi, kirtlma ve mandibula kiriklart goézlendigi bildirilmistir.
Transosteal implantlarin osseointegre olmalar1 nedeniyle, basarisizlik durumlarinda

¢ikarilmalar1 zordur (37, 45).

Sekil 3. Transosteal implantlar (48, 49)

Endosteal implantlar

Bu implantlar; dncelikle proteze dayanak olmak icin, kalan alveoler kemiginin
icerisine cerrahi olarak yerlestirilen alloplastik materyallerdir. Geometrik sekillerine

gore kok formlu (silindirik sekilli, vida sekilli ve ikisinin kombinasyonu), blade, pin,



disk ve ramus frame seklinde ayrilabilen bu endosteal implantlarin giiniimiizde en

yaygin kullanilan tipi, kok formlu olanlardir (38).

Kok formlu implantlar; dogal dis kokiine benzer sekilde olan, kemigin vertikal
boyutundan destek almasi icin tasarlanmig ve kismi veya tam dissiz hastalarin
tedavisinde kullanilabilen bir endosteal implant sinifidir. Ayrica bu implantlar i¢inde en
sik kullanilan tasarim; kemik iyilesmesi sirasinda sadece implant govde kisminin kemik
igerisine yerlestirilebilmesini miimkiin kilan, govde ve abutmentin ayri1 olarak
hazirlandig: iki pargali kombinasyondur. Bu implantlarin makroskobik goriiniimlerine
gore; silindir, vida veya ikisinin kombinasyonu olmak tizere de 3 farkli tasarimi
mevcuttur. Silindir sekilli implantlar; kemikte hazirlanan implant yuvasina genellikle
itilerek veya cakilarak yerlestirilir ve ylizey kaplamasi veya yiizey 6zellikleri sayesinde
mikro retansiyon ile kemige tutunurlar. Vida sekilli implantlar ise; kemikte hazirlanan
implant yuvalarina vidalanarak yerlestirilir ve yivleri sayesinde makro retansiyon
saglarlar (38). Bu implantlarda diger implant tiplerine gére daha i1yi primer stabilizasyon
saglandigi, ayrica iyilesme sirasinda mekanik fiksasyon saglayan vida yivlerine dogru

kemik birikimi olustugu belirtilmistir (50).

Dogal Dis-Kemik Diskisi Implant-Kemile Thiskisi

Duojal dis kromu /
£

Discti dokusu — |

T Sumi dis kronu

> — Implant dayanag:
Digi digetine  — |

baglayan fiberler h—

e —— Diseti dolusu
Vi tipi
tmplant

— Kemik
Digi kemige - -‘-‘L— mplantin
baiglayan fberler t kemils ile direlat

ilighisi

(periodontal ligament) B30
= Feit Con (Osecolntegrasyon)

d

Sekil 4. Endosteal implantlar (a: Blade implantlar, b: Ramus frame, ¢ ve d: Kok formlu
implantlar) (46, 51, 52)
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4.4. Osseointegrasyon
4.4.1. Kemik-implant Temasi

Ilk olarak 1940 yilinda Bothe ve ark., titanyuma kemigin baglandigim bildirmisler
ve bu durumu “bone fusing” yani “kemik kaynamasi” olarak adlandirmislardir.
Sonrasinda Strock, istenilen kemik-implant ara yiizeyini, direkt kemik-implant

baglantisinin olustugu “ankiloz” olarak ifade etmistir (38)

Implant yiizeyi ile kemik arasindaki temas konusunda farkli goriisler ileri
stiriilmiistiir. Baz1 arastirmacilar, implant yiizeyi ile kemik arasinda periodontal
ligamente benzeyen bir fibroz doku olustugunu savunmuslar ve bu durumu “fibroosse6z
integrasyon” olarak adlandirmislardir. Ancak bu durumun, istenen ve beklenen bir
sonu¢ olmasi fikri ¢ok destek gérmemis ve fibroz dokuya baglanan implantlar yiiksek
klinik basarisizlik oranlar1 gdstermistir (45). Diger taraftan; Isvecli bilim adami Per-
Ingvar Branemark ve ark., 1960’ I1 yillarda yaptiklart deneysel calismalarda kemik
dokusunun titanyuma yapistigin1 gérmiisler ve bu durumu “osseointegrasyon” olarak
adlandirmiglardir. Giiniimiiz implant dis hekimliginin temeli sayilan osseointegrasyon
kavramy; ilk olarak 1977 yilinda P-1. Branemark ve ark. tarafindan “canli kemik dokusu
ile implant yiizeyi arasinda olusan ve 151k mikroskobu diizeyinde goriilebilen direkt
temas” olarak tanimlanmstir (3). Schroeder ve ark. ise kemik ile implant arasindaki rijit
baglantiy1 “fonksiyonel ankiloz” olarak tanimlamislardir (53). Giinlimiizde implantoloji
alaninda yaygin sekilde kullanilan osseointegrasyon terimi; mikroskobik durumun yam

sira, klinik bir durum olan rijit fiksasyonu da icermektedir (38).

Osseointegrasyon kavraminin, dental implantlarin uzun doénem basaris1 ile
sonuclanmasimin ardindan, pek c¢ok arastirmaci tarafindan farkli bakis acilarinda
tanimlamalar yapilmistir. Bu tanimlamalardan ilki, 1981 yilinda Albrektsson ve ark.
tarafindan (54) yapilmis olan “canli kemik dokusu ile yiik tasiyan implant yiizeyi

arasindaki direkt fonksiyonel ve yapisal baglant1’’ tanimlamasidir.

Ayrica Albrektsson ve ark. (54) yaptiklart c¢alismalar sonucunda; basarili
osseointegrasyonun saglanmasinda alt1 farkli parametrenin kontrol edilmesi gerektigini

belirtmigler ve bu parametreleri 1986 yilinda tekrar diizenlemislerdir (45).
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Bu parametreler:

1. Implant materyalinin biyouyumlulugu

Implant yiizeyinin makroskobik ve mikroskobik dzellikleri
Implantin yerlestirilecegi kemigin saglik ve kalite durumu
Kullanilan cerrahi teknik

Uygun iyilesme donemi

AN O i

Yapilacak protezin tasarimi ve yiikleme kosullari

Osseointegrasyon; Zarb ve Albrektsson tarafindan, histolojik tanimlamalarin
klinik uygulamadaki smirliliklart nedeniyle klinik yaklasim da eklenerek yeniden
tanimlanmistir. Bu tanimlamaya goére osseointegrasyon; “alloplastik materyal ve kemik
arasinda fonksiyonel yiikleme sirasinda klinik olarak asemptomatik rijit fiksasyonun
saglanmasi ve idame ettirilmesi” olarak ifade edilmistir (55). Osseointegrasyon ayrica
histolojik olarak Dorland Resimli S6zIligii’ ne gore; kemik-implant ara yiizinde fibroz
doku olusmaksizin, implantin g¢evresinde olusan kemik dokusuna direkt baglantisi

seklinde tanimlanmistir (56).

Rickard Branemark, daha 6nceden Onerilen tiim tanimlamalar1 temel almis ve
osseointegrasyon tanimini farkli bakis acgilarina gore yeniden diizenlemistir (57, 58). Bu

tanimlamaya gore:
1. Hastanin bakis agisina gore osseointegrasyon;

Hastanin yasami boyunca agriya neden olmayan, inflamasyon veya gevseme
gostermeyen ve fonksiyonel yiikler altinda protetik restorasyona stabil destek saglayan

implant osseointegredir.
2. Makro ve mikroskobik biyoloji ve tibbi bakis acisina gore osseointegrasyon;

Bir implantin kemige osseointegrasyonu; implantin tiim girintili ¢ikintili yiizeyleri
dahil olmak iizere, yeni olusan kemik ve yeniden sekillenen kemigin implant yiizeyi ile
uyum i¢indeki temasi olarak tanimlanmaktadir. Bu durum 1s1k mikroskobu diizeyinde,
arada bag dokusu veya fibr6z doku olmaksizin, implant ile kemigin direkt yapisal ve
fonksiyonel baglantisi ile karakterizedir. Bu baglanti asir1 bozulma gdstermeden ve
konagin reddetme mekanizmalarini baslatmadan, normal fizyolojik yiikleri tagima

kapasitesine sahiptir.
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3. Makroskobik biyomekanik bakis agisina gore osseointegrasyon

Hastanin yasami boyunca, implant ve implant1 ¢evreleyen canli kemik dokusu
arasinda fonksiyonel yiikler altinda hareket olmamasi ve ayni yiikler dogrudan kemige
uygulandiginda implantin esit oranda deformasyon gostermesi, o implantin osseointegre

oldugunu gosterir.
4. Mikroskobik biyofiziksel bakis ac¢isina gore osseointegrasyon

Osseointegrasyon; 151k ve elektron mikroskobunda incelendiginde, implant
yilizeyine yakin bolgelerde normal kemik ve kemik iliginin gdzlenmesi ve bunlarin
devamli olarak implant1 ¢evreleyen normal kemik yapisina doniismesini ifade eder. Bu
mineralize doku, nano diizeyde implant yiizeyinin ¢ok biiyiik kismi ile temas halindedir

ve arada bu biitiinliigli bozacak bir yap1 bulunmamaktadir.
4.4.2. Osseointegrasyon Siireci

Implant yerlestirilmesinden sonra olusan osseointegrasyon siireci, kemik kirig
tyilesmesi ile benzer oOzellikler tasimaktadir. Kemik iyilesmesi, bolgedeki mevcut
matrikste olugan lezyon ile aktive olur. Osseointegrasyon siirecinde bu durum, implant
bolgesinin hazirlanmasi sirasinda yapilan frezleme ile baglar. Frezleme nedeniyle
bolgede olusan yaralanma kemik iyilesmesindeki olaylar zincirini baslatir. Ik olarak
kemik matriksi ekstraselliiler sivilara maruz kalir. Bu durum gesitli protein molekiilleri
ve biiyiime faktorlerini ortaya ¢ikarir ve kemik tamirini aktive eder. Kemotaksis yoluyla
cevreden bolgeye gOc etmeye baslayan osteoprogenitdr hiicreler osteoblastlara
farklilagsarak, implant yilizeyinde yeni kemik olusumuna oOnciilik eder. Bu olaylar
sirasinda osteoklastlar nadiren goriilmektedir ve genellikle aktivasyon siirecinde yer

almamaktadir (59, 60).

Yeni kemik olusumu, osseointegrasyon aktive olduktan sonra 6zel bir dizi olay1

takip eder (59). Bu olaylar 3 evrede degerlendirilebilir:

1. Woven kemik olusumu
2. Lamellar ve paralel fibrilli kemik depozisyonu

3. Kemik remodelasyonu

Kemik ile implant arasinda ilk dnce hizli bir sekilde woven kemik olusur ve biitiin

yonlere dogru hizla biiylir. Woven kemik; kollajen liflerinin diizensiz oryantasyonu,
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hiicresel yapisinin fazlaligi ve diisiik mineral yogunlugu ile karakterize oldugundan
dolayi, biomekanik kapasite olarak zayiftir. Bu nedenle osseointegrasyonun erken
donemlerinde okluzal yiikler kontrol edilmeli veya onlenmelidir (60). Ancak woven
kemik olagan {istii bir gelisme kapasitesine sahiptir. Genellikle kemigin onciil tipi
olarak diigiiniilen woven kemik, bir catisal yap1 olusturarak biiyiir ve hizli bir sekilde
kendisini ¢evreleyen dokunun i¢ine dogru yayilir. Woven kemik, implant yiizeyi ile
kemik duvari arasinda ilk kemik kopriiniin kurulmasindaki ideal dolgu materyalidir ve
genellikle cevre kemikten implant ylizeyine dogru gelismeye baglar. Bu kemik tipinin

olusumu implant cerrahisi sonrasindaki 4-6 haftalik donemde gerceklesmektedir (59).

Ikinci aydan itibaren, implant ¢evresinde yeni olusan kemigin mikroskobik yapisi
iki sekilde degisir. Bu degisim, iyi bilinen lamellar kemige veya onun kadar énemli
olan, ancak cok fazla bilinmeyen paralel lifli kemigin olusumuna dogru meyil gosterir.
Paralel lifli kemik, woven kemik ile lamellar kemik arasindaki bir asamadir. Bu kemik,
lamellar kemige gore yaklasik 3-5 kat daha hizli ¢izgisel apozisyon gosterirken,
zamanla lamellar kemige doniismektedir (59). Sonugta, implant ¢evresinde olusan yeni
kemigin yapisi, fibrilleri birbirine paralel olan, daha dayanikli ve mekanik direnci
yiiksek kemik dokusuna doniigiir. Hizli biiyliyen woven kemigin aksine, lamellar kemik

formasyonu yavas hizda olusur (59, 60).

Osseointegrasyonun en son basamagi olarak degerlendirilen kemik remodellingi,
cerrahi sonrasi {igiincii ay gibi baglar. Kemik remodellingi, birka¢ hafta giderek artan
yiiksek aktivite gosterirken, sonrasinda yavaslayarak Omiir boyu devam eder.
Remodelling, osteoklastik rezorbsiyon ile baslayip lamellar kemik birikimi ile devam
eden bir dizi olayi igerir ve kemik yapimi ile kemik yikimi ayn1 zamanda gergeklesir.
Bu siiregte, osteoklast zincirleri osteon c¢apinda silindirik rezorbsiyon kanallari
olusturup ilerlerken, osteoblastlar da osteoklastlarin arkasinda rezorbsiyon kanallarinin
duvarlarinda siralanip lamellar kemigi biriktirmeye baslarlar. 2-4 ay sonra yeni

osteonlar bu sekilde tamamlanmis olur (59).

Sonug olarak; remodelling osseointegrasyonun fi¢iincii evresinde olusur ve iki
yolla kemik yapmin yiiklere karsi adaptasyonuna katkida bulunur (59). Soyle ki;
remodelling, dnceden var olan nekrotik kemik ve/veya baslangicta olusan daha basit

woven kemigi, olgun ve canli lamelli kemik ile degistirerek kemik kalitesini arttirir.
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Ayni zamanda remodelling, destek yapilarin boyut ve oryantasyonlarin1 degistirerek

kemigin ytiklere kars1 fonksiyonel adaptasyonuna yol agar.

Implant tedavisinde, basarili osseointegrasyonun elde edilmesi icin ideal sartlar

saglanmali ve korunmalidir (60). Bu sartlar asagida belirtilmistir:

1. Implantin primer stabilizasyonu iyi olmalidir. Yani, implantin kemik i¢inde
hareketsiz olmasi saglanmalidir.

2. Erken iyilesme doneminde implanta asir1  kuvvet uygulamasindan
kacinilmalidir.

3. Implant yerlestirme islemi atravmatik olmali ve asir1 1s1 artist olusumu
onlenmelidir. Kemik hiicreleri, bir dakikadan uzun siire 47 derecenin tlizerinde
sicakliga maruz birakilmamalidir.

4. Implant tedavisi, kontaminasyonu énlemek igin steril sartlarda yapilmalidir.

Kemik-implant ara yiizeyi denge durumuna ulagtiktan sonra, bu yapinin onlarca
yil kendisini muhafaza edebildigi histolojik olarak kanitlanmistir.  Ayrica
osseointegrasyon elde edildikten sonra, implantlar okluzal yiikler altinda yillarca

fonksiyon gosterebilmektedir (60).
4.5. Dental implant Uygulamasi

Implantlarin  yerlestirilmesinde farkli cerrahi yaklasimlar kullanilmaktadir.
Branemark, baslangic iyilesmesi doneminde implantlarin mukozanin altinda kaldig iki
asamali teknigi kullanmigtir (3). Branemark’in iki asamali cerrahi yaklagimini takiben
cok sayida aragtirmaci tarafindan; tek asamali cerrahi (61), ¢cekim sonrasi immediat
implant yerlestirilmesi (62) ve immediat yiikleme (63) gibi yaklagimlar1 iceren
modifikasyonlar kullanilmistir. Ayrica, tek asamali cerrahi yaklasim da modifiye
edilerek, flepsiz (direkt tek asamali) cerrahi yaklasim ile implant yerlestirmesi

yapilabilmektedir (64).
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Sekil 5. Farkli implant cerrahisi yaklagimlar1 (A: Iki asamali teknik, B: Tek asamal
teknik, C: Immediate restorasyon) (38)

iki Asamali Teknik

Bu teknik; birincisi dental implantin uygulanmasi, ikincisi protetik islemler dncesi
implantin Ustline protetik baglantinin yerlestirilecegi implant kisminin agi1ga ¢ikarilmasi
olmak fiizere iki cerrahi islem gerektirdiginden dolayi, bu sekilde adlandirilmistir. Bu
teknikte; implant, birinci agsamadaki cerrahi sirasinda flep kaldirildiktan sonra kemik
kreti seviyesinde veya daha apikalde olacak sekilde uygulanir ve implanta kapama
vidasi yerlestirilir. Takiben flep, implant mukoza ile ortiilii olacak sekilde primer olarak
kapatilir ve osseointegrasyonun saglanmasi i¢in genellikle 3-6 aya kadar iyilesmeye
birakilir. Basarili osseointegrasyon sonrasi ikinci asamada, cerrahi islem ile implant
aciga cikarilarak iyilesme bashigi yerlestirilir ve restoratif islemler 6ncesinde yumusak

dokularin iyilesmesi beklenir (65).

Iki asamali teknigin fonksiyonel yiikleme oncesinde yeni kemik olusumuna ve
mevcut kemigin sekillenmesine izin vererek bu siireglerin tamamlanmasini sagladigi
diisiincesi arastirmacilar tarafindan savunulmustur (3). Bu teknigin mantigi, implantin
kemik seviyesinin altina yerlestirilmesi ve lizerinin yumusak doku ile kapatilmasi
esasina dayanmaktadir. Bu sayede implantin gdvdesi boyunca oral epitelin apikale
migrasyonunun engellenmesi, bakteriyel enfeksiyon riskinin en aza indirgenmesi ve
kemik remodellingi stliresince erken implant yiiklenmesi riskinin azaltilmasi

hedeflenmektedir (66).

Uzun dénem implant basarisinin elde edilmesi i¢in; implantin primer stabilitesinin

saglanmast ve iyilesme doneminde implantta mikro hareket dahi olmamasi
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gerekmektedir (54). lyilesme doneminde implantta hareket oldugunda, implant cevresi
yumusak doku ile sarilip kemige integre olmasi engellendiginden dolayi, tedavide
basarisiz olunabilir (67). Bu nedenle, bu riski azaltmak i¢in iyilesme siiresince implantin
mukoza altinda kalmasi ve kuvvet almamasi Onerilir. Ayrica, iki agsamali cerrahi ile
istenmeyen yliklerin, dogrudan implanta ve sonucunda implant ¢evresinde iyilesmekte

olan kemige iletilme riski de azaltilmis olur (68).

Tek Asamali Teknik

Bu teknikte, ikinci cerrahi igleme gerek kalmadan, ilk cerrahi sirasinda implanta
kapama vidasi1 yerine iyilesme bashigi takilir ve flep iyilesme bagliginin cevresini
saracak sekilde primer olarak kapatilirken, iyilesme bashigi agiz ortamima agik

birakilmaktadir (65).

Bu teknigin en onemli avantaji, ozellikle medikal sorunlari olan hastalar i¢in
ikinci bir cerrahi isleme gerek duyulmamasidir. Tek cerrahi ile hem kemik-implant
arayiizi hem de implant ¢evresi yumusak doku iyilesmesi saglanmaktadir. Ikinci
cerrahiye bagli yara iyilesmesi beklenmeyecegi ic¢in, protetik tedavi daha erken
baslayabilir. Ayrica osseointegrasyon siiresi boyunca, iyilesme baslig1 sayesinde
implant goriiniir diizeyde oldugu i¢in, klinik degerlendirmelerin yapilabilmesine olanak
saglanir (69). Bununla birlikte; implant stabilitesi ile ilgili herhangi bir sorun varsa, sert
ve yumusak doku augmentasyonu gerekiyorsa ve implantin agiz i¢i ortamindaki
hareketlilikten ya da mikrobiyal plak birikiminden etkilenmemesi gereken durumlarda
tek asamali teknik Onerilmemektedir. Ustelik implant tasarimindaki farkliliklar

sebebiyle de her implant i¢in uygun bir cerrahi teknik degildir (70).

Immediat implant Yerlestirilmesi

Ayni seansta, dis ¢ekimi yapildiktan sonra ¢ekim bosluguna frezleme yapilarak
impantin yerlestirilmesidir. Cerrahi iglem sayisinin azalmasi, tedavi siiresinin kisalmasi,
bazi durumlarda flep kaldirilmasina gerek olmamasi, ¢ekim sonrasi kemikte olusan
fizyolojik kemik kaybinin azalmasi ve bunun neticesinde daha iyi estetik sonugclar elde

edilmesi, bu tedavi yonteminin avantajlari olarak diisiiniilmektedir (71).

Bu teknigin avantajlarinin yani sira, bazi dezavantajlar1 da bulunmaktadir. Bu
dezavantajlar arasinda; soketin enfekte olmasina bagli olarak artan enfeksiyon riski ve

enfeksiyon sonucundaki basarisizlik riski (72), implant yiizeyi ile soket duvarlari
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arasindaki uyumsuzluk ve implantin yumusak doku ile kapatilmasi i¢in mukoperiosteal
flep kaldirma gereksinimi sayilabilir (73). Ayrica implant ¢evresine greft uygulamasi
gerektiginde, implantin {izerinin primer kapatilabilmesi i¢in kaldirilan mukoperiosteal
flebin koronal pozisyonda konumlandirilmas: gerekebilir. Bunun sonucunda fasiyal
bolgede KM miktarinin azalmasi sonucu KMG’ yi arttirmak igin ilave cerrahi isleme

gereksinim duyulabilir (74).

Immediat Yiikleme

Implantlarmn immediat yiiklemesi, tek asamali cerrahi sonrasinda implantlarin
gecici veya daimi restorasyonlar ile rehabilitasyonunu da kapsamaktadir. Bu yontem,
tek asamali teknigin tiim avantajlarim1 kapsamaktadir. Ayrica, tek cerrahi islem
sonrasinda hastanin estetik gereksinimlerinin karsilanmasi, bu teknigin en OSnemli
avantajidir. Ancak bu teknikte, krestal kemik kaybina veya implantin basarisizligina
neden olabilecek implant mikrohareketliligi riski iki asamali teknikten daha yiiksektir.
Buna ek olarak, dil veya farkli aliskanliklardan kaynaklanan parafonksiyonel hareketler,

travma ve krestal kemik kaybina veya implantin basarisiligina neden olabilir (75).

Flepsiz Teknik

Bu teknik, implant yerlestirilecek bolgede yeterli keratinize doku ve kemik hacmi
mevcut olan hastalar i¢in 6nerilmistir. Bu teknikte, implant yerlestirilecek bolgede flep
kaldirilmaz ve sadece kret {izerindeki implant ¢apina uygun keratinize yumusak doku
uzaklastirilir. Takiben, agiga ¢ikarilan kemikte frezleme yapilir ve implant yerlestirilir

(66, 76).

Bu teknigin avantajlari; tek asamali teknigin avantajlarina ilave olarak cerrahi
travmanin azalmasi, islem siiresinin kisalmasi, cerrahi sonrasi daha hizli iyilesme ve
cerrahi sonrasi olusan rahatsizliklarin azalmasi sonucu hasta konforunun artmasidir (77,
78). Flepsiz teknigin en onemli dezavantaji; implant yerlestirilecek bolgedeki kemik
hacmi degerlendirmesinin tam olarak yapilamamasidir. Bunun sonucunda, estetik
problemlere veya implant kayiplarina neden olabilecek perforasyonlarin olusma riski
artmaktadir (79). Bu teknigin kullanilabilmesi i¢in, ilgili bolgedeki kemik genisliginin
fazla olmast (>8 mm) ve implant bolgesinin ¢evresindeki KM miktarinin ideal diizeyde

olmas1 gerekmektedir (66).
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4.6. Dental Implant Tedavisinin Basarisinin Degerlendirilmesi

Dental implant tedavilerinin basarisinin degerlendirilmesine yonelik standart bir
protokol olusturulmasi i¢in ¢ok sayida arastirmaci g¢esitli basar1 kriterleri bildirmistir
(45, 80-82). Ik olarak bildirilen kriterler; 1978 yilinda Amerikan Ulusal Saglk
Enstitiileri (National Institutes of Health, NIH) tarafindan, DI tedavilerinin avantajlar:
ve risklerini degerlendirmek amaciyla diizenlenen konferans sonucunda ortaya
konulmustur. Harvard Universitesi’nde yapilan konferansta ortaya cikan uzlasmaya
gore; implant sistemlerinin bagsarili olarak degerlendirilmesi i¢in, vakalarin %75’ inde 5
yil fonksiyon gdstermeleri gerektigi belirtilmistir. Bununla birlikte, DI tedavilerinin

basaris1 objektif ve subjektif olarak iki kategoride degerlendirilmistir (Tablo 1) (80).

Tablo 1. 1978 Harvard Konferansi sonuglarina gére dental implantlarda basar: kriterleri

1. Subjektif Kriterler 2. Objektif Kriterler
v" Yeterli fonksiyon v’ 5 wyillik periyod sonrasi fonksiyonel
v" Rahatsizlik hissinin olmamasi stabilite olmast ve kemik kaybiin
v' Estetigin daha iyi hale gelmesi implantin vertikal boyutun 1/3° inden daha
v Duygusal ve psikolojik ag¢idan fazla olmamasi

hastanin daha iyi duruma gelmesi v" Uygun okluzal denge ve vertikal boyut

v’ Tedavi edilebilir  diizeydeki  gingival
inflamasyon

v" Implantin herhangi bir yondeki
mobilitesinin 1 mm’ den az olmasi

v Implant ile ilgili semptom ve enfeksiyon
olmamasi

v  Komsu dislere ve bu dislerin destek
dokularina zarar verilmemesi

v Parestezi veya mandibular kanal, maksiller
siniis veya burun tabaninda herhangi bir
perforasyon durumunun olmamasi

v" Kollajen dokularin saglikli olmasi
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Albrektsson ve ark. (45), 1986 yilinda 6zellikle implant mobilitesi ve implant
etrafindaki kemik diizeyini esas alan basar1 kriterlerini 6nermislerdir. Bu kriterler;
periodontal Olgiitleri kapsamamasina ragmen, giiniimiizde en sik kullanilan basari

kriterleridir ve asagidaki sekilde siralanmistir:

1. Implant, herhangi bir dis veya implanta bagli olmadan klinik olarak tek basina
degerlendirildiginde mobilite gostermemelidir.

2. Radyografik incelemede, implant c¢evresinde herhangi bir radyolusensi
gbzlenmemelidir.

3. Implantin ilk y1l fonksiyonunun ardindan, implant ¢evresindeki kemik kaybi
yillik ortalama 0.2 mm’ den az olmalidur.

4. Implantlar, geri doniisiimii olmayan agri, enfeksiyon gibi bulgular
gostermemeli ve parestezi veya mandibular kanal perforasyonu gibi durumlara
neden olmamalidir.

5. Implant destekli protezler yukarida belirtilen kriterler géz oniine almarak
degerlendirildiginde; 5 yillik gézlem periyodu sonunda en az %85 lik, 10 yillik

gbzlem periyodu sonunda ise en az %80 lik basar1 oranlar1 géstermelidir.

1989 yilinda Smith ve Zarb (81), basari kriterlerinde hasta memnuniyetinin
onemli bir 6l¢ii oldugunu savunmuslar ve Albrektsson ve ark. (45) tarafindan bildirilen
basari kriterlerini yeniden diizenlemislerdir. Bu diizenleme ile; “implantin, hem hasta
hem de hekim i¢in, tatmin edici estetik sonuglar ortaya koyacak protezin
yerlestirilmesine engel olmamasi gerektigi“ diisiincesini basar1 kriterlerine ilave
etmiglerdir. Ayrica bu aragtirmacilar, bildirmis olduklar1 basar1 kriterlerinin implantlara

ayr1 ayr1 uygulanmasi gerektigini 6nemle belirtmislerdir (81).

2000 yilinda Amerikan Periodontoloji Akademisi (American Academy of
Periodontology, AAP) tarafindan (82), basarili implant kriterleri ile ilgili yayinlanan
raporda, Albrektsson ve ark. (45) ile Smith ve Zarb (81) tarafindan belirtilen kriterler

esas alinmistir. Bu kriterlere gore:

1. Agn, enfeksiyon, noropati, parestezi gibi kalict belirti/bulgular olmamali ve
bolgedeki 6nemli yapilar ihlal edilmemelidir.
2. Implantta mobilite olmamalidir.

3. Radyografik olarak implant ¢evresinde ilerleyen radyoliisensi goriilmemelidir.
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4. IIk bir y1llik fonksiyon sirasindaki fizyolojik remodelling sonrasinda, yillik 0.2
mm’ den daha az kemik kayb1 olmalidir.

5. Implant destekli restorasyon, hasta/hekim memnuniyetini saglamalidir.

Cok sayida arastirmaci tarafindan, g¢esitli implant basari kriterleri bildirilmis
olmasia ragmen, kabul edilen evrensel bir implant basarisi tanimi yapilmamistir.
Aragtirmacilarin farkli basari kriterleri kullanmis olmalari, verilerin degerlendirilmesini
ve karsilastirilmasin1  zorlastirmaktadir. Cogu calismada arastirmacilar; implantin
fonksiyonda olup olmadigini, implant gevresinde kemik kayb1 veya baska bir sorunun
var olup olmadigimnmi degerlendirmemislerdir. Bu ¢aligmalarin sonuglarinda genellikle;
implantin basarisindan ¢ok degerlendirme zamaninda agizda olup olmamasi, yani
survival (sagkalim) durumu bildirilmistir (83). Ayrica basar1 veya basarisizligi rapor
eden klinik ¢aligmalarin biiylik ¢ogunlugunda; basar1 terimi, primer olarak implantin
sagkalim durumu olarak degerlendirilmistir. Failure (basarisizlik) terimi ise; ¢ikarilmasi
gereken implanti veya artik agizda mevcut olmayan implanti ifade etmek igin

kullanilmistir (84).

Literatiirde, dogal disler i¢in klinik basar1 veya basarisizlik yerine saglik kalite
skalast1 kullanilarak ideal sartlar bildirilmistir. Dental implantlar i¢in ise; 1993 yilinda
James tarafindan belirlenip, sonrasinda Misch tarafindan gelistirilen implant saglk
kalite skalasi, 2007 yilinda Italya’ da diizenlenen ICOI (International Congress of Oral
Implantology) kongresinde modifiye edilmistir. Bu skala ile, klinik ve radyolojik
degerlendirme sonuglarina gore; implant basari, sagkalim ve basarisizlik durumlari
ifade edilmis ve belirlenen diagnostik durumdaki tedavi veya yonetim modelleri de

Onerilmistir (Tablo 2) (84, 85).
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Tablo 2. Dental implant saglik kalite skalasi

GRUP KLINIK DURUM TEDAVI
I. Basan v Fonksiyonda agri veya ¥ Normal idame fazi
(Optimum hassasiyet olmamasi
Saglik) v' Mobilite olmamasi
v' lIk cerrahiden itibaren < 2 mm
kemik kayb1
v <5mm sondalama derinligi
v" Eksiidasyon hikayesinin
olmamasi
II. Tatmin v Agri olmamasi Stresin azaltilmasi
edici v Mobilite olmamasi Kontrollerin
sagkalim v" 2-4 mm radyolojik kemik kaybi siklagtirilmasi
v" 5-7 mm sondalama derinligi Gingivoplasti
v" Eksiidasyon hikayesinin Yilhik  radyograf
olmamasi alinmasi
III.  Riskli v Fonksiyonda agr1 olmamasi Stresin azaltilmasi
sagkalim v Mobilite olmamasi Ilag tedavisi
v >4 mm radyolojik kemik kayb1 (antibiyotik,
v" >7 mm sondalama derinligi klorheksidin)
v" Eksiidasyon hikayesi olabilir Cerrahi tedavi
Protez ve/veya
implantlarin
yenilenmesi
IV. Basanisizhk v° Fonksiyonda agri olmasi Implantin
(Klinik veya v Mobilite varhig cikarilmasi
kesin v' Implant boyunun yarisindan Kemik grefti
basarisizhk) fazla radyolojik kemik kaybi uygulamasi
v Kontrol edilemeyen eksiidasyon
v' Implantin agizda olmamasi
v" Fonksiyonda agr1 olmasi

Literatiirde, basar1 kritelerinin yani sira bazi arastirmacilar tarafindan implant

basarisizlig1 da kategorize edilmis ve bu durum ile ilgili kriterler belirtilmistir. El

Askary ve ark. tarafindan yayinlanan derlemede (86); implant basarisizligi, implantin

mekanik veya biyolojik nedenlerden dolay1 fonksiyonunu yerine getirememesi olarak
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tanimlanmistir. Ayrica implant basarisizligini gosteren belirtiler ise su sekilde
siralanmustir:
1. Abutment vidasinin gevsemesi veya kirilmast
Diseti kanamas1 veya diseti bilyiimesi
Genis diseti ceplerinden inflamatuar eksiida gelmesi
Agrn
Protetik parcgalarin kirilmasi

Radyolojik olarak dikkat ¢eken agisal kemik kaybi1

NS kW

Birinci cerrahi sonrasinda iyilesme doneminde uzun siiren enfeksiyon ve

yumusak doku kaybi.

Esposito ve ark. tarafindan yayinlanan derlemede (58) implant basarisizliklari;
biyolojik, mekanik, iatrojenik ve yetersiz hasta uyumu olmak iizere 4 gruba ayrilmis ve
asagida belirtilen sekillerde ifade edilmistir.

Biyolojik:

e Erken veya Primer (yiikleme &ncesi): Osseointegrasyonun elde edilmesinde

basarisizlik

e Ge¢ veya Sekonder (yiikleme sonrasi): Osseointegrasyonun saglanmasi

sonrasinda, idame edilmesinde basarisizlik
Mekanik: Implantta, baglant1 vidalarinda, protezlerde veya kaplamalarda olusan
kirilma
Iatrojenik: Implantlarin yanlis yerlere yerlestirilmes nedeniyle islev gdrememesi
ve sinir hasari, sinilis perforasyonu ... gibi anatomik yapilarin ihlal edilmesi
nedenlerinden dolay1 implantlarin ¢ikarilmasi

Yetersiz hasta uyumu: Psikolojik, estetik ve fonetik problemler
4.7. Dental Implant Tedavisinin Sonuclarim Etkileyen Faktorler

Dental implantolojideki bilimsel gelismeler sayesinde, implant basarisi giin
gectikce artmakta ve hasta beklentileri daha iyi karsilanabilmektedir. Giiniimiizde DI
tedavisinin sonuglari, sadece ¢igneme ve fonetik fonksiyonlarin restorasyonu ile sinirl
olarak diislinlilmemektedir. Aynm1 zamanda, digsiz bolgelerin yapisal ve estetik
rejenerasyonunu saglamak ve ideal tedavi sonuglarina ulasilmasi modern implant

dishekimliginin en 6nemli hedeflerinin basinda gelmektedir (8).
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Ideal implant tedavisi sonuglarini elde edebilmek icin (8);

» Yeterli kemik hacmi

» Optimal implant pozisyonu

> Ideal profil

» Estetik yumusak doku konturlari

» Stabil ve saglikli periimplant yumusak dokulara ihtiya¢ vardir

Dental implant tedavisiyle ilgili olarak yiiksek basari oranlar1 bildirilmektedir ve
bu tedavi uzun donem 6ngoriilebilir bir tedavi yontemi olarak uygulanmaktadir. Buna
ragmen, bazi hastalarda DI’ lerle iliskili gesitli sorunlara rastlanabilmektedir (58, 87,
88). Bu sorunlar ile karsilasmamak i¢in; tedaviye baslamadan dnce risk faktorlerinin
belirlenmesi ve hastalarin bu risk faktorleri ile ilgili olarak bilgilendirilmesi, tedavinin
planlanmas1 agisindan 6nem tasimaktadir. Bu faktorlerin miimkiin oldugu durumlarda
ortadan kaldirilmasi, azaltilmasi veya degistirilmesi tedavi sonuclarindaki basari

oranlarmin artmasina katki saglayacaktir.

Literatiirde, DI tedavisinin basarisin1 veya DI tedavisi sonrasinda olusan sorunlari
etkileyen bir¢cok faktor incelenmis ve bildirilmistir. Ancak bu faktorlerin ¢ok sayida
olmasi ve farkli kriterler géz oniine alinarak incelenmesi ... gibi durumlar nedeniyle, bu
faktorlerin smiflandirilmasi  zorlasmis ve bunlar ile ilgili bir standardizasyon
saglanamamustir. Bu faktorleri genel olarak; hasta ile iligkili, implant ve cerrahi-protetik
prosediirler ile iliskili ve implant bolgesinin genel durumu ve anatomisi ile iliskili
faktorler olarak siralayabiliriz.

Hasta ile iliskili faktorler:

e Yas (88-91)

e Sistemik durumu

- Diabet (88, 90-96)
Osteoporoz (95-97)
Hormon tedavisi (88, 98)
- Bifosfonat kullanimi1 (95, 96, 99)
- Bag-boyun bolgesi radyoterapisi (88, 96, 97, 99, 100)
e Periodontal hastalik hikayesi (5, 90-92, 96, 99, 101-105)

o Aligkanliklar ve davranigsal durumlar

- Parafonksiyonel aligkanliklar (91, 106, 107)
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- Sigara kullanimu (5, 88, 89, 91-93, 96-102)
- Alkol kullanimi (92, 96, 108)
- Oral hijyen aliskanliklar1 (92, 94, 101)
e Genetik (109-111)
Implant ve cerrahi-protetik prosediirler ile iliskili faktérler:
e Kullanilan cerrahi teknik
- Tek asamal1 veya iki asamali teknik (112-116)
- Flepsiz veya flepli yaklasim (79, 117)
- Erken veya gec yerlestirme (90, 113, 114, 118, 119)
- Yerlestirme torku (120, 121)
e Implantin yiizey 6zellikleri (100, 104, 105, 115, 122)
e Implantin boyu/cap1 (12, 89-91, 98, 105, 113-116, 118, 123)
e Yiikleme zamani (91, 120, 121, 124)
e Okluzal faktorler (58, 107, 121, 122)
Implant bolgesinin durumu ve anatomisi ile iliskili faktorler:
o Kalan dis sayis1 (93, 98, 100, 125)
o Kemik kalitesi ve kalan kemik hacmi (58, 89, 91, 98, 99, 126)
e Enfeksiyon varligi (91, 93, 96, 127)
e Augmentasyon gereksinimi (91, 100, 112, 128)
o Keratinize diseti genisligi (12, 15, 20, 22-24, 101, 129, 130)

4.8. Keratinize Diseti Genisligi

Keratinize diseti; serbest ve yapisik disetini kapsayan, gingival marjinden
mukogingival birlesime kadar uzanan, keratin veya parakeratin ile kaplanmis 6zellesmis
mukoza olarak tanimlanmaktadir. Disler etrafindaki keratinize diseti genisligi (KDG);
bireyin yasi ve cenesi ile disin lokalizasyonu ve pozisyonuna bagli olarak 1-9 mm
arasinda degisiklik gostermektedir (28). KDG, genellikle kesiciler bolgesinde en fazla
geniglige sahip olup, posterior bdlgelerde daha dardir ve bu genislik yas ve dislerin

supraeriipsiyonu ile artmaktadir (131).

Periodontal sagligin siirdiiriilmesi ve yumusak doku cekilmesinin dnlenmesinde,
belli miktardaki KDG’ nin 6nemli olduguna dair genel kani halen devam etmektedir.

Ancak yillar boyunca, KDG’ nin gerekli olup olmadig1 veya yeterli KDG miktari ile
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ilgili genel goriis birligine varilamamis ve bu konular hakkinda ¢ok sayida calisma

yapilmistir (132-137).

Lang ve Loe tarafindan yapilmis olan ve KDG ile diseti sagligi arasindaki
iligkinin incelendigi klinik ¢alisma (132), konu hakkindaki klasik ¢alismalarin basinda
gelmektedir. Aragtirmacilar tarafindan 1972 yilinda yayimnlanan bu ¢aligmada; iyi oral
hijyen saglanmis olmasina ragmen, 2 mm’ den daha az KDG’ ye sahip bdélgelerin klinik
inflamasyon gosterdikleri, 2 mm’ den fazla KDG’ ye sahip bolgelerin %80’ inin saglikli
kaldig1 bildirilmistir. Yine bu c¢alismanin sonuclarina gore; periodontal dokularin
sagliginin korunmasi i¢in en az 1 mm’ si yapisik digeti olmak {izere, 2 mm’ lik KDG’
nin gerekli oldugu ileri siiriilmiistiir. Ancak Miyasato ve ark. tarafindan yapilan
calismada (133), oral hijyen aligkanliklarina 25 giin ara verilmis olan 1 mm veya daha
az KDG’ ye sahip bireyler ile 2 mm ve daha fazla KDG’ ye sahip bireylerde benzer
oranda klinik inflamasyon belirtileri goriildiigii bildirilmistir. Wennstrom ve Lindhe
tarafindan yapilan deneysel calismanin sonuglarinda (134); plak birikimi nedeniyle
olusan inflamasyonun, yapisik diseti genisliginden bagimsiz olarak, gruplar arasinda
klinik ve histolojik bakimdan farklilik gostermedigi ortaya konulmustur. Yine
Wennstrom tarafindan yapilan ve 5 yillik takip periyoduna sahip baska bir ¢alismanin
sonuglarinda (135); iyi plak kontrolii saglandiginda, yetersiz yapisik diseti genisliginin
diseti ¢ekilmesi iizerine etkisi olmadigi belirtilmistir. Benzer sekilde yapilan bir¢ok
calismada (136, 137), KDG yetersiz olsa bile gingival inflamasyonun kontrol
edilmesiyle, periodontal atagman diizeylerinin degisiklik goOstermeden idame
ettirilebildigi ifade edilmistir.

Literatiirde, KDG ile ilgili yapilan uzun dénem ¢alismalarda, diseti ¢cekilmesi ile
KDG arasindaki iliski konusunda celigkili bulgular ortaya konulmustur (138, 139).
Freedman ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada (138); KDG yetersiz olsa bile, iyi oral
hijyen saglanabilen durumlarda diseti kenarinin stabil kaldigi ve diseti cekilmesi
goriilmedigi belirtilmistir Bu ¢alismanin aksine Agudio ve ark. tarafindan yapilan
calismada (139), yapisik diseti genisligi yetersiz olan bolgelerde ortalama 0.7-1 mm

diseti ¢cekilmesi olustugu bildirilmistir.

Stetler ve Bissada tarafindan yapilan ¢calismada (140), subgingival olarak bitirilen

restorasyona sahip dislerde, yapisik diseti genisligi 2 mm’ den az veya 2 mm’ den fazla
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olan bolgelerdeki inflamasyon durumlar1 degerlendirilmistir. Bu c¢alismanin
sonuglarinda; subgingival restorasyon ile yetersiz yapisik diseti genisliginin bir arada
bulundugu bolgelerde daha fazla inflamasyon bulgular1 gozlendigi, ancak subgingival
restorasyon olmayan bolgelerde yapisik diseti genigligi miktarmin inflamasyon
bulgularinda bir fark gdstermedigi belirtilmistir. Bu ¢alisma ile benzer olarak, Ericsson
ve Lindhe tarafindan yapilan deneysel ¢alismada (141), dar KDG’ ye sahip bolgelere
yerlestirilen subgingival restorasyonlarin etrafinda diseti c¢ekilmesi olustugu
bildirilmistir.

Genel olarak, ideal digeti sagliginin devam ettirilebilmesi i¢in yeterli sayilabilecek
KDG’ nin miktar1 ve gerekliligi konusunda bir goriis birligi saglanamamistir. Ancak

klinisyenler arasinda genis keratinize diseti varligi ile ilgili olarak;

v" Cigneme ve firgalama travmalarina kars1 daha dayanikli oldugu,

v" Oral hijyen aligkanliklarini ve plak eliminasyonunu kolaylastirdigi,

v' Plak iliskili inflamasyona kars1 daha dayanikli bir bariyer olusturdugu,

v Diseti ¢ekilmesi ile atagman kaybini 6nleyerek estetigin idamesini sagladigi

v" Restorasyonlar etrafindaki inflamasyonu azaltip diseti saghginin idamesine

katkida bulundugu, diisiinceleri yaygindir (142).
4.8.1. Keratinize Mukoza Genisligi

Dogal disler ¢evresindeki dokularin saglhiginin idamesinde KDG miktar1 ve
gerekliligi konusunda tartigmalar siirerken, ayni soru giin gectikce kullanimi artan
dental implantlar i¢in de giindeme gelmistir. Periimplant doku saglig1 icin KM miktari

onemli midir?

Dental implantlarin uzun doénem fonksiyonel ve estetik basarisinin, sert ve
yumusak dokular arasindaki denge ve uyuma bagl oldugu disiiniilmektedir. Bu
nedenle, mekanik kuvvetlere karsi direngte 6nemli bir etken olan periimplant doku
sagligindan bahsedebilmek i¢in hem bakteriyel plak hem de mukozal stresin elimine

edilmesi gerekmektedir (8)

Dental implantlarin gevresindeki yumusak doku, keratinize mukoza (KM) veya
alveoler mukoza (AM) olarak siniflandirilmaktadir. KM; yogun, kollajenden zengin bag
dokusundan olusup, elastik lif icermemektedir ve lamina propriasi direkt olarak

altindaki periosta sikica baglanmaktadir. Diger taraftan AM, lamina propriast KM’ ye
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oranla kollajen bakimindan zengin olmasa da ¢ok sayida elastik lif igermektedir.
Submukozasinda bulunan kollajen ve elastik lifler ile kaslara ve altindaki kemige
tutunmaktadir. Sonug olarak, keratinize olmayan AM’ nin yapisi, yumusak dokulardan

kaynaklanan kas gerilmelerine uyum saglamasina izin verecek sekildedir (143).

Dental implant ile yumusak doku arasinda kurulan yumusak doku bariyerinin;
implantin uzun dénem stabilitesi ve fonksiyonunun devam ettirilmesinde, etkili islev
gérmesinin 6nemli oldugu ileri siiriilmiistiir. Ancak, keratinize olmayan mukozanin
uygun yumusak doku bariyeri olusturma kapasitesine sahip olup olmadigi konusunda
baz1 kaygilar ifade edilmekle birlikte, dental implantlarin ¢evresinde yumusak doku
cekilmesinin Onlenmesi ve oral hijyen islemlerinin kolaylastirilmasi i¢in yeterli
miktarda KM bandina ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir (143). Buna ragmen periimplant
doku sagliginin uzun donem korunabilmesi icin yeterli miktardaki KMG’ ye ihtiyag
olup olmadig1 ve ne kadar genisligin yeterli sayilabilecegi konularinda bir fikir birligi
saglanamamistir. Bu durum KMG’ nin periimplant saglik {izerine etkilerini 6énemli bir

ilgi alan1 haline getirmis ve bu konu ile ilgili cok sayida arastirma yapilmistir.

Implant dis hekimliginin ilk yillarinda, bazi arastirmacilar tarafindan KMG ile
periimplant saglik arasindaki iligskiyi inceleyen karsilagtirmali c¢aligmalar yapilmistir

(16, 17, 144-150):

Warrer ve ark. (17) tarafindan yapilan hayvan g¢alismasinda, 5 maymuna 30 DI
yerlestirilmistir. Etrafi keratinize olmayan mukoza veya KM ile ¢evrili olan implantlar
ligatiirlendikten sonra 9 ay boyunca plak birikimine maruz birakilmis ve ligatiirle
indiiklenen plak birikiminin oral hijyeni yetersiz olan hastalar ile iligkilendirilebilecegi
One siirlilmiistiir. Bu ¢aligmanin sonuglarina gére; KMG yetersiz olan bolgelerde, KMG
yeterli olan bolgelere gore daha fazla c¢ekilme ve atagman kaybi gozlenmis ve
periimplant bolgelerdeki KM eksikliginin, plak ile iligkili doku yikimma yatkinlig
artirdigit One siirlilmiistiir. Hanisch ve ark. tarafindan yapilan baska bir hayvan
calismasinda (144), 4 maymunun posterior bdlgelerine 32 DI yerlestirildikten sonra
implantlar ligatiirlenmis ve oral hijyen islemleri kesilerek implantlar plak birikimine
maruz birakilmistir. Bu ¢alismanin sonuglarinda; KMG’ nin yetersiz oldugu bolgelerde

daha derin cepler olustugu ortaya konulmus ve Onceki ¢alisma ile benzer sekilde,
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keratinize olmayan mukoza ile ¢evrili periimplant bolgelerin KM ile gevrili olanlara

gore plak birikimine karsi savunmada daha yetersiz oldugu bildirilmistir.

Block ve Kent tarafindan yapilan ¢alismada (145); posterior mandibuladaki KM
varliginin uygun mukozal saglik ile iligkili oldugu, KM eksikliginin ise kemik kayb1 ile
iligkili oldugu bildirilmistir. Ayrica bazi arastirmacilar tarafindan, restorasyonlar
etrafinda keratinize doku bandinin koruyucu etkisi olmadiginda devaml 1yi oral hijyen
saglamanin zor oldugu, plak eliminasyonunu kolaylastirmak ve plaga bagli olusan
periimplant hastaliklar1 azaltmak i¢in KM’ nin 6nemli oldugu savunulmustur (14). Bu
bulgular, implantlarin etrafindaki KM varliginin sert ve yumusak dokularin ideal sagligi

ile iliskili oldugunu 6ne siiren farkli ¢alismalar ile benzerlik gostermektedir (146-148).

Baz1 erken caligmalarda ise, yukarida bahsedilen c¢alismalardan farkli ve karsit
sonuclar ortaya konulmustur. Strub ve ark. tarafindan yapilan hayvan caligmasinda
(149), ligatiirlendikten sonra 6 ay plak birikimine maruz birakilan implantlarin
cevresindeki KMG’ nin yumusak doku c¢ekilmesi veya kemik kaybinda bir fark
olusturmadigi bildirilmistir. Ayrica uzun donem klinik calismalarda, iyi diizeyde plak
kontrolii saglandikga KMG’ nin periimplant doku saglig1 iizerinde dnemli bir etkisinin
olmadig1 6ne siiriilmiistiir (16, 150). Wennstrdm ve ark. tarafindan yapilan calismada
(16), en az 10 y1l tam sabit protez ve en az 5 yil kismi sabit protez kullanan 39 hastada
bulunan toplam 171 DI’ nin periimplant yumusak doku genislikleri degerlendirilmistir.
Bu ¢alismanin sonuglarinda; KMG’ nin, plak kontrolii veya periimplant doku sagligi
tizerinde onemli etkisi olmadigi bildirilmistir. Bu ¢alismanin sonuglari ile benzer sekilde
Mericke-Stern ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada (150), hareketli protezlere dayanak
olan implantlarin 5 yillik takibi sonrasinda, implantlarin etrafinda KM olmasa bile

periimplant dokularin saglikli sekilde idame ettirilebilecegi belirtilmistir.

Literatiire baktigimizda, yukaridaki caligmalara gore daha yakin zamanlarda
yapilan ve KMG ile periimplant doku saglig1 arasindaki iligkiyi inceleyen birgok klinik

calisma bulunmaktadir:

Chung ve ark. (20), 69 hastada toplam 339 DI’ yi en az 3 yil takip ettikleri
calismanin sonuglarinda; plak birikimi ve mukozal inflamasyonun, KMG’ si 2 mm den

az olan bolgelerde daha fazla goriildiigiinii ve bu durumun posterior bolgelerde daha
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belirgin oldugunu ortaya koymuslardir. Buna karsilik bu ¢alismada, KMG ile kemik

kaybi arasinda bir iliski bulunamadigi rapor edilmistir.

Schrott ve ark. (130), 58 tam dissiz hastanin mandibulasina yerlestirilen 307 DI’
nin 5 yillik takibini yaparak, KM’ nin periimplant doku saghigina etkisini
degerlendirmisglerdir. Bu ¢alismanin sonuglarinda; bukkal bolgelerdeki KMG’ nin plak
birikimini ve kanama egilimini etkilemedigi, ancak KMG yetersiz olan bdlgelerde daha
fazla mukoza ¢ekilmesi goriildiigii rapor edilmistir. Ayrica, KMG’ si yetersiz olan
lingual bolgelerde daha yiiksek plak ve kanama skorlari elde edildigi ve bu durumun

lingual bolgelerdeki oral hijyen 6nlemlerinin zorlugu ile iligkili oldugu ifade edilmistir.

Kim ve ark. (151), 100 hastada bulunan toplam 276 DI’ yi KMG yeterli/yetersiz
olarak 2 gruba ayirmislar ve 13 ay boyunca takip etmislerdir. Bu ¢alismanin
sonuglarinda; KMG yetersiz olan grupta kanama ve plak skorlarinda hafif diizeyde artis
goriilmesine ragmen iki grup arasinda anlamli farklilik olusmadig: bildirilmistir. Bu
sonuca ragmen; KMG yetersiz olan grupta daha fazla mukozal ¢ekilme ve marjinal
kemik kayb1 gdzlenmesi nedeniyle, DI’ lerin uzun dénem basarili idamesinde uygun

miktarda KMG’ nin gerekli oldugu ileri stiriilmuistiir.

Bouri ve ark. (15), KMG ile periimplant doku sagligi arasindaki iliskiyi
degerlendirmek i¢in 200 implanti KMG’ lerine gore iki gruba ayirmislardir. Bu
calismada; yetersiz KMG’ ye sahip olan bolgelerde, yeterli KMG’ ye sahip olan
bolgelere gore daha fazla inflamasyon bulgulari, plak birikimi, sondalamada kanama
degerleri ve alveoler kemik kaybr goriildiigii belirtilmistir. Bu sonuglara bagh olarak;
KMG’ nin, sert ve yumusak doku sagliginin devamliligi i¢in gerekli oldugu

savunulmustur.

Adibrad ve ark. (22), KMG’ nin hareketli protezlere destek olan implantlarin
cevresindeki doku sagligina etkisini degerlendirmislerdir. Arastirmacilar; toplam 66
dental implant {izerinde yaptiklar1 ¢alismada, KMG yetersiz olan dental implantlarin
cevresinde plak ve gingival indeks skorlar1 ve sondalamada kanama degerlerinin daha
yiiksek bulundugunu goézlemlemislerdir. Ayrica, genis KM bandinin daha az mukozal
cekilme ve atagman kaybu ile iliskili oldugu bildirilmis ve KMG’ nin periimplant doku

sagligina dnemli diizeyde etkileri oldugu kanisina varilmstir.
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Crespi ve ark. (23), anterior ve premolar bolgelere yerlestirdikleri 164 DI’ ye
immediat yiikleme yaptiklarinda; implantlart KMG’ lerine gore 2 gruba ayirarak, 4 yil
sonundaki periimplant saglik durumlarin1 degerlendirmislerdir. Bu ¢alismanin
sonuglarinda; yetersiz KMG grubunda yer alan DI’ lerin gevresinde daha yiiksek plak
ve kanama skorlar1 ve daha fazla mukozal ¢ekilme goriildiigii belirtilmistir. Bu
sonuglara gore; KM varhigimin plak birikimi, gingival inflamasyon ve mukozal

¢ekilmenin azalmasinda faydali oldugu ileri siiriilmiistiir.

Romanos ve ark. (152), 118 hastada bulunan toplam 320 DI iizerinde
gerceklestirdikleri ¢alismada, dental implantlar1 KMG’ lerine gore yeterli/yetersiz
olacak sekilde aymrp karsilastirmislar ve yeterli KMG’ ye sahip DI’ lerin plak ve
kanama skorlarinin daha diisiik, ¢ekilme miktarinin daha az oldugunu rapor etmislerdir.
Bu calismada ayrica; dental implantlara uygulanan idame tedavilerinin, plak kontroliine
katki sagladig1 ancak periimplant inflamasyon belirtileri karsisinda yeterli KMG’ nin

Oonemini ortadan kaldirmadigi ifade edilmistir.

Souza ve ark. (26), 80 hastada bulunan 270 DI iizerinde yaptiklar1 galigmada,
KMG’ nin periimplant doku sagligina etkisini degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada;
KMG yetersiz olan implantlarda plak skorlarinin ve sondalamada kanama degerlerinin
daha yiiksek bulundugu rapor edilmistir. Ayrica, hastalarin oral hijyen Onlemlerini
yerine getirirken KMG yetersiz olan bolgelerde daha fazla rahatsizlik hissi duyduklari
bildirilmistir

Roccuzzo ve ark. (153), posterior mandibulaya yerlestirdikleri toplam 98 DI’ yi
10 y1l boyunca takip ederek yaptiklar1 uzun dénem ¢alismada; KMG yetersiz olan DI’
lerin ¢evresinde, daha fazla plak birikimi ve yumusak doku cekilmesi goriildiiglinii
bildirmiglerdir. Bu ¢alismada; KMG yetersiz olan bolgelerde daha fazla antibiyotik
tedavisi ve/veya ilave cerrahi isleme ihtiya¢ olustugu ve bazi implantlarin etrafinda
olusan rahatsizlig1 azaltmak ve plak kontroliinii kolaylastirmak i¢in bu bolgelere SDG
uygulandig: ifade edilmistir. Ayrica 6zellikle posterior mandibulada, kret rezorbsiyonu
sonras1 azalan vestibular derinlik ve KM miktarinin SDG uygulamasi ile artirilmasinin,
diizenli oral hijyen islemlerini kolaylastirmak bakimindan yararli olabilecegi

belirtilmistir.
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Zigdon ve Machtei (129), 63 DI iizerinde yaptiklar1 ¢alismada; periimplant klinik
parametrelere ilave olarak, PIOS’ tan elde edilen 6rneklerdeki Prostoglandin E, (PGE,)
seviyelerini analiz etmislerdir. Boylece KMG’ nin, periimplant dokular {izerindeki
klinik etkilerinin yan1 sira immiinolojik parametrelere olan etkisini de incelemislerdir.
Bu calismanin sonuglarinda; genis KM bandina sahip implantlarin etrafinda daha az
cekilme ve atagman kaybi gozlendigi rapor edilmistir. Ayrica, PGE, diizeylerinde
KMG?’ lerine gore ayrilan gruplar arasinda 6nemli bir farklilik gézlenmemesine ragmen,

KMG’ deki artisin PIOS’ ta azalan PGE, diizeyleri ile iliskili oldugu bildirilmistir.

Boynuegri ve ark. (24) ise, 36 DI’ yi bukkal bolgedeki KMG’ lerine gore 2 gruba
ayirarak, 12 ay bounca takip etmislerdir. Bu calismada; periimplant klinik
parametrelerin yani sira, PIOS’ tan elde edilen &rneklerdeki Interlokin-1B (IL-1B) ve
TNF-a seviyeleri analiz edilmistir. Bu ¢calismanin sonuglarinda; yetersiz KMG’ ye sahip
olan DI’ lerin etrafinda daha fazla plak birikimi ve mukozal inflamasyon gdzlendigi,
ayrica bu bolgelerden elde edilen PIOS drneklerindeki TNF-o diizeylerinin daha yiiksek
bulundugu ve bu durumun klinik sonuglar1 destekledigi rapor edilmistir. Buna karsilik,
IL-1B diizeylerinin ise KMG’ ye gore ayrilan gruplar arasinda farklilik gostermedigi
belirtilmistir.

Daha yakin zamanda Biiyiikdzdemir Askin ve ark. (25), 60 DI iizerinde
gerceklestirdikleri 6 aylik takip ¢aligmasinda, KMG’ nin periimplant klinik parametreler
ve PIOS’ tan elde edilen 6rneklerdeki IL-1P diizeylerine etkilerini incelemislerdir. Bu
calismada, DI’ ler dnce yeterli/yetersiz KMG’ ye gore 2 gruba ayrilmis ve takiben
yetersiz KMG’ ye sahip olan DI’ ler idame tedavisi uygulanan ve SDG uygulanan
gruplar olarak ayrica 2 gruba ayrilmistir. Bu calismanin sonuglarinda; KMG’® deki
yetersizligin, sondalamada kanama ve gingival indeks degerlerindeki yiikselme ile
beraber inflamasyonu artirdigi ortaya konulmustur. Ayrica bu sonuglarin, SDG ile
KMG’ nin artirilmasi sonrasinda klinik inflamasyon bulgular1 ve IL-1B diizeylerinin
azalmasi ile desteklendigi belirtilmistir. Bu sonuglara gore; yetersiz KMG durumunda,
periimplant saglig1 elde edebilmek ve idame ettirebilmek i¢cin SDG’ nin giivenli ve

etkili bir teknik olarak uygulanabilecegi ileri stirilmiistiir.

Cok sayida arastirmaci, DI’ lerin cevresinde belirli miktarda KMG’ nin gerekli

oldugunu savunmus ve bunun i¢in ¢ok sayida sebep ileri slirmiistiir. Bu sebepler genel
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olarak, klinik izlenimler veya anatomik ve fizyolojik unsurlarin yorumlanmasina bagl
olarak ortaya konulmustur. Glick ve ark. (154), bu sebepleri gzden gegirmisler ve su
sekilde 6zetlemislerdir (27):

1. Yeterli yapisik diseti/KMG, o6zellikle ¢enelerde asir1 atrofi olugsmasi sonucu
ortaya c¢ikan dil ve dudak stresinin zorlastirdig1 oral hijyen aligkanliklarinin
uygulanmasina, hasta konforunun saglanmasina ve mekanik travmaya karsi
direng olusturulmasina yardimci olmaktadir.

2. Keratinize olmayan epitel fonksiyonel birlesim epitelini olusturmada tam
olarak etkili olmamakla birlikte, KM varligi, daha iyi islev goéren periimplant
dokularin olusmasinda rol oynayabilmektedir.

3. Alveoler mukoza, elastik ve hareketli yapisi nedeniyle, fonksiyonel hareketler
sirasinda DI’ ler gevresindeki epitelyal baglantida hasar olusturabilir. Buna
karsin, mukogingival stresi onleyecek miktardaki KM’ nin periimplant doku
sagliginin idamesine katki saglayacagi diistiniilmektedir.

4. Protetik bilesenlerin baglanmasi veya uzaklastirilmasi sirasinda dokularda yer
degisikligi olusabilir. Yeterli KM, doku stabilitesini saglayarak protetik

islemlerde olusabilecek uyumsuzluklarin 6niine gegilmesine yardime1 olabilir.
4.8.2. Keratinize Mukoza Genisligini Artirmaya Yonelik Islemler

Saglikli ve stabil yumusak dokular, ideal implant tedavisinin elde edilmesinde
gerekli olan etkenlerden biri olarak diistinlilmektedir. Bundan dolay1, 6zellikle yumusak

doku defektleri uzun donem implant basarisinda kritik onem tasimaktadir (8).

Periodontal plastik cerrahi teknikler ¢ok sayida yumusak doku defektinin
tedavisinde rutin olarak uygulanan islemlerdir. Bu tekniklerin dental implantolojiye
uyarlanmas1  sonrasinda, aynit zamanda “ periimplant yumusak  doku
management/augmentasyonu > olarak da bilinen “ periimplant plastik cerrahi (PIPC)

kavrami ortaya atilmistir (18, 155-157).

Periimplant plastik cerrahi yaklagimi; yumusak ve sert dokularin tatmin edici
estetik sonuglarini ortaya koyarken, okluzal kuvvetlere ve mukogingival streslere karsi
koyabilen saglikli periimplant yapilarin olusturulmasini kolaylastirmaktadir (155, 156).
PiPC’nin bir baska dnemli amaci; implantasyon sonrasi ortaya ¢ikan sert ve yumusak

doku problemlerinin tedavisidir (18, 155, 156). PIPC ayni zamanda; periimplant
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dokularin stabilizasyonuna katki sagladigr diisliniilen periimplant KM’ nin
olusturulmasina olanak saglar (18). Yumusak doku greftlerinin uygulanmasi, plastik
periodontal cerrahide ve implant cerrahisinde 6nemli bir unsur haline gelmistir.
Keratinize doku genisligini ve yumusak doku hacmini artirmak i¢in ¢ok sayida yumusak

doku greftleme girisiminde bulunulmustur (18, 158, 159).

Keratinize mukoza eksikliginin uzun dénem implant sonuglar iizerindeki etkisi
halen tartigmalidir. Ancak ¢ok sayida arastirmaci tarafindan, implantlarin ¢evresindeki
KM’ nin korunmasi veya yeniden olusturulmasinin restoratif islemleri kolaylastirdigi,
plak kontroliiniin saglanmasina yardimci oldugu ve estetigi gelistirdigi savunulmaktadir
(18). Literatiire baktigimizda; disler ve DI’ ler cevresindeki keratinize doku miktarini
artirmak icin birgok farkli cerrahi teknik uygulandigini gérmekteyiz. Sadece bu islemler
ile siirlt olmamakla beraber en sik kullanilan cerrahi teknikler; serbest diseti grefti
(SDG) teknigi, bag dokusu grefti (BDG) teknigi, apikale pozisyone flep (APF) ve
yumusak doku yerine kullanilan materyaller ile gerceklestirilen cerrahi islemlerdir (28,

158-162).

Serbest diseti grefti (SDG) teknigi

Mukogingival cerrahi devrinin baslangicinda, periodontal sagligin devam
ettirilmesi i¢in, bir miktar keratinize disetinin var olmasi gerektigi diisiincesiyle gesitli
cerrahi islemler yapilmistir. Bu donemde keratinize diseti elde etmek i¢in bir¢ok farkl
teknik uygulanmistir. Ancak diseti dokusunun genetiginin agiga ¢ikarilmasindan sonra
bu girisimlerin yerini 6zellikle SDG almistir (159). SDG teknigi, ilk olarak 1963 yilinda
Bjorn tarafindan, dogal dislerdeki keratinize doku miktarin1 artirmak igin tarif
edilmistir. Bu cerrahi islemde, damaktan elde edilen ve keratinize epitel ile birlikte bir
miktar bag dokusu iceren SDG alici bodlgede hazirlanan bag dokusu yatagina

yerlestirilmistir (163).

Serbest diseti grefti teknigi, keratinize doku miktarini artirmak i¢in en sik
kullanilan islemlerden biridir. Uzun donem c¢alismalar, SDG tekniginin dogal disler
etrafindaki keratinize doku miktarin1 artirarak doku stabilitesini sagladigint ve bu
sayede periodontal sagligin gelistirilmesine katkida bulundugunu ortaya koymustur

(136, 137, 164, 165). Ayn1 zamanda SDG teknigi, baz1 arastirmacilar tarafindan agik
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kok yiizeylerinin kapatilmasi, ¢ekim soketlerinin korunmasi ve yumusak doku kret

augmentasyonlari i¢in kullanilmaktadir (159).

Serbest diseti grefti teknigi, dogal dislerde oldugu gibi implantlarin etrafindaki
KMG’ yi artirmak icin de kullanilmaktadir. Stimmelmayr ve ark.’min DI ler iizerinde
yaptig1 calismanin sonuglar1 ile dogal dislerde ortaya koyulan sonuglar benzerlik
gostermis ve arastirmacilar SDG tekniginin DI’ lerin cevresindeki KMG’ nin
artirllmasinda etkili bir yontem oldugunu ileri siirmiislerdir (166). Bu c¢alismanin
sonuclar1 ile benzer sekilde Biiylikozdemir Askin ve ark. (25), yetersiz KMG
durumunda, bu genisligin SDG teknigi ile glivenli ve etkili bir sekilde arttirilabilecegini
gostermistir.  Buna karsin bu teknigin dezavantajlart da bulunmaktadir. Bu
dezavantajlar; greftin elde edilmesi i¢in ek cerrahi alan gerektirmesi, verici bdlgenin
neden oldugu operasyon sonrasi rahatsizlik, elde edilebilecek dokunun sinirli olmasi ve
bazen bu nedenle hastanin rahatsizligin1 artiracak ikinci verici bolgeye ihtiyag
duyulmasidir. Ayrica iyilesme sonrasi SDG’ nin yerlestirildigi bolgede komsu
dokulardan farkli bir renk ve yap1 olusabilmesi, estetik acidan énemli olan bolgelerde

dezavantaj olusturmaktadir (160).

Bag dokusu grefti (BDG) teknigi

Ilk defa Edel tarafindan tarif edilen bu teknik, “ bag dokusunun tasidig1 genetik
kodlarin epitelin keratinizasyonuna yardimci olmasi “ temeline dayanmaktadir. Bu
nedenle, keratinize bdlgeden elde edilen bag dokusu tek basina greft olarak
kullanilabilmektedir (163). BDG, cesitli yontemler ile damaktaki farkli bolgelerden ve
tilber bolgesinden elde edilebilir. Farkli bolgelerden elde edilen greftler, histolojik
yapilart bakimindan birbirlerinden farklar gdstermektedirler. Verici bolge, ihtiyag
duyulan greft miktarina ve operasyon sonrasi agri ve komplikasyon riskine gore
degiskenlik gostermektedir. Bu teknigin dezavantajlari; sinirli miktarda doku elde
edilmesi, islemden sonra hasta konforunun olumsuz etkilenmesi ve komplikasyon
riskinin bulunmasi .... seklinde sayilabilir. Ancak, BDG tekniginde, verici bolgenin
primer olarak kapatilmasinin, SDG teknigine goére operasyon sonrasi olusan hasta
rahatsizligin1 azalttigi diistiniilmektedir. Ek olarak iyilesme sonrasinda alici bolgedeki
komsu dokular ile renk uyumu ve doku biitiinliigiiniin olmasi, SDG’ ye gore avantaji

olarak goriilmektedir (159).
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Apikale pozisyone flep (APF)

Bu teknik, hem cep eliminasyonu hem de keratinize doku miktarinin artirilmasi
icin kullanilabilmektedir. APF, kullanim amacina gore, yarim veya tam kalinlik flep
seklinde uygulanabilir. Flebin apikale pozisyonlandirilmas: i¢in cerrahi Oncesinde
bolgenin yeterli vestibiil derinligine sahip olmasi gerekmektedir (163). Bu teknik tek
basina kullanildiginda; istenilen etkiyi saglamadigi, agrili oldugu ve siklikla operasyon
sonrast komplikasyonlar goriildiigii bildirilmistir (160). Ayrica iyilesme sirasinda
meydana gelen doku biiziilmesi nedeniyle, yeni olusan KM miktarinda kayip olustugu
ve kas yapilarinin eski pozisyonlarina donme egiliminde oldugu belirtilmistir (167).
Ancak Carnio ve ark. tarafindan ortaya koyulan modifiye apikale pozisyone flep
(MAPF) tekniginde; cerrahinin basitlestirilip, cerrahi siiresinin kisaltildigi, ek cerrahi
alan gereksiniminin ortadan kaldirildig1 ve daha iyi estetik sonuclar elde edildigi iddia

edilmistir (161).

Yumusak doku verine kullanilan matervaller

Otojen greftler ile gerceklestirilen yumusak doku augmentasyonlarinin bazi
dezavantajlar1 vardir. Bu dezavantajlarin en basinda, elde edilebilecek doku miktarinin
siirli olmasi ve bazi durumlarda hasta rahatsizligini artiracak ilave cerrahi alana ihtiyag
duyulmasi sayilabilir. Ayrica, verici bolgedeki iyilesmenin uzun zaman almasi ve hasta
konforunun olumsuz yonde etkilendigi de goriilmektedir. Tiim bu dezavantajlarin yani
sira; bu uygulamalarin palatinal bolgedeki damar ve sinir yapilarinin lokalizasyonu,
damagin derinligi gibi anatomik kisitlamalar1 ve elde edilen dokunun kalitesi ve
miktarina baglh olarak doku o6zelliklerinin degiskenlik gostermesi gibi bireysel
kisitlamalar1 da bulunmaktadir (159, 160, 168). Bu dezavantajlar ve kisitlamalari
ortadan kaldirabilmek i¢in, keratinize doku miktarinin artirilmasinda gesitli endiistriyel
materyaller kullanilmaktadir. Yumusak doku greftlerinin yerine kullanilmak {izere
iiretilen bu materyaller genel olarak, allojenik ( insan kaynakli ), ksenojenik ( sigir veya
domuz gibi diger tiirlerden kdken alan ), ve alloplastik ( yapay kokenli ) olarak

ayrilabilir (159). Bu materyallerden bazilar1 asagida anlatilmaktadir:
Asellller dermal matriks greftleri (ADM Greftleri)

Bu greftler, aseptik sartlarda insan derisinden elde edilen ve esas olarak yanik

yaralariin tedavisinde kullanilan allojenik materyallerdir. Bu greftlerin elde edilmesi
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sirasinda, konak tarafindan reddedilmesine neden olabilecek dermal hiicresel bilesenleri
ile epitel tabakasi uzaklastirilmakta ve sadece bazal tabakasi ile ekstraselliiler matriksi
korunmaktadir (160, 169). ADM greftleri, ¢evre dokulardan goc edecek fibroblastlar ve
damarsal endoteliyal hiicreler icin cati gorevi goriir ve bdylece bag dokusu matriksi
olusumuna destek olarak keratinize doku artig1 saglar. Ancak bu greftlerde otojen
greftlere gore daha fazla biiziilme gorildiigi rapor edilmistir (169). Ayrica ADM
greftlerinin  kullaniminda, kadavradan elde edilmeleri nedeniyle etik kaygilar ve

muhtemel hastalik bulastirma riski bulundugu belirtilmistir (28).
Kollajen matriksler

Kollajen matriksler; saf tip 1 ve tip 3 kollajen igeren, ¢ift kathh kollajen
membrandan olusan, domuz kaynakli ksenojenik materyallerdir. Bu materyal, KMG’
nin artirtlmasinda, hem palatal verici bolgeyi hem de allograft materyal ihtiyacim
ortadan kaldirmak i¢in kullanilmaktadir (28, 160). Kollajen matriksler, iki fonksiyonel
tabakadan olusmaktadir. Bu tabakalardan biri, dikise izin veren ve yaranin agilmasi
durumunda grefti koruyan kompakt tabakadir. Diger tabaka ise, pihtinin
stabilizasyonunu kolaylastirarak hiicre biiylimesini ve erken damarlanmay1 destekleyen
ve boylece yumusak doku iyilesmesini hizlandiran tabakadir (170). Bu materyalin
kullanilmasinin, otojen greftlere gore; hastalardaki operasyon sonrasi agriy1 azalttigi,
islem siiresini kisalttig1 ve estetik acidan komsu dokular ile uyum i¢inde olan renk ve
yap1 ortaya koydugu bildirilmistir (28, 171, 172). Ancak kollajen matrikslerin, KMG’ yi
artirma konusundaki etkinliginin degerlendirilmesinde uzun donem takip galigmalarina

ihtiya¢ duyulmaktadir (160).
Ekstraselltler matriks membran (ECM Membran)

Bu materyaller, domuzlarin ince bagirsak submukozasindan ekstraselliiler matriks
molekiillerinin dogal yapist korunarak elde edilmektedir. KMG’ nin artirilmasinda,
otojen greftlere gore daha az KM kazancit sagladiklar1 belirtilmistir. ECM
membranlarin, kisa dénem klinik ve histolojik degerlendirmelerde basarili sonuglar
ortaya koyduklari, ancak bu materyaller ile ilgili uzun dénem ¢alismalara ihtiya¢ oldugu

belirtilmistir (160, 173).
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Bilayered cell therapy (BCT)/ Living cellular construct (LCC)

Yakin zamanda oral yumusak dokularda kullanilmaya baglanan bu materyal,
esas olarak kronik deri yaralarinda yaygin sekilde kullanilmaktdir. (160). LCC, allojenik
hiicre tedavisinde kullanan bir doku miihendisligi iirlintidiir ve digler etrafindaki yara
iyilesmesinin yani sira keratinize doku miktarint artirmak i¢in kullanilmaktadir (174).
LCC, canli bir iriindiir ve yasayan allojenik insan fibroblastlari, keratinositleri,
ekstraselliiler proteinleri ve domuz kaynakli kollajenden olugmaktadir (160, 174). Bu
materyal, bir doku replasman grefti olarak degil, bireyin kendi dokusu ile iyilesmeyi
artiran bir hiicre salinim tedavisi olarak diisliniilmelidir. LCC, boélgede bireyin kendi
hiicrelerinden uygun dokuya farklilagsmasini saglayan biiylime faktorleri ve sitokinler
tiretmektedir (160, 174). SDG teknigi ile karsilastirildig:r caligmalarda, SDG’ ye gore
daha az keratinize doku kazanci saglamis olsa dahi, renk ve yapi1 bakimindan ¢evre
dokular ile uyumu ¢ok daha iistiin bulunmustur. Yine ayni ¢alismalarda; LCC’ nin kok
ylizeyinin kapatilmas1 gerekmeyen durumlarda gingival dokularin restorasyonu igin,
SDG’ nin etkili ve giivenilir bir alternatifi oldugu 6ne siiriilmiistiir (175, 176). LCC’
nin, ¢ok merkezli randomize kontrollii ¢aligmalar ile desteklenen tek ticari iiriin

olmasina ragmen, konu ile ilgili uzun dénem takip ¢alismalari 6nerilmektedir (160).
4.9. Periimplant Dokular

Periimplant dokular, yani implant ¢evresi dokular, implant1 destekleyen cene
kemigi ile implant ¢evresindeki yumusak dokulardan olusmaktadir ve periodontal
dokular ile benzer yapisal ve morfolojik 6zellikler gostermektedir. Periimplant yumusak
dokular, epitel ile kaplanmis bag dokusunundan olusmaktadir. Hem periimplant dokular
hem de periodontal dokularda; gingival/mukozal oluk, epitelyal atagman ve destek
kemigin iizerini Orten bir bag dokusu bolgesi bulunmaktadir. Bu benzerliklere ragmen,
periimplant dokularda disteki sement ve dis ¢evresindeki periodontal ligament benzeri

dokular yoktur. Bu durum, iki doku arasinda en 6nemli farkliliktir (60).

Dental implantlarin basaris1 genel olarak, implantin kemik dokusuna
osseointegre olmasi ile belirlenmektedir. Buna ragmen, uzun donem osseointegre
durumunu korumasinda periimplant yumusak dokularin koruyucu roli g6z ardi
edilmemelidir (177). DI’ lerin transmukozal bdlgesini cevreleyen ve “periimplant

mukoza” (178) adi verilen yumusak doku, periimplant kemigi oral kaviteden ayirir ve
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ayn1 zamanda implanta baglanarak inflamatuar periimplant hastaliklarin gelismesini
Onleyen biyolojik bir bariyer olarak islev goriir. Boylece periimplant mukozanin
olusturdugu bu bariyer; saglikli kosullarin korunmasma ve osseointegrasyonun
stabilizasyonuna yardimci olarak, implantin uzun donem agizda kalmasina katkida

bulunur (179).

Periimplant mukozanin 6zellikleri, implantin veya abutmentin yerlestirilmesi
sonrasinda olusan yara iyilesmesi ile belirlenir. Mukozanin iyilesmesi, “ transmukozal
atagman “ adi verilen, implant ile yumusak doku arasindaki baglantinin kurulmasi ile
sonuglanir. Periimplant mukoza ile diseti arasinda, ¢cok sayida ortak klinik ve histolojik

0zellik bulunmasina ragmen bazi1 6nemli farklar da mevcuttur (178).

Periimplant mukozanin dis yiizeyi keratinize oral epitel ile ortiiliidiir. Oral epitel,
periimplant olugun i¢ yilizeyinde keratinize olmayan sulkuler epitel ile devam eder.
Sulkuler epitelin apikalinde, implant ile implant c¢evresindeki yumusak dokular
arasindaki baglantyr saglayan birlesim epiteli bulunur. Birlesim epiteli ile implant
ylizeyi arasindaki baglanti hemidesmozomlar ve bazal lamina varlig: ile karakterizedir

(180).

Yaklasik 2 mm yiikseklige sahip olan birlesim epiteli, kemik kretinin 1-1,5 mm
koronalinde sonlanir. Birlesim epitelinin apikal hiicreleri ile kemik kreti arasindaki
bolgede, epitel ile birlikte 3-4 mm yiiksekligindeki implant-mukoza baglantisini
olusturan bag dokusu mevcuttur (146, 181). Bu yogun bag dokusu bdlgesindeki lifler
koronal-apikal yonde veya sirkiiler dogrultuda yerlesir ve implant yiizeyine az/cok
paralel olacak sekilde seyreder. Lif demetleri implant yiizeyine dik sekilde diizen almis

olsa dahi higbir zaman implant yiizeyine gdmiilmez (60).

Bag dokusunun implant yiizeyine adaptasyonu, implant ¢evresindeki yumusak
dokunun mobilitesinden etkilenmektedir. KM yoklugunda; kollajen lifler implant
ylizeyine c¢ogunlukla paralel olma egiliminde iken, KM varliginda; kollajen lifler
implant yiizeyine dik olacak sekilde yonlenme egilimindedir. Schupbach ve Glauser,
fonksiyonel olarak yonlenmis olan bu liflerin, alveolar kemigin osteoklastik
remodellingine yol agabilecek bir durum olan, birlesim epitelinin apikale ilerlemesini

engelleyebilecegini one siirmiislerdir. Arastirmacilar ayrica, bu liflerin implant ylizeyine
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dik sekilde yerlesmesinin arada daha siki  bir baglantinin  kurulmasi ile

sonuglanabilecegini belirtmiglerdir (182).

Implant yiizeyine yakin bolgelerde; fibroblast oraninda artis ile kollajen ve
damarsal yap1 oraninda azalma, implant yilizeyinden uzaklastik¢a; kollajen ve damarsal
yapilarda artis ile fibroblastlarda azalma g6zlenmektedir. Genel olarak, periimplant bag
dokusu periodontal dokular ile karsilastirildiginda; daha fazla kollajen fakat daha az
fibroblast ve damarsal yapi icermektedir (183). Ayrica, Romanos ve ark. (184)
periimplant ve periodontal dokularin kollajen igerigini incelediklerinde; tip 1, 3, 4, 7
kollajen ve fibronektinin benzer dagilim gdsterdigini, tip 6 kollajenin sadece periodontal
dokularda gézlendigini, ancak kollajenaza kars1 direngten sorumlu olan tip 5 kollajenin

periimplant dokularda daha yogun miktarda bulundugunu rapor etmislerdir.

Cok sayida galisma, saglikli periimplant dokular ile iligkili mikrobiotanin disler
cevresindeki saglik durumunda mevcut olan mikrobiota ile benzer oldugunu
gostermistir. Ek olarak, hastalik belirtisi gOsteren implant bolgeleri ile derinlesmis

periodontal ceplerde benzer periodontopatojenlere rastlanmistir (185).

Cesitli hayvan deneyleri ve insanlar lizerinde yapilan calismalarda; dental plaga
kars1 verilen cevabin, digeti ve periimplant mukozada benzer oldugu bildirilmistir (186-
188). Ayrica bu dokularin, ilk plak olusumuna verdigi cevap immunohistokimyasal
olarak incelendiginde; yumusak dokudaki inflamasyonun plak olusumuyla iliskili
oldugu, diseti ve periimplant mukozadaki lezyonlarin boyutsal agidan benzer sekilde
bliylidiigii gosterilmistir (187). Ancak 3 aylik plak birikimi sonunda periimplant
mukozadaki lezyonun digetindeki lezyona gore daha ¢ok genisledigi ve apikale dogru

daha cok ilerledigi goriilmiistiir (189).

Bazi hayvan ¢aligmalarinda implant ¢evresi mukozada plak akiimiilasyonuna kars1
gelisen cevabi incelemek amaci ile deneysel periodontitis ve periimplantitis modelleri
olusturulmustur. Bu c¢alismalarin dizaynlarindaki farkliliklara ragmen, benzer sonuglar
bildirilmistir (190). Ayrica, derin ceplerde olusan plak formasyonunun hem dogal
dislerde hem de implantlar ¢evresinde benzer oldugu ve baslica Gram negatif ve
anaerobik tiirlerden meydana geldigi gosterilmistir (191). Buna karsilik, inflamasyon
yayiliminin dogal disler ve implantlar ¢evresinde farklilik gosterdigi bildirilmistir.

Plakla iligkili periodontitiste, lezyonun ilerlemesi bag dokusu tarafindan
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sinirlandirilirken; implant c¢evresi dokularda lezyon dogrudan alveoler kemikle
iliskidedir (192). Sonug olarak; implant ¢evresi dokularin, periodontal dokulardan farkl
olarak plakla iligkili, ilerleyen lezyonlara kars1 daha az organize oldugu bildirilmistir

(190).
4.9.1. Periimplant Hastalklar

Dental implant tedavisinde goriilen en onemli komplikasyon, DI’ lerin destek
kemiginde olusan yikimdir. implant1 gevreleyen krestal kemik kaybinin ana nedeni,
periimplant dokularda olusan hastaliklarin seyri sirasindaki lokal inflamasyondur (193).
Dental implantlarin ¢evre dokularinda gelisen bu inflamatuar lezyonlar “ periimplant
hastaliklar “ olarak ifade edilmektedir. Periimplant enfeksiyonlar; gingivitise karsilik
gelen periimplant mukositis ve periodontitise karsilik gelen periimplantitis, olarak

adlandirilan iki klinik durumu igermektedir (194).

Yapilan ¢aligmalarda, periimplant hastaliklarin prevelans: ile ilgili farkli sonuglar
ortaya konulmustur. Nitekim Derks ve Tomasi tarafindan 2015 yilinda yayinlanan
derlemede (195), farkli arastirmacilar tarafindan bildirilen sonuglara gore; implanta
sahip olan bireylerde, periimplant mukositis prevelansinin % 19-65 arasinda,

PR

periimplantitis prevelansinin ise % 1-47 arasinda degistigi rapor edilmistir.
4.9.1.1. Periimplant Mukositis - Periimplantitis

1994 yilinda Albrektsson ve Isidor, 1. EWOP (European Workshop on
Periodontology) sonrasinda yayinladiklar1 konsensiis raporunda periimplant hastaliklar1
asagidaki sekilde tanimlamislardir(194) :

o Periimplant mukositis: Fonksiyonda olan implanti ¢evreleyen yumusak

dokulardaki “reversible” (geri doniisebilir) inflamatuar reaksiyondur.

e Periimplantitis: Fonksiyonda olan implantin ¢evresindeki destek kemik kaybi1

ile iligkili inflamatuar reaksiyondur.

Zitzmann ve Berglundh (194), 2008 yilinda yapilan 6. EWOP sonrasinda,
Albrektsson ve Isidor tarafindan yapilan periimplant hastalik tanimlarinda degisiklik
yapmuslardir. Periimplant mukositis taniminda yer alan “reversible” (geri doniisebilir)

ifadesinin, periimplantitisin tedavi edilemeyen bir durum olarak diisiiniilmesine neden
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olabilecegini  belirtmiglerdir. Bu ifadeyr ¢ikarmiglar ve tanimlar1 yeniden
diizenlemislerdir. Zitzmann ve Berglundh’a gore;
e Periimplant mukositis: Implant destekleyen kemikte kayip olmaksizin implant
cevresi mukozadaki inflamasyon varligini tanimlamaktadir
e Periimplantitis: Mukozadaki inflamasyona ilave olarak implanti destekleyen

kemigin kaybini i¢ceren durumu tarif etmektedir.

Lang ve Berglundh (196), 2011 yilinda yapilan 7. EWOP’ ta, periimplant
mukositisin belirlenmesindeki en 6nemli kriterin, uygun sondalama (< 0.25 N) sonrasi
olusan kanama oldugunu ifade etmislerdir. Ayrica periimplantitisin, sondalamada
kanama ile beraber goriilen krestal kemik kaybi ile karakterize oldugunu ve
supurasyonun periimplantitisli bdlgelerde siklikla goriilen bir bulgu oldugunu

bildirmislerdir.

Yine Lang ve Berglundh’a gore (196); baz1 iatrojenik faktorlerin (siman artiklari,
asirt konturlu restorasyonlar, teknik komplikasyonlar), periimplantitisin baslamasina
ve/veya devam etmesine neden olabilecegi goz ardi edilmemelidir. Ek olarak implantin
yerlestirilmesi sirasinda, mevcut kemigin adaptif kapasitesini asan travma nedeniyle
indiiklenen kemik kaybmin ilerleyen zamanlarda devam edebilecegi de

unutulmamalidir.

Son olarak 2013 yilinda Amerikan Periodontoloji Akademisi (American Academy
of Periodontology, AAP) tarafindan, periimplant hastaliklarin tanimlari yapilmigtir
(197). Bu tanimlamaya gore;

e Periimplant mukositis: lyilesme sirasinda olusan baslangic  kemik
remodellingini takiben destek kemikte kayip olmaksizin, inflamasyonun
dental implanti1 ¢cevreleyen yumusak doku ile sinirli oldugu hastaliktir.

e Periimplantitis: Implant cevresindeki, hem yumusak doku inflamasyonunu
hem de biyolojik kemik remodellingi sonrasindaki ilerleyen destek kemik

kaybini i¢eren inflamatuar siirec ile karakterize hastaliktir.

Periimplant mukozitisin etyolojisindeki en 6nemli faktor, bakteriyel plak birikimi
ve biofilm olusumudur (198). Insanlarda yapilan deneysel ¢alismalar, oral hijyen
islemlerine 3 hafta ara verilmesinin periimplant mucositise sebep olabilecegine dair agik

kanitlar sunmaktadir (186, 187). Ek olarak, bu plak kaynakli lezyonlarin; klinik (6rn:
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kizariklik, 6dem, sondalamada kanama), histolojik (inflamatuar hiicre infiltrasyonu, cep
olusumu) ve immiinolojik (6rn: bazi sitokinler ve Matriks Metalloproteinaz (MMP) -8
de artis) parametreler ile iliskili oldugu belirtilmektedir (199). Periimplant mukozitisin
klinik 6zellikleri gingivitise benzerdir ve sislik, kizariklik gibi inflamasyonun klasik

semptomlarini gostermektedir (200).

Disler ve dental implantlar iizerinde biriken mikrobiyal biofilm, marjinal yumusak
dokularda lokal inflamatuar reaksiyonlara ve sonucunda periodontal/periimplant
hastaliklarin (gingivitis/periimplant mukositis) baslamasina neden olmaktadir. Bu
biofilm boélgeden uzaklastirilmazsa, yumusak doku inflamasyonunun kronik hale
gelmesine yol acacak patojenik tiirler i¢in uygun ortam olusmakta ve yatkinlig1 olan
bireylerde marjinal dokulardaki inflamasyonun devamliligi lezyonun ilerleyerek

periodontitis/periimplantitise donilismesi ile sonug¢lanmaktadir (201).

Bazi  aragtirmacilar, insan biyopsilerinde periimplant mukositis  ve
periimplantitisin histolojik 6zelliklerini analiz etmislerdir. Zitzmann ve ark.(187),
periimplant mukositis bulunan bolgelerdeki inflamatuar hiicre lezyonuna T lenfositlerin
hakim oldugunu ve apikal ilerlemenin bariyer epiteli tarafindan sinirlandirildigini
bildirmislerdir. Buna karsilik bazi1 arastirmacilar ise; periimplantitiste, lezyonun cep
epitelinin apikaline kadar ilerledigini, biiylik oranda plazma hiicresi ve lenfosit
icerdigini ve fazla sayida polimorfoniikleer (PMN) hiicreler ve makrofajlarin da bu

duruma eslik ettigini rapor etmislerdir (202, 203).

Mombelli ve ark. (204), periimplantitisin klinik 6zelliklerini agagidaki sekilde

tarif etmistir:

[S—

. Radyografik olarak gbézlenebilen vertikal krestal kemik kaybi

2. Radyografik kemik kaybr ile iliskili implant ¢evresi cep olusumu

3. Hafifce sondalama sonrasinda genellikle siiplirasyonla birlikte olan kanama
4. Mukozada 6dem ve hiperemi
5

. Tipik olarak agr1 goriillmemesi.

Deneysel olarak olusturulan periimplant mukositisin, biofilm uzaklagtirilip, oral
hijyen islemleri pekistirildiginde, klinik ve biomarkir diizeyinde reversible oldugu
bildirilmistir (186, 205). Periimplant mukositis lezyonlarinin tedavisinde, cerrahi

olmayan tedavinin etkili oldugu, ancak periimplantitis tedavisinde, tek basina yapilan
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mekanik temizligin sinirh etkiye sahip oldugu belirtilmistir (206, 207). Periimplantitisin
baslangic donemlerinde alinacak ilave Onlemler (lokal antibiyotik/antiseptik, lazer
uygulamasi), hastalik ilerlemesinin 6nlenmesinde etkili olabilir. Ancak orta diizeyli
veya ilerlemis lezyonlarda siklikla cerrahi girisimlere ve hatta implantin ¢ikarilmasina
ihtiya¢c duyulabilir (207, 208). Periimplant mukositisin erken klinik belirtilerinin
tedavisi, periimplantitis gelisiminin engellenmesi bakimindan énemli bir strateji olarak

distintilmelidir (209).

Sonug olarak periimplant hastaliklarin 6nlenmesinde; periimplant mukositisin
Onlenmesi, var olan periimplant mukositisin tedavisinin yapilmasi yoluyla
devamliliginin engellenmesi ve ilerleyerek periimplantitise doniigmesinin engellenmesi

onemlidir (209).
4.10. Dental implantlarin Degerlendirilmesi

Dental implant tedavisi sonrasinda, implantlarin, protezlerin ve periimplant
dokularin degerlendirilmesi basarili tedavinin 6nemli bir parcasidir. Bu yapilarda
olusabilecek komplikasyonlar erken donemde fark edildiginde, daha kolay tedavi
edilebilir. Ancak hasta bu komplikasyonlar1 fark edemeyebilir veya goz ardi edebilir.
Bu nedenle; bu komplikasyonlari erken donemde fark edip, ilerlemeden ¢6zebilmek igin
diizenli kontrollerin yapilmasi gereklidir. Bu kontrollerde, protezleri, implantlarin
stabilitesini ve periimplant dokularin saghigini degerlendirmek i¢in ¢ok sayida
parametre kullanilabilir. Bu parametrelerin ¢ogu dental veya periodontal muayenede

kullanilan parametreler ile benzerlik gostermektedir.
4.10.1. Klinik Degerlendirme
4.10.1.1. Oral Hijyen Durumunun Degerlendirilmesi

Dental implantlar1 ¢evreleyen mukoza saglikli oldugu siirece, bu mukozanin
olusturdugu yumusak doku bariyeri en iyi sekilde islev gérmeye devam edecektir. DI’
lerin uzun donem basaris1 saglikli periimplant dokularin idamesini gerektirmekle
birlikte, iyi oral hijyen ve diizenli profesyonel bakim implantlarin idamesinde 6nem
tasimaktadir. Hastalara implantlar yerlestirilmeden once, iyi oral hijyenin Gnemi
ozellikle belirtilmeli ve plak kontrolii i¢in gerekli oral hijyen egitimi miimkiin oldugu

kadar erken baslatilmalidir. Ayrica her kontrol seansinda hastanin oral hijyeni
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saglamadaki etkinligi kaydedilerek, pekistirilmeli ve hastaya 6zel egitimler verilmelidir

(210).

Dental implant ylizeyleri, dis ylizeyleri gibi biofilm olusumuna maruz
kalmaktadir. DI yiizeylerinde mikrobiyal biofilm olusmasi periimplant hastaliklara
neden olabilecek Onemli bir etyolojik faktorii ortaya c¢ikarmaktadir (186-188).
Implantlarin gevresinden elde edilen subgingival biofilmin sahip oldugu ¢ok sayidaki
mikrobiyolojik 6zelligin, klinik olarak belirlenebilir plak varligi ile iliskili oldugu
diistiniilmektedir (211). Agizda kalan dogal disler etrafinda bulunan periodontal
patojenler, implantlarin {izerine yerlesebilir ve biofilm olusumuna neden olabilir (212).
Bu nedenle DI tedavisinin dncesinde ve sonrasinda, hastanin oral hijyen aliskanliklarini
ve bu konudaki etkinligini belirlemek i¢in plak birikim miktar1 degerlendirilmelidir.
Hastanin oral hijyen durumu belirlendikten sonra, plagi uzaklastirmadaki etkinligini
artirmak i¢in gerekli bilgilendirme ve diizeltmeler yapilabilir. Bu amagla, Mombelli ve
ark. tarafindan, Silness ve Loe’ niin dogal disler igin gelistirmis olduklar1 “Plak Indeksi
(PI)” nin (213) yeniden diizenlenmesiyle elde edilen “Modifiye Plak Indeksi (mPi)”
(214) ve Lindquist ve ark. tarafindan gelistirilen ve biriken plak yiizdesinin

degerlendirilmesine dayanan “Plak Indeksi” (215) kullanilmaktadir.
4.10.1.2. Periimplant Marjinal Dokularin Degerlendirilmesi

Periimplant marjinal dokularda olusan degisiklikler periimplant enfeksiyonlarin
karakteristik belirtilerini gdsterir. Bu nedenle, bu dokularin dikkatli sekilde
degerlendirilmesi, periimplant enfeksiyonlarin teshisinde 6nemli rol oynamakta ve
enfeksiyonun ilerlemesini durdurmak icin gerekli tedavilerin baslatilmasina olanak
saglamaktadir. Bu dokulardaki degisiklikleri degerlendirmek igin cesitli parametreler

kullanilmaktadir.

Mukozal durumlar

Cok sayida calismada, dogal dislerdeki diseti inflamasyonuna benzer sekilde, plak
miktarindaki artisin periimplant mukositise neden oldugu ortaya konulmustur.
Periimplant mukositisin, tedavi edilmedigi takdirde periimplantitise doniisebilecegi goz
ard1 edilmemelidir. Saglikli ve hastalikli bolgelerin ayirt edilmesi ve hastalikli
bolgelerin erken donemde tedavi edilebilmesi i¢in, implantlarin ¢evresindeki mukozanin

klinik durumunun dikkatlice degerlendirilmesi ©Onemlidir. Bu amacla, marjinal
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periodontal dokulardaki inflamasyonu degerlendirmek i¢in gelistirilmis olan “Gingival
Indeks (GI)” in (216), Mombelli ve ark. tarafindan dental implantlara uyarlanmasiyla
elde edilen “Modifiye Gingival indeks (mGi)” (214) ve Apse ve ark. tarafindan
gelistirilmis olan “Basitlestirilmis Gingival Indeks” (217) kullanilmaktadir.

Dental implantlarin gevresindeki yumusak dokunun yapisi ve rengi, implantlar
yerlestirilmeden 6nce bolgede mevcut olan dokunun durumu ile yakindan iligkilidir
(180). Bu bolgede keratinize olmayan mukoza mevcut ise, KM’ ye oranla daha kirmizi
bir goriinlim olugsmasina neden olabilir ve bu durum mukozal inflamasyonun

kaydedilmesinde zorluklara yol agabilir (29).

Sondalamada kanama (SK)

Sondalamada kanama, periodontal sondun hafif bir kuvvet ( < 0.25 N) ile oluk
icine yerlestirilmesi sonrasinda, disetinde/mukozada kanamanin varligi/yoklugu
degerlendirilerek, bolgenin klinik durumunun belirlenmesi i¢in kullanilmaktadir. SK’
nin olmamasi periodontal/periimplant dokularin stabil oldugunun kuvvetli bir gostergesi

olarak kabul edilmektedir (218).

Periimplant cep derinligi (PICD)

Periimplant cep derinligi, mukozal marjinden cep tabanina kadar olan mesafe
olarak tammlanmaktadir (58). PICD’ nin ve klinik atagman kaybinmn artmasi
periodontal hastalifin gostergeleri olarak degerlendirilmektedir. Bundan dolayi;
periodontal sondalama, periodontal saglik/hastalik durumunun ve yapilan tedavi
sonuclarinin degerlendirilmesinde 6nemli bir diagnostik islem olarak kabul edilmektedir
(29). Benzer sekilde DI’ lerin cevresinde hafif bir kuvvetle (0.25 N) yapilan
sondalamanin, periimplant mukozal atagmana zarar vermedigi (219), periimplant
saglik/hastalik durumunun teshis ve takibinde onemli ve gilivenilir bir ara¢ oldugu

diisiiniilmektedir (220, 221).

Dogal dislerde, ortalama cep derinligi degerleri belirtilmis olmasina ragmen,
basarili bir sekilde osseointegre olan implantlarin ortalama fizyolojik cep derinligi
konusunda tartismalar siirmektedir (29). Implantlarin ¢evresindeki sondalama derinligi;
periodontal sondun tipi, sondalama kuvveti, sondun yerlestirilme agisi, periimplant
dokularin saglik/hastalik durumu, implantin sekil ve yilizey Ozellikleri ve protetik {ist

yapinin tasarimi gibi ¢ok sayida faktdrden etkilenmektedir (222). Ayrica implant
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uygulanacak bolgenin durumuna gore, implantlarin degisik pozisyon ve seviyede

yerlestirilmeleri standart cep derinligi aralig1 belirlenmesini zorlastirmaktadir (29).

Yapilan calismalarda, artmis cep derinliginin periimplant mukozanin yiiksek
derecedeki inflamasyonu ile iligkilendirilebilecegi (186, 223-225), ancak kemik kayb1
ile iligkisi konusunda kesin kanrya ulagilamayacagi sonucuna varilmistir (226). Bunun
neticesinde; patolojik durumlarin belirleyicisi olarak, sadece cep derinligi degerlerinin
kullanilmast yerine, degerlerdeki devam eden artislarin g6z oniinde bulundurulmasi
onerilmektedir. Bu amacla, protetik restorasyonun yerlestirilmesi sirasinda baslangi¢
cep derinligi degerlerinin belirlenmesi, ilerleyen donemlerdeki kontrollerde yapilacak

Olctimler ile karsilastirma olanagi saglayacagi i¢in kritik Gneme sahiptir (29).

Supurasyon

Supurasyonun; SK ve cep olusumu ile birlikte periimplant enfeksiyonlarin klinik
sonuglarindan biri oldugu diisiiniilmektedir. Periodontal dokularda yapilan histolojik
incelemelerde, hastalik varliginda dokularda nétrofil infiltrasyonu gézlendigi (227) ve
yiiksek sayidaki notrofil varligimin diseti olugu sivisimt (DOS) piiriilan eksudaya
doniistiirdiigii bildirilmistir (228). Periimplant dokular i¢in ise, mukozal inflamasyon
belirtileri gosteren implantlarin  ¢evresinde yiiksek sayida PMN hiicre varligi
belirlenmistir (229). Yapilan ¢alismalarda ayrica, periimplant enfeksiyon alanlarinda
fazla sayida elastaz enzimi bulunan hiicrelere rastlanmis ve bu durumun yiiksek PMN

hiicre aktivitesini isaret ettigi belirtilmistir (202).

Salvi ve Lang tarafindan yapilan derlemede (29), PMN hiicreler de dahil olmak
izere, bag dokusunda ¢ok sayida inflamatuar hiicre gézlenmesinin ilerlemis periimplant
hastalik olan bolgelerde ortaya c¢ikan supurasyonun varligini agiklayabilecegi One
stiriilmiistiir. Bu nedenle, klinik muayene sirasinda periimplant dokulardaki aktif
yikiminin  gostergesi olan fistiil yolu, supurasyon gibi durumlarin gbézden

kagirilmamasina 6zen gosterilmelidir.
4.10.1.3. Stabilitenin Degerlendirilmesi

Primer stabilitenin saglanmasi, DI yerlestirilmesi sirasinda osseointegrasyonun
elde edilmesindeki onemli 6n kosullardan biri olarak kabul edilmektedir. Uzun dénem
implant basaris1 i¢in, kemik-implant ara yiiziinde direkt temasin saglanmasi ve bu

temasin siirdiiriilmesi gerekmektedir (3, 9). DI stabilitesinin (mobilite) &l¢iilmesi,
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kemik-implant ara yliziindeki iliskinin degerlendirilmesinde ve osseointegrasyonun
devam edip etmediginin belirlenmesinde dnemli bir parametre olarak diistiniilmektedir.
Ancak bazen implantin ¢evresinde asir1 kemik kaybi olmasina ragmen, kalan kemik-
implant temasi implantin mobilitesine engel olabilir. Bu durum, kemik desteginin
cogunu kaybetmis bu tarz implantlarin stabilite Olglimleri ile saptanmasini
zorlastirmaktadir. Yine de DI mobilitesinin, osseointegrasyon eksikligini isaret ettigi ve
DI tedavisinin bagarisizligmin fark edilmesinde son derece énemli bir bulgu oldugu

yadsinamaz bir gergektir (210).

Tarihsel olarak, osseointegrasyon durumunun degerlendirilmesindeki altin
standart, mikroskobik veya histolojik analizlerdir. Ancak bu yontemlerin invaziv
olmalar1 nedeniyle, farkli analiz yOntemleri Onerilmistir. Bu analiz yOntemleri;
radyograflar, kesme torku rezistans analizi, reverse tork testi, model analizi ve rezonans
frekans analizini igcermektedir (230). Bu yontemler arasinda klinikte en sik kullanilanlar;
invaziz olmayan, uygulanabilirligi ve tekrar edilebilirligi kolay olan Periotest ve

Rezonans Frekans Analizi (RFA)’dir.

Periotest, orijinalde dis mobilitesini kantitatif olarak degerlendirmek amaciyla
tasarlanmig elektronik bir cihazdir. Bu cihaz, dis ¢evresi dokularin damping (soniim)
Ozelliklerini kullanir ve bu dokularin dis kronuna uygulanan belirli bir darbe yiikiine
kars1 verdigi cevabim objektif dlciimiinii saglar (231). Periotest, daha sonra DI’ lerin
mobilitesini belirlemek igin de kullanlmistir. Bircok calismada, Periotest’ in DI
stabilite/mobilitesini degerlendirmede giivenilir bir yontem oldugu one siirlilmiistiir
(232-234). Ancak giinlimiizde Periotest’in; ¢Oziiniirliigiiniin yetersiz, hassasiyetinin
diisiik ve kullanan kisiye baglh dl¢iimiinde farkliliklar olabilecegi nedenleri prognostik
dogrulugunda siiphelere yol agmakta ve DI stabilitesinin degerlendirilmesinde klinik

diagnostik bir alet olarak kullanimini sinirlandirmaktadir (222, 235).

Rezonans frekans analizi, Meredith ve ark. tarafindan gelistirilmis olup, yapisal
analiz prensibi ve titresim yolu ile farkli zamanlarda DI stabilitesini ve kemik
yogunlugunu 6l¢en invaziv olmayan diagnostik bir elektronik yontemdir. Bu yontem;
abutment veya implanta baglanan bir transducer sayesinde kemik-implant kompleksine
uygulanan sinyallere karsi olusan cevabi dlgerek, kemik-implant arayiiziindeki sertligi

degerlendirmektedir (236). RFA; c¢ok sayida klinik calismada, implant stabilitesini
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degerlendiren bir parametre olarak kullanilmistir. Ancak RFA’ nin; implantin boyu,
cap1 ve yiizey ozellikleri ile kemik dokusunun 6zelliklerinden etkilenmesi gibi nedenler,
bu yoOntemin giivenilirligi konusunda soru isaretleri olusturmaktadir. Yapilan
calismalarda, takip dénemlerinde yiiksek degerler veren DI’ lerin stabilitelerinin devam
ettigi ve basarili oldugu diistiniilmektedir. Buna karsin, diisiik veya azalan degerler
veren implantlarin ise, stabilite kayb1 gosterdigi ve bu durumun basarisizliga isaret ettigi
ongoriilmektedir. Bu ydntemin DI’ lerin basarili veya basarisiz kabul edilebilmesi igin

yerlesmis deger araliklart heniiz belirlenmemistir (234).

Sonu¢ olarak; RFA degerinin bir kez Olgiilmesi, kemik-implant arayiizeyi
Ozelliklerinin tanimlanmasimna veya kemik dokusuna integrasyonun kantitatif
degerlendirilmesine kesin olarak olanak saglamamaktadir. Ayni1 zamanda hi¢cbir RFA
degerinin DI’ de stabilite kayb1 gelisecegini gdstermemesi nedeniyle, farkli zamanlarda
olciimler yapilmali ve elde edilen sonuglarm karsilastirilmas: gerekmektedir. DI
stabilitesinin farkli zamanlarda Ol¢lilmesinin ve kaydedilmesinin, kemik-implant ara
ylizeyinde meydana gelebilecek sorunlarin erken dénemde belirlenmesine yardimci
olabilecegi diisiiniilmektedir. Bununla birlikte, bu yontemlerle farkli sistemlerdeki DI
stabilitelerinin degerlendirilmesi amaciyla diagnostik ve prognostik degerlerin elde
edilebilmesi ve ayrica bu yontemlerin dogrulugunun ve giivenilirliginin

kanitlanabilmesi i¢in uzun donem ileri calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir (230, 234).
4.10.2. Radyolojik Degerlendirme

Radyolojik teknikler, DI’ lerin osseointegrasyonlarinin degerlendirilmesinde ve
uzun donem takibinde Onemli yer tutmaktadir ve bircok asamada yaygin olarak
kullanilmaktadir. Radyograflardan esas olarak, hem implant cerrahisini takiben
istenmeyen durumlarin olusup olusmadiginin kontroliinde, hem de abutment
yerlestirilmesini takiben abutment ile implant baglantisinin tamamen saglanip
saglanmadigimmin  kontroliinde yararlanilmaktadir. Ayrica final restorasyonlarin
yerlestirilmesinin ardindan alinacak radyograflar, ilerleyen donemlerde alinacak
radyograflar i¢in referans olacaktir. Bu referans radyograflar ile takip donemlerinde
almacak radyograflar arasinda karsilastirma yapilmasi,  osseointegrasyonun ve

periimplant kemik dokusundaki degisikliklerin izlenmesinde yarar saglayacaktir (210).
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Radyografik muayenenin amaci; implanta komsu kemigin yiiksekligini 6lgmek ve
marjinal kemik kaybi durumunu gozlemek, implant boyunca kemigin varligmi ve
kalitesini degerlendirmek ve radyolusent lezyon varligini incelemektir (237). Marjinal
kemik kaybi, radyograflar iizerinde belirlenen sabit referans noktasindan, kemik-
implant temasinin baslangicina kadar olan mesafe olciilerek hesaplanmaktadir. Ancak
uygulanan tekniklerin hassasiyetinin diisiik olmas1 nedeniyle, kemikte meydana gelen
patolojik degisiklikler erken donemde gozlenemeyebilir (29). Ek olarak; radyograflarin
iki boyutlu olmasi nedeniyle, sadece interproksimal bolge ile ilgili bilgi vermesi,
standardizasyon saglamada giigliikkler ... gibi sinirlamalar1 vardir (222). Bu nedenle,
radyograflar ile klinik parametrelerin birlikte kullanilmasi 6nerilmektedir. Ayrica klinik
parametrelerin periimplant hastaliga isaret ettigi durumlarda kemik kaybi diizeyini
belirlemek i¢in, ilave radyograflara basvurulmas: tavsiye edilmektedir. DI’ lerin uzun
donem takiplerinde; genellikle standart paralel teknik kullanilarak baslangigtan sonra 1,
3 ve 5. yillarda, sonrasinda ise periimplant marjinal kemikte kayip goriilmedigi takdirde

her bes yilda bir, radyografik degerlendirme yapilmasi 6nerilmektedir (29).
4.10.3. Mikrobiyolojik ve Biyokimyasal Degerlendirme
Plak Analizi

Dental implantlar, bakteri birikimi i¢in yapay ylizeyler ortaya ¢ikarir ve agiz
ortamina agik implant yiizeyleri -dogal dislerde oldugu gibi- mikrobiyal biofilm
olusumuna maruz kalir. Biofilmde bulunan mikroorganizmalar, ilerledikleri takdirde
implant1 destekleyen dokularda kayip ile sonuglanabilecek periimplant doku
inflamasyonuna neden olabilirler (201). Arastirmacilar tarafindan yapilan ¢aligmalarda;
saglikli periimplant dokular ile iliskili mikrobiotanin saglikli periodontal dokulardaki ile
benzerlik gosterdigi, hastalik bulunan periimplant dokularda ise periodontal ceplerde
bulunan periodontopatojenlere rastlandigi bildirilmistir (185). Ek olarak ¢ok sayida
calismada, mikrobiyal biofilm olusumunun periimplant hastalik i¢in Onemli bir

etyolojik faktor oldugu ortaya koyulmustur (186-188).

Sonug olarak; enfeksiyon belirtileri ve kemik kayb1 gosteren bolgeler i¢in yapilan
mikrobiyal testler, biofilmi olusturan mikroorganizmalarin saptanmasina yardimci olur.

Bu mikroorganizmalarin belirlenmesi ve klinik bulgular ile iligkilendirilmesi, etken
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mikroorganizmaya kars1 uygulanabilecek ve olusan klinik durumun iyilestirilmesini

saglayabilecek, uygun tedavi modelinin gelistirilmesine katki saglayabilir (222).

Periimplant Oluk Sivis1 (PiOS) Analizi

Lokal ve sistemik olarak {iretilen biomarkirlar1 igeren ve kolay toplanabilen oral
stvilarin, periodontal ve periimplant hastalik/saglik durumunun degerlendirilmesine
yonelik olarak, hastaya 6zgli diagnostik testlerin olusturulmasinda temel olabilecegi
diisiiniilmektedir (238). Bu amagla yapilan arastirmalarda, dogal dislerden elde edilen
DOS ve implantlarin gevresinden elde edilen PIOS 6rneklerinin igerik bakimindan
benzer oldugu ve konak kaynakli enzimler ve inhibitorlerini, inflamatuar mediatorleri,
konak yanitin1 diizenleyen ajanlar1 ve doku yikim iiriinlerini icerdikleri gosterilmistir

(30).

DOS/PIOS analizi, periodontal/periimplant hastalik durumunda konak yanitinin
incelenmesinde invaziv olmayan bir aragtir ve aktif hastalik riski bulunan bireyler i¢in
erken bir belirti saglayabilmektedir (31). Literatiire baktifimizda; DOS’ta bulunan
bir¢ok biyokimyasal mediator, periodontal hastalik aktivitesini ve ilerlemesini gosteren
potansiyel konak markirt olarak tanimlanmistir (239). Bu durumdan yola ¢ikarak, igerik
olarak benzerlik gdsteren PIOS analizinin; periimplant dokulardaki erken metabolik ve
biyokimyasal degisikliklerin belirlenmesi, hastalik olusumu ve ilerlemesi hakkinda bilgi
sahibi olunmas1 ve idame fazinda konak yanitinin takip edilmesine yardimci olabilecegi

distiniilmektedir (29, 31).
4.11. Diseti Olugu Sivis1 (DOS) ve Periimplant Olugu Sivis1 (PiOS)

19. yy’ dan bu yana varlig1 bilinen, 1950’ lerde yapisi ve oral savunmadaki rolii
aciklanmaya baglanan DOS; dentogingival boslugu saran epitel duvarin altindaki
gingivada bulunan kan damarlarinin gingival pleksusundan kdken alan biyolojik bir

stvidir ve ayni zamanda inflamatuar bir eksiidadir (238).

Diseti olugu sivist ile ilgili ¢alismalarin gegmisi 1950° 1i yillara kadar
uzanmaktadir. Bu yillarin basinda Waerhaug tarafindan, diseti olugu anatomisi ve
periodontitis gelisimi siirecinde diseti olugunun patolojik cep haline donilismesinin
arastirildigr ¢alisma, bu konuda 6ncii olmustur (240). Brill ve ark. tarafindan yapilan
caligmalar konu hakkinda yeni bir ¢igir agmis, DOS olusumunun fizyolojisi ve DOS’un

yapisinin anlagilmasinin temellerini atmistir. Loe ve ark. tarafindan yapilan ¢alismalar
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ise DOS’un periodontal hastaligin belirleyicisi olarak kullaniminda 6nemli rol
oynamistir (241). Egelberg, DOS akis1 ile ilgili olarak, dentogingival alandaki kan
damarlar1 ve bunlarin gegirgenligi iizerine ¢aligmalar yapmustir. 1974 yilinda Cimasoni
tarafindan DOS ile ilgili yayinlanan kapsamli derleme, ¢aligmalara 6nemli katkilarda
bulunmustur (242). Devam eden yillarda, DOS ile ilgili calismalarda énemli derecede
artis olmus ve bu ¢alismalar ile DOS’ un igerdigi bilesenlerin kaynak ve fonksiyon gibi

ozellikleri aciklanmaya baglamistir (241).

Diseti olugu s1vist olusumu ile ilgili olarak, yapilan ¢alismalarin sonucunda birkag
farkll goriis ortaya atilmigtir. Hem Brill hem de Egelberg; DOS olusumunun, sulkuler
epitel ve birlesim epitelinin altinda bulunan bag dokusunda meydana gelen inflamatuar
degisiklikler sonucu, bolgedeki kan damarlarmin gecirgenliginin artmasi ile iliskili

oldugunu one stirmiiglerdir (243).

Diger taraftan Alfano; DOS olusumunu, 1) Siirekli bir ozmotik basing farki
olusmasi, 2) Klasik inflamasyonun baglamasi, seklindeki iki farkli mekanizmaya
dayanan bir teori ile agiklamaya caligmistir. Alfano’ya gore; klinik olarak saglikli diseti
olugunda bulunan az miktardaki bakteriyel plak yan iiriin olarak makromolekiiller
ortaya cikarir. Bu makromolekiiller, diseti olugu epitelini gecer, ancak bazal membran
tarafindan durdurulurlar ve bdlgede biriktikce bag dokusundaki dokular arasi sivinin
diseti oluguna akisina yol agan ozmotik basing farki olusmasina neden olurlar. Bu
mekanizma ile olusan sivi, klinik ve histolojik olarak saglikli olan gingival dokulardan
koken alir. Bakteriyel plak ortamdan uzaklastirilmazsa, makromolekiiler yan iiriinlerin
enzimatik, toksik ve antijenik 6zelliklerine bagli olarak klasik inflamatuar eksiidasyon
baslar. Sonug olarak Alfano; baslangi¢ta ozmotik basing farki nedeniyle diseti oluguna
gecgen stvinin dokular arasi siviya benzedigini ve transiida oldugunu, ancak uyari sonrasi
bu sivinin igeriginde olusan degisiklikler ile inflamatuar eksiidaya doniistiigiinii 6ne

stirmiistiir (244).

Pashley tarafindan DOS olusumunu aciklamak i¢in gelistirilmis olan modele gore;
DOS olusumu, kapillerden dokulara sivi gegisi ve bu sivinin lenfatik sistem tarafindan
uzaklastirilmasi ile yonetilir. Yani; kapillerden dokulara gecen sivi, lenfatik sistem
tarafindan uzaklastirilan sividan fazla oldugunda, bu sivi 6dem olarak birikir ve/veya

DOS olarak dokuyu terk eder. Boylece saglik durumunda dahi, muhtemelen plak
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kaynakl1 molekiillerin birikimine bagh olarak, diseti olugu bolgesindeki ozmotik basing

doku s1visindakini agarsa DOS akisinda artis olur (245).

Son zamanlarda DOS’ un; bir kan ultrafiltrati olarak olustugu, ancak bu duruma
ek olarak diseti olugu bdlgesinde bulunan bakteri ve konak hiicrelerinin
metabolizmalart sonucu ortaya ¢ikan bilesenleri de igeren bir sivi oldugu, yaygin

bicimde kabul géormektedir (246).

Diseti olugu sivisi, birlesim epitelinin hiicreler arasi bosluklar1 sayesinde bazal
membrani gegerek diseti oluguna ulasir. DOS’ un baglica gorevlerinin (131);

1. Diseti olugundaki materyallerin temizlenmesi

2. Icerdigi plazma proteinleri ile epitelin dise adezyonunu kuvvetlendirmesi

3. Antimikrobiyal aktiviteye sahip olmasi

4. Disetinin savunmasinda antikor aktivitesi gostermesi, oldugu diisiiniilmektedir.

Diseti olugu sivisi, saglikli digeti durumunda ¢ok az miktarda elde edilir ve
transiida olarak isimlendirilirken; disetindeki inflamasyon arttik¢a, daha fazla serum
kaynakli molekiilii, inflamasyonun damarsal kaynakli hiicresel bilesenlerini ve lokal
olarak gingival dokulardan koken alan molekiileri iceren inflamatuar bir eksiidaya
doniisiir. Bunlara ek olarak, iceriginde artan inflamasyon ile iligkili inflamatuar ve

immiin hiicre ¢esitlerini de bulundurur (247).

DOS’ un igerigi genel olarak (248);

1. Hiicresel bilesenler (bakteriler, deskuame epitel hiicreleri ve lokositler,
eritrositler, virlisler ve yan iiriinleri),

2. Elektrolitler (potasyum, sodyum, kalsiyum),

3. Organik bilesikler ( karbonhidrat ve proteinler),

4. Metabolik-bakteriyel Tiriinler (laktik asit, {iire, hikroksiprolin, endotoksin,
sitotoksik maddeler, hidrojen siilfid, antibakteriyel faktorler),

5. Konak ve bakteri kaynakli enzim ve enzim iriinleri-inhibitorleri (asit fosfataz,
alkalen fosfataz, aspartat aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, arilsiilfataz,
hiyalinuridaz, endopeptidaz, miyeloperoksidaz vb.),

6. Immiinoglobulinler,

7. Sitokinlerden olusmaktadir.
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Mikrobiyal plak, konak yanitinin hiimoral ve hiicresel kisimlarini igeren serum
kaynaklt DOS akisina maruz kalir. Bu durumun bakteri birikimini azaltan mekanik bir
faktor oldugu diisiiniilmektedir (247). Ayrica inflamasyon sirasinda artan DOS akisi,
bakteri kolonileri ve iirlinlerini yikayarak diseti olugundan uzaklastirir ve bunlarin
dokulara girislerini sinirlandirarak konak savunmasina katkida bulunur (249). DOS’ un;
hem igerik hem de varlik olarak, bolgesel savunma ic¢in 6nemli fonksiyonlara sahip

oldugu diisiiniilmektedir (247, 249).

Konak duyarliligi, periodontal hastalifin patogenezinde oOnemli etkenlerden
birisidir ve periodontal hastaligin ilerlemesi biiyiik 6l¢iide konak yanitina baglidir. DOS
bilesenleri, mikrobiyal plaga kars1 verilen konak yanitinin yapisini ve genisligini ortaya
koymaktadir. Soyle ki; DOS’ un bilesimi, dis yiizeyinde bulunan bakteriyel biofilm ile
periodontal dokulardaki hiicreler arasinda gerceklesen etkilesimden kaynaklanir. DOS’
un iceriginde; bu etkilesim sonucu lokal olarak iiretilen doku yikim firiinleri,
inflamatuar mediatorler ve antikorlar gibi bilesenler ve serum bulunur. Bu igerik
sayesinde DOS, hiicreler ve periodontal dokular tarafindan homeostazi yeniden
saglamak i¢in olusturulan cevabi yansitan giiclii bir potansiyel ortaya koyar. DOS’ taki
belirli bilesenlerin analizi, bireyin periodontal saglik durumunu gosteren lokal hiicresel
metabolizmanin degerlendirilmesinde kantitatif indikatorler saglamakla birlikte, bireyde
periodontal hastalik gelisme riskinin degerlendirilmesinde de Onemli bir deger
olusturur. Ayrica DOS igeriginin incelenmesi; periodontal hastalik aktivitesi,
periodontal tedaviye verilen cevabin degerlendirilmesi ve prognozun belirlenmesine

katkida bulunmaktadir (250).

Diseti olugu sivist toplamak invaziv olmayan bir ydntemdir. DOS’ un
toplanmasimin kolay olmasi ve ayni anda ¢ok sayida bolgeden 6rnek alinmasinin
miimkiin olmasi, kendisine olan ilgiyi artirmakta ve diagnostik bir siv1 haline gelmesine
neden olmaktadir (238). Sonu¢ olarak DOS; periodontal dokularda devam eden ve
ortaya ¢ikmasina sebep olan olaylar1 gosteren bir inflamatuar eksuda olmasi nedeniyle,
periodontal hastalifin potansiyel diagnostik veya prognostik biomarkerlarinin

arastirtlmasinda yaygin olarak kullanilmaktadir (228).

Hastalik biomarkirlar1 son yillarda 6nemli derecede ilgi kazanmistir. Periodontal

hastalik biomarkirlari, 2011 yilinda yapilan 7. EWOP’ ta (European Workshop on
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Periodontoloji), 2007 yilinda Wilson ve ark. (251) yapmis oldugu siniflandirma
modifiye edilerek, su sekilde siniflandirilmistir (252).
1. Duyarlilik: Olast hastalik riski tasiyan bolge veya bireyleri belirleyen
biomarkir
2. Diagnostik: Periodontal hastaligin varligini belirleyen biomarkir
3. Prognostik: Belirli miidahalelere cevap verme olasilig1r yiiksek bolge veya
bireyleri belirleyen biomarkir
4. Prediktif: Hastaligin ilerlemesinin tahmin edilmesini saglayan biomarkir
5. Terapoétik: Periodontal tedaviye verilen cevabin dlciilebilir degerlerini saglayan

biomarkir

Bugiine kadar ¢ok fazla sayida DOS bileseni, periodontal hastalik gelisiminde
potansiyel diagnostik veya prognostik markir olarak degerlendirilmistir (253, 254). Bu
markirlar genel olarak 3 kategoriye ayrilmistir (255).

1. Konak kaynakli enzimler ve inhibitorleri

2. Inflamatuar mediatérler ve konak yanitin1 modifiye edici ajanlar

3. Doku yikim iiriinleri

Apse ve ark. tarafindan 1989 yilinda yayimnlanan ¢alismada (256), periimplant
olukta DOS’a benzer bir sivi oldugu bildirilmis ve bu sivi periimplant olugu sivisi
(PIOS) olarak adlandirilmustir. Igerik olarak DOS’ a benzeyen PIOS, gingival
pleksustaki damarlardan koken alan ve ozmotik olarak mediate edilen inflamatuar bir
eksuda olarak tammlanmstir (30). Ayrica PIOS’ un akis hizi ve igeriginin, periimplant

dokularin saglik/hastalik durumuna gore degiskenlik gosterdigi belirtilmistir (257).

Periimplant mukoza ile disetinin benzer yapilar gosterdikleri (177), ayn1 zamanda
icerdikleri bilesenlerin biyokimyasal olarak benzer ozelliklere sahip olduklari rapor
edilmigtir  (258). Bir¢ok c¢alismada, periimplant dokularin fizyopatolojik ve
inflamatuar/immiinolojik uyaranlara karsi gosterdigi cevap sonucu PiOS’ta olusan
degisikliklerin, periodontal dokular ile DOS arasindaki etkilesime benzer yollar ile

meydana geldigi gosterilmistir (29, 225, 259).

Sonug olarak PIOS analizi; osseointegrasyon siirecini ve yiiklemeye kars1 implant
etrafindaki kemik dokusunda olusan doku cevabini gozlememize yardimci olabilir.

Bununla beraber; klinik olarak fark edilemeyen, erken donemdeki metabolik ve
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biyokimyasal lezyonlarin belirlenmesine yardimci olarak implantin uzun dénem

basarisina katkida bulunabilir (29, 31, 257).

Yapilan ¢alismalarda; umut verici sonuglar elde edilmesine ragmen, periimplant
hastaliklarin potansiyel diagnostik veya prognostik biomarkirlarinin belirlenebilmesi

icin daha ¢ok calismaya ihtiya¢ oldugu belirtilmektedir.
4.12. Sitokinler

Sitokinler, hiicreler arasi sinyal tasiyan ¢6ziinebilir proteinlerdir. Hedef hiicreler
tizerindeki 0zel reseptorlere baglanan sitokinler, gen regiilasyonunda degisiklikler
meydana getirirler ve bdylece hiicrede fenotipik degisimler ile sonuglanan hiicre igi
sinyal yollarini1 baglatirlar. Sitokinler, otokrin (sitokinin salgilandig1 hiicre iizerine etki
etmesi) veya parakrin (bir hiicre tarafindan salgilanan sitokinin komsu hiicreler {izerine
etki etmesi) yollar ile kendi ekspresyonlarini indiikleyebilirler. Ayrica saglik/hastalik
durumlarinda, bir¢cok farkli hiicre tipi iizerine ¢ok cesitli biyolojik etkiler gdsterirler
(32). Diisiik konsantrasyonlarda dahi etkili olan sitokinler, dokularda gegici olarak

tiretilirler ve 6ncelikli olarak iiretildikleri dokularda etki gosterirler (260).

Sitokinler, ¢ok diisiik konsantrasyonlarda (nano/pikomolar) humoral diizenleyici
olarak hareket eden ve normal veya patolojik durumlarda hiicre ve dokularin
fonksiyonel aktivitesini diizenleyen ¢esitli ¢oziinlir peptidler grubudur. Arastirmacilar
tarafindan, kompleks organizmalarda sitokin salgilanmasinin fizyolojik ve patolojik
etkileri incelenmis ve bu mediatdrlerin, immun yanit, inflamatuar siirecler ve yara
iyilesmesinin diizenlenmesi gibi dnemli siirecler dahil olmak iizere, organizmanin tiim
sistemik reaksiyonlarinda var oldugu gdosterilmistir. Sitokinlerin, her ¢esit hiicreler arasi
etkilesim siirecinde ¢ok onemli rol oynadig: diisiiniilmesine ragmen, heniiz ¢ogu etki

mekanizmasi agiklanamamaistir (261).

Sitokinlerin; ¢ok sayida hastaligin immunopatolojisinde hayati 6neme sahip
oldugu, bununla birlikte immun sistemin koruyucu yaninin gelismesi igin uygun
sitokinlerin {retilmesi gerektigi kabul edilmektedir. Ciinkii baz1 arastirmalarin
sonuglarinda, uygun olmayan sitokinlerin ortaya ¢ikmasmin yikict ve ilerleyici
hastaliklar ile sonug¢lanabilecegi bildirilmistir. Ancak immun sistemin 6zel bir patojene
karst dogru cevabi nasil belirledigi heniiz agikliga kavusturulamamistir. Buna karsin,

sitokinlerin bir ag i¢inde karsilikli etkilesimde bulunduklari belirtilmistir. Bu ag iginde
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sitokinlerin; 6nce birbirlerini indiikledirleri, sonra hiicre yiizey resepetorlerini
diizenledikleri ve son olarak hiicre fonksiyonlar1 iizerinde sinerjistik, additif veya

antagonistik etkilesimler gerceklestirdikleri rapor edilmistir (262).

Sitokinler, homotipik ve heterotipik hiicre tipleri arasindaki karmagsik iletigim
agiin idamesinden sorumludur. Buna bagh olarak; proliferasyon, gelisme, farklilasma,
homeostaz, rejenerasyon, tamir ve inflamasyon gibi bir¢ok farkli biyolojik aktivitede
onemli gorevlere sahiptir. Dokuyu olusturan hiicreler tarafindan yapisal olarak
salgilanan sitokinler, doku homeostazinda birinci derecede rol oynarlar. Diger taraftan
hastalikli bolgelerde, inflamatuar yanit sirasinda lokal olarak dokuya infiltre olan
immun sistem hiicreleri tarafindan salgilanan sitokinler, inflamatuar yanitin baslangici

ve/veya ilerlemesi ile iligki icindedirler (263).

Tablo 3. Sitokinlerin fonksiyonlarina gore siniflandirmasi (264).

Hematopoietik sitokinler IL-3, Kok hiicre faktorii, Trombopoietin,
Eritropoietin, Graniilosit-makrofaj koloni stimiile
edici faktor, Graniilosit koloni stimiile edici faktor,
Monosit-makrofaj koloni stimiile eden faktor

Kemotaktik sitokinler IL-8, makrofaj inflamatuar protein-la, makrofaj
inflamatuar protein-1f, monosit kemotaktik protein-
1, RANTES

Pro-inflamatuar sitokinler IL-1a, IL-1B, IL-6, IL-17, TNF-a, Lenfotoksin,

Losemi inhibit6r faktor
Anti-inflamatuar sitokinler IL-1 reseptor antagonisti, IL-4, IL-10, IL-13

Biiyiime faktorii sitokinler Platelet kokenli  biiylime faktéri  (PDGF),
Transforming  biiyiime  faktori-f  (TGF-B),
Epidermal biiyiime faktorii, Insiilin benzeri biiyiime
faktorii, Vaskiiler endotelyal biiylime faktort,
Fibroblast biiylime faktorii

Immiin cevab diizenleyen Interferon-y, IL-2, IL-4, IL- 5, IL- 7, IL-9-18, TGF-
sitokinler B

Cok genis bir protein grubu olan sitokinlerin, bir¢ok ortak 6zellikleri vardir ve bu
ozellikler asagidaki sekilde diizenlenmistir (265).
1. Sitokinler; dogal ve kazanilmis immunitenin efektér fazinda {iretilerek,

bagisiklik ve inflamatuar yanitlarin olusmasini1 ve diizenlenmesini saglarlar.
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Dogal bagisiklikta; lipopolisakkarid gibi mikrobiyal iiriinlerin mononiikleer
fagositleri direkt olarak uyarmasi, bu hiicrelerin kendi sitokinlerini
salgilamalarina yol acar. T hiicrelerinden salgilanan sitokinler ise, yabanci
antijenlerin taninmasi sonucunda {retilirler.

Sitokin salmimi, kisa ve kendini sinirlayan bir olgudur. Genel olarak
sitokinler, onciil molekiiller olarak depolanmazlar ve sitokinlerin sentezleri
yeni gen tranksripsiyonu ile baglatilir. Bu transkripsiyonel aktivasyon
genellikle gegici olup, sitokinleri kodlayan mesajct RNA (mRNA)' lar stabil
degildir. Bu nedenle, sitokin salmimi gegicidir ve sitokinler bir kez
sentezlendigi zaman hizla salinirlar.

Sitokinlerin; bir¢ok farkli hiicre tipi tarafindan meydana getirilebilmesine
bagli olarak, bu molekiillere lenfokin ya da monokin gibi hiicresel kdkenlerini
belirtmeden topluca sitokin demek daha uygundur.

Sitokinlerin birgok farkli hiicre tipine etki etme 6zelliklerine “pleiotropizm”
denir.

Sitokinlerin; ayn1 hedef hiicre iizerinde mevcut olan birgok farkli etkisi bazen
aynt anda meydana gelirken, bazen ise farkli zaman araliklariyla
gerceklesebilir (dakikalar, saatler, giinler).

Sitokinler, genellikle diger sitokinlerin sentezini etkiler. Yani, ikinci ve/veya
liciincii sitokin, birinci sitokinin biyolojik etkisine ortam hazirlayabilir.
Sitokinler, genellikle diger sitokinlerin fonksiyonlarini etkilerler. Iki sitokin
birbirini antagonize edebilir veya destekleyici etki gosterebilirken, bazi
durumlarda ise sinerjistik etki gdsterebilir.

Sitokinler; etkilerini, diger polipeptid hormonlarda oldugu gibi hedef hiicrenin
ylizeyindeki 0zel membran reseptorlerine baglanarak baslatirlar. Bu
reseptorler transmembran proteinler olup, ekstraselliiler etkileri vardir ve 6zel
olarak sitokinleri ve bilylime faktorlerini tanir ve baglarlar. S6z konusu hiicre,
sitokini salgilayan hiicrenin kendisi (otokrin etki) veya komsu hiicre (parakrin
etki) veya gergek hormonlarda oldugu gibi dolasima salinan sitokinler
tarafindan uyarilan uzaktaki bir hiicre olabilir (endokrin etki).

Sitokinlerin etkinligi gerektiginden fazla olabilir, ayrica biyolojik etki

olusturabilmek i¢in ¢ok kiiciik miktarlarda sitokin salinmasi yeterlidir.

58



10. Birgok sitokin reseptoriiniin ekspresyonu 6zel sinyaller tarafindan iiretilir.

11. Sitokinlere verilen hiicresel yanitlarin ¢ogu yeni mRNA ve protein sentezini
gerektirmektedir.

12. Sitokinler; bircok hedef hiicrede, hiicre bdliinmesini diizenleyen biiylime

faktori gibi etki edebilirler.

Sitokinler; periodonsiyumda var olan fibroblast ve epitel hiicrelerinin yan1 sira,
periodonsiyuma go¢ eden inflamatuar hiicreler olan nétrofil, makrofaj ve lenfosit gibi
cok sayida hiicre tipi tarafindan iiretilirler (266). Bu molekiiller esas olarak, infeksiyona
kars1 miicadelede ve immuno-inflamatuar yanitin diizenlenmesinde 6nemlidir. Ancak
sitokinlerin, kronik inflamasyon siirecinde doku hasarina yol acan biyolojik etkileri de
vardir. Periodonsiyumda, sitokinlerin ve diger inflamatuar mediatorlerin uzun siireli ve
asir iretilmesi, periodontal hastaligin klinik belirtilerini ortaya koyan doku hasarma

neden olur (267).

Belirli bir dokuda bir nedenle inflamatuar yanit olustugunda, bolgede cesitli
sitokinlerin salinimi artmakta ve sonrasinda bu lokal inflamatuar yanit1 kontrol etmek
icin sitokinlerin salinimi1 baskilanmaktadir. Sitokinlerin asir1 {iretilmesinin belirli
hastaliklarin baglamasina ve ilerlemesine neden olabileceginin gozlenmis olmast;
inflamasyon bulunan bdlgelerdeki sitokin diizeyi veya sitokin profilinin incelenmesi
yoluyla bolgedeki inflamasyon siddetinin belirlenmesi olasiligini ortaya ¢ikarmaktadir.
Bundan dolay1 periodontal dokulardaki hastalik aktivitesinin belirlenmesi i¢in,
periodontal hastalik diizeyi veya durumu ile DOS’ ta bulunan c¢esitli inflamatuar sitokin

diizeyleri arasindaki iliski arastirilmaktadir (263).

Sitokin ag1, beraber c¢alisarak temel hiicresel fonksiyonlari degistiren ve
diizenleyen sitokinler grubu olarak tanimlanmaktadir. Periodontitis patogenezinde var
olan sitokin ag1 tam olarak agikliga kavusturulamamis olmasina ragmen, ¢ok sayida
mevcut bilinen sitokinin periodontitis patofizyolojisinde ©nemli rol oynadigi
belirtilmektedir. Bu ag icinde fonksiyon gosteren sitokinler arasinda en gii¢lii kanitlar;
IL-1B, TNF-a, IL-6 ve Niikleer faktor kappa beta’ nin reseptdr aktivator
ligand1 (RANKL) i¢in gosterilmistir (252).

Periodontal hastalik patogenezinde, mikroorganizmalarin taninip uygun hiicrelere

sunulmas1 sonrasinda ilk beliren sitokinler, TNF-a, IL-1p ve IL-6’ nin dahil oldugu
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dogal bagisiklik sitokinleridir (266). Ayrica hastalikli bolgelerden elde edilen oluk sivisi
orneklerinde belirgin sekilde artan konsantrasyonlarda bulunmalari nedeniyle, TNF-a
ve IL-1p gibi pro-inflamatuar sitokinler periimplant hastaligin biyokimyasal markirlari

olarak aragtirilmaktadir (268).

IL-1/TNF
Adezvon Inflam atuar O=steoklast Matrx Matriks
m olekiilleri m ediatirlenn form asyonu m etallo- iireten
ve kem okin iiretim it wve aktivitesii proteinazlann hiicrelerin
salinimim stimiile eder. arthinr. salinimim apoptizisini
stimiile eder. (PGE2 gibi) indiikler. stimiile eder.
Inflamasyon Kemik kayh Bag dekusu Pericdensivumun
ko limith tamiri

Sekil 6. IL-1/TNF’ nin periodontal doku kaybindaki etki mekanizmalari (33)

4.13. Tiimor Nekrozis Faktor - a (TNF-a)

Tiimo6r Nekrozis Faktor; viicudun 6nemli bir tehlike belirleyici sistemi olarak
calisan, ciddi bir konak savunma molekiiliidiir. Bu molekiil, herhangi bir yara veya
stres sonrasi kanda beliren ilk sitokindir. IL-1 veya IL-6 gibi diger pro-inflamatuar
mediatorler ¢ok daha sonra ortaya ¢ikar ve IL-1 veya IL-6" nin ¢ogunun, TNF’ nin daha
erken salinmasina bagli ortaya ¢iktigina dair kanitlar bulunmaktadir (269). TNF ile ilgili
yapilan caligmalarda, TNF iist familyasim1 olusturan ¢ok sayida iligkili sitokin
bulunmustur. Bu sitokinlerin ¢esitli fizyolojik rolleri iizerine yapilan bir arastirma, bu
sitokinlerin; konak savunmasinin yam sira, hiicre ¢ogalmasi, apoptozu ve morfogenezi

gibi ¢cok genis kapsamli olaylarda var olduklarini ortaya ¢ikarmistir (270).
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Tiumor Nekrozis Faktor’ {in ¢ok sayida 6nemli siiregte ortaya ¢ikmasi nedeniyle,
biyolojideki 6nemi vurgulanmaktadir. Bu molekiil; ilk olarak 1975 yilinda Carswell ve
ark. tarafindan, lipopolisakkaritlerin (LPS) antitiimér etkilerinin aragtirildigr in-vitro
calismalarda kesfedilmistir. Arastirmacilar tarafindan, TNF’ nin damarsal aktivasyon ve
tromboza bagli olarak tiimor nekrozuna neden oldugu belirlenmis ve ‘tiimor nekrozuna
neden olan, endotoksin tarafindan indiiklenen serum faktorii’ olarak tanimlanmistir
(271). Devam eden yillarda farkli arastirmacilar tarafindan, endotoksin ile tedavi edilen
hiicrelerden izole edilen bir proteinin kageksinin molekiiler temelinde rol oynadigi
diisiiniilmiis ve bu protein “kasektin” olarak adlandirilmistir. Yapilan genetik
kodlamalar sonrasinda, kasektin ile TNF-a’ nin 6zdes oldugu belirlenmis ve TNF-a,

kagsektin ad1 ile anilmistir (272).

Glinlimiizde, TNF tist familyasindaki ligandlar1 taniyan ve TNF reseptor {iist
familyasini olusturan 30’dan fazla farkli reseptér bulunmaktadir. Bu reseptorler icinde,
hedef hiicrelerin yiizeyinde bulunan ve TNF-a’ nin etkilerini yoneten 2 farklt membran
reseptoril vardir. Bunlar; 55-kDa molekiil agirligindaki tip-1 TNF reseptor (TNFR1) ve
75-kDa molekiil agirligindaki tip-2 TNF reseptoriidiir (TNFR2). Bu iki reseptor, farkli
ekstraselliiler ve sitoplazmik etki alanlarina sahiptirler ve sonug¢ olarak farkli sinyal
yollarim1 aktive ederler. TNF-o’ nin gergeklestirdigi antimikrobiyal ve inflamatuar
etkilerin cogu TNFRI1 yolu ile ortaya c¢ikarken, TNFR2 ile gerceklesen etkilesim ise
inflamatuar yanitin azalmasina neden olmaktadir (33). Ayrica TNFR2 iizerinden olusan

sinyal yolunun, anjiyogenez ve doku tamiri ile baglantili oldugu goriilmektedir (273).

Onemli bir pro-inflamatuar sitokin olan TNF-o, ¢esitli diizeylerde antimikrobiyal
immunitenin merkezidir. Giliniimiizde bu sitokinin, immun sistemin Otesinde temel
fizyolojik ozelliklere sahip oldugu ve ndrolojik diizenlemedeki rolii dahil olmak tizere
insan fizyolojinde gergeklesen ¢ok sayida homeostatik olayda yer aldigi bilinmektedir

(274, 275).

Cok sayida enkesiydz veya inflamatuar uyaranlara (LPS, viriisler, mantar veya
parazitler, IL-1, TNF-a) karst olusan cevapta, prekiirsor TNF’nin hem transkripsiyonu
hem de translasyonu artar ve matiir proteinin biiyiik miktar1 hizli bir sekilde dolasima
saliverilir. Ancak TNF-a’nin tamami salinmaz ve bir kismi1 transmembran formda hiicre

ile iliskide kalir (272). TNF-a; oOzellikle makrofajlar ve T hiicreleri olmak iizere,
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notrofiller, B hiicreleri, fibroblastlar, osteoklastlar ve endoteliyal hiicreler tarafindan da

retilir (273).

Tiimo6r Nekrozis Faktor; IL-1, IL-6, PDGF ve TGF-B dahil olmak iizere, ¢ok
sayida peptid diizenleyici faktoriin yani sira, platelet aktive edici faktor ve adrenalin gibi
eikosanoid ve hormon gruplariin salinimini diizenler. Ayrica TNF-o, mRNA’ nin yar1
omriinii  kisaltan ve boylece bu giicli peptidin yiiksek miktarlarda {iretimini

sinirlandiran sekanslar igerir (272).

Tiimo6r Nekrozis Faktor-a 'nin hiicresel etkileri, olduk¢a farkli karakteristik
ozelliklere sahiptir. Diisiik konsantrasyonlarda, 16kosit ve endoteliyal hiicrelerin
parakrin veya otokrin regiilasyonuna etki ederek, inflamatuar yanitin 6nemli bir
diizenleyicisi olarak gorev yapar. Soyle ki; TNFR1 eksikligi olan farelerin, bakteriyel
enfeksiyonlarin bazi tiirlerine karst son derece duyarli oldugu rapor edilmistir. TNF-a;
makrofaj ve notrofillerin kemotaksisini, fagositik ve sitotoksik aktivitelerini artirir ve
inflamasyon bolgelerinde intraselliiler adezyon molekiilleri ve endoteliyal 16kosit
adezyon molekiillerinin ekspresyonunu artirarak l6kositlerin bolgeye toplanmalarini

destekler.

Yiiksek konsantrasyonlarda; fazla TNF-o’ nin dolasima salinmasi ile TNF-a
tiretimi hiicre ylizeylerinde bulunan TNF-a reseptorlerinin miktarini asar. TNF-a, bir
kez serbest kaldiginda; metabolik fazlalik, mikrovaskiiler koagiilasyon, hipotansiyon ve
atesin baglamasi gibi olaylar1 igeren endokrin ve ekzokrin etkiler gosterir. TNF-a;
birbirleri ile g¢eliskili olsa da, hem doku yikimi hem de dokunun yeniden
olusturulmasinin ~ diizenlenmesinde ortaya ¢ikmaktadir. TNF-a, fibroblast ve
mezengimal hiicre proliferasyonunu direkt stimule eder ve diger biiylime faktorlerinin
biosentezini indiikler. Bu etkilere karsin, endoteliyal hiicrelere karsi direkt sitotoksiktir
ve kollajenaz, proteaz, reaktif oksijen irilinleri ile arasidonik asit metabolitlerinin
biosentezini indiikleyebilir. Ayrica ¢ok farkli mekanizmalar aracilifiyla hiicre
apoptozlarinda 6nemli rol oynadigi gosterilmistir. Normal kosullarda bu sitotoksik
etkiler, antitimor aktivitenin baslamasi, hiicre biiyiimesi ve farklilagsmasinin
diizenlenmesi yollariyla konak savunmasinda onem teskil etmektedir. Ancak, TNF-o’
nin malignensi patogenezindeki rolii halen tartisilmaktadir. Yumurtalik kanserlerinde,

TNF ekspresyonu ile tiimor derecesi arasinda direk iliski bulunmustur. Ayrica TNF ile
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yapilan tedavilerin; timor tasiyan farelerde yasam siiresini uzattigi, ancak tiimor hiicre
adezyonu, nodiil gelismesi ve metastazi artirdig1 belirtilmistir. Ek olarak, asir1 TNF-a
uygulamasinin veya dokuya 6zel olmayan ekspresyonunun doku nekrozu ve apoptoza
yol actig1 rapor edilmistir. Yine bazi1 ¢aligmalarda, septik sok, romatoid artrit, hemolitik
tiremik sendrom, allogreft rejeksiyonu ve rejyonel enterit gibi bir grup hastalikta TNF-

o’ nin nedensel rolii oldugu gosterilmistir (272).
4.13.1. Periodontal Hastalikta TNF-o’nin Onemi

Periodonsiyumu etkileyen iki yaygin hastalik vardir. Bu hastaliklarin ilki; bag
dokusu atagmaninin orijinal seviyesinde kaldigi ve disetinin inflamasyonu olarak
tanimlanan gingivitistir. Gingivitiste; lezyon, diseti epiteli ve bag dokusunun yumusak
doku boliimleri ile simirli kalmaktadir. Diger hastalik; disin destek dokularinin
inflamasyonu olan ve devam eden atagman kaybi ve kemik yikimi ile birlikte goriilen

periodontitistir.

Belirli organizmalar ile periodontal hastalik arasindaki neden-sonug iliskisi
acikliga kavusmamis olmasina ragmen, her iki durumda da hastalik dentogingival
bolgede bakteri birikmesiyle iliskilidir. Konak, periodontal cebin altindaki dokuya
inflamatuar hiicre gocli meydana getirerek, bu bakteriyel yiike yanit verir. Periodontal
dokularda meydana gelen baslangi¢ inflamasyon, patoloji yerine mikrobiyal yiike karsi
gosterilen bir fizyolojik savunma mekanizmasi olarak diisiiniilmelidir. Bu asamadaki
hastaligin klinik bulgulari, genelde distasi olusumu ve gingival inflamasyonun eslik
ettigi supragingival ve subgingival plak olusumunu icermektedir. Eger plak bolgeden
uzaklastirilirsa; homeostaza doniis ile birlikte iyilesme saglanir, ancak lezyon devam

ederse; bu olay artik patoloji halini alir (266).

Baslangigta, periodontitis patogenezi iizerine yapilan geleneksel arastirmalar
bakteriyel infeksiyona odaklanmistir. Ancak son yillarda, periodontal hastaligi ortaya
cikaran konak yanit1 faktorleri konusuna onemli diizeyde artan bir ilgi olmustur.
Gilinlimiizde immun ve inflamatuar yanitin, periodontitis patogenezinde etkili ve 6nemli

oldugu, ayrica ¢ok sayida konak iligkili faktoriin bu olaylar1 sekillendirdigi anlasilmistir.

Bakteriyel infeksiyona karsi olusan baglangi¢ konak yaniti, innate immun sistemi
aktive eden lokal inflamatuar bir reaksiyondur. Bu lokalize baslangi¢c yanitin

genislemesi, sitokin ve diger mediatdr dizilerinin ortaya ¢ikmasina ve gingival dokular
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araciligiyla inflamasyonun yayilmasina neden olur. Yayilan bu inflamasyonun gingival
dokular i¢cinde durdurulamamasi, konak yanitinin alveoler kemige komsu olacak sekilde
geniglemesi ile sonuglanir. Bdylece bu inflamasyon siireci, periodontal hastaligin

baslica isaretleri olan, bag dokusu ve alveoler kemik yikimi ile devam eder.

Kemik kaybinin, inflamatuar reaksiyona yanit olarak ortaya c¢ikan bir durum
olmasma ragmen, giinimiizde iki Oonemli faktére bagli oldugu bilinmektedir. Bu
faktorlerin birincisi; diseti dokusunda bulunan inflamatuar mediatér konsantrasyonunun
kemik rezorbsiyonuna neden olan yollar1 aktive edecek yeterlilige ulasmasidir. Ikincisi
ise; inflamatuar mediatorlerin diseti dokusuna girerek alveoler kemige yakin mesafelere
niifuz etmeleridir. Kemik rezorbsiyonuna yol agan inflamatuar mediatorlerin kritik
konsantrasyonlara ulagmasi pro-inflamatuar sitokinlerin salinimina baghdir (276).
Periodontal hastalik patogenezinde, bakterilerin taninip uygun hiicrelere sunulmasi
sonrasinda ilk olarak beliren mediatorler; TNF-a, IL-1 ve IL-6 gibi dogal bagisiklik
sitokinleridir (266).

Tiimo6r Nekrozis Faktor-a; inflamatuar reaksiyon, alveoler kemik kaybi ve bag
dokusu atagmani kaybinda merkezi rol oynamaktadir. Ek olarak TNF-a’ nin, kemik
kaybini igeren lokal ve sistemik inflamasyon stiregleri ile iliskili oldugu bilinmektedir.
TNF-a; hastalik bulunan periodontal dokularda, RANKL salinimi ile dogru orantili
olarak yiiksek diizeylerde var olmaktadir (277)

Tiimdr Nekrozis Faktor -0, bakteri stimulasyonu sonucunda; monosit/makrofajlar,
polimorfoniikleer 16kositler, fibroblastlar, epitel hiicreleri, endotelyal hiicreler ve
osteoblastlar tarafindan iretilmektedirler (33). TNF-a’nin innate konak yanitini
giiclendiren bir onciil sitokin oldugu kabul edilmektedir. Bu sitokinin pro-inflamatuar
etkileri genel olarak, endotel hiicreleri iizerindeki etkileri ve bu hiicrelerin 16kositler ile
olan etkilesiminden kaynaklanir. TNF-a; endoteliyal hiicreler ve l6kositler iizerindeki
adezyon molekiillerinin reseptorlerini artirir, bununla beraber hiicre migrasyonu ile
iligkili kemotaktik sitokinler olan kemokinlerin iiretimini uyarir ve bu olaylar
l16kositlerin inflame ve infekte bolgelerde toplanmasi ile sonuglanir. Ayrica endotel
hiicrelerinden COX-2 salmmmint indiikleyerek, vazodilatasyon ve damarsal

gecirgenligin artmasina neden olur (273). TNF-a, IL-1B ve IL-6 gibi diger pro-
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inflamatuar sitokinlerin iiretimini artirir. Bu sitokinlerin, TNF-o gibi inflamatuar hiicre

migrasyonu ve osteoklastogenez siirecleri ile iliskileri bulunmaktadir (268).

Tiimoér Nekrozis Faktdr -o” nin, aym1 zamanda monosit kaynakli bir protein
oldugu ve c¢ok sayida farkli hiicre toplulugu iizerinde pro-inflamatuar ve
immunmodiilator etkileri oldugu belirtilmektedir. Bu sitokin, periodontal hastaliklarda
meydana gelen doku yikiminda 6nemli rolii olan kollajenaz enzimini iiretmesi ve kemik
yikimini artirmasi i¢in gingival fibroblastlar stimule edebilir (278, 279) . TNF-a ayrica,
monositleri aktive eder ve IL-1pB, trombosit aktive edici faktér ve prostoglandinleri
stimiile eder. Ayn1 zamanda, LPS’ ler tarafindan ger¢eklesen monosit stimiilasyonu da,
kollejenaz salinimimi ve kemik yikimini artirdi§i goézlenen TNF-o’nin {iretimini

arttirmaktadir (278).

Timor Nekrozis Faktor-o, MMP ve RANKL’mn salgilanmalarini artirir. Bu
nedenle, osteoblastik ve osteoklastik aktiviteler arasindaki dengeyi bozar. Ayrica
alveoler kemik kaybinin potansiyel bir uyaricis1 olan prostoglandin E;” nin
salgilanmasini da artirir. Bu faaliyetler, TNF-a ile periodontal dokularda meydana gelen
ekstraselliiler matriksin par¢alanmasi, bag dokusu yikimi ve kemik yikimi durumlari
arasindaki iligkiyi gostermektedir (266). TNF-a, osteoklastogeneze direkt etki ederek ve
inflamatuar immun yanitin genislemesine neden olarak, periodontal hasara katkida
bulunur. TNF-o sadece osteoklastlar {izerinde etki goOstermez, ayni zamanda
osteoblastlarin farklilasmasini ve yeni kemik olusumunu da inhibe eder (277). Ek
olarak, matriks {ireterek doku tamirine katkida bulunan, fibroblastlarin apoptozisini
stimule eder ve bodylece periodontal doku tamirini kisitlar (280). TNF-a
antagonistlerinin kullaniminin periodontal inflamasyonda azalmaya neden olmasi, TNF-

a ile periodontal infeksiyon arasindaki neden-sonug iliskisini gostermektedir (281).

Yapilan deneysel calismalarda, periodontitisin temel O6zelliklerinden biri olan,
kemik kaybinin meydana gelmesinde TNF-a’nin énemli rolii oldugu gosterilmistir. Bu
calismalarda; Porphyromonas gingivalis ile indiiklenen osteoklastogenezin, TNF
reseptor eksikligi olan farelerde yabani tip farelere gore azaldigi bildirilmistir. Bu
nedenle, osteoklast olusumunun bakteriyel {iriinlerin direkt etkisi yerine konak yanitinin
stimulasyonundan kaynaklandigim1 6ne siiriilmiistiir. Ozellikle TNFR1 eksikligi olan

farelerde, Aggregatibacter actinomycetemcomitans ile olusturulan oral infeksiyona karsi
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verilen yanitta, daha az inflamatuar reaksiyon ve daha az alveoler kemik kaybi ile
karakterize daha diisiik siddetli periodontitis gelistigi belirtilmistir. Ayrica subkutan
olarak rekombinant insan TNF-a uygulamasinin, deneysel periodontitisin ilerlemesini

hizlandirdig1 bildirilmistir.

Insanlarda goriilen periodontal hastaliklar ile ilgili yapilan bir calismada;
periodontitisli bireyler ile saglikli bireyler karsilagtirilmis ve periodontitisli hastalarin
gingival dokularinda, TNF reseptorleri ve TNF-a bulunan hiicre diizeylerinin arttigi
rapor edilmistir. Baska bir ¢calismada; DOS TNF-a konsantrasyonu, kronik periodontitis
ve agresif periodontitis bulunan hastalarda saglikli kontrollere gore daha yiiksek
bulunmustur. Ayrica bolgeye ve hastaya dayali analizlerde, cep derinligi arttik¢a,
DOS’ta bulunan ¢oziinebilir TNFR1 ve TNFR2 ile TNF-a nin total miktarlarinin arttigi
bildirilmistir. Tiim bu hayvan ve insan ¢aligmalarinin sonuglari, TNF-o’nin, bag dokusu
atagmaninin ve alveoler kemigin yikilmasi ile iliskili konak inflamatuar yanitinda

merkezi rol oynadigini agikca gostermektedir (282).
4.13.2. TNF-0 ve Dental iImplantlar

Periimplant hastaliklarin primer etyolojik faktoriiniin bakteriyel plak oldugu
bilinmektedir. Ancak bakteriyel tiriinlere karsi verilen inflamatuar yanitin siddeti, konak
inflamatuar hiicreler tarafindan sitokinlerin salinmasina neden olur ve bazi sitokinlerin
salinimi1 implantlarin ¢evresinde kemik kaybini stimule edebilir. TNF-a, IL-18, IL-6 ve
IL-8 gibi pro-inflamatuar sitokinlerin ve kemokinlerin salinimi, kemik kaybr meydana
getirebilme Ozelligine sahip olmalar1 nedeniyle, hastaligin ilerlemesi ile gili¢li bir iligki
icindedir. Baz1 ¢alismalarda, periimplantitis bulunan bolgeler ile mukositisli bolgeler
karsilagtirildiginda, periimplantitis bulunan boélgelerde bu pro-inflamatuar sitokin

diizeylerinde artis goriilmiistiir (283).

Bakteriyel infeksiyonun disinda, dental implantin yerlestirilmesi sonrasinda,
implant ylizeyi ile karsilasan monositlerin, yiiksek miktarda TNF-a dahil olmak {izere,
cok sayida sitokin salimimi yaptigr belirtilmistir. Yapilan ¢alismalarda ek olarak; DOS
ve PIOS’ taki inflamatuar sitokin diizeylerinin, saghikli bodlgelere oranla, hastalik
bulunan ve ilerleyen kemik yikimi goriilen implant bolgelerinde arttigi bildirilmistir

(284).
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Sonug olarak; IL-1p ve TNF-a gibi pro-inflamatuar sitokinler, klinik ¢caligmalarda,
hastalikli bolgelerden elde edilen oluk sivisi 6rneklerinde belirgin sekilde artmis
konsantrasyonlarda bulunmalar1 nedeniyle, periimplant hastalifin biyokimyasal

markirlari olarak arastirilmaktadir (285).
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5. GEREC ve YONTEM

Bu c¢alisma, Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’nda, dental implant cerrahisi uygulandiktan sonra, 2. Faz
cerrahisi tamamlanan ve c¢alisma protokoliinii kabul eden hastalar iizerinde
gergeklestirildi. Tim bireylere ¢aligmanin amaci, ¢alismanin 6nemi ve tedavi yontemi
ile yapilacak uygulama hakkinda bilgiler verildi. Calismaya baglamadan 6nce tiim
bireylerin, hazirlanmis olan “Aydinlatilmis onam formu” nu okumalar1 istendi.
Calismaya katilmak isteyen bireylerin yazili onaylari alindi. Ayrica bireylere
uygulanmasi planlanan tiim islemler i¢in Karadeniz Teknik Universitesi Etik Kurulu’ na

basvuruldu ve 2013/10 nolu etik kurul onay1 alindi.
5.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
Hastalar asagida belirtilen kriterlere uygun olarak ¢alismamiza dahil edildi:

e Yags1 20-70 arasinda olan,

e Mevcut periodontal hastaligi tedavi edilmis ve idame fazinda olan,

o Kotii agiz hijyeni olmayan (mevcut dogal dislerinde oral hijyen motivasyonu
islemlerini diizenli olarak uygulayan ve oral hijyen seviyesi uygun olan),

e Hamile/laktasyon doneminde olmayan,

e Sistemik olarak cerrahi operasyon agisindan risk tasimayan,

e Yara iyilesmesini etkileyebilecek herhangi bir sistemik sorunu olmayan,

e Orneklemeden o6nceki son 3 ay ve Ornekleme siiresi boyunca ¢alisma
sonuclarint etkileyebilecek ila¢ (antibiyotik, non-steroidal anti-inflamatuar)
kullanmayan,

e Sigara kullanmayan ya da hafif i¢ici olan (giinde < 5 adet) hastalar.
5.2. Calisma Gruplarinin Belirlenmesi

Yukarida belirtilen kriterlere uygun olan 13 kadin ve 15 erkek toplam 28
hastadaki 67 DI c¢alismaya dahil edildi. DI’ lerin midbukkal bélgelerinden KMG
Olciilerek kaydedildi. KMG yetersiz (KMG < 2 mm) olan ve cerrahi tedaviyi kabul eden
hastalardaki toplam 23 DI’ nin gevresine SDG uygulamasi yapildi. KMG < 2 mm olan,
ancak cerrahi tedaviyi kabul etmeyen hastalardaki 22 DI ile KMG yeterli (KMG > 2
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mm) olan ve cerrahi gereksinimi olmayan hastalardaki 22 DI’ ye idame tedavisi

prosediirleri uygulandi.
Sonug olarak; dental implantlar, KMG’ ye gore asagidaki gruplara ayrildi:

1. Grup: KMG < 2 mm olan, cerrahi tedaviyi kabul eden hastalarda bulunan ve
SDG uygulamas1 yapilan DI’ ler (SDG grubu/n=23)

2. Grup: KMG < 2 mm olan, ancak cerrahi tedaviyi kabul etmeyen hastalarda
bulunan ve idame prosediirleri uygulanan DI’ ler (Idame grubu/n=22)

3. Grup: KMG > 2 mm olan, cerrahi uygulama gereksinimi olmayan ve idame

prosediirleri uygulanan DI’ ler (Kontrol grubu/n=22)

Calisma oncesinde disler iizerinde bulunan bakterilerin DI bdlgelerine
yerlesmelerini dnlemek icin; tim bireylere rutin distasi temizligi islemleri yapilarak,
agiz bakimi ve uygulamalar1 hakkinda ayrintili bilgi verildi. Bu kapsamda; fircalama
yontemi olarak Modifiye Bass teknigi anlatilirken, arayiiz bakimi i¢in arayiiz fir¢alari ve

dis ipi kullanim1 konusunda egitim verildi.

GRUPLAR (KMG)

4

Yetersiz KMG
(KMG < 2 mm)

Y

Yeterli KMG ]

(KMG < 2 mm)

SDG Grubu idame Grubu Kontrol Grubu
(n=23) (n=22) (n=22)

! Y V4

# Baslangig (2. Faz cerrahisinden 1 ay sonra)
# 2. ay (Baslangig sonrast)
# 6.ay (Baslangig sonrast)
v Klinik degerlendirme
(KMG, PICD, mG1, SKi mPl)
v PIOS Analizi (TNF-a)

# Baslangic (2. Faz cerrahisinden 1 ay sonra)
# 6.ay (Baslangig sonrast)
¥ Klinik degerlendirme
(KMG, PICD, mG1, SKI mPl)
¥ PIOS Analizi (TNF-o)

Sekil 7. Calisma gruplarinin belirlenmesi
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5.2.1. Serbest Diseti Grefti Grubu

Oncelikle TNF-a’nin biyokimyasal analizi i¢in baslangic PIOS &rnekleri alindi.
Sonrasinda baglangic periimplant klinik parametreler kaydedildi ve SDG uygulamasina

gecildi.

Alic1 Sahanin Hazirlanmasi

Ilgili bolgeye gerekli lokal anestezi (Ultracain D-S Ampul, Sanofi Aventis,
Istanbul, Tiirkiye) uygulandi. Mukogingival birlesim hattinda 15 nolu bistiiri ile ilk
insizyon gerceklestirildikten sonra, insizyon hattinin iki tarafina uygun greft yataginin
elde edilebilmesi i¢in vertikal insiyonlar atildi. Alict yatagin apikalinde bulunan
yumusak doku ve kas atagmanlar1 6nce periost elevatorii, sonrasinda bistiiri yardimiyla
elimine edildi. Alict yatagin hazirlanmasini takiben, ihtiya¢ duyulan greft miktarinin
belirlenmesi i¢in periodontal sond yardimiyla greft yataginin boyutlar1 6lgiildii. Yataga

yerlestirilecek greft elde edilene kadar, alic1 bolgeye tampon uygulamasi yapildi.

Serbest diseti greftinin elde edilmesi ve verlestirilmesi

Herhangi bir anatomik/morfolojik engel goriilmedigi takdirde, greftin elde
edilmesi planlanan bolge olarak, SDG’ nin uygulanacag: alic1 bolge ile ayni taraftaki
palatal bolge tercih edildi. Ilgili bolgeye gerekli lokal anestezi uygulandiktan sonra 15
numaral bistiiri kullanilarak yaklasik 1-1,5 mm kalinliginda SDG elde edildi. Verici
bolgenin hemostazini saglayabilmek i¢in steril tampon uygulamasi yapildi ve kanama
kontrolii saglamak igin yeterli sayida 3-0 keskin siitur (3-0 Ipek Siitur, Dogsan,
Trabzon, Tirkiye) ile bolge siiture edildi. Bu esnada greft, iizerindeki hiicrelerin

canliligini olabildigince koruyabilmek amaciyla serum fizyolojik i¢inde bekletildi.

Oncelikle elde edilen greftin boyutlar1 6lgiilerek kaydedildi. Beslenmeyi
engellememesi amaciyla, greft lizerinde kalan yag dokular1 uzaklagtirildi. Hazirlanan
SDG alic1 bolgeye adapte edildi ve greftin stabil sekildeki adaptasyonuna engel
olabilecek engel olan atagmanlar elimine edildi. Daha sonra greft hareketsiz kalacak
sekilde bolgeye uyumland: ve alict yataga komsu olan mukozaya rezorbe olmayan 5-0
yuvarlak siitur (5-0 Trofilen Siitur, Dogsan, Trabzon, Tiirkiye) kullanilarak sabitlendi.
Gerek goriildiigi takdirde; bolgedeki kas atagmanlarinin greft lizerine atake olmasinin
engellenmesi amaciyla, greft yataginin apikalinde bulunan kas ve yumusak doku

atagmanlari 3-0 siitur kullanilarak bolgeden uzaklastirildi.
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Operasvon sonrasi bakim

Operasyon sonrasinda alic1 bolge periodontal pat (Coe-Pak, GC America Inc.,
USA) uygulamas: yapilarak kapatildi. Hastalara operasyon sonrasinda dikkat etmeleri
gerekenler olarak; 24 saat i¢inde aralikli olarak soguk uygulamasi yapmalari, operasyon
bolgesinin oldugu taraf ile ¢igneme yapmamalart ve periodontal pat ile kapatilan
bolgelere dikkatli bir sekilde oral hijyen islemlerini uygulamalar1 tavsiyelerinde
bulunuldu. Ayrica hastalara %0.12 Klorheksidin glukonat ve %0.15 Benzidamin HCI

iceren gargaralar recete edildi.

Siiturlarin  alinacagi 10. giinden Once periodontal patin yerinden oynamasi,
bolgeden ayrilmasi veya hasar gérmesi durumunda bolge kontrol edildi ve gerektiginde
yeniden pat uygulamasi yapildi. Operasyon sonrast 10. giinde siiturlar alindi ve yara
bolgeleri serum fizyolojik ile yikandi. Siiturlar alindiktan sonra hastalarin operasyon
bolgelerine dikkatlice mekanik temizlik yapmalarina izin verildi. Operasyonu takip
eden 2. ve 6. aylarda gerek goriilen hastalara profesyonel profilaksi uygulamasi

yapilarak, oral hijyen islemleri tekrar anlatildi.
5.2.2. idame ve Kontrol Gruplar

Bu gruplara dahil edilen hastalardan; baslangi¢ (2. Faz cerrahisi sonrasi 1. ay) ve
6. ayda, oncelikle TNF-o’nin biyokimyasal analizi i¢in ilgili implant bdlgelerinden
PiOS ornekleri alindi ve hemen ardindan periimplant klinik parametreler &lgiilerek
kaydedildi. Sonrasinda hastalara oral hijyen islemleri tekrar anlatildi ve gerekli

goriildiigiinde profesyonel profilaksi uygulamalari yapildi.

2 faz 1ay 3ay 4ay Tay
cerrahiz SOfa SO s0nra SOfa

BASLANGIC 2. AY 3.AY 6. AY
= 5DG vyzulamasn = 8DG grubunda ¥ Protetilc * Timgmuplarda;
¥ Tum gruplarda; + Elinik dzgerlendinme viikleme + Klinik dazerlendimme
¥ Klinik d=gerlendinme + PI0S analizi ) + PIOS analizi
+ PI08 analizi
Sekil 8. Calisma plani
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5.3. Klinik Degerlendirme

Calismaya dahil edilen Di’lerin klinik durumlarmin degerlendirilmesi amaciyla;
e Periimplant cep derinligi miktar1 (PICD),

e Modifiye plak indeksi (mPI)

e Modifiye gingival indeks (mGI),

e Sondalamada kanama indeksi (SKI)

o Keratinize mukoza genisligi (KMG) olciilerek kaydedildi.

Ayrica SDG grubunda, takip siliresince greftin yiizey alaninda meydana gelen

degisimleri hesaplayabilmek i¢in elde edilen greftin boyutlar1 6l¢iildii ve kaydedildi.

Yapilan tiim klinik odlgiimler, PIOS &rneklerinin  alinmasi  sonrasinda
gerceklestirildi. Klinik dl¢timler; SDG uygulanan grupta baslangic (2. Faz cerrahisi
sonrast 1. ay), 2. ve 6. aylarda, diger gruplarda sadece baslangi¢c ve 6. ayda tekrarlandi.
Tiim Ol¢timler tek bir kigi tarafindan Williams Periodontal Sondu (Hu-Fridey, Chicago,
IL, USA) kullanilarak gergeklestirildi.

5.3.1. Periimplant Cep Derinliginin Olciilmesi

Periimplant cep derinligi dl¢iimleri, calismaya dahil edilen her bir DI igin, toplam
alt1 bolgeden (distobukkal, midbukkal, meziobukkal, distolingual, midlingual ve
meziolingual) dl¢iilerek milimetre (mm) biriminde kaydedildi. PICD degeri, her bir DI
igin, dlgiilen 6 degerin ortalamasmin hesaplanmasiyla elde edildi. Olgiimler yapilirken

sondun implant yiizeyine paralel olarak yerlestirilmesine 6zen gosterildi.
5.3.2. Plak indeksinin Belirlenmesi

Dental implantlarin ¢evresindeki plak birikimi, Mombelli ve ark. (214) tarafindan

gelistirilen mPI kullanilarak kaydedildi. mPI’ ye gore;

0. Implant yiizeyinin diseti kenar1 bolgesinde hi¢ plak olmadig,

1. Ciplak gozle goriilemeyen, periodontal sond yardimu ile fark edilebilen serbest
diseti kenarina komsu implant yiizeyine tutunmus film seklinde plak varligi,

2. Diseti kenarina komsu implant yilizeyindeki ¢iplak gozle goriilebilen orta
diizeyli yumusak eklenti varhigi,

3. Diseti kenarina komsu implant yiizeyindeki asir1 derecede yumusak eklenti

varligi, gosterilmektedir.
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Modifiye plak indeksi degeri, dl¢iim yapilan her bir DI i¢in, 4 bdlgeden (mezial,
mid-bukkal, distal, mid-lingual/palatal) kaydedilen skorlarin ortalamasinin alinmasiyla
elde edildi.

5.3.3. Gingival Indeksin Belirlenmesi

Periimplant yumusak dokulardaki klinik inflamasyon varligi/derecesini belirlemek

icin Mombelli ve ark. (214) tarafindan gelistirilen mGi kullanildi. Buna gore;

0. Inflamasyon olmayan normal diseti,

1. Hafif derecede inflamasyon, hafif renk degisikligi ve 6demin var oldugu, ancak
sondalamada kanama olmadig,

2. Orta derecede inflamasyon, hiperemi, 6dem ve parlaklikla beraber sondalamada
kanama varligi,

3. Siddetli inflamasyon, belirgin hiperemi ve 6dem ile birlikte spontan kanamaya

egilim varligi, gosterilmektedir.
Modifiye gingival indeks degeri, dl¢iim yapilan her bir DI igin, toplam 4 bolgeden
(mezial, mid-bukkal, distal, mid-lingual/palatal) kaydedilen skorlarin ortalamasinin
alinmasiyla elde edildi.

5.3.4. Sondalamada Kanamanin Degerlendirilmesi

Sondalama ile meydana gelen diseti kanamasinin degerlendirilmesinde, Ainamo

ve Bay tarafindan gelistirilen SKI kullanildi (286). Bu indekse gore;

Pozitif (+): Sondalamada kanama varligi,

Negatif (-): Sondalamada kanama olmadig1 gosterilmektedir.

Sondalamada kanama, periodontal sond kullanilarak diseti olugu igerisinde
sondun kendi agirliginca basing uygulanmasimi takiben, her bir DI’ nin 4 bélgesi icin
(mezial, mid-bukkal, distal, mid-lingual/palatal) degerlendirilerek, pozitif (+) veya
negatif (-) olarak kaydedildi.

5.3.5. Keratinize Mukoza Genisliginin Belirlenmesi

Keratinize mukoza genisligi, her bir DI’ nin mid-bukkal bdlgesinde, periodontal
sond kullanilarak serbest digeti kenarindan mukogingival birlesime dek olan mesafenin

Olciilmesi ile elde edildi. Mukogingival birlesimin saptanmasinda, yapisik disetiyle
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karsilagilana kadar mukozanin katlanmasi seklinde uygulanan “Rolling teknigi”

kullanild1 (287).
5.3.6. Greft Genisliginin Belirlenmesi

Serbest diseti grefti operasyonu sirasinda verici bolgeden elde edilen greftin kenar
boyutlar1 Slgiilerek ylizey alani hesaplandi. Devam eden takip donemlerinde greft

genislikleri 6l¢iilerek greftte meydana gelen doku kaybi miktar belirlendi.

5.4. Periimplant Oluk Sivis1 Orneklerinin Elde Edilmesi ve Hacim Olgiimlerinin

Yapilmasi

Timdr Nekrozis Faktor-a diizeylerinin degerlendirilmesi i¢in; SDG uygulanan
grupta baslangi¢ (2. Faz cerrahisi sonrasi 1.ay), 2. ve 6. aylarda, diger gruplarda sadece
baslangic ve 6. ayda PIOS &rnekleri alindi. PIOS &rnekleri, bu amag igin ticari olarak
tiretilmis standart boyuttaki 6zel steril kagit seritler (Oraflow Inc. New York, USA)
kullanilarak, her bir DI i¢in 3 bolgeden (mezial, midbukkal, distal) elde edildi.

Modifiye plak indeksi kaydedildikten sonra ornek alinacak bolgeler tiikriik
kontaminasyonunu engellemek i¢in rulo pamuklar ile izole edildi ve mukozaya temas
etmemeye Ozen gostererek, supragingival plak pamuk peletlerle uzaklagtirildi. Bolge
hafifce hava sikilarak kurutulduktan sonra kagit seritler bir presel yardimiyla hafif bir
direng hissedilinceye kadar periimplant olugun i¢ine yerlestirildi. Bu sirada mukozada
mekanik travma olusturulmamaya ve kagit seritlerin kan ve salya ile kontamine
olmamasina dikkat edildi. Kan ve salya bulasan kagit seritler calismaya dahil edilmedi.
Periimplant oluk i¢inde 2 dakika bekletilen kagit seritlerin her biri, 6rneklemeden
hemen oOnce kalibre edilmis olan Periotron 8000 cihazina (New York, USA)
yerlestirilerek mikrolitre (ul) cinsinden oluk sivis1 hacim degerleri dl¢iildii. Her DI igin
elde edilen ii¢ 6l¢iimiin ortalamasi alinarak, bir DI i¢in ortalama PIOS hacmi belirlendi.
Olgiimiin yapilmasinin ardindan her bir DI i¢in kullanilan tiim kagt seritler tek bir steril

Eppendorf tiip i¢ine konuldu ve analiz giiniine kadar -80 °C’ de saklandi.
5.5. Laboratuvar Asamalari

Analizler, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya
Anabilim Dali’nda “Enzyme Linked-Immuno-Sorbent Assay” (ELISA) yontemi ile

ticari kitler kullanilarak gergeklestirildi.
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5.5.1. PiOS Orneklerinin Analizi
5.5.1.1. Test Prensipleri

Test igerisinden hazir olarak ¢ikan kuyucuklar iizerine “anti-human TNF-a
coating” antikoru emdirilmistir. Ornekte veya standartta bulunan human TNF-a,
kuyucuklardaki emdirilmis antikorlara baglanir. Takiben biotin ile konjuge edilmis anti-
human TNF-a antikoru ilave edilir ve bu antikor, kuyucuklarda hazir bulunan antikor

tarafindan yakalanmis olan Auman TNF-o’ya baglanir.

[k inkiibasyonu takiben, baglanmamis “biotin ile konjuge edilmis anti-human
TNF-a antikoru” yikama asamasi ile uzaklagtirilir. Streptavidin-HRP ilave edilir ve
biotin ile konjuge edilmis anti-human TNF-o antikoruna baglanir. Ikinci inkiibasyon
sonrasinda ise baglanmamus Streptavidin-HRP yikama asamasi ile uzaklastirilir ve

kuyucuklara HRP ile reaktif olan substrat soliisyonu ilave edilir.

Ornek veya standartta mevcut olan Auman TNF-a miktar: ile orantili olarak bir
renkli Uriin olusur. Reaksiyon asit ilave edilmesi ile sonlandirilir ve 450 nm’ de
absorbans o6l¢iiliir. Standart diliisyonlardan elde edilen absorbans degerleri ile bir

standart egri elde edilir ve human TNF-a 6rneklerinin konsantrasyonu belirlenir.
5.5.1.2. TNF-a Diizeylerinin Belirlenmesi

Periimplant olugu sivisindaki TNF-a diizeyleri, ticari “Human TNF-o. Platinum
ELISA” kit (eBioscience Platinum ELISA, Bender MedSystems GmbH, Vienna,
Austria) kullanilarak, “Sandwich ELISA” yontemiyle belirlendi. Analizde kullanilan

cozeltiler, kitin kullanim kilavuzunda belirtilen prosediirlere uygun olarak hazirlandu.

Kuyucuklar yaklagik 400 pl yikama tamponu ile iki kez yikandi ve yikama
asamalar1 arasinda kuyucuklardaki igerikler tamamen aspire edildi. Aspirasyon
oncesinde yikama tamponunun 10-15 saniye kuyucuklarda kalmasina izin verildi ve
kuyucuklarin yiizeylerinin ¢izilmemesine 6zen gosterildi. Son yikama asamasini takiben
kuyucuklar bosaltildi ve fazla kalan yikama tamponu uzaklastirildi. Kit igerisinde
bulunan stok standart, standartlarin hazirlanmasi amaciyla iireticinin belirttigi sekilde
sulandirildi. Tiim 6rneklerden dublike olarak calisilacak sekilde, bos kuyucuklara 100

ul standart, 6rnek mikrokuyucuklarina 50 pl standart ve 50 pl 6rnek eklendi. Sonrasinda
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tiim kuyucuklara 50 pl “Biotin-conjugate” ilave edildi. Takiben plagin iizeri yapiskan
film ile kapatilarak, oda sicakliginda (18-25°) 2 saat inkiibe edildi.

Yapigkan film uzaklastirilip kuyucuklar bosaltildi ve yikama tamponu ile 4 kez
yikandi. Yikamalar arasinda yikama sollisyonunun kuyucuklara yayilmasi i¢in 10-15
saniye beklendikten sonra dikkatli sekilde aspirasyon yapildi. Takiben tiim kuyucuklara
100 pl “Streptavidin-HRP” eklendi ve yukarida bahsedilen sekilde 1 saat inkiibe edildi.
Bu inkiibasyon sonrasinda yine yikama asamasi gergeklestirildi ve takiben tiim
kuyucuklara 100 pl TMB (Tetramethylbenzidine) substrat soliisyonu eklendi. Ardindan
plagin 1s18a maruz kalmasi onlenecek sekilde oda sicakliginda (18-25°) yaklagik 10
dakika inkiibe edildi.

Son inkiibasyonun ardindan tiim kuyucuklara 100 pl stop soliisyonu ilave edilerek
enzim reaksiyonu durduruldu ve primer dalga boyu olarak 450 nanometreyi kullanan
spektrofotometre {izerinde her mikrokuyucuk i¢in abzorbans degerleri okunarak
kaydedildi. Spektrofotometreden elde edilen abzorbans degerlerine gore bir standart egri
olusturuldu ve Orneklerin TNF-a konsantrasyonlart bu standart egri {izerinden
belirlendi. Her bir PIOS &rnegindeki TNF-o. konsantrasyonu, TNF-a ’nimn total
miktarmm PIOS hacmine béliinmesiyle [TNF-a konsantrasyonu (pg/ul) = total TNF-a
(pg)/PIOS hacmi (ul)] elde edildi.

5.6. istatistiksel Yontem

Istatistiksel analizler igin, bir paket program kullamldi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro Wilk testi ile incelendi ve verilerin normal dagilima uymadigi
saptandi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistiksel metotlar (ortalama,
standart sapma) uygulandi. Gruplar arasi karsilagtirmalarda; Kruskal Wallis, Mann
Whitney U testi ve Bonferroni diizeltmesi kullanildi. Grup i¢i karsilagirmalarda ise;
Friedman, Wilcoxon testleri ve Bonferroni diizeltmesi kullanildi. Degiskenlerin
birbirleri ile iliskileri Spearman’s Korelasyon analizi ile degerlendirildi. P<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Resim 1. SDG grubundaki bir olguya ait klinik goriintiiler
a: Baslangig, b: Operasyon sirasinda, c: Siiturlar alinmadan 6nce (10. giin),
d: 2. ay, e: 6. ay

Resim 2. SDG grubundaki bir olguya ait klinik goriintiiler
a: Baslangig, b: ve c: Operasyon sirasinda, d: Siiturlar alinmadan 6nce (10.
giin), e: 2. ay, f: 6. ay
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Resim 3. SDG grubundaki bir olguya ait klinik goriintiiler
a: Baslangig, b: ve c: Operasyon sirasinda, d: Siiturlar alinmadan 6nce (10.
giin), e: 2. ay, f: 6. ay
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6. BULGULAR
6.1. Demografik Bulgular

Calismamiza dahil edilen bireylerin yaslari 36-69 arasinda degismektedir.
Gruplar tek tek ele aldigimizda; SDG grubundaki bireylerin yaslarinin 41 ile 67, idame
grubundaki bireylerin 50 ile 68 ve kontrol grubundaki bireylerin 36 ile 69 arasinda
oldugu goriilmektedir. Bireylerin yaslarinin aritmetik ortalama =+ standart sapma
degerleri tablo 4’de gosterilmistir. Gruplarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak 6nemli bir fark gézlenmemistir (p>0.05).

Tablo 4. Gruplar aras1 yas dagilimlari

Genel SDG idame Kontrol
N 28 9 9 10
)_( + Std. Spm 53.74 £ 8.38 50.67 £ 8.59 56.67 £ 6.60 54.44 +£9.42

60 -

40 -

30 -

20 -

SDG Grubu Idame Grubu Kontrol Grubu

Sekil 9. Gruplar aras1 yas dagilimlar:

Calismamiza dahil edilen bireylerin cinsiyet dagilimlarina baktigimizda; SDG

grubunda 3 kadin 6 erkek, idame grubunda 4 kadin 5 erkek, kontrol grubunda ise 6
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kadin 4 erkek bulunmaktadir. Gruplarin cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak

onemli bir fark saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplar arasi cinsiyet dagilimlar

Genel SDG idame Kontrol
Kadin (%) 13 (%4643) 3 (%3333) 4 (%44.44) 6 (% 60)
Erkek (%)  15(%5357)  6(%66.67) 5 (% 55.56) 4 (% 60)
m Kadin
m Erkek
12 -
10 -
8 4
6 4
4 4
2 .
O .
SDG Grubu Idame Grubu Kontrol Grubu

Sekil 10. Gruplar arasi cinsiyet dagilimlar

Ayrica tiim gruplar bir arada olacak sekilde, gruplarin demografik verileri tablo 6’

da, DI lerin yerlestirildikleri bdlgelere gore dagilimi tablo 7° de verilmistir.
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Tablo 6. Tiim gruplarin demografik verileri

Hasta  Yas Cinsiyet SDG Bolgesi/ implant Implant Sayis1
No. DI Bolgesi Boyu —
(mm) Tim SDG
Agiz  Bolgesi
1 50 E Max Ant-M 13-10 10 23-26
2:1 41 K Max Ant-Pm-M 10-10-10-10 12 12-13-15-17
2:2 41 K Max Ant-Pm 11.5-10 12 23-24
3 54 E Mand M 11.5-10 5 36-37
4 45 E Mand M 8-8 2 46-47
nggg)l 5 56 E Mand M 13-11.5 2 36-37
6 43 K Mand Pm 11 4 45
7 43 K Mand M 10 2 46
8 67 E Mand Pm-M 10-10 3 15-17
9:1 57 E Mand Ant 10 14 33
9:2 57 E Mand Ant-Pm-M 11.5-10-10-10 14 43-44-46-47
1 50 E Max/Mand Pm-M 10-10-10-10 10 15-16/45-47
2 66 E Mand Pm-M 11.5-10-10 6 35-37/45
3 55 E Mand Pm-M 10-11,5-10 6 37/45-46
4 51 K Mand Pm-M 13-11.5-11.5 3 44-46-47
gl(}fnl:ei 5 55 K Mand M 10 3 36
6 51 K Max M 11,5 6 27
7 60 E Mand M 10.5-12-12 3 36/46-47
8 68 K Mand M 11,5 2 36
9 54 E Mand M 11.5-13-10 6 36/46-47
1 55 E Max Ant 10-11.5 6 12/22
2 60 E Mand Pm 10 4 34
3 60 K Mand Pm-M 11.5-10 2 45-46
4 69 E Max/Mand Ant-M 12-10/10/12 14 13-16/36/43
GRUP 3 5 48 K Max Ant 11.5-11.5 2 12/22
(Kontrol) 6 51 K Max Pm/Mand M 10-8 4 24/47
7 36 E Mand Pm-M 11.5-11.5 2 36/45
8 55 K Mand Pm 10 3 34
9 51 K Max Pm/Mand Pm-M 10-10-11.5-10 6 25/36/45-47
10 60 K Mand M 8-8 3 46-47
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Tablo 7. Dental implantlarin yerlestirildikleri bolgelere gore dagilimi

SDG Idame Kontrol Toplam
Ust Anterior 4(%17.39) 0 (%0) 5(%22.73) 9 (%13.43)
Ust Premolar 3 (%13.04) 1 (%4.54) 2 (%9.09) 6 (%8.96)
st Molar 3 (%13.04) 2 (%9.09) 1 (%4.54) 6 (%8.96)
Alt Anterior 2 (%8.70) 0 (%0) 1 (%4.54) 3 (%4.43)
Alt Premolar 2 (%8.70) 5(%22.73)  5(%22.73)  12(%17.91)
Alt Molar 9(%39.13)  14(%63.64)  8(%39.36) 31 (%46.26)
Toplam 23 (%100) 22 (%100) 22 (%100) 67 (%100)
6.2. Klinik Bulgular

Periimplant klinik parametrelerin; SDG grubunda baslangic, 2. ve 6. ay, idame ve
kontrol gruplarinda baglangic ve 6. ay aritmetik ortalama + standart sapma degerleri,

tiim gruplar bir arada olacak sekilde Tablo 8’ de verilmistir.

Baslangi¢ periimplant klinik parametreler tiim gruplar bir arada genel olarak

degerlendirildiginde;

Serbest digeti grefti grubunda elde edilen mGI, SKi ve mPi degerleri, diger
gruplara gore daha yiiksek bulundu. Bu parametrelerdeki en diisiik degerler kontrol
grubunda goézlenirken, KMG ise kontrol grubunda diger gruplara gére daha yiiksekti
(p<0.05).

6. ay periimplant klinik parametreleri tiim gruplar bir arada genel olarak
degerlendirildiginde;

Serbest diseti grefti grubunda diger gruplara gore daha yliksek KMG degeri elde
edilirken (p<0.05), KMG disindaki klinik parametrelerde ise daha diisiik degerler elde
edildi. KMG disindaki klinik parametrelerde en yiiksek degerler idame grubunda

gozlendi.
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Tablo 8. Periimplant klinik parametrelerin grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirmalari

Klinik —
Gruplar X £ Standart Sapma p
Parametreler
Baslangic 2. ay 6.ay
SDG 2.3240.43 1.80+0.25 § 1.95+0.36 § <0.001
. IDAME  2.32+0.47 - 2.14£0.29 § =0.015
PICD
KONTROL 2.27+0.61 - 2.01+0.45 § =0.003
P>0.017(NS) P>0.017(NS)
SDG 1.39+0.58 * 0.30+0.47 0.08+0.28 + <0.001
. IDAME 0.95+0.57 * - 0.63+0.49 * =0.008
mGI KONTROL 0.27+0.55 - 0.22+0.42 >0.05(NS)
P<0.017 P<0.001
SDG 95.65+£20.85 * 30,43+47,04 13.04+£3443 ¥ 1  <0.001
o IDAME 81.81£39.47 * - 63.63+49.23 * §  =0.046
SKI KONTROL 23.81+43.64 - 22.724+42.89 >0.05(NS)
P<0.001 P<0.01
SDG 1.47+£0.59 * 1 0.052+0.59 1 0.21+0.42 + <0.001
. IDAME  0.77+0.68 - 0.590.50 >0.05(NS)
mPI KONTROL  0.40+0.50 - 0.40+0.50 >0.05(NS)
P<0.01 P=0.011
SDG 0.34+0.46 * 3.34+1.15 % 3324111 *% 71 <0.001
IDAME  0.59+0.47 * - 0.47+0.47 * 1 =0.025
KMG
KONTROL 2.61£1.07 - 2.54+0.78 >0.05(NS)
P<0.001 P<0.01

*Kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
1 Idame grubu ile karsilastirldiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
i Baglangic degeri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).

Periimplant klinik parametreler, baslangi¢ ve 6. ay zaman dilimlerinde grup ici

karsilagtirildiginda;

Serbest diseti grefti grubunda tedavi sonrast KMG disindaki periimplant klinik

parametrelerin 2. ay ve 6. ay degerleri, baslangica gore istatistiksel olarak Onemli

derecede azalirken, KMG ise dnemli diizeyde artt1 (p<0.01). SDG grubunda 2. ay ile 6.

ayda elde edilen periimplant klinik parametre degerlerini karsilastirdigimizda; mGi,

SKI ve mPI degerlerinde azalma gdzlenmesine ragmen, bu degisikliklerin énemli bir

farklilik olusturmadigr belirlendi (p>0.017). Ayrica SDG grubunda yerlestirilen greft
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genisliginin; 2. ayda baslangic degerlerine gore, 6. ayda ise hem baslangi¢ hem de 2. ay
degerlerine gore istatistiksel olarak onemli diizeyde azaldig1 gozlendi (Greft genisligi
degerleri: baslangig; 156.17+60.20 - 2. ay; 110.69+31.90 - 6. ay; 101.26£32.15)
(p<0.001).

Idame grubunda; PICD, mGi, SKi ve KMG degerleri 6. ayda baslangica gore
istatistiksel olarak &nemli diizeyde azalma gosterirken (p<0.05), mPI degerindeki

azalma onemli bir farklilik olusturmadi (p>0.05).

Kontrol grubunda ise; baslangic ile 6. ay arasindaki degisimlerde, sadece PICD

degerinde elde edilen azalma 6nemli diizeyde farklilik olusturdu (p<0.01).

Periimplant klinik parametreler, baslangi¢c ve 6. ay zaman dilimlerinde gruplar

arast karsilastirildiginda,

Baslangi¢ta; tim gruplardan elde edilen PICD degerlerinde énemli diizeyde bir
farklilik gézlenmedi (p>0.017). mGi, SKi ve mPI degerleri, SDG grubunda kontrollere
gore 6nemli diizeyde yiiksek bulundu (p<0.001). Ayrica, SDG grubundaki mGI ve mPI
degerleri idame grubuna gore onemli diizeyde yiiksek olarak elde edilirken (p<0.017),
SKI degeri yiiksek bulunmasina ragmen iki grup arasmnda onemli bir farklilik
olusturmadi  (p>0.017). Idame grubunda PICD disindaki periimplant klinik
parametrelerde kontrollere gore daha yliksek degerler elde edilmesine ragmen; sadece
mGl ve SKI degerleri 6nemli diizeyde farklilik gosterirken (p<0.001), mPI degeri iki
grup arasinda 6nemli bir farklilik gostermedi (p>0.017). KMG degerleri gbz Oniine
alindiginda; en yiiksek deger kontrol grubunda, en diisiik deger SDG grubunda elde
edildi. KMG degerlerinde, kontroller diger gruplara gore dnemli diizeyde yiiksek iken
(p<0.001), diger iki grup arasinda énemli bir farklilik saptanmadi (p>0.017).

6. ayda ise, yine PICD degerlerinde 6nemli bir farklilik bulunmadi (p>0.017).
mGI, SKi ve mPI acisindan; en diisiik degerler SDG grubunda, en yiiksek degerler
idame grubunda elde edildi. Buna ragmen bu klinik parametrelerde, SDG grubu idame
grubuna gore dnemli diizeyde farklilik gdsterirken (p<0.05), kontrol grubu ile arasinda
bir farkliliga rastlanmadi (p>0.01). Idame grubundan elde edilen degerlerden sadece
mGi ve SKi degerleri kontrol grubundakilere gore énemli diizeyde farklilik gosterdi

(p<0.01). mPI degerlerinde iki grup arasinda énemli bir farklilik saptanmadi (p>0.017).
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KMG degerleri, SDG grubunda diger iki gruba gore, kontrollerde de idame grubuna
gore onemli diizeyde yiiksek bulundu (p<0.01).

KMG

35 I *fi

u SDG Grubu

® {[dame Grubu

2,5 1

mm

15 - ® Kontrol Grubu

0,5 -1

Baslangig 2. ay 6. ay

Sekil 11. KMG’ nin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi

*Kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
1 Idame grubu ile karsilastirldiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
1 Bagslangi¢ degeri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).

Sonu¢ olarak; 6. ayda elde edilen periimplant klinik parametrelerde, SDG
grubunda idame grubuna gore onemli diizeyde bir iyilesme goriiliirken, kontrol grubu
ile arasinda bir farklilik gozlenmedi. SDG grubundaki tiim periimplant klinik
parametrelerde, baslangi¢ ile devam eden takip donemleri arasinda azalma gozlenirken,
diger gruplarda sadece PICD degerlerinde bir azalma belirlendi. Ayrica, 6. ayda en
yiiksek KMG degerleri SDG grubunda elde edildi.

6.3. Laboratuvar Bulgular

Periimplant laboratuvar parametrelerin; SDG grubunda baslangig, 2. ve 6. ay,
idame ve kontrol gruplarinda baslangi¢c ve 6. ay aritmetik ortalama + standart sapma

degerleri, tiim gruplar bir arada olacak sekilde Tablo 9’ da verilmistir.

Periimplant laboratuvar parametreler tiim gruplar bir arada baslangi¢ ve 6. ayda
genel olarak degerlendirildiginde; genel olarak SDG grubunda diger gruplara gore daha
yiiksek degerler elde edildi (6. ay PIOS hacim harig).
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Tablo 9. Periimplant laboratuvar parametrelerin grup i¢i ve gruplar arasi

karsilastirmalar1
Klinik _
Gruplar X + Standart Sapma p
Parametreler
Baslangic 2. ay 6.ay
SDG 1.42+0.37 *F 1.03+0.31 § 0.97+0.19 + £ <0.001
PiOS Hacim IDAME 1.04+0.28 * - 1.29+0.21 * § =0.001
(n) KONTROL  0.83+0.24 - 0.82+0.22 >0.05(NS)
P<0.01 P<0.001
SDG 8.76£6.34 1  5.54+4.09 6.82+3.47 >0.05(NS)
TNF-a Total IDAME 4.53+1.34 - 5.2542.56 >0.05(NS)
(pg/2dk) KONTROL  5.13+4.02 - 5.1542.54 >0.05(NS)
P<0.01 P>0.017(NS)
- . SDG 6.78+5.72 5,44+4,08 7.16+£3.82 + >0.05(NS)
IDAME 4.65+1.86 - 4.11£1.81 >0.05(NS)
Konsantrasyon KONTROL 6.38+4.93 - 6.60+3.96 >0.05(NS)
(pe/uh P>0.017(NS) P<0.01

*Kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
1 Idame grubu ile karsilastirldiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
1 Baslangic degeri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).

Periimplant laboratuvar parametreler, baslangi¢c ve 6. ay zaman dilimlerinde

grup i¢i karsilagtirildiginda;

SDG grubunda; tedavi sonrasinda 2. ve 6. ay PIOS hacim degerleri baslangica
gore istatistiksel olarak onemli diizeyde azalma gosterirken (p<0.001), 2. ve 6. ay
arasinda gozlenen azalma Onemli bir farklilik olusturmadi (p>0.017). TNF-a total
diizeylerinde; en yiiksek deger baslangicta elde edilirken, 2. ayda baslangica gore
onemli olmayan diizeyde azalma, 6. ayda ise 2. aya gore dnemli olmayan diizeyde artis
gozlendi (p>0.05). TNF-a konsantrasyon diizeyleri; 2. ayda baslangica gore azalip, 6.
ayda 2. aya gore artarak en yiiksek degerine ulasti. Buna karsilik, bu degisiklikler
istatistiksel olarak 6nemli diizeyde farklilik olusturmadi (p>0.017).

Idame grubunda; PIOS hacim degeri, 6. ayda baslangica gore istatistiksel olarak
onemli diizeyde yiiksek bulundu (p<0.01). TNF-a total diizeyi; 6. ayda baslangica gore
onemli olmayan dilizeyde artis gosterirken, TNF-a konsantrasyon diizeyi Onemli

olmayan diizeyde azalma gosterdi (p>0.017).
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Kontrol grubunda ise, tim laboratuvar parametrelerinde baslangi¢c ile 6. ay

arasinda istatistiksel olarak bir farkliliga rastlanmadi (p>0.017).

Periimplant laboratuvar parametreler, baslangic ve 6. ay zaman dilimlerinde

gruplar arasi karsilastirildiginda;

Baslangicta; SDG grubunda elde edilen PIOS hacim degeri, hem idame hem de
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak dnemli diizeyde yiiksekti (p<0.01). Yine SDG
grubundan elde edilen TNF-a total degeri diger iki gruba gore daha yiiksek olmasina
ragmen, bu durum sadece idame grubuna gore Oonemli diizeyde farklilik olusturdu
(p<0.01). Ayrica TNF-a konsantrasyon diizeylerinde, SDG grubunda en yiiksek
degerler elde edilmesine ragmen gruplar arasinda onemli bir farkliliga rastlanmadi
(p>0.017). idame grubunda elde edilen PIOS hacim degeri kontrollere gére énemli
diizeyde yiiksekti (p<0.01). Buna karsilik idame grubunda elde edilen TNF-a total ve
TNF-o konsantrasyon diizeyleri kontrol grubuna goére daha diisiik olsa dahi, bu durum

istatistiksel olarak 6nemli diizeyde bir farklilik olusturmadi (p>0.017).

6. ayda, SDG grubunda elde edilen PIOS hacim degeri, idame grubuna gére
onemli diizeyde diisiikk bulunurken (p<0,001), kontrollere gore onemli bir farklilik
gostermedi (p<0.017). SDG grubunda elde edilen TNF-a total diizeyi en yiiksek olarak
elde edilmesine ragmen, diger gruplara gore énemli bir farklilik olusturmadi (p>0,017).
Ayrica, SDG grubundaki TNF-o konsantrasyon degeri de gruplar arasinda en yliksek
olarak belirlenirken, bu durum sadece idame grubuna goére onemli diizeyde farklilik
gosterdi (p<0.01). Idame grubunda elde edilen PIOS hacim degeri kontrollere gore
onemli diizeyde ylksekti (p<0.001). Bununla birlikte; idame grubundaki TNF-a total
diizeyi kontrollere goére yliksek olmasina ragmen, iki grup arasinda onemli diizeyde
farklihiga rastlanmadi (p>0.017). idame grubundaki TNF-a konsantrasyon diizeyi ise

kontrollere gore dnemli olmayan diizeyde diistiktii (p>0.017).
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Sekil 12. PIOS hacminin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi

*Kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
+ Idame grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
i Baglangic degeri ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).

TNF- a total
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Sekil 13. Total TNF-a diizeyinin grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi

Kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
T Idame grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
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Sekil 14. TNF-a konsantrasyonunun grup i¢i ve gruplar arasi karsilastirilmasi

1 Idame grubu ile karsilastirldiginda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).

6.4. Korelasyonlar

Klinik parametreler ile TNF-a diizeyleri ve PIOS hacmi arasindaki, ayrica KMG
ile diger klinik parametreler arasindaki korelasyonlar tiim bireyler bir arada ve gruplar
ayr1 ayrt olarak degerlendirildi. Degerlendirme sonucunda elde edilen korelasyonlar

tablolarda verilmistir.
Tiim gruplar birarada degerlendirildiginde;

Baslangi¢ bulgularina gore; KMG disindaki periimplant klinik parametreler
(PICD harig) ile KMG arasinda goreceli olarak istatistiksel olarak énemli negatif yonde
giiclii ve orta iliskiler gozlendi (p<0.001). Ayrica PICD disindaki periimplant klinik
parametreler ile PIOS hacmi arasinda istatistiksel olarak énemli pozitif ve negatif yonde
orta iliskiler gozlendi (p<0.01). Periimplant klinik parametreler ile TNF-a diizeyleri
arasinda ise, sadece mPi ile TNF-o total diizeyi arasinda istatistiksel olarak &nemli
pozitif yonde zayif iliskiye rastlandi (p<0.05). Laboratuvar parametreleri arasinda
yapilan degerlendirmede; PIOS hacmi ile TNF-a konsantrasyon arasinda istatistiksel

olarak 6nemli negatif yonde zayif iliski saptandi (p<<0.05) (Tablo 10).
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Tablo 10. Tiim gruplar bir arada iken; baslangicta elde edilen korelasyonlar

Ol¢iim Zamam r p
mGI - KMG Baslangi¢ -0.580 <0.001
mGI — PIOS Hacim Baslangic 0.501 <0.001
SKi - KMG Baslangic -0.602 <0.001
SKI — PIOS Hacim Baslangic 0.476 <0.001
mPI - KMG Baglangig -0.444 <0.001
mPi — PIOS Hacim Baslangic 0.400 0.001
mPI — TNF-a total Baslangic 0.294 0.016
KMG — PiOS Hacim Baslangic -0.494 <0.001
PiOS Hacim — TNF-a konsantrasyon Baglangig -0.253 0.039
TNF-a total — TNF-a konsantrasyon Baslangic 0.842 <0.001

6. ay bulgularma gore; KMG disindaki periimplant klinik parametreler (PICD

hari¢) ile KMG arasinda goreceli olarak istatistiksel olarak onemli negatif yonde orta

iliskiler gozlendi (p<0.001). Ayrica PICD ve mPI disindaki periimplant klinik

parametreler ile PIOS hacmi arasinda istatistiksel olarak énemli pozitif ve negatif yonde

orta ve zayif iliskiler gézlendi (p<0.05). Perimplant klinik parametreler i¢inden sadece

KMG ile TNF-a konsantrasyon arasinda istatistiksel olarak dnemli pozitif yonde zayif

iliski belirlendi (p<0.05). Ayrica TNF-o konsantrasyon ile PIOS hacmi arasinda 6nemli

diizeyde negatif yonde zayif iliski, TNF-a total arasinda ise onemli diizeyde pozitif

yonde giiglii iliskiye rastlandi (p<0.01) (Tablo 11).
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Tablo 11. Tiim gruplar bir arada iken; 6.ayda elde edilen korelasyonlar

Ol¢iim Zamam r p
mGI - KMG 6.ay -0.523 <0.001
mGi — PIOS Hacim 6.ay 0.252 0.040
SKI - KMG 6.ay -0.474 <0.001
SKI — PIOS Hacim 6.ay 0.254 0.038
mPi — KMG 6.ay -0.477 <0.001
KMG — PIOS Hacim 6.ay -0.421 <0.001
KMG — TNF-a konsantrasyon 6.ay 0.309 0.011
PIOS Hacim — TNF-a konsantrasyon 6.ay -0.379 0.002
TNF-a total — TNF-a konsantrasyon 6.ay 0.842 <0.001

Gruplar ayrt ayri degerlendirildiginde;

Serbest diseti grefti grubunda; baslangicta, mPI ile TNF-o konsantrasyon arasinda
istatistiksel olarak onemli pozitif yonde orta iliskiye rastland1 (p<0.05). Ayrica TNF-a
konsantrasyon ile PIOS hacmi arasinda negatif yonde orta iliski, TNF-a total arasinda
pozitif yoénde giiclii iliski belirlendi (p<0.05). 2. ayda; mGI ve SKI ile PIOS hacmi
arasinda ve PIOS hacmi ile TNF- o total arasinda istatistiksel olarak &nemli pozitif
yonde orta iligkiler belirlendi (p<0.01). Ayrica 2. ve 6. ayda TNF-a konsantrasyon ile
TNF-a total arasinda pozitif yonde giiclii iligki belirlendi (p<0.001) (Tablo 12).

Tablo 12. SDG grubunda baslangig, 2. ve 6. ayda klinik ve laboratuvar parametreleri
arasindaki korelasyonlar

Olgiim Zamam r p
mPI — TNF-a konsantrasyon Baslangic 0.493 0.017
PIOS Hacim — TNF-a konsantrasyon Baglangic -0.430 0.041
TNF-a total — TNF-a konsantrasyon Baglangig 0.892 <0.001
mGi — PIOS Hacim 2. ay 0.570 0.005
SKI — PIOS Hacim 2. ay 0.570 0.005
PiOS Hacim — TNF-a total 2. ay 0.531 0.009
TNF-a total — TNF-a konsantrasyon 2. ay 0.829 <0.001
TNF-a total - TNF-a konsantrasyon 6. ay 0.918 <0.001
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Idame grubunda; baslangicta, TNF-a konsantrasyon ile PIOS Hacmi arasinda
goreceli olarak negatif yonde, TNF-o konsantrasyon ile TNF-a total arasinda pozitif
yonde giiclii iliskiler belirlendi (p<0.01). 6. ayda ise; KMG ile diger periimplant klinik
parametreler (PICD harig) arasinda istatistiksel olarak onemli negatif ydnde orta
iliskilere rastland1 (p<0.05). Ayrica mGl, SKi ve mPI ile TNF-a konsantrasyon arasinda
ve mPI ile TNF-o total arasinda istatistiksel olarak onemli pozitif yonde orta iliskiler
saptanirken (p<0.05), TNF-a konsantrasyon ile TNF-a total arasinda pozitif yonde
giiclii iliski belirlendi (p<0.001) (Tablo 13).

Tablo 13. Idame grubunda baslangic, 2. ve 6. ayda klinik ve laboratuvar parametreleri
arasindaki korelasyonlar

Olciim Zamam r p
PiOS Hacim — TNF-o konsantrasyon Baslangic -0.678 0.001
TNF-a total — TNF-a konsantrasyon Baglangic 0.754 <0.001
mGI - KMG 6. ay -0.512 0.015
mGI — TNF-a konsantrasyon 6. ay 0.432 0.045
SKI - KMG 6. ay -0.512 0.015
SKI — TNF-a konsantrasyon 6. ay 0.432 0.045
mPl — KMG 6. ay -0.517 0.014
mPI — TNF-a total 6. ay 0.532 0.011
mPI — TNF-a konsantrasyon 6. ay 0.561 0.007
TNF-a total — TNF-a konsantrasyon 6. ay 0.937 <0.001

Kontrol grubunda; baslangigta, PICD ile TNF-a total arasinda ve TNF-a total ve
TNF-a konsantrasyon arasinda istatistiksel olarak onemli pozitif yonde orta ve giiclii
iliskiler saptand1 (p<0.01). 6. ayda ise; mPI ile KMG arasinda istatistiksel olarak énemli
negatif yonde orta iligkiye, TNF-a total ve TNF-a konsantrasyon arasinda istatistiksel

olarak 6nemli pozitif yonde giiclii iliskiye rastland1 (p<0.05) (Tablo 14).
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Tablo 14. Kontrol grubunda baslangig, 2. ve 6. ayda klinik ve laboratuvar parametreleri
arasindaki korelasyonlar

Olciim Zamam r p
PiCD — TNF-a total Baslangic 0.548 0.008
TNF-a total — TNF-a konsantrasyon Baglangic 0.910 <0.001
mPI - KMG 6. ay -0.526 0.012
TNF-a total - TNF-a konsantrasyon 6. ay 0.893 <0.001
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7. TARTISMA

Periimplant doku sagligi ve yeterli KM’ nin varligi/yoklugu arasinda gii¢lii bir
iliski bulunduguna dair bulgular tartismali olmasmna karsin, DI’ lerin uzun sureli
basarisinda KMG’ nin en az 1 ya da 2 mm olmas1 gerektigi konusunda fikir birligine
varilmistir. Bununla birlikte, KMG® nin artirilmasma yonelik uygulanan PIPC
tekniklerin uzun dénem sonuclarini gosteren az sayida g¢alisma bulunmaktadir. Bu
calisma, KMG’ nin periimplant doku saglig1 i¢in gereksinimini klinik ve immiinolojik
bulgular esliginde tartisan ve uygulanan periimplant cerrahi teknigin periimplant doku
saglhigindaki etkinligini protez yiiklenmesi Oncesi ve sonrasi klinik parametrelerin yani

sira TNF-a lizerinde tartisan ilk ¢alismadir.

Dental implantlarin ¢evresindeki yumusak dokular KM veya AM ile ortiiliidiir.
Periimplant KM, altindaki kemige sikica baglidir ve agiz ortami ile mukoza altinda
kalan implant arasinda fonksiyonel bir bariyer olusturur. Ancak dig ¢ekimi sonrasinda
meydana gelen kemik ve keratinize doku kaybi, implant tedavisi sirasinda KM
yetersizligine ve sonu¢ olarak implantin AM ile ¢evrelenmesine sebep olabilir (288).
AM’ nin yapis1 daha elastik ve daha az yogunluga sahiptir ve dolayisiyla stabilitesi daha
azdir. Bu durum, fonksiyonel hareketler sirasinda periimplant bolgede kurulan implant
yumusak doku baglantisinin siirekli zarar gérmesine sebep olabilir. Boylece bakteriyel
plak ve iiriinlerinin periimplant sulkus bolgesine geg¢isi kolaylasir. KM ise daha yogun
ve daha az elastik yapidadir ve bu sayede periimplant dokularin stabilitesinin artmasina
ve bolgede kurulan implant yumusak doku baglantisinin korunmasina katki saglayabilir
(22, 143). Sonug olarak; KM yoklugunda, periimplant marjinal dokularin, bakteriyel
invazyon ve mekanik abrazyona bagli olarak olusabilecek doku yikimina daha yatkin
olduklar1 diisiiniilmektedir. DI ile yumusak doku arasindaki tatmin edici fonksiyonel
baglantinin, yeterli KM varliginda olustugu ve KM bandi ile olusturulan siki mukozal
bariyerin, bagarili uzun donem periimplant doku idamesinin saglanmasinda hem

biyolojik hem de estetik bakimdan gerekli oldugu diisiiniilmektedir (7, 13).

Dogal disler ¢evresinde KDG’ nin en az 2 mm olmasimin periodontal sagligin
idame ettirilmesinde 6nemli rol oynadig1 gosterilmistir (132). Uzun yillardan beri, dogal
disler ¢evresindeki keratinize doku eksikliginin neden oldugu marjinal doku hareketinin

gingival sulkustaki bakteriyel invazyonu artirdigt ve keratinize dokunun o&zellikle
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restore edilmis dislerin uzun donemdeki prognozuna olumlu katki sagladigi
bilinmektedir (289). Ancak, diger taraftan periimplant doku saglig1 agisindan KMG’ nin
onemli olup olmadig1 konusunda cesitli arastirmacilar tarafindan tartismali bulgular
ortaya konulmustur (7, 19, 143). Bu bulgulara ragmen, literatiirde c¢ok sayida
arastirmacinin ¢esitli nedenlerden dolay1 yeterli KMG’ nin gerekliligini savundugu
goriilmektedir. Bu nedenler genel olarak; keratinize dokunun oral hijyen sirasinda
mekanik travmaya kars1 daha direncli olmasi ve hasta konforunu saglamasinin yani sira;
yogun ve stabil yapisi ile daha iyi fonksiyon goren periimplant dokular1 olugturmasi ve
mukogingival stresi onleyerek periimplant bdlgedeki epitelyal baglantinin stabilitesine

yardime1 olmasidir (27).

Literatiirde, KMG ile periimplant doku sagligi arasindaki iligkiyi inceleyen ¢ok
sayida ¢alisma mevcuttur. Bu calismalari inceledigimizde, yeterli KMG’ nin implant
tedavisinin uzun donem basarisi ile iligkisi konusunda tutarli olmayan sonuglar ortaya
konuldugu goriilmektedir. Erken donemde yapilan bazi calismalarda, yeterli plak
kontrolii saglanabilen durumlarda periimplant dokularin saglikli olarak idame
ettirilebildigi ve KM varlig1 ile implant basar1 oranlar1 arasinda iliski olmadig:
gosterilmistir (16, 149, 150). Bu durum yakin zamanda yayinlanan bazi uzun dénem
calisma ve derlemeler ile desteklenmistir (11, 143, 289). Buna karsilik ¢ok sayida
calismada ise, periimplant bolgede yeterli KMG’ nin gerekli oldugu savunulmustur.
Baz1 hayvan c¢aligmalarinin sonuglarinda; KMG yetersiz olan bolgelerin, bakteriyel
plaga karsi savunmada daha az etkili oldugu ve bu bolgelerde plak iliskili doku
yikiminin arttigi gosterilmistir (17, 144-148). Yeung ve ark. tarafindan (14), klinik
acidan bakildiginda yetersiz KMG’ ye sahip restorasyonlarin etrafinda iyi oral hijyen
saglamanin zor oldugu ve plagin uzaklastirilmasini kolaylastirmak ve plaga bagl olusan
periimplant inflamatuar hastaliklar1 azaltmak icin KMG’ nin O6nemli oldugu
bildirilmistir. Yakin zamanda yapilan ¢ok sayida klinik c¢alismada, bu teoriyi
destekleyen nitelikte sonuglar ortaya konulmustur. Bu g¢alismalarda, hastalarin oral
hijyen diizeylerinin yeterli olmasina ve hastalara idame tedavileri uygulanmasina
ragmen, KMG yetersiz olan bolgelerdeki plak birikiminin, inflamasyon diizeylerinin ve
yumusak doku cekilmesinin arttigr rapor edilmistir (15, 20, 22-26, 130, 152, 153).
Ayrica, KMG yetersiz olan bolgelerde oral hijyen islemleri sirasinda hasta konforunun

olumsuz etkilendigi, bu bolgelerin daha fazla ila¢ tedavisi ve ilave cerrahi tedavi
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gereksinimi olusturdugu belirtilmistir (26, 153). Baz1 calismalarda ise; KMG ile
periimplant immiinolojik parametreler arasinda negatif yonde iliski oldugu (129), KMG
yetersiz olan bolgelerde PIOS’ taki pro-inflamatuar sitokin diizeylerinin arttigi (24) ve
SDG ile artirilan KMG’ nin periimplant immiinolojik parametrelerde iyilesme sagladigi
bildirilmistir (25). Klinik ve hayvan c¢aligmalarin yani sira yakin zamanda yayinlanan
bazi derlemelerin sonuglarinda, yetersiz KMG’ nin inflamasyonu isaret eden klinik

parametrelerdeki artis ile iligkili oldugu desteklenmistir (7, 19).

Literatiirde, periimplant doku sagliginin idamesi i¢in yeterli KMG’ nin gerekli
olup olmadig1 konusundaki tartigmalarin devam etmesine ragmen, periimplant bolgede
KMG’ yi artirmak amaciyla birgok farkli materyal ve teknik uygulanmistir (18, 158,
159, 290-292). Arastirmacilar tarafindan, KMG’ yi arttirma tekniklerinin neden
uygulandig ile ilgili cok sayida sebep ileri siiriilmiistiir. Genel olarak uygulanan bu
teknikler sonrasindaki KMG artisinin; plak iligkili inflamasyona kars1 daha direngli bir
bariyer olusturdugu, keratinize olmayan dokunun yerini alarak ¢ekilmenin 6nlenmesine
katk1  sagladigi, vestibil derinligini  artirarak oral  hijyen islemlerinin
gerceklestirilmesinde daha iyi ulasim alani olusturdugu, fonksiyonel hareketler ve
cigneme sirasinda restorasyon kenarlarinda meydana gelen stresi ortadan kaldirdigi ve
estetik, oral hijyen uygulamalar1 ve hasta konforunu gelistirdigi diisiiniilmektedir (14,

21, 27).

Calismamizda periimplant bolgedeki KMG’ yi artirmak amaciyla, hem dogal
disler hem de dental implantlar ¢evresinde etkinligi kanitlanmig olan ve arttk KMG’ nin
artirilmasinda standart tedavi yontemi olarak kabul edilen SDG teknigi uygulandi (8,
25, 158, 165, 291). Periimplant bolgede SDG uygulamasmin ardindan, tiim dental
implantlarin ¢evresindeki KMG en az 2 mm iken, elde edilen ortalama KMG 3,34 mm
idi. Yiizey alan1 goz Oniine alinarak degerlendirilen greft boyutundaki biiziilme ise 2.
ayda %29.5, 6. ayda %35.2 olarak hesaplandi. Calismamizda, SDG operasyonu
sonrasinda hastalarda genel olarak sorunsuz iyilesme gozlendi. Bazi hastalarda yara
bolgelerini korumak i¢in yerlestirilen periodontal patlarin, 6zellikle verici bdlgede
olmak iizere, siiturlar alinmadan once diistiigii gozlendi ve gerekli goriillen durumlarda
bu bolgelere yeniden periodontal pat uygulamasi yapildi. Ayrica hastalarin en sik
bildirdigi sikayetlerin, operasyon sonrasinda verici bolgede olusan rahatsizlik ve

nadiren ortaya ¢ikan agr1 oldugu gozlendi.
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Literatirde, DI’ lerin 2. Faz cerrahisi veya protetik rehabilitasyonu
tamamlandiktan sonra periimplant bolgeye SDG uygulamasi yapilan siirli sayida
calisma mevcuttur. Basegmez ve ark. (293), KMG < 1.5 mm olan, mukozal hareketlilik
ve periimplant mukositis bulgular1 gosteren 32 DI’ ye SDG, 32 DI’ ye ise klasik
vestibuloplasti uygulamiglar ve 12 ay boyunca takip ederek bu iki teknigin KMG’ yi
artirmadaki etkinligini karsilastirmislardir. Calismanin sonuglarinda; ortalama KMG
kazancini, SDG uygulanan grupta 2.36 mm, klasik vestibuloplasti yapilan grupta ise
1.15 mm olarak rapor etmiglerdir. Operasyonlarin hemen ardindan yapilan dlglimlere
gore; takip donemi sonunda SDG uygulanan grupta ortalama 2 mm, vestibulopasti
yapilan grupta ise 3.06 mm keratinize doku kaybi1 olustugunu bildirmislerdir.
Arastirmacilar bu sonuglara goére, SDG uygulamasmin klasik vestibuloplasti ile
karsilagtirildiginda, periimplant bolgedeki KMG’ nin artirilmasinda ¢ok daha etkili

oldugunu bildirmislerdir.

Yine Basegmez ve ark. (294) bir diger caligmalarinda, KMG < 1.5 mm olan 18
DI’ ye SDG, 18 DI’ ye ise ADM grefti uygulamuslar ve 6 ay boyunca takip ederek bu
iki teknigin KMG’ yi artirmadaki etkinligini karsilastirmislardir. Bu ¢alismanin
sonuglarinda; ortalama KMG kazancini SDG grubunda 2.57 mm, ADM grefti
uygulanan grupta 1.58 mm olarak bildirmislerdir. Genel olarak degerlendirdiklerinde
ise; 6 ay sonunda iki grupta da KMG > 2 mm ( SDG grubunda; 3.5 mm, ADM grefti
uygulanan grupta; 2.47 mm) olarak rapor etmislerdir. Caligmanin sonuglarinda ayrica,
SDG uygulanan grupta 1.73 mm, ADM grefti uygulanan grupta ise 2.68 mm
postoperatif geri doniis yani keratinize doku kaybi1 olustugunu belirtmislerdir.
Aragtirmacilar bu sonuglara gore; major grefte ihtiya¢ duyulan ve medikal sebeplerden
dolay1 verici bolgeden kaginilmasi gereken durumlarda ADM greftlerinin uygulanabilir
bir segenek olabilecegini, ancak ADM greftlerinin KMG’ de artig saglamasina ragmen,

SDG’ nin daha etkili oldugunu bildirmislerdir.

Biiyiikozdemir Askin ve ark. (25), periimplant klinikk ve immiinolojik
parametreleri degerlendirerek, 6 aylik takip sonrasinda KMG’ nin periimplant dokular
tizerindeki etkilerini arastirmiglardir. Arastirmacilar toplam 60 hasta iizerinde
gergeklestirdikleri bu ¢alismada, KMG < 2 mm olan 20 DI’ yi idame grubu, KMG > 2
mm olan 20 DI’ yi kontrol grubu olarak belirleyip idame prosediirleri ile takip etmisler

ve KMG < 2 mm olan 20 DI’ ye ise KMG’ lerini artirmak amaciyla SDG
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uygulamislardir. SDG uygulanan grupta; 1. ay sonunda elde edilen KMG kazanci 4.45
mm iken, 6. ay sonundaki KMG kazanci ise 4.05 mm olarak rapor edilmistir.
Calismanin sonuglarinda, greft genisligi ile ilgili degerler veya hemen operasyon
sonrasina gore olugan genel keratinize doku kayb1 bildirilmemis olsa dahi 1. ay ile 6. ay
arasinda KMG’ nin 0.4 mm azaldig1 goriilmektedir. Arastirmacilar bu g¢alismanin
sonuglaria gore; periimplant KMG’ nin yetersiz oldugu durumlarda, bu genisligin SDG

ile artirllmasinin etkili ve glivenilir bir yontem oldugunu bildirmislerdir.

Yukaridaki ¢caligmalardan farkli olarak Baltacioglu ve ark. (8), implant tedavisinin
farkli zamanlarinda (2. Faz cerrahisi Oncesi/2. Faz cerrahisi sirasinda/2. Faz cerrahisi
sonras1) periimplant boélgeye SDG veya SPG uygulamislar ve bu iki teknigi
karsilagtirmiglardir. Arastirmacilar bu ¢calismanin sonuclarinda; baslangicta yetersiz olan
periimplant KMG’ nin, periimplant plastik cerrahi operasyonlar sonrasinda tim
hastalarda 2 mm’ den fazla olarak kaydedildigini ve periimplant doku sagliginin 6
aydan 4 yila kadar idame ettirildigini bildirmislerdir. Ayrica ¢alismanin sonuglarina
gore, iki teknik sonrasinda tiim bireylerde yeterli periimplant KMG’ ye ulasilmasina
ragmen, sadece periimplant KMG’ nin artirilmas: amaglanan ve periimplantitis tedavisi

gerektirmeyen durumlarda SDG’ nin daha etkili oldugunu belirtmislerdir.

Schmitt ve ark. (171) ise; dental implantlarin 2. Faz cerrahisi sirasinda toplam 14
hastaya SDG veya kollajen matriks uygulamiglar ve erken iyilesme doneminde
periimplant KMG’ deki degisimi aragtirmiglardir. Arastirmacilar, 7 hastanin periimplant
bolgesine SDG, 7 hastanin periimplant bolgesine ise kollajen matriks uygulamasi
yapmislardir. Operasyon bolgelerine, uygulanan grefti korumasi ve/veya elimine edilen
kas atagmanlarinin yeniden baglanmasini dnlemek icin gegici splint veya mevcut gecici
protezleri yerlestirmiglerdir. Calismanin sonuglarinda; postoperatif ve 3. ay ortalama
KMG degerleri sirasiyla, SDG grubunda 13.67 mm ve 9.81 mm, kollajen matriks
uygulanan grupta ise 15.40 mm ve 10.32 mm olarak rapor edilmistir. Ayrica 3. ay
sonunda SDG grubunda ortalama %?28.35, kollajen matriks uygulanan grupta ise

ortalama %32.98 keratinize doku kaybi1 oldugu gosterilmistir.

Yine Schmitt ve ark. (167) diger bir ¢calismalarinda ise; dental implantlarin 2. Faz
cerrahisi sirasinda 21 hastada bulunan 74 dental implanta SDG, 27 hastada bulunan 102

dental implanta ise kollajen matriks uygulamasi yapmislar ve iki teknigin periimplant
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KMG iizerindeki etkileri ile bu etkilerin uzun donemdeki stabilitesini arastirmislardir.
Aragtirmacilar tim implantlar 1 yila kadar takip etmisler ancak 5 y1l sonunda iki grupta
da 20’ ser implant ile calismayr tamamlamiglardir. Calismanin sonuglarinda;
postoperatif, 6. ay ve 5 yil sonundaki ortalama KMG degerleri sirasiyla, SDG grubunda
13.06 mm, 8.83 mm ve 8.40 mm olarak, kollajen matriks uygulanan grupta ise 12.96
mm, 7.75 mm ve 6.15 mm olarak rapor edilmistir. Arastirmacilar tarafindan cerrahi
operasyonlar sonrasinda, keratinize doku miktarinda gozlenen azalmanin 6zellikle erken
iyilesme doneminde yani ilk 30 giinde olusup 6. aya kadar devam ettigi ve sonrasinda
yavaglayarak ¢ok kiiclik degisiklikler gosterdigi bildirilmistir. Keratinize doku
miktarinda gozlenen azalmalarin; 6. ayda SDG grubunda %33.92, kollajen matriks
uygulanan grupta %41.12, 5 yil sonunda ise SDG grubunda %40.65, kollajen matriks
uygulanan grupta %52.89 olarak rapor edilmistir. Kollajen matriks kullanimu ile; ikinci
cerrahi alana ihtiya¢ kalmadigi i¢in postoperatif rahatsizligin azaldigi, operasyon
siiresinin onemli Ol¢lide kisaldigi ve estetik bolgelerde komsu dokular ile miikemmel
uyum elde edildigi i¢in kollajen matriksin kullanimi Onerilmistir. Ancak ¢alismanin
sonuglarina gore uzun donemdeki keratinize doku stabilitesi géz Oniine alindiginda,
arastirmacilar tarafindan SDG’ nin daha etkili bir teknik oldugu savunulmustur. Yine bu
calismanin sonuglaria gore; ozellikle ileri diizeyde kemik kaybi var olan ve belirgin

sekilde periimplant kas gerilmesi goriilen vakalarda SDG uygulamasi onerilmistir.

Sonug olarak ¢alismamizda ortalama 3 mm KMG elde ederken, Schmitt ve ark.
(167, 171) her iki calismasinda ortalama 12-13 mm civarinda KMG elde etmistir. Bizim
bulgularimiz ile Schmitt ve ark. calismalarindaki klintk KMG kazanci bulgular
karsilagtirildiginda farkli sonuclar elde edildigi goriilmektedir. Bu farkliliklar,
periimplant bolgedeki vertikal kemik ytiksekligi, verici bolgenin anatomik yapisina
bagli olarak elde edilen greftin boyutu, alic1 bolgenin anatomik yapist gibi durumlara
bagli olabilir. Diger taraftan, Schmitt ve ark. disindaki diger calismalar (8, 25, 293, 294)
ile bizim elde ettigimiz sonuclar1 karsilastirdigimizda, KMG kazanci1 bakimindan benzer
sonuglar elde edildigi goriilmektedir. Periimplant doku sagliginin muhafaza edilmesi
icin KMG’ nin 2 mm olmasinin yeterli oldugunu g6z oniine alirsak, bizim elde ettigimiz
klinik sonuglar diger arastirmacilarin sonuglarina uyumlu olarak periimplant saglik
acisindan basarili kabul edilmektedir. Ayrica, ¢alismamizda elde ettigimiz SDG

biizilme oranlar1 ile diger calismalarda bildirilen biiziilme miktarlarinin benzer
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diizeylerde oldugu goriilmektedir. Her ne kadar, SDG biiziilme diizeyi farkli sekillerde
degerlendirilmis olup bizim sonuglarimiz ile karsilagtirma yapilmasinmi zorlastirsa bile,
goreceli olarak degerlendirdigimizde SDG biiziilmelerinin yakin diizeylerde oldugunu

sOyleyebiliriz.

Literatiirde SDG uygulamasi ile KMG’ nin artirilmasi sonrasinda olumlu sonuglar
rapor edilmesine ragmen, SDG’ nin Ozellikle sinirli miktarda greft elde edilebilmesi,
postoperatif rahatsizlig1 artirmasi ve komsu dokular ile renk uyumu saglamamasi gibi
dezavantajlar1 da belirtilmistir. Bu dezavantajlar1 ortadan kaldirmak amaciyla, KMG’
nin artirllmasinda ¢esitli endiistriyel materyaller kullanilmistir (158, 160). Ancak farkl
caligmalarda; bu materyallerin kullanimlar1 sonrasinda elde edilen doku kalitelerinin
degiskenlik gosterdikleri, otojen greftlere gore daha fazla biiziilme gosterdikleri ve
KMG’ nin artirillmasinda daha az etkili ve daha az 6ngoriilebilir olduklar1 bildirilmistir
(167, 171, 293-295). Bu nedenle dezavantajlar1 olsa bile SDG, giinlimiizde KMG’ nin
artirilmasi amaciyla uygulanan teknikler i¢inde altin standart olarak goriilmektedir (158,
291). Tim SDG teknigi ve KMG kazanci ile ilgili bulgularimizi bir arada
degerlendirdigimizde, periimplant KMG’ nin artirlmasinda sadece SDG teknigini
kullanmis ve bagka bir teknikle karsilastirma yapmamis olmamiza ragmen,
calismamizin sonuglar1 gerek KMG’deki kazang gerekse operasyonlar sonrasi
komplikasyonlarin  olusmamas1 agisindan  basarili  sonuglar elde ettigimizi
gostermektedir. Ayrica, yukarida belirtilen diger calismalarin sonuglart ile uyumlu
olacak sekilde, periimplant KMG’ nin artirilmasinda SDG etkin ve gilivenilir bir

tekniktir.

Dental implantlarin takibi, uzun dénem implant basarisinin saglanmasinda en
onemli faktorlerden biridir. Dental implantlarin diizenli olarak degerlendirilmesi,
saglik/hastalik durumunun belirlenmesi, inflamasyon varsa bu inflamasyon diizeyinin
belirlenmesi ve gerekli olan durumlarda tedavi protokollerinin olusturulmasina yardimeci
olur. Ayrica periimplant doku inflamasyonuna neden olabilecek faktorlerin belirlenmesi
ve bu faktorlerin ortadan kaldirilmasi i¢in hastalarin bilgilendirilmesine olanak saglar.
Dental implantlar; klinik, radyografik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal agidan cok
sayida parametre kullamlarak degerlendirilebilmektedir. Calismamizda ise, DI’ lerin
klinik durumlarmin degerlendirilmesi amaciyla; PICD, mPI, mGi, SKi ve KMG
Olgiilerek kaydedildi. Bu klinik dl¢timler; SDG grubunda baslangig, 2.ay ve 6.ayda,
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idame ve kontrol grubunda ise sadece baslangi¢c ve 6. ayda yapildi. Tiim gruplardaki
baslangi¢ Ol¢iimleri ve SDG grubundaki 2. ay Olglimleri protetik yiikleme Oncesinde
iyilesme basliklarinin ¢evresinden yapilirken, 6. ay Olclimleri ise protetik ylikleme
sonrasinda yapildi. Literatiirde, bizim bilgilerimiz dahilinde sadece iki calismada;
baslangi¢ klinik ve immiinolojik parametreler takip donemi sonunda elde edilen
degerler ile karsilagtirilmis ve takip donemi boyunca olusan degisimler incelenmistir
(24, 25). Diger calismalarda, sadece degerlendirme zamaninda elde edilen dl¢iimlerin
gruplar aras1 karsilastirmasi yapilmistir. Dolayisiyla baslangi¢ degerleri rapor edilmemis
ve zaman iginde olusan degisimler incelenmemistir. Bu durum, bizim g¢alismamizin
klinik takibinin olmasi nedeniyle diger bazi calismalara gore {istiinliigii olarak

diistiniilebilir.

Periimplant marjinal dokularda meydana gelen degisiklikler, periimplant
inflamasyonun karakteristik belirtilerini yansitmaktadir. Dolayisiyla bu dokularin
dikkatli sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu degerlendirme amaciyla,
dokularda travmaya neden olmayacak sekilde hafif kuvvetle (0.2 - 0.25 N) yapilan
sondalamanin periimplant saglik/hastalik durumunun teshis ve takibinde 6nemli ve
giivenilir bir ara¢ oldugu bilinmektedir. Yine de, periimplant dokularin durumunun
degerlendirilmesinde, PICD degerlerinin ¢ok fazla sayida faktérden etkilendigi ve
dolayisiyla literatiirde belirlenmis standart fizyolojik PICD degerlerinin mevcut
olmadig1 unutulmamalidir (29, 221, 222). Yapilan ¢alismalarda, PICD degerlerinde
goriilen artisin, periimplant mukozanin inflamasyonu ile iligkili olabilecegi ancak
periimplant kemik kayb1 ile iliskisi konusunda kesin kaniya varilamayacagi
bildirilmistir (221, 226). Ancak PICD degerlerinde gozlenen ilerleyen artiglarmn
inflamasyonun isareti olabilecegi ve dikkate alinmasi gerektigi belirtilmistir. Sonug
olarak; PICD’ nin baslangi¢ degerlerinin belirlenmesi ve diizenli olarak takibinin
yapilmasiyla elde edilecek degerlerin karsilastirilmasinin, periimplant doku sagliginin

degerlendirilmesine katki saglayacag diisiiniilmektedir (29).

Calismamizda; PICD degerlerinin grup ici degisimleri incelendiginde; SDG
grubunda, hem 2. ay hem de 6. ayda baslangica gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde
azalma gozlenmistir. Yine SDG grubunda, 6. ayda 2. aya gore artis gozlenirken bu
degisimin istatistiksel olarak Onemli diizeyde farklilik olusturmadigi saptanmstir.

Ayrica, idame ve kontrol gruplarinda da, SDG grubu ile benzer olarak, 6. ayda
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baslangica gore istatistiksel olarak dnemli diizeyde azalma gozlenirken, bu gruplarin 2.
ay degerleri incelenmemistir. SDG tekniginin 2. ay degerleri operasyon bolgesindeki

klinik iyilesmeyi gézlemlemek amaci ile 6l¢iilmiistiir.

Literatiirde, periimplant bolgeye yumusak doku grefti uygulanmasi sonrasinda,
periimplant marjinal dokulardaki degisimleri gdsteren smurli sayida c¢aligma
bulunmaktadir. SDG grubundaki PICD degerlerinin 2. ve 6. ayda baslangica gore
azaldigini gosteren bulgularimiz, Basegmez ve ark. (294) 2013 yilinda yayinladiklar1 ve
Park ve ark. (296) 2006 yilinda yayinladiklari ¢alismalarin sonuclari ile benzerlik
gostermektedir. Basegmez ve ark. (294) periimplant KMG’ nin artirilmasini amaglayan
calismalarinda SDG ile ADM greftini karsilastirdiklarinda, her iki grupta PICD
degerlerinin 6. ayda baslangica gére dnemli diizeyde azaldigini rapor etmislerdir. Park
ve ark. (296) ise, 10 hastaya periimplant ADM grefti uyguladiklar1 ¢aligmalarinda,
PICD degerlerinin hem 3. ay hem de 6. ayda baslangica gore istatistiksel olarak énemli
diizeyde azaldigimmi bildirmislerdir. Arastirmacilar, bu azalmanin; greft uygulamasini
takiben doku tonusunun artmasina bagl olarak sondalamaya karsi direncin artmasi ve
boylelikle PICD degerlerinin gercek degerinden daha az dl¢iilmiis olmasi ile iliskili

olabilecegini ileri siirmislerdir.

Lorenzo ve ark.(297) 2012 yilinda; periimplant bolgede KMG’ nin artirilmasinda
kollajen matriks ile BDG’ nin etkinligini karsilagtirdiklarinda, her iki grupta da 6. ayda
baslangica gore istatiksel olarak énemli diizeyde farklilik olmadigini saptamislardir. Bu
calismada periimplant bolgedeki KMG < 1 mm olan 12 hastaya kollajen matriks, 12
hastaya ise BDG uygulanmustir. 6. ay bulgularinda, PICD degerlerinin BDG grubunda
stabil kaldig1 (baslangig; 2.08 mm, 6. ay; 2.08 mm), kollajen matriks uygulanan grupta
ise 0.4 mm azalma gosterdigi (baslangic; 2 mm, 6. ay; 1.6 mm) rapor edilmistir. Ayrica
uygulanan operasyonlar sonrasinda, iki grupta da bukkal mukozal ¢ekilmenin ortalama
0.5 mm arttig1 bildirilmistir. Kollajen matriks uygulanan grupta gdzlenen 6. ay PICD
degerlerindeki baslangica gore azalma diizeyi, calismamizda elde etti§imiz sonuclara
benzer olmakla birlikte; arastirmacilar bu azalmanin bizim bulgularimizdan farkl

olarak istatistiksel olarak dnemli olmadigin1 bildirmislerdir.

Elde ettigimiz bulgular, Biiylikézdemir Askin ve ark. (25) toplam 60 hastada
KMG’ nin periimplant dokular {izerindeki etkilerini arastirdiklar1 ve 20 hastaya SDG
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uyguladiklar1 ¢aligmanin sonuglar ile farklilik gostermektedir. Bu ¢alismada, SDG
uygulanan gruptaki PICD degerlerinin 1. ayda baslangica gore degismez iken, 3. ayda
baslangig ve 1. aya gore onemli diizeyde arttigi rapor edilmistir. Ayrica 6. ay PICD
degerlerinin hem baglangi¢ hem de 1. aya gore 6nemli diizeyde yiliksek bulundugu
bildirilmistir. Idame prosediirleri ile takip edilen kontrol (KMG > 2 mm) ve idame
(KMG < 2 mm) gruplarinda ise, PICD degerlerinin tiim takip donemlerinde baslangica

gore 6nemli diizeyde arttig1 belirtilmistir.

Boynuegri ve ark. (24) 2012 yilinda, toplam 15 hastadaki 36 DI’ yi KMG’ lerine
gbre 2 gruba ayirip 12 ay boyunca takip ederek (KMG(-) grubu; keratinize mukozaya
sahip olmayan, KMG(+) grubu; KMG > 2 mm); KMG’ nin, periimplant klinik ve
immiinolojik parametreler iizerindeki etkilerini degerlendirmislerdir. Bu calismada, iki
grupta da PICD degerlerinin 6. ayda baslangica gore arttig1, ancak 12. ayda ise 6. aya
gore azalarak baslangi¢ degerlerinden daha diisiik bulundugu goriilmektedir. Buna
karsilik PICD degerlerinde gdzlenen bu degisimlerin istatistiksel olarak énemli farklilik

olusturmadigini rapor edilmistir.

Yukaridaki ¢aligmalarda neden farklt bulgular elde edildiginin daha net
aciklanmasina yardimci olacak sekilde, PICD degerlerindeki degisikliklerin ¢ok sayida
faktorden etkilendigi diisiiniilmektedir. Bu nedenle, bdyle olgularda PICD’ de sadece
tek bir periyoda ait degerlerin rapor edilmesinin yerine sik takiplerde elde edilen
degerlerin karsilastirilmas1 daha saglikli sonuglarin elde edilmesinde yararli olacaktir
(29, 58). Bizim ¢alismamizda, her ii¢ grupta da 2. Faz cerrahisi sonrasi 1. ay baslangig¢
degeri olarak kabul edilmis, SDG grubunda operasyon sonras1 2. ay PICD degerleri
Olciiliirken, tiim gruplarda ayni zamanda protetik yilikleme sonrasi yaklasik 3. ay
degerleri elde edilmistir. Sonu¢ olarak her 3 grupta baglangic ve 6. ay degerleri
olgiilmiistiir. Ozet olarak calismamizda farkli zaman peryodunda hasta takibi
yapilmistir. Elde ettigimiz PICD bulgularindaki klinik azalma, diizenli olarak 6 ay
boyunca takip edilen hastalarda plak kontroliiniin saglanmasi ve hastalarin gerek
protetik tedavi Oncesi gerek protetik tedavi sonrasi oral hijyen agisindan motive

edilmesi nedenleriyle olabilir.

Calismamizin baslangi¢ ve 6. ay1 igeren takip donemlerinde yaptigimiz gruplar

aras1 degerlendirmelerde; PICD degerlerinde istatistiksel olarak onemli bir farkliliga
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rastlanmadi. Literatiirde sadece birka¢ calismada, elde ettigimiz bulgulardan farkli
sonuglar rapor edilmis ve KMG ile PICD arasinda iliski oldugu bildirilmistir (13, 129,
298). Bu ¢aligmalarda KMG yetersiz olan bolgelerde, KMG yeterli olan bdlgelere gore
daha s13 PICD degerlerine rastlanmis ve bu durum Zigdon ve Machtei (129) tarafindan,
KMG yetersiz olan bdlgelerde daha fazla mukozal cekilme olusmasinin PICD
degerlerinde azalmaya neden olabilecegi goriisii ile agiklanmistir. Buna karsilik, KMG’
nin periimplant doku sagligi {izerine etkilerini inceleyen c¢alismalarin biiyiik
cogunlugunda ise elde ettigimiz bulgular ile benzer sonuclar bildirilmistir. Bu
calismalarda KMG’ ye gore ayrilan gruplar arasinda PICD degerlerinin fark
gostermedigi bildirilmis ve KMG ile PICD arasinda bir iliski belirlenememistir (15, 20,
22-26, 153).

Yumusak dokularda olusan kizariklik, sisme ve kanama, periimplant
inflamasyonun belirtileri olarak kabul edilmektedir (92). Calismamizda, periimplant
marjinal dokularn klinik inflamasyon durumunu/derecesini degerlendirmek amaciyla,
Mombelli ve ark. tarafindan gelistirilen mGI ile birlikte Ainamo ve Bay tarafindan

gelistirilen SKI kullanildu.

Calismamizda, SDG grubundaki mGi ve SKI degerleri birbirine benzerlik
gostererek, SDG operasyonu sonrasinda siirekli olarak azalma egilimi gostermistir.
Bunun yani sira her iki parametrenin, 2. ay ve 6. aylarda baslangica gore istatistiksel
olarak onemli diizeyde azalmis oldugu (p<0.05), ancak 2. ay ile 6. ay arasinda bir

farklilik olusturmadigi gézlenmistir (p>0.05).

Literatiirde, periimplant bolgede KMG’ nin cerrahi yontemlerle artirilmasi sonrasi
inflamasyon bulgularindaki degisikliklerin degerlendirildigi caligmalari
inceledigimizde; genel olarak ¢alismamizin SDG grubundaki mGi ve SKi degerlerinin
2. ve 6. ayda baglangica gore azaldigim1 gosteren bulgularimiz ile benzer sonuglar
bildirilmistir. Basegmez ve ark. (294), periimplant KMG’ nin arttirilmasi1 amaciyla SDG
veya ADM grefti uyguladiklart ve bu tekniklerin etkinliklerini karsilastirdiklari
calismalarinda; her iki gruptaki GI degerlerinin 6. ayda baslangica gore istatistiksel
olarak onemli diizeyde azaldigini bildirmiglerdir. Yine Basegmez ve ark. (293), aym
amacla SDG ile klasik vestibuloplastiyi karsilastirdiklar1 bir diger calismalarinda;

onceki caligmalari ile benzer sekilde, her iki gruptaki GI degerlerinin 12. ayda
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baslangica gore istatistiksel olarak Onemli diizeyde azaldigin1 rapor etmislerdir.
Biiylikozdemir Askin ve ark. (25), KMG’ nin periimplant doku sagligina etkilerini
arastirdiklar1 calismalarinda; SDG uygulamasi yapmis olduklari 20 DI’ nin ¢evresinden
elde edilen GI ve SKI degerlerinin 1., 3. ve 6. aylarda baslangica gore istatistiksel
olarak onemli diizeyde azaldigini belirtmislerdir. Arastirmacilar, bu sonuglara gore;
KMG yetersiz olan bolgelerde, SDG uygulamasi ile KMG’ nin artirilmasinin
periimplant sagligin elde edilmesi ve siirdiiriilmesinde etkili bir yontem oldugunu ileri
stirmiislerdir. Park ve ark. (296), periimplant bolgedeki KMG’ yi arttirmak amaciyla
ADM grefti uyguladiklar calismalarinda; mGl degerlerinin, 3. ay ve 6. ayda baslangica
gore azalma gostermesine ragmen, takip donemleri arasinda istatistiksel olarak énemli
bir farkliliga rastlanmadigini belirtmislerdir. Lorenzo ve ark. (297), kollajen matriks
veya BDG uygulayarak periimplant bolgedeki KMG’ yi artirdiklar1 ¢aligmalarinda; her
iki grupta elde edilen GI degerlerinin tiim takip donemlerinde baslangica gore
azaldigini, ancak bu degisimlerin istatistikel olarak bir farklilik olusturmadigini
bildirmislerdir. Yukarida belirtilen Park ve ark. (296) ile Lorenzo ve ark. (297)
calismalarinda, GI degerlerinde istatistiksel bir farklihga rastlanmamis olmasina
ragmen, takip donemi sonunda baslangica gore azalma olugsmasi bizim bulgularimiz ile
kismen uyumluluk gostermektedir. Bizim ve diger caligmalarin inflamasyon bulgularini
birarada degerlendirdigimizde; KMG’ nin SDG dahil olmak tizere farkli cerrahi
yontemlerle artirilmasmin periimplant inflamasyonun olusumunu engelledigi ya da
herhangi bir inflamasyon durumunda zaman icinde inflamasyonun siddetini ya da
derecesini azalttigi gozlenmektedir. Bu durum KMG’ nin artmasina bagl olarak plak

eliminasyonunun saglanmasi ile iliskili olabilir

Calismamizda, mGI ve SKIi degerlerinin idame ve kontrol grubundaki
degisimlerini inceledigimizde; idame grubunda her iki parametrede 6. ayda baglangica
gore istatistiksel olarak Onemli diizeyde azalma gozlendigi halde (p<0.05), kontrol
grubunda her iki parametrede baslangi¢c ve 6. ayda benzer degerler elde edilmis ve iki

takip donemi arasinda istatistiksel olarak dnemli bir farkliliga rastlanmamstir (p>0.05).

Biiyiikzdemir Askin ve ark. (25) calismalarinda; idame grubunda elde edilen Gi
ve SKI degerlerinin, baslangica gére 6. ayda istatistiksel olarak &nemli olmayan
diizeyde arttigim1 bildirmislerdir. Ayrica kontrol grubunda; 6. ayda baglangica gore Gi

degerlerinde artis, SKi degerlerinde azalma gozlendigini ancak bu degisikliklerin
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istatistiksel olarak Onemli diizeyde bir farklilik olusturmadigin1 belirtmiglerdir. Bu
calismada bildirilen sonuglar ile bizim elde ettigimiz bulgularin farklilik géstermesi,
plak miktarindaki azalma/artis durumundan periimplant dokularin etkilenmesi ile
iligkilidir. Soyle ki, bakteri plaginda bulunan mikroorganizmalarin konak hiicreleri ile
etkilesimine bagl olarak agiga ¢ikan inflamatuar mediatdrlerin periimplant dokularda
olusturdugu bag dokusundaki hasarin sonucunda, en 6nemli periimplant inflamatuar
parametrelerden kabul edilen GI ve SKi degerleri artmaktadir. Aym sekilde, bizim
olgularimizdaki gibi idameye alinan hastalarda diizenli plak kontroliiniin yapilmasinin
sonucu olarak plak miktar1 azaldig1 i¢in inflamasyon markirlarinda da azalma meydana

gelmis olabilir.

Boynuegri ve ark. (24) c¢alismalarinda; KMG yetersiz olan grupta, 12. ayda
baslangica gére Gi ve SKI degerlerinin arttigin1 ancak sadece SKi degerinin istatistiksel
olarak dnemli diizeyde farklilik gdsterdigini rapor etmislerdir. KMG yeterli olan grupta
ise; 12. ayda baslangica gore GI degerinin degismedigini ancak SKIi degerinin
istatistiksel olarak onemli diizeyde arttigini1 bildirmislerdir. Bizim c¢aligmamizda elde
ettigimiz bulgularin, bu ¢alismada bildirilen sonuglardan farklilik gosterdigi
goriilmektedir. Bu durum bizim ¢aligmamiza benzer sekilde, bu ¢calismanin sonuglarinda
elde edilen GI ve SKI degerlerinin, PI degerlerindeki degisimlerden etkilenmesi
nedeniyle ortaya ¢ikmis olabilir. Ciinkii bu calismada, Pi degerlerinin iki grupta da
takip donemi sonunda baslangica gore istatistiksel olarak Onemli diizeyde arttig1
bildirilmistir.

Calismamizda; mGI  ve SKI degerlerinin  gruplar aras1  baslangic
degerlendirmelerine gére, mGI ve SKI degerleri KMG’ leri yetersiz olan SDG ve idame
grubunda, KMG’ si yeterli olan kontrol grubuna gore oOnemli diizeyde yliksek
bulunmustur (p<0.05). Ayrica en yiiksek mGi ve SKI degerleri SDG grubunda elde
edilirken, SDG grubu idame grubuna gore de sadece Gi degerinde 6nemli diizeyde
farklilik gdstermektedir (p<0.05). 6. ay mGi ve SKI degerleri incelendiginde ise; KMG
yetersiz olan idame grubu, kontrol grubuna ve KMG’ si artirilan SDG grubuna gore
istatistiksel olarak onemli diizeyde yiiksektir (p<0.05). 6. ayda KMG’ leri yeterli olan
kontrol ve SDG gruplar1 arasinda istatistiksel olarak énemli bir farkliliga rastlanmazken

(p>0.05), en diisiik mGI ve SKI degerleri SDG grubunda elde edilmistir.
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Diger arastirma sonuclar1 bizim calismalarimiz ile genel olarak paralellik
gostermektedir. Biiyiikdzdemir Askin ve ark. (25); GI ve SKI degerlerinin, baslangigta
KMG?’ si yetersiz olan SDG ve idame grubunda, KMG yeterli olan kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak dnemli diizeyde yiiksek oldugu rapor etmislerdir. Ayrica diger tim
takip donemlerinde (1., 3. ve 6. aylar); yine KMG yetersiz olan idame grubu, KMG
yeterli olan kontrol grubuna ve KMG’ si artirillarak yeterli hale getirilen SDG grubuna
gbre daha yiiksek bulunurken, sadece idame ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel
olarak farklilik saptandigi bildirilmistir. Boynuegri ve ark. (24) calismalarinda; Gi
degerlerinin, tim takip donemlerinde (baslangig, 6. ay, 12. ay) KMG yetersiz olan
grupta KMG yeterli olan gruba gore daha yiiksek bulundugunu ve bu durumun
baslangic ve 12. ayda istatistiksel olarak Onemli diizeyde farklilik gosterdigini
bildirmislerdir. Ayrica SKI degerleri baslangi¢ ve 12. ayda KMG yetersiz olan grupta
daha yiiksek elde edilmesine ragmen, gruplar arasinda istatistiksel olarak onemli bir

farkliliga rastlanmadigi belirtilmistir.

Chung ve ark. (20) 2006 yilindaki galismalarinda; 69 hastada bulunan 339 DI’ yi
en az 3 yil boyunca takip etmisler ve farkli ylizey ozelliklerine sahip implantlarin
idamesinde KM’ nin 6nemini arastirmugslardir. Di’leri dncelikle KMG < 2 mm ve
KMG > 2 mm olmak {izere gruplandirmislar, sonrasinda ise bulunduklar1 bolgelere
(anterior/posterior) ve protetik iist yap1 tasarimlarina (sabit/hareketli) gore alt gruplara
ayrrmislardir. Bu calismada; KMG < 2 mm olan grupta elde edilen GI degerinin
KMG > 2 mm olan gruba gore istatistiksel olarak dnemli diizeyde yiiksek bulundugu
bildirilmistir. Ayrica alt gruplar arasinda yapilan degerlendirmelerde istatistiksel olarak
onemli bir farkliliga rastlanmamasina ragmen, yine KMG < 2 mm olan durumlarda daha

yiiksek GI degerlerinin elde edildigi belirtilmistir.

Bouri ve ark. (15), 76 hastada bulunan 200 DI’ yi 1 yildan fazla (ort. takip
zamani; 4.5 yil) takip ederek, KMG ile periimplant doku sagligi arasinda iliski olup
olmadigimni arastirmiglardir. Bu ¢alismada; hem GI hem de SKIi degerlerinin, KMG < 2
mm olan grupta KMG > 2 mm olan gruba gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde
yiiksek bulundugu rapor edilmistir. Adibrad ve ark. (22) 2009 yilindaki hareketli protez
kullanan hastalardaki ¢alismalarinda; 27 tam dissiz hastada bulunan 66 DI’ yi KMG’
lerine gore 2 gruba ayirarak, hareketli protezlere dayanak olan DI’ lerin ¢evresindeki

KMG’ nin periimplant doku saglig1 {lizerine etkilerini arastirmislardir. Bu ¢alismada;
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KMG < 2 mm olan grupta KMG > 2 mm olan gruba gore, istatistiksel olarak énemli
diizeyde yiiksek Gi ve SKI degerleri elde edildigi bildirilmistir. Kim ve ark. (151) 2009
yilindaki ¢alismalarinda; en az 6 ay once protetik tedavisi tamamlanmis olan 276 DI’
nin cevresinde, yeterli/yetersiz KMG durumunda olusan periimplant doku cevabini
degerlendirdiklerinde, KMG yetersiz olan grupta KMG yeterli olan gruba goére daha
yilksek GI degerleri elde edilirken, bu farkin istatistiksel olarak &nemli diizeyde

olmadig1 bildirilmistir.

Bir diger calismada, Schrott ve ark.(130); 58 tam dissiz hastada bulunan 307 DI’
nin 5 yillik takibini yaparak, KMG’ nin uzun dénem periimplant doku sagligi ve
stabilitesi iizerine olan etkilerini degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada; i1yi oral hijyen
saglayabilen ve diizenli idame tedavisi alan hastalarda KMG’ nin bukkal bdlgedeki
inflamasyon bulgular1 {izerine etkisi bulunmazken, KMG yetersiz olan lingual
bolgelerde istatistiksel olarak onemli diizeyde yiiksek kanama skorlari elde edildigi
bildirilmistir.

Crespi ve ark. (23); anterior ve premolar bdlgelere immediat olarak
yerlestirdikleri ve hemen ardindan immediat olarak protetik yiikleme yaptiklar1 164 DI’
yi 4 y1l boyunca takip ettiklerinde, takip siiresinin sonunda DI’ leri KMG’ lerine gére 2
gruba ayirarak, immediat yerlestirilen implantlarin uzun dénem idamesinde KMG’ nin
etkilerini degerlendirmislerdir. Bu ¢alismada; KMG < 2 mm olan grupta KMG > 2 olan
gruba gore istatistiksel olarak ©nemli diizeyde yiiksek kanama indeksi ve Gi

degerlerinin elde edildigi rapor edilmistir.

Romanos ve ark. (152) 2015 yilindaki caligmalarinda; 118 hastada bulunan 320
DI’ nin ortalama 6 yillik takibi sonrasinda, DI’ leri KMG’ lerine gére 2 gruba ayirmuslar
ve KMG’ nin periimplant klinik parametreler iizerindeki etkilerini arastirmiglardir. Bu
calismada; KMG < 2 mm olan grupta KMG > 2 mm olan gruba gore istatistiksel olarak
onemli diizeyde yiiksek kanama indeksi degerleri elde edildigi bildirilmistir. Yine ayni
yil Souza ve ark.; 80 hastada bulunan 270 DI’ yi KMG’ lerine gére 2 gruba ayirarak,
KMG’ nin periimplant doku sagligi ve fircalama sirasindaki hasta konforu iizerine
etkilerini arastirmiglardir. Bu ¢alismada; KMG < 2 mm olan grupta KMG > 2 mm olan
gruba gore istatistiksel olarak onemli diizeyde yiiksek SKI degerleri gozlendigi
bildirilmistir.
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SKi’nin degerlendirildigi ve uzun dénem takip sonrasi iyilesme gosterdigini rapor
eden calismalar mevcuttur. Roccuzzo ve ark. (153); posterior mandibulaya
yerlestirdikleri 98 DI’ nin 10 yillik takibi sonrasinda, DI’ lerin KMG varhig1 veya
yokluguna gore klinik saglik durumlarimi degerlendirmislerdir. Caligmanin
sonuclarinda; periimplant bolgelerinde KMG bulunmayan 35 hastadan 11’ ine, KMG’
nin artirilmast amaciyla SDG yapildigini bildirmislerdir. Bu ¢alismada; degerlendirme
doneminde elde edilen SKi degerlerinde, KMG yeterli, KMG yetersiz ve SDG yapilan
gruplar arasinda istatistiksel olarak énemli bir farkliliga rastlanmazken, en yiiksek SKIi
degerinin KMG yetersiz olan grupta elde edildigi rapor edilmistir. Ladwein ve ark.
(299) 2015 yilindaki ¢alismalarinda; 211 hastada bulunan 967 DI’ yi, 4 ile 15 yil aras1
degisen siireler sonunda degerlendirmislerdir. Aragtirmacilar, DI’ leri KMG’ lerine gére
2 gruba ayirdiklarinda, KMG < 2 mm olan grupta KMG > 2 mm olan gruba gore
istatistiksel olarak onemli diizeyde yiiksek SKI degerleri elde edildigi bildirilmistir.

Siirh sayida galismada ise bizim bulgularimizdan daha farkli sonuglar ortaya
konulmustur. Zigdon ve Machtei (129); sadece sabit protez kullanan 32 hastadaki en az
1 yildir protetik olarak fonksiyonda olan 63 DI’ nin g¢evresinde, KMG ve mukoza
kalinliginin klinik ve immiinolojik parametreler iizerindeki etkilerini incelediklerinde,
SKi degerinin, KMG > 1 mm olan grupta KMG < 1 mm olan gruba gére onemli
diizeyde yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada, yeterli KMG’nin en az 1 mm
olarak kabul edilmesinin periimplant sagliga herhangi bir ilave katkis1 olmadigini ve her
iki grubun da yetersiz KMG’ye sahip oldugunu, yeterli KMG > 2 mm olarak kabul eden
literatiirleri rehber alarak diisiinebiliriz. Ayrica, diger tarafta KMG yeterli grupta daha
derin PICD, daha az bukkal diseti ¢ekilmesi oldugu ve PI ile ilgili herhangi bir klinik
sonu¢ verilmedigi goriilmektedir. Bunlar1 g¢alismanin limitasyonlart olarak kabul

edebiliriz.

Bir diger uzun dénem takip ¢alismasinda, Frisch ve ark. (289) ortalama 12 yildir
idame prosediirleri ile takip ettikleri 60 hastada, periimplant KMG < 1 mm olan toplam
105 DI incelemislerdir. Arastirmacilar, KMG’ nin arttirilmasi amaciyla SDG veya BDG
uygulanan 30 hastadaki 59 DI’ yi cerrahi grubuna dahil ederken, cerrahi operasyonu
kabul etmeyen 30 hastadaki 46 DI’ yi ise kontrol grubu olarak kabul etmislerdir.
Cerrahi operasyonlardan en az 1 yil sonra DI’ lerin gevresindeki KMG ve periimplant

dokularin klinik saglik durumlarini degerlendirdiklerinde, sondalamada kanama pozitif
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olan bolgeler periimplant mukositisli olarak degerlendirilmis ve bu bdlgelerin oraninin
KMG’ si artirilan DI’ lerin gevresinde istatistiksel olarak &nemli olmayan diizeyde
yiiksek bulundugu bildirilmistir. Bu sonuglara gore; periimplant KM varligi veya
yokluguna bakilmaksizin, uzun dénemde profesyonel idame tedavileri alan hastalarda
yiiksek basart oranlar1 ve disik diizeyde periimplant hastalik olugsma riski

beklenebilecegi ileri siirtilmiistiir.

Calismamizin  bulgulart ve diger calismalarin bulgular1 toplu olarak
degerlendirildiginde, kisa ve uzun dénem takip edilen mGI ve SKi degerlerinin KMG
yetersizliginde KMG yeterli olan gruplara gore istatistiksel olarak onemli diizeyde
yiksek oldugu ve buna baglhi olarak periimplant bolgedeki inflamasyon
durum/diizeyinin genel olarak arttif1 gozlenmektedir. Bu durum yine KMG’nin yeterli
oldugu durumlarda bakteri plaginin azalmasina bagh olarak inflamasyon bulgularinin
azalmasi ile iliskili olabilir. Sonug¢ olarak bizim bulgularimiz ve diger ¢ogu
arastirmalarin bulgulari, periimplant doku sagliginin idamesinde yeterli KMG’ nin

gerekli oldugunu diistindiirmektedir.

Glinlimiizde bakteriyel plak, periimplant enfeksiyonlarin patogenezinde dnemli
bir etyolojik ajan olarak kabul edilmektedir (29). Cok sayida ¢alismada, bakteriyel plak
olusumu ve plagin yapisi ile periimplant enfeksiyonlar arasinda iliski oldugu ortaya
konulmustur (186-188). Dogal dislerde oldugu gibi, implantlarin ¢evresinde biriken
bakteriyel plak, periimplant yumusak dokularda inflamasyonu baslatabilir ve devaminda
periimplant dokularin ilerleyen yikimlarina yol agabilir (214). Bu nedenle, implant
rehabilitasyonunda uzun dénem basar1 i¢in,  bakteriyel plagin uzaklastirilmasi
gerekmektedir. Hastalarin yeterli plak kontroliinii saglamalar1 ve diizenli oral hijyen
islemlerini gergeklestirmeleri konusunda bilgilendirilmesi ve motive edilmesi onem
tagimaktadir. Ayrica klinisyenler veya arastirmacilar tarafindan bakildiginda; hastalarin
bu islemleri daha kolay gerceklestirmesi i¢in gerekli kosullarin saglanmasinin énemli
oldugu diisiiniilebilir. Ciinkii periimplant doku sagliginin uygun idamesi biiyiik oranda
hastalarin gergeklestirdikleri oral hijyen islemleri ile kontrol edilmektedir. Literatiirde,
yetersiz KMG’ nin oral hijyen islemleri sirasinda hasta konforunu olumsuz etkiledigi,
buna karsilik genis KM bandina sahip bireylerin plak eliminasyonunu daha rahat ve

etkili gerceklestirdikleri one siiriilmektedir (26, 153). Calismamizda, hastalarin oral
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hijyen diizeylerini ve bakteriyel plak olusumunu degerlendirmek amaciyla Mombelli ve

ark. tarafindan gelistirilen mPI kullanilda.

Calismamizda; SDG grubundaki mPI degeri, SDG uygulamasi ile KMG’ nin
artirtlmasinin ardindan siirekli olarak azalma egilimi gostermistir. Buna bagl olarak;
mPI degerinin 2. ay ve 6. ayda baslangica gore istatistiksel olarak dnemli diizeyde
azalmis oldugu gozlenmekle birlikte (p<0.05), 2. ay ile 6. ay arasinda 6nemli diizeyde

bir farklilik olugsmadigi saptanmistir (p>0.05).

Literatirde SDG uygulamasini takiben, PI degerinin azaldigin1 gdsteren
calismalar mevcuttur. Bagegmez ve ark. (294), periimplant bdlgedeki KMG’ nin
artirilmasinda, SDG ile ADM greftinin etkinligini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda; her
iki grupta da PI degerlerinin 6. ayda baslangica gore istatistiksel olarak énemli diizeyde
azaldigin1 rapor etmislerdir. Ayni aragtirmacilar bir diger ¢aligmalarinda (293),
periimplant bélgedeki KMG’ nin artirilmasinda SDG ile klasik vestibuloplastinin
etkinligini karsilastirdiklarinda; énceki ¢alismalari ile benzer sekilde, her iki gruptaki PI
degerlerinin 12. ayda baslangica gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde azaldigini
bildirmislerdir. Biiyiikézdemir Askin ve ark. (25) KMG’ nin periimplant klinik ve
immiinolojik parametreler iizerine etkilerini inceledikleri ¢alismalarinda; periimplant
KMG’ si yetersiz olan 20 DI’ nin ¢evresine SDG uygulamislar, KMG artisin1 takiben PI
degerlerinin, 1. ayda baslangica gore dnemli diizeyde azaldigini ve sonrasinda baslangic
ile tim takip donemleri arasinda istatistiksel olarak O6nemli farkliliklar bulundugunu
bildirmiglerdir. Park ve ark. (296), periimplant bdlgedeki KMG’ yi artirmak i¢in ADM
grefti uyguladiklar1 ¢alismalarinda, KMG’ nin artirilmasini takiben Pi degerinin 6. ayda

baslangica gore istatistiksel olarak dnemli diizeyde azaldigini bildirmislerdir.

Bu c¢aligmalarin sonuclari ile elde ettigimiz bulgularin benzer oldugu
goriilmektedir. Tiim bu bulgulara dayanarak, periimplant bolgedeki KMG’ nin
artirilmasinin oral hijyen islemlerine katki sagladigimi ve plagin uzaklastirilmasina
yardimci olarak periimplant bolgedeki plak birikiminin azalmasinda olumlu etkileri

oldugunu sdyleyebiliriz.

Calismamzda, mPI degerinin idame ve kontrol gruplarindaki degisimlerini

inceledigimizde; idame grubunda 6. ayda baslangica gore azalma gozlenirken, kontrol
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grubunda ise iki takip déneminde benzer degerler elde edilmis ve her iki grupta da mPI

degerlerinde istatistiksel olarak 6nemli bir farklilik saptanmamastir.

Bu sonuclarin ortaya ¢ikmasinda; implant tedavisi oncesinde calismaya dahil
edilen bireylerin baslangi¢ periodontal tedavilerinin yapilmis olmasinin, bireylerin
idame fazina alimmalarinin ve oral hijyen islemlerinin gergeklestirilmesi konusunda
motive edilmis olmalarinin etkisi olabilir. Ek olarak; protetik tedavi sonrasinda da
hastalarin idameye alinmasinin ve oral hijyen aligkanliklarinin pekistirilmesinin bu
sonuclar1 elde etmemizde katkis1 bulunmustur. Diger taraftan, baslangi¢ 6l¢iimleri 2.
Faz cerrahisinden 1 ay sonra iyilesme basliklarinin ¢evresinden alindigi i¢in implant
bolgesinde yeterli derecede plak kontrolii saglanamamustir. Protetik rehabilitasyon
sonrasi plak kontroliiniin daha iyi yapilmasi ve hastalarin idame fazinda takip edilmesi

de PI degerlerinin iyilesmesinde etkili olmus olabilir.

Calismamizin idame ve kontrol gruplarinda mPi degerlerinde elde ettigimiz
bulgular; literatiirde bizim ¢alismamiza benzer sekilde takip donemi sonunda baglangica
gore olusan degisimleri degerlendiren c¢aligmalarin sonuglarindan farkliliklar
gostermektedir. Biiylikozdemir Askin ve ark. (25) calismalarinda; idame grubundaki
mPI degerlerinin baslangig, 1. ay ve 3. ayda benzer degerler gosterirken, 6. ayda ise
baslangica gore istatistiksel olarak onemli diizeyde arttigin1 bildirmislerdir. Kontrol
grubunda ise; 1. ayda baslangica gore azalma, 3. ayda 1. aya gore artis ve 6. ayda 3. aya
gore yine azalma gdzlenirken, bu degisimlerin hi¢ birinde 6nemli bir farkliliga
rastlanmadigini rapor etmislerdir. Elde ettigimiz bulgularin bu calismadan farklilik
gostermesi, calismalardaki  gruplarin  benzer olmasmma ragmen, c¢alismalarin
planlamalarinda goriilen farkliliklardan kaynaklanabilir. Ciinkii bu calismaya dahil
edilen DI’ lerin protetik tedavilerinin ¢alisma dncesinde tamamlanmis oldugu, DI’ lerin
en az 1 yildir protetik olarak fonksiyonda bulunduklar1 ve ¢aligmaya dahil edilmeden
once 1. faz tedavilerinin yapilmis oldugu bildirilmistir. Bizim c¢alismamizda ise;
periodontal olarak idame tedavisi altinda takip edilen hastalarda klinik 6l¢iimler protetik
tedavi Oncesi ve sonrasi donemlere aitti. Bu nedenle protetik tedavi sonrasi sadece
idame fazi degil ayn1 zamanda protetik rehabilitasyon da plak eliminasyonunu

kolaylastirmis olabilir.
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Boynuegri ve ark. (24); PI degerlerinin KMG vyeterli ve KMG yetersiz olan
gruplarda 12. ayda baslangica gore istatistiksel olarak onemli diizeyde arttigini
bildirmislerdir. Bizim g¢alismamizin bulgular1 ile bu calismanin sonuglar1 arasinda
gozlenen bu farklilik, iki ¢alisma arasindaki planlama farkliligina bagli olarak ortaya
¢ikmig olabilir. Clinkii bizim ¢alismamizda; genel olarak kismi dissizlige sahip olan ve
sabit protetik restorasyonlar ile tedavi edilen bireyler takip edilirken, bu ¢calismada takip
edilen DI’ lerin tamamimnin tam dissizlige sahip olan ve hareketli (overdenture) protezler
ile tedavi edilen bireylerde bulundugu belirtilmistir. Dolayisiyla hastalarda dis
kayiplarinin artmasina bagli olarak, oral hijyen islemlerinin gergeklestirilmesindeki
motivasyonlarinda azalma olabilir ve bu durum hastalarda yetersiz plak kontroliine
neden olabilir. Marrone ve ark. (300) 2012 yilinda yayinladiklar1 ve periimplant
hastaligin prevelansin1 ve risk faktorlerini arastirdiklari ¢alismalarinin sonuglarinda;
hareketli protezler ile tedavi edilen DI’ lerin sabit protezler ile tedavi edilen DI’ lere

gore 6nemli diizeyde yiiksek periimplantitis orani1 gosterdikleri bildirilmistir.

Calismamizda, mPI degerlerinin baslangigtaki gruplar aras1 degerlendirmelerinde;
KMG"’ si yeterli olan kontrol grubu, KMG’ si yetersiz olan SDG ve idame gruplarina
gore daha diisiik bulunurken, kontrol grubu ile sadece en yiiksek mPI degerinin
gozlendigi SDG grubu arasinda istatistiksel olarak ©nemli diizeyde farkliliga
rastlanmustir (p<0.05). 6. ayda; en diisiik mPI degeri KMG’ si artirilan SDG grubunda
elde edilirken, en yiiksek deger ise KMG’ si yetersiz olan idame grubunda elde edilmis
ve iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak 6nemli diizeyde oldugu saptanmistir
(p<0.05). Ayrica kontrol grubunda idame grubuna gore daha diisiik mPI degeri elde
edilmesine ragmen, iki grup arasinda istatistiksel olarak Onemli bir farklilik
bulunmamistir (p>0.05). Genel agidan baktigimizda; hem baslangic hem de 6. ayda
KMG vyetersiz olan gruplarda KMG yeterli olan gruplara goére daha yiiksek mPI

degerleri elde edilmistir.

Bizim caligmamiza benzer bir ¢alisma gerceklestiren Bilyiikozdemir Askin ve ark.
(25), elde ettigimiz bulgular ile kismen uyumluluk gdsteren sonuclar bildirmislerdir. Bu
calismada; baslangicta PI degerlerinin, KMG’ si yetersiz olan SDG ve idame grubunda
KMG’ si yeterli olan kontrol grubuna gore istatistiksel olarak énemli diizeyde ytiiksek
bulundugu bildirilmistir. Ayrica 6. ayda; KMG’ si yetersiz olan idame grubunda KMG’

si yeterli olan kontrol grubuna ve KMG’ si artirilan SDG grubuna gore daha yiiksek
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bulunurken, sadece idame ile kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak 6nemli diizeyde

farkliliga rastlandigi belirtilmistir.

Elde ettigimiz bulgular ile benzer sonuclar bildirilen bir diger calismada;
Boynuegri ve ark. (24), baslangic ve 12. ay sonunda KMG yetersiz olan grupta elde
edilen PI degerlerinin, KMG yeterli olan gruba gore daha yiiksek bulundugunu ve 12.
ayda gruplar arasinda istatistiksel olarak Onemli diizeyde farklilik saptandigini
bildirmislerdir. Chung ve ark. (20), 339 DI’ yi en az 3 yil takip ettiklerinde; KMG
yetersiz olan bolgelerde istatistiksel olarak dénemli diizeyde yiiksek Pi degerleri elde
edildigini ve bu durumun oOzellikle posterior bolgelerde daha belirgin oldugunu
belirtmislerdir. Bouri ve ark. (15) 200 DI’ yi, Adibrad ve ark. (22) 66 DI’ yi takip
ettikleri galismalarda ve Crespi ve ark. (23) 164 DI’ yi immediat olarak yerlestirip
yiikleyerek 4 yil takip ettikleri calismada; KMG yetersiz olan bolgelerde daha yiiksek Pi

degerleri elde edildigi rapor edilmistir.

Ladwein ve ark. (299) 211 hastadaki 967 DI’ yi 4 ile 15 yil aras1 takip edip
degerlendirdiklerinde; KMG yetersiz bolgelerde, KMG yeterli bolgelere gore
istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiiksek plak birikimi goézlendigini rapor etmislerdir.
Romanos ve ark. (152), 320 DI’ yi ortalama 6 yildan fazla siire takip ettiklerinde; KMG
yetersiz bolgelerde istatistiksel olarak énemli diizeyde yiiksek PI degerleri bulundugunu
bildirmisler ve buna bagl olarak idame tedavileri plak kontroliine katki saglasa dahi
KMG’ nin periimplant doku saglig1 {izerindeki etkilerini ortadan kaldirmadiginm ileri
siirmiislerdir. Souza ve ark. (26) 269 DI iizerinde gerceklestirdikleri ¢alismalarinda;
KMG vyetersiz olan bolgelerde daha yiiksek PI degerleri elde edildigini ve yine bu
bolgelerde hastalarin oral hijyen islemleri sirasinda daha fazla rahatsizlik hissi
bildirdiklerini rapor etmislerdir. Roccuzzo ve ark. (153) 128 DI’ yi 10 yil takip
ettiklerinde; KMG’ si yetersiz olan bolgelerde KMG’ si yeterli olan bolgelere gore
daha yiiksek PI degerleri elde edildigini belirtmislerdir. Ayrica bu calismada, oral hijyen
islemleri sirasinda olusan rahatsizligi azaltmak ve plak kontroliinii kolaylastirmak
amactyla 11 DI’ nin gevresine SDG uygulamasi yapilmustir. Elde ettigimiz bulgular,
biitiin bu ¢aligmalarin yan1 sira yakin zamanda yayinlanan derlemelerde yapilan meta-
analizlerin sonuglar1 ile uyum i¢indedir. Bu derlemelerde, KMG yetersiz olan DI’ lerin
cevresinde daha fazla plak birikimi olustugu ve buna bagl olarak daha fazla periimplant

inflamasyon goriildiigii belirtilmistir (7, 19).
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Bizim ¢alismamiz ile benzer sonuglar gosteren yukaridaki ¢alismalarin yani sira;
Kim ve ark. (151), 276 DI’ yi degerlendirdiklerinde; KMG vyeterli ve yetersiz
bolgelerde benzer PI degerleri elde edildigini bildirmisler ve buna bagl olarak, KMG
yetersizliginde oral hijyen islemleri ve yumusak dokularin saglik durumunun olumsuz
etkilenmedigini ileri slirmiiglerdir. Ancak bu calismada; farkli sebeplere (mukozal
cekilme ve kemik kaybi) bagh olarak; uzun donem implant idamesi ve estetigi igin
belirli miktarda KM’ nin gerekli oldugu kanisina varilmistir. Diger taraftan, Schrott ve
ark. (130) iyi oral hijyen uygulamasi yapan ve diizenli idame tedavileri alan 58
hastadaki 307 DI’ yi 5 yillik takip sonrasinda degerlendirdiklerinde; KMG’ nin bukkal
bolgelerdeki plak birikimi iizerine etkisi olmadigini ancak KMG yetersiz olan lingual
bolgelerde istatistiksel olarak onemli diizeyde yiiksek PI degerleri elde edildigini
bildirmislerdir.

Sonug olarak, bizim g¢alismamiz ve literatiirdeki diger c¢alismalarin bulgulari
beraber degerlendirildiginde; genel olarak KMG’nin gerek cerrahili gerek cerrahisiz
olarak yeterli oldugu durumlarda plak birikiminin azaldigi ve buna bagl olarak diger
inflamasyon parametrelerinde olumlu diizeyde gelismeler oldugu diislincesine
varabiliriz. Ayn1 zamanda yetersiz KMG durumunda, idame prosediirleri de plak
birikiminin azalmasinda kismi olarak yararli olmustur, ancak yeterli KMG’ nin oldugu

durumlardaki kadar etkili olamamustir.

Gilintimiizde, periimplant bolgedeki enfeksiyonlarin teshisinde siklikla klinik ve
radyografik parametrelerin kombinasyonu kullanilmaktadir (92). Ancak, bu diagnostik
yontemlerin dogru sekilde gerceklestirilmesi, degerlendirilmesi ve yorumlanmasi kolay
degildir. Ayrica periimplant klinik parametreler; periimplant hastalik baslangici,
aktivitesi, prognozu, risk orani1 ve tedavi sonug¢larinin degerlendirilmesinde yeterince
hassas ve 0zgiil olmayabilir. Bu durum, muhtemelen periodontal ve periimplant dokular
arasindaki biyolojik farkliliklar ve implant ile iligkili faktorlerin sonucunda ortaya
ctkmaktadir. DI’ lerin cevresinde gerceklestirilen klinik odlgiimlerin hassasiyeti;
sondalamanin yonii ve kuvveti, implantin sekli ve tasarimi, protetik iist yapinin tasarimi
ve periimplant yumusak doku biyotipi gibi faktorlerden etkilendigi icin tartigmaya
aciktir.  Yukarida belirtilen bu klinik durumlar, sondalamanin dogrulugunu agikca

etkileyebildigi icin Ol¢liim degerlerinin oldugundan fazla ya da az 6lgiilmesine neden

olabilmektedir (301).
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Klinisyen ve arastirmacilar, klinik Ol¢limlerdeki limitasyonlarin yani sira;
hastalarin baz1 durumlarda periimplant enfeksiyonlarla ilgili belirtileri ihmal etmelerine
bagh olarak sikayet belirtmemeleri nedeniyle, enfeksiyonlarin ¢ogu erken ve bazen de
gec belirtilerini gézden kagirabilmektedirler (301). Buna karsilik, periimplant bolgedeki
enfeksiyonlarin erken donemde teshis edilmesi ve uygun tedavi yontemlerinin
uygulanmasi uzun dénem implant tedavisinin basarisinda kritik 6neme sahiptir (209).
Bu nedenle; klinik ve radyolojik yontemleri destekleyerek, periimplant enfeksiyonun
teshisini kolaylastirmak ve gelistirmek i¢in alternatif diagnostik yontemler 6nerilmistir.
PiOS’ taki inflamatuar molekiillerin analizi gibi invaziv olmayan yontemlerin,
geleneksel klinik degerlendirmelerde ortaya ¢ikan limitasyonlarin istesinden

gelebilecek diizeyde olduklar1 diisiiniilmektedir (29, 30, 92).

PiOS, dental implantlarmn ¢evresindeki damarsal pleksustan koken alan
transiida/eksiida olarak tanimlanmaktadir ve PIOS’ un icerik bakimindan dogal disler
cevresinden elde edilen DOS’ a benzer oldugu diistiniilmektedir (30, 257). Ayrica
literatiirde; inflamasyon varliginda PIOS hacminin énemli diizeyde arttig1 (225, 302),
bu artisin gingival dokularda oldugu gibi periimplant dokulardaki inflamasyonun

degerlendirilmesinde faydali bir markir oldugu gosterilmistir (302).

Son yillarda PIOS analizi ile periimplant dokulardaki inflamatuar mekanizmalarin
tanimlanmasina yonelik ¢alismalarda 6nemli bir artis olmustur. Yapilan calismalarda;
PiOS’ un sahip oldugu molekiil igerigin, periimplant bolgedeki inflamatuar durumu
biyokimyasal olarak gosterdigi ve periimplant enfeksiyonlar i¢in 6nemli bir diagnostik

potansiyele sahip oldugu ortaya konulmustur (29-31, 283-285, 301, 303, 304)

Literatiirde, PIOS analizlerinde ¢ok sayida farkli biomarkir ve enzim
aragtirtlmasina ragmen, bunlarin arasinda en fazla ilgi ¢ekenler pro-inflamatuar
sitokinler olarak bilinen IL-1 ve TNF-o olmustur. Dogal bagisiklik sistemi ile iligkili
olan bu sitokinler; aktif hale geldiklerinde, atagman kaybi ve kemik rezorbsiyonu gibi
cok sayida farkli fizyolojik ve kritik siireclerde énemli rol oynamaktadirlar (33). Bu
sitokinlerin, periimplant hastalik bolgelerindeki PIOS 6rneklerinde belirgin olarak
yiiksek konsantrasyonlarda bulunmalari, klinik calismalarda periimplant hastaligin
biyokimyasal markirlar1 olarak arastirllmalarina neden olmustur (283, 305).

Gilinlimiizde bu sitokinlerin, periimplant enfeksiyonlu ve saglikli implantlarin arasindaki
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farki belirlemek amaciyla, PIOS’ ta markir olarak kullanilan en umut verici proteinler

olduklar1 diisiintilmektedir (306).

Faot ve ark. (285) 2015 yilinda yayinladiklar1 derlemede; herhangi bir spesifik
sitokin prevelansinin periimplantitisli hastalarin PIOS 6rneklerinde saglikli hastalara
gore yiiksek olup olmadigini ve PIOS’ ta degerlendirilen lokal inflamasyonun, baslangi¢
asamasindaki periimplantitis teshisinde kullanilip kullanilamayacagini
degerlendirmiglerdir. Bu amagla yapilan literatlir taramasi sonucunda toplam 19
calismada en ¢ok arastirilan sitokinler olan IL-1p ve TNF-a i¢in; saglikli-periimplant
mukositisli, saglikli-periimplantitisli ve periimplant mukositisli-periimplantitisli
durumlarin  karsilastirmasini  yapan 7 c¢alismay1r kapsayan bir meta-analiz
gergeklestirilmistir. Bu meta-analizin sonuglarina gore; IL-1p saliniminin periimplant
mukositisli ve periimplantitisli bolgelerde saglikli bolgelere gore Onemli diizeyde
yiiksek oldugu, ancak periimplant mukositisli ve periimplantitisli bolgeler arasinda
onemli diizeyde bir farklilik gostermedigi bildirilirken, TNF-a salimiminin sadece
saglikli ve periimplantitisli bolgeler arasinda istatistiksel olarak Onemli diizeyde
farklilik gosterdigi rapor edilmistir. Ayrica, periimplantitisli bolgelerde elde edilen
artmus GI, PICD, SKI ve kemik kaybinin, PIOS’ ta artan IL-1p ve TNF-o diizeyleri ile
iliskili oldugu bildirilmistir. Bu derlemenin sonucunda; PIOS’ taki IL-1B ve TNF-a gibi
inflamatuar mediatorlerin incelenmesinin, periimplantitisin erken donem teshisine
yardimct olabilecegi ileri siirlilmiigtiir. Ayrica inflamatuar siire¢ bagladiktan sonra
periimplant hastaligin erken ve ge¢c donemleri arasinda herhangi bir fark bulunamamasi
nedeniyle, inflamasyonlarin tedavisinin immun yaniti diizenlemek i¢in erken dénem

yaklagimlara odaklanmas1 gerektigi ileri siiriilmiistiir.

Calismamizda bu bilgilerin 15181nda; KMG’ nin periimplant dokular iizerindeki
etkilerini klinik parametrelerin yani sira immiinolojik bulgular ile desteklemek

amaciyla, PIOS hacmi ve TNF-a diizeyleri incelenmistir.

Calismamizda, PIOS hacmindeki grup ici degisimler incelendiginde; SDG
grubunda, PIOS hacminin siirekli olarak azalma egilimi gosterdigi ve 2. ay ve 6. ayda
baslangica gore istatistiksel olarak Onemli diizeyde azalmis oldugu gdzlenirken
(p<0.05), 2. ay ile 6. ay arasinda Onemli bir farkliliga rastlanmamistir (p>0.05).
Biiyiikozdemir Askin ve ark. (25) KMG yetersiz olan 20 DI’ ye SDG uyguladiklart

117



calismalarinda; KMG’ nin artirilmasinin ardindan, PIOS hacminin siirekli olarak azalma
egilimi gosterdigini ve tim takip donemlerinde (1., 3. ve 6. aylarda) baslangica gore
onemli diizeyde azalmis olarak bulundugunu rapor etmislerdir. Bu ¢alismada ayrica; 3.
ve 6. aylarda 1. aya gore yine Onemli diizeyde azalma gozlenirken, 3. ay ile 6. ay

arasindaki azalmanin 6nemli bir farklilik olusturmadigi bildirilmistir.

Calismamizda, PIOS hacminin, idame ve kontrol gruplarindaki grup ici
degisimleri degerlendirildiginde; idame grubunda 6. ayda baslangica gore istatistiksel
olarak dnemli diizeyde arttig1 (p<0.05), ancak kontrol grubunda iki takip déneminde
benzer degerler gosterdigi saptanmistir (p>0.05). Yine Biiylikozdemir Askin ve ark.
(25) KMG’ nin periimplant doku sagligina etkilerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda; KMG
yetersiz olan gruptaki PIOS hacminin 3. aya kadar azalma egilimi gostererek 3. ayda
baslangica gore Oonemli diizeyde diisiik bulundugunu, ancak 6. ayda ise 3. aya gore
onemli olmayan diizeyde artarak baslangic degerine ulastigini bildirmislerdir. Bu
calismada ayrica, KMG vyeterli olan gruptaki PIOS hacminin; 1. ayda baslangica gére
onemli olmayan diizeyde azaldigi, 3. ayda 1. aya gore 6nemli diizeyde artt1g1, ancak 6.
ayda 3. aya gore gosterdigi onemli diizeydeki azalma sonucunda 6. ayda baslangic
degerinden de daha diisiik bulundugu rapor edilmistir. Boynuegri ve ark. (24) KMG ile
periimplant doku saglig1 arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢calismalarinda; PIOS hacminin,
KMG yeterli ve yetersiz olan gruplarda benzer sekilde 6. ay ve 12. ayda baslangica gore
istatistiksel olarak Onemli diizeyde artmis oldugunu rapor etmislerdir. Bu c¢alismada
ayrica, KMG yeterli olan gruptaki PIOS hacminin 6. ay ile 12. ay arasinda azalma
gostermesine ragmen, bu degisimin 6nemli bir farklhilik olusturmadigi bildirilmistir.
Boynuegri ve ark. calismalarinda bildirilen farkli sonuglar, inflamasyon parametreleri
ve immiinolojik markirlardaki artistan da sorumlu oldugu diisiiniilen PI’ deki artis ile
ilgili olabilir.

Calismamizda PIOS hacmindeki farkliliklar her {i¢ gruptaki TNF-a’ nin total ve
konsantrasyon degerlerine yansimstir. Sdyle ki; PIOS hacmi gruplar aras1 baslangig
degerleri; SDG ve idame grubunda kontrol grubuna goére ve SDG grubunda idame
grubuna gore onemli diizeyde yiiksek bulunurken, en yiiksek deger SDG grubunda en
diisiik deger ise kontrol grubunda elde edilmistir (p<0.05). 6. ayda; PIOS hacmi, idame

grubunda SDG grubu ve kontrol grubuna gore O6nemli diizeyde yiliksek bulunurken
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(p<0.05), en diisiik deger kontrol grubunda elde edilse dahi, SDG ve kontrol grubu

arasinda onemli bir farkliliga rastlanmamustir (p>0.05).

Calismamizda, PIOS hacmi ile ilgili bulgular bir arada degerlendirildiginde;
baslangic ve 6. ayda KMG’ si yetersiz olan gruplarda KMG’ si yeterli olan gruplara
gore onemli diizeyde yiiksek PIOS hacmi elde edildigi gdzlenmistir. PIOS hacminin
gruplararas1 farklihi@i klinik parametreler ile paralelelik gostermektedir. Soyle ki;
baslangig ve 6. ay inflamasyon parametrelerini degerlendirdigimizde; SKi ve mGI
degerleri KMG yetersiz olan gruplarda yeterli olan gruplara gore Onemli diizeyde
yiiksek bulunurken, mPi degerleri her zaman 6nemli diizeyde olmasa dahi KMG
yetersiz olan gruplarda daha yiiksek olarak go6zlenmistir. Dolayisiyla inflamasyon
parametrelerindeki artis PIOS hacminin de artmasmna neden olmustur. Literatiirde;
PiOS’ un hacimsel 6zelliklerini inceleyen ¢alismalarda, inflamasyon diizeyinin artmasi

ile birlikte PIOS’ ta hacim artis1 goriildiigii bildirilmistir (307, 308).

Giinday ve ark. (307), 2011 yilinda 59 hastadaki 128 DI {izerinde
gerceklestirdikleri calismalarinda; periimplant bolge ve dental implant ile iliskili
faktorlerin PIOS hacmi iizerindeki etkilerini arastirnislardir. Bu calismaya dahil edilen
DI’ ler, periimplant bolgelerindeki inflamasyon varligi/yokluguna ve inflamasyonun
siddetine gore; saglikli, periitmplant mukositisli ve periimplantitisli olmak iizere 3 gruba
ayrilmistir. Caligmanin sonuglarinda; saglikli bolgelere gore, inflamasyon bulunan
bolgelerde istatistiksel olarak énemli diizeyde yiiksek PIOS hacimleri elde edildigi
rapor edilmistir. Ayrica periimplant inflamasyonunun siddeti ile birlikte PIOS hacminde
artis egilimi goriildigli ve en yiiksek degerin periimplantitisli bolgelerde elde edildigi
bildirilirken, inflamasyon gdosteren bdlgeler arasinda ise Onemli bir farkliliga
rastlanmadig belirtilmistir. Bu ¢alismanin sonuglarma gére; PIOS hacmini etkileyen

temel faktoriin periimplant bélgedeki inflamasyon durumu oldugu sonucuna varilmistir.

Bhardwaj ve ark. (308) 2013 yilindaki calismalarinda; PIOS ve DOS hacmini
cesitli derecelerdeki klinik inflamatuar parametreler ile karsilastirmali olarak
degerlendirmek iizere 24 hastada bulunan 39 DI’ yi incelemislerdir. Bu ¢alismada, PIOS
ornekleri alinan DI’ ler; saglhkli, periimplant mukositisli ve periimplantitisli olarak
ayrilan alt gruplarda esit sayida bulunacak sekilde secilmistir. Buna karsilik DOS

ornekleri; PIOS 6rnekleri alinan hastalar ile yas ve cinsiyet olarak eslesmis bireylerden
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alinirken, implant bolgeleri ile esit inflamatuar durum gosteren dis bdlgelerinden
toplanmistir. Bu calismada; DOS ve PIOS hacimlerinin, inflamasyon durumlarma
ayrilan gruplar arasinda benzer sonuglar gdsterdigi bildirilmistir. Ayrica Gilinday ve ark.
(307) bildirdikleri sonuglar ile benzer olarak; PIOS hacimlerinin inflamasyon olan
bolgelerde saglikli bolgelere gore onemli diizeyde yiiksek oldugu ve periimplant
inflamasyonunun siddeti ile birlikte PIOS hacminde artis egilimi goriildiigi rapor
edilmistir. Ancak Giinday ve ark. farkli olarak; PIOS hacminin, periimplantitisli
bolgelerde periimplant mukositisli bolgelere gore onemli diizeyde yiiksek bulundugu
belirtilmistir. Bu calismanin sonuglarina gore; PIOS hacmi degerlerinin bireyler
arasinda degiskenlik gdstermesi nedeniyle, inflamasyonu siniflandirmak igin belirli bir
hacim araligi belirlemeye yonelik yontemlerin basariyla uygulanamadigi kanisina
varilmistir. Bununla birlikte, belirli bir birey i¢in; PIOS toplama siiresi, bolgesi ve
yontemi sabit tutularak bir takip rutininin olusturulabilecegi, bu sayede PIOS
hacimlerinde gozlenen major pozitif degisikliklerin klinik olarak teshis edilemeyen

inflamasyonu gosterebilecegi ileri siiriilmiistiir.

Bilgimiz dahilinde literatiirde, KMG ile PIOS hacmi arasindaki iliskiyi inceleyen
sadece iki c¢alisma vardir ve her iki ¢alismada bildirilen sonuglar ile elde ettigimiz
bulgularin kismen paralel oldugu goriilmektedir. Boynuegri ve ark. (24), PiOS
hacminde tiim takip donemlerinde gruplar arasinda 6nemli diizeyde farklilik tespit
etmemesine ragmen, KMG yetersiz olan grupta KMG yeterli olan gruba gore daha
yiiksek PIOS hacmi degerleri elde edildigini rapor etmislerdir. Biiyiikdzdemir Askin ve
ark. (25); tiim takip donemlerinde KMG yetersiz olan gruplarda (baslangigta; SDG ve
idame grubu, 1., 3. ve 6. aylarda sadece idame grubu) KMG yeterli olan gruplara gore
(baslangicta; kontrol grubu, 1., 3. ve 6. aylarda hem kontrol hem de SDG grubu) daha
yiiksek PIOS hacmi degerleri elde edildigini bildirmislerdir. Ayrica bu galismada;
baslangicta idame grubu ile kontrol grubu arasinda, 6. ayda ise idame grubu ile hem
kontrol hem de SDG grubu arasinda istatistiksel olarak onemli diizeyde farklilik elde
edildigi rapor edilmistir.

Caligmamizda, laboratuvar parametrelerinin grup i¢i degisimleri incelendiginde;
SDG grubunda, TNF-a total ve konsantrasyon diizeylerinde; 2. ayda baglangica gore
azalma, 6. ayda ise 2. aya gore artig gdzlenmistir. Iki parametrede elde edilen degisimler

onemli diizeyde farklilik olusturmazken, SDG grubunda TNF-a total diizeylerindeki en
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yuksek degerin baslangigta elde edildigi, TNF-o konsantrasyon diizeylerindeki en
ylksek degerin ise 6. ayda elde edildigi saptanmistir (p>0.05).

Literatiirde; PIOS ile ilgili yapilan galismalarda ciddi bir artis olmasina ragmen,
bu calismalarda genel olarak PIOS’ un periimplant saglik/hastalik teshisinde
kullaniminin arastirildigi goriilmektedir. Bilgilerimiz dahilinde; KMG’ nin periimplant
doku saglig1 iizerine etkilerini klinik parametrelerin yani sira immiinolojik parametreler
ile degerlendiren sadece iki ¢alisma vardir ve bu ¢alismalarin sadece birinde KMG’ nin

artirllmasinin etkileri arastirilmistir.

Biiyiikozdemir Askin ve ark.(25) KMG yetersiz olan 20 DI’ ye SDG uyguladiklar
ve bu DI’ lerin cevresinden elde edilen PIOS’ taki IL-1p diizeylerini inceledikleri
caligmalarinda; KMG’ nin artirilmasinin ardindan, IL-1fB total diizeylerinin stirekli
olarak azalma egilimi gosterdigini bildirmiglerdir. Bu ¢aligmada; IL-1B total
diizeylerinin, tiim takip donemlerinde baslangica gore ve 6. ayda da 1. ve 3. aylara gore
onemli diizeyde azalmis oldugu rapor edilmistir. Buna karsilik IL-1B konsantrasyon
diizeylerinin; baslangic ve 1. ayda benzer degerler gosterirken, 3. ayda onceki takip
donemlerine gore onemli diizeyde arttig1, ancak 6. ayda ise 3. aya gore onemli diizeyde
azalmasina ragmen baslangic degerine kadar azalmadigi belirtilmistir. Bizim elde
ettigimiz bulgular ile benzer sekilde; bu calismada incelenen sitokin total diizeyinin
KMG’ nin artirnlmast sonrasinda azaldigi ve konsantrasyon diizeyinin 6. ayda
baslangica gore artmig oldugu goriilmektedir. Ancak, bu c¢alismada IL-1f total
diizeyinin stirekli olarak azalma egiliminde olmasina karsin; bizim ¢aligmamizda bir
diger pro-inflamatuar sitokin olan TNF-a total diizeyi 2. ay ile 6. ay arasinda énemli
olmayan diizeyde artis gOstermektedir. Her iki calisma arasindaki farklilik, protetik
tedavi prosediirlerinin farkli olmasi ile ilgili olabilir. Soyle ki; Biiylikozdemir Askin ve
ark. calismalarina dahil ettikleri DI’ ler en az 1 yildir protetik olarak fonksiyonda iken,
bizim ¢alismamiza dahil ettigimiz DI’ ler protetik tedavi sonrasi ortalama 3 ay takip
edilmistir. Bu siire igerisinde okluzal yiiklemeye bagli meydana gelen degisiklikler ve
okluzal kuvvet iletimi TNF-a diizeylerini gecici olarak etkilemis olabilir. Sonug olarak
protetik tedavi Oncesi azalan TNF-o diizeyleri protetik tedavi sonrasi protetik
yluklemeye bagli hafif bir artis gostermekle birlikte, protetik tedavinin 3. ayinda
baslangica gore yine azalmistir. Bulgularimiz rehberliginde; KMG’ nin arttirilmasinin,

plak ve inflamatuar klinik parametrelerdeki azalmaya bagli olarak TNF-a diizeyini

121



azalttig1, protetik tedaviyi takiben bu azalmanin devam ettigi, sadece okluzal yiiklemeye
bagl olarak dokularda meydana gelen remodelling fazinin inflamatuar markirda hafif
bir artisa neden oldugu, ancak 6. ay sonunda her sekilde klinik iyilesmenin immiinolojik

degisikliklere olumlu sekilde yansidig: diisiiniilebilir.

Calismamizda, laboratuvar parametrelerinin idame ve kontrol grubundaki
degisimleri incelendiginde; idame grubunda, 6. ayda baslangica gére TNF-a total
diizeylerinin arttig1 ancak TNF-a konsantrasyon diizeylerinin azaldig1 gbzlenirken, bu
degisimlerde istatistiksel olarak onemli bir farkliliga rastlanmamistir (p>0.05). Kontrol
grubunda ise; TNF-a total diizeylerinde baslangic ve 6. ayda benzer degerler elde

edilirken, TNF-a konsantrasyon diizeylerinin azaldig1 gozlenmistir (p>0.05).

Biiyiikozdemir Askin ve ark. (25) KMG’ nin periimplant doku saglig: tizerindeki
etkilerini immiinolojik parametreler ile destekleyerek arastirdiklari c¢alismalarinda;
KMG yetersiz olan gruptaki IL-1B total diizeylerinin, takip donemleri arasinda
(baglangig, 1., 3. ve 6. aylar) Onemli olmayan diizeylerde artis ve azalmalar
gostermesine ragmen, 6. ayda baslangica gore daha diisiik bulundugunu bildirmislerdir.
Buna karsilik, IL-1p konsantrasyon diizeylerinin; 1. ayda baslangica gore azaldigi,
3.ayda ise 1. aya gore arttig1, ancak bu degisimlerde 6nemli bir farkliliga rastlanmadigi
bildirilirken, 6. ayda 3. aya gore onemli diizeyde azalip baslangic degerinden daha
diisiik bulundugu belirtilmistir. Bu ¢alismada ayrica, KMG yeterli olan gruptaki IL-1
total diizeylerinin; 1. ayda baslangica gore azalirken 3. ayda 1. aya gére artmasina
ragmen bu degisimlerin 6nemli bir farklilik olusturmadigi, ancak 6. ayda 3. aya ve
baslangica gore onemli diizeyde azalmis olarak bulundugu bildirilmistir. Yine ayni
gruptaki IL-1B konsantrasyon diizeylerinin ise; 1. ayda baslangica gore azaldigi,
sonrasinda ise artig egilimi gosterek 3. ve 6. ayda baslangictan yiiksek bulundugu, ancak

hicbir takip donemi arasinda 6nemli diizeyde bir farklilik géstermedigi rapor edilmistir.

Boynuegri ve ark. (24), KMG ile periimplant doku sagligi arasindaki iliskiyi
klinikk ve imminolojik parametreleri bir arada degerlendirerek arastirdiklar
calismalarinda; PIOS’ taki IL-1B ve TNF-a diizeylerini incelemislerdir. Bu ¢alismada;
KMG yeterli ve yetersiz olan gruplarda, TNF-a konsantrasyon ve IL-1f
total/’konsantrasyon diizeylerinin 12. ayda baslangica gore Onemli diizeyde arttigi

bildirilirken, TNF-a total diizeylerinin ise her iki grupta artmasina ragmen, bu artigin
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sadece KMG yetersiz olan grupta istatistiksel olarak anlamli oldugu rapor edilmistir.
Kontrol grubunda TNF-a total diizeylerinin degismedigini ve idame grubunda TNF-a
konsantrasyon diizeyinin azaldigini1 gosteren bulgularimiz, bu ¢alismanin sonuclar ile
farklilik gostermektedir. Calismanuzda mPi degerlerinde elde edilen degisimlerin
aksine; bu ¢alismada, her iki gruptaki PI skorlarinin baslangica gore arttig1 bildirilmistir.
Dolayisiyla; plak miktarindaki artis Oncelikle inflamasyon diizeyini artirmis, ve
inflamasyon diizeyindeki artisa bagli olarak TNF-a diizeyleri artmis olabilir. Elde
ettigimiz bulgular ile bu ¢alismanin sonuglar1 arasindaki farklar, ¢aligmalarda bildirilen
Pi degerlerindeki degisimler ile aciklanabilir. Ayrica bu calismada daha uzun dénem
takip yapilmasi ve farkli hasta gruplarinda gerceklestirilmesi nedenleriyle, her iki

calisma arasinda farkliliklar bulunabilir.

Calismamizda PIOS’ taki TNF-a total diizeylerinin gruplar arasi baslangig
degerlendirmelerinde; KMG yetersiz olan SDG grubu, yine KMG yetersiz olan idame
grubu ve KMG vyeterli olan kontrol grubuna gore istatistiksel olarak dnemli diizeyde
yiiksek bulunmustur (p<0.05). Ayrica kontrol grubu da idame grubuna gore daha
yiksek olmasma ragmen, iki grup arasinda 6nemli bir farkliliga rastlanmamigtir
(p>0.05). 6. ay degerlendirmelerinde; TNF-a total diizeyi KMG yeterli olan kontrol
grubunda en diisik, KMG’ si artiritlan SDG grubunda ise baslangica gore azalma
gbstermesine ragmen en yiiksek olarak elde edilirken, gruplar arasinda 6nemli bir
farklihiga rastlanmamstir (p>0.05). Baslangigta; PIOS’ taki TNF-a total diizeylerinin
SDG ve idame grubu arasinda istatistiksel olarak énemli farklilik gostermesi, iki grubun
KMG’ si yetersiz olmasina ragmen SDG grubunda mGIi ve mPI degerlerinin idame
grubuna gore daha yiiksek olmasi ve buna bagl olarak TNF-o degerlerinin yiikselmesi

ile aciklanabilir.

Calismamizda PIOS’ taki TNF-o konsantrasyon diizeylerinin gruplar arasi
baslangi¢c degerlendirmelerinde; en yliksek deger KMG yetersiz olan SDG grubunda
elde edilirken, en diisiik deger ise yine KMG yetersiz olan idame grubunda elde
edilmistir, buna karsilik gruplar arasinda 6nemli diizeyde bir farklilik saptanmamistir
(p>0.05). Baslangigcta, SDG grubundaki PIOS hacminin idame grubuna gore daha
yuksek elde edilmesi, TNF-a konsantrasyon diizeylerinin gruplar arasinda énemli bir
farklilik gostermemesine neden olabilir. 6. ay degerlendirmelerinde; TNF-a

konsantrasyon diizeyleri baslangi¢ ile benzer sekilde SDG gurubunda en yiiksek, KMG
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yetersiz olan idame grubunda en diislik olarak elde edilmistir (p<0.05). Ayrica kontrol
grubu ile diger gruplar arasinda TNF-a konsantrasyon diizeylerinde 6énemli bir farkliliga
rastlanmamistir (p>0.05). 6. ayda SDG grubundaki TNF-o konsantrasyon diizeyinin
idame grubuna gore daha yiiksek olmasi, SDG grubunda baslangigta KMG’ si yetersiz
iken elde edilen TNF-a total diizeyleri ile agiklanabilir. Soyle ki; baslangictaki ortalama
TNF-a total diizeyleri, SDG grubunda idame ve kontrol gruplarina gore sirasiyla 8.76’
ya 4.53 ve 8.76’ ya 5.13 gibi ¢ok daha yiiksek degerlere sahip oldugu i¢in 6. ay sonunda
SDG grubunda azalma gostermesine ragmen, TNF-o konsantrasyon diizeyleri idame
grubuna goére farklilik olusturmanustir. Ayrica, SDG grubundaki PIiOS hacminin
azalmas1 nedeniyle TNF-a konsantrasyon diizeylerinde Onemli bir disilise

rastlanmamustir.

Bilgimiz dahilinde literatiirde, KMG ile PIOS’ taki TNF-a diizeyleri arasindaki
iligkiyi inceleyen tek calisma Boynuegri ve ark. (24) tarafindan yapilan ¢alismadir. Bu
caligmada; tiim takip donemlerinde (baslangic, 6. ay ve 12. ay) KMG yetersiz olan
grupta daha yiiksek TNF-a total diizeyleri elde edildigi, ancak bu durumun sadece 12.
ayda istatistiksel olarak onemli diizeyde farklilik olusturdugu bildirilmistir. TNF-a
konsantrasyon diizeylerinde ise; baslangi¢ ve 6. ayda benzer degerler elde edilirken, 12.
ayda KMG yetersiz olan grupta yeterli olan gruba gore daha yiiksek olmasina ragmen,
gruplar arasinda énemli diizeyde bir farkliliga rastlanmadig1 belirtilmistir. Ayrica PIOS’
taki IL-1B diizeyleri de incelenen bu ¢aligmada; IL-1B total ve konsantrasyon
diizeylerinin hicbir takip doneminde gruplar arasinda 6nemli bir farklilik olusturmadig,
ancak IL-1B total diizeylerinin tiim takip donemlerinde KMG yetersiz grupta daha
yiiksek elde edildigi rapor edilmistir. TNF-a konsantrasyon ve total diizeylerinin gruplar
aras1 degerlendirmelerinde elde ettigimiz bulgular ile bu ¢aligmada bildirilen sonuglar
kismen farkliliklar gostermektedir. Bu farkliliklar, calismalarda P degerlerinde elde
edilen ve bizimkiler ile uyumlu olmayan sonuglara bagli olarak ortaya ¢ikmis olabilir.
Ayrica calismalarda takip edilen DI’ lerin protetik iist yapilarnin farkli olmasi bu
durumu pekistirmis olabilir. Bu ¢alismada; PI degerlerinin, KMG yetersiz olan grupta
KMG yeterli olan gruba gore onemli diizeyde yiiksek bulundugu bildirilirken, plak
miktarindaki artisa bagh olarak PIOS’ taki TNF-a aktivitesinin artmis olabilecegi ileri

siirlilmiistiir.
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Biiyiikozdemir Askin ve ark. (25) periimplant KMG ile PIOS’ taki IL-1pB
diizeyleri arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 ¢alismada; SDG grubunda, baslangicta en
yiiksek ve 6. ayda en diisiik IL-1f total diizeyleri elde etmelerine ragmen, hicbir takip
doneminde gruplar arasinda Onemli diizeyde bir farkliliga rastlanmadigim
bildirmiglerdir. Ayrica tiim takip donemlerinde en diisiik IL-1p konsantrasyon diizeyleri
idame grubunda elde edilirken, sadece 6. ayda idame ve kontrol grubu arasinda
istatistiksel olarak onemli diizeyde farklilik saptandigi belirtilmistir. Zigdon ve Machtei
(129), KMG’ nin periimplant klinik ve immiinolojik parametreler lizerindeki etkilerini
inceledikleri ¢alismalarinda; PIOS’ taki PgE2 diizeyinin KMG yetersiz olan grupta
KMG yeterli olan gruba gore onemli olmayan diizeyde yiiksek oldugunu rapor
etmiglerdir. Bu iki calismada; KMG’ nin periimplant immiinolojik parametreler
tizerindeki etkileri ile iliskili bildirilen sonuglar ile elde ettigimiz bulgularin kismen de

olsa uyumlu oldugu goriilmektedir.

Calismamizda; baglangi¢ ve 6. ayda tiim gruplar bir arada ve gruplar ayr ayri
olacak sekilde, klinik parametreler ile laboratuvar parametreleri ve KMG ile diger klinik
parametreler arasindaki korelasyonlar degerlendirilmistir. Tiim takip donemlerinde her
iki durumda yapilan degerlendirmelerde, klinik parametreler ile PIOS hacmi ve TNF-a
diizeyleri arasinda ve KMG ile diger klinik parametreler arasinda istatistiksel olarak
onemli pozitif ve negatif yonde giiclii, orta ve zayif iligkiler saptanmistir. Bu bulgular
periimplant immiinolojik tablonun klinik durumdan etkilenmis olabilecegini

gostermektedir.

Tiim gruplar bir arada yapilan baslangi¢ ve 6. ay degerlendirmede; KMG ile mGl,
SKI, mPI ve PIOS hacim arasinda negatif yonde orta iliskilere, PIOS hacim ile mGi ve
SKI1 arasinda pozitif yonde orta ve zayif iligkilere rastlanmustir. Ayrica baslangigta mPi
ile PIOS hacim arasinda pozitif yonde orta iliski, mPI ile TNF-o. total diizeyi arasinda
pozitif yonde zayif iliski belirlenirken; 6. ayda KMG ile TNF-a konsantrasyon arasinda
pozitif yonde zayif iliski saptanmistir (p<0.05). Bulgular; literatiirdeki bulgulara paralel
olacak sekilde yeterli KMG’ nin periimplant klinik parametreleri artan zaman dilimi
icinde olumlu diizeyde etkiledigini, periimplant saglik agisindan klinik parametreler ile
KMG arasinda genel olarak orta diizeyde iligski bulundugunu géstermektedir (15, 20, 22-
26, 129, 152, 153). Diger taraftan klinik parametreler KMG’ den etkilendigi gibi, PIOS
hacmi ve TNF-a diizeyleri de KMG’ den zayif/orta diizeyde etkilenmektedir. Bulgular
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toplu olarak bir arada degerlendirildiginde KMG genisligi ile klinik ve immiinolojik
profil arasinda 6nemli iliskiler gézlendigi ve bu iligkilerin periimplant saglik/hastalik

durumunu yansittigini sdyleyebiliriz.

Guruplar ayri ayr1 degerlendirildiginde; yani KMG’ nin cerrahili/cerrahisiz olarak
yeterli oldugu ya da yetersiz oldugu durumlarda da klinik ve immiinolojik bulgular ile

benzer iliski profili gézlenmistir:

SDG  grubundaki  klinikk ve  laboratuar  parametreleri  arasindaki
degerlendirmelerde; baslangicta sadece mPI ile TNF-a konsantrasyon arasinda, 2. ayda
mGi ve SKI ile PIOS hacmi arasinda pozitif yonde orta iliskiler gdzlenirken, 6. ayda ise
herhangi bir iligkiye rastlanmamustir. Bulgular yetersiz KMG’de bakteri plagindaki
artisin doku yikiminin 6nemli bir gostergesi olan TNF-a diizeylerini arttirabilecegini,
TNF-o konsantrasyonlarindaki artig/azalmanin  PIOS hacminden negatif yodnde
etkilendigini gdstermektedir. Ayrica inflamasyonun (Gi ve SKI’ ye gore) azalmasi ile
birlikte PIOS hacminin de azaldigini, bu durumun TNF-a total diizeylerine yansidigini
ve 6. aydaki klinik parametreledeki azalma da g6z 6niine alindiginda (Tablo 6.5. ve 6.6.
ya gore) SDG operasyonunun klinik tabloda olumlu gelismelere neden oldugunu

gostermektedir.

Idame grubunda klinik ve laboratuar parametreleri arsinda yapilan
degerlendirmelerde; baslangicta herhangi bir iliski belirlenmemesine ragmen, 6. ayda
PICD disindaki klinik parametreler ile KMG arasinda goriilen negatif yoénde orta
iligkiler zamana bagl artan inflamatuar durumun yetersiz KMG ile iliskili oldugunu
gostermektedir. 6. ayda yine, mPI ile TNF-a total ve konsantrasyon diizeyleri arasinda
ve mGI ve SKI ile TNF-a konsantrasyon diizeyleri arasinda pozitif yonde orta iliskiler
saptanmistir. Bu bulgular yine inflamasyon bulgulari ile pro-inflamatuar bir sitokin olan
TNF-a arasindaki parallelligi gostermektedir. Yani, yetersiz KMG’de hem inflamasyon

parametreleri (GI ve SKi) hem de inflamatuar markirlar artmaktadir.

Kontrol grubu igin yapilan degerlendirmede ise; baslangigta PICD ile TNF-o. total
diizeyi arasinda pozitif yonde orta iliski bulunurken, 6. ayda mPI ile KMG arasinda
negatif yonde orta iliskiye rastlanmistir. Yeterli KMG’ ye sahip bu grupta, 6. ay
bulgular1 yeterli KMG’ nin inflamatuar parametre ve inflamatuar markirlar ile iliskili

olmadigi halde, klinik parametreler ile iliskili oldugunu gostermektedir.
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Literatiirde cerrahili/cerrahisiz KMG’ de TNF-a diizeylerini inceleyen bir calisma
olmamakla birlikte, periimplant hastalik/saglik durumlarinda periimplant klinik
parametreler ile TNF-a diizeyi arasinda bir iliski olup olmadig ¢esitli ¢aligmalar ile
incelenmistir. TNF-a, ¢ok sayida 6nemli olayda yer alan pro-inflamatuar bir sitokin
olarak kabul edilmektedir. Erken donem calismalarda, Panagakos ve ark. (309)
tarafindan saglikl1 ve periimplantitisli bolgelerden alinan PIOS &rneklerinde TNF-o” nin
olgiilemedigi belirtilmistir. Ataoglu ve ark. (310), PIOS’ taki TNF-a varhiginim ilk defa
gosterildigi calismalarinda PIOS TNF-a diizeyi ile periimplant inflamasyon siddeti

arasinda bir iliski saptayamamiglardir.

Bizim bulgularimiza paralel olacak sekilde, daha yakin zamanlarda yapilan birgok
calismada periimplant klinik parametreler ve TNF-o diizeyleri arasinda periimplant
inflamasyonun artiy ya da azalmasina bagli olarak pozitif yonde iligkiler tespit

edilmistir:

Duarte ve ark. (305) 2009 yilindaki c¢aligmalarinda; periimplant mukositis ve
periimplantitisin anti-enfektif mekanik tedavisinin 3 aylik takip sonrasindaki klinik ve
immiinolojik etkilerini degerlendirmisler, ayrica tedavi edilen ve edilmeyen
bolgelerdeki sitokin diizeylerini sagliklt bolgeler ile karsilastirmislardir. Bu ¢alismada;
baslangigta, tedavileri heniiz yapilmamis DI’ lerin cevresinden elde edilen PIOS TNF-a
total diizeylerinin saglikli bolgelere gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiiksek
bulundugu rapor edilmistir. Ayrica, periimplant enfeksiyon bulunan bdlgelerin
tedavilerinin gergeklestirilmesinden 3 ay sonra; klinik parametrelerde elde edilen
iyilesmelerin yam1 sira bu bolgelerden elde edilen PIOS TNF-a total diizeylerinin
baslangica gére 6nemli diizeyde azaldigi ve saglikli DI’ lerin ¢evresinden elde edilen
PiOS’ taki TNF-a total diizeylerine yaklastig1 bildirilmistir. Bu bulgulara ilave olarak,
PICD ve SKI degerleri ile TNF-o total diizeyleri arasinda pozitif yonde iliskilere
rastlandig1 belirtilmistir. Bu calismanin sonuglarina gore; klinik parametrelerde elde
edilen iyilesmelerin TNF-a diizeylerindeki azalma ile uyumlu olmasinin, mekanik
tedavinin lokal immun yanit1 diizenleyerek klinik durumun iyilesmesini saglayabilecegi
ve TNF-o’ nin periimplant hastaliklarin patogenezinde 6nemli bir sitokin olarak

goriilebilecegi ileri stiriilmiistiir.
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De Mendonca ve ark. (311) periimplantitisin cerrahi tedavisinin klinik
parametreler ve TNF-a diizeylerine etkilerini inceledikleri caligmalarinda; tedavi sonrasi
3. ve 12. ayda klinik parametrelerin énemli diizeyde iyilestigini, ayrica PICD ve SKi
degerleri ile paralel olacak sekilde TNF-a diizeylerinin de istatistiksel olarak 6nemli
diizeyde azaldigini bildirmislerdir. Buna karsilik; 12. ayda ¢alismaya dahil edilen DI’
lerin birinde PICD ve SKI degerlerinin arttig1 ve kotiilesen bu klinik durum ile birlikte
TNF-a diizeyinde de artis gozlendigi bildirilmis olup, bu durumun periimplant klinik
parametreler ile lokal TNF-o diizeyleri arasindaki iliskiyi gliglendirdigi ileri
siiriilmiistiir. Ayrica, 3. ile 12. ay arasinda PICD ve sondalamada kanama durumu
degismeyen bir DI’ nin cevresinden elde edilen PIOS’ ta TNF-a diizeyinin arttig1
belirlenmistir. Bu galismanin sonuglarina gére; PIOS TNF-a diizeyinin, periimplant
dokulardaki inflamatuar durumlarin degerlendirilmesinde potansiyel bir parametre

olabilecegi ileri stirlilmiistiir.

Petkovic ve ark. (31) toplam 90 DI’ yi periimplant saglik ve inflamasyon
durumlarina gore; saglikli, erken dénem ve ilerlemis periimplant mukositisli olarak 3
gruba ayirip, PIOS orneklerindeki TNF-o, IL-1B, IL-8 ve MIP-la konsantrasyon
diizeylerini incelemiglerdir. Bu ¢alismada; tiim laboratuvar parametrelerinin (TNF-a,
IL-1B, IL-8 ve MIP-1a), saghikli DI’ lerin ¢evresinden elde edilen PIOS 6rneklerinde
mukositisli DI’ lerden elde edilenlere gore istatistiksel olarak onemli diizeyde diisiik
konsantrasyonlarda bulunduklari rapor edilmistir. Bunun yani sira, SKI degerleri ile
sitokin konsantrasyonlar1 arasinda pozitif yonde iliskilere rastlandigi ve artan GI
degerlerinin artmis TNF-a diizeyleri ile iliskili oldugu belirtilmistir. Bu sonuglara gore;
PiOS* taki sitokin diizeylerinin takip edilmesinin, periimplantitis teshisinin
pekistirilmesinde klinik bulgulara ilave olarak énemli bir tamamlayici olabilecegi ileri

stiriilmiistiir.

Darabi ve ark.(312) 24 periimplantitisli ve 18 saglikli DI’ nin ¢evresinden elde
PiOS &rneklerindeki TNF-a ve IL-17 diizeylerini inceledikleri ¢alismalarinda; TNF-a
ve IL-17’ nin, periimplantitisli DI’ lerde saglikli DI’ lere gére istatistiksel olarak dnemli
diizeyde yliksek bulundugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada degerlendirilen tek klinik
parametre olan PICD, periimplantitisli grupta IL-17 ile iliskili olarak bulunurken, PICD

ile TNF-a arasinda bir iligkiye rastlanmadigi bildirilmistir. Bu calismanin sonuglarina
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gore; bu iki sitokinin, periimplant doku yikiminin patogenezinde rol oynadiklar1 ve

periimplant doku sagliginin takip edilmesinde yararl olabilecekleri ileri stiriilmiistiir.

Nowzari ve ark. (313) 2008 yilindaki ¢alismalarinda; klinik olarak saglikli olan
periimplant ve periodontal dokularda, bazi pro-inflamatuar sitokin diizeyleri ve bu
sitokin diizeylerinin spesifik bakteriyel/viral patojenler ile iliskili olup olmadigin
arastirmislardir. Toplam 11 bireyde bulunan 12 DI ve 11 dogal disin dahil edildigi
calismada; PIOS’ taki sitokin konsantrasyonlarinin DOS’ taki konsantrasyonlara gore
daha belirgin oldugu, ayrica arastirilan bakterilerin mevcut oldugu bélgelerde, PIOS’
taki I[L-10 ve TNF-a diizeylerinin istatistiksel olarak dnemli diizeyde yiiksek bulundugu
bildirilmistir. Bu ¢alismanin sonuglarina gore; pro-inflamatuar sitokin iiretiminin yogun
bakteriyel yiik ile iligkili olmadigi, ancak periodontal agidan patojenik kabul edilen
bakterilerin bulundugu dis ve implant bolgelerinde sitokin diizeylerinin arttig1 kanisina
vartlmigtir. Ayrica, minimal bakteri birikimi varliginda dahi, 6zellikle IL-1p ve TNF-a

olmak tizere, pro-inflamatuar sitokinlerin arastirilmasi gerektigi ileri stiriilmustir.

Yine Nowzari ve ark. (314) 2012 yilinda, Onceki calismalari ile ayni amagla,
klinik olarak saglikli olan 26 dogal dis ve 28 DI’ nin gevresinden elde edilen DOS/PIOS
orneklerini incelemislerdir. Bu ¢alismada; onceki ¢alismalart ile benzer sonuglar elde
edildigi ve bu durumun bakteriler disinda DI’ lerin yapisina bagli olarak gelisen immun
yanit nedeniyle ortaya c¢ikmis olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Saglikli periimplant ve
periodontal dokularda mevcut olan inflamatuar sitokinlerin esik degerleri
bilinmemektedir. Ancak bu dokulardaki hastaligin klinik belirtileri ile birlikte sitokin
diizeylerinin arttig1 bilinmektedir ve bu durum klinik inflamasyon ile sitokin diizeyleri
arasindaki iligskiyi gostermektedir. Nowzari ve ark. tarafindan yapilan iki calismada;
gingival saglik durumu gozlenmesine ragmen, minimal bakteri birikimi varliinda
belirli diizeylerde inflamatuar sitokin iiretimi oldugu gosterilmistir. Bu ¢aligmalarda
belirlenen sitokin konsantrasyonlarinin; bakteri birikimine karsin, konak ile bakteriler
arasinda denge kurabilen immiin yanitin durumunu yansittig1 ileri siiriilmiistiir. Bu
calismalarda; klinik olarak belirlenemeyen plak varligi ve klinik olarak saglikli dokulara

ragmen, sulkusa sitokin saliniminin gergeklestigi ortaya konulmustur.

Liiteratiirde tiim PIOS TNF-a diizeylerini inceledigimizde, bu pro-inflamatuar

markirin periimplant immiinolojik profilin saptanmasinda klinik parametreler ile iliskili
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onemli bir molekiil oldugunu gozlemlemekteyiz. Ancak literatiirdeki calismalarin, TNF-
a diizeylerinin KMG ile iliskisini ve yeterli/yetersiz KMG varliginda diger periimplant
klinik parametrelerin KMG ile nasil bir iligki gdsterdigini net olarak aciklayacak verileri
yetersizdir. Bizim ¢aligmamizin korelasyon bulgularina gore, yetersiz KMG’ de; TNF-a
diizeyleri artmaktadir, ve artan perimplant klinik parametreler ile artan TNF-a diizeyleri
arasinda yakin iligki bulunmaktadir. Ayn1 zamanda, klinik parametreler ve TNF-a
diizeyleri arasindaki iliski cerrahi ile KMG’ nin arttirildigi durumlarda daha belirgin
olarak kendini gostermektedir. Diger taraftan TNF-a ile periimplant klinik parametreler
arasindaki en belirgin iliski mPI ile TNF-o arasinda gdzlenmektedir. Bu durum protetik

ylikleme Oncesi ve sonrasi degismemektedir.

Sonug¢ olarak, bu caligmada cerrahili/cerrahisiz yeterli KMG’ nin gereksinimi
periimplant klinik ve immiinolojik profil diizeyinde arastirilmistir. Calismanin dikkat
ceken klinik bulgularina gore; yeterli KMG o6zellikle protetik yilikleme oncesi ve
sonras1 bakteri plagmin azalmasina neden olmakta ve plak mikroorganizmalarin
periimplant konak hiicreleri ile etkilesimi sonucu periimplant dokularda meydana gelen
inflamasyon belirtilerini dnleyebilmektedir. Bu bulgular diger ¢ogu klinik aragtirmanin
bulgularina paralel olacak sekilde, periimplant doku saglignin idame ettirilmesi/geri
kazandirilmasinda yeterli KMG’ nin 6zellikle plak iligkili inflamatuar tablonun
iyilestirilmesinde énemli rol oynadigini gdstermektedir. Diger taraftan, PIOS TNF-o,
diizeyleri yine plak iligkili inflamasyon durumunda artis gostermektedir. Tiim bulgulari
bir arada degerlendigimizde, periimplant klinik ve immiinolojik tabloda yeterli KMG’
nin olumlu etki gosterdigi, bu durumun protetik yiikleme Oncesi ve sonrasi
degismedigini gozlemlemekteyiz. Ayrica bu ¢alismada, SDG tekniginin; KMG’nin
arttirtlmasinda, periimplant klinik ve immiinolojik parametrelerin iyilestirilmesinde
etkin oldugu ve komplikasyon riski agisindan giivenilir bir yontem oldugu saptanmistir.
Bununla birlikte; her ne kadar yeterli KMG’ nin 6nemi artik bu ¢aligma sonucunda daha
kesin bulgular ile ortaya konsa bile, KMG’ nin arttirilmasinda daha farkli cerrahi
yontemlerini de kapsayan daha uzun dénem takibin yapilacag:i ve farkli immiinolojik

profillerin incelenecegi daha ileri ¢alismalara ihtiyag vardir.
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8. SONUCLAR

Tez ¢alismamizin sonuglarinda;

1.

10.

PICD degerlerinde baslangig ve 6. ayda gruplar arasinda istatistiksel olarak énemli
bir fark bulunmamastir.

Baslangigta; SDG grubunda elde edilen mGI, SKI ve mPi degerleri kontrol grubuna
gore ve mGI ve mPI degerleri idame grubuna énemli diizeyde yiiksek bulunmustur.
Bununla birlikte, SKI degeri idame grubuna gére yiiksek olmasina ragmen gruplar
arasinda istatistiksel olarak onemli bir farklilik gézlenmemistir.

Baslangigta, KMG degeri kontrol grubunda SDG ve idame gruplarina gore
istatistiksel olarak onemli diizeyde yiiksek iken, diger iki grup arasinda énemli bir
farkliliga rastlanmamustir.

SDG grubunda 2. ayda tiim klinik parametrelerde belirgin iyilesme gozlenmekle
birlikte; KMG o6nemli diizeyde artarken, diger klinik parametreler 6nemli diizeyde
diisiik bulunmustur. Ayrica mGI, SKI ve mPI degerlerindeki azalma 6. ayda devam
etmesine ragmen, bu degerlerde 2. ay ile 6. ay arasinda Onemli bir farklilik
saptanmamigtir.

Idame grubunda 6. ayda baslangica gore; mGI ve SKI degerlerinde istatistiksel
olarak énemli diizeyde azalma gdzlenirken, mPI degerindeki azalma istatistiksel
olarak onemli bir fark olusturmamastir.

Kontrol grubunda 6. ayda baslangica gére PICD digindaki klinik parametrelerde
istatistiksel olarak onemli bir fark saptanmamugtir.

6. ayda tiim gruplardaki PICD degerleri, baslangica gore istatistiksel olarak onemli
diizeyde diisiik bulunmustur.

6. ayda; mGI, SKI ve mPI’ de en diisiik degerler SDG grubunda elde edilmesine
ragmen, SDG grubu sadece idame grubuna istatistiksel olarak 6nemli diizeyde fark
gostermistir.

6. ayda mGI ve SKi degerleri idame grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak dnemli diizeyde yiiksek iken, mPi degeri yiiksek olmasina ragmen iki grup
arasinda 6nemli bir fark saptanmamustir.

6. ayda KMG degeri, SDG grubunda diger iki gruba gore, kontrol grubunda da

idame grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli diizeyde yiliksek bulunmustur.
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11.

12.

13.

14.

15.

Bagslangicta; tiim laboratuvar parametrelerinde en yiiksek degerler SDG grubunda
elde edilmekle birlikte, PIOS hacim ve TNF-a total diger iki gruba gore istatistiksel
olarak dnemli diizeyde yiiksek bulunmus, ancak TNF-a konsantrasyonda 6nemli bir
farka rastlanmamustir.

Baslangi¢ laboratuvar parametrelerinde idame grubu ile kontrol grubu arasinda,
sadece PIOS hacimde istatistiksel olarak 6nemli diizeyde farklilik saptanmis ve
idame grubunda kontrol grubuna gore yiiksek bulunmustur.

6. ayda PIOS hacim degeri idame grubunda diger iki gruba gore istatistiksel olarak
onemli diizeyde yiiksek bulunmustur. TNF-a total ve konsantrasyon diizeyleri SDG
grubunda en yiiksek iken, sadece TNF-a konsantrasyonda idame grubuna gore
istatistiksel olarak onemli diizeyde fark saptanmustir.

SDG grubundaki PIOS hacim degeri 2. ay ve 6. ayda baslangica gére 6nemli
diizeyde diisiik bulunmustur. Ayrica, 2. ay ile 6. ay arasinda gdzlenen azalma
istatistiksel olarak énemli bir fark olusturmamastir.

SDG grubundaki TNF-a diizeylerinde; 2. ayda baslangica gore istatistiksel olarak
onemli olmayan diizeyde azalma, 6. ayda ise 2. aya gore istatistiksel olarak 6nemli
olmayan diizeyde artis goriilmistiir. Bununla birlikte; TNF-a konsantrasyon
diizeyinde en yiiksek deger 6. ayda belirlenirken, TNF-a total diizeyinde en yiiksek

deger baslangigta gdzlenmistir.
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10. EKLER



10.1. EK 1. Bilgilendirilmis Hasta Onam Formu

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU (FORM 10)

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !

Bu calismaya katilmak {izere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢aligmada
yer almayr kabul etmeden Once calismanin ne amagla yapilmak istendigini
anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz gerekmektedir.

Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza

acik vanitlar isteviniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Implant tedavisi sonrasi yetersiz hareketsiz diseti genisligi bulunan hastalarda,
farkli iki implant ¢evresi plastik cerrahi yaklagimin klinik ve immiinolojik degerlerdeki
etkisini degerlendirerek, ideal bir implant ¢evresi plastik cerrahi yontem

olusturmaktadir
KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu caligmaya dahil edilebilmeniz i¢in baslangigta dental implant ile tedavi edilmis
olmaniz ve heniiz protetik tedavinizin tamamlanmamis olmasi gerekmektedir. Bu
kosullara uygun olmaniz sonrasinda, eger implantlarinizin ¢evresindeki hareketsiz diseti
genigligi 2 mm den az ve/veya implantinizin ¢evresinde 3 mm veya daha az digeti
cekilmesi var ise sizin de isteginize bagli olarak cerrahi islem ile tedavi edilecek
hastalar arasina dahil olabilirsiniz.Ayn1 sartlara sahip olmaniz ancak cerrahi tedaviyi

istememeniz durumunda kontrol grubu olarak da ¢alismaya dahil edilebilirsiniz.
NASIL BIR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Implant tedavinizden sonra ilgili bélgede hareketsiz disetinizin genisligi yetersiz
ise bu durum bolgedeki plagin uzaklastirilmasini zorlastirip birikimini artirarak implant
cevresi disetinizin iltthabini artirabilir. Bu iltihabin ilerlemesi implant ¢evresindeki
kemikte rezorbsiyona ve implantin kaybina kadar gidebilen sonuglar dogurabilir.
Yapacagimiz islemler ile bu diseti genisligi arttirilarak bu durumun O6nlenmesi ve
implantin uzun doénem basaris1 hedeflenmektedir. Size wuygulanacak islemler

damaginizdan alinacak dokunun ilgili bolgeye cerrahi olarak lokal anestezi altinda
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yerlestirilmesi ile cerrahi islemler 6ncesinde ve protezlerinizin yapimina baslanmadan

once, implantlarinizin ¢evresindeki oluktan sivi 6rnekleri alinmasidir.
SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak verecegimiz Onerilere uymaniz, operasyon sonrast ilgili
bolgeleri dikkatle korumaniz ve oral hijyeninizi bozmamaniz gerekmektedir. Verilen
Onerilere uymadiginiz takdirde, operasyon bolgesindeki yara iyilesmesi ile ilgili
sorunlar yasayabilirsiniz. Bu kosullara uymadiginiz takdirde, arastirici sizi uygulama

dis1 birakabilme yetkisine sahiptir.
KATILIMCI SAYISI NEDiR?

Arastirmada yer alacak goniilliilerin sayisi, cerrahi uygulanacak bireyler ve

kontrol gruplarini olusturacak bireyler olmak iizere toplam 60° tir.
KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Bu aragtirmada yer almaniz i¢in 6ngdriilen stire 7 aydir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu arastirmada sizin i¢in beklenen yararlar implant cevresinde oral hijyen
motivasyonunun daha kolay saglanmasi, plak birikiminin azaltilmasi ile diseti iltihab1
riskinin de Onlenmesidir. Bu sayede implant c¢evresi hastalik olasiligini azaltarak
implantinizi daha uzun siireli kullanmaniz hedeflenmektedir. Ayn1 zamanda, cerrahi
uygulanmayacak, kontrol gruplarini olusturacak bireylerden sadece agrisiz ve kolay bir
islem olan PIOS (implant gevresi oluk sivis1) 6rnekleri almacak ve eger bu siire icinde

herhangi bir problem ile karsilagilirsa bu hastalara da gerekli islemler uygulanacaktir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIiR?

Size bu arastirmada cerrahi islemler uygulanacaktir. Bu uygulama ile ilgili
gozlenebilecek istenmeyen etkiler arasinda kanama problemi, yiizde sislik ve agr

olasilig1 sayilabilir. PIOS 6rnegi alinirken herhangi bir sorun ile karsilasiimamaktadir.
GEBELIK

Implant gevresi plastik cerrahi islemler veya islemler sonrasinda alacagim agri
kesici ve antibiyotiklerin dogmamis fetiis ya da anne siiti emen cocuk i¢in riskleri

bilinmemektedir. Gebe ya da ¢ocuk emziren kadinlar bu calismaya katilamazlar. En
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1yisi gebe olmadiginizdan ve ¢alisma boyunca gebe kalmamaya niyetli oldugunuzdan
emin olmalisiniz. Cocuk dogurma potansiyeliniz varsa ¢alisma doktoru sizinle uygun
dogum kontrol yontemlerini konusacaktir. Caligma sirasinda gebe kaldigimizdan
siiphelenirseniz, hemen caligma doktoruna haber vermelisiniz. Gebe iseniz izniniz

alinmadan arastirmadan ¢ikarilacaksiniz.

ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI
OLDUGU BIiLiNEN iLACLAR/BESINLER NELERDIR?

Calisma siiresince birlikte kullaniminin  sakincali  oldugu ilaglar oral
kontraseptifler, bi fosfanatlar, kortizon tedavisi iken, ayrica operasyondan sonra 10 giin
siire ile sert ve sicak gidalar ile beslenilmemelidir.Operasyondan sonra kullandirilacak

antibiyotik ve agr1 kesiciler oda sicakliginda saklanmalidir.
HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIiRIM?

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma programini
aksatmaniz, gebe kalmaniz vb. nedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi

calismadan cikarabilir.

HERHANGiI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK /
SORUMLULUK KiMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?

Arastirmaya bagli bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu
arastirict tarafindan yapilacak, ortaya ¢ikan masraflar Dt. Gliven AYDIN tarafindan
karsilanacaktir. Uygulama sirasinda gelisebilecek herhangi bir hasara karsi
(6ltim/sakatlanma dahil) gilivence altina alinmaktasiniz, olusabilecek hasar size

tarafimizdan yapilan sigorta ile tazmin edilecektir
YENI BULGULAR

Arastirma siirecinde yapilan tedavi/uygulamaya yonelik sizi ilgilendirebilecek
herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal

bildirilecektir.
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ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN KiMi
ARAMALIYIM?

Uygulama siiresi boyunca, zorunlu olarak arastirma dist ilag almak durumunda
kaldiginizda sorumlu arastirictyr dnceden bilgilendirmek icin, arasgtirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢in ya da c¢alisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da
diger rahatsizliklariniz i¢in 0462 377 47 77-48 05 no.lu telefondan Ars. Gor. Dt. Gliven
AYDIN’a bagvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflar size veya
giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da o6zel higbir kurum veya kurulusa

Odetilmeyecektir.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIiYLE HERHANGI BiR ODEME
YAPILACAK MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
reddetme veya vazge¢cme durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir.
Arastiricl, uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alisma
programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle isteginiz
disinda ancak bilginiz dahilinde sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki

bakiminiz garanti altina alinacaktir.

Arastirmanin sonuclar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan ¢ekilmeniz ya
da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse

bilimsel amagcla kullanilabilecektir.
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KATILMAMA ILiSKIN BIiLGILER KONUSUNDA GIZLILIK
SAGLANABILECEK MIiDiR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa
bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama
yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz
de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz (tedavinin gizli olmasi
durumunda, goniilliiye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin analizinden sonra

ulagabilecegi bildirilmelidir).
Caliymaya Katilma Onayr:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken
bilgileri gosteren 4 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim
sorulart arastirictya sordum, yazili ve sozli olarak bana yapilan tiim agiklamalari
ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar
vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda bana ait tibbi bilgilerin
gbzden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiicilisiine
yetki veriyor ve sdz konusu arastirmaya iligkin bana yapilan katilim davetini higbir
zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu

imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzal ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL.&FAKS

TARIH
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR

ICIN VELI VEYA VASININ

IMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL.&FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIiBI DISINDAN YETKIN BIR HEKIM

IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

RIZA ALMA ISLEMINE BASINDAN SONUNA KADAR
GEREKTIGI DURUMLARDA TANIKLIK EDEN KURULUS

GOREVLISININ

IMZASI

ADI &
SOYADI

GOREVi

TARIH
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“BU KISIM YALNIZCA BAYAN GONULLULER TARAFINDAN
DOLDURULACAKTIR”

Ars. Gor. Dt. Gliven AYDIN tarafindan, arastirilmakta olan peri-implant plastik
cerrahi islemler sonrasinda agr1 kesici ve antibiyotikler alacagim ve bu ilaclarin gebelik
durumunda ozellikle ilk 3 ayda bebegin organ gelisimi sirasinda zararli olabilecegi
nedeni ile klinik aragtirma siiresince gebe kalmamam gerektigi bana etraflica agiklandi.

Bu nedenle,

» Gebeysem ya da gebe kalmis olabilecegimi diisiiniiyorsam,

» Adet gormezsem ya da adetim gecikirse ya da normal adet diizenimde bir
degisiklik (6rnegin adet sirasinda fazla kanama veya iki adet donemi arasi
kanama) olursa,

» Dogum kontrol yontemimi degistirir ya da degistirmeyi planlarsam,

» Ya da arastirma ilaci disinda herhangi bir ilaci kullanmak zorunda kalirsam

mutlaka Ars. Gor. Dt. Gliven AYDIN’a haber vermemin gerekli oldugunu biliyorum

BAYAN GONULLUNUN IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH
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T.C.
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Klinik ve Immiinolojik Parametreler Uzerindeki Etkilerinin Incelenmesi” olarak degistirilmesi
talebiniz Etik Kurul’'un 17 Nisan 2017 tarihli toplantisinda goriisiilerek; katilan tiyelerin oy
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KTU TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
[LAC DISI ARASTIRMALAR KARAR FORMU

Karar No: 1 Tarih: 13/05/2013

Dog¢.Dr.Esra BALTACIOGLU’nun sorumlulugunda yiriitiilen Ars.Gor.Dt.Gliven AYDIN'a ait “Peri-Implant
Keratinize Mukoza Genisliginin Arttirimasinda Uygulanan Farkl Peri-implant Plastik Cerrahi Yaklagimlarm Klinik
Parametreler ve Peri-Implant Olugu Sivisi TGF-B Diizeylerine Etkisi” baghikh 2013/10 no’lu ve yukarida basvuru
bilgileri verilen aragtrmaltez bagvuru dosyasi ve ilgili belgeler aragtirmanin gerekee, amag, yaklagim ve yontemleri
dikkate alnarak incelenmis, gerceklestirilmesinde etik sakinca bulunmadigina; toplantiya katilan etik kurul dyelerinin
oy birligi ile karar verilmistir.

KARAR BILGILERi

KTU TIP FAKULTESI KLINIiK ARASTIRMALAR ETIK KURULU ILAC DISI KLINIK ARASTIRMALARI KARAR FORMU
CALISMA ESASI Klinik Aragiirmalar Hakkinda Yonetmelik, lyi Klinik Uygulamalan Kilavuzu
BASKANIN UNVANI / ADI/ SOYADI: | Prof.Dr.Faruk AYDIN

Unvan/Ad/Soyad Uzmanhk Alam Kurumu Cinsiyet Tligki * Katilim *# imza
Prof Dr.Faruk AYDIN Tibbi KTU Tip ER [KO [e0d [HH [E HO )
Bagkan: Mikrobiyoloji Fakiiltesi M %
Prof.Dr.Gamze CAN KTU Tip E[] |KK [EO |8 [E [HE@ [~ )
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on mandibular avascular necrosis after implant surgery. J Oral Implantol 41(1): 101-
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B. Uluslararas: bilimsel toplantilarda sunulan ve bildiri Kitabinda basilan

bildiriler:
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