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OZET

PERI-IMPLANT DOKU SAGLIGININ DEGERLENDIRILMESINDE
SULKULER SIVI INTERLOKIN 1-B SEVIYESININ INCELENMESI

Dt. Tuba TALO YILDIRIM

Basari oraninin yuksek olmasi nedeniyle implantlarin dis hekimliginde
kullanimi oldukga yayginlagsmis ve birgok implant sistemi geligtirilmistir.
implantlarin uzun yillar basari gdsterebilmesi icin belli araliklarla kontrollerinin
yapilmasi sarttir. Herhangi bir olumsuzluk oldugunda erken dénemde teshis
edilebilmeleri icin her turlu klinik, diagnostik, laboratuvar ve radyolojik
yontemler kullanilarak hasta kontrol altinda tutulmalidir.

Arastirmamizda dental implantlarda peri-implanter sulkuler sivi (PiSS)
interlokin -1 beta (IL-18) duzeyi ile periodontal klinik parametrelerle
(sondlama cep derinligi (SCD), modifiye plak indeksi (mPl), modifiye gingival
indeks (mGl), modifiye sulkus kanama indeksi (mSKI), keratinize yumusak
mukoza indeksi (KYMI) ve mobilite (M)) ve radyolojik veriler (alveoler kemik
kayip yuzdesi (AKKY)) arasindaki olasi iligkilerin incelenmesi amaclandi. Bu
amagla mandibular |. azi tek dis eksikligi olan bireylere; tek asamali cerrahi
prosedurle (l.grup) 20 adet ve iki agamali cerrahi prosedurle (lIl. grup) 20 adet
olmak uzere, toplam 40 dental implant uygulandi. Tum bireylerde mevcut
klinik durumu belirlemek amaciyla yikleme éncesi (YO), yikleme sonrasi
(YS) 3. ve 6. ayda SCD, mPI, mGIl, mSKI, KYMI ve M degerleri kaydedildi.
Secilen 6rnekleme bolgesinde bu 6lgiimlere ek olarak PiSS hacmi de
dlglldii. PiSS IL-1B dlzeyi immulite 1000 yontemi ile belirlendi. Radyolojik
degerlendirmelerde dental tomografi ile elde edilen dijital goérintuler
uzerinden AKKY hesaplandi.

|. grupta zamana bagli olarak AKKY ile SCD’ nde anlamli derecede bir
artis oldugu tespit edildi. Klinik parametreler ile PiSS IL-1p dlzeyi ve
radyolojik veriler arasindaki korelasyon incelendiginde YS 3.ayda mGil ile IL-
1B, YS 6. ayda; SCD ile IL-18 , mSKl ile IL-1B ve PISS ile IL-1B, mP!I ile

AKKY arasinda korelasyon saptandi (p<0.05). Il. grupta zamana bagli olarak
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da PiSS hacmi, mSKI'nde anlamli derecede artis oldugu tespit edildi
(p<0.05). Klinik parametreler ile PiSS IL-1B duiizeyi ve radyolojik veriler
arasindaki korelasyon incelendiginde; YO PiSS ile IL-1B, KYMI ile AKKY, YS
3.ay ve YS 6. ay SCD ile IL-1B arasinda korelasyon saptandi (p<0.05).
Gruplararasi karsilastirmada sadece SCD’ nde istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmustur (p<0.05).

Bu c¢alismanin  bulgularn; tek asamali cerrahi  prosedir
uygulamalarinda SCD’nin, iki asamali cerrahi prosedur uygulamalarina gore
daha yuksek oldugunu, goOsteren cgalismalarini sonucunu teyit etmektedir.
Ayrica; farkl cerrahi uygulama prosedurlerinin, periodontal parametreleri ve
peri-implanter doku saghgini etkileyebilecek potansiyele sahip olabilecegini

disundurmektedir.

Anahtar Kelimeler: Dental implant, interlokin 1-beta, dental tomografi, peri-

implanter sulkuler sivi, tek asamali cerrahi, iki asamali cerrahi.
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ABSTRACT

INTERLEUKIN-1B LEVELS EVALUATION IN CREVICULAR FLUID FOR
THE ASSESSMENT OF PERI-IMPLANT HEALTH

Dt. Tuba TALO YILDIRIM

Because of the high success rate, the use of dental implants has
become a common prosedure in dentistry, and a lot of implant systems have
been developed. For long term success dental implants should be controlled
routinely. With the use of clinical and radiologic procedures the patient must
be under controll to prevent the probable problems in the early period of
healing.

The aim of this study was to evaluate relation between peri-implant
crevicular fluid (PICF) IL-1B3 levels and clinical parameters (proping pocket
depth (PPD), modified plaque index (mPl), modified gingival index (mGl),
modified sulcus bleeding index (mSBI) keratinized soft tissue index (KSTI),
mobility (M)) and radiographic changes (alveolar bone loss rate (ABLR)).
Because of this aim 40 invidual with deficient mandibular first molar were
selected. 20 one stage dental implants (l. group) and 20 two stage dental
implants (ll. group) were placed in patients. All inviduals before load (BL)
after load (AL) 3. and 6. month PPD, mPIl, mGl, mSBI, KSTi, M scores were
recorded to determine their clinical status. In addition to these scores, PICF
volumes were also recorded from the same sampling sites. PICF IL-1f3 levels
were determined by immulite 1000 method. ABLR were calculated by dental
tomography. .

|. group; ABLR and PPD showed significantly high depending on time
(p<0.05). When clinical parameters, PICF IL-1B levels and radiographic
changes correlation were evaluated; AL 3. month mGIl with IL-13, AL 6.
month; mSBI with IL-18 , PICF with IL-18, PPD with IL-18 and mPI with
ABLR correlatios were found (p<0.05). II. group; PICF volume and mSBI
showed significantly high depending on time (p<0.05). When clinical

parameters, PICF IL-1B levels and radiographic changes correlation were
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evaluated; BL PICF with IL-18, KSTI ile ABLR, AL 3.month and AL 6. month
PPD with IL-18 correlatios were found (p<0.05). Only PPD was found
significantly different between two groups. (p<0.05).

The data of this study confirms that; one stage surgery procedure PPD
is high than two stage surgery procedure. Also different surgery procedures
can affect clinical, radiographic parameters and peri-implant tissue health.

Key words: Dental implant, interleukin 1-beta, dental tomography, peri-

implant crevicular fluid, one stage surgery, two stage surgery.



1. GIRIS ve AMAG

Dental implantlar, parsiyel ve total digsizlik durumlarinda hareketli ve
sabit dis protezlerine alternatif tedavi olarak son yillarda basarili ve yaygin
olarak kullaniimaktadirlar (1,2,3). Kullanimlari sirasinda dental implantlar
etrafinda biyolojik komplikasyonlar meydana gelebilmektedir. Bu biyolojik
komplikasyonlar, peri-implant mukositis ve peri-implantitis  olarak
adlandiriimaktadir (4). Peri-implant mukositis; dental implant ¢evresindeki
yumusak dokuda gozlenen geri donusumu olabilen inflamatuar bir
reaksiyondur. Peri-implantitis ise; dental implant c¢evresindeki dokulari
etkileyen destek kemigin kaybi ile sonug¢lanan inflamatuar bir hastaliktir (5).

Yapilan deneysel ve Kklinik calismalarda kemik kaybi ile birlikte
gozlenen peri-implant doku inflamasyonunun basglangicinda ve ilerlemesinde
submukozal biyofilm tabakasinin dnemli bir rolu oldugu gorulmuagtur (6,7).
Mombelli ve ark.'lari (8) yaptiklari ¢alismada, periodontal ceplerde var olan
mikrobiyotanin implant boélgelerinde de kolonize oldugunu bildirmiglerdir (8).
Saglikli veya peri-implant mukositise sahip peri-implant sulkus (PiS)
florasinin, saglikli veya gingivitise sahip sulkus florasina, peri-implantitis cep
florasinin da ileri periodontal yilkim olan cep florasina benzer oldugu
bilinmektedir. Peri-implantitisin etyolojisinde rol oynayan faktorler olarak;
hasta ile ilgili faktorler (sigara igcme, sistemik hastaliklar, plak kontrold,
mevcut dentisyonda periodontal hastalik bulunup bulunmamasi), (4)
mikrobiyal dental plak, asiri okluzal yukleme, biyolojik geniglik, kuguk
acikliklar ve travmatik implant cerrahisi sayilabilir (9,10).

implant cerrahisinde; dental implantlar tek ve iki asamali olarak iki
farkh cerrahi teknik kullanilarak yerlegtirilebilirler. Tek agsamali implantlarda
implant ve iyilesme basligi ayni anda operasyonda yerlestirilir. iki asamali
cerrahide implant ve kapama vidasi ilk operasyonda yerlestirilir ve mukozal
flep ile ortullr. Osseointegrasyon sureci sonrasi ikinci operasyon gerekir (11).
Ozellikle estetik bolgelerde ve greft uygulamasi gereken durumlarda iki fazli
cerrahi yaklagimlar uygulanmaktadir (12).



Basarili bir dental implant uygulamasindan once tedavi planinin dogru
yapillmasi primer 6nem tasir. Dental implantlarin kisa ve uzun donem
basarisini degerlendirmek icin; SCD, PI, Gl, KI, KYMI ve M gibi klinik
parametreler ve cesitli radyolojik yontemler kullanihr (13,14,15,16,17).

Geleneksel radyolojik yontemler, intra-oral dokular ile ilgili iki boyutlu
bilgi verirler. Dental implant cerrahisi 6ncesinde; mandibular kanal, maksiller
sinUs ve nazal kavitenin lokalizasyonunun belirlenmesi kadar, alveolar kretin
acgillanmasi ve kemik volumuanun degerlendiriimesi de buylik énem tasir (18).
Ayrica kemik morfolojisi ve miktarinin dogru degerlendiriimesi de dental
implantlarin bagarisini etkileyen diger 6nemli faktorlerdendir (19,20). Bundan
dolayr son doénemlerde; dental implant uygulamasinin radyografik
degerlendiriimesinde 3 boyutlu dental tomografi kullaniimasi dnerilmektedir
(18).

Periodontolojide teshiste kullanilan klinik ve radyografik tetkikler
hastanin mevcut patolojik degisikliklerini tanimlar, ancak bu ydntemlerin hi¢
birisi hastaligin aktif ve inaktif bdlgelerin saptanmasinda yeterli
olmamaktadir. Bu nedenle daha objektif diagnostik testlere ihtiyag vardir.
Periodontal hastaliklarin degerlendiriimesinde digeti olugu sivisina (DOS) ait;
plazma Uranlerinin tanimlanmasi ve miktarlarinin tayini, proteolitik tGrtnlerin,
konak hucrelerinin, mikrobiyal enzimlerin, inflamatuar mediatorlerin ve
metabolik Urlnlerin analizinden yararlaniimasi yéntemi bir¢cok arastirici
tarafindan kullaniimistir (21,22,23,24,25,26,27,28).

DOS orijini, kompozisyonu ve klinik onemi artik bilinmektedir ve
kompozisyonu; hastaligin baslangicini gosteren erken degisikliklerin tespiti
icin potansiyel ortam olarak gorilmektedir. DOS’ nin; konakgi cevaba iligkin
parametrelerin, periodontal hastaligin aktivitesi hakkinda bilgi saglayacagi ve
periodontal hastaligin patogenezini anlamamiz igin bizlere 6nemli yardimi
olacagl dusunudlmektedir. Bir ¢ok c¢alismada; peri-implant dokudaki
fizyopatolojik, immunolojik/ inflamatuar reaksiyonlarin, periodontitiste
DOS’nin igerigini ve miktarini etkiledigi gibi; PiISS’nin da igerigini ve miktarini
etkiledigi gosterilmistir (28). Saglikla karsilastiriidiginda hastalikta; DOS’nda

seviyesi artan pek ¢ok mediatérden sadece 7’sinin (alkalen fosfataz, immun



globulin G4 (IgG4), B-glukuronidaz, aspartat aminotransferaz (AST), elastaz,
prostaglandin E; (PGE>) ve IL-1B) insanlarda uzun baglanti atagmani veya
kemik kaybi ile ilgili oldugu gdsterilmistir (29). Ayni zamanda yapilan
calismalarda PIiSS ile DOS’ nin igerik olarak birbirinden farkli olmadigi tespit
edilmistir (21,30,31).

interldkinler; immun sistemde yer alan, I6kositler arasinda karmasik,
detayli mesaj ve bilgileri tasiyan sitokinlerin 6zel bir alt grubudur ve
periodontal doku yikiminda temel rollere sahiptir (32). interldkin 1(IL-1), viicut
tarafindan salgilanan, tanimlanmig en eski sitokinlerdendir (33). IL-1 sitokin
ailesi, interldkin 1 alfa (IL-1a), IL-1B8 ve IL-1 reseptdr antagonisti (IL-1Ra)
sitokinlerinden olusur (34). IL-1 sitokin ailesi Uyelerinden IL-1a ve IL-113
agonist aktiviteye sahiptirler. IL-1Ra ise, diger iki IL-1 molekuluyle fizyolojik
olarak antagonist aktiviteye sahiptir (35,36). IL-1, aktive edilmis mononukleer
fagositlerden, dokuda bulunan; monosit, makrofaj, lenfosit, noétrofil ve
fibroblastlar tarafindan sentezlenir (37).

IL-1, periodontitisteki en Onemli iltihabi araci molekuldir (38). IL-1
periodontitis gibi kronik inflamatuar hastaliklarda major mediator olarak
degerlendirilir (39). IL-1B seviyelerinin saglikl bolgeyle kiyaslandiginda, peri-
implantitis olan bolgelerde anlamh derecede yuksek oldugu rapor edilmistir
(40,41,42). Yapilan c¢aligsmalarda; deneysel olarak gingivitis olusturulan
alanlarda saglikli alanlara gore, IL-1B oraninin 2.6 kat arttigi tespit edilmistir
(43). Yine yapilan baska bir calismada PiSS IL-1B seviyesi ile gingival
inflamasyon arasinda pozitif korelasyon oldugu agiklanmigtir (44).

Bu verilerden yola ¢ikarak ¢caligsmamizda;

1) Tek ve iki asamal cerrahi prosedurle uygulanan dental
implantlarda; YO, YS 3. ve 6.aylardaki, erken dénem PiSS IL-1B
dizeylerinin incelenmesi,

2) Tek ve iki asamali cerrahi prosediurle uygulanan dental
implantlarda; YO ve YS 6.aydaki, erken dénem AKKY’ nin dental
tomografi ile belirlenmesi,

3) PiSS IL-1B duzeyi ile peri-implanter doku saghgini yansitan klinik

parametreler arasindaki olasi iligkilerin belirlenmesi,



4) PiSS IL-1B’ nin peri-implanter durumu yansitabilecek bir belirleyici
olarak kullanihip kullanilamayacaginin degerlendiriimesi

planlanmigtir.



2. GENEL BILGILER

“Implant” sézcligli Latince “in = icerisine, igerisinde” ve “planto =
ekme, dikme, vyerlestirme” anlamina gelen so6zcluklerin birlesiminden
olusmustur. Anlam olarak ise “bir fonksiyon elde etme amaciyla, uygun bir
yere yerlegtirilen organik ya da inorganik cisim’e verilen addir ve
Fransizca’dan diger dillere gecmistir. implantasyon ise bu yerlestirme
islemine verilen addir. Tipta, implantasyon bir materyalin vicut igerisine
yerlestiriimesi anlamina gelir (45).

implant genel kelime anlamiyla tedavi amaci ile viicut igerisine ve canli
dokulara, cansiz maddelerin yerlestiriimesini ifade eder. Dental implantlar
cene kemiginin icine, Uzerine veya mukozaya yerlestirilen ve disin yerini

tutmasi amaglanan yapilardir (46).

2.1. Dental implantlarin Tarihsel Geligimi

Dental implantlara ait ilk bulgu milattan sonra 600 yillari civarinda
yasamis olan mayalara ait bir mezar kazisindan elde edilmigtir (47). Yapilan
arkeolojik calismalarda, ilk ¢caglarda Misir, Arap ve Cin uygarliklarinda dig
transplantasyonlarinin  yapildigi, oyulmus tas ve Okuz kemiginin de
implantasyonda kullanildigi bulunmustur. Eski Misir uygarliklarinda, deniz
kabuklari gekillendirilip ¢ene kemigine yerlestiriimis ve kalsiyum karbonat
icerdikleri icin  kemikle butunlegtikleri gorulmastir (48). 16. yuzyil
donemlerinde, kaza sonucu kaybedilen dislerin re-implante edildigi
gOrulmektedir (49).

19. ylzyilin basglarinda, kemik ic¢i implantlarin ilk sekilleri ile ilgili
calismalar yapilmaya baglanmigtir (50). Oral implantolojide ilk kayitli calisma
1809 yilinda Maggiolo tarafindan yapiimis ve taze ¢ekim bosluguna immediat
tek asamali altin implantlar yerlestirmigtir (51). Greenfield, 1913’'te klinik
olarak ilk defa uygulanan endosteal implant sistemi olan, iridyum-platin (Ir-Pt)
kafes seklinde olan implantin memnun edici sonuglari oldugunu bildirmistir
(562). 1880 ile 1900’ lerin erken donemleri arasinda altin (Au), Pt, porselen,

guttaperka implant materyali olarak kullaniimistir. Modern implantoloji



1940’larda vida tipi implantlarla baglamistir. Bu implantlar paslanmaz ¢elik ve
tantaldan yapilmis tek ve cift heliksli kemik i¢i implantlardir. 1942’de
subperiosteal implantlar, 1945’'te buton implantlar uygulanmistir. 1968’de
krom (Cr), nikel (Ni) ve vanadyumdan (V) meydana gelen blade tip implantlar
gelistirilmigtir. 1970°li yillarda aliminyum oksit (Al.03) implantlar ve tek kristal
safir implantlar gelistirilmistir (53).

Dental implantlarin ilk olarak klinik uygulanmasi vital mikroskop
yontemiyle Per-ingvar Branemark tarafindan 1965 yilinda gercgeklestirilmistir.
Vital mikroskop yontemi, yasayan dokudan ince bir kesit alinip mikroskop
altinda incelenmesidir. Bunun igin implante edilebilen ve implante edildigi
yerin izlenebildigi bir cihaz gelistirmis ve bir deney hayvanina cerrahi olarak
yerlestirmistir. Daha sonra kesitler alip hicresel ve dolasimla ilgili degisimleri
incelemistir. inceledigi metal olan titanyuma kemigin yapistigini gérmiistir
(54).

1980’lerde osseointegrasyon, dis hekimliginde kismi ve total dissizligin
yol acgtigi kaybin tedavisine temel bir boyut kazandirmigtir (55). Branemark,
Albrektsson ve arkadaslarinin orijinal c¢alismalari ve buluglarl sayesinde
implantasyon dis hekimliginde standart klinik igslem haline gelmistir (53,55).

2.2. Dental implantlarda Kullanilan Siniflamalar
2.2.1. Kullanilan Materyale Gére implant Siniflamasi
Metal ve alagimlar: Titanyum (Ti) ve Ti-6Al- 4V
Kobalt (Co)-Cr- molibden(Mo)
Demir(Fe)-Cr- Ni

Seramikler: Aliminyumoksit
Hidroksiapatit
Trikalsiyumfosfat

Kalsiyum aliminatlar

Karbonlar: Polikristalli camsi karbonlar

Karbon-Silikonlar



Polimerler: Polimetil metakrilat
Politetrafloretilen
Polietilen
Polistlfan
Silikon lastik (53)

2.2.2. Dental Iimplantlarin Yerlestirildikleri Yere Goére

Siniflandiriimasi

1. Subperiosteal implantlar (Kemik Uzeri): Bu tir implantlar, asiri
derecede rezorbe kretlerde kretin yukseklik ve genigliginin endosteal implanti
yerlestirmeye musait olmadigr durumlarda endikedir. Cerrahi yontemle agiga
cikarilan kemigin Olgusu alinarak veya dental tomografi yardimiyla, Ug¢
boyutlu model Uzerinde hazirlanarak hastaya yerlestirilen, kafes seklinde

olan implant trleridir (56).

2. Transosteal implantlar (Kemik Boyunca): 1973 yilinda gelistirilerek
tanimlanan bir implant sistemidir. Anterior dissiz mandibulada kullanim alani
bulmus bir implant sistemidir. Subperiosteal implant sisteminin gerektirdigi
implant endikasyonlari, bu implant turu icin de gecerlidir (57). Alt ¢enenin
symphysis bdlgesinden bir kismi direkt kemige, bir kismi da adiz igine
uzanan postlarla baglanan bir plaga sahiptir. Agiz igine uzanan postlar,
protezin stabilizasyonu icin kullanilir. Genel anestezi altinda ve genelde alt
¢eneye uygulanirlar (58).

3. Endosteal implantlar (Kemik igi): Lokal anestezi altinda alt veya Ust
ceneye mukoperiost Uzerinde yapilan insizyonlar yardimiyla uygulanirlar.
Kelimeyi inceledigimizde Endo “iginde”, osteal ise “kemik” anlamini
vermektedir. GUnUmuzde en yaygin olarak kullanilan dental implant ¢esididir.
Hem sabit hem de hareketli protezlerde surekli olarak kullaniimaktadirlar.
Osseointegrasyon diger dental implant gesitlerine oranla ¢ok daha basarili

olmaktadir. Endosteal implantlar kemik iginde kalan ana pargcanin geometrik



sekline gore blade implantlar ve kok formundaki implantlar olarak ikiye
ayrilirlar (50,59).

2.2.3. Uygulamada Kullanilan Cerrahi Teknige Gore Siniflama

Dental implant uygulamalarinda kullanilan cerrahi yontemde; tek
asamali, iki asamal ve direkt tek asamali olmak Uzere Ug¢ fakh yaklagim
vardir.
1. Tek Asamali Teknik: Tek asamali cerrahide iki agsamali ile benzer sekilde
flep kaldirihr ve kemik miktari direkt gorulur. Dental implant krestal kemigin
ustiinda kalacak sekilde yerlestirilir. Fakat cerrahi sonrasinda dental implanta
kapama vidasi yerine iyilesme bashg takilir ve flep primer olarak
kapatildiginda iyilesme bash@ agiz ortaminda kalir. implantin agiz ortamina
aciimasinin; oral hijyen ve anaerobik bakteriyel infeksiyonlar nedeniyle,
osseointegrasyon surecine olumsuz etkileri olabilecegini savunan
arastirmacilar olmakla birlikte, bu konuda hentz bir goéris birligi
bulunmamaktadir. Ayrica bu teknikte; ikinci bir cerrahiye ve ikinci bir sutur
alinimina gerek olmamasi, kemik iyilesmesi sirasinda yumusak dokunun da
sekillenmesi ve boylece protetik restorasyon planlanirken hem yumugak hem
de sert dokunun ayni anda degerlendiriimesi ile erken donem krestal kemik

kaybinin azaltmasi avantaj olarak sayilmaktadir (60).

2. iki Asamali Teknik: Bu ydntem; birincisi dental implantin uygulanmasi
sirasinda ve ikincisi de yukleme iglemi oncesinde olmak Uzere iki cerrahi
isleme gereksinim duyuldudu icin bu sekilde adlandinimistir. ki asamali
teknikte flep kaldirildiktan sonra; implant krestal kemigin igcinde olacak sekilde
uygulanir ve implanta kapama vidasi yerlestirilir. Daha sonra, doku implant
Uzerine yaklastirilarak primer olarak kapatilir. Estetik problem olacak
alanlarda eger greft uygulamasi yapilmamis ise gegici protez kullanilabilir.
Uygulama sirasinda krestal kemigin genisligi ve yuUksekliginin direkt olarak
tespit edilebilmesi, osteotomi Oncesi ve osteotomi sirasinda uygulama
kolayhdi saglamasi ve gerektiginde kemik grefti uygulamalarinin kolaylikla

yapilabilmesi bu teknigin avantajlari olarak siralanabilir. Ayrica; YO implanti



acgiga cikarmak icin yapilan ikinci cerrahi iglem sirasinda, krestal ve facial
alani direkt degerlendirme imkani saglar. Boylelikle, implant ve ¢evre kemigin
iyilesme prosesinde erken donem yuklemeler engellenmis olur. Yine;
iyilesme déneminde implantin tamamen doku iginde olmasindan dolayi; oral
hijyen ve anaerobik bakteriyel infeksiyonlar osseointegrasyon igin kritik bir
onem tasimaz (60).

3. Direkt Tek Asamal Teknik: Bu yaklasimda, flep kaldirma ve sutur
uygulamalari gibi cerrahi yontemler yer almamaktadir. Uygulamada; dental
implantin ¢api kadar keratinize doku kaldiriip ve bu alandan implant
osteotomisi yapiimaktadir. Yumusak dokuda minimal travma oldugundan
dolayi; post operatif sislik ve hassasiyet minimaldir. Ayrica hasta konforu da
daha yuksektir (60).

2.3. Dental implant Uygulamalarinin Endikasyon ve Kontendikasyonlari

Endikasyonlar: Dental implant tedavisinin endikasyonlari su sekilde
siralanabilir (47).

Tutuculuk saglanamayan total digsiz hastalar,

Hareketli protez kullanamayan parsiyel digsiz hastalar,

Hareketli protez kullanimini psikolojik olarak reddeden hastalar,

Kdpru yapilmasi icin yeterli yapiya sahip olmayan hastalar,

Kusma refleksi olan, tam ve bolumla protez tagiyan hastalar,

Digsiz sonlanan g¢eneler,

Komsu diglerin saglikh oldugu tek dis eksiklikleri,

Endodontik ve cerrahi olarak tedavi edilemeyen diglerde c¢ekimi

takiben implant yerlestiriimesi,

Maksillofasiyal protezlere destek olarak,

Ortodontik tedavide ankraj olarak,

Dis agenezisi.

Kontrendikasyonlari: Dental implant kontrendikasyonlari genel ve

lokal kontrendikasyonlar olmak Uzere ikiye ayrilir:



10

1. Genel Kontrendikasyonlar
Kontrol altinda olmayan sistemik hastaliklar (diyabet),
Radyoterapi gérmus hastalar,
Psikiyatrik bozuklugu olan kisiler,
Agiz hijyeninin kotu olmasi,
Hamileler,
lyilesme bozuklugu olan hastalar,
Parafonksiyonlar (bruksizm, TME sorunlari),
Sigara igenler, alkol ve ilag bagimlihgi,
Hastanin yasi (buyume ¢agindaki geng hastalar) (47).

2. Lokal Kontrendikasyonlar
Lokal kemik yikimina neden olan durumlar (osteomyelit, residuel kist,
fibroz kemik displazisi, timorler),
Yerlegtirilen implantlara yakin diglerdeki apikal periodontitis,
Yetersiz kemik kalinhgi,
Yetersiz kemik yuksekligi,
Yetersiz kemik kalitesi,
Lokoplaki,
Hiperplaziler,
Malign timorler,
Yuksek kas baglantisi,
Yetersiz yapisik diseti,

Oral hijyenin yetersiz olmasi (47).

2.4. Dental implantlarda Basari Kriterleri ve Basarisizlik Nedenleri

Dental implantlarin giderek artan uygulamalari ile, implant ve gevre
kemik doku hakkindaki bilgiler artmigtir. Kemik implant iligskisi konusunda
literatlrde Ug¢ degisik integrasyon modelinden bahsedilmektedir. Bunlar:

1. Osseointegrasyon,

2. Fibroosseoz retansiyon,
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3. Biyointegrasyon basliklari altinda incelense de, aslinda birbiri ile
ic ice devam eden kavramlardir (61).

Dogal dis ile dental implant arasindaki yapisal farkliliklardan en
onemlisi, dogal dis koki ve destek alveolar kemik arasinda yerlesen
periodontal ligament dokusunun, implant ile gevre kemik doku arasinda
olmamasidir. Dental implanti ¢geneye sabitleyen bu ligamentlerden olusan
yapl olmaksizin, implantin kemik dokuda sabitlenmesine “fonksiyonel
ankiloz” ismi de verilmektedir (62).

Osseointegrasyon kavrami ile birlikte uzun dénem basari kriterlerinin
belirlenmesi i¢in klinik ve laboratuvar calismalar yapilmistir. Literaturde
dental implantlarin % 75’inin 5 yil boyunca fonksiyonel hizmet gérmesi, bir
basar kriteri olarak benimsenmistir (63)

Basari i¢in subjektif kriterler:

1. Yeterli fonksiyon,

2. Konforsuzluk olmamasi,

3. Gelismis estetik,

4. Psikolojik yaklagim olarak belirlenmigtir (46,63).

Objektif kriterler ise;

5. implantin dikey yiiksekliginin 1/3’tinden daha fazla olmayan kemik
kaybl,

lyi okluzal denge,

lyi dikey boyut,

© N &

Tedaviye cevap veren diseti inflamasyonu,

9. Herhangi bir yonde 1 mm.’den az mobilite,

10. Semptom ve enfeksiyon olmamasi,

11. Komsu diglere hasar verilmemis olmasi,

12. Anestezi veya parestezi olmamasi,

13. Mandibuler kanal, maksiller sinis veya nazal gecis tabaninda
harabiyet olmamasi,

14. Saglikli kollajen dokusu olarak belirtiimistir (46,63).
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Kemik yogunlugunun implant basarisi Uzerine etkisi uzun yillardir
incelenmektedir. Linkow ve Cherche kemik yogunlugunu Uu¢ sekilde
siniflamiglardir;

Sinif | kemik yapisi: Kemik, esit olarak dagiimis trabekullerden
olugsmaktadir.

Sinif Il kemik yapisi: Daha az duzenli kemik yapisi ile buylk oranda
kansell6z yapidan olusmaktadir.

Sinif lll kemik yapisi: Her iki trabekul kemik arasinda kemik iligi ile dolu
genis bir alan bulunmaktadir (64).

Arastirmacilar; implant uygulamalar igin Sinif | kemigin ideal
oldugunu, sinif Il kemikte oldukg¢a basarili sonuglar alinabilecegini, sinif 1lI
kemikte ise implant kayiplarinin gorulebilecegini bildirmiglerdir (64).

Lekholm ve Zarb (1985), ¢cene kemiklerinin anterior bolgesini kemik
kalitesi bakimindan 4 kategoride degerlendirmislerdir. Bu siniflandirma
asagidaki gibidir:

1. Homojen kompakt kemik,

2. Yogun trabekuler kemik merkezini gevreleyen ince tabaka kompakt
kemik,

3. Yeterli dayanikhlikta trabekuler kemik etrafinda ince tabaka kortikal
kemik,

4. DUsuk kemik dansitesine sahip trabekller kemik etrafinda ince
tabaka kortikal kemik icermektedir (65).

Sekil 2.1. Lekholm ve Zarb’in anterior bdlge kemik kalitesi siniflamasi
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Misch, 1988 yilinda kemigin ¢enelerdeki lokalizasyonuna gore degil,
makroskobik kompakt veya trabekuler karakteristik Ozelliklerine gore bir
siniflama daha yapmistir. Bu siniflamaya goére (66);

D 1 kemik: YUksek oranda mineralize olmus yogun kortikal kemikten olusur
ve asiri rezorbe dissiz anterior mandibulada bulunur.

D 2 kemik: Kret tepesinde yogundan kalin porbze dogru kortikal kemik ve
altinda kaba dokulu spongioz kemikten olugur. Anterior-posterior mandibula,
anterior maksillada ve nadiren de posterior maksillada goralir.

D 3 kemik: Kret tepesinde ince poroz kortikal kemik ve altinda ince dokulu
spongioz kemikten olusur. Anterior ve posterior maksilla, posterior mandibula
ve nadiren anterior mandibulada gorualUr.

D 4 kemik: Hemen hemen hi¢ kortikal kemik yoktur. Kemigin tamami ince
spongioz kemikten olugur. Siklikla posterior maksillada bulunur.

D 5 kemik: Mineralizasyonu tamamlanmamis kemik.

D1 D2 D3 D4
Sekil 2.2. Misch’in alveoler kemigiin makroskobik kompakt veya trabekuler

karakteristik 6zelliklerine gore yaptigi siniflama

Yapilan arastirmalarda; dental implant basarisi acgisindan yeterli
kalinhkta kortikal ve spongioz igceren kemik tipi ideal olarak kabul edilmektedir
(67). Bununla birlikte son zamanlarda; farkli kemik tipleri icin, farkh cerrahi
yaklasim ve farkl dental implant tasarimi kullaniimasi gerektigi de gindeme
gelmigtir. Farkli kemik yogunluguna sahip bolgeler igin dental implant sekli,
cerrahi protokol, iyilesme suresi, tedavi planlamasi ve kademeli yukleme

suresi birbirinden farkliliklar gostermektedir. Misch ve ark.’lar1 (68) 104 hasta
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uzerinde 364 adet implant uygulamiglar ve iki asamali cerrahideki basari
oranlarini D1 kemikte %100, D2 kemikte % 98.4, D3 kemikte %99, D4
kemikte %100 olarak bildirmiglerdir. Farkli kemik yogunluguna sahip
bdlgelerde implant tasariminda ve cerrahi yaklagimda yapilan degisimler ile;
implantin agizda kalma basarisinin %99’a kadar c¢ikartilabilecegi sonucuna
varmiglardir (68).

Dental implantlarin basari orani yerlegtirildikleri kemik kalitesi ile de
iligkilidir. Yapilan calismalarda; kemik kalitesi arttikca buna paralel olarak
dental implantlarin osseointegrasyonunun ve primer stabilitesinin de arttigi
gozlenmigtir (69,70). Yine bazi galigmalarda implant uygulamadan once
dental tomografi kullanarak farkli bdlgelerdeki kemik yogdunluklari tespit
edilmis ve en yuksek kemik yogunlugu sirasiyla; anterior mandibula, anterior

maksilla, posterior mandibula ve posterior maksillada saptanmigtir (71).

241. Dental implantlarin Basarisinda Radyolojik
Degerlendirmeler

Dental implantlarin cerrahi planlanmasi sirasinda radyolojik
muayenenin gerekliligi konusunda gorus birligi bulunmaktadir (72,73).
Gecgmiste dental implant cerrahisinden once ve cerrahiden sonra kemigin
degerlendiriimesinde; periapikal ve panaromik radyograflar kullaniimaktaydi
(74). Fakat zaman iginde bu yéntemlerin bazi limitasyonlarinin oldugu ortaya
cikmigtir. Periapikal radyograflar netligi iyi olmasina ragmen buyuk digsiz
alanlarin degerlendiriimesinde boyutlarindan dolayi yetersiz kalmaktadir (75).
Panaromik radyograflar ise; buylk dissiz alanlarin degerlendiriimesinde
tercih edilmekle birlikte, digsiz alanlari birebir yansitmamaktadirlar (76). Iki
boyutlu goranti sagladiklari igin; anatomik detaylari tam olarak
goruntuleyememekte ve Ozellikle dental implant cerrahisinde 6nemli olan
alveolar kretin bukkolingual mesafesi hakkinda bilgi verememektedirler. Son
dénemlerde dental implantlarin cerrahi planlamasinda U¢ boyutlu dental
tomografi kullanimi yayginhk kazanmigtir (77,78,79). 2001 yilinda American
Academy of Oral and Maxillofacial Radiology (AAOMR) tarafindan

yayinlanan raporda; panoramik radyografinin dental implant cerrahisi dncesi
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mutlaka ¢ekilmesi gerektigi, fakat tek basina yeterli olmadigi, konvansiyonel
veya dental tomografi ile desteklenmesi gerektigi belirtiimistir. Bunun
gerekgeleri ise sdyle siralanmigtir (74):

1. Panoramik radyografilerde ayni filmin degisik bolgelerinde
magnifikasyon distorsiyonlari gozlendigi igin net dlgimler yapilamamaktadir.

2. iki boyutlu gériintii oldugu igin stiperpozisyon hatalari gézlenilebilir.

3. Durustan kaynaklanan hatalar géruntinin dogrulugunu bozabilir.

4. Panoramik radyografiler, genis kemik iligi bosluklari, mandibular
kanalin on loblari ve zayif kalitedeki kemigin varligini gosteremezler.

5. Panoramik radyografiler alveol kemiginin uyumunu gosteremezler.

Dental tomografi sayesinde c¢ene kemiginin U¢ boyutlu gercek
goruntisunun  elde edilmesinin  yani sira kemik kalitesinin  de
degerlendirilmesi mumkundur (80).
Dental tomografinin avantajlari;

-degisik eksenlerde goruntileme,

-ylUksek kontrast,

-gergek buyutme,

-bilgisayarda G¢ boyutlu géruntileme;
dezavantajlari ise;

-ylksek maliyeti,

-ylUksek radyasyon dozu,

-agizda metalik restorasyonlar oldugu zaman hatali goruntileme
olarak ozetlenebilir (81).

Dental tomografiler ilk olarak 1972 yilinda tibbin hizmetine sunulmus,
1990 yilindan sonra yayginlasmis ve dis hekimliginde cerrahi uygulamalarda
gereksinim duyulan u¢ boyutlu goruntuleri elde etme olanagini saglamistir.
Dental tomografilerin pahali olmasi, o donemlerde goreceli olarak daha kisitli
alanlarda faydali olmasi ve ginimuz cihazlarina nazaran daha fazla hasta
dozu kullaniimasi yeterli kullanimini engellemistir. 1988 yilinda tim
parametreleri gene yuz bolgesini goruntulemeye ayarlanabilen, daha ucuz ve
daha az doz veren konik 1sinh bilgisayarli tomografi (Cone-beam

computerized tomography (CBCT)) cihazi dis hekimliginde kullaniimaya
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baslanmigtir (82,83). Konvensiyonel computerize tomografi (CT) ile
kiyaslandiginda CBCT ekspoz suresini azaltarak daha duguk doz radyasyon
kullaniimasini saglamaktadir (84). GUnumuzde bu teknikler dental volimetrik
tomografi (DVT) olarak adlandiriimaktadir. DVT cihazlari dis hekimligine
yonelik olarak, tum 1ginlama parametreleri ile ¢ene-ylz sisteminin
goruntulenmesi i¢in dizayn edilmistir. Bu Ozellik oncelikle tibbi CT’ lere gore
daha az dozla géruntileme yapabilmesini saglamaktadir. Bu konuda yapilan
calismalarda; kullanilan cihazlara gore degisken oranlar saptanmakla birlikte,
DVT goruntulemelerinde tibbi CT’ lere gore 6-10 kat daha az doz kullanildigi
tespit edilmistir (83,85,86). Gunumuzde kullanilan DVT cihazlan ile, diger
geleneksel dental radyografi tekniklerine gére daha fazla, bazi ¢ekim
metodlarinda ise; periapikal serigrafilere nazaran daha az doz kullanildigini
gosteren calismalar mevcuttur (87). Yine DVT cihazlarinin gun gectikgce daha
hizli goruntileme yapmasi ve i1ginlama suresinin azaltilmasi ile kullanilan
dozun da azalmasi saglanmaktadir (86).

Son yillarda dental implantin basarisinin degerlendiriimesinde,
Ozellikle ilk bir yilda dental implant gevresinde meydana gelen marjinal kemik
kaybinin 6nemli bir parametre oldugu (87) ve kemik dlgimunde kullanilan
radyografik yontemin standardizasyonunun saglanmasi gerektigi konusunda
gOrus birligine variimistir (88,89). 1998’ de Zarb ve Albrektsson tarafindan
yayimlanan bir konsensls raporuna goére radyolojik implant basari kriterleri
soyle siralanmigtir (90):

- Radyografide peri-implant bélgede radyolusent alanlar olmamali,

- Dental implantin yerlestirildigi ilk yil icin kemik kaybi en fazla 0.4 mm
veya 0.5 mm, birinci yil sonrasi her yil igin yillik dikey kemik kaybi 0.2
mm.’den az olmahdir,

-Dental implantin 5 yillik basari orani % 85'ten, 10 yillik basari orani
ise % 80’den az olmamalidir.

Goodacre ve ark.’lari (91) tarafindan yapilan ve 13 ¢alismayi iceren bir
derlemede; Branemark implantlarin uygulandiktan sonra ilk bir yilda marjinal
kemik kaybinin 0.4 mm ile 1.6 mm arasinda degistigi ve ortalama kemik
kaybinin 0.93 mm oldugu belirtiimigtir. Ayrica bu c¢alismalarda; dental
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implantlarin gevresindeki marjinal kemik kaybinin sadece fonksiyonel agidan
degil, ayni zamanda estetik agidan da 6nemli oldugu gosterilmigtir (91).

Piao ve ark.’lar1 (92) kug¢uk digli purtzll, purtzlG ve hibrit yizeye sahip
uc farkli dental implant sistemini kullanarak, bu sistemlerin etrafindaki
marjinal kemik kaybini degerlendirmiglerdir. Bir yillik takip sonucunda, Ug
sistemin de marjinal kemik kayip miktarinin farkl oldugunu bulmuslardir (92).

Friberg ve ark.’lar (93) total mandibular dissizligi olan 75 hastaya
toplamda 300 dental implant uygulamiglardir. Yaptiklari bir yillik takip
sonucunda; dental implantlarin basari oranini % 98.5 ve yukleme sonrasi
marjinal kemik kayip miktarini ortalama 0.3 mm olarak tespit etmislerdir (93).

Yine yapilan baska bir calismada; 17 generalize agresif ve 70
generalize kronik periodontitisli olan 87 hastaya, toplam 119 dental implant
uygulanmig ve 5 yildan 15 yila kadar Uger aylik periyodlar ile hastalar
kontrollere gagrilmiglardir. Belirli zamanlarda radyograflar alinmig ve takip
sureci sonucunda U¢ boyutlu kemik seviyesini (mezial, distal, bukkal,
lingual/palatinal) analiz etmek i¢in CT kullaniimistir. Calisma sonucunda; her
iki grupta da, en fazla kemik kaybinin bukkal ylzeyde meydana geldigi ve
keratinize digeti kalinliginin ise; en az anterior mandibular bolgede oldugu
tespit edilmistir. Ayrica agresif periodontitisli bireylerdeki ortalama kemik
kaybinin kronik periodontitisli gruba gbére daha ylksek oldugu da

saptanmigtir (94).

2.4.2. Dental implantlarin Basarisinda Klinik Degerlendirmeler

Periodontal hastalik terimi, genel olarak gingivitis ve periodontitisi tarif
eder. Mikrobiyal plagin, klinik olarak saglikli digeti kenarinda birikmesiyle,
disetinde inflamasyon bulgulariyla karakterize “gingivitis” olugur (95).
Periodontitis ise; disi destekleyen dokularda yikima neden olarak, diglerin
kaybiyla sonuglanabilen kronik iltihabi bir hastaliktir (96). Dental implantlarin
kullanimi ile birlikte, mukositis ve peri-implantitis terimleri ortaya g¢ikmistir.
Mukositis peri-implanter yumusak dokuda gozlenen ve geri donusumu olan
inflamatuar bir reaksiyonu, peri-implantitis ise dental implantin ¢evresindeki

yumusak ve sert dokulari iceren, geri dontusimsuz inflamatuar bir reaksiyonu
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ifade eder (97). Yapilan g¢alismalarda; dental implant uygulanan hastalarin %
80’ninde mukositis, % 50’sinde ise peri-implantitis goruldigu, uygulanan
dental implantlarin da; % 50’sinde mukositis ve %12-43’Unde de peri-
implantitis meydana geldigi tespit edilmigstir (98).

Peri-implanter hastaliklarin etyopatogenezi incelendiginde, periodontal
hastaliklarda oldugu gibi birgok faktorin rol oynadigr gorulmektedir (4). Peri-
implanter kemik kaybinin major nedeni olarak, stres veya bakteri
gOsterilmektedir. Bazen her iki faktor kombine etki gostermekle beraber,
bakteri olmadan strese bagli olarak da kemik kaybi meydana gelebilmektedir.
Strese bagll olarak oksijen konsantrasyonundaki azalma ile anaerop
bakterilerin ileri ddnem kemik kayiplarina neden olduklari disunulmektedir.
Artan kemik kayip miktarini takiben de peri-implanter alanda abse
formasyonu gozlenebilir (99).

Dental implantlarin bagarisinda bakteriyel infeksiyon gok 6nemli bir
yere sahiptir. Yapilan klinik ¢calismalarda ve hayvansal deneylerde; implant
cevresindeki bakteriyel plak akimulasyonunun peri-implanter mukozada
inflamatuar reaksiyona neden oldugu gozlenmigtir (22,98). Enfekte bir
implanta ait plakta 300'den fazla bakteriyel mikroorganizma saptanmis ve
Ozellikle; Porphyromonas Gingivalis (P.gingivalis), Bacteroides Forsythus (B.
Forsythus), Fusobacterium Nucleatum (F.Nucleatum), Compylobacter
Gracilis (C.Gracilis), Streptococcus Intermedius  (S. Intermedius) ve
Peptostreptococcus Micros’un (P.micros) peri-implantitis ile iligkili oldugu
tespit edilmistir (100). Ayrica hastalikh peri-implanter dokudaki; P. gingivalis,
P. intermedia, Treponema denticola (T. denticola), Tannerella forsythia (T.
Forsythia), ve  Aggregatibacter  actinomycetemcomitans’in (A.a.)
konsantrasyonunun, saglikli peri-implanter dokulara gore 5 kat daha fazla
oldugu saptanmistir (101). Bunun yani sira; konak faktorler (sigara icme,
sistemik hastaliklar, plak kontrolli ve mevcut dentisyonda periodontal hastalik
bulunup bulunmamasi gibi) (4), erken okluzal ytkleme, travmatik implant
cerrahisi, kuguk acikliklar ve biyolojik geniglik gibi diger faktorler de peri-
implantitisin nedenleri arasinda sayilmaktadir (102).
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Klinik olarak inflame peri-implanter dokuda; eritem, 6dem (103),
proliferasyon, sondlamada kanama, pu akisi, alveolar kemik kaybi, cep
formasyonu ve diseti cekilmesi goézlenir (104). Peri-implanter alandaki
periodontal sagligi veya peri-implantitis varligint  belirlemede; PI
(22,23,102,104), Gl (22,23,102,104), SKI (17,23,24), SCD (23,4,102) ve
M(17,23,24) gibi bazi klinik periodontal parametreler kullaniimaktadir.

Yalgin ve ark.’lari (4) toplam 48 dental implant iceren, cep derinligi
3mm den az olan grup ile cep derinligi 3 mm fazla olan diger bir grubu
kargilastirmiglardir. Pl, Gl, SCD iki grup arasinda istatistiksel agidan anlaml
derecede farkh bulunmustur (102). Yine yapilan diger bir calismada dis ve
farkli dental implant platformlari kullanilarak klinik, radyografik ve immunolojik
parametreler degerlendirilmistir. Dislerdeki Pl ve Gl deg@erleri implanttaki Pl
ve Gl degerleri ile karsilastirildiginda 6nemli derecede yuksek bulunmustur.
Bununla birlikte SCD’nin dental implantlarda daha dusuk oldugu gozlenmigtir
(105). Osseointegrasyonun tamamen bozulmasi mobilite ile
sonucglanmaktadir. Bu nedenle mobilite peri-implant hastaliklarin teshisinde
onemli bir klinik parametredir (4).

Kemik kayip sekilleri incelendiginde; periodontitiste destek dokularda
cogunlukla duzensiz bir kemik kaybr meydana gelmekte iken, peri-
implantitiste ise, dental implant boyunca destek kemik ylzeyinde homojen bir
kemik yikimi meydana gelmektedir. Lezyonlarin ilerleme hizi incelendiginde
ise; dental implantlarin etrafindaki lezyonlarin diglerin etrafindaki lezyonlara
gore daha yavas ilerledigi bildirilmigtir. Lindhe ve ark.lari (7) bu yavas
ilerlemenin nedenini; peri-implantitiste lezyonun direkt olarak kemikte
baslamasi, periodontitiste ise suprakrestal liflerde baslamasi seklinde
aciklamiglardir (7).

Peri-implanter hastalikliklarin klinik tablosu ve etyopatogenezi gibi
tedavi sekilleri de periodontal hastaliklarin tedavileriyle benzerlik
gOstermektedir. Peri-implant mukositis’in tedavisinde ilk 6nce etyolojik
faktorin ortamdan uzaklastirimasi gerekmektedir. Bu amagla; oral hijyen
motivasyonu, distagi ve bakteriyel plagin mekanik temizligi, antiseptik

tedaviler (%0.12 klorheksidin sivi-jel ile irrigasyon ve topikal uygulama
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(106,107), klorheksidin diglukonat ve listerine gibi antiseptik gargara
kullananimi (108)), tetrasiklin fiber uygulamasi (109) ve okluzal uyumlama
gibi tedavi yontemleri kullaniimaktadir. Dogal digler ile beraber ayni zamanda
implantin da optimum temizligi saglanmali ve 6zellikle dis ile implantin ara
yuz temizligine azami dikkat gosterilmelidir (110).

Peri-implantitis’in tedavisinde temel amag; dental implant yuzeyindeki
bakteriyel kolonizasyonu mekanik olarak elimine etmek, subgingival anaerop
floray1 baskilayabilecek yeni bir ekolojinin olusumunu saglamaktir (111). Peri-
implantitis tedavisi cerrahi ve cerrahi olmayan teknik olmak uzere iki sekilde
yapiimaktadir (101). Cerrahi olmayan teknikte; oncelikle hastaya oral hijyen
egitimi verildikten sonra implant g¢evresindeki plak ve tartar elimine edilir.
Mekanik tedaviye ilave olarak 15 gun slresince 8-12 saat araliklarla %12
klorheksidin gargaralar ve gereken durumlarda antibiyotik (amoksisilin,
amoksisilin plus klavulanik asit, amoksisilin plus metranidazol veya tetrasiklin
7-10 sure ile) de onerilebilir (112). Son yillarda sistemik antibiyotikler yerine
lokal antibiyotik (% 25 metranidazol dental gel) uygulamalari uygun bir tedavi
konsepti olarak bildirilmektedir (113). Yine bu amacla tetrasiklin fiberler de
basari ile uygulanmaktadir ve tedavi edici etkileri sistemik antibiyotiklere
yakin bulundugu icin mekanik ve antiseptik tedaviler ile birlikte basariyla
kullanilabilmektedir (114).

ileri derecede kemik kaybinin gozlendigi durumlarda peri-implanter
yumusak dokuya cerrahi debridman yapilmasi gerekir. Rejeneratif tedavilerin
uygulanabilmesi igin Oncelikle implant yuzeyinin dekontaminasyonu
saglanmalidir (112). Kemik defektinin morfolojisine ve tipine gore rezektif
yada rejeneratif teknikler uygulanmaktadir (115).

Rezektif teknikler; 3 mm kuguk kemik ici defektlerin veya estetigin
onemli olmadigi bukkal dehissenslerin varliginda uygulanir. Bu prosedur
ayrica; osteotomi, osteoplasti, implantoplasti ve flebin apikale
pozisyonlandiriimasini da igerir. Rezektif tedavi ile; peri-implant alanin
saghgini koruyabilmek ve oral hijyeni saglayabilmek amaciyla, cep derinligi

azaltilir ve yeterli yumusak doku olusturulur (115).
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implant protetik agidan kesinlikle agizda tutulmasi gerekiyorsa veya
estetik gereksinimler 6n plana ¢ikmis ise, rejeneratif islemler uygulanir. ilk
once implant ylzeyinin dekontaminasyonu saglanir (112). Bunu takiben
kemik defektlerine yonelik kemik grefti ve membran uygulamalari yapilir (4).
Bu greft ve membran uygulamalari, tek veya birbirleri ile yada diger tedavi
yaklagimlari ile kombine olarak tercih edilebilmektedir (117).

Periodontal dokulardaki bakteriyel infeksiyonlar lokal immun cevabi
sitimule eder ve cevre dokulardan birgok inflamatuar mediatér salinimina
neden olurlar (118). Yapilan arastirma sonuglarinda; inflamatuar cevaptaki
biyomarkir duzeylerinin periodontitisli bireylerde saglikli bireylere gore daha
yuksek oldugu tespit edilmistir (119). Yine son zamanlarda yapilan
calismalarda; periodontal ve peri-implanter dokularda tespit edilen IL-1(,
tumor nekrozis faktor alfa (TNF-a) ve Trasforming growth faktor beta (TGF-(8)
gibi sitokin duzeylerinin, inflamatuar cevabin dizenlenmesinde 6nemli bir role

sahip oldugu gosterilmistir (120).
2.5. Peri-implanter Sulkuler Sivi

DOS, diseti olugu bolgesinde yer alan ve esas olarak serum kaynakl
olan bir sividir (121). PiSS ise implant gevresindeki mukozada yer alan ve
DOS gibi serum kaynakli oldugu tespit edilmis bir sividir. Peri-implant
mukoza yapisi ile disetinin benzerlik gosterdigi, ayrica; diseti ile peri-implant
mukozanin biyokimyasal komponentler agisindan da benzer olduklari rapor
edilmistir. Bir gok ¢alismada; periodontitisli digler ve peri-implantitisli dental
implantlar incelenmig; periodontitisli bodlgelerdeki DOS’nin olusumundaki
fizyopatolojik, immunolojik ve inflamatuar reaksiyonlarin, peri-implantitisli
bolgelerdeki PiISS’nin olusum mekanizmasi ile benzer oldugu tespit edilmistir
(28). Ayrica, DOS ile PiSS’nin icerik olarak da bir farklihginin olmadigi
yapilan galigmalar ile saptanmigtir (21,30,31).

DOS’nin varhidi uzun suredir bilinmesine ragmen ilk ciddi ¢alismalar;
1952’de Waerhaug ve 1958’de de Brill tarafindan yapilmistir (122,123).
Bugun DOS olusumunun agiklanabilmesine iliskin gegerliligini koruyan birkag
gorus vardir. Alfano (124), 1974 yilinda DOS olusumunu; 1) Osmotik basing,
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2) Klasik iltihabin baglangici, olarak iki farkh mekanizma ile agiklamaya
calismigtir. Saglikli disetinde az miktardaki subgingival plak, yan trun olarak
bir miktar makromolekul olusumuna neden olur. Bu makromolekiiller epitel
yluzeyden absorbe edilerek veya fagosite edilerek ortamdan uzaklastirilir.
Daha fazla makromolekul varliginda ise bu makromolekuller bazal membrana
diffuze olurlar. Makromolekuller bazal membranda biriktikgce bir ozmotik
basing, ve neticede gingival sivi akigi olusur. Bu ozmotik basingla olusan sivi
iltihabi  bir eksuda degildir. Plak ortamdan uzaklastirilmazsa
makromolekullerin antijenik, toksik ve enzimatik Ozelliklerine bagh olarak

klasik iltihabi eksudasyon baglar (124).

Pashley (125), 1976’'da DOS olusumunu acgikliga kavusturmak icin
matematiksel bir model gelistirmisti. Bu modele goére; DOS olusumu
kapillerden dokuya sivi gecisi (kapiller filtrasyon) ile bu interstisyel sivinin
diseti lenfatikleri tarafindan uzaklastiriimasi (lenfatik up-take) arasindaki
dengeye baghdir. Kapillerden sivi uretimi lenfatik dolasim tarafindan

uzaklastirilandan fazla ise sivi birikir ve DOS olusur (125).

DOS’sini  toplamak i¢cin yaygin olarak 3 metod kullaniimaktadir
(122,126,127):

1.Gingival yikama,
2. Mikro pipetler araciligiyla,

3. Emici kagit seritler yoluyla érnekleme yapiimaktadir. Yapilan g¢alismanin

amacina gore en uygun teknik secilebilir.

Hucre tipleri ve sayilari sinandiginda diseti yikama metodu en
uygunudur. iki ydntemle uygulanir. Birincisinde bireysel akrilik plaklar
kullanilirken, digerinde onceden bilinen bir solusyonun interdental digeti
oluguna enjeksiyonu ve geri aspirasyonu ile vyapilir. Bu yontemle

kontaminasyon azdir ancak uygulamasi zordur.
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DOS’ nin buyuk volumler gerektiginde kapiller tupleme yontemi en
yararli yontem olabilir. Caplari ve uzunlugu bilinen ince tupler digeti olugu
bdlgesine yerlestirilerek aspirasyonla sivi elde edilmeye calisilir. Sivinin
vizkositesinden dolayl aspirasyon gugtir ve sivi miktari azdir. Sirenin
uzunlugu nedeni ile yuksek plazma komponenti igeren sivi toplama riski

oldukca fazladir.

Bu risklerden kismen kaginmak ve kismen rahathgindan dolayi emici
kagit seritler en yaygin olarak tercih edilen toplama ydntemidir. Si§ oluk-igi
yontemde kagit seritler ya sulkus igine yerlestirilir ya da disetini minimal
travmatize ettiginden dolay! diseti marjinine pozisyonlandirilir. Ancak sivi
miktari az, drnekleme suresi uzundur (122). Derin oluk—ici ydontemde ise kagit
serit hafif bir diren¢ hissedilinceye kadar cep igine itilir. Bu yontemle DOS’nin
elde edilmesi daha kolay, sivi miktari daha fazla ve sure kisadir (122).
Bununla birlikte kagit seridin sulkus igine yerlestiriimesinde bile epitel
altindaki damarlarin artan permeabilitesine bagli olarak dokularda travmaya
neden oldugu gdsterilmistir. Bu iritasyonu 6nlemek igin kagit seritler sulkus
girigine ‘orifice’ yontemi ile yerlegtiriimelidir (128). Rudin ve ark. kagit seritlere
standardize isaretler uygulayarak bu teknigi gelistirmisler ve daha guvenli
hale getirmiglerdir (129).

DOS’nin igeriginde; hulcresel elementler (epitel hicreleri, I6kositler,
bakteriler), elektrolitler (sodyum, potasyum, florid, kalsiyum), organik
bilesikler (karbonhidrat, protein, lipid), metabolik ve bakteriyel Grtnler (laktik
asit, hidroksiprolin, PG, ure, endotoksin, sitotoksik maddeler, antibakteriyel
faktorler), enzimler ve inhibitérleri bulunur (121). Ayrica serum kaynakl veya
lokal olarak Uretilen antikorlar da mevcuttur. DOS’nin total protein igerigi ise
serumdan ¢ok daha dusuktur (125). DOS’ndaki lipitlerin ana kaynagi daha
cok serum olmakla birlikte salya, bakteri ve doku kaynakl lipitler de
bulunabilir (122).

DOS’nin orijini, kompozisyonu ve klinik énemi artik bilinmektedir ve
kompozisyonu; hastaligin baslangicini gosteren erken degisikliklerin tespiti
icin potansiyel ortam olarak gorulmektedir. Periodontal hastaliklarin
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degerlendirimesinde DOS’na ait; plazma UrUnlerinin tanimlanmasi ve
miktarlarinin tayini, proteolitik Urtnlerin, konak hucrelerinin, mikrobiyal
enzimlerin, inflamatuar mediatérlerin ve metabolik Urlnlerin analizinden
yararlaniimasi cesitli arastiricilar tarafindan dusunulmustir
(21,22,23,24,25,26,27,28). Konakgi cevaba iligkin parametrelerin, periodontal
hastaligin aktivitesi hakkinda bilgi saglayacagi ve periodontal hastaligin

patogenezini anlamamiz igin bizlere 6nemli yardimi olacagdi disunulmektedir.

Saglikla karsilastirildiginda hastalikta; DOS’nda seviyesi artan pek
¢ok mediatérden sadece 7’sinin (alkalen fosfataz, IgG4, B-glukuronidaz, AST,
elastaz, PGE; ve IL-1B) insanlarda uzun baglanti atagmani veya kemik kaybi

ile ilgili oldugu gosterilmistir (29).

Schierano ve ark.lari (22) yapmis olduklari splint mouth bir
calismada; 21 gun De novo plak akimulasyonu olusturarak IL-13, TNF-q,
TGF-B seviyesini incelemiglerdir. Hastalardan; hem DOS hem PiSS &rnekleri
alinarak yapilan analizler sonucunda; sulkuler sivi miktarinda anlaml bir artig
oldugu gozlenmistir. Bu sonucu; gingival ve peri-implanter dokulardaki
inflamasyonun erken dénem teshisinde DOS ve PiSS diizeylerinin énemli bir
parametre olabilecegi seklinde yorumlamiglardir. Yine ayni ¢alismada; TNF-a
,TGF-B seviyesinde anlamli bir degisiklik olmamakla birlikte, IL-13 seviyesinin
PiSS’da DOS’na goére daha diisiik diizeyde oldugu tespit edilmistir (22).

Yine Muratta’nin (104) dental implant uygulanmig olan hastalarda
yaptiyi calisma sonucunda; peri-implantitisli alanlardaki PiSS IL-1B
seviyesinin, peri-mukositis ve saglikli bolgeler ile karsilastirildiginda anlamli

derecede ylUksek oldugu belirlenmigtir (104).

2.6. Sitokinler

20. yuzyilin baglarinda inflamasyonun kompleks etkilesimleri hakkinda
ilk bildiriler ve gorusler ortaya atilmistir. 1920 yilinda Alexis Carrel |0kositlerin
yara iyilesmesinde &nemli bir rol oynadigini gostermigstir. Sitokinlerin
aktiviteleri ise ilk kez 1926' da Zinsser ve Tamiya tarafindan tanimlanmis ve

bunlarin I6kositlerden salgilanan solubl Urdnler olduklari, damar duvari
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fonksiyonlarini etkiledikleri bildirilmistir. 1930 yilinda Rich ve Lewis makrofaj
ve I0kosit gogunun uygun antijenle stimule edilmis lenfoid hicre kultirlerinde
inhibe edildigini géstermislerdir. 1966 yilinda David, uygun sekilde sensitive
ve stimule edilmis lenfositlerden salgilanan bir faktérin makrofaj gégundeki
bu inhibisyondan sorumlu oldugunu gostermistir (51). 1979 da 2. Uluslararasi
calisma grubu birgok sitokinin sadece tek bir hicreden degil, birden fazla
hicreden salgilandiklarini ve immun sistemin degisik hdcreleri arasinda
kompleks etkilesim iginde bulunduklarini vurgulamiglardir. Bu nedenle
IOkositlerden salinan birgok sitokin interlokin olarak adlandiriimaya
baslanmigtir (130).

Sitokinler, genelde otokrin (bir hicre tarafindan salgilanan sitokinin
ayni hlcre Uzerine etkisi) ve parakrin (belli bir hiicre tarafindan salgilanan
sitokinin yakindaki komsu hlcreye etkisi) Ozelliklere sahip olan kuguk
proteinler olarak tanimlanabilir. GUnumuzde 200’Un Uzerinde insan sitokini
tanimlanmistir. Sitokinleri ¢alismada karsilasilan problem, bu molekullerin
nadiren tek baslarina salinmalari ve nadiren tek baslarina etki
gOstermeleridir. Bir sitokinin bir baskasinin yapimi ve yaniti Gzerinde etkisi
olabilir (130). Sitokinler hicresel duzenleyici proteinlerdir. Cesitli uyaranlara
kargl cevap olarak 06zel hucreler tarafindan salgilanir ve hedeflenen
hicrelerin davranisini etkilerler. Belli bir sitokin cesitli hiicreler tarafindan
farkl dokularda salgilanir, fakat ayni biyolojik etkiyi gosterirler.

Sitokinlerin etkileri sistemik veya lokaldir. Bazilari klasik hormon gibi
davranirlar. Yani; belli hucreler tarafindan kana veya gesitli htcresel sivilara
salgilanip vucudun diger bolgelerindeki hicresel reseptoérlerine baglanirlar.
Sitokinlerin tanimlanmasi ve karakterize edilmesi cesitli isimlendirme ve
siniflandirma  sistemine gore yapilmistir. Bu siniflandirma, sitokinler
arasindaki fonksiyonel benzerliklere etki mekanizmalarina dayanmaktadir.
Sitokinler baglica su ana gruplara ayrilmaktadir:

1. Dogal immunite mediatorleri olan sitokinler;
a) Tip 1 interferonlar

b) TNF

c) IL-1
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d) interlékin-6 (IL-6)

e) Kemokinler

2. Lenfosit aktivasyonu, c¢ogalma ve farklilagmasini diizenleyen

sitokinler;

a) interlokin-2 (IL-2)

b) interldkin-4 (IL-4)

¢) Transforming Growth faktor (TGF)

3. inflamasyonda diizenleyici rol oynayan sitokinler;

a) interferon-gama (IFN-Y)

b) Lenfotoksin (Notrofil aktivatoru)

c) interldkin-12 (IL-12)

d) interlokin-10 (IL-10)

4. Hematopoezi uyaran sitokinler;

a) Stem cell faktor (SCF)

b) interlékin-3 (IL-3)

¢) Monosit-makrofaj koloni stimule eden faktér (M-CSF)
)
)

~— = N N

d) Granulosit koloni stimule eden faktor (G-CSF)
e) interlokin-7 (IL-7)

f) interlokin-9 (IL-9)

g) Interldkin-11 (IL-11) (130,131).

2.6.1. interldkin 1 Beta

IL-1 ilk kez 1984 yilinda, Auron tarafindan insan periferal kanindaki
monositlerden klonlanmistir (132). IL-1 pluripotenttir ve ¢ok fazla sayida
hicreden Uretilir (95). Temel selliler kaynaklari monosit, makrofaj ve
polimorfonukleer I0kosit (PMNL) lerdir (133). Bunlarin diginda; epitelyal
hacreler, cilt keratinositleri, gingival ve dermal fibroblastlar, B hucreleri,
langerhans hucreleri ve osteositler tarafindan da Uretilir (95,133). Salgilanan
IL-1 dUzeyi, farkh hucre tiplerinde degisiklikler gosterir. Kan makrofajlarinin
IL-1" in ana kaynagi oldugu rapor edilmistir (132). IL-1 kan hucresi disinda ve
immun hucre olmayan hucrelerden de salgilanabilmesiyle ve vucuttaki

hemen hemen tUim hdcreleri etkileyebilme o6zelligi ile diger mediyator



27

molekillerden ayrilir (133). Uretimi kortikosteroidler, prostaglandinler, IFN-y,
IL-10 ve 1gG otoantikorlari tarafindan inhibe edilir (134).

IL-1, TNF ile beraber antijen sunan hucrelerce T Helper hicrelerin
aktivasyonunu saglar. Antijen ile temas eden antijen sunan hcreler
tarafindan salgilanan bu iki sitokin, birgok adezyon molekulinin
ekspresyonunu arttirir. IFN-y Uretimi artar ve yuzeyde MHC Class I
molekullerinin ekspresyonu artar. Bdylece T Helper hucreler tarafindan
antijen sunan hucreler baglanabilir ve aktive olabilir. Aktive olan hlcrelerde
IL-2 salinimi ile IL-2 ve IFN-y reseptOrlerinin ekspresyonu artar ve sonugta
duyarli T Helper hucrelerde klonal proliferasyon gerceklesir. IL-1 ve TNF
beraber hem humoral hem de hicresel immun cevabin ortaya gikmasini
saglar. Notrofil ve makrofajlari stimule eder, B hlcre proliferasyonunu
hizlandirir, hematopoiezisi stimule eder, bir ¢ok sitokin ve inflamatuar
mediyatorun etkilerine aracilik eder (130). Genel olarak IL-1'nin etkileri su
sekilde siralanabilir (46).

Pek cok htcre tipinin PGE salgilamasini uyarirlar,

Kan damar ¢eperlerine I6kosit adezyonunu arttirirlar,

Fibroblast proliferasyonu,

Endotelyal hucre proliferasyonu,

Bakterisid etki ydoninde nétrofil aktivasyonu,

immiin yanit icin B ve T lenfositlerin aktivasyonu,

Pek ¢ok hucre tipinin IL-1’i kapsayan sitokin salinimlarinin uyariimasi,

Fibroblast kollejenaz sentezlenmesi,

Kemik rezorpsiyonunu indikleme,

IL- 1 ailesi; IL-1a, IL-1B ve IL-1Ra olmak Gzere 3 Uyeden olusmaktadir.
IL-1a ve IL-1B formlan % 48 oraninda genetik homoloji gdsterir ve biyolojik
aktiviteleri de ayni gekilde homoloji gosterir (95,134). IL-1a ve IL-18 agonist,
IL-1Ra ise spesifik reseptdr antogonistidir. IL-1Ra, IL-1a ve IL-1B tarafindan
uyarilan hdcreler icin dogal ve guglu bir antagonisttir. IL-1Ra, IL-1a, ve IL-1
yapisal olarak birbirlerine benzerler ve hucreler Uzerindeki reseptorlere

benzer derecede afiniteye sahiptirler. IL-1 sisteminde antagonistler ve
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agonistler arasindaki denge inflamatuar hastaliklarin patogenezi Uzerinde
blayuk bir etkiye sahiptir (135).

IL-1a ve IL-1B8 aminoasit dizeyinde sadece %27 benzerlik
gOstermelerine ragmen; IL-1a ve IL-18 ortak biyolojik fonksiyonlara
sahiptirler. IL-1B, IL-1a’dan 10-50 kat daha ylUksek duzeyde sentezlenir ve
pro-inflamatuar oOzellikleri daha guglidir. IL-1a, blylk oranda hucre
membrani ile iliskilidir ve nekroz; apoptozis gibi hicre devamliiginin
bozuldugu durumlarda sahlnir. IL-1B, inaktif prekuarsor protein olarak
sentezlenir ve hucreden spesifik proteinaz IL-1 converting enzim salinimiyla
aktif forma donugur (136).

IL-1B; bir proinflamatuar sitokin olarak bilinir ve inflamatuar
degisikliklerin olusmasi, patojenin eliminasyonunu saglayan hizli bagigiklik
yanitin ortaya ¢ikmasi gibi bir dizi 5nemli olayda rol oynar.

Bu yuzden IL-1B gibi iltihaba 6nclluk eden sitokinler dogustan immun
cevabin baslamasi, dizenlenmesi ve surdurilmesinde cok énemli bir role
sahiptirler (137). IL-1 ya da TNF gibi primer mediyatorlerin induksiyonu;
kemotaktik sitokinler gibi davranan kemokinlerin ya da prostaglandinlerin
uretimine neden olan siklooksijenaz gibi sekonder mediyatorlerin salinimini
stimile etmektedir. Bu durum da; bad dokusunun parcalanmasina neden
olan enzimlerin salinimi ve osteoklastik kemik rezorbsiyonu seklinde iki
koldan inflamatuar cevabin devamini saglamaktadir (118).

IL-1’in biyolojik etkileri; astim, dogumsal kalp yetmezligi, artritis, septik
sok ve erken dogumu da igceren bir ¢ok hastaligin patogenezinde rol
oynamaktadir (138). IL-1’in periodontal hastaligin patogenezisinde de rol
oynadigini gosteren c¢esitli calismalar mevcuttur. IL-1 periodonsiyumda
bulunan cesitli hucreler tarafindan Uretilmektedir ve periodontal hastaliga
sahip bolgelerde miktarlari artmaktadir (139). Sigan modellerinde dig etine IL-
1 uygulanmasinin inflamasyonu kemik rezorbsiyonunu arttirdigi gézlenmistir
(140).

immiin sistemin pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar komponentleri
arasinda dinamik bir denge s6z konusudur. Ancak romatoid artrit, iltihabi

osteoartrit ve periodontal hastaliklar (periodontitis) gibi kronik inflamatuar
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hastaliklarda, anti-inflamatuar yanitin yetersiz olmasi ya da olmamasi,
patogenezi agiklayan dnemli bir mekanizma olarak one surtlmektedir (141).
inflame periodontal dokular icerisindeki monositik hiicreler baskin olarak IL-
18 salgilarlar. Bakteriler IL-13 salgilanmasi igin potansiyel stimulustur.
Yapilan son galismalar, periodontal dokularda B hucrelerinin de major IL-1
kaynagl oldugunu gostermektedir (132,142,143). Lipopolisakkarit gibi
mikrobiyal Urunler (LPS veya endotoksin), LPS binding protein ve CD14
yoluyla makrofajlardan IL-1 sentezini arttirir (144).

Kemigin yeniden yapilanmasi osteoklast ve kemik iligi stromal
hicreleri, osteoblastlar, makrofajlar, T lenfositleri ve kemik iligi fibroblastlari
arasindaki etkilesimin sonucudur. Bu hicreler mediatér olarak fonksiyon
yapan sitokinleri salgilama yetenegindedirler. Bunlardan IL-1a, IL-1B, TNF-
a‘nin kemik Gzerindeki etkileri bilinmektedir. IL-1a, IL-13, TNF-a potent
kemik yikim stimalatori ve kemik yapim inhibitorleridir (145). IL-1 ayrica
notrofil kemotaksisi — aktivasyonunu ve endotel hicre fonksiyonunu da
etkilemektedir (146).

Periodontal hastalikta, diseti dokusu ve DOS’nda IL-1
konsantrasyonunu arastiran ¢ok sayida calisma bulunmaktadir (22,23,25).
Yapilan galigmalarda periodontitisin ve peri-implant inflamasyonun oldugu
alanlarda gingival sulkuler sivida IL-1B degerinin yukseldigi gozlenmistir
(25,26,147) Hou ve ark.lar (149) yapmis oldugu diger bir calismada; klinik
olarak gingival inflamasyonun siddeti ile IL-18 orani arasinda pozitif bir
korelasyon oldugu tespit edilmigtir (44,148,149). Ayrica siddetli gingival
inflamasyonu olan alan ile saglikh gingival bdlge karsilastirildiginda, IL-18
seviyesinde anlamli bir fark oldugu ortaya ¢cikmistir (149).

IL-1’in total miktari ve dokudaki konsantrasyonu ile periodontal
hastalikta gorulen iltihap ve yikim arasindaki iligkiyi arastiran bir galigmada;
IL-18’nin hastalikh gingival dokuda arttigi, GIl, Pl, daha az oranda da
periodontal cep ile doku IL-1B konsantrasyonu ve iltihabi hiicre infiltrasyonu
yuzdesi arasinda pozitif bir iligki oldugu tespit edilmigtir. Bu sonug, iltihapli
dokuda saptanan total IL-1B duzeyinin periodontal hastaligin klinik siddeti ve

histopatolojik bulgulariyla uyum gosterdigini ortaya koymustur (148).
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Ataoglu ve ark.lar (44) yapmis olduklari ¢alismada sigara icen ve
icmeyen 14 hastaya toplam 42 dental implant uygulamis ve IL-1B dlzeyini
incelemislerdir. Sigara icen bireylerde PiSS IL-1B dlzeyi, icmeyen gruba
gore anlamh derecede duslk bulunmustur. IL-1B seviyesi ile Kklinik
parametreler arasinda pozitif bir korelasyon oldugu gorulmuastir. Ayrica bu
calismada; IL-1B duzeyi ile peri-implanter gingival inflamasyon arasinda
pozitif bir iliski oldugu rapor edilmistir (44). Diger yapilan bir ¢ok ¢alismada da
PiSS da IL-1B seviyesinin saglikh grupla karsilastirildiginda peri-implatitisli
grupta oldukga yuksek seviyede oldugu gozlenmistir (150,151,152).

Salcetti ve ark.’lari yaptiklari galismada peri-implantitise sahip hastalar
incelendiginde; saglkh implant bdlgelerine goére IL-1B seviyesinin daha
yuksek c¢iktigini bildirmiglerdir (42). Yapilan diger calismalarda da peri-
implantitis ve periodontitis olgularinda PiSS ve DOS IL-1B diizeyinin ylksek
oldugu tespit edilmistir (153,154).
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3. GEREG VE YONTEMLER

Aragtirmamizda Dicle  Universitesi Dis  Hekimligi  Fakdltesi
Periodontoloji Anabilim Dal’'na basvuran ve klinik olarak alt ¢enede tek dis
eksikligi olan hastalar dahil edildi. Calismamizda 20’si tek asamali ve 20’si de

iki agamali cerrahi prosedurle toplam 40 implant uygulamasi yapildi.
Hastalarin segiminde;

1.Kéta agiz hijyeni olmayan (oral hijyen seviyesi optimum derecede

olan ve oral hijyen motivasyonuna uyabilen),
2. Alt cene tek dis eksikligine sahip olan,
3. Bruksizm ve dis sikma aliskanligi bulunmayan,

4. Sistemik olarak cerrahi operasyon riski tagsimayan (kontrol altinda

olmayan diyabet, bakteriyel endokardit v.b.)
5. Kemoterapi veya radyoterapi gérmemis olan,

6. Alkol, sigara ve ilag bagimlihgi gibi aliskanliklari bulunmayan,

7. Cene kemiginde klinik veya radyografik olarak gézlenen patolojik bir
durum olmayan,

8. Gebelik suphesi ve/veya gebeligi bulunmayan,

9. Son 3 ay icinde antibiyotik ve/veya anti-inflamatuar ilag
kullanmamis olanlar hasta grubuna dahil edildi.

implant uygulamasi éncesinde; hastalarin  timine baslangic
periodontal tedavi (oral hijyen motivasyonu, detertraj ve subgingival kiretaj)
uygulandi ve 8 haftalik idame doneminden sonra oral hijyen uygulamalari
yeterli olan bireyler calismamiza dahil edildi.

Cesitli kemik greftleri yardimiyla kret augmentasyonu yapilan veya
daha Once implant uygulamasini takiben erken dénemde herhangi bir
komplikasyonun gelistigi olgular ¢calisma disi birakildi. Periodontal tedaviler
tamamlandiktan sonra digsiz alanlarin rekonstriksiyonu igin yapilabilecek
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tedavi planlamasi, Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakultesi Protetik Dis
Tedavisi Anabilim Daliyla yapilan konsultasyonlar sonucunda yapildi.
Uygulanacak; klinik ve radyolojik tetkikler, implant cerrahisi, ameliyat
metodlari ve érneklemeler icin 03.03.2010 tarihinde Dicle Universitesi Dis
Hekimligi Fakiltesi Etik Kurul'undan onay alindi ( D.U.D.F.E.K.2010/02).
Operasyondan once; hastalara yapilacak olan islem ve galisma prosedurleri

hakkinda bilgi verilip hasta onam formu imzalatildi.

3.1. Cerrahi Degerlendirme

3.1.1.Cerrahi Oncesi Degerlendirme

Tedavinin bu asamasinda hastalara uygun bir tedavi planlamasi
yapilabilmesi amaciyla gerekli bolgelerden panaromik radyograflar alindi. Bu
asamadan sonra dental implant yerlegtiriimesi planlanan bodlgenin aksiyal,
koronal ve sagital yonde alinan kesitlerini igeren dental tomografi goruntuleri
elde edildi. Sagital yonde 2 mm kesit kalinligi ile dental tomografi goruntileri
Uzerinde yapilan incelemeler sirasinda; énceden tespit edilen bdlgelerin yer
aldig! kesitlere bakilarak, dental implant yerlestirilecek bdlgedeki kemigin
bukkolingual ve meziodistal boyutlari tespit edildi ve anatomik bolgelere olan
komsulugu degerlendirildi. Boylece o bolgeye vyerlestiriliecek olan dental
implantin ideal boyutlar tespit edildi. Dental implant uygulamasindan sonra
YS 6. ayda dental tomografi alinmasi ve implant ¢evresindeki alveolar kemik

kayip yuzdesinin hesaplanmasi planlandi.

3.1.2. Cerrahi Sirasindaki Degerlendirme

Dental implant cerrahisi agisindan bir sorun tespit edilemeyen ve
gerekli bolgelere uygun uzunluk ve capta implantlarin yerlestirebilecegdi
bireyler cerrahi agamaya alindi.

Cerrahi islemler Periodontoloji Anabilim Dalinda ameliyathane
ortaminda ve gereken sterilizasyon ve dezenfeksiyon kurallarina uyularak
yapildi. Hastalarin dental implant yerlestirilecek bdlgelerine lokal anestezi
uygulandi. Gerekli dizeyde anestezi saglandiktan sonra, alveolar kret

uzerinden 15 nolu bisturi yardimiyla horizontal insizyonlar yapilarak tam
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kalinhk flepler hazirlandi ve periost elevatorleri yardimi ile flepler kaldirildi.
Cerrahi alanin direkt goruse aciimasini takiben, implant setinde yer alan
baslangi¢ frezi yardimi ile ilk oluk agildi. Sirasiyla gerekli goérulen frezler
kullanildi ve oluklarin acgilma islemi tamamlandi. Yuvalarin hazirlanmasini
takiben steril serum fizyolojik ile olusturulan kemik bosluklari kan pihtisi ve
kemik talaslarinin temizlenmesi icin hafif bir basingla yikandi. Dental implant
yuvalarinin hazirlanmasi sonrasinda implant kutusundan ast yapisi ve dis eti
form parcasi ile birlikte steril olarak ¢ikan implant goévdesi, sterilitesi
bozulmadan ve herhangi bir ortama temas ettiriimeden Uzerindeki Ust yapi
parcasi ile birlikte yuvaya yerlestirildi. Cerrahi islemlerde, 20 dental implant
uygulamasinda; standart 4.2-4.8 mm c¢aplarinda ve 10-12 mm boylarinda tek
asamali cerrahisi olan ITl implantlari (tissue level), diger 20 dental implant
uygulamasinda ise yine 4.2- 4.8 mm c¢aplarinda ve 10-12 mm boylarinda iki
asamali cerrahisi olan ITl implantlar (bone level) uygulandi. Tek asamall
dental implant cerrahisi uygulanacak gruba iyilesme bashgi, iki asamali
dental implant cerrahisi uygulanacak gruba ise kapama vidasi takildiktan
sonra acglk olan flepler 3.0 ipek suturlarla kapatildi. Cerrahi sonrasinda
hastalara dental implant alanina denk gelen cilt bolgesinden buz yardimi ile
sogutma iglemi onerildi ve akabinde non steroidal anti-inflamatuar —analjezik
tablet (550 naproxen sodyum mgr, 2x1), antibiyotik tablet (1gr amoksisilin+
beta klavulanik asit, 2x1), dezenfektan gargara (%0.12 klorheksidin glukonat,
2x1) bir hafta sure ile kullaniimak Uzere recete edildi. Hastalara ameliyat
sonrasinda dikkat edilmesi gereken hususlar s6zlu ve yazili olarak bildirildi.
Hastalar 10 gin sonra kontrole ¢agrilip suturlar alindi, gerekli dnerilerde

bulunuldu ve 1 ay sonra kontrole gelmeleri istendi.

Dental implantlarin  cerrahi olarak uygulanmalarindan sonra
osseointegrasyon igin gerekli olan siire (minimum 12 hafta) beklendi. iki
asamall dental implant cerrahisi ile vyerlestirilen implantlarin iyilesme
bagsliklar takildi ve tim hastalar implant Ustl restorasyonlarinin yapilmasi
igin Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Protetik Dig Tedavisi Anabilim

Dalina yonlendirildi.
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3.2. Klinik Degerlendirme
Arastirma grubuna dahil edilen implantlarin klinik degerlendiriimesinde;
1. Sondlama cep derinligi
2. Modifiye plak indeksi,
3. Modifiye gingival indeks,
4. Modifiye sulkus kanama indeksi,
5. Keratinize yapigik mukoza indeksi,
6. Mobilite, gibi periodontal ve klinik parametreler kullanildi.
Klinik parametrelerin lgiimleri; YO yapildi ve YS; 3., 6. aylarda tekrarlandi.

Sondlama Cep Derinligi (SCD): implant gevresindeki sulkus derinligi
Williams periodontal sond kullanilarak; mezial, bukkal, distal ve lingual olmak
lizere toplam dort noktadan milimetrik olarak &lcildi. Olgim sirasinda
periodontal sondun implantin uzun aksina paralel olmasina ve asiri kuvvet

uygulanmamasina dikkat edildi (17,24).

Modifiye Plak indeksi (mPI): Bu plak indeksi sistemi ile; dogrudan marijinal
digeti ile temasta olan bakteri plagi ve plak kalinhgi degerlendirilir. Bu indeks,
Ozellikle bakteri plaginin diseti iltahabi Gzerine olan etkisini incelemek igin
elveriglidir. Digin mezial, bukkal, distal ve lingual yuzleri olmak Uzere dort
yuzu degerlendirildi. Digin her dort tarafindaki degerler toplanip doérde
béliinlip her dis icin bir skor elde edildi. indeks uygulanacak bolgedeki disler
pamuk tamponlarla izole edildi ve hava spreyi ile  kurutuldu (20 saniye
kadar). Williams periodontal sond ve gozle ile asagidaki kriterler gz dnine
alinarak degerlendirildi (155,156);
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Skor 0: Plak yok.

Skor 1: implant sulkusunda sond ucu ile tespit edilebilen plak varligi.
Bu bdlgede puruzlendiriimis implant ylzeyi varsa en az “1” degeri

verilir.
Skor 2: Ciplak gozle gorulebilen plak varhgi.
Skor 3: Yogun yumusak eklenti varligi.

Modifiye Gingival indeks (mGl): Bu indekse gore; dislerin etrafindaki
kanama mezial, bukkal, distal ve lingual yiizeylerden &lgtildii. Olglimler hasta
formuna kaydedildi. Bu indeksle sadece gingival dokular degerlendirildi. Disin
her dort tarafindaki degerler toplanip dorde bolunip her dis icin bir skor elde
edildi. implantlarin cevre yumusak dokusundaki inflamasyon derecesini

belirlemek amaciyla asagidaki indeks kriterleri uygulandi (14,24);
Skor 0: inflamasyon yok.

Skor 1: Hafif derecede inflamasyon ve mukoza renginde cok az

kizariklik var. Sondlamada kanama yok.
Skor 2: Orta derecede inflamasyon var mukoza ylzeyi parlak.

Skor 3: Siddetli mukoza inflamasyonu ve spontan kanamaya egilim,

kizariklik siddetinde artis ve buyume var.

Modifiye Sulkus Kanama indeksi (mSKI): Bu indeks degerleri her implant
sulkusunda asagida belirtilen kriterler kullanilarak kayit edildi (24,156);

Skor 0: implanta komsu gingival marjinde Williams periodontal sond

gezdirildiginde kanama yok.
Skor 1: Gorunur izole kanama odaklari varligr.

Skor 2. Gingival marjinde kirmizi bir hat olusturacak sekilde kanama

varhgi.
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Skor 3. ileri derecede kanama varlig.

Keratinize Yapisik Mukoza indeksi (KYMI): implant gevresinde mezial
distal, bukkal ve lingual ylzeylerde keratinize yapisik mukoza varligina goére
degerlendirildi (24);

Skor 0: implant cevresinde 4 yiizeyde KYM varligi.

Skor 1: implant gevresinde 3 yilizeyde KYM varligu.

Skor 2: implant gevresinde 2 yiizeyde KYM varligi.

Skor 3: implant cevresinde sadece 1 yilizeyde KYM varlig.
Skor 4: Tum implant ¢evresinde KYM yok.

Mobilite: implant mobilitesi dogal disler icin gelistirimis mobilite indeksinin
implantlara uyarlanmig sekli kullanilarak degerlendirildi. Uygulama esnasinda
implant ayna sond gibi iki aletin sapi ile harekete zorlandi. indeks kriterleri
asagida belirtildigi gibidir (24).

Skor 0: implanta kuvvet uygulandiginda tespit edilebilir hareket yok.
Skor 1: Farkedilebilir implant hareketliligi.

Skor 2: implantin kuvvet uygulandiginda herhangi bir yénde 1 mm’ye kadar

olan hareketliligi.
3.3. Peri-implanter Sulkuler Sivi Elde Edilmesi

PiSS 6rnekleri 6zel olarak dretilen kagit seritler (periopaper®)
yardimiyla Rudin et. al. (129) yontemi kullanilarak elde edildi. Her implantin
mezial, distal, bukkal ve lingual olmak Uzere dort ylzeyinden sulkuler sivi
toplandi. Tim bireylerde 6rneklemeler sabah saatlerinde yapildi. Ornekleme
oncesi bolge pamuk tamponlar ile izole edildi, plak uzaklastinldi ve dis
yuzeyleri hafifce hava sikilarak kurutuldu. Kagit seritler bir presel yardimiyla

sulkus girigine yerlestirildi. 30 saniye bekletildikten sonra Periotron 8000
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cihazina yerlestirilerek sulkuler sivi hacimleri hesaplandi. Daha sonra iginde
600ul buffer solisyonu bulunan steril eppendorf tlplerine yerlestirildi ve

analiz igslemine kadar -20 C° de sakland..

Ornekleme sirasinda kanama olusturuimamasina 6ézen gosterildi,
olusan durumlarda ise ornekler calisma kapsami disinda birakildi. PiSS
ornekleri sivi  akigini ve hacmini etkilememek amaciyla tim klinik
dlciimlerden dnce elde edildi (57). PiSS &rneklemeleri, yikleme 6ncesi

yapildi ve yukleme sonrasi; 3., 6. aylarda tekrarlandi.

3.4. Laboratuvar Calismalari

Elde edilen PiSS érneklerindeki IL-1B dlizeyinin analiz iglemleri Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dal’'nda yapildi. IL-1B
duzeyinin belirlenmesi igin; numuneler ¢ozdurulip, 6000 rpm de 6 dakika
santrifj edilip, vortexlendikten sonra, immuinokemiliminesan teknik ile
IMMULITE® 1000’de (Siemens Medical Solutions Diagnostics, Los Angeles,
CA, USA) ile dlguldi (158). Kullanilan kitlerin kalibrasyon araligi 1000
pg/ml’'ye kadar ve analitik sensitivitesi 1.7 pg/ml idi.

Sekil 3.1. Kullanilan IL-1pB Kiti
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3.4.1.Test Prensibi;

Kemdiliminesan immunassay metodu ile analit tayininde isaretleyici
olarak, reaksiyona girdiginde isik yayan madde (kemiliminesan madde)
kullanilir. Deney ortamina, Ol¢liimek istenen analitin antikoru, isaretli analit
(antijen) ve igaretsiz analit (antijen) konur. Antikor ile isaretli antijen kitte hazir
olarak verilir. isaretsiz antijen hasta serumunda délgmek istedigimiz analittir.
Deney ortaminda; isaretli antijenle (Ag*) isaretsiz antijen (Ag) antikora
baglanmak icin yarisirlar.

Ag + Ab +Ag*>Ag*Ab + AgAb + Ag* + Ag
Deney sonucunda tup cidarina bagh olarak Ag*Ab ve AgAb kalir. Bu
kompleksteki isaretleyici olarak kullanilan kemiliminesan maddenin yaydigi
IStk yogunlugu Luminometre adi verilen cihazlarda olgulir. Standart

degerlerle karsilatirilarak sonuglar otomatik olarak hesaplanmaktadir.

3.5. Radyografik Degerlendirme

Arastirma grubuna dahil edilen her bir implant i¢in ylikleme dncesi ve
yikleme sonrasi 6. ayda dental tomografi alindi. implant gevresinde alveolar
kemik seviyesi ve implant boyu mezial, bukkal, distal ve lingualden o6lguldd.
implant boyu; implant boynu ile implantin en apikali olarak belirlenen noktalar
arasinda mesafe dlgllerek tespit edildi. Kemik duzeyi ise; implantin en apikal
noktasi ile implant Gzerindeki kemigin en koronal noktalari arasindaki mesafe
Olcllerek belirlendi. Dort olgumun (X1,X2,X3,X4) aritmetik ortalamalari
alinarak implant icin mevcut kemik duzeyi belirlendi. Alveolar kemik kaybi
yuzdesi (AKKY) asagidaki formulle hesaplandi; (17,24)

Mevcut kemik duzeyi= X1+X2+X3+X4
4
AKKY= 1- (mevcut kemik duzeyi) x100
implant boyu
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Sekil 3.2. Dental tomografi cihazi

3.6. istatistiksel Analiz

Bu calismada tanimlayici istatistik olarak ortalama, std. sapma,
minimum ve maksimum degerleri verilmis olup tum veriler bilgisayar
ortaminda degerlendirilmigtir.  Verilerin normal dagilim varsayimina
uygunlugu Kolmogorov-Smirnow testi, homojenligi ise Levene testi ile
incelenmistir.

Ug farkli zamanda (baslangig, lglincl ay ve altinci ay) tekrarlanan
Olcimlerin grup ici karsilastirlmasinda repeated measures ANOVA testi
kullanilmig olup, istatistiksel anlamlilik s6z konusu oldugunda farklhihdin hangi
doénemler arasinda oldugunu belirlemede Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi
kullaniimistir.

Degiskenler arasi iligkilerin incelenmesi Spearman rank korelasyon
analizi ile arastiriimistir.

Gruplararasi (tek asamali-iki asamali) farklarin arastiriimasinda

badimsiz (independent) Students’ t-testi kullanilarak analiz yapilmistir.
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Bu caligmadaki butun testlerde % 95 lik gliven arahdi uygulanmig
olup; tanimlayici istatistikler ve analizler SPSS 15.0 for Windows ve Medcalc
for Windows XP bilgisayar paket programi kullanilarak yapilmistir. p<0,05

icin sonuclar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.
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4. BULGULAR

Bu galisma 20’si tek asamali ve 20’si de iki asamali cerrahi prosedurle
uygulanan toplam 40 implant Uzerinde yUratuimustir. Tek asamali cerrahi
prosedur uygulanan grubu yaslari ortalamasi 30,750+8,583 olan 12 erkek 8
kadin, iki asamali cerrahi prosedur uygulanan grubu yaslari ortalamasi
37,00£11,814 olan 12 erkek 8 kadin olusturdu. Bu gruplardaki mevcut
periodontal durumu belirlemek amaciyla YO, YS 3. ve 6.aylarda SCD, mPI,
mGl, mSKI, PIiSS, KYMI, M degerleri kaydedildi. Calismanin laboratuvar
asamasinda YO, YS 3. ve 6. aylarda tim bireylerden elde edilen PiSS
orneklerindeki IL-1B diizeyleri saptandi. Radyolojik degerlendirmede ise YO
ve YS 6. aydaki alveolar kemik seviyesi belirlendi. Elde edilen Klinik,
laboratuvar ve radyolojik veriler gruplar arasinda karsilagtirmali olarak
incelendi. PiSS’ da belirlenen IL-1B  dlizeyleri ile klinik parametreler ve

radyolojik veriler arasindaki iligkiler de istatistiksel olarak degerlendirildi.
4.1. Klinik Bulgular

Gruplara iligkin klinik parametrelere iligkin veriler Cizelge 4.1, 4.4.de,
klinik parametreler arasindaki korelasyonlar Cizelge 4.3, 4.6.’de ve klinik
parametrelerin zamana bagh degigimi ise Cizelge 4.2, 4.5. gosterildi

4.1.1. Tek Asamah Cerrahi Prosedur Uygulanan Grup (. Grup):

Ornekleme bolgesine ait elde edilen degerler incelendiginde ortalama
YO SCD 2,213+0,603 mm, YS 3. ayda SCD 2,487+0,971 mm, YS 6. ayda
SCD 2,913+0,840 mm, YO mPI 0,275+0,370, YS 3. ayda mPI 0,138+0,249,
YS 6. ayda mPI 0,138+0,262, YO mGIl 0,150+0,307, YS 3. ayda mGl
0,187+0,279, YS 6. ayda mGl 0,175+0,363, YO mSKI 0,287+0,284, YS 3.
ayda mSKl 0,625+0,825, YS 6.ayda mSKI 0,450+0,402, YO PISS
41,600+31,316 pl, YS 3. ayda PiSS 50,485+25,640 ul, YS 6.ayda PISS
48,850+24,84 ul olarak saptandi. M degeri YO, YS 3 ve 6 aylarda “0” olarak
saptandi ve KYMI ve M degerleri YO, YS 3 ve 6 aylarda ayni oldugundan

istatistiksel olarak hesaplanamadi.
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Cizelge 4.1. . grup drnekleme bdlgesi klinik parametrelere iligkin veriler

SCD(mm) mPI mGl mSKI PiSS(ul)
YO 2,213+0,603 | 0,275+0,370 | 0,150+0,307 | 0,287+0,284 | 41,600+31,316
YS 3. AY | 2,487+0,971 | 0,138+0,249 | 0,187+0,279 | 0,625+0,825 | 50,485+25,640
YS 6. AY | 2,913£0,840 | 0,138+0,262 | 0,175x0,363 | 0,450+0,402 | 48,850+24,841

OrtalamazStandart Sapma

Klinik parametrelerin zamana bagli degigsiminin belirlenmesi amaciyla

tekrarli ANOVA testi kullanildi. istatistiksel anlamlilik s6z konusu oldugunda

farkhligin hangi dénemler arasinda oldugunu belirlemede Bonferroni ¢oklu

karsilastirma testi kullanildi. YO ve YS 6. ay SCD ait ortalama degerler

arasinda istatistiksel olarak negatif yonde anlamh fark saptandi.(p= 0,009)

Diger klinik parametrelerin ortalama degerlerinin zamana bagh degisimi

istatistiksel olarak 6nemsiz (p>0,05) bulundu.

Means (error bars: 95% CI for mean)
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Sekil 4.3. Zamana bagli cep derinligindeki degisiklik




Cizelge 4.2. |. grup 6rnekleme bolgesi klinik parametrelerin zamana bagl

degisim sonuglari
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YO - YS 3. AY YO - YS 6. AY YS 3. AY - YS 6.AY
fark p fark p fark p

SCD -0,275 0,6316 -0,700 0,009* -0,425 0,4503
mPI 0,138 0,231 0,138 0,2567 0,000 1,000
mGl -0,037 1,000 -0,025 1,000 0,0125 1,000
mSKIl | -0,338 0,330 -0,163 0,475 0,175 0,651
PiSs | -8,885 0,912 -7,250 1,000 1,635 1,000
*p<0.05

Klinik parametreler arasindaki olasi iligkilerin belirlenmesi amaciyla

spearman rank korelasyon testi

kullanildi. YO SCD ile mPI (r=0,459,

p=0,046), mGl ile mSKI (r=0,564, p=0,014), PISS ile KYMI (r=0,508,
p=0,027), YS 3. ayda SCD ile mGl (r=0,535, p=0,020), mPI ile mGl
(r=0,677, p=0,003), mPI ile KYMI (r=0,511, p=0,026), mSKI ile PiSS
(r=0,528, p=0,021) YS 6. ayda SCD ile mSKI (= 0,773, p= 0,001)

arasinda pozitif ydonde anlamli iliski saptandi.
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Cizelge 4.3. |. grup ornekleme bolgesi klinik parametreler arasindaki

korelasyon sonuglari

YO YS 3. AY YS 6. AY
r p r p r p
SCD-mPI 0,459 0,046* 0,216 0,347 0,220 0,338
SCD-mGl 0,117 0,611 0,535 0,020* 0,345 0,133

SCD-mSKI 0,048 | 0,834 0,060 0,794 0,773 0,001*

SCD-PiSS 0,195 | 0,395 0,031 0,891 0,355 0,121

SCD-KYMI 0,365 | 0,112 0,122 0,594 0,146 0,523
SCD-M 0,000 1,000 0,000 1,000 0,000 1,000
mPI-mGl 0,141 0,537 0,677 0,003* 0,071 0,757
mPI-mSKI 0,071 0,758 0,189 0,409 0,314 0,171

mPI- PiSS 0,234 | 0,308 0,244 0,287 0,189 0,411

mPI-KYMI 0,123 | 0,593 0,511 0,026* 0,402 0,080

mPI-M 0,000 1,000 0,000 1,000 0,000 1,000
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mGI-mSKiI 0,564 | 0,014* 0,320 0,164 0,391 0,088
mGI-PiSS 0,285 | 0,213 0,410 0,074 0,230 0,317
mGl- KYMI 0,048 | 0,834 0,316 0,169 0,223 0,330
mGI-M 0,000 1,000 0,000 1,000 0,000 1,000
mSKI- PiSS 0,001 0,997 0,528 0,021* 0,405 0,078
mSKI-KYMI -0,278 | 0,225 0,193 0,399 0,373 0,104
mSKI-M 0,000 1,000 0,000 1,000 0,000 1,000
PiSS-KYMI 0,508 | 0,027* 0,215 0,349 0,088 0,701
Piss-M 0,000 1,000 0,000 1,000 0,000 1,000
KYMI-M 0,000 1,000 0,000 1,000 0,000 1,000

* p<0.05
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4.1.2. iki Asamali Cerrahi Prosediir Uygulanan Grup (ll. Grup)

Ornekleme bdlgesine ait elde edilen degerler incelendiginde ortalama
YO SCD 1,937+0,715 mm, YS 3. ayda SCD 1,913+0,563 mm, YS 6. ayda
SCD 2,150+1,061 mm, YO mPI 0,138+0,221, YS 3. ayda mPI 0,113%0,236,
YS 6. ayda mPI 0,075+0,142, YO mGI 0,113+0,339, YS 3. ayda mGl
0,125+0,308, YS 6. ayda mGl 0,075+0,230, YO mSKI 0,187+0,291, YS 3.
ayda mSKl 0,421+0,481, YS 6. ayda mSKI 0,562+0,584, YO PISS
29,325+12,173 mg, YS 3. ayda PIiSS 50,038+26,723 mg, YS 6. ayda PiSS
57,725+16,849 mg olarak saptandi. M degeri YO, YS 3 ve 6 aylarda “0”
olarak saptandi ve KYMI ve M degerleri YO, YS 3 ve 6 aylarda ayni

oldugundan istatistiksel olarak hesaplanamadi.

Cizelge 4.4. Il. grup 6rnekleme bolgesi klinik parametrelere iligskin veriler

SCD (mm) | mPI mGl mSKI PiSS (ul)

YO 1,937+0,715 | 0,1384£0,221 | 0,113+0,339 | 0,187+0,291 | 29,325+12,173

YS 3. AY | 1,9134+0,563 | 0,113£0,236 | 0,125+0,308 | 0,421+0,481 | 50,038+26,723

YS 6. AY | 2,150+1,061 | 0,075+0,142 | 0,075+0,230 | 0,562+0,584 | 57,725+16,849

OrtalamazStandart Sapma

Klinik parametrelerin zamana bagh degisimi incelendiginde; YO ve YS
6. ay mSKI’ sine ait ortalama degerler arasinda istatistiksel olarak negatif
yénde anlamh bir fark saptanmigtir. (p=0,023) YO ve YS 3. ay PISS ait
ortalama degerler arasinda istatistiksel olarak negatif yonde anlamli bir fark
saptandi. (p=0,031) YO ve YS 6. ay PiSS ait ortalama degerler arasinda
istatistiksel olarak negatif yonde kuvvetli anlamli bir fark saptanmigtir.
(p=0,0001) Diger klinik parametrelerin ortalama degerlerinin zamana bagli
degisimi istatistiksel olarak dnemsiz (p>0,05) bulundu.
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Sekil 4.4. 1l. grup mSKI zamana bagli degisimi
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Cizelge 4.5. Il. grup ornekleme bolgesi klinik parametrelerin zamana bagli

degisim sonuglari

YO - YS 3. AY YO - YS 6. AY YS 3. AY - YS 6.AY
fark p fark p fark p
SCD 0,025 1,000 -0,212 1,000 -0,237 0,748
mPI 0,025 1,000 0,062 0,785 0,037 1,000
mGl -0,0125 1,000 0,037 0,802 0,050 1,000
mSKI | -0,225 0,349 -0,375 0,023* -0,150 0,802
PiSS |-20,712 0,031* -28,400 0,0001™ -7,687 0,814

* p<0.05, ** p<0.01

Klinik parametreler arasindaki olasi iliskiler incelendiginde; YO SCD

ile mPI (r=0,522, p=0,023), mGl ile mSKI (r=0,637, p=0,006), YS 3. ayda
SCD ile mSKI (r=0,544, p=0,018), YS 6. ayda SCD ile mSKI (r= 0,493, p=

0,032) arasinda pozitif ydonde dnemli iligki saptandi.
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Cizelge 4.6. |l. grup Ornekleme bodlgesi klinik parametreler arasindaki

korelasyon sonuglari

YO YS 3. AY YS 6. AY
r p r p r p
SCD-mPI 0,522 |0,023" 0,185 | 0,419 0,030 0,896

SCD- mGl 0,248 | 0,279 0,007 | 0,977 0,089 0,698

SCD-mSKI 0,096 | 0,677 0,544 |0,018" |0,493 0,032%

SCD-PiSSs 0,081 | 0,723 0,294 | 0,199 0,072 0,755

SCD-KYMI 0,162 | 0,479 0,055 | 0,809 0,037 0,873

SCD-M 0,000 | 1,000 0,000 | 1,000 0,000 1,000

mPI-mGl 0,098 | 0,669 0,284 | 0,216 0,049 0,831

mPI-mSKiI 0,220 | 0,337 0,119 | 0,604 0,170 0,458

mPI- PiSS 0,080 | 0,727 0,372 | 0,105 0,084 0,714

mPI-KYMI 0,167 | 0,465 -0,144 | 0,531 0,096 0,675
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mPI-M 0,000 | 1,000 0,000 | 1,000 0,000 1,000
mGI-mSKiI 0,637 | 0,006" 0,147 | 0,521 0,095 0,678
mGI-PiSS 0,002 | 0,992 0,276 | 0,229 0,269 0,241
mGl- KYMI 0,244 | 0,287 0,443 | 0,054 0,293 0,202
mGI-M 0,000 | 1,000 0,000 | 1,000 0,000 1,000
mSKI- PiSS | 0,044 | 0,847 0,389 | 0,090 0,041 0,857
mSKI- KYMI | -0,042 | 0,855 0,009 | 0,967 0,232 0,311
mSKI-M 0,000 | 1,000 0,000 | 1,000 0,000 1,000
PiSS-KYMI -0,095 | 0,679 -0,109 | 0,634 -0,064 | 0,781
PiSS-M 0,000 | 1,000 0,000 | 1,000 0,000 1,000
KYMI-M 0,000 | 1,000 0,000 | 1,000 0,000 1,000

* p<0.05
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Gruplararasi (tek asamali—iki asamal) farklarin arastiriimasinda;

bagimsiz (independent) Students’ t-testi kullanilarak analiz yapilmigtir

SCD’de; 1. grup ile Il. grup arasinda cep derinliginin YS 3. ay (t= 2,289; p=
0,028) ve YS 6. ay (t=2,518; p=0,016) ortalama degerleri 6nemli Olglde
farklihk gostermigtir. Bu farkhlik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

mPI’ de; I. grup ile II. grup arasinda mPI YO, YS 3. ay ve YS 6. ay ortalama

degerler arasindaki fark 6nemsiz (p> 0,05) bulundu.

mGl’ de; I. grup ile Il. grup arasinda mGl YO, YS 3. ay ve YS 6. ay ortalama

degerler arasindaki fark 6nemsiz (p> 0,05) bulundu.

mSKI' de; I. grup ile Il. grup arasinda mSKI YO, YS 3. ay ve YS 6. ay

ortalama degerler arasindaki fark énemsiz (p> 0,05) bulundu.

PiSS miktarinda; 1. grup ile II. grup arasinda PiSS YO, YS 3. ay ve YS 6. ay

a ortalama degerler arasindaki fark onemsiz (p> 0,05) bulundu.

KYMI'_de; I. grup ile Il. grup arasinda KYMI YO, YS 3. ay ve YS 6. ay

ortalama degerler arasindaki fark énemsiz (p> 0,05) bulundu.

M’ de; I. grup ile Il. grup arasinda M YO, YS 3. ay ve YS 6. ay ortalama

degerler arasindaki fark 6nemsiz (p> 0,05) bulundu.
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Cizelge 4.7. 1. ve Il. grup Ornekleme bolgesi klinik parametreler arasindaki

farkin zamana bagli degisim sonuglari

YO YS 3. AY YS 6. AY
t p t ¢] t p

SCD | 1,314 0,197 2.289 0,028" 2,518 0,016"
mPlI 1,423 0,165 0,325 0,747 0,935 0,357
mGl | 0,366 0,716 0,671 0,506 1,038 0,306
mSKI | 1,099 0,278 0,995 0,326 -0,709 0,482
PiSS | 1,634 0,115 0,054 0,957 -1,322 0,194
KYMI | -0,309 0,759 -0,607 0,547 -0,607 0,547
0<0.05

4.2. Laboratuvar Verileri:
Laboratuvar veriler Cizelge 4.8."de gdsterilmistir.

4.2.1. PiSS IL-1B Diizeyleri:

PiISS IL-18  diizeyi; l.grupta YO 66,66+47,26 pg/ml, YS 3. ay

89,535+78,806 pg/ml YS 6. ay 114,970%100,795 pg

158,211+204,535 pg/ml olarak belirlendi.

/ml1l. grupta YO
86,831+116,252 pg/ml, YS 3. ay 117,282+137,030 pg/ml YS 6. ay



Cizelge 4.8. Laboratuvar verileri

YO YS 3. AY YS 6. AY
l. Grup 66,660+47,26 89,535+78,806 114,970+100,795
IL-1B(pg/ml)
Il. Grup 86,831+116,252 117,282+137,030 | 158,211+204,535
IL-1B(pg/ml)

OrtalamazStandart Sapma
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PiSS IL-1B dlzeyinin zamana bagli degisimi incelendiginde; PiSS IL-

1B duzeyinin |. ve Il. grupta zamana bagl olarak degisimi onemsiz (p>0,05)

bulundu.

Cizelge 4.9. I. ve II. grup 6rnekleme bolgesi PiSS IL-1B diizeyinin zamana

bagli degisim sonuclari

YO- YS3.AY | YO-YS6.AY YS 3. AY - YS 6.AY
fark P fark p fark P
l. Grup -22,875 | 0,942 -48,310 | 0,234 -25,435 10,892
IL-1B(pg/ml)
I.Grup -30,451 | 1,0000 |-71,380 | 0,581 -40,929 | 0,713
IL-1B(pg/ml)

*p<0.05
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Gruplararasi karsilastirmada; I. grup ile Il. grup arasinda IL-13 duzeyi
YO, YS 3. ay ve YS 6. ay ortalama degerleri arasindaki fark énemsiz (p>
0,05) bulundu.

Cizelge 4.10. I. ve Il. grup érnekleme bdlgesi PiSS IL-1B diizeyi arasindaki

farkin zamana bagli sonuclari

YO YS 3. AY YS 6. AY
t ¢] t p t P
IL-1B8(pg/ml) | -0,719 0,479 | -0,785 0,437 -0,848 0,402

*p<0.05

4.2.2. PiSS IL-1p Diizeyi ile Klinik Parametreler Arasindaki

Korelasyonlar

PiSS IL-1B  dizeyi ile 6rnekleme bélgesi klinik parametreleri
arasindaki olasi iligkilerin belirlenmesi amaciyla spearman rank korelasyon

analizi kullanildi. Analiz sonuglari gizelge 4.11., 4.12.’de gdsterildi.

I. GRUP: YO IL-1B dizeyi ile 6rnekleme bolgesine iligkin klinik parametreler
arasinda korelasyon saptanmadi. YS 3. ayda mGl ile IL-13  duzeyi
(r=0.633, p=0.006), YS 6. ayda SCD ile IL-1B duzeyi (r=0,486, p=0.034),
mSKI ile IL-1B diizeyi (r=0,474, p=0.039), PiSS ile IL-1B dizeyi (r=0,480,
p=0.036) arasinda pozitif yonde dnemli bir iliski saptandi.

Il. GRUP: YO PiSS ile IL-1B dizeyi (r=0,562, p=0.014), YS 3. ayda SCD ile
IL-1B duzeyi (r=0,536, p=0.019), YS 6. ayda SCD ile IL-1B duzeyi (r=0,725
p=0.002) arasinda pozitif ydonde dnemli bir iligki saptandi.
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Cizelge 4.11. |. grup o6rnekleme bolgesi klinik parametreler ile laboratuvar

verileri arasindaki korelasyonun sonuglari

YO YS 3. AY YS 6. AY
r|p r p r p
SCD-IL-1p | 0,058 | 0,801 0,060 | 0,792 0,486 0,034*
mPIHL-18 | 0,060 | 0,794 0,372 |0,105 0,240 0,295
mGI-L-1B | 0,118 | 0,608 0,633 | 0,006* |0,019 0,935
mSKI-L-18 | 0,132 | 0,566 0,049 | 0,831 0,474 0,039*
PiSS-IL-1B | 0,190 | 0,407 0,210 | 0,360 0,480 0,036
KYMI-IL-1B | 0,191 | 0,406 0,290 | 0,206 0,080 0,728
M- IL-1B 0,000 | 1,000 0,000 | 1,000 0,000 1,000

*p<0.05
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Cizelge 4.12. Il. grup o6rnekleme bolgesi klinik parametreler ile laboratuvar

verileri arasindaki korelasyonun sonuglari

YO YS 3. AY YS 6. AY
r Y r p r p

SCD-IL-1B 0,337 | 0,142 0,536 0,019* 0,725 0,002*
mPI-IL-18 0,256 | 0,265 0,094 0,681 0,031 0,893
mGI-IL-1B 0,328 | 0,153 0,028 0,903 0,183 0,424
mSKI-IL-18 | 0,166 | 0,469 0,245 0,285 0,370 0,107
PiSS-IL-1B | 0,562 | 0,014" 0,291 0,205 0,014 0,950
KYMI-IL-1B8 | 0,019 | 0,934 0,173 0,452 0,309 0,178
M- IL-1B8 0,000 | 1,000 0,000 1,000 0,000 1,000

*p<0.05
4.3. Radyolojik Veriler
Radyolojik veriler Cizelge 4.13. gosterilmigtir
4.3.1. Alveolar Kemik Kayip Yuzdesi (AKKY)

AKKY; I. grupta YO 4,11+6,11, YS 6. ay 6,22+6,66 Il. grupta YO
3,6914,34 ve YS 6. ay 4,81+4,31 olarak belirlendi.




Cizelge 4.13. Dental tomografi radyolojik verileri

YO YS 6. AY
l. Grup AKKY 4,11+6,11 6,22+6,66
Il. Grup AKKY 3,69+4,34 4,81+4,31

OrtalamazStandart Sapma

56

AKKY’ nin zamana bagli degisimi incelendiginde I. grupta YO ve YS

6.ay AKKY ortalama degerleri

arasinda istatistiksel olarak negatif yonde

anlamli bir fark saptanmistir. (p=0,005) Il. grupta ise AKKY’ nin zamana bagl

olarak degisimi bnemsiz (p>0,05) bulundu.

Cizelge 4.14. |. ve Il. grup Ornekleme bodlgesi AKKY ‘nin zamana badli

degisim sonuglari

YO - YS 6. AY
fark p
I. Grup AKKY | 2,110 0,005*
I.Grup AKKY -1,120 0,365

* p<0.05
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Means (error bars: 95% CI for mean)

AKKY AKKY
YO YS 6. ay

Sekil 4.5. |. grupta zamana bagli olarak AKKY

Gruplararasi karsilastirma yapildiginda 1. grup ile Il. grup arasinda
AKKY YO ve YS 6. ay ortalama degerleri arasindaki fark énemsiz (p> 0,05)

bulundu.

Cizelge 4.15. I. ve Il. grup d6rnekleme bolgesi AKKY arasindaki farkin

zamana bagl sonuglar

YO YS 6. AY
t o] t o]
AKKY | 0,251 0,803 0,794 0,437

* p<0.05
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4.3.2. Alveolar Kemik Kayip Yuzdesi ile Klinik Parametreler
Arasindaki Korelasyonlar

AKKY ile 6rnekleme bolgesi klinik parametreleri arasindaki olasi
iligkilerin belirlenmesi amaciyla spearman rank korelasyon analizi kullanildi.

Analiz sonuclar gizelge 4.16’da gosterildi.

I. GRUP: YO AKKY ile ornekleme bdlgesine iliskin klinik parametreler
arasinda korelasyon saptanmadi. YS 6. ayda mPI ile AKKY (r=0.550,

p=0.016) arasinda istatistiksel olarak pozitif yonde 6énemli bir iligki saptandi.

Il. GRUP: YO KYMI ile AKKY (r=0,479, p=0.037) arasinda istatistiksel olarak
pozitif yonde oOnemli bir iligki saptandi. YS 6. ayda AKKY ile 6rnekleme

bdlgesine iligkin klinik parametreler arasinda korelasyon saptanmadi.
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Cizelge 4.16. |. ve II. grup ornekleme bolgesi klinik parametreler ile radyolojik

veriler arasindaki korelasyon sonugclari

. GRUP Il. GRUP
YO YS 6. AY YO YS 6. AY
r P r P r P r p

SCD- 0,104 |0,649 | 0,206 |0,369 |0,193 | 0,401 | 0,024 | 0,918
AKKY
mPI- 0,208 | 0,365 | 0,550 | 0,016" | 0,161 0,484 | 0,194 | 0,398
AKKY
mGl- 0,032 [0,890 |0,125 |0,586 | 0,196 | 0,392 | 0,031 | 0,894
AKKY
mSKI- 0,350 |0,127 | 0,004 |0,987 |0,057 |0,804 | 0,098 | 0,670
AKKY
Piss- 0,124 | 0,590 | 0,155 | 0,499 |0,265 | 0,247 | 0,112 | 0,626
AKKY
KYMI- 0,088 | 0,703 | 0,091 0,693 |0,479 |0,037 | 0,266 | 0,246
AKKY
M- 0,000 | 1,000 | 0,000 1,000 | 0,000 | 1,000 | 0,000 | 1,000
AKKY

*p<0.05




60

4.3.3. Alveolar Kemik Kayip Yuzdesi ile Laboratuvar Verileri
Arasindaki Korelasyonlar

Alveolar kemik kayip ylzdesi ile 6rnekleme bdlgesi laboratuvar verileri
arasindaki olasi iligkilerin belilenmesi amaciyla spearman rank analizi

kullanildi. Analiz sonuglari gizelge 4.17°da gosterildi.

. GRUP: YO, YS 6.ay AKKY ile IL-1B diizeyi arasinda korelasyon

saptanmadi.

. GRUP: YO, YS 6.ay AKKY ile IL-1B diizeyi arasinda korelasyon
saptanmadi.

Cizelge 4.17. |. ve Il. grup 6rnekleme bolgesi laboratuvar verileri ile radyolojik

veriler arasindaki korelasyonun sonuglari

YO YS 6. AY
r p r P
I. GRUP 0,273 0,235 0,203 0,376
IL-1B- AKKY
I. GRUP 0,065 0,779 0,011 0,963
IL-1B- AKKY

*p<0.05
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5.TARTISMA

Dental implant uygulamasi c¢esitli nedenlerle kaybedilmis dislerin
yerine yapilacak protezlere destek olmak amaciyla; degisik yapi ve
sekillerdeki alloplastik maddelerin (implant) cesitli cerrahi islemler ile agiz
mukozasi altina veya ¢ene kemiklerinin igine yerlegtiriimesi olarak
tanimlanabilir (100).

GUnumuzde kismi ya da tamamen digsiz olan hastalarda dental
implant tedavisi alternatif bir segenek haline gelmistir (104,159,160). Dental
implant ile tedavi yaklasiminin en buyuk amaci; fonetik, estetik ve
psikososyal butinligun yeniden kazandiriimasi olarak siralanmaktadir (161).
Konvansiyonel protezlerle kargilastirildiginda estetik, rahatlik ve stabilite
agisindan hastalarin dental implant destekli protezlerden ¢ok memnun
olduklari ve yasam standartlarinin yukseldigi gozlenmistir (162). Dental
implant uygulamalarinin klinik basari orani % 95-99 arasinda degdismektedir
(163,164,165,166). Bunun yani sira implant etrafinda bag dokusundaki
atagman eksikligine bagl meydan gelen sorunlar implant basarisizliklarinin
temel nedenlerindendir (167).

Dental implantlardaki asil gelisme osseointegrasyon mekanizmasinin
tanimlanmasi ile saglanmistir. Dental implantlarda basarisizligin en belirgin
nedeni peri-implant destek dokusunda meydana gelen kayiptir (168,169).
Osseointegrasyon ve yuklemeyi takiben dental implant c¢evresinde
periodontitis ile benzerlik gosteren inflamatuar reaksiyonlar gelisir (159).
Mukositis peri-implanter yumusak dokuda gbzlenen geri donlisumi olan
inflamatuar bir reaksiyondur. Peri-implantitis ise dental implantin ¢evresindeki
yumusak ve sert dokulari igeren geri donusumsuz inflamatuar bir
reaksiyondur (4,170,171). Klinik olarak, sondlamada kanama, pu akisi,
alveolar kemik kaybi, cep formasyonu ve digeti ¢ekilmesi gibi semptomlar
gO6zlenir (104).

Bilindigi gibi periodontitis ya da peri-implantitisin teshisinde; PI, Gl Kl
ve klinik atagman seviyesi gibi klinik parametreler ile radyolojik tani

(panoramik ve periapikal radyograf) yontemleri kullaniimaktadir (172). Fakat
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bu yontemler gecmiste gergceklesmis doku yikimini yansitmaktadir.
Gunumuzde ise; bu hastaliklarin teshisinde, klinik bulgular ortaya ¢ikmadan
gelisen olumsuz degisiklikleri belirleyebilecek diagnostik parametelere
gereksinim duyulmaktadir (24). Son yillarda dis ve dental implant
cevresindeki periodontal hastaliklarin tespitinde; DOS ya da PiSS’daki IL-1,
TNF-a, IL-6, IL-8, IL-10 gibi biyokimyasal parametrelerin incelenmesi 6nem
kazanmigtir. Bu teshis ydntemleri sayesinde de; periodontal dokulardaki
erken donemde meydana gelen yikimin tespiti ve tedavisinin mimkin
olabilecegi gorusu yayginlasmigtir (22,44,173,174).

IL-1B periodontal hastaligin iltihabi surecinde yer alan en 6nemli
sitokinlerden biridir ve hem akut hem de kronik inflamasyonda bir ¢ok
fonksiyona sahiptir. IL-1B’'nin osteoklast aktivasyonu ve flizyonunda rol
alarak kemik rezorbsiyonunu basglattigi bilinmektedir. Son yillarda yapilan
calismalarda; DOS ve PiSS’da yiikselmis IL-1B seviyelerinin, hem kronik
periodontitis hem de peri-implantitis ile iligkili oldugu tespit edilmistir
(120,175).

Heasman ve ark.’lari (176) insanda deneysel gingivitis modeli, Smith
ve ark.’lar (177) ise hayvanda deneysel periodontitis modeli olusturmuslar ve
DOS’nda bulunan IL-1B seviyesinin 7-12 kat arttigini tespit etmiglerdir.

Kao ve ark.’lari (40) saglikli ve peri-implantitise sahip bdlgelerde IL-13
seviyelerini incelemigler ve peri-implantitise sahip bolgelerin saglikli bolgelere
gore yaklasik olarak 3 kat daha fazla IL-1pB i¢erdigini bildirmiglerdir (40).

Panagakos ve ark.’lan (41) 13 hastadaki 50 implantta saglikh ve peri-
implantitise sahip bolgelerde PiSS IL-1B seviyelerini arastirmislardir.
implantlari saglikli, erken peri-implantitis ve ilerlemis peri-implantitis olarak 3
gruba ayirmiglar ve hastaliktan etkilenen implant bdlgelerinde, saglikl
bolgelere gore IL-1B seviyelerinin daha yuksek oldugunu bildirmiglerdir. Peri-
implantitisli bolgelere bakildiginda ise; erken peri-implantitise sahip implant
cevrelerinde ilerlemis peri-implantitise sahip bolgelere goére IL-1B
seviyelerinin daha ylksek oldugunu bildirilmiglerdir. Bu da IL-18 teshisinin
belki de hastaligin baglangi¢ fazindaki atasman yikimini belirlemede onemli

bir yere sahip olabilecegini akla getirmektedir (41).
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Bu calismada; periodontal doku-implant iligkisinin ve implant
basarisinin degerlendiriimesinde kullanilan; klinik periodontal parametrelerin,
radyolojik degerlendirmelerin (dental tomografi) ve PiSS’da doku yikiminda
artis gosteren IL-1B’nin implant sagligi ile olan olasi iligkisi arastirildi.

Calisma gruplarn olusturulurken; oOncelikle hastalarin dental implant
tedavisine uygun olup olmadiklari degerlendirildi. Hasta se¢iminde, bireylerin
sistemik agidan dental implant tedavisinin basarisini etkileyebilecek herhangi
bir rahatsizliginin olmamasina ve sigara kullanmamasina dikkat edildi.
Yapilan histolojik c¢alismalarda sigaranin peri-implant kemik dokusu
uzerindeki etkisi arastiriimis ve sigaranin doku iyilesmesinde etkili olan kemik
preklrsor hicrelerinin proliferasyonunu inhibe ederek bu sureci uzattigi tespit
edilmistir (178,179). Shibli ve ark.’lari (180) implant ¢evresinde erken dénem
kemik iyilesmesini degerlendirmek amaciyla, 11 sigara kullanan ve 13 sigara
kullanmayan hasta Uzerinden yurattukleri calismada; sigaranin erken donem
kemik dokusu cevabi Uzerinde olumsuz etkileri oldugunu saptamislardir
(180).

Hastalarin agizi¢i muayenesi yapilarak; kret augmentasyonu yapilan,
daha Once implant uygulamasini takiben erken donemde herhangi bir
komplikasyon gelisen olgular, bruksizm ve dis sikma aligkanhgi olan bireyler
sonuglarimizi etkileyeceginden dolayi ¢alisma digi birakildi. Dental implant
uygulanan bolgenin standardizasyonunu saglamak amaci ile galisma alani alt
6 nolu dis eksikligi olan bolge ile sinirlandiriidi. Boylelikle; alt ve Ust ¢ene
arasindaki farkhh kemik yogunluklarinin ve dental arktaki farkli bolgesel
cigneme kuvvetlerinin olasi etkileri elimine edildi. Bununla birlikte; alt 6 nolu
dis daimi dentisyonda en erken yer alan ve erken kaybedilen dis olmasi
sebebiyle de g¢alisma bdlgesi olarak tercih edildi. Degerlendirme kapsaminda;
dental implant uygulanacak bolgelerin okluzyon kontroll yapildi, interokluzal
mesafe miktari ve komsu dislerin durumu de@erlendirildi. Pre-operatif
radyolojik degerlendirme igin, panoramik ve periapikal radyograflar, dental
implant cerrahisinin planlanmasinda ise dental tomogafiler kullanildi.
Konvansiyonel radyografik yontemler pre-oparatif degerlendirmede

kullanilabilir, ancak anatomik detaylari tam olarak gdsteremedikleri, alveolar
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kemigin bukko-lingual genigligi hakkinda bilgi veremedikleri ve hassas 6l¢gum
yapma imkani tanimadiklari igin dental implant cerrahisinde kullanimlari
onerilmez (72, 73). Dental tomografiler ile; kemigin sekli, yogunlugu (kortikal,
spongioz), yuksekligi, kalinigi ve anatomik dokular ile olan komsuluklar
hakkinda kesin bilgiler elde edilebilir (77,78,79). Ayrica minimal invaziv
yaklagimlara izin vererek (flep kaldirmayarak) cerrahi zamanini kisaltma ve
yapilan kesin olgimlere bagli olarak cerrahinin hassasiyetini arttirma gibi
avantajlari da bulunmaktadir (181).

Dental implant uygulamalarinda mandibular posterior bdlge, anatomik
yapilardan dolay! olduk¢a buyuk onem tagimaktadir. Sara ve ark.’lar (18)
mandibular posterior bodlgede CBCT kullanarak yapmis olduklari bir
calismada; mandibular kanal ve marjinal kretin goérunti netliginin yuksek
oldugunu goérmuslerdir. Calisma sonuglarina dayanarak, posterior
mandibulada dental implant cerrahisi dncesi CBCT kullanimini énermislerdir
(18). Yine yapilan bagska bir calismada; dental implant cerrahisi 6ncesi
mandibular kanalin lokalizasyonunu tanimlamada CBCT ile dijital panoromik
radyograflarla kiyaslanmigtir. CBCT kullanilarak elde edilen goruntulerde
magnifikasyon ve superpozisyon gozlenmemis ve CBCT'nin goruntu
kalitesinin dijital panoramikten anlamli derecede ustin oldugu sonucuna
variimigtir (182).

Calismaya dahil edilen hastalarin timune baslangi¢ periodontal tedavi
(oral hijyen motivasyonu, detertraj ve subgingival kuretaj) uygulandi ve 8
haftallk idame doneminden sonra oral hijyen uygulamalari yeterli olan
hastalar ¢calismamiza dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalardan dental
implant cerrahisi 6ncesi ve cerrahi sonrasi 6. ayda dental tomografi
goruntuleri istendi. Dental implant uygulamasindan once, dental tomografi
goruntulerinde iki milimetrelik kesitler alinarak; hastalara yapilacak
implantlarin lokalizasyonu, adetleri, boylari ve implant yapilacak bdlgenin
anotomik yapilarla olan komsulugu degerlendirildi (183,184). Calismamizda,
yukleme oOncesi ve yukleme sonrasi 6. aylarlarda alinan dental tomografi
goruntuleri ile; implant gevresi mezial, bukkal, distal ve lingual bolgelerden
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kemik miktarlari dlguldu ve implant ¢evresi erken donem alveolar kemik kayip
yuzdesi hesaplandi.

Calismamizda 20’ si tek asamal ve 20’ si de iki asamali cerrahi
prosedirle olmak Uzere toplam 40 implant uygulamasi yapildi.
Gruplarimizdaki implant sayisi 20 ile sinirli kaldi. Ancak aragtirmamizin 6zu
epidemiyolojik sonuglara gitmekten ziyade deneysel nitelikte oldugundan bu
sayl yeterli goéruldi. Calismamizda, grupi¢i ve gruplarasindaki
standardizasyonu en iyi sekilde saglayabilmek amaci ile tim implantlar ayni
uretici firmadan segildi.

Dental implantlar tek ve iki agsamali olarak iki farkli cerrahi teknik
kullanilarak yerlestirilebilirler. Tek asamali teknikte implantin koronal kismi
gingiva ile ortili degildir ve adiz ici ile iligkilidir. iki asamali teknikte ise
implantin koronal kismi tamamen gingiva ile ortuludur. Tek asamali cerrahi
prosedurde implant etrafinda mukogingival doku olusumu daha kolay olur.
(185). Ikinci bir cerrahi miidahaleye gerek olmadigindan dolayl tedavi
zamani, masraflari azalir ve hasta konforu artar (186). Ayrica bir ¢gok vakada
estetik acgidan daha olumlu sonuglarin ortaya c¢iktigi rapor edilmigtir
(187,188).

Rohlig ve ark.’lar (189) 20 kadin 22 erkek olmak Uzere toplam 42
hastaya 146 ITl tek asamali implant yerlestirmislerdir. Yapilan 5 vyillik
takiplerde mandibulada % 97.81 ve maksillada % 91 oraninda basari
saglandigini rapor etmislerdir (189).

iki asamali cerrahide operasyon sonrasinda diseti tamamen suture
edilerek implant oral kaviteden izole edilir. Mandibulada 2-3 ay maksillada ise
dusuk kemik yogunluguna bagl iyilesme yavas oldugundan 4-6 ay beklenir.
Bu sure icerisinde kemik ile dental implant yuzeyi arasinda direkt kontak
olusur. ki asamall cerrahide gémili olan dental implant yiizeyi acgilir ve
titanyum abuntment takilarak dental implant agiz igi ile iligkilendirilmig olur.
Bu yaklagsimda tek asamali yontemde oldugu gibi bekleme ddéneminde
implanta herhangi bir yukleme yapiimamalidir (185). Cerrahi sirasinda fazla
kemik kaybr meydana geldigi durumlarda, vertikal defektlerde, kemik kalitesi
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ve miktarinin azliginda, komsu diste interproksimal kemik yetersizliginde iki
asamali cerrahi yaklagim tercih edilmelidir.

Tek ve iki asamall cerrahi uygulama sonucu iyilesmedeki farklihgi
tespit etmek icin yapilan klinik ve histolojik bir galismada 3 kdpek kullaniimig
ve sirasiyla mandibular 1,2,3 ve 4 nolu disler ¢ekilmigtir. 3 ay beklendikten
sonra ayni vakanin bir tarafina 2 tane tek asamali diger tarafina ise, 2 tane iki
asamali implant yerlestiriimigtir. Cerrahi prosedur sonrasi 3. ayda ikinci
cerrahi uygulamalari yapilmis ve klinik parametreler kaydedilmistir. ilk implant
yerlestirildikten 6 ay sonra histolojik analizler yapilmistir. iki asamali cerrahi
uygulanan implantlarda kemik implant temas oraninin %63.4, tek asamal
cerrahi prosedur ile uygulanan implantlarda ise %70.3 oldugu gozlenmistir.
implant boynu ile alveoler krestal kemik arasindaki mesafe; iki asamalilarda
0.58 mm, tek asamalilarda ise 1.09 mm olarak tespit edilmistir. Sonug olarak
iki teknik arasinda klinik ve histolojik olarak anlamli bir fark bulunamamistir
(186).

Tallarico ve ark.’lan (190) tarafindan yapilan diger bir galismada ise,
29 hastaya 38 tek asamali ve 18 hastaya 51 iki agsamali dental implant
uygulamasi yapilmistir. Bir yillik takip sonucunda yapilan radyolojik ve klinik
degerlendirmelerde; iki grup arasinda, kemik seviyesi, agri skorlari ve
analjezik tuketimi acisindan anlamli bir fark bulunamamigtir (190). Bizim
calismamiz da; tek ve iki asamali cerrahi uygulama ydntemlerinin, peri-
implanter doku sagligi Uzerine olan etkilerini degerlendirmek amaci ile iki
grup Uzerinden yuratuldu.

Mandibular posterior bélgede anatomik ve biyomekanik limitasyonlara
ragmen tek dis dental implant tedavisinde ylksek basarilar saglanmigstir
(191,192). Yapilan literatur taramalarinda tek dis dental implant tedavisinin 1-
8 yillik takipleri sonucu bagari orani % 93.7 ile % 100 arasinda degistigi
gorulmustir (193). Tek dis dental implant tedavisinde yuksek oranda basari
saglanmasina ragmen en sik goézlenen komplikasyon, abuntment vidasinin
gevsemesidir (194,195).

Mangano ve ark.lann (193) 307 implant GUzerinde 4 yil boyunca

yuruttikleri calismalarinda, Morse Taper Connection implantlarin tek dig
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restorasyonu yapilacak hastalarda iyi bir segcenek oldugunu ve abuntment
gevsemesinin % 0.66 oraninda oldugunu saptamislardir (193).

Ui -Won ve ark.lari (196) ise yaptiklari ¢alismada, mandibular
posterior bolgede tek dis eksikligi olan vakalari iki farkli dental implant ylzeyi
kullanarak tedavi etmiglerdir. 193 hastada sand- blaste, large-grit, acid-
etched (SLA) ve 112 hastada anodized (ANO) yuzeye sahip implantlar
kullaniimistir. Yapilan bes yillik takip sonucu mandibular posterior bdlgedeki
tek dental implantlarda ylksek oranda basari goézlenmistir. Kullanilan
implantlarin uzunlugu, ¢ap! ve pozisyonunun tedavi sonuglari Uzerinde etkili
olmadigi belirlenmistir. implant yiizeylerinin farkliigi ile implant basarisi
arasinda anlamli bir fark bulunamamistir (196).

Cekilmis diglerin dental implantlarla restore edilmesi gittikce
yayginlasan alternatif bir tedavi sekli haline gelmistir. Dental implantlarin
basarisi hastaya (kemik kalitesi, miktari, klinik parametreler) ve uygulanan
cerrahi prosedure bagh faktdrlerden etkilenir (197).

implantlarin  kisa ve uzun dénem, basari ve komplikasyonlarin
belirlenmesi acisindan periodik degerlendirmeler olduk¢a Oonemlidir (198).
Peri-implant dokuda klinik ve radyolojik degisiklikleri degerlendirmek icin
cesitli parametreler kullaniimaktadir. implant cevresinde yumusak dokuyu
degerlendirmek i¢in SCD (198,199,200), PI(198,199,200), Gl (198,199,200),
Kl, KYMI, M (199) gibi parametreler ve sert dokuyu degerlendirmek icin de
cesitli radyolojik teknikler (199) bir cok ¢alismada kullaniimistir (17,24).

Joly ve ark.’lari (199) tek agsamali dental implantlarda yumusak ve sert
dokuyu degerlendirmek igin alt ¢enede bilateral dis eksikligi olan 6 hasta
Uzerinde toplam 12 implantta ¢alhismislardir. Birinci gruba boyun kismi 2.8
mm olan, ikinci gruba 1.8 mm olan implantlar uygulanmistir. iki grup arasinda
SCD, PI, GI, gingival marjin seviyesi ve kemik seviyesi arasinda anlamli bir
fark bulunmamistir (199). Yapilan diger bir calismada ise saglikh peri-
implanter bdlgelerde DOS PGE; dlizeyinin arastiriimasi amacglanmigtir. 3 mm
ve daha fazla sodlamada cep derinligi olan birinci grup ile 3 mm den daha az
sondlamada cep derinligi olan ikinci grup karsilastinimistir. SCD, PI, Gl ve
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PGE, duzeyi birinci grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek
bulunmustur (102).

Dental implantlarin basarisinda bakteriyel infeksiyon ¢ok énemli bir
yere sahiptir. inflamatuar degisiklikler dental implant cevresinde kemik
kaybina ve beraberinde peri-implantitise neden olur (102). Peri-implantitisin
teshisi basitce hastadan alinan anamnez (agrn varligi), derin ceplerin
bulunmasi ve dental implant ¢evresinde var olan kemik kaybi ile konulabilir
(10,102,201). Fakat bu parametreler tek basina dental implantin durumunu
degerlendirmede yeterli degillerdir. Arastirmacilar tarafindan bir ¢ok klinik
parametreler, diagnostik metodlar ve diagnostik testler de kullaniimaktadir
(41, 202). Periodontal hastalik aktivitesinin belirlenmesinde DOS 6nemli bir
parametredir (126, 203). Onceki c¢alismalar inflamatuar peri-implant
lezyonlarinin olusumunda patojenlerin ¢gok 6nemli bir role sahip oldugunu
gostermiglerdir  (171,204). Ayrica subgingival biyofilm tabakasindaki
kolonizasyonla komgu periodontal doku arasindaki iligki genis bir sekilde
tanimlanmistir (25,205,206). Bu etkilesim sonucunda gingival sulkuler sivida,
aktif biyolojik substantlarin saliniminda artis goézlenir. DOS kompozisyonu dig
yuzeyine komgsu olan bakteriyal biyofilm tabakasi ile periodontal doku
hicreleri arasindaki iliskiden etkilenir. Periodontal hastalik patogenezinde
konak cevabi o6nemli bir yere sahiptir ve periodontal hastahgin
baslangicindaki erken dénem degisikliklerin fark edilmesinde DOS
kompozisyonu onem tagsir (26). DOS igerigini spesifik antikorlar, antijenler,
enzimler ve hucresel elementler olusturur. DOS’nin  komponentleri
periodontal hastaliga yatkinligin belirlenmesinde ve aktif hastaligin teshisinde
kullanilir. Bakteriler, deskuamatif epitel htcreleri ve ldkositler (monosit,
makrofaj, PMNSs, lenfosit) DOS’nin hlcresel komponentini olugturur. Ayrica
periodontal hastalik ile DOS’ndaki kalsiyum ve potasyum konsantrasyonunun
iligkisinin arastirildigi  bircok c¢alisma yapilmigtir. Bu c¢alismalarda da;
kalsiyum- sodyum konsantrasyonu, sodyum-potasyum orani ile inflamasyon
siddeti arasinda pozitif korelasyon oldugu saptanmistir. Bunun yani sira
DOS’nda; karbonhidrat ve protein varligi da tespit edilmistir. Fakat gingivitis,

kemik kaybi, cep derinligi ile protein konsantrasyonu arasinda anlaml bir
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iligski bulunamamistir. DOS non-invaziv ve kolay bir sekilde toplanabildiginden
dolayi, periodonsiyumun etkilendigi donemde inflamatuar mediatorlerin in-
vivo olarak incelenmesinde de kullaniimaktadir (208). DOS’ndaki inflamatuar
mediyatorlerin seviyesi; periodontal hastalik riskinin degerlendiriimesinde,
daha ayrintili olarak da atagman kaybi, kemik kaybi veya periodontal hastalik
siddetinin degerlendiriimesinde kullanilan bir parametredir (26).

Dental implant ¢evresindeki marjinal inflamatuar doku reaksiyonu;
gingivitis ve periodontitisle benzerlik gdsterir ve bununla birlikte; dental
implant ¢evresinde olusan plak formasyonu ile dis gevresinde olusan plak
formasyonu benzerdir (209). Peri-implantitis, kronik periodontitisin bir ¢ok
Ozelligini tasiyan spesifik enfeksiyon olarak da tanimlanmis olmakla beraber;
dental implant c¢evresindeki yumusak doku inflamasyonu ve kemik yikimi
daha genistir. Yapilan aragtirmalarda, dental implantlarin gevresinde olusan
plak akimulasyonu ile kemik yikimi arasinda pozitif korelasyon oldugu tespit
edilmistir (40,42,210). Diger kronik inflamatuar hastaliklarda oldugu gibi pro
ve anti inflamatuar sitokinler; peri-implantitisin de ilerlemesinde ve siddetinde
onemli bir role sahiplerdir (211,212). Dental implantlar etrafindaki
inflamasyonu  belilemek amaciyla; PISS komponentlerinden olan;
inflamatuar markerlar, growth faktor (213), IL-18 (40,41), paleted derived
growth faktér (PDGF) (42), PGE, (42) ve AST (214) gibi parametreler
incelenmistir (41,202).

Periodontal ve peri-implant kemik turn-overi rezorbsiyon ve
formasyonu igeren dinamik bir prosestir. Bu tablo lokal olarak udretilen
sitokinler tarafindan kontrol edilir (147). Peri-implant mikrobiyal
kontaminasyona veya infeksiyona karsi IL-1B, TNF-a, TGF-B ve IL-10 gibi
anahtar sitokinler tarafindan inflamatuar cevap olusturulur (215). inflamatuar
sitokinler bakteri ve bakteri Urtnlerine kargi konak monosit makrofajlarindan
salinirlar ve periodonsiyumdaki yikimdan sorumludurlar (44). IL-1B'nin
biyolojik etkisi dokudaki konsantrasyonuna bagli olarak degigir. Kemik
rezobsiyonu ve doku yikici enzimleri indukleyerek periodontal yikima neden
olur (150,174). Bundan dolay! periodontal hastaligin etyolojisinde IL-13 gok
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onemli bir role sahiptir (216). Gl ve SCD arttikga, DOS ve gingival
dokulardaki IL-1B dlzeyinde de artig gdzlenmistir (217).

Petkovi¢ ve ark.lar (150) tarafindan yapilan yapmis calismada; 90
bireye dental implant uygulanmistir. Saglikh, erken donem ve ge¢ donem
mukositis diye hastalar 3 gruba ayrniimistir. Klinik parametrelerle birlikte
PiSS’Iinda; IL-1B, TNF-a, IL-8 ve mkrofaj inflamatuar protein bir alfa (MIP-1q)
dizeyine bakilmistir. Saghkh grupta; IL-1B8, TNF-a, IL-8 ve MIP-1a dlizeyinin
her iki mukositis grubuna gére anlamli derecede disuk oldugu gdézlenmistir.
Saglikli gurupta; IL-1B ile TNF-a arasinda, erken mukositisli grupta ise; MIP-
1a ile IL-8 arasinda pozitif korelasyon gozlemlenmistir. Bu sonuglar dental
implant kayiplarinda sitokinlerin prognostik marker olabilecegini géstermistir
(150). Bizim galismamizda da peri-implanter doku saghgini degerlendirmek
amaciyla; klinik periodontal parametreler ve radyolojik degerlendirmelerin
yani sira ve PISS IL-1pB dizeyleri 6lgild .

Calismamiz; erken donem  peri-implanter doku saghgini
degerlendirmek amaci ile, farkli cerrahi proseduirle uygulanan iki grup dental
implant Gzerinde yurataldu. Gruplar olusturan dental implantlarda periodontal
klinik durumu belirlemek amaci ile 6rnekleme bdlgesinde yukleme oncesi,
yukleme sonrasi 3.ay ve yukleme sonrasi 6. aylarda; SCD, mPIl, mGI, mSKI,
KYMI ve M degerleri saptandi. Ayni zamanda 6rnekleme bdlgesinde PiSS
miktarida belirlendi.

Gruplardaki  klinik  parametrelerin  zamana  bagh  degisimi
incelendiginde; |. grupta yukleme Oncesi, yukleme sonrasi 6.ay SCD degeri
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artis gdstermistir. Bu grupta yapilan
radyolojik incelemeler de zamana bagli olarak alveolar kemik kayip
yuzdesinin istatistiksel olarak anlamli bir gekilde arttigi tespit edilmigtir. Kemik
yikim miktarina paralel olarak sondlama cep derinliginin artmasi beklenen bir
sonugtur (199, 218).

II. grupta klinik parametrelerin zamana bagh degisimi incelendiginde
ise; yukleme oncesi ile yukleme sonrasi 3. ay ve yukleme oncesi ile yukleme
sonrasi 6. ay PiSS, yiikleme éncesi ile yiikleme sonrasi 6. ay mSKI degerleri

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde artmistir. Bilindigi gibi digeti iltihabinda
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Kl skorlarinda artig ve bununla birlikte DOS hacminde de bir artis gozlenmesi
beklenen bir durumdur. Bizim galismamizin sonuglari da bunu destekler
niteliktedir.

Klinik parametreler arasindaki iligkiler incelendiginde; her iki grupta
yukleme oncesi; SCD ile mPl ve mGl ile mSKI arasinda, yukleme sonrasi 6.
ayda SCD ile mSKIl arasinda pozitif yonde onemli bir iligki oldugu saptandi.
Yukleme sonrasi 3. ay klinik parametreler incelendiginde I. grupta; SCD ile
mGl, mPI ile mGIl, mPI ile KYMI ve mSKiI ile PiSS, Il. grupta ise; SCD ile
mSKI arasinda pozitif yonde 6nemli iliski saptandi.

Bakteriyel plak diseti iltihabinin ana etiyolojik etkenidir. Situmulasyonu
takiben diseti kanamasi digeti iltihabinin klinik isareti olarak kabul
edilmektedir ve dis eti kanamasi diseti iltahabi ile birlikte gértulmektedir
(219,220). Calismamizda SCD ile mPI, mPI ile mGl ve mGlI ile mSKi
arasindaki pozitif iliski de beklenen bir sonugtur (221,222).

Renvert ve ark.’lari (221); yas ortalamasi 61,5 olan 37 peri-implantitisli
birey Uzerinde vyuruttikleri g¢alismada; birinci grubu titanyum el aletleri
kullanalarak, ikinci grubu ise ultrasonik aletler kullanalarak tedavi etmislerdir.
Tedavi 6ncesi, sonrasi 1., 3. ve 6. aya ait klinik parametreler kaydedilmis ve
SCD, PI ve KI her iki grupta da azaldigini ve birbiriyle iligkili oldugunu tespit
etmislerdir (221).

Sahm ve ark.’larl (222) en az bir implantta baglangi¢ yada orta dizey
peri-implantitisli 30 kisi Uzerinden yudruttikleri c¢alismada; 1. grubu toz
puskurtme sistemi (TPS), Il. grubu ise karbon kuretler ve klorheksidin
diglukonat kullanilarak tedavi edilmistir. Tedavi sonrasi 3. ve 6. ayda yapilan
degerlendirmelerde her iki grupta PI, KI, SCD’nin azaldigi ve birbiriyle iligkili
oldugu rapor edilmigtir (222). Benzer olarak bizim ¢alismamizda da klinik
parametreler arasinda pozitif yonde onemli iligki bulunmustur.

Gruplararasi klinik parametreler degerlendirildiginde; tek asamal
dental implant ile iki asamali dental implant arasinda ylkleme sonrasi 3. ay
ve 6. aylardaki SCD degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur. Son vyillarda yapilan c¢alismalarda; peri-implanter bolgedeki

krestal kemik miktari ile uygulanan dental implantin gsekli, boyun yapisi
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(parlak ylUzeyin bulunup, bulunmamasi) ve alveolar krete yerlestiriime
seviyesi ile arasinda onemli bir iligki oldugu tespit edilmigtir (187,195).
Yapilan calismalarda, iki asamali cerrahi prosedirle vyerlestirilen dental
implantlarda kemik seviyesindeki mikro boslugun daha fazla olmasi
nedeniyle, marjinal kemik kaybinin tek agamali implantlara kiyasla daha fazla
oldugu rapor edilmigtir (223,224).

Ericsson ve ark.’lar1 (225) maksilla anterior bolge tek dis eksikligi olan
hastalara; tek ve iki asamali cerrahi prosedirle dental implant
uygulamiglardir. Yapilan bir yillik takipler sonucunda, tek asamali cerrahi
prosedur uygulanan grupta alveolar kemik kayip miktarinin, 0,08 mm ki
asamali cerrahi prosedur uygulanan grupta ise 0.05 mm alveolar kemik
kazanci oldugu tespit edilmistir (225). Kemik kayip miktari ile SCD arasinda
iliski oldugu dusunuldigunde, kayip miktari arttikga SCD’nin artmasi
beklenen bir klinik bulgudur. Bu veriler 1s1ginda; c¢alismamizda
gruplararasindaki SCD farkinin, uygulanan dental implantlarin cerrahi
prosedurlerine, implantin  sekline, boyun vyapisina bagh oldugu

dusunulmektedir.

Gruplararasi diger klinik parametreler incelendiginde yukleme oncesi,
yukleme sonrasi 3. ve 6. aya ait KYMI, IL-1B ve ylUkleme sonrasi 6. ay mSKiI,
PiSS degerleri 1. grupta yiiksek, diger parametrelerin ise |. grupta yiiksek
oldugu saptanmig, ancak var olan bu farklilk istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Yikleme sonrasi 6. ay mSKI, IL-18 duzeylerinin yuksek
bulunmasi; dogal diglerde Kkarsilasilan, inflamasyon artisi, mSKI ve
proinflamatuar sitokin dizeyinin ylUkselmesi arasindaki pozitif korelasyona
benzerlik gostermektedir (43,173).

Offenbacher ve ark.’lan (43) yaptiklari ¢galismada 25 6rnek Uzerinde
deneysel gingivitis olusturup 7. giinde, 14. gunde ve 21. glnde; PI, Gl, SCD,
Kl, atagman seviyesi ve IL-18 dederlerini kaydetmiglerdir. Deneysel
gingivitisin bitiin asamalarinda IL-1f3 duzeyinin Kl, atagman kaybi ile paralel
oldugu ve aralarinda pozitif yonde bir korelasyon oldugunu saptamislardir
(43).
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Boynuegdri ve ark.’lari (173) yaptiklari calismada; parlak yizeyi 1,8 mm
ve 2,8 mm olan iki farkl dental implant kullanmislardir. A grubuna; 2,8 mm
parlak ylzeye sahip olan dental implant parlak ylzey kemik seviyesinde
olacak sekilde, B grubuna ise 2,8 mm parlak ylzeye sahip olan implant Tmm
daha apikale konumlandirilacak sekilde uygulanmistir. C grubuna 1,8 mm
parlak yuzeye sahip olan implant parlak ylzey kemik seviyesinde olacak
sekilde D grubu ise 1,8 mm parlak yluzeye sahip olan implantin parlak kismi
tamamen kemik icine yerlestirilmistir. Yapilan 12 aylik takip sonucunda PiSS
hacmi A grubunda diger gruplara gore daha dusuk bulunmustur ki bu da IL-
1B seviyelerindeki farklliklar ile paraleldir (173). Bizim ¢alismamizdaki II.
grup yikleme sonrasi 6. ay; mSKI, PiSS, IL-1B dlizeylerinin I. gruba gére
daha yuksek olmasi bu ¢alismalarin sonuglarini destekler niteliktedir.

Gruplararasi KYMI'i incelendiginde, iki asamali cerrahi prosedur
uygulanan grupta; yukleme oOncesi, yukleme sonrasi 3.ay ve 6.ay KYMI'nin
daha yuksek oldugu belirlenmistir. Yapilan ¢alismalarda; tek asamali cerrahi
prosedurle uygulanan dental implantlarin parlak kismi ideal sekilde alveolar
kemik seviyesine yerlegtirildiginde, peri-implanter bolgede yumusak doku
sekillenmesinin daha basarili olacagi ve buna bagl olarak da inflamasyonun
azalacagi rapor edilmigtir (187,195). Calismamizdaki KYMI agisindan gruplar
arasinda olusan farkin; Il. grupta yer alan dental implantlara ikinci bir cerrahi
islemin uygulanmasina bagli olarak, keratinize diseti miktarinda meydana
getirilen kayiptan kaynaklandigr dugtunulmektedir (226).

Gruplararasi PiSS hacmi incelendiginde istatistiksel olarak anlamii
olmamasina ragmen; ylUkleme dncesi ve yukleme sonrasi 3. ayda |. grupta,
yukleme sonrasi 6. ayda ise Il. grupta yluksek bulunmustur. Yapilan klinik
calismalarda DOS hacmindeki artigin klinik parametrelerdeki artigla paralel
oldugu tespit edilmistir (42,104).

Zhou ve ark.’lari (227) yaptiklari bir gcalismayi 140 periodontal hastaligi
olan, 60 periodontal agidan saglikli birey Gzerinden yudrutmasglerdir. Elde
ettikleri DOS miktarini karsilastirmis ve DOS miktarinin inflamasyon siddeti
ile iligkili oldugunu tespit etmiglerdir (227).
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Zhao ve ark.lan (228) deneysel gingivitis olusturulan 11 bireyde
yaptiklari ¢alismada; baslangig asamasinda, 7. glunde, 14. gunde, ve 21.
gunde bireylerde; DOS hacmi, PI, Kl, GI ve SCD dlgimleri yapilmistir.
Deneysel gingivitisin butin asamalarinda DOS hacminin klinik parametrelere
paralel oldugu ve klinik parametrelerle DOS hacmi arasinda pozitif bir iligki
oldugu rapor edilmistir (228). Calismamizda Y.O ve YS 3.ayda |. grupta tespit
edilen PiSS artisi klinik parametrelerle ( mP1, mGIl, mSKIl) paralellik géstermis
olup, diger arastirmacilarin yapmis oldugu c¢aligsmalarin sonugclarini destekler
niteliktedir. 1. grupta gériilen yiikleme sonrasi 6.aydaki PiSS artiginin;
KYMI'nin yuksek olmasina bagli olarak plak birikimi ve inflamasyonun
artisinin sonucu olarak ortaya ¢iktigi distunulmektedir.

Arastirmamizda uygulanmis olan dental implantlar mobilite agisindan
degerlendirildiginde her iki gruptada istatistiksel olarak anlamh bir farka
rastlanmamakla birlikte; yukleme oncesi, yukleme sonrasi 3. ve 6. ay mobilite
skorlarinin ayni oldugu saptanmistir. Uygulanan tim dental implantlarda
uygun primer stabilizasyon ve osseointegrasyon prosedurleri saglandigindan
dolayi, erken donem mobilite skorlarinin “0” olmasi beklenen bir sonugtur.

Laboratuvar bulgulari incelendiginde; her iki grupta da PISS IL-1B
seviyesi zamana bagli olarak artig gostermekle birlikte, bu artis istatistiksel
acidan anlamli bulunmamistir. Bu sonucumuz; erken dénem PIiSS IL-18
dizeyinin zamana badli olarak artis gosterdigini saptayan c¢alismalarin
sonuglari ile uyumludur (229).

Laboratuvar bulgular ile klinik parametreler arasindaki olasi iligkiler
incelendiginde; I. grupta yukleme sonrasi 3. ayda mGl ile IL-1[3, 6.ayda SCD
ile IL-1B, mSKil ile IL-1B ve PISS ile IL-1B arasinda pozitif ydnde anlamli iligki
oldugu tespit edilmistir. 1I. grupta ise; yiikleme éncesi PiSS ile IL-1B ylikleme
sonrasi 3. ve 6. ayda SCD ile IL-1B arasinda pozitif yonde iliski oldugu tespit
edilmigtir.

Salvi ve ark.’lari (229) dental implant uygulamasi yapilan 15 bireyde
deneysel gingivitis modeli olusturmus ve 0., 7., 14., 21., 28., 35., 42.
glnlerde; PI, Gl skorlarini kaydederek, ayni zamanda PiSS érneklemeleri de

toplamiglardir. Bireylerde ilk 3 haftada plak akimulasyonuna izin verilmis,
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son 3 hafta da ise plak kontrolii saglanmistir. ilk 3 haftada Pl ve Gl anlamli
derecede artti§i rapor edilmistir. 6. hafta sonunda PiSS IL-1B seviyesinde
onemli duzeyde artis oldugu tespit edilmistir (229). Yapilan bir ¢ok
calismada; peri-implantitisle iliskili olarak, PiSS IL-1B seviyesinin ylksek
oldugu tespit edilmistir (44,230, 231). Yapilan diger calismalarda da;
periodontal hastaliklarda DOS (231,232) ve periodontal dokularda IL-13
seviyesinin arttigi (8,233) ve hastalik siddeti ile IL-13 seviyesi arasinda da
korelasyon oldugu tespit edilmistir (169,175).

Murata ve ark.’lar (104) yaptiklari galigmalarinda; saghkli implantlar,
peri-implant mukositisli implantlar ve peri-implantitisli implantlarin PiSS IL-1B
seviyelerini incelemislerdir. Sonug¢ olarak peri-implantitisli bolgelerin PiSS
hacmi, saglikli ve peri-implant mukositisli bélgelerin PiSS hacmine gdre
dnemli dlgiide fazla bulunmustur. Yine peri-implantitisli bolgelerin PiSS IL-18
seviyeleri, saghkli ve peri-implant mukositisli bélgelerin PiSS IL-1B
seviyelerine gore 6nemli dlgude ylkselmistir (104).

Bizim PISS IL-1B dizeyine iliskin bulgularimiz; klinik periodontal
parametreler ile PiSS IL-1B diizeyi arasindaki iligkiyi gésteren calisma ve
yapilan yorumlar ile uyum géstermektedir (22,104,173). Gruplararasi PiSS
IL-1B dizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir.
Her iki grupta ¢alisma protokolimuz geregi en az ug¢ aylik peryodik kontroller
yapillmis ve peri-implanter bolgedeki plak ortadan kaldirilarak oral hijyen
motivasyonu saglanmistir. Bu periyodik muadahaleler; peri-implanter
bdlgedeki olasi enfeksiyon riskini ve siddetini azaltmaktadir. Buna bagl
olarak da; her iki gruptaki PiSS IL-1B dlzeylerinin sayisal olarak birbirine
yakin olmasinin, gruplararasindaki istatistiksel farklari ortadan kaldirdigini
dugsunmekteyiz.

Yapilan radyolojik incelemelerde |. grupta zamana baglh olarak AKKY
artmis ve bu artig istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Il. grupta ise
yukleme oOncesi ve ylUkleme sonrasi 6.ayda zamana bagl olarak AKKY
artmigtir fakat bu artis istatistiksel agidan anlamli degildir.

Herman ve ark.’lar (187) yaptiklari deneysel hayvan calismasinda;

tek ve iki asamali cerrahi prosedurle farkli iki boyun tipine sahip toplam 60
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dental implant uygulamislardir. implantlari alveolar krete vyerlestiriime
seviyesine gore alti farkh alt gruba ayirmis ve yapilan alti aylik takip
sonucunda histolojik kesitler almislardir. Calisma sonucunda ise, bir grup
hari¢ diger tUm gruplarda alveolar kemik kaybi oldugunu tespit etmislerdir
(187). Benzer olarak bizim ¢alismamizdaki; iki grup arasinda zamana bagl
AKKY’lerindeki farkin, implantlarin alveoler kemige yerlestiriimesindeki
prosedur farklihgindan kaynaklandigini disinmekteyiz.

Calismamizda radyolojik veriler ile klinik parametreler arasindaki olasi
iligkiler incelenmigtir. |. grupta ylkleme sonrasi 6. ayda mPl ile AKKY
arasinda pozitif bir iligki saptanmistir. Yine Il. grupta yukleme oncesi KYMI ile
AKKY arasinda pozitif ydnde iliski saptanmistir.

Bum-Soo Kim ve ark.larinin (234) yaptiklari ¢alismaya; 52’ si erkek
48’ i kadin hasta olmak uUzere toplam 100 hasta dahil edilmis ve bu bireylere
uygulanan 276 dental implantin keratinize mukoza genigligi olgulmustar.
Ayrica bulunan sonuglar ile klinik parametreler arasindaki olasi iligkiler
incelenmigtir. Keratinize mukoza genigligi yetersiz olan grupta (2mm’ den az )
Gl, gingival ¢cekilme, alveolar kemik kaybi yeterli mukoza genisligi olan gruba
gore daha yuksek oldugu tespit edilmigtir. Bununla beraber mukoza genigligi
yeterli olan grupta (2mm’ den buyuk) SCD yuksek bulunmustur (234).

Heckmann ve ark.lari (235) dental implant cevresindeki kemik
kaybinin; Kl, Pl ve eksuda ile iligkili oldugunu ve keratinize mukoza kaybinin
var olan bu inflamatuar degisikliklere neden olabilecegini rapor etmistir (235).
Bizim calismamizda tespit edilen keratinize yumusak mukoza miktari ile
AKKY arasindaki iligki, bu galigmalarin sonuglari ile uyumludur.

Yapilan gruplararasi incelemede ise; |. grupta zamana bagl olarak
AKKY II. gruba gore fazla oldugu tespit edilmistir. Fakat bu artig istatistiksel
olarak anlamh bulunmamistir. iki asamali uygulamalarda iyilesme
asamasinda dental implant agiz ortamina uzak oldudu igin inflamasyon riski
ve buna bagl olarak da kemik kayip miktari daha az olur (210, 235, 236).
Calismamizda da; iki asamali cerrahi prosedur uygulanan Il. grupta daha az
kemik kaybinin olmasi, daha once vyapilan c¢alismalarin sonuglari ile

benzerdir.
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Ozet olarak galismamizda; tek asamali cerrahi prosediir uygulanan
grubumuzda; SCD ve AKKY duzeylerinin sayisal verileri, iki agamali cerrahi
uygulanan gruba gore daha yuksek olarak saptanmistir. Tek agsamali cerrahi
prosedurun daha iyi bir yumusak doku modelasyonu sagladigi otdrlerin hem
fikir oldugu bir klinik bulgudur. Bununla birlikte, tek asamali prosedurle
uygulanan dental implantlarin, osseointegrasyon surecini agiz ortaminda
tamamlamalari, bu teknige karsi bazi soru igaretlerinin olugmasina yol
agmistir. Bu slrecin agiz ortaminda tamamlanmasinin o6zellikle alveolar
kemik kayip miktarini arttirdigina yonelik gorusler de bildiriimigtir. Nitekim
bizim ¢alismamizda da; bu gruba ait SCD ve AKKY’nin zamana bagli olarak
istatistiksel olarak anlaml bir sekilde artmasi bu gorusleri destekler
niteliktedir. Ozellikle dental implant basarisinin altin standardi olarak kabul
edilen basarili osseointegrasyon surecinin, oral floradan bagimsiz bir sekilde
gerceklesebilmesi icin, iki asamali cerrahi yaklasim daha uygun bir altenatif
gibi gérinmektedir. Ote yandan tek asamali cerrahi prosediiriin yiiksek
yumusak doku miktari olusturulmasinda iki asamali cerrahi prosedire gore
ustunlogu asikardir. Bizim galismamizda da tek asamali cerrahi uygulanan
dental implanlardaki KYMI’ nin, iki agsamali cerrahi prosedur uygulanan gruba
gOre daha dusuk olmasi, "estetik gerektiren vakalarda tek asamali cerrahi
prosedir mu kullanilimali” sorusunu akla getirmektedir.

Yine ¢alismamizda; peri-implanter doku saghginin erken dénem klinik,
diagnostik ve radyolojik bulgularinin incelenmesi amaciyla; yukleme 6ncesi,
yukleme sonrasi uger aylik periyodik takipler ve gerekli periodontal tedaviler
yapiimigtir. Bu periyodik takiplerden olsa gerek; periodontal parametrelerde
gruplararasi fark anlamh bulunmamigtir. Bu bulgumuz; dental implantlarin
basarisinda sadece uygulama tekniklerinin degil, ayni zamanda periyodik
periodontal takiplerin yapiimasinin énemini vurgular niteliktedir.

Gruplararasi karsilastirma anlayigi ile yUratilmus olmasi nedeniyle bu
calisma, bir pro-inflamatuar sitokin olarak IL-1B3 ‘nin peri-implanter hastalik
aktivitesi ile iligkisini degerlendiremez. Ancak sonuglarimiz PiSS IL-1B
dizeyinin; klinik peri-implanter bolgenin sagligini yansitan parametrelerden

farkl bir parametre olarak kullanilabilecegini disundurmektedir.
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6.SONUG ve ONERILER

Calismamiz 20’si tek asamali cerrahi prosedur uygulanan grup (I.
grup) ve 20’si de iki agsamal cerrahi prosedur uygulanan grup (Il. grup) olmak
uzere toplam 40 dental implant Gzerinde yuratulda. Caligmamizda yer alan
bireylerde o6rnekleme bdlgesine iligkin ortalama sondlama cep derinligi
(SCD), modifiye plak indeksi (mPl), modifiye gingival indeksi (mGl), modifiye
sulkus kanama indeksi (mSKI), keratinize yapisik mukoza indeksi (KYMI),
mobilite (M), alveolar kemik kayip yuzdesi (AKKY) degerleri kaydedildi ve
PiSS érnekleri alindi. Bireylerden elde edilen PiSS érneklerinde IL-1p dlizeyi
immulite 1000 yéntemi ile belirlendi. Calismamizda PiSS’ daki IL-1B dlzeyi
ile peri-implantitisin siddetini yansitan klinik parametreler ve radyolojik veriler
arasindaki olasi iligkiler, butin bu parametrelerin zamana bagh degisimi ve

gruplararasi farkhliklar incelendi.

1. Galismamizda tek agsamali cerrahi prosedur uygulanan gruptaki SCD, iki
asamall cerrahi prosedur uygulanan gruba goére anlamh olarak ylksek
bulundu. Diger klinik parametreler, radyolojik veriler ve laboratuvar bulgulari
degerlendirildiginde iki grup arasinda bir fark saptanamamistir.

2. Tek asamali cerrahi prosedir uygulanan grup zamana bagl olarak
degerlendirildiginde SCD ve AKKY anlamli olarak yuksek bulundu.

3. Iki asamali cerrahi prosediir uygulanan grup zamana bagl olarak
degerlendirildiginde PiSS hacmi ve mSKI anlamli olarak yiiksek bulundu.

4. Klinik parametreler arasindaki iligkiler incelendiginde:

Tek asamali cerrahi prosedur uygulanan grupta; yukleme oncesi; SCD ile
mPI, mGl ile mSKI ve PiSS ile KYMI yiikleme sonrasi 3. ayda; SCD ile mGl,
mPl ile mGI, mPI ile KYMI ve mSKI ile PiSS yiikleme sonrasi 6. ayda SCD ile
mSKI arasinda pozitif yonde énemli bir iligki tespit edilmistir. iki asamali
cerrahi prosedur uygulanan grupta; yukleme 6ncesi SCD ile mPIl ve mGl ile
mSKI yukleme sonrasi 3. ve 6. ayda SCD ile mSKI arasinda pozitif yonde

onemli bir iliski tespit edilmistir.
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5. Calismamizda PiSS IL-1B diizeyi ile klinik parametreler arasindaki iligkiler
incelendiginde; . grupta yukleme sonrasi 3. ayda mGl ile IL-18 yukleme
sonrasi 6. ayda SCD, mSKI ve PISS ile IL-1B arasinda pozitif yonde 6nemli
bir iliski tespit edilmistir. 1l. grupta yiikleme 6ncesi PiSS ile IL-1B, yiikleme
sonras! 3. ay SCD ile IL-1B, yukleme sonrasi 6. ay SCD ile IL-1B arasinda
pozitif ydonde dnemli bir iligki tespit edilmistir.

6. AKKY ile klinik parametreler arasindaki iligkiler incelendiginde; I. grupta
yukleme sonrasi 6.ayda mPlI ile AKKY II. grupta ise ylkleme dncesi KYMI ile

AKKY arasinda pozitif ydonde onemli bir iligki tespit edilmistir.
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