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PERĠ-ĠMPLANT SULKULER SIVIDA TÜMÖR NEKROZĠS FAKTÖR-ALFA  

SEVĠYESĠNĠN ĠNCELENMESĠ 

 

Dt. Gülüçağ Giray TEKĠN 

 

Bu çalıĢmanın amacı, farklı cerrahi prosedür uygulanan, periodontal açıdan 

sağlıklı 40 bireyden elde edilen periimplant sulkular sıvı örneklerinde Tümör 

Nekrozis Faktör-alfa (TNF-α) düzeyinin saptanması, periodontal hastalığın klinik 

parametreleri ve erken dönem alveolar kemik kayıp miktarları ile olası iliĢkilerin 

araĢtırılmasıdır. 

Mandibular 1. molar diĢ eksikliği olan toplam 40 bireyin 20‟sine Standart 

Plus (SP) tek aĢamalı sistem, 20‟sine Bone Level (BL) çift aĢamalı sistem implant 

yerleĢtirildi. Her bir bireyin periodontal durumunu belirlemek amacıyla yükleme 

öncesi (0. ay), yükleme sonrası 3. ve 6. aylarda, modifiye plak indeksi (mPI), 

modifiye gingival indeksi (mGI), modifiye sulkuler kanama indeksi (mSKI), 

sondalama cep derinliği (SCD), mobilite indeksi (MI), keratinize yapıĢık mukoza 

indeksi (KYMI) ölçümleri kaydedildi ve periimplant sulkular sıvıları (PĠSS)  alındı 

ve TNF-α düzeyi saptandı. Yükleme öncesi (0. ay) ve yükleme sonrası 6. ayda dental 

bilgisayarlı tomografi ile elde edilen görüntüler ile radyolojik değerlendirmeler 

yapıldı.  

Laboratuvar bulgularımıza, klinik ölçümlerimize ve alveolar kemik kayıp 

yüzdesine bakıldığında, SCD 3. ve 6.ay değerleri, gruplar arasında farklılık 

göstermektedir. 3. ve 6. aylarda SP  grubunda  SCD değerleri BL grubuna göre  daha 

yüksektir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.05). Grup içi  

değerlendirmelerde ise, SP grubunda TNF-α düzeyi, SCD değerleri ve AKK%, 0 ile 

6. aylar arasında anlamlı bir artıĢ göstermiĢtir. BL grubunda ise, TNF-α ve mKI 

değerleri 0 ile 6. aylar arasında, PĠSS hacmi 0 ile 3. aylar ve 0 ile 6. aylar arasında 

anlamlı bir artıĢ göstermiĢtir.  

TNF-α düzeyi ile klinik parametreler ve AKK% arasındaki korelasyonlar 

incelendiğinde, SP grubunda 0. ayda, mPI ile SCD, mGI ile mSKI,  PĠSS ile KYMI 

arasında, 3. ayda, mPI ile mGI, mPI ile KYMI, mGI ile SCD,  PĠSS ile mSKI 

arasında, 6. ayda ise mKI ile SCD ve AKK% ile mPI arasında pozitif yönde iliĢki 
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saptanmıĢtır. BL grubunda 0. ayda, mPI ile SCD, mGI ile mKI ve AKK% ile KYMI 

arasında, 3. ayda, mKI ile SCD arasında ve 6. ayda ise mKI ile SCD arasında pozitif 

yönde iliĢki saptanmıĢtır.  

Sonuç olarak çalıĢmamız, çift aĢamalı cerrahi prosedüre göre tek aĢamalı 

cerrahi prosedür uygulamasında SCD değerinin yüksek saptandığı çalıĢmaları 

destekler niteliktedir. Laboratuvar, klinik ve radyolojik olarak değerlendirildiğinde 

iki farklı sistemde de öngörülebilir sonuçlar elde edildiği görülmüĢtür. TNF-α düzeyi 

her iki grupta da anlamlı artıĢ sergilemesine rağmen iki grup arasında istatistiksel 

olarak fark bulunamamıĢtır. 

Anahtar Kelimeler: dental implant, tek aĢamalı prosedür, çift aĢamalı prosedür, 

tümör nekrozis faktör-alfa, periimplanter sulkular sıvı, dental bilgisayarlı tomografi. 
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ABSTRACT 

 

ANALYSIS THE TUMOR NECROSIS FACTOR-ALPHA LEVEL IN 

PERI-IMPLANT SULCULAR FLUID 

 

Dt. Gülüçağ Giray TEKĠN 

The aim of this study is to detect the tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) 

level in peri-implant sulculer fluid (PISF) samples obtained from periodontally 

healthy 40 patients who were subjected different surgical procedures, to investigate 

the relationship between the clinical parameters of the periodontal disease and the 

percent of the early alveolar bone loss. 

Standard Plus (SP) with one stage system was placed in 20 patients, and Bone 

Level (BL) with two stage system implant was placed in 20 patients of totally 40 

patients who did not have the first mandibulary molar tooth. To determine the 

periodontal state of the every patients, measures of modified plaque index (mPI), 

modified gingival index (mGI), modified bleeding index (mBI), probing pocket 

depth (PPD), mobility index (MI), keratinized mucosa index (KMI) were recorded, 

as well as peri-implant sulcular fluid was obtained and the levels of TNF-α were 

detected before load (0. month), after load in the 3rd and 6th months. The 

radiographic images from dental computed tomography which were taken before 

load (0. month) and after load in the 6th month were evaluated. 

With respect to the laboratory findings, clinical measures and the percent of 

the alveolar bone loss (ABL%), the 3rd and 6th month values of the alveolar bone 

loss, the 3rd. and 6th. month values of the PPD differed significantly between the 

groups. In the 3rd and 6th month, in the group of SP, means of PPD was higher than 

the value in the groups of BL, and this difference was statistically significant 

(p 0.05). Within group assessment, the levels of TNF-α, PPD values and ABL% 

increased significantly between the months 0 and 6th. In the BL group, the levels of 

TNF-α  between 0. And 6th months, the values of mBI between 0- 3rd and 0-6th 

months and the volume of PISF  between months 0. and 3rd significantly increased. 
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In terms of the correlations between the levels of TNF-α, clinical parameters and 

ABL%,  in the group of SP, in the 0. month between mPI and PPD, mGI and mBI, 

PISF and KMI, in the 3rd month between mPI and mGI, mPI and KMI, mGI and 

PPD, mBI and PISF, in the 6th. month between mBI and PPD, ABL% and mPI, 

positive correlation were found. In the group of BL positive correlation was 

determined, in the 0. month between mPI and PPD, mGI and mBI, ABL% and KMI, 

in the 3rd. month between mBI and PPD, in the 6th. month between mBI and PPD. 

As a result, this study supports the study which shows higher PPD value in 

the one stage surgical procedure than the surgical prosedure with two stages. When 

those are evaluated in the laboratory, clinically and radiografically, the presighted 

results can be attained in both of these two systems. Although the level of TNF-α 

shows increase in both of the two groups, any statistical difference could not be 

found between these two groups. 

Key words: Dental implant, one stage procedure, two stage procedure, tumor 

necrosis factor-alpha, periimplanter sulcular fluid, dental computed tomography.



                                                                                                                                            

 

1.GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

 Günümüzde, protetik çalıĢmalarla hastaların kaybedilmiĢ fonksiyon, fonasyon 

ve estetiğinin telâfi edilmesi, diĢ hekimliğinin önemli bir çalıĢma alanını oluĢturur 

(1). 

 Ağzın posterior bölgesinde tek diĢ eksikliği; çürükler, diĢ fraktürleri, travma, 

periodontal hastalıklar, internal ve eksternal rezorbsiyonlar gibi patolojik nedenler ve 

baĢarısız endodontik ve protetik uygulamalar sonrasında sıklıkla karĢılaĢılan bir 

durumdur (2). Tek diĢ eksikliklerini gidermek için farklı tedavi seçenekleri 

mevcuttur. Sabit protetik uygulamalar, günümüzde geçerliliğini sürdürse de; sabit 

protezlerin genellikle komĢu diĢin preparasyonunu gerektirmesi, araĢtırmacıları  

alternatif tedavi seçenekleri arayıĢına itmiĢtir. Bu alternatif tedavi seçeneklerinin 

içerisinde en önemlilerinden birisi de kemik içi dental implant uygulamalarıdır (3). 

 Vücuda cerrahi olarak yerleĢtirilerek bir doku veya organın iĢlevini yerine 

getiren cisimlere implant adı verilir. Köken olarak “implant”, latince “implantare”, 

bitki ekmek fiilinden türemiĢtir. DiĢlerin yerine çenelere cerrahi olarak yerleĢtirilen 

biyoinert materyaller de dental implantlar olarak tanımlanmaktadır. Dental implant; 

sabit veya hareketli proteze destek ve retansiyon sağlamak amacıyla mukoza, periost 

tabakasının altına veya çene kemiğinin içine yerleĢtirilen, alloplastik materyalden 

yapılmıĢ protetik bir aygıttır (4).  

 Ġmplantoloji diĢ hekimliğinin hızla geliĢen bir alanıdır. 30 yıldan fazladır 

diĢsiz veya kısmi diĢ eksikliği olan hastalar için birçok alternatif tedavi seçeneği 

sağlamaktadır (5).  

 Osteointegre implantların geliĢtirilmesine ilk defa 1960‟ larda Per-Ingvar 

Branemark ve arkadaĢları tarafından Gothenburg Üniversitesinde baĢlanmıĢtır. Onun 

öncesinde oral implant yumuĢak doku içerisine gömülmekte ve  bu nedenle implante 

edilen materyal ile konak dokusu arasında güçlü bir bağlantı oluĢmamaktaydı. 

Sonunda Branemark laboratuarlarında yapılan hayvan çalıĢmalarında direkt kemik 

bağlantısının gerçekleĢebildiği açık bir Ģekilde gösterilmiĢtir (6). Branemark, kemik 

içi dental implantların gömülü bırakıldığı ve iyileĢme döneminde yük gelmediği 

durumda, implantın kemiğe entegre olduğunu bildirmiĢtir (7). 

 Dental implantlarla ilgili yapılan tüm çalıĢmalarda, baĢarı terimi farklılık 

göstermektedir (8). Ġmplant sistemlerinin ve tedavilerinin baĢarılarını değerlendirmek 



 
 

 

2 

amacıyla 1978‟den bu yana farklı ülkelerden farklı araĢtırmacılar tarafından, daha 

çok klinik ve radyolojik parametrelerin referans alındığı pek çok kriter 

tanımlanmıĢtır (9). Dental implantlarla ilgili çalıĢmalarda, baĢarı, baĢarısızlık ve 

ağızda kalma oranı gibi terimlerin kullanılmasının yanında, diĢ hekiminin yeteneği 

ve bilgisi, hasta seçimi, çalıĢma dizaynı, sonuçların değerlendirilmesi arasında 

farklılıklar mevcuttur (8).  

Dental implant planlamasında, implantın geniĢliği ve sayısı, oklüzal model, 

kemik lezyonlarının varlığı, kullanılabilir kemiğin kalite ve miktarı ve anatomik 

yapıların lokalizasyonu hakkında bilgi sağlayan radyografik değerlendirme önemli 

bir yere sahiptir (10). Son yıllarda maksillofasiyal bölgede kullanılmak üzere 

geliĢtirilen dental bilgisayarlı tomografi diĢ hekimlerine bir çok düzlemde görüntü 

elde etme fırsatı yaratmaktadır. Koni ıĢın sistemleri, tek rotasyonda ve oldukça düĢük 

radyasyon dozu ile diĢ hekimlerine 3 boyutlu hacimli (volumetrik) veri elde etme 

olanağı sağlamaktadır. Aynı zamanda iki boyutlu görüntülerin, koronal, sagital, oblik 

ve çeĢitli eğimlerdeki düzlemlerde yeniden düzenlenebilmesine izin vermektedir 

(11). 

 Osseointegre implantlar için, tek aĢamalı ve çift aĢamalı olarak iki farklı 

cerrahi prosedür uygulanmaktadır. Her iki prosedürde de cerrahi yaklaĢım ve 

yükleme öncesi iyileĢme periyodu bulunur, fakat çift aĢamalı prosedürde ek olarak 

transmukozal abutment bağlantısı için ikinci bir cerrahi operasyon gerekmektedir. 

(12,13). Hem tek aĢamalı hem de çift aĢamalı prosedür, implant tedavisinde uzun 

dönemli öngörülebilir sonuçlar sağlamaktadır (14).  

 Osteointegre dental implantları destekleyen dokular, implant kaybına sebep 

olabilen hastalıkların geliĢmesi için elveriĢlidir. Periimplant hastalık, dental implant 

çevresindeki dokuları etkileyen enflamatuar bir reaksiyondur. Bu hastalıklar 

periimplant mukositis ve perimplantitistir. Periimplant mukositis, dental implant 

çevresindeki yumuĢak dokuların bir enflamasyonudur. Buna karĢın periimplantitis, 

osteointegre implantları çevreleyen dokuları etkileyen ve destek kemik kaybı ile 

sonuçlanan enflamatuar reaksiyon olarak tanımlanır (15).  

 DiĢeti oluğu sıvısı (DOS), farklı hastalık tiplerindeki salınımı ve içerdiği 

bileĢenlerle son yıllarda periodontal hastalık geliĢimi ile ilgili önemli bilgiler veren 

ve konak savunma mekanizmasında rol oynayan bir sıvıdır (16). DOS‟nın analizinin, 

var olan periodontal durumun belirlenmesinde oldukça faydalı olduğu bilinmektedir. 
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Biyolojik sıvılarda, enflamatuar mediyatör seviyelerinin saptanmasının, enflamatuar 

aktivitenin anlaĢılmasında iyi bir belirleyici olduğu belirtilmektedir (17). Ġmplant 

etrafındaki peri-implanter sulkuler sıvı (PĠSS) komponentlerinin, doğal diĢ 

etrafındaki DOS komponentlerine olan benzerliği, periimplanter bölgede periodontal 

ligament bulunmadığı için periodontal hastalıkta doku yıkımını yansıtan 

komponentlerin alveolar kemik kaynaklı olduğunu düĢündürmektedir (18). 

 DiĢeti ile implant arasında, osseointegrasyon boyunca bir yumuĢak doku 

bağlantısı oluĢmaktadır. YumuĢak doku ile implantın birleĢtiği bölgede bağ dokusu 

ataĢmanı bulunmaktadır. Periimplanter hastalıklar osseoentegrasyon ile beraber bu 

ataĢman sistemini de etkilemektedir (19).  Ġmplant yüzeyinde plak akümülasyonu 

gerçekleĢtiği zaman subepitelyal bağ dokuya çok sayıda enflamatuar hücre 

infiltrasyonu gerçekleĢir. Plak apikale doğru ilerlediği zaman doku yıkımının klinik 

ve radyografik bulguları implant etrafında görülür (20). Predominant hücre infiltratı 

B ve T hücreleriyle birlikte plazma hücrelerinden, ayrıca makrofajlar ve mast 

hücrelerinden oluĢurlar (21). Hastalık patogenezinde önemli rol oynayan bakteriler 

ve ürünleri, makrofajları, lenfositleri, fibroblastları ve endotel hücreleri uyararak 

sitokinlerin sentez ve salınımına neden olurlar. Periodontal hastalıkta enflamatuar 

olayların baĢlamasına ve ilerlemesine neden olan sitokinler, bağ dokusu yıkımından 

kemik kaybına kadar birçok patolojik olaydan sorumludur (22). 

 Tümör Nekrozis Faktör-Alfa‟nın (TNF-α), alveolar kemik yıkımında oldukça 

önemli role sahip bir sitokin olduğu bilinmektedir (23). TNF-α bakteri bileĢenlerine 

karĢı oluĢan immün cevapta, monosit/makrofajlar tarafından üretilmektedir (24). 

TNF-α,  immün cevapta yer alan ilk sitokin olarak düĢünülebilir. Bu sitokin, 

polimorfonükleer lökositler ve monositlerin ataĢmanını arttırmak için endotelyal 

hücrelerde etkinlik gösterir. TNF-α, osteoklast formasyonunu ve aktivasyonunu 

arttırarak, Matriks metalloproteinaz (MMP) ve Prostoglandin E2 (PGE2) üretiminin 

stimülasyonunu indükleyerek bağ doku ve kemik yıkımını arttırır (25). TNF-α aynı 

zamanda periimplantitise bağlı kemik kaybında özellikle hastalığın ilerleyen 

safhalarında önemli bir mediyatördür (26).  

 Bu çalıĢmanın amacı, farklı cerrahi prosedür ile uygulanan dental 

implantların periimplanter sulkuler sıvılarında, periodontal hastalık patogenezinde 

önemli bir sitokin olan tümör nekrozis faktör-alfa düzeyinin, dental tomografi 
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kullanarak belirlenen alveolar kemik kayıp yüzdesinin ve klinik parametreler ile olan 

olası iliĢkilerinin değerlendirilmesidir. 
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2.GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Dental Ġmplantlar 

 Modern diĢ hekimliğinin amacı, hastanın normal konturunu, fonksiyonunu, 

estetiğini, konuĢmasını ve ağız sağlığını restore etmektir (27). DiĢ kayıplarının 

telâfisinde sabit ve hareketli protetik uygulamalar, ana baĢlığı altında çeĢitli tedavi 

yöntemleri mevcuttur. Bu yöntemler içindeki çalıĢmaların çoğu, hareketli protezlerin 

sorunları yüzünden sabit protezlerin tercih edilmesine sebep olmaktadır. Sabit protez 

seçeneklerinden olan oral implantasyon ise sıklıkla baĢvurulan bir yöntem haline 

gelmiĢtir (1).    

 Ġmplant anlam olarak bir fonksiyon elde etmek amacıyla uygun bir yere 

yerleĢtirilen organik veya inorganik cisme verilen addır. Ġmplantasyon ise bu 

yerleĢtirme iĢlemine denir. DiĢ eksikliğini gidermeye, ağız bölgesinde kayba uğrayan 

kısımları tamamlamaya yönelik implant protezleri ise, çene kemiğinin içine veya 

üzerine yerleĢtirilen, implanttand dayanak ve tutuculuk sağlayan protezlerdir. Bu 

implantlara diĢ implantları,  dental implantlar veya oral  imlantlar adı verilir (28).  

 Yirminci yüzyılın baĢında 1906 yılında Greenfield tarafından ilk “hollow” 

(ortası boĢ) iridium-platinum alaĢımından yapılmıĢ implant tanıtılmıĢtır.  Bu tarihten 

1930‟lı yıllara kadar paslanmaz çelik ve kobalt-krom-molibden (Vitallium) 

alaĢımların geliĢtirilmesi ile beraber, bu malzemelerden üretilmiĢ implantlar 

kullanılmıĢtır (29).  Formiggini‟nin 1950‟lerde paslanmaz çelikten imal ettiği kemik 

içi implantlar, ağızda 25 yıla yakın bir süre kalmıĢlardır (28). 1960‟lı yıllarda Dr. 

Branemark, yaptığı çalıĢmalar sonucunda, titanyum implantların geliĢimini 

sağlayarak diĢ implantasyonu için kullanıma sunmuĢtur (29). 

 GeliĢtirilen  birçok implant çeĢidinden sonra günümüzde kök Ģeklinde olan 

vida tarzı titanyum implantlar kullanılmaktadır. Ağız içi protezleri desteklemek 

amacıyla kullanılan birçok kemik içi implant sistemi mevcuttur. Bunların çoğu; 

temel yapıları, yüzey özellikleri, kompozisyonları ve yüzey iĢlemleri yönünden 

farklılıklar göstermektedir (30). 

 Oral implantolojide en sık olarak kullanılan kemik içi implantların yanı sıra 

kemik üzeri implantlar (subperiostal implantlar), intramukozal implantlar, 

endodontik implantlar ve transosteal implantlar olarak sınıflandırılan dört ana grup 

daha bulunmaktadır (28,31). 
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 AĢırı kemik rezorpsiyonu görülen vakalarda mukoza altında, alveol kreti 

üzerine yerleĢtirilen implantlar subperiostal implantlar olarak isimlendirilmektedir. 

Ġlk defa Dahl tarafında 1943‟te tanıtılan subperiostal implantlar, hem alt çene hem de 

üst çene kemiğine uygulanabilen, çene kemiği üzerine yerleĢen ve osseointegre 

olmayan kafes Ģeklinde implantlardır. Genelde alt çenede ve çift taraflı olarak 

uygulanırlar. Fakat tek taraflı olarak da uygulanabilirler (32). 

  DiĢlerin kök kanallarından alveolar kemiğe ulaĢan ve diĢ stabilizasyonu 

amacıyla kullanılan implant tipi ise endodontik implantlardır (33). Ġmplant pimler 

diĢin kanalından geçirilerek, apeks bölgesinde kemik içine uygulanmaktadır. Böylece 

gelen kuvvetin dengeli dağılımı sağlanabilmekte ve lüksasyon gösteren zayıf yapılı 

diĢlerin sabitleĢtirilmesi de sağlanmaktadır (34). 

 Ġntramukozal implantlar mantar veya buton Ģeklinde titanyum yapılardır ve 

hareketli protezleri sabitlemek amacıyla kullanılmaktadırlar (31,33).  

 Transosteal implantlar çene kırıkları veya ortognatik cerrahi vakalarında 

kullanılan miniplaklar ile subperiosteal implantları sabitlemede  kullanılırlar (33). Bu 

implantlar, kemik boyunca süperiordan inferiora doğru yerleĢtirilmektedir (35). Bu 

implantın kullanılabilmesi için kaninler bölgesinde en az 9 mm‟lik bir alveolar kemik 

kalınlığının olması gerekmektedir (34).  

 

 2.2. Osteointegrasyonun Tanımı  

 Ġmplantların kemik içine yerleĢtirilmesini takiben çevrelerindeki kemik içinde 

aktive olan osteoblastik hücrelerin yardımıyla meydana gelen kemik implant iliĢkisi, 

osseointegrasyon olarak adlandırılmıĢtır (36). Bu terim ilk olarak Branemark 

tarafından canlı kemik ile implant yüzeyi arasındaki direkt bağlantı olarak 

tanımlanmıĢtır (37). Aynı zamanda histolojik olarak Dorland medikal sözlükte, 

kemik ve implant ara yüzeyinde fibröz doku olmaksızın, implant çevresindeki kemik 

dokusunun formasyonu ile direkt ankraj olarak tanımlanmıĢtır (38). 

 Osseointegrasyonun ve periimplanter kemik oluĢumunun daha iyi anlaĢılması 

için implantın kemik içine  yerleĢtirilmesini takiben, peri-implant boĢlukta meydana 

gelen olayları bilmek gerekmektedir (39).  Ġmplant yerleĢimi ardından konak ve 

implant yüzeyi arasında bir dizi olay meydana gelir. Bu olaylar serisi kan ve implant 

yüzeyi arasındaki baĢlangıç etkileĢiminden meydana gelmektedir (40). Hazırlanan 

yuvaya implantın yerleĢtirilmesi sonrasında, implant yüzeyine doğru kemik 
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apozisyonu oluĢur. Ġmplantın yuvaya yerleĢtirilmesini takiben oluĢan 

osseointegrasyon, kemik kırıklarının iyileĢme mekanizmasına benzemektedir (41). 

 Osseointegrasyon oluĢumunda ilk olarak kemik proteinlerinin kalsiyum 

bağlayıcı sahalarında kalsiyum birikimi ve sonrasında kollajenöz matriks ile birleĢip 

mineralizasyonu oluĢmaktadır. Bu oluĢan yapıya primer kemik spongiyoza 

denmektedir (42). Ġmplantın birkaç mm‟sinde kemik köprüsü meydana gelir ve 

yaklaĢık 6 haftada ise örgü (woven) kemik, implant yüzeyine ulaĢır. Bu kemik 

köprüsünün oluĢumu için implantın stabilizasyonu ve immobilasyonu gerekmektedir 

(35). Örgü erken kemik formasyonundan sonra 6 ile 16 hafta arasında, Havers 

yapılanması ve kemik iliği bulunan lameller kemiğe dönüĢüm baĢlar. Kollajen 

fibrillerin paralel tabakalar halinde paketlenmesi lameller kemiği güçlendirir (13, 

42). Osseointegrasyonun son aĢaması olan remodeling (yeniden Ģekillenme), implant 

yerleĢtirilmesinin 3. ayında baĢlar, hayat boyu devam eder ve implantların uzun 

ömürlü olması için oldukça önemlidir (41,43).  

 Osteointegre titanyum oral implantlar ilk olarak tam diĢsiz ağızlı hastalarda 

çiğneme konforunu arttırmak için kullanılmıĢtır. Daha sonralarda ise implantlar 

kısmi diĢsiz hastalarda eksik diĢleri tamamlamak amacıyla yaygın bir Ģekilde 

kullanılmaya  baĢlanılmıĢtır (44). Ġmplant tedavisi gören hastaların %80‟inden fazlası 

tek diĢ eksikliği olan hastalardır. Aynı zamanda, tek diĢ implantların kullanımı gün 

geçtikçe artmaktadır (45). Tek diĢ osseointegre implantların, total diĢsiz ağızlarda 

yapılan implant destekli protezlere oranla daha baĢarılı olduğu bilinmektedir (46). 

Uzun yıllar boyunca tek diĢ eksikliklerinin en iyi tedavi Ģeklinin geleneksel sabit 

protezler olduğu düĢünülmekteydi. Sabit protezler için boĢluğa komĢu diĢlerin 

prepare edilmesi gereklidir. Sabit protezlerdeki destek diĢlerin yetersiz ve yanlıĢ 

preperasyonu, endodontik ve periodontal sorunların oluĢmasına neden olabilmektedir 

(47). Alternatif tedavilere göre tek diĢ implantların, komĢu doğal diĢlerden bağımsız 

olması, doğal diĢlerin preparasyonuna gerek kalmaması, dentisyon alanında sabit 

ideal yerleĢimin olması, kret yüksekliğinin ve geniĢliğinin korunması gibi avantajları 

mevcuttur (48). 

 Osseofibrointegrasyon veya bazı araĢtırıcıların ifadesiyle fibro-osseos 

integrasyon, implant ile destek alveol kemiği arasında doğal bir diĢteki periodontal 

ligamente benzeyen, fibröz özellikte olan ve periimplanter ligament diye de 

isimlendirilen bir yapı olup, implant ile destek alveol kemiğinin bütünleĢmesidir. 
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Buna karĢın implantın etrafında arzulanan kemik dokusunun oluĢmayıp, fibröz 

özellikte bir dokunun oluĢumuna ise fibröz kapsül oluĢumu adı verilir ve bir 

baĢarısızlık göstergesi olarak kabul edilir (28). 

 

2.3. Dental Ġmplantlarda BaĢarı Kriterleri 

 Osseointegrasyonun baĢarısı, Albrektsson ve Sennerby tarafından belirlenen 6 

değiĢkenin uygun olmasına bağlıdır: 

1. Ġmplant materyali,  

2. Ġmplantın Ģekli, 

3. Ġmplantın fiziksel yapısı, 

4. Kemiğin durumu, 

5. Uygulanan cerrahi teknik, 

6. Ġmplanta gelen kuvvetler (49). 

 Ġmplant baĢarısı için gereken subjektif kriterler; yeterli fonksiyon, konfor, 

ileri estetik ve psikolojik yaklaĢım olarak bildirilirken; objektif kriterler; implantın 

dikey boyutunun 1/3 ünden daha fazla olmayan kemik kaybı, oklüzal dengenin iyi 

olması ve dikey boyut, tedaviye cevap veren gingival enflamasyon, herhangi bir 

yönde l mm.den az mobilite, semptom ve enfeksiyon olmaması, komĢu diĢlere hasar 

verilmemiĢ olması, anestezi veya parestezi ile mandibuler kanal, maksiller sinüs veya 

nazal geçiĢ tabanında harabiyet olmaması ve sağlıklı kollajen dokusunun olması 

olarak belirtilmiĢtir (50). 

 1998‟de Zarb ve Albrektsson‟nun yayımladığı Konsensüs Raporuna göre 

baĢarı kriterleri Ģunlardır (51); 

1. Klinik olarak test edildiğinde implantlar mobilite göstermemelidir. 

2. Radyografide peri-implant bölgede radyolüsent alanlar olmamalıdır. 

3. Ġmplantın yerleĢtirildiği ilk yıl için kemik kaybı en fazla 0.4 veya 0.5 mm, 

birinci yıl sonrası her yıl için yıllık dikey kemik kaybı 0.2 mm‟den az olmalıdır. 

4. Ġmplanttan kaynaklanan kalıcı ağrı, enfeksiyon, nöropati, parestezi gibi belirtiler 

olmamalıdır. 

5. Ġmplantın 5 yıllık baĢarı oranı % 85‟ten, 10 yıllık baĢarı oranı ise %80‟den az 

olmamalıdır. 

 BaĢarı kriterleri objektif olarak değerlendirilemiyorsa implant  „fonksiyonel‟ 

olarak kabul edilir. Ölüm, kontrollere gelememe gibi durumlarda takip edilemeyen 
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implantlar „değerlendirilememiĢ implant‟ kategorisinde yer alır. Çıkarılan bir implant 

ise „baĢarısız implant‟ olarak kabul edilir (9). 

 

2.4. Dental Ġmplantlarda BaĢarısızlık Nedenleri 

  Ġmplant baĢarısızlıkları, „erken implant kaybı‟ ve „geç implant kaybı‟ olarak 

sınıflandırılabilir. Erken kayıplar, periimplantitis ile iliĢkili değildir çünkü 

periimplantitis, fonksiyondaki osseointegre implantların etrafındaki dokuları 

etkileyen enflamatuar bir hastalıktır. Erken implant kayıplarından, cerrahi travma, 

implant yuvasının hazırlanması sırasında oluĢan fazla ısı, gecikmiĢ yara iyileĢmesi, 

implant stabilitesinin yetersizliği, bakteriyel kontaminasyon ve erken yükleme gibi 

faktörler sorumludur. Geç implant kayıpları ile ilgili faktörler henüz tam olarak 

anlaĢılmamıĢtır fakat enfeksiyon (perimplant hastalıklar), aĢırı yükleme ve protezin 

yanlıĢ dizaynı gibi faktörlerin neden olduğu düĢünülmektedir (52).  

 Erken dönem implant baĢarısızlıklarındaki en yaygın etiyoloji olarak cerrahi 

travma düĢünülmektedir. Cerrahi travma sonucu baĢarısız olan implantların 

genellikle fibröz bağ doku ile çevrelenmiĢ olduğu veya bu implantlarda birleĢim 

epitelinin apikal yöne doğru uzamakta olduğu görülmektedir (53). Cerrahi operasyon 

sırasında oluĢan yüksek ısı, implant yerleĢtirilmesinin 3. ayı içerisinde meydana 

gelen baĢarısızlıklar için oldukça yaygın bir neden olarak görülmektedir (54). 

Salonen ve arkadaĢları, 204 dental implant üzerinde yaptıkları bir çalıĢmada, 

kaybedilen 14 implantın, osseointegrasyon baĢarısızlığı nedeniyle meydana geldiğini 

bildirmiĢlerdir (55).  Ġmplant yuvası hazırlanırken komĢu kemik fazla ısındıysa veya 

ezildiyse, nekrotik alan kök hücrelerin büyümesini engelleyerek yara oluĢumuna 

engel olacaktır. Kemik hücreleri için kritik sıcaklık değeri 1 dakika süreyle 47 °C dir 

(13,41). Uygun irrigasyon ve frezlerin düĢük devirde kullanılması ısı oluĢumunu 

azaltabilir (54). 

 Ġmplant yerleĢtirilmesi sonrası yara iyileĢmesi zamanı, bölgedeki lokal 

faktörler ve hastanın sistemik durumu ile belirlenebilir (56). Bazı sistemik hastalıklar 

ve sigara kullanımı, implant yatağında beslenmenin azalmasına ve yara iyileĢmesinin 

bozulmasına katkıda bulunabilirler (57). Kontrol altında olmayan diyabetikler ve 

özellikle Tip I diyabetikler, yara iyileĢmesinin bozulması nedeniyle implant kaybı 

için önemli bir risk faktörü olarak düĢünülebilir (56,58).  Ayrıca  uzun süre 

kortikosteroid tedavisi gören hastalarda, kemik hacminde sistemik olarak azalma, 
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yara iyileĢmesinde gecikme ve bakteriyel enfeksiyonlara geliĢen konak cevabında 

azalma görülebilir (59). 

 Primer stabilite, implant ile çevreleyen kemiğin biyomekanik 

kenetlenmesinin bir sonucudur. Stabilite, kemik kalitesine ve kantitesine, cerrahi 

tekniğe, implant materyaline , implant dizaynına ve yüzey özelliklerine bağlıdır (60, 

61). Ġmplantın yerleĢtirilmesinden sonra, kemik dokusu cerrahi travmaya cevap verir. 

Kemik formasyonu ve remodeling olayı cerrahi sonrası 12-18 ay devam eder, fakat 

sekonder stabilite terimi genellikle 2. cerrahi müdahalede kazanılan stabilite olarak 

bilinir (60). Primer stabilitenin yetersiz olması, implantta meydana gelebilecek  erken 

dönem baĢarısızlık riskini önemli ölçüde arttırmaktadır. AĢırı bir mikro-hareket, 

fibrin pıhtısının implant yüzeyine adezyonunu önler ve böylece kemik-implant ara 

yüzünde fibröz bağ dokusu oluĢumuna neden olarak iyileĢme fazına zarar verebilir 

(62). 

 Ġmplant cerrahisine baĢlarken o sistem için gerekli olan malzemenin eksiksiz 

ve ideal Ģartlarda sterilize edilmiĢ olması gereklidir. Protein ve mikroorganizma 

kontaminasyonu sterilizasyon ile ortadan kaldırılabilir, fakat titanyum bir implantın 

bir baĢka metal alet ile tutulması osseointegrasyon için gerekli olan titanyum oksit 

tabakasının Ģekillenmesini bozar, bu nedenle titanyumu yine titanyum aletlerle 

tutmak gerekmektedir. Ġmplant setinin sterilizasyonu için çeĢitli yöntemler 

önerilmiĢtir (34).  

 Erken dönem implant baĢarısızlıklarındaki nedenlerden biri de erken 

yüklemedir. Ġmplant, hazırlanan yuva içerisine yerleĢtirildikten sonraki zamanlama 

oldukça kritiktir. Ġmplant etrafındaki kemik olgunlaĢmadan yükleme yapılırsa, 

baĢarısızlık insidansı oldukça yükselir. Çünkü implant etrafında ilk olarak örgü 

kemik (woven) meydana gelir. Daha sonra oluĢan lameller kemik, implantın 

prostetik desteği için en idealidir (57). 

 Periimplant hastalıklar, periimplant mukozayı etkileyen (mukositis) veya aynı 

zamanda destek kemik kaybı ile sonuçlanabilen (periimplantitis) enflamatuar 

lezyonlarla karakterizedir (63). Periimplantitis, implantın koronal yarısında 

baĢlarken, implantın daha apikal kısmı osteointegre durumunu korur. Kemik 

kaybının tüm implant yüzeyini kapladığı son aĢamaya kadar implantın klinik olanak 

mobil olmadığı gözlenir (64). 
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 Ġmplantlar etrafında geliĢen plağa bağlı yumuĢak doku enflamasyonu, doğal 

diĢler çevresinde görülen marjinal enflamasyondan daha ciddi sonuçlara neden 

olabilmektedir. Ġmplant çevresinde enflamasyonun hızlı ilerlemesinin, yumuĢak doku 

bandının düĢük vaskülariteye sahip olması ve gingival dokuların farklı 

kollejen/fibroblast oranı ile ilgili olduğu düĢünülmektedir. Ayrıca kullanılan 

implantın yüzey özellikleri, enflamasyonu ve gerçekleĢen periimplant doku yıkımını 

etkileyebilmektedir (20). Kemikiçi implant yüzeyinde sement veya fibril insersiyonu 

olmadığı için epitelyal bağlantı çok önemlidir, bozulduğunda cep derinliği kemiğe 

kadar uzanabilmektedir. Plak apikale doğru ilerledikçe periimplanter bölgede, doku 

yıkımının klinik ve radyografik belirtileri görülebilmektedir (64). 

 Geç dönem dental implant baĢarısızlıklarındaki bir etken aĢırı yüklemedir. 

AĢırı yükleme, implantlara uygulanan fonksiyonel yüklemenin, kemiğin karĢı 

koyabilme kapasitesini aĢması durumunda meydana gelir (65). Oklüzal aĢırı 

yükleme, çift aĢamalı implantlarda implant-kemik ara yüzeyinde oluĢan 

mikrofraktürler için risk oranını arttırır. Bu da oklüzal faktörlerin, 2 aĢamalı 

implantlar etrafındaki marjinal angular defektlerle iliĢkili olduğuna dair önemli bir 

kanıttır (66). Isidor‟un yaptığı hayvan çalıĢmasında, hem ligatüre bağlı enfeksiyonun 

hem de biomekanik aĢırı yüklemenin dental implantın doku integrasyonunda klinik 

ve histopatolojik değiĢikliklere neden olabileceği bildirilmiĢtir (67). Daha geniĢ 

çapta, yüksek kemik afinitesine sahip, yapısal olarak sağlam implantların kullanımı 

ve bu implantların dengeli yerleĢtirilmeleri, oklüzal travmadan kaynaklanan olası 

implant baĢarısızlıklarını azaltmanın yolu olarak önerilmektedir (68). 

 Dental implantların baĢarısı, implant ve intraoral sert-yumuĢak doku 

birleĢimine bağlıdır. Ġmplant-doku ara yüzeyinin erken yıkımı genellikle krestal 

bölgede baĢlar. Erken krestal kemik kaybı sıklıkla implantın fonksiyona girmesinin 

ilk yılından itibaren gözlenir. Bunu takiben yıllık minimal kemik kaybı (  0,2 mm) 

devam etmektedir (69). Ġlk yıldan sonraki kemik kaybının 0.2 mm ve daha az olması 

olması implant baĢarısı olarak kabul edilmektedir (70). 

 

2.5. Ġmplant Stabilitesini Arttıran Yüzey Özellikleri 

  Dental implantların yüzeylerinde primer stabilitenin sağlanması, 

osseointegrasyon sürecinin olumlu yönde geliĢtirilmesi ve biyolojik cevabın 

arttırabilmesi için çeĢitli fiziksel ve kimyasal modifikasyonlar uygulanmaktadır (71).  
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Branemark ilk olarak düzgün “machined” yüzeyli titanyum implantlar kullanmıĢtır, 

fakat daha sonra bu implantlar çeĢitli yüzey uygulamaları ile geliĢtirilerek daha 

baĢarılı sonuçlar elde edilmiĢtir. Partikül püskürtme, asit etch, plazma sprey, 

hidroksiapatit plazma sprey yada bunların kombinasyonu bu amaçla kullanılmıĢtır. 

Bu iĢlemler ile  yüzey alanı artırılarak kısa sürede daha baĢarılı bir osseointegrasyon 

oluĢturulması sağlanmaktadır (29). 

Ġmplant yüzeyleri 6 grupta değerlendirilebilir (72): 

* Titanyum plazma sprey kaplı yüzeyler (TPS) 

* KumlanmıĢ ve asitlenmiĢ yüzeyler 

        - Sandblasted (kumlanmıĢ) yüzeyler 

        - Acid-etched (asitlenmiĢ) yüzeyler 

        - SLA - Sand-blasted, Largegrit, Acid-etched yüzeyler 

* Hidroksiapatit kaplı  yüzeyler (HA) 

* TiO2 grit-blasted yüzeyler 

* Electro-polished (okside edilmiĢ) yüzeyler 

* Makinayla hazırlanmıĢ (machined) yüzeyler (72). 

 Ġmplant gövdesinin pürüzlü bir tabaka ile kaplanabilmesi amacıyla en çok 

kullanılan materyaller titanyum ve hidroksiapatittir. Titanyum plazma sprey ile 

osteogenesis adezyonu taklit eder Ģekilde kemik implant arasında yüzey alanı artarak 

üç boyutlu bir bağlantı sağlanır. Hidroksiapatit kaplama da aynı titanyum plazma 

sprey gibi implant fonksiyonel yüzey alanının artmasını sağlar. Hidroksiapatit ile 

kaplı implant yüzeyi ile kemik arasındaki bağlantı, normal titanyum ve hatta TPS ile 

kaplı yüzeylere göre oldukça fazladır (73). SLA aktif yüzey, yüksek yüzey enerjisine 

sahiptir, atmosferi hidrokarbon kontaminasyonunu azaltır ve standart SLA yüzeyle 

karĢılaĢtırıldığında 0 ‟lik açıyla su ile kontak yapabildiğinden dolayı daha güçlü 

hidrofilik özelliğe sahiptir (74). YerleĢtirilene kadar salin solüsyonu içeren özel 

ambalajında saklanması  gerekir. Ġmplant yüzeyi, hidrofilik özelliği sayesinde, doku 

içerisine yerleĢtirilince, kanı  üzerindeki mikroporlara çeker (72). Cochran‟ın 

konsensus raporunda, SLA yüzeye sahip implantlarda kemik integrasyonunun arttığı 

ve implant yerleĢtirildikten 6 hafta sonra baĢarılı bir Ģekilde restore edilebildiği 

bildirilmiĢtir (75). 

 Ġmplant yüzey özelliği ve hücresel etkileĢimler ile ilgili literatürde pek çok 

araĢtırma bulunmaktadır. Bu araĢtırmalardan elde edilen sonuçlar, aynı materyalden 
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elde edilen ancak farklı Ģekillerde yüzey oluĢturulmuĢ titanyum yüzeylerde, 

hücrelerin fonksiyonlarının ve aktivitelerinin farklı olduğu gösterilmiĢtir. Halihazırda 

kliniklerde kullanılmakta olan ticari olarak mevcut implant sistemlerinde de, 

endikasyonun doğru konulup, doğru cerrahi planlamalar ve doğru protetik 

yaklaĢımlar sonrasında implantlar yüksek (%95) baĢarı oranları ile idame 

edilebilmektedir (31). 

 

2.6. Ġmplant Endikasyonları Ve Kontrendikasyonları 

Endikasyonlar: 

1. Protetik tedavi türleri ile tutuculuk sağlanamayan total diĢsiz hastalar. 

2. Hareketli protez kullanamayan parsiyel diĢsiz hastalar. 

3. Protez stabilitesini bozan parafonksiyonel ağız alıĢkanlıkları olan hastalar. 

4. Protetik tedaviye bağlı mukoza irritasyonu ve kret rezorbsiyonu kontrol  

edilemeyen   hastalar. 

5. Kusma refleksi olan tam ve bölümlü protez taĢıyamayan hastalar. 

6. Endodontik veya cerrahi olarak tedavi edilemeyen diĢlerde, çekimi takiben 

implant yerleĢtirilmesi. 

7. Tek diĢ eksiklikleri. 

8. Tek taraflı diĢsiz sonlanan ağızlar. 

9. Doğal diĢlerin konum ve sayı açısından sabit protez ayağı olarak yeterli olmadığı 

ağızlar. 

10. 16 yaĢından büyük çocuklarda ortodontik ankraj olarak (34). 

Mutlak Kontrendikasyonlar 

1.Yeni geçirilmiĢ miyokard enfarktüsü 

2. Kalp kapakçığı protezi taĢıyanlar 

3. Ağır böbrek hastalıkları 

4. Ağır osteomalazi tedavisi (raĢitizm) 

5. Generalize sekoder osteoporoz 

6. Kontrol altında olmayan diabetes mellitus 

7. Radyoterapi görenler 

8. Kronik veya ağır alkolizm 

9. Ġlaç bağımlılığı 

10. Uzun süreli immünosüpresan ilaç kullanımı 
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11. Ağır bağ dokusu hastalıkları 

12. Ağır kan hastalıkları (28). 

Relatif Kontendikasyonlar 

1.AĠDS 

2. Menapoz dönemi gibi kalsiyum mekanizmasında görülen bozukluklar 

3. Hafif böbrek rahatsızlıkları 

4. Endokrin rahatsızlıkları 

5. AĢırı sigara içenler 

6. Kemoterapi görmüĢ veya gören kiĢiler 

7. Karaciğer rahatsızlıkları 

8. Kan dengesizlikleri 

9. Alerji sorunları 

10. YaĢ (28). 

      

2.7. Ġmplant YerleĢtirilmesi Öncesinde Yapılan Değerlendirmeler 

 Preoperatif tedavi planlamasındaki amaç, yeterli çiğneme, konuĢma 

fonksiyon ve estetiği sağlamak için doğru pozisyonlarda, yeterli sayı ve boyutta 

implant yerleĢtirmektir (76). Hastaya implant tedavisinin uygun olup olmadığı , çene 

yapısının değerlendirilmesi ile belirlenebilir. Çene anatomisindeki geniĢ 

varyasyonlar nedeniyle, cerrahiye baĢlamadan önce klinik ve radyografik 

değerlendirmeler ile, maksillofasial ve intraoral bölgenin anatomik analizi önem arz 

etmektedir. Preoperatif teĢhis; implant yerleĢtirmede kemik miktarının uygunluğunu 

belirlemede ve cerrahi öncesi hastanın durumunun uygun olup olmadığını 

değerlendirmede gerekmektedir (77). Preoperatif dental implant planlaması için 

çalıĢma modelinin değerlendirilmesi ve kemik üstündeki mukozanın derinliğinin 

ölçülmesi, genellikle kemik yeterliliğini değerlendirmek için kullanılmaktadır (78). 

Kısmi diĢsiz ve özellikle periodontal olarak riskli hastalarda implant uygulanması 

için, hem kalan diĢleri  hem de potansiyel implant alanlarını dikkatli bir Ģekilde 

incelemek gerekmektedir (79).    

 Ġmplant tedavisi gören hastaların %80‟inden fazlası tek diĢ eksikliği olan 

hastalardır. Tek diĢ eksikliklerinde osteointegre implantların kullanımında, en az 6 

mm rezidüel alveolar kemik geniĢliği, en az 10 mm alveolar kemik yüksekliği, uygun 

maksillomandibular iliĢki ve yeterli keratinize mukoza miktarı olan sağlıklı 
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periimplant doku varlığı gibi klinik Ģartlar mevcudiyetinde öngörülebilir sonuçlar 

sağlanabilmektedir (80).  

 Oklüzal kuvvetler en fazla molar bölgede oluĢur. Tek diĢ eksikliklerinde 

kullanılan implantlar için vida bağlantısı implant kaybına neden olabilecek sonuçlar 

meydana getirebilir. Çünkü implant eksenine gelen tork kuvvetine karĢı vida 

bağlantısı karĢı koyabilmelidir. Bu nedenle kontrollü implant yüklemesinin bir yolu 

bir implant yerine 2 implant yerleĢtirilmesidir (81). Tek molar implant 

restorasyonlarında 2 implant kullanımı sayesinde hem osseointegrasyon için fazla 

yüzey alanı sağlanır hem de yükleme sonrası meydana gelen oklüzal kuvvetler geniĢ 

alana yayılır (82). 

 Kemiğin internal ve eksternal yapısı, implantoloji pratiğinin hemen hemen 

her safhasını etkilemektedir. Alt çene anterior bölgede kemik yoğunluğu, üst çene 

anterior bölgeye göre çok daha fazladır. Alt çene posterior bölgede kemik 

yoğunluğu, alt çene anterior bölgeden daha zayıftır. Ağızda en zayıf kemik, üst çene 

posterior bölgede bulunur (72). 

 Lekholm ve Zarb kalan kemiğin hacmini değerlendirmek için bir 

sınıflandırma geliĢtirmiĢlerdir. Bu sınıflamada; 

A:Yeterince alveol kemik hacmi var, 

B:Alveol kemiğinde orta düzeyde rezorbsiyon var, 

C:Alveol kemiğinde ileri düzeyde rezorbsiyon var ve sadece bazal kemik kalmıĢ, 

D:Bazal kemikte de biraz rezorbsiyon var, 

E:Bazal kemikte aĢırı rezobsiyon söz konusu, (26).  

 Öznel ölçütlere dayanmakla birlikte Lekholm ve Zarb‟ın (1985), diĢsiz çene 

bölgelerindeki kemiğin yapısı ile ilgili olarak önerdikleri kalite sınıflaması, implant 

baĢarısını etkileyen faktörlere iliĢkin pek çok çalıĢmada, referans olarak 

gösterilmiĢtir. Gözle görülebilen kemik yapısının, yoğun ve gözenekli kısımlarının 

dağılımını ve biçimini belirleyen bu sınıflamaya göre dört tip kemik saptanmıĢtır: 

Tip1: Gözenekli kemik içermeyen yoğun kemik (homojen kompakt kemik), 

Tip2: Yoğun gözenekli kemiği çevreleyen kalın kompakt tabaka,  

Tip3: Yoğun gözenekli kemiği çevreleyen ince kortikal tabaka, 

Tip4: DüĢük yoğunluklu gözenekli kemiği çevreleyen ince veya aĢırı ince bir kortikal 

tabaka (83). 
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 Misch, 1988 yılında  kemiğin kompakt veya trabeküler karakteristiklerine 

göre bir sınıflama daha yapmıĢtır. Bu sınıflamaya göre; 

D1: Yoğun kompakt kemik 

D2: Ġç kısmında yoğun trabeküler kemik bulunan kalın yoğun-poröz arası 

kompakt kemik 

D3: Ġç kısmında ince trabeküler kemik bulunan ince poröz kompakt kemik 

D4: Ġnce trabeküler kemik 

D5: GeliĢmemiĢ, mineralize olmayan kemik olarak kabul edilmiĢtir (72). 

 

 Mevcut kemik yapılarının radyografik olarak değerlendirilmesi, implant 

öncesi incelemenin önemli bir aĢamasıdır (76). Tek diĢ eksikliklerinde ve az 

miktarda kemik kaybı olan kiĢilerde radyografik değerlendirme, uzun kon paralel 

teknik ile alınan intraoral radyografilerle yapılabilmektedir. Ancak tedavi ihtiyacının 

tam olarak değerlendirilmesi için ağız bölgesinin analizini yapmak gerekmektedir. 

Radyografik incelemelerde görüntü kalitesi oldukça önemlidir.  Klinisyen, görüntüde 

yer alan tüm anatomik yapıları, görüntü bozukluğunu göz önünde tutarak 

değerlendirmelidir (84). Tedavi planlaması boyunca implant yerleĢtirilmeden önce, 

klinisyenin alveolar kemiğin geniĢliğini ve yüksekliğini belirlemesi gerekmektedir. 

Ayrıca önemli anatomik yapılar olan, mandibular kanal ve maksiler sinüsün yeri 

kesin olarak saptanmalıdır (85).  Ġki boyutlu görüntüler, implant yerleĢtirilecek 

bölgedeki kemiğin yüksekliği hakkında bazı bilgiler verebilir. Buna karĢın üç 

boyutlu radyografiler alveolar kretin geniĢliğini belirlemede oldukça önem arz 

etmektedir (86).  

 

2.7.1. Dental Bilgisayarlı Tomografi 

 20 yıldan beri tedavi planlaması, dental implant, restoratif ve cerrahi 

prosedürler için gerekli olan bilgisayarlı tomografi (BT), dental bilgisayarlı 

tomografi (DBT) ve interaktif tedavi planlama yazılım programı sürekli 

geliĢtirilmektedir (87). DBT, 1990‟larda konvansiyonel BT „den ilham alınarak 

geliĢtirilmiĢtir. DBT geliĢimi ile konvansiyonel bilgisayarlı tomografiye göre daha 

düĢük radyasyon dozu kullanılmıĢ ve böylece radyasyona maruz kalma oranı 

azaltılmıĢtır (88). DBT, preoperatif dental implant planlamasında ve aynı zamanda 

hızlı ve kapsamlı teĢhis için önemli bilgiler sağlamaktadır (89). 



 
 

 

17 

 Son yıllarda implant planlamasında kesit görüntülemenin gerekliliği 

tartıĢılmaktadır. Panaromik radyografi görüntüleri, dikey yükseklik ölçümleri 

açısından iyi sonuçlar vermesine rağmen, bukko-lingual geniĢlik hakkında herhangi 

bir bilgi sağlayamamaktadır. Kesit görüntüleme açısından en etkin yöntem bilgisayar 

destekli tomografi görüntüleri olmakla birlikte, geleneksel kesit tomografi de dental 

implant planlamasında bukko-lingual yönde bilgi edinilmesi için yarar 

sağlamaktadır. Bu yöntem panoramik radyografide bulunmayan bukkolingual yönde 

bilgi sağlamakta ve BT‟ye kıyasla oldukça düĢük radyasyon dozu içermektedir. 

Ancak bu cihazlarla kesit görüntüler elde ederken tomografik projeksiyon açılarını 

ayarlamada zorluklarla karĢılaĢılmakta ve dar tomografik açı nedeniyle bulanık 

görüntüler meydana gelebilmektedir (11). 

  Ġmplant yerleĢtirilecek bölgede kemiğin miktarı milimetrik olarak elde 

edilmektedir.  Maksiler sinüs ve nasal kavitenin altındaki kemik miktarı enine 

boyuna saptanabilmekte ve kemik yoğunluğu gayet iyi bir Ģekilde izlenebilmektedir 

(26). Mandibular kanalın pozisyonunun değerlendirilmesi, periapikal ve panaromik 

radyografilere göre daha kesin sonuçlar vermektedir (90). DBT, yüksek kontraslı 

yapıların net görüntülerini sağlamaktadır. YumuĢak dokuların görüntülenmesi için 

kullanımında sınırlamalar olsa da, tekniği geliĢtirmek ve yazılım algoritmalarını 

arttırmak için çalıĢmalar sürdürülmektedir (91). 

 DBT cihazları tüm kraniofasiyal  bölgeyi taramak için kullanılabileceği gibi 

sadece küçük bir bölgeyi taramak için de kullanılabilmektedir. Volümetrik veri 

grupları, voksel olarak bilinen küçük küp Ģeklindeki yapıların, 3 boyutlu bir blok  

oluĢturması ile meydana gelir. Bu voksellerin boyutu, görüntünün çözünürlüğünü 

belirler. Geleneksel BT‟de voksel yüzeyleri eĢ yönlü (izotropik) değildir ve 

olabildiğince küçük (0.625 mm) ve dörtgen Ģeklindedir, ancak derinliği genellikle 1-

2 mm‟dir.  DBT ise her üç boyutta eĢit ve izotropik voksel çözünürlüğü 

sağlamaktadır. Tüm görüntülerin tek rotasyonda elde edilmesi nedeniyle DBT‟de 

tarama süresi (10-70 sn) hızlıdır. Hızlı tarama süresi sayesinde hasta hareketi ile 

meydana gelen artifaktlar azalmaktadır (91). 

 Ayrıca DBT‟de hacimsel veri tabanının izotropik yapısından dolayı veriler, 

dikey olmayan düzlemlerde de izlenebilmektedir. Görüntülerin dikey olmayan 

düzlemlerde ya da oblik oryantasyonlarda izlenmesi, multiplanar düzlem görüntüsü 

olarak adlandırılmakta olup, üç boyutlu verilerin en yaygın görüntülenme yolunu 
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oluĢturmaktadır. Sagittal veya koronal düzlemlerde iyi görüntülenemeyen bazı 

anatomik yapıların izlenmesinde multiplanar düzlem görüntüleri yararlı olmaktadır. 

Multiplanar düzlem görüntüleri her biri maksillofasiyal bölgenin kompleks 

yapısındaki anatomik bölgelerin izlenmesini ve diagnozu sağlayan oblik, panoramik 

ve cross sectional kesitleri içermektedir (92). 

 Sonuç olarak, implant planlamasında kullanılan en etkili görüntüleme 

yönteminin DBT tekniği olduğu söylenebilir. 2000‟li yıllarda dental kullanıma 

girmiĢ olan DBT tekniği, implant öncesi değerlendirmede ve diĢ hekimliğinin birçok 

alanında hekimlere büyük kolaylıklar sağlamaktadır (11). 

 

2.7.2. Kullanılan Cerrahi YaklaĢımlar 

 Branemark ve Schroeder‟in orijinal araĢtırma raporlarından yola çıkıldığında 

temel olarak iki implant sistemi göze çarpmaktadır: a) çift aĢamalı implant sistemi 

(submerged)  b) tek aĢamalı implant sistemi (non submerged) (93). 

 Çift aĢamalı cerrahi tekniğin, yeni kemik oluĢumu ve yeniden Ģekillenmesini 

optimal düzeye çıkarmak için yapılması gerektiğini savunulmaktadır. Ġlk etapta 

implant osteoektomi yapıldıktan sonra dikkatli bir Ģekilde kemik yuvasına 

yerleĢtirilir ve mukoza altında konumlandırılır. YaklaĢık 3-6 aylık iyileĢme periyodu 

sonrası alt yapının marjinal kısmı açığa çıkarılır ve transmukozal abutment bağlantısı 

sağlanır (94). 

Çift aĢamalı implant sistemlerinin tercih edildiği klinik durumlar Ģunlardır:  

1) Ġyi bir yara kapanmasının gerektiği kemik augmentasyon prosedürleri ya da 

yönlendirilmiĢ kemik rejenerasyonunun uygulandığı vakalarda kemiğin ya da 

membranın açığa çıkmasının önlenmesi. 

2) Geçici restorasyonların etkili bir biçimde uygulanamayacağı durumlarda, 

osseointegrasyon periyodu boyunca implantları istenmeyen kuvvetlerden korunması. 

3) Ġmplantın koronal kısmının kret seviyesinde konumlandırılması ile, transmukozal 

parça için daha estetik çıkıĢ profili sağlanması (93). 

4) Oral epitel dokusunun, implant gövdesi boyunca, apikal migrasyonunun 

önlenmesi ( 73, 93). 

         Çift aĢamalı yaklaĢımda, ikinci cerrahi operasyonun avantajı, protetik üst yapı 

yapılmadan önce, fasiyal ve krestal bölgenin direkt olarak değerlendirilip, minör 

defektlerin saptanabilmesidir (95). 
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 Tek aĢamalı sistemde implantlar, transmukozal olarak yerleĢtirilmekte ve 

ikinci cerrahi müdahale gerektirmemektedir (14,96). Bu teknikte implantların 

fonksiyonel yüklemesinden önce belirli bir iyileĢme periyoduna bırakılması 

önerilmektedir (96). Tek aĢamalı yaklaĢımla yerleĢtirilen implant sistemlerinin 

avantajları Ģunlardır:   

1) Ġkinci cerrahi müdahale gerekmediğinden dolayı, hasta için hem maddi hem de 

zaman problemi en aza indirilmektedir.  

2)Ġkinci cerrahi müdahalenin gerekmemesi yara iyileĢme süresini ortadan 

kaldırmaktadır, bu da protetik fazın erken baĢlamasına olanak vermektedir. 

3) Ġmplant gövdesi alveolar kret seviyesinin üstünde konumlandığı için kemik 

seviyesinde mikroboĢluk oluĢmamaktadır.  

4) Osseointegrasyon fazı boyunca implantlar klinik olarak değerlendirilebilmektedir 

(97, 98). 

 Sistemler farklı olmasına rağmen, iki cerrahi prosedürde de klinik ve 

radyografik olarak iyi sonuçlar sağlandığı yapılan çalıĢmalarla gösterilmektedir 

(99,100,101). 

 

2.8. Dental Ġmplant ile Doğal DiĢ Arasındaki Farklar  

 Doğal diĢler, ileride periodontal destek sağlayacak olan doku içerisinde 

geliĢirler. Buna karĢın kemik içi implantlar, cerrahi olarak oluĢturulan olgun dokular 

içerisine yerleĢtirilen suni yapılar olarak bilinirler. Sonuç olarak çiğneme sırasında 

implant fonksiyonuna izin veren periimplant doku desteği, yara iyileĢmesi olayının 

bir sonucudur (13). 

 DiĢ/periodonsiyum ve implant/periimplant ara yüzey arasındaki en önemli 

fark; implant etrafında, doğal diĢler etrafında bulunan periodontal ligament ve 

sement yüzeyinin olmamasıdır. Ayrıca periimplanter bölgedeki bağ dokusunda  yer 

alan kan damarları ve fibroblastlar doğal diĢlere göre oldukça azdır. Bu nedenle 

patolojik olaylara verilen cevaplar da farklılık göstermektedir. Doğal diĢlerde, alveol 

kretinin üzerinde kalan diĢeti bağlantı dokusunun yüksekliği, yaklaĢık 1 mm. 

kadardır. Bu bölgede kollajen lifler, sement merkezde olmak üzere yelpaze Ģeklinde 

bir görüntü sergilerler (102). Sement dokusundan yoksun titanyum implantlarda ise; 

kemik yüzeyinden kaynak alan kollajen lifler implant yüzeyine paralel olarak 

seyrederler (35,102,103,104,105). 
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  Periodontal ligament, hücresel elementler içermektedir. Ligament içerisindeki 

hücreler diĢlere uygulanan fizyolojik kuvvetler sonucu meydana gelen kemik 

rezorbsiyonu ve kemik depozisyonu olaylarından sorumludur (64,102,106). Ġmplant 

çevresindeki bağ dokuda, diĢeti bağ dokusuna göre daha fazla kollajen, daha az kan 

damarı ve fibroblast bulunmaktadır. Bu nedenle  periimplanter bölgedeki  yumuĢak 

dokuların “turn-over” kabiliyeti daha azdır (104). Yapılan bir çalıĢmada, 3 aylık plak 

akümülasyonu sonunda peri-implant mukozada bulunan lezyonun gingivada bulunan 

lezyona  göre daha çok geniĢlediği ve apikale doğru ilerlediği gözlenmiĢtir. Bu 

sonucun, fibroblast içeriğindeki farktan kaynaklandığı düĢünülmüĢtür. Tamir 

fazında, doku yapımını sağlayan kollajen ve matriksi oluĢturan fibroblast sayısının 

azalması sonucu, doku yıkımının daha hızlı ilerlediği bildirilmiĢtir (107).  

 Apse ve arkadaĢlarının yayımladığı bir raporda, dental implantlar ile doğal 

diĢler arasında, sulkuler sıvı akıĢı, klinik parametreler, bakteri morfotiplerinin oranı 

ve enflamatuar mediyatörlerin varlığı arasında çok az farklılık bulunmuĢtur. Buna 

karĢın dental implant etrafında daha az keratinize doku varlığı ve doğal diĢlere göre 

daha derin cepler olduğu görülmüĢtür (108).   

 Berglundh ve ark. yaptıkları bir araĢtırmada, diĢetinin hem periost üzeri 

damarlar hem de periodontal ligamente ait damarlar olmak üzere, iki farklı 

kaynaktan beslendiği buna karĢın periodontal ligamentten yoksun periimplanter 

yumuĢak dokuların yalnızca periosttan kaynak alan damarlardan beslendiğini 

bildirmiĢlerdir (109).  

 Plağa bağlı periodontitiste hastalığın ilerlemesi bağ dokusu tarafından 

sınırlandırılmaktadır. Buna karĢın implant etrafındaki dokularda hastalık doğrudan 

alveolar kemikle iliĢkidedir. Sonuç olarak implant etrafındaki dokuların, periodontal 

dokulardan farklı olarak plağa  bağlı hastalıklara karĢı daha az organize olduğu  

bildirilmiĢtir (107). 

 

2.9. Periodontal Hastalığın Patogenezi 

 Enflamasyon, vücudun biyolojik, fiziksel veya kimyasal uyaranlara karĢı 

oluĢturduğu vasküler ve hücresel olaylardan oluĢan bir reaksiyondur. Bu 

reaksiyondaki amaç, yara iyileĢmesinin sağlanması, hasarlı ya da değiĢikliğe uğramıĢ 

dokuların tamir edilmesi ve konağı enfekte eden patojenlerin uzaklaĢtırılmasıdır 

(110). 
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 Periodontal hastalık, bakteri akümülasyonuna bir cevap olarak, diĢi 

çevreleyen dokularda meydana gelen enflamatuar olay olarak bilinmektedir. Bu 

bakteri akümülasyonu nadiren enflamasyona neden olabilmektedir. Enflamasyon 

geliĢtiğinde ise, gingival dokularda kollejen ataĢmanı kaybından sorumlu olan 

enflamatuar cevap, diĢlerin mobilitesine ve en sonunda kaybına neden olmaktadır. 

Enflamatuar periodontal hastalıklar, dünya nüfusunun %10 ile 15‟ini etkilemektedir 

ve yetiĢkinlerde diĢ kaybının ana nedenidir (111).  

 Periodontal hastalığın son paradigmasında, hastalığın baĢlangıcı için 

periodontal patojenlerin gerekliliği bilinmektedir (112). Son veriler, biofilm 

içerisinde baskın olarak yer alan gram-negatif anaerob veya mikroaerofilik 

bakterilerin küçük gruplar halinde olduğunu desteklemektedir (113).  Gram-negatif 

mikroorganizmaların oluĢturduğu enfeksiyon, periodontal hastalıkların primer 

belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Periodontitisten sorumlu olan biofilmde de 

yer alan mikrobiyal floranın kesin spektrumu tam olarak anlaĢılamamıĢtır (114).  

 Mikrobiyal enfeksiyonu ortadan kaldırmak ve periodontitis geliĢimini 

engellemek amacı ile nötrofil migrasyonu, antikor üretimi, kompleman aktivasyonu, 

adezyon molekülleri ve sitokinler gibi konağa ait birçok savunma mekanizması 

harekete geçer (115). Subgingival plak örneği mikroskop altında incelendiğinde, 

mikroorganizmalar ve nötrofillerin yoğunlukta olduğu görülmektedir. Nötrofiller, 

bakteriler tarafından salınan ve kemotaktik peptitler olarak adlandırılan atraktanlar 

sayesinde periodontal cep veya gingival sulkusta toplanırlar. Sulkus içerisindeki 

nötrofillerin, bakterileri fagosite edebilme ve sindirebilme özellikleri sayesinde 

bakteriler, bu bölgeden uzaklaĢtırılmıĢ olur (116). Konak savunma sistemi hücreleri, 

mikrobiyal diĢ plağı ve bakteri ürünleri ile karĢılaĢtığında, hem doku yıkıcı, hem de 

koruyucu mekanizmalar aynı zamanda aktive olmaktadır (22). Eğer bakteriler sayıca 

fazla ise nötrofiller degranüle olurlar. Bunun sonucunda, nötrofillerden salınan toksik 

enzimler, dokuya zarar vermeye baĢlarlar (116). Ayrıca, periodontal plaktaki hem 

doku, hem de bakterilerden salınan proteolitik enzimler bu doku hasarına katkıda 

bulunurlar (117). 

 Periodontitiste, enflamatuar cevap iki tarafı keskin bıçak gibidir. Bir taraftan 

dokulara bakteriyel invazyonu önlemek üzere koruyucu rol oynarken; diğer taraftan 

enflamasyon kronikleĢtikçe iltihabi mediyatörlerin sürekli ve fazla miktarda 

sentezlenmesi, konak dokularında geri dönüĢümsüz yıkıcı etkilere yol açmaktadır. 
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Doku yıkımının geniĢliği ve Ģiddeti, konak ile mikroorganizmalar arasındaki  

etkileĢimine  bağlıdır. Bu etkileĢimler dinamiktir, çünkü aynı bireyde zaman 

içerisinde hem dental biofilmin mikrobiyal kompozisyonu, hem de konak cevabının 

yeterliliği değiĢkenlik gösterebilmektedir (112).  

 Kemik içi implantları çevreleyen sert ve yumuĢak dokular, doğal 

dentisyondaki periodonsiyumla benzerlik göstermektedir. Periodontitis doğal diĢlerin 

kaybına neden olabilirken, periimplantitiste implantların kaybına neden olabilir. 

Doğal diĢlerde görülen periodontitisteki gibi periimplantitiste de klinik bulgular, 

gingival enflamasyon, derin cep formasyonu, ilerleyen kemik kaybıdır (35,118). 

 Periodontitis ve periimplantitis ile iliĢkili bakteriyel flora benzer olduğu ve bu 

nedenle implantın yerleĢtirildiği bölgede daha önceki dönemde var olan periodontal 

hastalığın, peri-implant hastalıkların oluĢmasında da önemli bir etken olduğu rapor 

edilmiĢtir (119). Periimplanter ve periodontal hastalıkların patogenezi ve 

patolojisinde benzer mekanizmaların rol oynadığı ve periimplanter hastalıkların 

teĢhisinde periodontal muayene yöntemlerinin kullanılabilirliği, yapılan çeĢitli klinik 

çalıĢmalarla değerlendirilmiĢtir (120,121). Ancak, bu teĢhis yöntemlerinin 

kullanımının tümüyle geçerliliği kesin olarak ortaya konmamıĢtır (122). 

 Yapılan bir çalıĢmada, klinik olarak sağlıklı gingiva ve periimplant 

mukozadan elde edilen tüm biyopsilerde, enflamatuar lezyonun varlığı ortaya 

konmuĢtur. Bu lezyonların, bağlantı epiteline komĢu, bağ dokusunun dar bölgesinde 

lokalize oldukları gösterilmiĢtir. Gingival dokularda, periimplant mukozaya göre 

daha fazla lenfosit, plazma hücresi ve nötrofil bulunduğu gözlenmiĢtir (123).  

Adonogianaki ve ark.‟nın yaptıkları çalıĢmada, en az 2 kemik içi implant bulunan 31 

kısmi diĢsiz bireyde klinik olarak sağlıklı gingiva ve periimplant mukozadan elde 

edilen sulkus sıvı örnekleri incelenmiĢtir. Ġki bölgeden alınan sıvıların, 

kompozisyonları ve hacimleri benzer bulunmuĢtur. Bu çalıĢmaya göre, enflamatuar 

ve immün cevap kontrolü için DOS ve PĠSS içeriklerinin ve mekanizmalarının profili 

büyük benzerlik göstermektedir (124).   

 

2.10. Periimplant Doku Sıvısı 

 DOS‟un varlığı 19. yy‟dan beri bilinmektedir. Oral savunma 

mekanizmasındaki bilinen rolü ise 1950‟lerde ortaya konulmuĢtur. Daha önceleri 
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DOS‟un devamlı bir transüda olduğu bilinirken, yapılan çalıĢmalar DOS‟un 

enflamatuar bir eksüda olduğunu göstermiĢtir (125). 

 DOS, dentogingival alandaki epitel duvarın altındaki gingival koryumda 

bulunan kan damarlarının gingival pleksusundan orjin alan enflamatuar eksudadır. 

DOS‟nın bir kan ultrafiltratı olarak oluĢtuğu bilinmektedir, ancak bu özelliğine ek 

olarak gingival sulkus bölgesindeki bakteriyel ve konak hücrelerinin metabolizmaları 

sonucu oluĢan bileĢenlerini de içeren bir sıvı niteliğinde olduğu düĢüncesi yaygın 

biçimde kabul görmektedir (126).  Brill ve Krasse, deney hayvanlarında diĢlerin 

gingival sulkusuna kağıt filtreler yerleĢtirerek,  hayvanların arka ayağına 

intramüsküler olarak enjekte edilen florasan boyayı hayvanların %90‟ında 

saptayabilmiĢlerdir (127,128). Egelberg ve arkadaĢları, gingival stimülasyonu 

takiben, sulkusta sıvının akümülasyonuna neden olan kan damarlarının vasküler 

permeabilitesinin artmıĢ olduğunu gözlemlemiĢlerdir (127). 

  Loos ve Tjoa yayımladıkları raporda , periodontal teĢhis için DOS‟ta 90‟ın 

üzerinde farklı komponent değerlendirmiĢlerdir (130). DOS bileĢenlerinin analizi, 

konak ve oral bakteri arasındaki iliĢkinin birçok bilinmeyeni hakkında ölçümler 

yapmamıza olanak sağlamaktadır (126).  DOS,  ilgili periodontal alanlarda kolaylıkla 

toplanabilmekte ve hızlı bir Ģekilde örneklenebilmektedir. DOS‟ta yer alan konak 

kaynaklı bileĢenler, 1) Enflamatuar  veya temel bağ doku hücrelerinden salınan 

enzimler 2) Hücresel veya doku yıkım ürünleri 3) Enflamatuar sitokinler, 

mediyatörler ve aktif immünosit ile fagositlerden salınan ürünler olarak 3 grupta 

incelenmektedir (130). DOS‟ında yer alan diğer bileĢenler ise, elektrolitler, 

desquame epitelyum hücreleri, organik bileĢenler (serum proteinleri),  bakteriyel ve 

metabolik ürünlerdir (16). 

         DOS‟ta bulunan komponentlerin her birinin oranı, subgingival dental plak 

miktarına ve kompozisyonunun içeriğine, gingival bağ dokunun turn-over‟ına, 

epitelin, bazal membranın ve bağ dokusunun permeabilitesine ve periodontal 

dokulardaki enflamasyonun Ģiddetine bağlı olabilir. Periodontal dokulardaki 

enflamasyonun Ģiddeti, vasküler permeabilite ve enflamatuar hücre infiltratının 

miktarındaki değiĢiklikleri yansıtır (131). 

 Enflamasyon esnasında, DOS içeriğinde periodonsiyumun bir çok immün 

savunma hücresi miktarı artmaktadır. Uitto‟nun yaptığı bir çalıĢmada, hastalıklı 

cebin DOS‟na, sağlıklı periodonsiyuma göre 15 kat daha fazla nötrofilin göç ettiği 
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gösterilmiĢtir (132). Konvansiyonel klinik aletlerin yüksek derecede güvenilir olması 

ve kolaylıkla faydalanabilir olması nedeniyle gingivitis ve periodontitisin 

mevcudiyetinde veya yokluğunda, basit bir Ģekilde saptanan konak savunma marker 

seviyelerinin ölçülmesi, teĢhis için yeterli değildir (130,133). 

 DOS, çeĢitli Ģekillerde toplanmaktadır. ġerit Ģeklinde kağıt filtreler, kolay 

uygulanabilmeleri ve transport için uygun olmaları nedeniyle çoğunlukla tercih 

edilmektedirler. Ekstrasulkuler ve intrasulkuler olarak 2 yöntem uygulanmaktadır.  

Ekstrasulkuler yöntemde,  kağıt strip marginal ve yapıĢık diĢeti üzerine veya diĢeti 

oluğu ağzına yerleĢtirilir. Böylece strip, diĢeti oluğu giriĢinin üzerinde 

konumlandırılır. Kağıt strip 3 dakika sonra uzaklaĢtırılarak çeĢitli yöntemlerle 

değerlendirilir. Ġntrasulkuler yöntemde ise kağıt Ģeridin  yuvarlak ucu hafif bir temas 

hissedilene kadar diĢeti oluğuna yerleĢtirilerek sıvı toplanır (16). Ġkinci bir yöntem 

olan mikrokapiller tüplerin kullanımında ise, standart çap ve uzunlukta olan kapiller 

tüpler cep içerisine yerleĢtirilir ve daha sonra içerikleri santrifüj ve analiz edilir. 

Diğer bir yöntem olan diĢeti oluğu yıkama yönteminde yumuĢak sınırlı ve maksillayı 

örten sert akrilik bir plak hazırlanır. Bu plak 4 bağlantı tüpü ile bağlantılıdır. 

Peristaltik pompa kullanarak diğer bölgelerin birinden oluk bölgesinin çalkalanması 

sağlanır (125). Uygulaması zor bir yöntem olmasına rağmen, bakteri 

kontaminasyonu oldukça azdır (134). DOS‟nın  elde edilme Ģekli, sıvının 

kompozisyonu üzerine önemli bir etkiye sahiptir (131). 

 Son yıllarda gingival  enflamasyonun daha doğru değerlendirilebilmesi için 

elektronik olarak cihazlar geliĢtirilmiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda, periodontal 

ceplerdeki enflamasyonun varlığının değerlendirilmesinde Periotron cihazı 

kullanımının önemli bir metod olduğu bildirilmiĢtir. Bu cihaz ile elde edilen 

verilerden yola çıkarak, gingival enflamasyonun değeri ile sıvının miktarındaki artıĢ 

doğru orantı göstermiĢtir (135). Üretici firmalar, patolojik mekanizmaların altında 

yatan detayları ve diĢlerin prognozu ile ilgili durumların hızlı bir Ģekilde 

yorumlanması için bir tablo geliĢtirmiĢlerdir. Bu tabloda; klinik durum ve gingival 

indekse göre periotron değerlerinin translasyonu yer almaktadır (136). 
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Çizelge 2.1. Periotron değerlerinin klinik durum ve Gingival indekse translasyonu. 

 

 

Periotron değeri 

(µl) 

 

Gingival 

enflamasyonun 

seviyesi 

 

Gingival indeks 

0-20 Sağlıklı 0 

21-40 Hafif 1 

41-80 Orta 2 

81-200 ġiddetli 3 

 

 

  DiĢ etrafındaki gingival sulkus ile periimplant gingival sulkus benzer 

özelliklere sahiptir. Fakat periimplant sulkuler sıvı ile bu sıvının periimplanter durum 

ile iliĢkisi hakkında çok az çalıĢma yapılmıĢtır (137). Apse ve arkadaĢları, dental 

implantlarda sulkuler sıvının varlığını ilk olarak 1989‟da rapor etmiĢlerdir. Bu rapora 

göre; dental implantlarda doğal diĢlerle karĢılaĢtırıldığında sulkuler sıvı akıĢ oranında 

çok az fark bulunmuĢtur (138). Periimplanter bölgedeki PĠSS komponentlerinin, 

doğal diĢ etrafındaki DOS komponentlerine olan benzerliği, periimplanter bölgede 

periodontal ligament bulunmadığı için periodontal hastalıkta doku yıkımını yansıtan 

komponentlerin alveolar kemik kaynaklı olduğunu düĢündürmektedir(139). 

 

2.11. Sitokinler  

 Sitokinler, enfeksiyöz hastalıklara karĢı savunmada anahtar rol oynayan, 

hematopoiezis ve immün cevap için temel olan kimyasal ileti molekülleridir (140). 

Çok sayıda hastalığın immünopatolojisinde, hücresel düzenleyici protein olarak 

bilinirler (141,142). Hastalıklarda uygun sitokinlerin üretimi, bağıĢıklığın geliĢmesi 

için esastır. Eğer uygun olmayan sitokinler ortaya çıkarsa, destrüktif veya progresif 

hastalıklar geliĢebilmektedir. Ġmmün sistemin spesifik patojenlere karĢı doğru cevabı 

nasıl belirlediği hala tam olarak açıklanamamıĢtır (141). 

 Molekül kütleleri 8-110 kDa arasında bulunan sitokinler baĢlıca T hücreleri 

ve makrofaj/monosit sistemde üretilmelerine rağmen, birçok fizyolojik cevapta 

önemli rol oynayan çok sayıda hücre tarafından da üretilirler (141,143,144). Bu 
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hücreler, dentritik hücreler, lenfositler, nötrofiller, endotelyal hücreler ve 

fibroblastlardır (145). Lenfositlerin meydana getirdiği sitokinlere lenfokin, 

monositlerin meydana getirdiği sitokinlere ise monokin adı verilir (144). 

 DüĢük moleküler ağırlıklı protein ve glukoprotein yapısındaki sitokinler, 

enflamasyonun ve bağıĢıklık sisteminin ilk ve diğer önemli aĢamalarında yer alır. 

Sitokinler, kısa bir süre için canlı kalırlar, oldukça etkindirler, genellikle picomolar 

konsantrasyonlarda görev yaparlar ve spesifik hücre yüzey reseptörleri ile etkileĢim 

içindedirler (141). Buna karĢın bazı safhalarda direkt olarak membrana etki 

edebilmektedirler (145). Yüzey reseptörleri, transmembran proteinler olup, 

ekstrasellüler alanları vardır ve özel olarak sitokinleri ve büyüme faktörlerini tanır ve 

bağlarlar. Söz konusu hücre, sitokini salgılayan hücrenin kendisi olabilir (Otokrin 

etki) veya komĢu hücre olabilir (parakrin etki) veya diğer gerçek hormonlarda olduğu 

gibi dolaĢıma salınan sitokinler tarafından uyarılan uzaktaki bir hücre olabilir 

(Endokrin etki). Sitokinler genellikle diğer sitokinlerin fonksiyonlarını etkilerler. Ġki 

sitokin birbirini antagonize eder veya additif etki gösterebilir. Ya da bazı durumlarda 

sinerjik etki gösterebilirler (144). 

Sitokinler; 

Kemotaktik sitokinler: Ġnterlökin-8 (IL-8) , makrofaj enflamatuar protein-1 (MIP-

1), monosit kemo-atraktan protein-1 (MCO-1). 

Proenflamatuar sitokinler: Ġnterlökin-1β (IL-1β), interlökin-1α (IL-1α), tümör 

nekrozis faktör-α (TNF-α), interlökin- 6 (IL-6). 

Antienflamatuvar sitokinler: Ġnterlökin-1 reseptör antagonisti (IL-1Ra), interlökin-

4 (IL-4), interlökin-10 (IL10). 

Büyüme faktörü sitokinler: Platelet kökenli büyüme faktörü, epidermal büyüme 

faktörü, vaccinia büyüme faktörü, insülin benzeri büyüme faktörü, vasküler 

endotelyal büyüme faktörü. 

Ġmmün düzenleyici sitokinler: Ġnterferon-γ (IFN-γ), interlökin-2,4,5,7 (IL- 2,4,5,7) 

olarak sınıflandırılabilirler (144,147). 

 

 Periodontal hastalıkların geliĢiminde, immün sistem ve enflamatuar cevap ile 

kontrol edilen, subgingival alanda oluĢan biofilm, sosyal ve davranıĢsal faktörler, 

genetik ve epigenetik özellikleri içine alan heterogenez etiyolojilerin rol oynadığı 

açıkça bilinmektedir (148).    
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 Ġlerleyen periodontal lezyonlarda, T lenfositlerin ve sonrasında da B 

lenfositlerin yoğun olduğu akut enflamatuar cevap, hücrelerin sahaya toplanması, 

farklılaĢması ve geliĢiminden sorumlu olan sitokinler tarafından yönlendirilmektedir 

(149).  Sitokinler,  hastalığın ilerlemesi ve meydana gelen klinik sonuçları kontrol 

eden adaptif immün cevabı düzenlemelerinin yanı sıra, gingivitis ve periodontal 

hastalıklarda, baĢlangıç doku yıkımı ile iliĢkili ana safhalarda rol oynadığı 

bilinmektedir (150). Çok sayıda çalıĢma, sitokinlerin biyolojik aktivitelerinin direkt 

olarak,  periodontal ataĢman kaybı,  kollajen yıkımı ve alveolar kemik kaybı gibi 

periodontal destrüksiyon ile bağlantılı olduklarını göstermiĢtir (145,151).           

 DOS‟ında çok sayıda sitokin varlığı, periodontal yıkımda oldukça önemli  

diagnostik veya prognostik mediyatörler olarak öngörülmektedir. IL-1, IL-8, IL-6, 

TNF-α gibi çeĢitli proenflamatuar sitokinlerin yanı sıra, IL-4 ve IL-10 gibi 

antienflamatuar sitokinler, DOS‟ında oldukça yaygın olarak çalıĢılmaktadır. 

 

Periodontal Hastalıklarda Yer Alan Sitokinlerin Etkileri; (152). 

-Antijen prezantasyonu: IL-1 

- Polimorfonükleosit ve monositlerin epitele ataĢmanı: IL-1, TNF 

-T-hücrelerin büyümesi ve proliferasyonu: IL-2, IL-6, IL-7 

-TNF üretimi: IL-2    

- B hücrelerinin plazma hücrelerine maturasyonu: IL-6 

- Sitoksisite: TNF 

- Metalloproteinaz sentezi: IL-2, INF-γ 

- Kemik rezorbsiyonu: IL-1, IL-6, TNF, INF-γ 

 

 Ġn vivo ve in vitro koĢullarda yapılan insan ve hayvan çalıĢmaları, periodontal 

hastalıkta immün cevabın her aĢamasında kompleks sitokin ağının anahtar rol 

oynadığını ortaya koymuĢtur (141, 153). Ancak, periodontal hastalıkta immünolojik 

cevabın baĢlaması, düzenlenmesi ve devam etmesinde en önemli ve birincil rol 

oynayan sitokinleri tanımlamak mümkündür. Bu listenin baĢında IL-1, TNF-α ve IL-

10 gibi sitokinler gelmektedir (154). Yapılan hayvan çalıĢmalarında, bakteri, gram-

negatif bakterilerden hazırlanan endotoksin veya gram-pozitif bakteri kaynaklı 

toksinlerin enjeksiyonundan sonra IL-1, IL-6 ve TNF sirkülasyonu oluĢtuğu 

bildirilmiĢtir (140). KiĢiye özgü sitokin üretimi, periodontal hastalıkların 
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etiyolojisinde yer alan ve terapötik sonuçlarda etkili  olabilen önemli bir faktör 

olması nedeniyle üzerinde  tartıĢılması gereken bir konudur  (155). 

 

2.12. Tümör Nekrozis Faktör (TNF) 

 TNF, enflamasyon ve akut faz cevabında hücre  regülasyonu, farklılaĢma ve 

apopitozis süreçlerinde önemli rol oynayan polipeptit yapıda bir sitokindir (156,157). 

1950‟de Old tarafından yapılan bir çalıĢmada, mycobacterium bavis aĢılanan 

farelerin tümör geliĢimine dirençli olduğu görülmüĢtür. Bunun nedeninin gram 

negatif bakterilerin aktif bir hücre duvarı maddesi olan lipopolisakkaritin, tümörde 

hemorajik nekroza yol açmasından kaynaklandığı düĢünülmüĢtür (157). 1975‟te 

Carswell ve arkadaĢları, TNF‟ü ilk kez olarak „Tümör nekrozuna neden olan, 

endotoksin tarafından indüklenen serum faktörü‟ olarak tanımlamıĢlardır. Sonraki 

yıllarda araĢtırıcılar tarafından, kaĢeksinin moleküler temelinde önemli role sahip 

olduğu düĢünülerek kaĢektin adı ile anılmıĢtır (158).  

 TNF‟nin, α ve β olmak üzere biyokimyasal olarak iki çeĢidi vardır. TNF-α, 

uyarılmıĢ makrofajlardan ve aktive T hücrelerinden, TNF-β ise sitotoksik T 

hücrelerinden üretilmektedir (159). TNF-α ve TNF-β aynı reseptöre bağlanarak 

benzer etkiler göstermektedirler (160). Enfeksiyon veya enflamatuar olaylara karĢı 

oluĢan cevapta, prekürsör TNF‟nin hem transkripsiyonu hem de translasyonu artar ve 

matür protein hızlı bir Ģekilde sirkülasyon içine salınır (158). 

 TNF‟nin yapısal olarak birbirine benzeyen 2 reseptörü vardır (163). TNF, 

çeĢitli biyolojik etkilerini, TNF reseptör tip 1, 55-kDa (TNFRI) ve TNF reseptör tip 

2, 75-kDa (TNFRII)‟ye bağlanarak gerçekleĢtirir. Her iki reseptör de makrofajlar, 

lenfositler, nötrofiller ve fibroblastlar gibi hemen hemen tüm enflamatuar hücrelerde 

bulunmaktadırlar (163,164). TNFRI ve TNFRII‟nin eksrasellüler ve stoplazmik etki 

alanlarında farklılık vardır. Bu nedenle fonksiyonel olarak ayrılırlar (162). Yapılan 

çalıĢmalarda, TNFRI aktivasyonun, enflamatuar cevabı düzenlediği buna karĢın 

TNFRII‟nin enflamatuar cevabı azalttığı gösterilmiĢtir (161). Her iki reseptör de, 

hücre membranında, ekstrasellüler sıvı içinde solubl formda, sinyal oluĢturan birim 

olarak bulunurlar (164). 

 TNF‟nin  fizyolojik etkileri 1) Sitotoksik etkiler 2) Enflamatuar etkiler 3) 

Diğer etkiler olarak incelenebilir.  
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          TNF‟nin sitotoksik etkisine duyarlı hücreler arasında, neoplastik hücreler, 

transformasyona uğramıĢ bazı hücreler (virusla enfekte hücreler) ve parazitler 

sayılabilir. TNF‟nin üzerinde toksik etki gösterebildiği tek hücre pankreatik-β 

hücresidir; ancak bu etkinin oluĢabilmesi için IL-1 ve IFN-γ‟nın katkısı Ģarttır (165). 

TNF,  enflamatuar olaylarda yer alan oldukça önemli bir sitokindir. Nötrofiller için 

kemoatraktan olarak görev yapmalarının yanı sıra, PMN, monositler ve nötrofillerin 

endotelyal hücrelere adezyonunu arttırarak bu hücrelerin enflamasyon alanında 

toplanmalarına yardım ederler (149,166). TNF‟nin immün hücreler üzerindeki 

etkileri de önemlidir. Monosit/makrofajların ve lenfositlerin olgunlaĢmasını sağlarlar. 

TNF, sadece uyarılmıĢ lenfositleri etkiler çünkü uyarılmamıĢ lenfositler, TNF 

reseptörlerini tanımazlar. Bunlara ek olarak TNF‟nin, polimorfonükleositlerin 

fagositik etkinliğini arttırdığı bilinmektedir (165). TNF‟nin diğer bir etkisi,  X 

ıĢınlarının TNF‟yi uyarması ve böylece X ıĢınlarının zararlı etkilerine karĢı koruyucu 

olmasıdır (157). 

 TNF düzeyinin yüksek olması sonucu oluĢan patolojik durumlar; septik Ģok, 

kaĢeksi, romatoid artrit, preeklamsi, hemolitik üremik sendrom, allogreft rejeksiyonu 

ve rejyonel enterittir (158). 

 

2.12.1. Periodontal Hastalıkta TNF-α’nın Önemi 

 Prohormon olarak üretilen TNF-α,  hücre membranına entegre  olarak 

bulunur (158). TNF-α, enfeksiyona karĢı oluĢan cevapta, önemli bir sitokindir (167). 

Bakteri stimülasyonu sonucunda, monosit/makrofajlar, lenfositler, polimorfonükleer 

lökositler (PMN), fibroblastlar, epitelyum hücreleri, endotelyal hücreler ve 

osteoblastlar tarafından  üretilmektedirler (166).  

 TNF-α, periodontal hastalık patolojisinde, doku yıkım mediyatörü olarak yer 

almaktadırlar (168). Endotelyal hücreler ve fibroblastlar gibi hücreleri aktive ederek, 

sitokin sentezini indükleyerek, molekül adezyonunun yanında, MMP‟lerin 

uyarılmasını düzenleyerek, immün cevabı etkilerler (155).  

 TNF-α,  periodontal hastalıklarda meydana gelen doku yıkımında yer alan 

kollejenaz enziminin üretilmesi için gingival fibroblastları ve kemik rezorbsiyonunu 

stimüle eder (169,170). TNF-α, monositleri aktive ederken, IL-1β, trombosit aktive 

edici faktör ve prostoglandinleri stimüle eder. Lipopolisakkarit (LPS) tarafından 



 
 

 

30 

gerçekleĢen monosit stimülasyonu, kollejenaz salınımını ve kemik yıkımını artırdığı 

gözlenen TNF-α‟nın üretimini arttırmaktadır (169).   

 TNF-α, gingiva, periodontal ligament ve alveolar kemik yıkımında rol 

oynayan, doku kaynaklı enzimler olarak MMP‟ların salımını arttırırlar (171,172).  

MMP‟ların artıĢı sonucu, osteoklast formasyonu ve aktivitesi yükselir ve böylece bağ 

doku ve kemik yıkımı artar (166). Ayrıca periodontal tamir kapasitesini azaltan, 

fibroblast gibi matriks üreten hücrelerin apopitozisi, TNF-α tarafından stimüle 

edilmektedir (166,170). 

 Periodontal patojenlere karĢı oluĢan konak cevabını araĢtırmak için TNF‟den 

yararlanılmaktadır. Bazı araĢtırmacılar, gingivitisli ve periodontitisli hastaların 

DOS‟larında yüksek seviyede TNF-α saptamıĢlardır (173).  Havemose-Poulsen ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada agresif periodontitisli, romatoid artritli ve  

juvenile idiopatik artritli hastaların plazma konsantrasyonunda ve DOS‟ında yüksek  

TNF-α seviyesinin olduğunu göstermiĢlerdir (174). Baqui ve arkadaĢları, Human 

Immunodeficieny Virus‟lü (HĠV) ve periodontitisli hastaların DOS‟unda, HĠV‟li 

olmayan kontrol grubuna göre TNF-α‟nın önemli derecede arttığını 

gözlemlemiĢlerdir (175). Bu bulgular, hastalık Ģiddeti ile TNF-α konsantrasyonu 

arasında korelasyon olduğunu göstermektedir (155). 

 TNF-α ve IL-1β, kemiğin rezorbsiyonunda ve remodelasyonunda fonksiyonel 

olarak sinerjik hareket ederler fakat TNF-α, periodontal hastalığın ilerlemesinde de 

yer almaktadır (173).  

 Periimplant mukositis ve periimplantitiste, TNF-α‟nın rolü tam olarak 

açıklanamamıĢtır. Bu sitokinin, periimplanter sağlığın bir mediyatörü olup 

olmadığını belirlemek için daha fazla çalıĢmaya ihtiyaç vardır (170). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 Bu çalıĢma, Dicle Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalı‟na baĢvuran; klinik olarak tek diĢ eksikliği olan, 16‟si kadın, 24‟ü 

erkek toplam 40 hasta üzerinde yürütülmüĢtür. 

 

3.1. Hastaların Seçimi ve Değerlendirilmesi  

 Bu prospektif çalıĢmaya, mandibular 1.molar diĢ eksikliği olan hastalar dahil 

edildi. Hastaların detaylı anamnezleri alınıp, klinik ve radyografik incelemeleri 

yapıldı. Oral hijyeni iyi ve takip randevularına düzenli gelebilecek hastalar çalıĢmaya 

kabul edildi ve aydınlatılmıĢ onam formu hastalara imzalatıldı. Uygulanacak olan 

klinik ölçümler, örneklemeler, radyolojik tetkikler, implant cerrahisi teĢhis ve 

ameliyat metodları ile ilgili olarak Dicle Üniversitesi Etik Kurulundan alınan izin 

doğrultusunda bahsi geçen iĢlemler bireylere uygulandı (D.Ü.D.F.E.K.2010/04). 

 

Hastaların çalıĢmaya dahil edilme kriterleri; 

1. Kötü ağız hijyeni olmayan (oral hijyen seviyesi optimum derecede olmalı ve oral 

hijyen motivasyonuna uymalı), 

2. Ġmplant yerleĢtirilecek bölgede diĢ çekiminin en az 6 ay önce yapan, 

3. Mandibular bölgede 1. molar diĢ eksikliğine sahip olan, 

4. Ġmplant yerleĢimine uygun kemik hacmine sahip olan, 

5.  Bruksizm ve diĢ sıkma alıĢkanlığı bulunmayan,  

6. Sistemik olarak cerrahi operasyon riski taĢımayan (kontrol altında olmayan 

diyabet, bakteriyel endokardit v.b.)  

7.  Kemoterapi veya radyoterapi görmemiĢ olan,  

8.  Alkol, sigara ve ilaç bağımlılığı gibi alıĢkanlıkları bulunmayan,  

9. Çene kemiğinde klinik veya radyografik olarak gözlenen patolojik bir durumu 

olmayan,  

10. Yara iyileĢmesini ve osseointegrasyonu etkileyebilecek diğer sistemik durum ve 

rahatsızlıkları olmayan bireylerin hasta grubuna dahil edilmesi planlandı. 
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3.2. Cerrahi Öncesi Değerlendirme 

 ÇalıĢma grubuna dahil edilen tüm hastaların ağız içi muayeneleri yapılarak, 

gerekli görülen hastalara baĢlangıç periodontal tedavi uygulandı.                                                                       

Bu aĢamadan sonra implant yerleĢtirilmesi planlanan mandibular bölgenin aksiyal, 

frontal, transversal yönde kesitlerini içeren dental bilgisayarlı tomografi görüntüleri 

alındı. Aksiyal yönde 2mm kesit kalınlığı ile 40 adet DBT görüntüsü üzerinde 

yapılan incelemelerde, implant yerleĢtirilecek bölgedeki kemiğin bukkolingual ve 

mesiodistal boyutları saptandı, anatomik bölgelerle olan komĢuluğu değerlendirildi.  

Ġnferior alveolar sinirin üzerindeki kemik yüksekliği ölçülerek cerrahi öncesi, 

yerleĢtirilecek olan implantın uygun çap ve boyu tespit edildi.  

 

3.3. Kullanılacak Materyallerin Seçimi 

 ÇalıĢmada 40 adet ITI® vida tipi SLA yüzeyli implant kullanıldı. Bu 

implantlardan 20 tanesi Standart plus (lTI® Dental Implant System, Institute 

Straumann, Waldenburg, Switzerland), 20tanesi ise bone level (lTI® Dental Implant 

System, Institute Straumann, Waldenburg, Switzerland) olarak belirlendi. 

 

3.4. Cerrahi ĠĢlemler 

 Bütün cerrahi operasyonlar Dicle Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalı‟nın ameliyathane ortamında, gereken sterilizasyon ve 

dezenfeksiyon kurallarına uyularak yapıldı. Operasyon öncesinde hastaların ağız 

çevresi  %10 povidon iyodin içeren antiseptik solüsyon ile temizlendi. Ġmplant 

yerleĢtirilecek bölgenin anestezisi Jetocaine® ile infiltratif anestezi yapılarak  

gerçekleĢtirildi. 

 Orta hattan geçen krestal insizyon ile birlikte sulkuler insizyon yapılarak tam 

kalınlık mukoperiostal flep kaldırıldı. Alveolar kret hafifçe düzleĢtirildikten sonra 

implant yerleĢtirilecek bölge çelik rond frez ile steril serum fizyolojik irrigasyonu 

eĢliğinde belirlendi. Sonrasında, üretici firmanın protokolüne uygun olarak 

gerçekleĢtirilen kemik kaldırılması iĢlemi spiral Ģeklindeki frezler ile serum 

fizyolojik soğutması altında geniĢlik sırasına göre uygulandı. Her frezden sonra 

paralellik pinleri kullanılarak implantın paralelliği kontrol edildi ve derinlik ölçer 

yardımı ile implant yuvasının istenilen boyda hazırlanıp hazırlanmadığı kontrol  

edildi. Hazırlanan implant yuvası steril serum fizyolojik ile hafifçe irrige edildi.  
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Ġmplant steril tüpünden çıkarılıp hastaya gösterildikten sonra sisteme ait  raĢet ile  

yuvaya yerleĢtirildi. Standart plus implantlarda, diĢetine form veren parça takıldıktan 

sonra flepler implant Ģekline uyumlu olacak Ģekilde düzeltildi ve 3.0 ipek süturlarla 

kapatıldı. Bone level implantlarda ise implant üstü, kapatıcı vida ile kapatıldıktan 

sonra flep suture edildi. YerleĢtirilen implantın çap ve boyu, cerrahi iĢlem öncesinde 

implant yerleĢtirilecek bölgenin DBT kesitlerinin incelenmesi ve cerrahi operasyon 

sırasında bölgenin durumunun değerlendirilmesi ile belirlendi. Cerrahi iĢlemlerde 

hastaların hepsine standart 4.1- 4.8 mm çaplarında ve 10-12 mm boylarında 20 tek 

aĢamalı standart plus ve 20 çift aĢamalı bone level uygulandı. 

 Cerrahi iĢlem sonrasında hastalara operasyon bölgesine denk gelecek Ģekilde 

buz uygulamaları önerildi. Non steroidal antienflamatuar-analjezik tablet (550 mg 

2x1), antibiyotik tablet (1gr amoksisilin+ beta klavulanik asit 2x1) ve dezenfektan 

gargara (% 0.12 Klorheksidin glukonat 2x1) bir hafta süre ile kullanılmak üzere 

reçete edildi.  Hastalar, post-operatif dönemde dikkat edilmesi gereken hususlar 

konusunda bilgilendirilerek ve 10 gün sonra kontrole çağırıldılar. Kontrol seansında, 

hastaların suturları alınarak pansumanları yapıldı. Yapılan ağız içi muayenede, 

hastaların hiçbirinde erken dönem komplikasyonlara (ödem, ağrı vs) rastlanılmadı. 

Hastalara gerekli önerilerde bulunarak, 1 ay sonra kontrole gelmeleri istendi. 

 Hastaların 1. ve 2. ay kontrol seanslarında operasyon bölgeleri 

değerlendirildi. Ağız hijyeni kontrolleri yapılarak hastalar 3.ay kontrollerine çağrıldı. 

 3. ayda yapılan kontrol seansında bone level uygulanan hastalar, iyileĢme 

baĢlığı takılmak üzere tekrar opere edildi. Ġmplant üzerindeki diĢeti lokal anestezi 

altında, pencere Ģeklinde insizyon yapılarak çıkarıldı. Kapatma vidasının açığa 

çıkartılmasından sonra diĢetinin Ģekillenmesi için iyileĢme baĢlığı takılarak 2 hafta 

sonrasına randevu verildi. Yükleme öncesi yapılan değerlendirmelerde, yerleĢtirilen 

standart plus ve bone level implantların hiç birinde problem gözlenmediği için  

hastalar, implant üstü restorasyonları için Dicle Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi 

Protetik DiĢ Tedavisi Anabilim Dalına yönlendirildi. 

 Hastaların yükleme öncesinde (0.ay), yükleme sonrasını takip eden 3. ayda ve 

6. ayda klinik indeks ölçümleri kaydedildi ve implant çevresi oluk sıvıları alındı.  

 

 

 



 
 

 

34 

3.5. Kullanılan Klinik Ġndeksler 

 ÇalıĢmamızda klinik ölçümler Williams tipi periodontal sonda kullanılarak 

yapıldı. Ölçümler sırasında sondanın basınçsız olarak kendi ağırlığı ile implantların 

uzun aksına paralel olacak Ģekilde uygulanmasına dikkat edildi.  Klinik indeksler, 

implant yerleĢtirilmesini takiben 3. ayda (yükleme öncesi), yükleme sonrası 3.ayda 

ve 6.ayda alındı. Hastaların peri-implanter durumlarının değerlendirilmesi için 

yerleĢtirilen implantlardan; 

 

-Modifiye Plak Ġndeksi (mPI) 

-Modifiye Gingival Ġndeks (mGI) 

-Modifiye Kanama Ġndeksi (mKI) 

-Sondalama Cep Derinliği (SCD) 

-Mobilite  Ġndeksi (MI) 

-Keratinize YapıĢık Mukoza Ġndeksi (KYMI) alındı. Bu indeksler, yükleme 

öncesinde (0.ay), yükleme sonrası 3. ve 6. aylarda alındı. 

 

Modifiye Plak Ġndeksi: Ġmplantlar etrafındaki bakteri plağını değerlendirmek 

amacıyla, Silness-Löe plak indeksinin bir modifikasyonu olarak geliĢtirilmiĢtir (176). 

0:Plak yok. 

1:Ġmplantın marjinal yüzeyinde sadece sonda gezdirildiğinde rastlanılabilen plak 

varlığı. 

2:Çıplak gözle görülebilen plak varlığı. 

3:Ġmplant yüzeyinde yumuĢak birikinti varlığı. 

 

Modifiye Gingival Ġndeks: Ġmplantların çevre yumuĢak dokusundaki enflamasyon 

derecesini belirlemek amacıyla kullanılır (108). 

 

0:Enflamasyon yok. 

1:Hafif derecede enflamasyon ve mukoza renginde çok az kızarıklık var. 

Sondalamada kanama yok. 

2:Orta derecede enflamasyon var. Mukoza yüzeyi parlak. 

3:ġiddetli mukoza enflamasyonu, ve spontan kanamaya eğilim, kızarıklık Ģiddetinde 

artıĢ var. 
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Modifiye DiĢeti Oluğu Kanama Ġndeksi: Ġmplantların  çevre yumuĢak dokusundaki 

enflamasyon derecesini belirlemek amacıyla   kullanılmaktadır (176). 

 

0:Ġmplantla bitiĢik diĢeti kenarı boyunca periodontal sonda gezdirildiğinde kanama 

yok. 

1:Birbirinden ayrı kanama odakları görülüyor. 

2:Kenarda kesintisiz kırmızı bir hat oluĢturan kanama durumu. 

3:Fazla miktarda kanama var. 

 

Sondalama Cep Derinliğinin Ölçülmesi: Cep derinliği ölçümleri, implantın  

mezial, distal, lingual ve  bukkal olmak üzere 4 yüzeyinden elde edilmiĢtir. 

 

Mobilite Ġndeksi: Ġmplantlarda mobilite olup olmadığını, iki rijit el aleti ile 

bukkolingual yönde bir kuvvet uygulayarak değerlendirdik. Doğal diĢlerdeki 

mobiliteyi değerlendirmek için kullanılan indeks sisteminin implantlara uyarlanmıĢ 

Ģeklini kullandık (177). 

 

0: Ġmplanta kuvvet uygulandığında tespit edilebilen bir hareketlilik yok. 

1: Ġmplant hareketliliğinin farkedilebilir olması. 

2:Kuvvet uygulandığında implantın herhangi bir yönde 1mm‟ye kadar olan    

hareketliliği. 

 

Keratinize YapıĢık Mukoza Ġndeksi: Ġmplant çevresindeki 4 bölgede keratinize 

yapıĢık mukoza varlığını belirlemek amacıyla kullanılır (178). 

 

0:Ġmplant çeresinde 4 bölgede KYM varlığı. 

1:Ġmplant çevresinde 3 bölgede KYM varlığı. 

2:Ġmplant çevresinde 2 bölgede KYM varlığı. 

3:Ġmplant çevresinde 1 bölgede KYM varlığı. 

4:Tüm implant çevresinde KYM yok. 
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 3.6. Protetik AĢama 

 YerleĢtirilen tüm implantların protetik üst yapıları Dicle Üniversitesi DiĢ 

Hekimliği Fakültesi Protetik DiĢ Tedavisi Anabilim Dalı kliniğinde tek bir hekim 

tarafından gerçekleĢtirildi.  

 

3.7. Radyolojik Değerlendirmeler 

 ÇalıĢmada, yerleĢtirilen implantların etrafındaki kemik seviyelerinde 

meydana gelen değiĢimleri incelemek ve alveolar kemik kayıp yüzdesini belirlemek 

amacıyla yükleme öncesi ve yükleme sonrası 6.ay DBT görüntüleri incelendi. 

Ġmplant yerleĢtirilen bölgelerin DBT görüntüleri aksiyal yönde 2 mm kalınlıktaki 

kesitlerde yapılan incelemelerle değerlendirildi. Ġmplant etrafındaki kemiğin bukkal, 

lingual, mesial ve distal kemik yükseklikleri ölçüldü. Kemik kaybı yüzdesini (KKY) 

belirlemek için implant boyu (ĠB), implant boynu ile apeks arasındaki mesafe olarak 

belirlendi. Kemik seviyesi (KS), bukkal, lingual, mesial ve distaldeki kemik 

kretinden, implantın apeksine kadar olan mesafenin (X1, X2, X3, X4)  ortalaması 

olarak belirlendi. KKY, formülle hesaplanarak ifade edildi (178). 

 

 

 

KS= X1,X2, X3, X4                  KKY= 1-   KS x100          

                    4                                                 ĠB 
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              Resim 3.1. Dental Bilgisayarlı Tomografi Cihazı. 

 

 

           

Resim 3.2. Standart Plus uygulanan bir hastanın cerrahi öncesi, yükleme öncesi ve  

yükleme sonrası 6. ay DBT kesit görüntüleri. 

 

 

Resim 3.3. Bone Level uygulanan bir hastanın cerrahi öncesi, yükleme öncesi ve  

yükleme sonrası 6. ay DBT kesit görüntüleri. 
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3.8. Periimplant Sulkuler Sıvı (PĠSS) Örneklerinin Elde Edilmesi 

 PĠSS örnekleri, ticari olarak Periotron® için üretilen standart boyutta özel 

kağıt Ģeritler (periopaper®) yardımıyla Rudin ve arkadaĢlarının yöntemi kullanılarak 

elde edildi (179). 

 Tüm bireylerde örneklemeler sabah saatlerinde yapıldı. mPI‟nin alınmasını 

takiben implant çevresindeki plak ve yumuĢak eklentiler uzaklaĢtırıldı ve pamuk 

rulolar yardımıyla bölge izole edildikten sonra diĢler hava ile kurutuldu ve implantın 

bukkal, lingual, mezial ve distal bölgelerinden kağıt Ģeritler kullanılarak PĠSS 

toplandı. Kağıt Ģeritler bir presel yardımıyla periimplant sulkusun 1mm içine 

yerleĢtirildi. 30 saniye bekletildikten sonra kağıt Ģeritlerin hassas terazide ölçümü 

yapıldı. Elde edilen PĠSS örneklerinin hacminin belirlenmesinde daha önce kalibre 

edilmiĢ olan Periotron 8000® cihazı kullanıldı. Cihaz, çalıĢma ortamında 

konumlandırılarak buharlaĢma riskini en aza indirmek amaçlandı. Hacim 

ölçümlerinin örneklemeden hemen sonra yapılmasına dikkat edildi. Her hacim 

tayininden sonra cihazın kutupları, oluĢabilecek sıvı kontaminasyonunu önlemek 

amacıyla kuru bir spanç ile silindi. PĠSS hacmi, hem ünite hem de μl olarak 

kaydedildi. PĠSS‟nın miktarının ve akıĢ hızının etkilenmemesi amacıyla, tüm PĠSS 

örneklemeleri, mPI hariç diğer klinik parametrelerin kaydedilmesinden önce 

gerçekleĢtirildi. Kağıt Ģeritler 600 ml fosfat buffer solüsyonu içeren steril eppendorf 

tüplerine yerleĢtirildikten sonra tüpler parafinle sarıldı. Tüpler analiz gününe kadar -     

20 C‟de saklandı. Her birey için PĠSS örneklemesi yapılan bölgeler kaydedildi. 

Tükürük veya kanla kontamine olan kağıt Ģeritler örnekleme dıĢı bırakıldı.  

 

3.9. Laboratuvar ĠĢlemleri 

 ÇalıĢmamızın laboratuvar iĢlemleri Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyokimya Anabilim Dalında gerçekleĢtirildi. TNF-alfa düzey ölçümleri için 

çözdürülen numuneler 600 rpm de 6 dakika santrifüj edilip, vortexlendikten sonra, 

immünokemilüminesan teknik ile IMMULITE® 1000‟de (Siemens Medical 

Solutions Diagnostics, Los Angeles, CA, USA) ölçüldü (180). Kullanılan kitlerin 

kalibrasyon aralığı 1000 pg/ml‟ye kadar ve analitik sensitivitesi 1.7 pg/ml idi.  
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Resim 3.4. Kullanılan TNF-α Kiti. 

 

3.9.1. Test prensibi 

 Kemilüminesan Ġmmunassay metodu ile analit tayininde iĢaretleyici olarak, 

reaksiyona girdiğinde ıĢık yayan madde (kemilüminesan madde) kullanılır. Deney 

ortamına, ölçülmek istenen analitin antikoru, iĢaretli analit (antijen) ve iĢaretsiz analit 

(antijen) konur. Antikor ile iĢaretli antijen kitte hazır olarak verilir. ĠĢaretsiz antijen 

hasta serumunda ölçmek istediğimiz analittir.  

 Deney ortamında; iĢaretli antijenle (Ag*) iĢaretsiz antijen (Ag) antikora 

bağlanmak için yarıĢırlar.  

Ag + Ab +Ag*Ag*Ab + AgAb + Ag* + Ag  

 Deney sonucunda tüp cidarına bağlı olarak Ag*Ab ve AgAb kalır. Bu 

kompleksteki iĢaretleyici olarak kullanılan kemilüminesan maddenin yaydığı ıĢık 

yoğunluğu Luminometre adı verilen cihazlarda ölçülür. Standart değerlerle 

karĢılaĢtırılarak sonuçlar otomatik olarak hesaplanmaktadır. 

 

3.10. Ġstatistik Analizler 

 ÇalıĢmamızda tanımlayıcı istatistik olarak ortalama, standart sapma, 

minimum ve maksimum değerleri verilmiĢ olup tüm veriler bilgisayar ortamında 

değerlendirilmiĢtir. Verilerin normal dağılım varsayımına uygunluğu Kolmogorov-

Smirnow testi, homojenliği ise Levene testi ile incelenmiĢtir.  
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 Yükleme öncesi (0.ay), yükleme sonrası 3. ay ve 6.aylarda yapılan 

tekrarlanan ölçümlerin grup içi karĢılaĢtırılmasında repeated measures ANOVA testi 

kullanılmıĢ olup, istatistiksel anlamlılık söz konusu olduğunda farklılığın hangi 

dönemler arasında olduğunu belirlemede Bonferroni çoklu karĢılaĢtırma testi 

kullanılmıĢtır. 

 DeğiĢkenler arası iliĢkiler, Spearman rank korelasyon analizi ile 

değerlendirilmiĢtir.  

 SP grubu ile BL grubu arasındaki farkların araĢtırılmasında bağımsız 

(independent) Students‟ t-testi kullanılarak analiz yapılmıĢtır.  

 Bu çalıĢmadaki bütün testlerde % 95 lik güven aralığı uygulanmıĢ olup; 

tanımlayıcı istatistikler ve analizler SPSS 15.0 for Windows ve Medcalc for 

Windows XP bilgisayar paket programı kullanılarak yapılmıĢtır. p<0.05 için sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

 

ÇalıĢmaya, 16‟si kadın, 24‟ü erkek toplam 40 hasta dahil edildi. Her hastanın 

mandibular 1. molar bölgesine 1‟er adet implant yerleĢtirildi. 20‟si standart plus 

(SP),  20‟si bone level (BL) olmak üzere toplam 40 adet implant çalıĢmaya dahil 

edildi. SP yerleĢtirilen grubun yaĢ ortalamaları 30,750±8,583 ve BL yerleĢtirilen 

grubun yaĢ ortalamaları 37,000±11,814 olarak tespit edildi. YerleĢtirilen implantların 

periodontal durumunu belirlemek amacıyla yükleme öncesi (0. ay), yükleme sonrası 

3.ay ve yükleme sonrası 6.ay mPI, mGI, mKI, SCD, MI, KYMI ve PĠSS hacmi 

değerleri kaydedildi. Ġmplantlar etrafındaki alveolar kemik kaybını belirlemek 

amacıyla yükleme öncesinde ve yükleme sonrası 6. ayda hastalardan DBT 

görüntülerinde değerlendirme yapıldı. Periimplanter 4 bölgeden alınan PĠSS 

örneklerindeki TNF-α düzeyleri saptandı.   

 

4.1. Klinik Bulgular 

           Gruplara iliĢkin klinik veriler Çizelge 4.1. ve Çizelge 4.2.‟de, klinik 

parametrelerin gruplar arası zamana bağlı değiĢimlerinin değerlendirmesi ise Çizelge 

4.3.‟de, SP grubunun klinik parametreler arası korelasyonları Çizelge 4.4.‟de, BL 

grubunun klinik parametreler arası korelasyonları Çizelge 4.5.‟te gösterildi. 

4.1.1. Standart Plus ve Bone Level Grubu  

0.ay: SP grubu için elde edilen değerler incelendiğinde ortalama mPI 0.275± 0.370, 

mGI  0.150±0.308, mKI 0.287±0.284, SCD 2.213±0.603, MI 0.000±0.000, KYMI 

0,250±0,550 ve PĠSS hacmi 41.600±31.316 olarak saptandı. BL grubunda ise 

ortalama mPI 0.138± 0.222, mGI  0.113±0.339, mKI 0.187±0.291, SCD 1.937 ± 

0.716, MI 0.000± 0.000, KYMI 0,300± 0,470 ve PĠSS hacmi 29.325±12.174 olarak 

saptandı. Klinik parametreler bakımından (mPI, mGI, mKI, SCD, MI, KYMI ve 

PĠSS hacmi) elde edilen 0.ay değerleri karĢılaĢtırıldığında iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır.  

3.ay: SP grubu için elde edilen değerler incelendiğinde ortalama mPI 0.138 ± 0.250, 

mGI 0.187±0.280, mKI 0.625±0.825, SCD 2.487±0.972, MI 0.000±0.000, KYMI 

0.250±0.550 ve PĠSS hacmi 50.485±25.641 olarak saptandı. BL grubunda ise 

ortalama mPI 0.113±0.236, mGI 0.125±0.309, mKI 0.421±0.482,  SCD 1.913±0.564,  

MI 0.000± 0.000, KYMI 1.913±0.564 ve PĠSS hacmi 50.038±26.723 olarak saptandı. 
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Klinik parametreler bakımından 3.ay değerleri karĢılaĢtırıldığında SP grubu ortalama 

SCD ile BL grubu ortalama SCD arasındaki fark önemli ( t=2.289; p=0.028, p 0.05) 

bulunurken, diğer klinik parametrelerde iki grup arasındaki farkın önemsiz (mPI‟nde 

t=0.325, p 0.05; mGI‟nde   t=0.671, p 0.05; mKI‟nde t=0.995, p 0.05; KYMI‟nde  

t=-0.607, p 0.05; PĠSS hacminde t=0,054, p 0.05) olduğu görüldü. 

6.ay: SP grubu için elde edilen değerler incelendiğinde ortalama mPI 0.138 ± 0.263, 

mGI 0,175±0,364, mKI 0,450±0,402, SCD 2,913±0,840, MI 0.000±0.000, KYMI 

0.250±0.550 ve PĠSS hacmi 50.485±25.641 olarak saptandı. BL grubunda ise 

ortalama mPI  0.113±0.236, mGI 0.125±0.309, mKI 0.421±0.482, SCD 1.913±0.564, 

MI 0.000± 0.000, KYMI 0.250±0.550 ve PĠSS hacmi 48.850±24.841 olarak saptandı. 

Klinik parametreler bakımından 6.ay değerleri gruplar arasında karĢılaĢtırıldığında 

SP grubu ortalama SCD ile BL grubu ortalama SCD arasındaki fark önemli (t=2,518, 

p 0.05) bulunurken, diğer klinik parametrelerde 2 grup arasındaki farkın önemsiz 

(mPI‟nde t=0.935, p 0.05; mGI‟nde   t=1.038, p 0.05;  mKI‟nde  t=0.706, p 0.05; 

KYMI‟nde  t=0.607, p 0.05; PĠSS hacminde t=1.322, p 0.05) olduğu görüldü. 

 

Çizelge 4.1. SP grubu için klinik parametrelerin ortalama değerleri ve standart 

sapmaları 

Standat 

Plus 

 

n 

0.ay 

 

3.ay 6.ay 

mPI 20 0,275± 0,370 0,138 ± 0,249 0,138 ± 0,262 

mGI 20 0,150±0,307 0,187±0,279 0,175±0,363 

mKI 20 0,287±0,284 0,625±0,825 0,450±0,402 

SCD 20 2,213±0,603 2,487±0,971 2,913±0,840 

MI 20 0.000±0,000 0,000±0,000 0,000±0,000 

KYMI 20 0,250±0,550 0,250±0,550 0,250±0,550 

PĠSS 20 41,600±31,316 50,485±25,640 48,850±24,841 

 

Ortalama ± Standart sapma 
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Çizelge 4.2. BL grubu için klinik parametrelerin ortalama değerleri ve standart 

sapmaları 

 

     Bone 

     Level 

 

n 

0.ay 

 

3.ay 6.ay 

      mPI 20 0,138±0,221 0,113±0,236 0,075±0,142 

mGI 20 0,113±0,339 0,125±0,308 0,075±0,230 

mKI 20 0,187±0,291 0,421±0,481 0,562±0,584 

SCD 20 1,937±0,715 1,913±0,563 2,150±1,061 

MI 20 0.000±0,000 0,000±0,000 0,000±0,000 

KYMI 20 0,300±0,470 0,350±0,489 0,350±0,489 

PĠSS 20 29,325±12,173 50,038±26,723 57,725±16,849 

 

Ortalama ± Standart sapma 

 

Çizelge 4.3. Klinik parametrelerin Standart plus ve Bone level grupları arasında 

zamana bağlı değiĢimlerinin değerlendirilmesi  

 

Klinik 

Parametreler 

 

0.ay 

 

3.ay 

 

6.ay 

 

mPI 

 

t=1,423; p=0,165 

 

t=0,325; p=0,747 

 

t=0,935; p=0,357 

 

mGI 

 

t=0,366; p=0,716 

 

t=0,671; p=0.506 

 

t=1.038; p=0.306 

 

mKI 

 

t=1.099; p=0,278 

 

t=0,995; p=0.326 

 

t=-0,709; p=0.482 

 

SCD 

 

t=1.314; p=0.197 

 

t=2,289; p=0,028* 

 

t=2.518; p=0.016* 

 

KYMI 

 

t=-0.309; p=0.759 

 

t=-0.607; p=0.547 

 

t=-0.607; p=0.547 

 

PĠSS 

 

t=1.634; p=0.115 

 

t=0.054; p=0.957 

 

t=-1.322; p=0.194 

 

* P<0.05 

 

 

 



 
 

 

44 

4.1.2. Klinik Bulguların Grup Ġçi Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢimi: 

Klinik parametrelerin zamana bağlı değiĢiminin belirlenmesinde tekrarlı ANOVA 

testi kullanıldı. Farklılığın hangi dönemler arasında olduğunu belirlemede ise 

Bonferroni çoklu karĢılaĢtırma testi kullanıldı. 

SP Grubu: mPI‟nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin önemli ölçüde 

değiĢmediği tespit edildi (F=2.50, p=0.095). mKI‟nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı 

ölçümlerinin önemli ölçüde değiĢmediği tespit edildi (F=2.39, p=0.106). mGI‟nin 

0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin önemli ölçüde değiĢmediği tespit edildi 

(F=0.079, p=0.924). PĠSS hacminin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin 

önemli ölçüde değiĢmediği tespit edildi (F=0.70, p=0.492). Buna karĢın, SCD‟nin 

0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin önemli ölçüde değiĢtiği tespit edildi 

(F=4.43, p=0.019). Burada ikili karĢılaĢtırmalara bakıldığında 0 ile 6.ay arasında 

ortalama farkın anlamlı olduğu gösterildi (p=0.009). KYMI ve MI değerleri, yükleme 

öncesi 0. ay, yükleme sonrası 3. ve 6 . aylarda aynı olduğu için hesaplanamadı. 

  

                      ġekil 4.1. SP Grubunda SCD değerinin zamana göre değiĢimi. 

 

BL Grubu: mPI‟nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin önemli ölçüde 

değiĢmediği tespit edildi(F=0.53, p=0.593). mGI‟nin  0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı 

ölçümlerinin önemli ölçüde değiĢmediği tespit edildi (F=0.21, p=0.813). SCD‟nin 

0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin önemli ölçüde değiĢmediği tespit edildi 

(F=0.84, p=0.436). Buna karĢın mKI‟nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin 

önemli ölçüde değiĢtiği tespit edildi (F=4.12, p=0.024). Burada ikili karĢılaĢtırmalara 

Means  (error bars: 95% CI for mean) 
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bakıldığında 0 ile 6.ay arasında ortalama farkın anlamlı olduğu gösterilmiĢtir 

(p=0.024). PĠSS hacminin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin önemli ölçüde 

değiĢtiği tespit edildi (F=10.30, p 0.001). Burada ikili karĢılaĢtırmalara bakıldığında 

0 ile 3.ay arasında ve 0 ile 6.ay arasında ortalama farkın anlamlı olduğu gösterildi 

(p=0.031, p 0.001). KYMI ve MI değerleri, yükleme sonrası 3. ve 6 . aylarda aynı 

olduğu için hesaplanamadı. 

                        

ġekil 4.2. BL grubu mKI değerlerinin zamana göre değiĢimi. 

 

 

ġekil 4.3. BL grubu PĠSS hacmi değerlerinin zamana göre değiĢimi. 
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4.1.3. Klinik Parametreler Arasındaki Korelasyonların Belirlenmesi 

Klinik parametreler arasındaki korelasyonları belirlemek amacıyla Spearman 

rank korelasyon testi kullanıldı. 

SP Grubu 0.ay: mPI ile SCD (r=0.459, p:0.046), mGI ile mKI (r=0.564, p=0.014) 

ve KYMI ile PĠSS hacmi (r=0.508, p=0.027) arasında pozitif yönde iliĢki saptandı. 

3.ay: mPI ile mGI (r=0.677, p=0.003), mPI ile KYMI (r=0.511, p=0.026), mGI ile 

SCD (r=0.535, p=0.020) ve  mKI ile PĠSS hacmi (r=0.528, p=0.021) arasında pozitif 

yönde iliĢki saptandı. 

6.ay: mKI ile SCD (r=0.773, p=0.001) arasında pozitif yönde iliĢki saptandı.  

BL Grubu 0.ay: mPI ile SCD (r=0.522, p=0.023) ve mGI ile mKI (r=0.637, 

p=0.006) arasında pozitif yönde iliĢki saptandı. 

3.ay: mKI ile SCD (r=0.544, p=0.018) arasında pozitif yönde iliĢki saptandı. 

6.ay: mKI ile SCD (r=0.493, p=0.032) arasında pozitif yönde iliĢki saptandı. 
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Çizelge 4.4. SP klinik parametreleri arasındaki iliĢkilerin incelendiği korelasyon 

analizi sonuçları. 

 

 

    Standart plus 

 

0.ay 

 

3.ay 6.ay 

     r       p       r        p       R       P 

mPI-mGI 0.141 0.537 0.677 0.003* -0.071 0.757 

mPI-mKI 0.071 0.758 0.189 0.409 0.314 0.171 

mPI-SCD 0.459 0.046* 0.216 0.347 0.220 0.338 

mPI-MI 0.000 1,000 0.000 1,000 0.000 1,000 

mPI-KYMI 0.123 0.593 0.511 0.026* 0.402 0.080 

mPI-PĠSS 0.234 0.308 0.244 0.287 0.189 0.411 

mGI-mKI 0.564 0.014* 0.320 0.164 0.391 0.088 

mGI-SCD -0.117 0.611 0.535 0.020* 0.345 0.133 

mGI-MI 0.000 1,000 0.000 1,000 0.000 1,000 

mGI-KYMI 0.048 0.834 0.316 0.169 0.223 0.330 

mGI-PĠSS 0.285 0.213 0.410 0.074 0.230 0.317 

mKI-SCD 0.048 0.834 0.060 0.794 0.773 0.001* 

mKI-MI 0.000 1,000 0.000 1,000 0.000 1,000 

mKI-KYMI -0.278 0.225 0.193 0.399 0.373 0.104 

mKI-PĠSS 0.001 0.997 0.528 0.021* 0.405 0.078 

SCD-MI 0.000 1,000 0.000 1,000 0.000 1,000 

SCD-KYMI 0.365 0.112 0.122 0.594 0.146 0.523 

SCD-PĠSS 0.195 0.395 -0.031 0.891 0.355 0.121 

MI-KYMI 0.000 1,000 0.000 1,000 0.000 1,000 

MI-PĠSS 0.000 1,000 0.000 1,000 0.000 1,000 

KYMI-PĠSS 0.508 0.027* 0.215 0.349 0.088 0.701 

*p 0.05 
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Çizelge 4.5. BL klinik parametreleri arasındaki iliĢkilerin incelendiği korelasyon  

analizi sonuçları. 

 

Bone Level 

 

0.ay 

 

3.ay 6.ay 

r p r P R P 

mPI-mGI 0.098 0.669 -0.284 0.216 0.049 0.831 

mPI-mKI -0.220 0.337 0.119 0.604 0.170 0.458 

mPI-SCD 0.522 0.023* 0.185 0.419 -0.030 0.896 

mPI-MI 0.000 1,000 0.000 1,000 0.000 1,000 

mPI-KYMI 0.167 0.465 -0.144 0.531 0.096 0.675 

mPI-PĠSS 0.080 0.727 0.372 0.105 -0.084 0.714 

mGI-mKI 0.637 0.006* 0.147 0.521 0.095 0.678 

mGI-SCD 0.248 0.279 -0.007 0.977 -0.089 0.698 

mGI-MI 0.000 1.000 0.000 1,000 0.000 1,000 

mGI-KYMI 0.244 0.287 0.443 0.054 0.293 0.202 

mGI-PĠSS 0.002 0.992 -0.276 0.229 -0.269 0.241 

mKI-SCD 0.096 0.677 0.544 0.018* 0.493 0.032* 

mKI-MI 0.000 1.000 0.000 1,000 0.000 1,000 

mKI-KYMI 0.042 0.855 0.009 0.967 0.232 0.311 

mKI-PĠSS -0.044 0.847 0.389 0.090 -0.041 0.857 

SCD-MI 0.000 1.000 0.000 1,000 0.000 1,000 

SCD-KYMI 0.162 0.479 0.055 0.809 0.037 0.873 

SCD-PĠSS 0.081 0.723 0.294 0.199 -0.072 0.755 

MI-KYMI 0.000 1.000 0.000 1,000 0.000 1,000 

MI-PĠSS 0.000 1.000 0.000 1,000 0.000 1,000 

KYMI-PĠSS -0.095 0.679 -0.109 0.634 -0.064 0.781 

 

*p 0.05 
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4.2. Laboratuvar bulguları 

           Gruplara iliĢkin laboratuar verileri Çizelge 4.6.‟da, laboratuvar verilerinin 

gruplar arası zamana bağlı değiĢimlerinin değerlendirmesi ise Çizelge 4.7.‟de, SP 

grubuna ait laboratuar verilerinin grup içi zamana bağlı değiĢimlerinin 

değerlendirilmesi Çizelge 4.8.‟de, BL grubuna ait laboratuar verilerinin grup içi 

zamana bağlı değiĢimlerinin değerlendirilmesi Çizelge 4.9.‟da, SP grubunun 

laboratuvar verileri ile klinik parametreler arası korelasyonları Çizelge 4.10.‟da, BL 

grubunun laboratuar verileri ile klinik parametreler arası korelasyonları Çizelge 4. 

11.‟de gösterildi. 

4.2.1. Standart Plus ve Bone Level Grubu 

0.ay: Elde edilen TNF-α düzeyi SP grubu için incelendiğinde, ortalama TNF-α 

19,327±4,034, BL grubu için 19,190±4,481 olarak saptandı. TNF-α düzeyi 

bakımından elde edilen değerler gruplar arası karĢılaĢtırıldığında 2 grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı.  

3.ay: Elde edilen TNF-α düzeyi SP grubu için incelendiğinde, ortalama TNF-α    

20,463±4,527, BL grubu için 21,915±5,735 olarak saptandı. TNF-α düzeyi 

bakımından elde edilen değerler gruplar arası karĢılaĢtırıldığında 2 grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı.  

6.ay: Elde edilen TNF-α düzeyi SP grubu için incelendiğinde, ortalama TNF-α   

23,184±3,211 , BL grubu için  24,327±3,198 olarak saptandı. TNF-α düzeyi 

bakımından elde edilen değerler gruplar arası karĢılaĢtırıldığında 2 grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı.  

 

Çizelge 4.6. SP ve BL grubu için TNF-α düzeyinin ortalama değerleri. 

 

TNF-α 

 

Standat plus 

 

Bone level 

 

0.ay 

 

19,327±4,034 

 

19,190±4,481 

 

3.ay 

 

20,463±4,527 

 

21,915±5,735 

 

6.ay 

 

23,184±3,211 

 

24,327±3,198 

Ortalama ± Standart sapma 
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Çizelge 4.7. TNF-α düzeyinin gruplar arası zamana bağlı değiĢimlerinin 

değerlendirilmesi.  

 

TNF-α 

 

0.ay 

 

3.ay 

 

6.ay 

 

t 

 

0,102 

 

0,889 

 

1,128 

 

p 

 

0,920 

 

0,380 

 

0,266 

 

*p 0.05 

 

4.2.2. TNF-α Düzeyinin Grup Ġçi Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢimi: 

SP grubu 0-3.ay: TNF-α düzeyinin 0-3.ay değiĢimi istatistiksel olarak anlamsız ( 

TNF-α -1,.36, p 0.05) bulundu. 

3-6.ay: TNF-α düzeyinin 3-6.ay değiĢimi istatistiksel olarak anlamsız (TNF-α  -

2.721, p 0.05) bulundu. 

0-6.ay: TNF-α düzeyinin 0-6.ay değiĢimi istatistiksel olarak anlamlı (TNF-α  3.857, 

p 0.05) bulundu. 

BL grubu 0-3.ay: TNF-α düzeyinin 0-3.ay değiĢimi istatistiksel olarak anlamsız 

(TNF-α 2.725, p 0.05) bulundu. 

3-6.ay: TNF-α düzeyinin 0-3.ay değiĢimi istatistiksel olarak anlamsız (TNF-α 2.411, 

p 0.05) bulundu. 

0-6.ay: TNF-α düzeyinin 0-6.ay değiĢimi istatistiksel olarak anlamlı (TNF-α 5.137, 

p 0.05) bulundu. 

 

Çizelge 4.8. SP grubunun TNF-α düzeyinin zamana göre değiĢimi 

 

TNF 

 

0-3.ay 

 

3-6.ay 

 

0-6.ay 

 

Ortalama fark 

 

-1.136 

 

-2.721 

 

3.857 

 

p 

 

1.000 

 

0.101 
 

0.005* 

 

* p 0.05 
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Çizelge 4.9. BL grubunun TNF-α düzeyinin zamana göre değiĢimi 

 

TNF 

 

0-3.ay 

 

3-6.ay 

 

0-6.ay 

 

Ortalama fark 

 

2.725 

 

2.411 

 

5.137 

 

p 

 

0.129 

 

0,187 
 

0,001* 

 

*p 0.05 

 

4.2.3. TNF-α Düzeyinin Klinik Parametrelerle Olan Korelasyonlarının 

Belirlenmesi: 

SP Grubu 0.ay: TNF-α ile klinik parametreler arasında pozitif yönde iliĢki 

saptanmadı. 

3.ay: TNF-α ile klinik parametreler arasında pozitif yönde iliĢki saptanmadı. 

6.ay: TNF-α ile klinik parametreler arasında pozitif yönde iliĢki saptanmadı. 

BL grubu 0.ay: : TNF-α ile klinik parametreler arasında pozitif yönde iliĢki 

saptanmadı. 

3.ay: TNF-α ile klinik parametreler arasında pozitif yönde iliĢki saptanmadı. 

6.ay: TNF-α ile klinik parametreler arasında pozitif yönde iliĢki saptanmadı. 

Çizelge 4.10. SP Grubu TNF-α düzeyi ile klinik parametreler arasındaki iliĢkilerin 

incelendiği korelasyon analizinin sonuçları. 

 

Standart 

plus 

TNF-

mPI 

TNF-

mGI 

TNF-

mKI 

TNF- 

CD 

TNF- 

MI 

TNF-

KYMI 

TNF-

PĠSS 

 

 

0.ay 

 

r 

 

-0.364 

 

0,123 

 

0,059 

 

-0,340 

 

0,000 

 

-0,063 

 

0,073 

 

p 

 

0.113 

 

0,591 

 

0,797 

 

0,139 

 

1,000 

 

0,783 

 

0,750 

 

 

3.ay 

 

 

r 

 

0.131 

 

0,023 

 

0,285 

 

0,223 

 

0,000 

 

-0,005 

 

0,144 

 

p 

 

0,569 

 

0,919 

 

0,214 

 

0,331 

 

1,000 

 

0,983 

 

0,531 

 

 

6.ay 

 

 

r 

 

0,081 

 

-0,075 

 

0,019 

 

-0,129 

 

0,000 

 

0,331 

 

0,109 

 

p 

 

0,723 

 

0,742 

 

0,933 

 

0,574 

 

1,000 

 

0,149 

 

0,634 

*p 0.05 
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Çizelge 4.11. BL TNF-α düzeyi ile klinik parametreler arasındaki iliĢkilerin 

incelendiği korelasyon analizinin sonuçları. 

Bone 

level 

TNF-

mPI 

TNF-

mGI 

TNF-

mKI 

TNF- 

CD 

TNF- 

MI 

TNF-

KYMI 

TNF-

PĠSS 

 

 

0.ay 

 

 

r 

 

-0,051 

 

0,044 

 

-0,021 

 

-0,109 

 

0,000 

 

-0,303 

 

0,200 

 

p 

 

0,822 

 

0,847 

 

0,928 

 

0,635 

 

1,000 

 

0,187 

 

0,383 

 

3.ay 

 

 

r 

 

0,038 

 

0,006 

 

0,030 

 

0,136 

 

0,000 

 

0,082 

 

0,200 

 

p 

 

0,870 

 

0,978 

 

0,897 

 

0,554 

 

1,000 

 

0,721 

 

0,383 

 

6.ay 

 

r 

 

-0,113 

 

-0,065 

 

0,215 

 

0,266 

 

0,000 

 

0,055 

 

-0,286 

 

p 

 

0,622 

 

0,778 

 

0,349 

 

0,246 

 

1,000 

 

0,812 

 

0,212 

 

*p 0.05 

 

4.3. Radyografik bulgular: 

Gruplara iliĢkin radyografik veriler Çizelge 4.12.‟de, radyografik verilerinin gruplar 

arası zamana bağlı değiĢimlerinin değerlendirmesi ise Çizelge 4.13.‟te, SP grubuna 

ait radyografik verilerinin grup içi zamana bağlı değiĢimlerinin değerlendirilmesi 

Çizelge 4.14.‟te, BL grubuna ait radyografik verilerin grup içi zamana bağlı 

değiĢimlerinin değerlendirilmesi Çizelge 4.15.‟te, SP gubunun radyografik  verileri 

ile klinik parametreler arası korelasyonları Çizelge 4.16.‟da, BL grubunun 

radyografik verileri ile klinik parametreler arası korelasyonları Çizelge 4.17.‟de 

gösterildi. 

4.3.1. Standart Plus ve Bone Level Grubu 

0.ay: Ölçülen AKK% miktarı SP grubu için incelendiğinde, ortalama AKK% 

4,116±6,113, BL grubu için AKK% 3,695±4,341 olarak saptandı. AKK% miktarı 

bakımından elde edilen değerler gruplar arası karĢılaĢtırıldığında 2 grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı.  

6.ay: Elde edilen AKK% miktarı SP grubu için incelendiğinde, ortalama AKK%   

6,226±6,670, BL grubu için 4,815±4,315 olarak saptandı. AKK% miktarı  
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bakımından elde edilen değerler, gruplar arası karĢılaĢtırıldığında iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı.  

 

Çizelge 4.12. SP ve BL grubu için AKK% miktarının ortalama değerleri ve standart 

sapmaları 

 

AKK% 
 

Standat plus 

 

Bone level 

 

0.ay 

 

4,116±6,113 

 

3,695±4,341 

 

6.ay 

 

6,226±6,669 

 

4,815±4,315 

 

*p 0.05 

 

Çizelge 4.13. AKK% miktarının gruplar arası zamana bağlı değiĢimlerinin 

değerlendirilmesi 

            

            AKK% 

              

              0.ay 

 

 

6.ay 

 

t 

 

0,251 

 

0,794 

 

p 

 

0,803 

 

0,432 

 

*p 0.05 

 

 

4.3.2. AKK%’nin Grup Ġçi Değerlerinin Zamana Göre DeğiĢimi 

SP grubu 0-6.ay: AKK%‟nin 0-6.ay değiĢimi istatistiksel olarak anlamlı (AKK% -

2.110, p 0.05) bulundu.  

BL grubu 0-6.ay: AKK%‟nin 0-6.ay değiĢimi istatistiksel olarak anlamsız (AKK% 

1.120, p 0.05) bulundu. 
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Çizelge 4.14. SP grubunda AKK%‟nin zamana göre değiĢimi 

AKK% 0-6.ay 

 

 

Ortalama fark 

 

-2.110 

 

P 

 

   0.006* 

 

*p 0.05 

 

                
                 ġekil 4.4. SP grubunda AKK%‟nin zamana göre değiĢimi. 

 

 

Çizelge 4.15. BL grubunda AKK%‟nin zamana göre değiĢimi 

 

 

AKK% 

 

0-6.ay 

 

 

Ortalama fark 

 

-1.120 

 

p 

 

0.366 

 

p 0.05 

 

 

 

 Means  (error bars: 95% CI for mean) 
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4.3.3. AKK%’nin Klinik Parametreler ve TNF- α Düzeyi Ġle Korelasyonlarının 

Belirlenmesi: 

SP Grubu 0.ay: AKK%  ile klinik parametreler ve TNF-α düzeyi arasında pozitif 

yönde iliĢki saptanmadı. 

6.ay: AKK% ile mPI (r=0.550, p=0.016)  arasında pozitif yönde iliĢki saptandı. 

BL grubu 0.ay: AKK% ile KYMI (r=0.479, p=0.037) arasında pozitif yönde iliĢki 

saptandı. 

6.ay: AKK%  ile klinik parametreler ve TNF-α düzeyi arasında pozitif yönde iliĢki 

saptanmadı. 

 

Çizelge 4.16. SP grubunun AKK% ile klinik parametreler ve TNF-α arasındaki 

iliĢkilerin incelendiği korelasyon analizinin sonuçları. 

 

SP 

AKK%

- 

mPI 

AKK%

-mGI 

AKK

%- 

mKI 

AKK

%- 

SCD 

AKK

%- 

MI 

AKK%

- 

KYMI 

AKK

%- 

DOS 

 

AKK%

- 

TNF 

 

0.ay 

 

 

r 

 

0.208 

 

-0.032 

 

-0.350 

 

-0.104 

 

0,000 

 

-0.088 

 

-0.124 

 

-0.305 

 

p 

 

0.365 

 

0.890 

 

0.127 

 

0.649 

 

1.000 

 

0.703 

 

0.590 

 

0.184 

 

6.ay 

 

 

r 

 

0.550 

 

-0.125 

 

-0.004 

 

0.206 

 

0.000 

 

-0.091 

 

0.155 

 

-0.262 

 

p 

 

0.016* 

 

0.586 

 

0.987 

 

0.369 

 

1.000 

 

0.693 

 

-0.499 

 

0.254 

 

*p 0.05 
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Çizelge 4.17. BL grubunun  AKK% ile klinik parametreler ve TNF-α arasındaki 

iliĢkilerin incelendiği  korelasyon analizinin sonuçları              

 

BL 

 

AKK 

%- 

mPI 

 

AKK 

%- 

mGI 

 

AKK

%- 

mKI 

 

AKK

%- 

CD 

 

AKK

%- 

MI 

 

AKK 

%- 

KYMI 

 

AKK

%- 

PĠSS 

 

AKK 

%- 

TNF 

 

0.ay 

 

r 

 

0.161 

 

-0.196 

 

-0.057 

 

-0.193 

 

0.000 

 

-0.479 

 

0.265 

 

-0.156 

 

0.ay 

 

p 

 

0.484 

 

0.392 

 

0.804 

 

0.401 

 

1.000 

 

0.037* 

 

0.247 

 

0.496 

 

6.ay 

 

r 

 

0.194 

 

0.031 

 

0.098 

 

0.024 

 

0.000 

 

-0.266 

 

0.112 

 

-0.120 

 

6.ay 

 

p 

 

0.398 

 

0.894 

 

0.670 

 

0.918 

 

1.000 

 

0.246 

 

0.626 

 

0.601 

 

*p 0.05 
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6. TARTIġMA 

 

Tek diĢ eksikliği genel olarak, diĢ çürükleri, fraktür, travma, periodontal 

hastalıklar, internal ve eksternal rezorpsiyonlar gibi patolojik nedenler ve hatalı 

endodontik ve protetik uygulamalar sonrasında meydana gelen bir durumdur. 

Özellikle birinci büyük azı diĢleri (altı yaĢ diĢleri) ağızda ilk çıkan ve ilk kaybedilen 

diĢlerdir (73). GeçmiĢte tek diĢ eksikliklerinin en iyi tedavi Ģeklinin geleneksel sabit 

protezler olduğu düĢünülmekteydi. Fakat sabit protez uygulanması için boĢluğa 

komĢu diĢlerin prepare edilmesi gerekli olduğu için, tek diĢ implant uygulamaları, 

komĢu doğal diĢlerden bağımsız olması, doğal diĢlerin preparasyonuna gerek 

kalmaması, dentisyon alanında sabit ideal yerleĢimin olması, kret yüksekliğinin ve 

geniĢliğinin korunması gibi avantajları nedeniyle çoğunlukla tercih edilmektedir (47, 

48).  

Branemark ve Schroeder‟in orjinal araĢtırma raporlarına göre, çift aĢamalı ve 

tek aĢamalı olarak iki implant sistemi göze çarpmaktadır (93).  Çift aĢamalı sistemde, 

implant kemik içine yerleĢtirildikten 3-6 hafta sonra, ikinci bir müdahale ile 

implantın üzeri açılır ve iyileĢme baĢlığı takılır (73,94). Tek aĢamalı sistemde ise 

implantlar transmukozal olarak yerleĢtirilmekte ve 2. cerrahi müdahale 

gerektirmemektedir (14,97). Ġki sistemin de avantajları ve dezavantajları vardır. 

Bizim  çalıĢmamızda bu iki sistemi karĢılaĢtırmak amacıyla, mandibular 1. molar tek 

diĢ eksikliği olan hastalarda 20 adet tek aĢamalı sistem Standart plus Straumann® ve 

20 adet çift aĢamalı sistem bone level Straumann® implantlar uygulanmıĢtır. 

ÇalıĢmaya, implant tedavisi için uygun olan, implant baĢarısını 

etkileyebilecek herhangi bir sistemik hastalığı olmayan ve sigara içmeyen bireyler 

dahil edildi.   

Periodontal hastalıkların oluĢmasında çeĢitli etkenler rol oynamakla birlikte 

temel  etiyolojik faktör, mikrobiyal plak ve bakteri   ürünleridir. Yapılan deneysel 

klinik çalıĢmalarda, tüm oral hijyen prosedürleri bırakıldıktan sonra, 

mikroorganizmaların diĢ yüzeyine hızlı bir Ģekilde kolonize olduğu ve birkaç gün 

içinde periodontal hastalığın klinik ve mikroskobik bulgularının görüldüğü 

saptanmıĢtır (181,182). Periodontal hastalık sonucu geliĢen doku yıkımında, 

bakteriler direkt olarak rol oynamaktadır.  Buna karĢın, periodonsiyumda yer alan 

majör koruyucu bileĢenlerin, bakteri virulans mekanizmalarına karĢı koyamaması 

durumunda, bakterilerin indirekt etkileri sonucu destrüktif olaylar baĢlar (149). 
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Ancak, periodontal hastalık oluĢumunu açıklamada sadece bakteri ve ürünlerinin 

yetersiz olduğu, hastalığın geliĢebilmesi ve ilerleyebilmesi için bakteri ile konak 

immün sistemi arasındaki etkileĢimlerin ve bireysel yatkınlığın da önemli olduğu 

bilinmektedir (125,183).  

Doğal diĢ ve implantların plak kompozisyonları benzerlik gösterdiği için, 

periodontitis gibi implant etrafındaki doku yıkımında da primer etkenin mikrobiyal 

plak olduğu düĢünülmektedir (183). Mikrobiyolojik bulgular bakteri plağının 

gingival sulkusu etkilediği ve böylece implant baĢarısızlığının önemli bir nedeni 

olduğunu göstermektedir (184).    

Lindhe ve ark.‟ları,  5 adet beagle köpekte ligatüre bağlı subgingival plak 

oluĢumunu sağlayarak yaptıkları deneysel çalıĢmada periimplant ve periodontal 

lezyon oluĢumunu indüklemiĢler ve implantlarda,  ligatüre bağlı periodontal 

lezyonlara göre daha fazla destrüktif klinik ve radyografik bulgu saptamıĢlardır 

(185).   

Sondalamada kanama, hastalığın teĢhisinde önemli bir bulgudur fakat, 

hastalığın aktivitesi ve gidiĢatı hakkında bilgi sağlamamaktadır. Ericsson ve 

Lindhe‟nin yaptığı bir çalıĢmada, periimplant sondalamanın non-spesifik kanamayı 

provake edebileceğini bildirmiĢlerdir ki çalıĢmalarında da çok sayıda sağlıklı 

periimplant alanlarda sondalamada kanama saptamıĢlardır (186). Bununla birlikte, 

sondalamada kanamanın (SK) olmayıĢı dokunun ileri dönemlerdeki stabilitesi için 

mükemmel bir göstergedir (187). Long ve ark.‟nın, 55 birey üzerinde yürüttüğü 

retrospektif çalıĢmada, sondalamada kanamanın periodontal tedavi fazı boyunca 

periodontal yıkım açısından prognostik önemini değerlendirmiĢlerdir. Bu çalıĢmanın 

sonucunda düĢük SK (+) yüzdelerine sahip ( %10) bireylerin hastalık açısından 

düĢük riskli, yüksek SK(+) yüzdelerine sahip ( %25) bireylerin ise hastalık tekrarı 

açısından yüksek riskli olduğu bildirilmiĢtir (188). 

Diğer bir parametre olan cep derinliği ölçümü, meydana gelen doku yıkımını 

belirlemede yardımcıdır, fakat hastalığın gidiĢatı ile ilgili bilgi sağlamamaktadır 

(120,187). Yapılan çalıĢmalarda, konvansiyonel cep derinliği ölçümünün sadece bağ 

doku ataĢman seviyesine değil aynı zamanda kullanılan sondanın tipine, sondalama 

kuvvetine ve gingival dokuların enflamasyonuna bağlı olduğu gösterilmiĢtir (189, 

190,191). Periimplant mesial ve distal cep derinliği ölçümünde, sulkusa dayanan 

sonda, bağlantı epiteli ataĢmanına ve oradan kemiğe ulaĢır. Doğal diĢlerde ise 
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yapılan sondalama, bağlantı epiteli ataĢman miktarını ölçer ve kemik, bağlantı 

epitelinin 1 mm altındadır (186). Cep ölçümünde kullanılan periodontal sondaların 

çapı küçüldükçe uygulanması tavsiye edilen kuvvet miktarı azalmaktadır. Ayrıca, 

sağlıklı ölçüm yapılabilmesi için sondanın implantın uzun eksenine olabildiğince 

paralel tutularak ölçüm yapılması gerekir. Ġmplant yerleĢtirilmesini takiben cep 

derinliği ölçümü için implant çevresinde sondalama yapılması, yumuĢak doku-

implant yüzleĢmesini ve osseointegrasyonu bozacağından dolayı tavsiye 

edilmemektedir. Bu nedenle implant-abutment bağlantısı yapıldıktan sonraki üç ay 

içerisinde sondalamadan kaçınılmalıdır (19).   

Machtei ve ark.‟ları, farklı restoratif platformlara sahip 1-6 yıldır (ortalama 

2.9 yıl) fonksiyonda olan dental implantlar ile periodontal açıdan sağlıklı diĢleri 

karĢılaĢtırdığı çalıĢmalarında, PI ve GI değerlerini, doğal diĢlerde implantlara göre 

daha yüksek bulmuĢlardır. Buna karĢın SCD, implantlarda daha yüksek bulunmuĢtur 

(192). Karoussis ve ark. 10 yıllık prospektif çalıĢmalarında da bu çalıĢmaya benzer 

bulgular edinmiĢlerdir (121). 

Hultin ve ark.‟ları, 15 bireyin dahil olduğu çalıĢmalarında 55 implant ve 

doğal diĢi, klinik açıdan karĢılaĢtırmıĢlardır. Her iki grupta da enflamasyon 

dereceleri benzer bulunurken, SCD miktarı doğal diĢlere göre implantlarda daha 

yüksek saptanmıĢtır (193).  

Bütün bu çalıĢmalarda, periimplant cep derinliğinin doğal diĢlere göre daha 

yüksek bulunması, implantlarda kemiğe uzanan 1mm civarında bağ doku 

ataĢmanının olmaması ile açıklanmaktadır (186). 

Periodontitis ve periimplantitis, klinik olarak benzer özelliklere sahip 

olmalarına rağmen, doğal diĢleri ve implantları çevreleyen dokulardaki yapısal 

farklılıklar nedeniyle, enfeksiyona karĢı geliĢen doku cevabı değiĢebilmektedir (194). 

Fakat implant-yumuĢak doku iliĢkisinin, doğal diĢ-yumuĢak doku iliĢkisine 

benzemesi, diĢ sağlığını değerlendirmede kullanılan konvansiyonel periodontal 

klinik parametrelerinin, dental implantların sağlığını belirlemede de 

uygulanabilmesine olanak sağlamaktadır. Klinik ölçütler, implantın ağızda kalma 

oranını veya fiziksel olarak hala ağızda bulunup bulunmadığını belirlemede 

kullanılmaktadır fakat hastalık aktivitesinin belirlemede kullanılamazlar 

(73,120,195). 
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ÇalıĢmamızda,  periimplant plak derecesini ve yumuĢak dokudaki 

enflamasyon derecesini belirlemek amacıyla Mombelli ve ark.‟larının  plak, gingival 

ve kanama indeks sistemlerini kullanılmıĢtır (108,176). Ayrıca, Williams tipi 

periodontal sonda kullanılarak yapılan ölçümler sırasında sondanın basınçsız olarak 

kendi ağırlığı ile implantların uzun aksına paralel olacak Ģekilde uygulanmasına 

dikkat edilmiĢtir.  Cep ölçümleri, periimplanter doku bütünlüğünü bozmamak amacı 

ile protetik üst yapı yapılmasını takiben 3 aylık süreç içerisinde yapılmamıĢtır. 

Ölçümlerimiz, yükleme öncesi, yükleme sonrası 3. ve 6. aylarda yapılmıĢtır.  

KYM, dıĢ etkenlere karĢı periodonsiyumun direncini arttırır, gingival marjin 

pozisyonunun stabilizasyonuna katkı sağlar, plak kontrolünü kolaylaĢtırır ve alveolar 

mukozanın kas bağlantılarının oluĢturduğu fizyolojik kuvvetlerin dağıtılmasına 

yardım eder (196). Moon ve ark.‟larının 6 beagle köpek üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada alt çene premolar bölgeye yerleĢtirdikleri sağ-sol 3‟er adet implant ile 

keratinize mukoza arasındaki iliĢkiyi değerlendirmiĢlerdir. Ġmplant ile keratinize 

mukoza arasındaki bağlantı epitelinin implanta komĢu olan bölgesinde kan damarları 

az iken ince kollejen fibriller arasında yer alan fibroblastların sayısı fazladır. Buna 

karĢın implanta uzak bölgede ise fibroblastların sayısı az iken kan damarları ve 

kollajen fibrillerin sayısı fazladır. Fibroblastların hem yüksek turn-over yeteneğine 

sahip olduğu, hem de implant ile mukoza arasındaki yapıĢmayı sağladığı 

düĢünülmektedir. Fibroblastların yoğunlukta olduğu implanta yakın bölgenin ağız 

ortamı ile implantı çevreleyen kemik arasında bariyer görevi gördüğü düĢünülürse, 

keratinize mukozanın varlığının enflamasyonda ve marjinal doku çekilmesinde ne 

kadar önemli olduğu anlaĢılmaktadır (197). Bazı çalıĢmalarda, implant etrafında 

yeterli keratinize doku varlığının, eflamasyonu, hiperplaziyi ve marjinal doku 

retraksiyonunu azalttığı  rapor edilmektedir (198,199). Bununla birlikte bazı 

araĢtırmalarda ise, periimplant yumuĢak dokuda keratinize doku varlığı ile implant 

baĢarısı arasında iliĢki olmadığı ileri sürülmektedir (200,201). KYM ölçümünde, bir 

pamuk ile sürülen iyot çözeltisi kullanılır. Ġyotla boyanmayan yapıĢık diĢeti ile iyotla 

boyanan alveol mukozası birbirinden ayrılır ve bölgede yapıĢık gingiva olup 

olmadığı belirlenir. ÇalıĢmamızda bu yöntem kullanılarak periimplanter 4 bölgede 

(mezial, distal, bukkal, lingual) KYM varlığını belirlemek amacıyla KYM indeksi 

kullanılmıĢtır. 
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Rijit fiksasyon, klinik olarak gözlemlenen mobilitenin yokluğu olarak 

tanımlanan bir terimdir. Ġmplantta mobilite mevcudiyeti, her zaman kemik ve 

implant arasında direkt temasın olmadığı anlamına gelmemektedir. Aynı zamanda 

mobilitenin gözlenmediği durumlarda da implant yüzeyinin sadece bir kısmının 

kemik tarafından desteklendiği olgular bildirilmiĢtir (73). Mobil implantlarda, 

implantla kemik arasında bağ dokusu vardır (202). Rijit fiksasyonu tespit etmede 

kullanılan yöntem doğal diĢte uygulandığı gibidir. Ġki rijit el aleti ile yaklaĢık yarım 

gramlık bir kuvvet bukkolingual yönde uygulanır (177). Bizim çalıĢmamızda da bu 

yöntem kullanılarak mobilite değerlendirilmesi yapıldı.  

Ataoğlu ve ark.‟larının 42 dental implant üzerinde yürüttükleri 4 yıllık 

çalıĢmada, implantların hiçbirinde mobilite ve fistül görülmemiĢtir (203). Bu çalıĢma 

ile benzer olarak yerleĢtirdiğimiz implantların mobilite değerlendirmesinde hiçbir 

implantta klinik olarak mobiliteye rastlamadık. Bu sonuç, tüm implantlarda erken 

dönemde stabilizasyonun sağlanmıĢ olduğu anlamına gelmektedir.  

Mevcut kemik yapılarının radyografik olarak değerlendirilmesi, implant 

öncesi incelemenin önemli bir aĢamasıdır (76). Tedavi planlamasında, hem alveolar 

kemiğin miktarı ve karakteri, hem de implant yerleĢtirilecek bölgede, anatomik 

yapıların pozisyonlarının değerlendirilmesinde radyografik verilerden 

yararlanılmaktadır (187). Bragger, yaptığı bir çalıĢmada dental implantların idamesi 

için peri-implant dokuların radyografik değerlendirmesinin önemli olduğunu ve 

radyografilerin peri-implant kemik değiĢikliklerini kontrol etmede kullanılabileceğini 

bildirmiĢtir (204). Ġki boyutlu görüntüler, implant yerleĢtirilecek bölgedeki kemiğin 

yüksekliği hakkında bazı bilgiler verebilir. Buna karĢın üç boyutlu radyografiler 

alveolar kemik yüksekliği yanında kretin geniĢliğini belirlemede de oldukça önem 

arz etmektedir (86). Son yıllarda maksillofasiyal bölgede kullanılmak üzere koni ıĢın 

dental bilgisayarlı tomografinin kullanıma girmesi ile, diĢ hekimleri için birçok 

düzlemde görüntü elde etme fırsatı sağlanmaktadır (91). Koni ıĢın sistemleri, tek 

rotasyonda ve oldukça düĢük radyasyon dozu ile 3 boyut hacimli (volumetrik) veri 

elde etme olanağı sağlamaktadır (205). 

 Angelopoulos ve ark.‟ları yaptıkları çalıĢmada 3 farklı görüntüleme 

yöntemini (DBT, direk panaromik ve dijital panaromik) genel maksillofasial teĢhis 

ve preimplant değerlendirme açısından karĢılaĢtırmıĢlardır. Panaromik görüntüleri 

yeniden biçimlendiren DBT, mandibular kanalın değerlendirilmesi yönünden diğer 
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panaromik görüntüleme yöntemlerine göre daha üstün bulunmuĢtur (78). Bizim 

çalıĢmamızda da, cerrahi öncesinde implant yerleĢtirilecek bölgenin analizinde, 

anatomik bölgelerin değerlendirilmesinde ve implant etrafındaki kemiğin 

değerlendirilmesinde DBT kullanılmıĢtır.  

ÇalıĢma gruplarımız tek aĢamalı standart plus Straumann® (SP) ve çift 

aĢamalı bone level Straumann® (BL) olarak 2‟ye ayrılmıĢtır. Yükleme öncesi (0.ay), 

yükleme sonrası 3. ve 6. aylarda tüm klinik ölçümler yapılmıĢtır. Klinik 

ölçümlerimize bakıldığında, çalıĢma süresi boyunca tüm gruplar arasında modifiye 

plak indeksi(mPI), modifiye gingival indeks (mGI), modifiye kanama indeksi (mKI), 

mobilite indeksi (MI) ve keratinize yapıĢık mukoza indeksi (KYMI) açısından bir 

fark bulunamamıĢtır. Fakat SCD 3. ve 6.ay değerleri, gruplar arasında farklılık 

göstermektedir (p< 0.05). 3. ve 6. aylarda SP grubunda SCD değerleri BL grubuna 

göre daha yüksektir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.05). Grup içi  

değerlendirmelerde ise, SP grubunda SCD değerleri, 0 ile 6. aylar arasında anlamlı 

bir artıĢ göstermiĢtir. BL grubunda ise, mKI değerleri, 0 ile 6. aylar arasında anlamlı 

bir artıĢ göstermiĢtir.  

AKK% ile ilgili sonuçlarımıza bakıldığında ise SP grubu ile BL grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p 0.05). Grup içi 

değerlendirmelerde ise sadece SP grubunda 0 ile 6. aylar arasında AKK%‟nde 

anlamlı bir artıĢ gözlenmiĢtir (p<0.05). SP grubunda SCD değerinin daha yüksek 

bulunması, bu gruptaki AKK%‟nin anlamlı artıĢı ile açıklanabilir. Ġmplant 

yüzeyinde, yumuĢak doku sadece zayıf epitelyal ataĢman ile implant materyaline 

tutunduğu için, implant çevresindeki kemik kaybına paralel olarak SCD‟ndeki artıĢ 

daha önceki çalıĢmalarda da gösterilmiĢtir (56,193). 

Ataoğlu ve ark.‟larının 42 dental implant üzerinde yaptıkları 4 yıllık 

çalıĢmada implantların hiçbirinde aĢırı kemik kaybı gözlenmemiĢtir (%17.26 

ortalama) (203). Bizim çalıĢmamızda, alveolar kemik kaybı erken dönem sgonuçları 

olarak oldukça düĢük saptanmıĢtır (SP: %6.23, BL: %4.82 ortalama).  

Cerrahi sonrası, implant etrafında, erken dönem kemik kaybının, iyileĢme ve 

reorganizasyona bağlı olarak 1mm, geç dönemde ise implant üstü protezlerin 

yapımını takiben oklüzal kuvvetlerin etkisi ile, kemik Ģekillenmesine bağlı olarak, 

yıllık kayıp miktarının, 0.1mm olması normal kabul edilmektedir (206). 
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Enkling ve ark.‟larının çalıĢmasında 21 hastanın posterior mandibular 

bölgesine yerleĢtirilen iki adet implant, rastgele olarak açık veya kapalı olarak 

iyileĢmeye bırakılmıĢtır. 2. yıl sonunda implant kemik seviyesi değiĢiklikleri bizim 

erken dönem sonuçlarımızda olduğu gibi iki grupta da benzer bulunmuĢtur (101). 

Van Assche ve ark.‟larının yaptığı çalıĢmada,  60 adet implantın 20‟si çift 

aĢamalı sistem, 20‟si tek aĢamalı sistem ve 20‟si ise istemeden ekspoze olan çift 

aĢamalı sistemden oluĢmaktadır. Bizim çalıĢmamıza benzer olarak çift aĢamalı 

sistem ile tek aĢamalı sistem arasında kemik kaybı açısından önemli bir fark yoktur. 

Fakat ekspoze çift aĢamalı implantlarda kemik kaybı diğer gruplara göre daha yüksek 

bulunmuĢtur (207). 

Astrand ve ark.‟larının yaptığı split mouth çalıĢmada, 28 hastanın üst 

çenesine yerleĢtirilen Branemark çift aĢamalı ve ITI tek aĢamalı sistemin 

karĢılaĢtırılması amacıyla yükleme sonrası 1 yıllık gözlem periyodu sonuçları 

değerlendirilmiĢtir. Ġki implant sistemi arasında ağızda kalma oranı ve marjinal 

kemik değiĢiminde önemli bir farklılık saptanmamıĢtır (98). 

Cecchinato ve ark.‟ları, periodontal olarak sağlıklı 84 hasta üzerinde 

yürüttükleri randomize kontrollü klinik çalıĢmada, Astra Tech® sistem tek aĢamalı 

prosedür ve çift aĢamalı prosedürü karĢılaĢtırmayı amaçlamıĢlardır. Klinik ve 

radyografik ölçümler yüklemeden 1 yıl sonra yapılmıĢtır. Periimplant kemik seviyesi 

değiĢikliği bizim çalıĢmamıza benzer Ģekilde her iki grupta da farklı bulunmamıĢtır. 

1. ve 2. yıl sonunda plak skor değerleri her iki grupta da artmıĢtır (94). Bizim 

çalıĢmamızda,  6 aylık çalıĢma süresi boyunca, PI değerleri iki grupta da anlamlı bir 

artıĢ yada azalıĢ göstermemiĢtir ki bu istenen bir sonuçtur.   

Meijer ve ark.‟larının 20 hastaya IMZ çift aĢamalı sistem tek aĢamalı 

prosedür, 20 hastaya ITI® geleneksel tek aĢamalı prosedür uygulanan çalıĢmalarında 

iki grup arasında GI değerleri açısından bir fark bulunmamıĢtır. 1 yıllık fonksiyonel 

periyod boyunca kemik kaybı her iki grupta da aynı olarak saptanmıĢtır (0.06mm) 

(208). 

Cordaro ve ark.‟ları yaptıkları çalıĢmada taze çekim soketine yerleĢtirdikleri 

14 çift aĢamalı ve 16 tek aĢamalı ITI® sistem tapered implantların klinik 

sonuçlarının karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. 30 sağlıklı bireye rastgele yerleĢtirilen 

implantların 1 yıllık takibi yapılmıĢtır. Ġki grup arasında PI, KI ve krestal kemik 

kaybı değerlerinde bizim çalıĢmamızla uyumlu olarak önemli farklılık 
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saptanmamıĢtır. KYM değerinin ise çift aĢamalı implantlarda önemli azalma 

gösterdiğini ve bunun muhtemel sebebinin,  ilk cerrahi iĢlem sırasında, yaranın tam 

olarak kapanmasını sağlamak için flebin, koronele pozisyonlandırılması olduğunu 

göstermiĢlerdir (209). 

Garcia ve ark.‟ları çalıĢmalarında 31 bireye yerleĢtirdikleri 42 tek aĢamalı ve 

48 çift aĢamalı implantların yumuĢak doku integrasyonlarını karĢılaĢtırmıĢlardır. 

SCD, PI ve GI değerleri açısından iki grup arasında önemli bir farklılık 

saptanmamıĢtır. Çift aĢamalı grupta KYM, tek aĢamalı gruba göre daha az 

bulunmuĢtur. Bununla birlikte cerrahi protokol öncesi perimukozal durumun 

kaydedilmediğini ve bu nedenle keratinize mukozanın, cerrahi öncesi var olup 

olmadığı veya cerrahi iĢleme bağlı olarak azalıp azalmadığını anlamanın oldukça güç 

olduğunu bildirmiĢlerdir (210).  Bizim çalıĢmamızda da BL grubunda SP grubuna 

göre KYMI değeri daha yüksek bulunmuĢtur, fakat gruplar arasında istatistiksel 

olarak fark bulunmamıĢtır.  

Abrahamsson ve ark.‟larının yaptıkları çalıĢmada çift aĢamalı teknik ve tek 

aĢamalı teknik kullanarak Astra Tech sisteme ait 36 implant 6 beagle köpeğe 

yerleĢtirilmiĢtir. Her iki sistemde 6 aylık PI değerlerinin ortalaması 0.13 ve 0.15 

arasında değiĢiklik göstermiĢtir. mGI değerlerinin ortalaması ise 0.24 ve 0.20 

arasında değiĢiklik göstermiĢtir.  Histometrik ölçümler sonucunda iki sistemde de 

implant ile kemiğin kontak derecesinin ve yumuĢak doku komponentlerinin 

boyutlarının benzer olduğu bildirilmiĢtir (14).  

 Heydenrijk ve ark.‟larının çalıĢmasında 40 diĢsiz hastanın 20‟sine tek 

aĢamalı, 20‟sine çift aĢamalı 2‟Ģer adet IMZ implant yerleĢtirilmesinden sonra 6. ve 

12.ayda klinik ve radyolojik ölçümler yapılmıĢtır. Sonuçta çalıĢmamıza benzer 

olarak 2 grup arasında PI, GI, KI parametreleri bakımından önemli bir farklılık 

saptanmamıĢtır (100).  

 Boynueğri ve ark.‟ları dental implant etrafındaki klinik ve biyokimyasal 

parametreleri değerlendirdikleri çalıĢmalarında 2 grup implant sistemi ve 4 çalıĢma 

grubu tasarlamıĢlardır. GrupA: standart Straumann® implant, GrupB: GrupA 

implantların parlak yüzeyinin subkrestal olarak yerleĢtirilmesi, GrupC: estetik 

Straumann® implant, GrupD: Grup C implantların parlak yüzeyinin subkrestal 

olarak yerleĢtirilmesi. Yükleme sonrası 3., 6. ve 12. aylarda yapılan klinik 

ölçümlerde PI, GI ve SCD değerleri gruplar arasında önemli farklılık göstermemiĢtir. 
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Buna karĢın, sondalamada kanama değerleri GrupA‟da GrupC ve Grup D‟ye  göre 

daha düĢük çıkmıĢtır (211). 

 Yukarıdaki çalıĢmalarda, kullanılan implant tipi, cerrahi protokolü ve çalıĢma 

süreleri farklı olsa da, klinik parametrelerin değerlerinde, önemli farklılıklar 

gözlenmemiĢtir. Bizim bulgularımız ile bu bulgular paralellik göstermektedir.  

Klinik parametreler arasındaki korelasyonlar incelendiğinde, SP grubunda 0. 

ayda, mPI ile SCD, mGI ile mKI arasında, 3. ayda, mPI ile mGI, mPI ile KYMI, 

mGI ile SCD arasında, 6. ayda ise mKI ile SCD arasında pozitif yönde iliĢki 

saptanmıĢtır. Ayrıca bu grupta 6. ayda AKK% ile mPI arasında pozitif yönde iliĢki 

saptanmıĢtır. 

BL grubunda 0. ayda, mPI ile SCD ve mGI ile mKI arasında, 3. ayda, mKI ile 

SCD arasında ve 6. ayda ise mKI ile SCD arasında pozitif yönde iliĢki saptanmıĢtır. 

Bu grupta 0. ayda AKK% ile KYMI arasında pozitif yönde iliĢki saptanmıĢtır. 

Garcia ve ark.‟ları (210) çalıĢmalarında 31 bireye yerleĢtirdikleri 42 tek 

aĢamalı ve 48 çift aĢamalı implantların yumuĢak doku integrasyonlarını 

karĢılaĢtırmıĢlardır. Ayrıca bizim çalıĢmamızla uyumlu olarak tek aĢamalı sistemde 

PI ile GI arasında pozitif yönde bir iliĢki bulmuĢlardır.  

Ma ve ark.‟ları 13 hasta üzerinde yürüttükleri çalıĢmalarında, rastgele seçilen 

49 implant, vertikal kemik kaybı miktarına göre 1mm, 1-3 mm ve 3mm olarak 3 

gruba ayrılmıĢtır. Sonuç olarak 3 grup ile GI değerleri arasında korelasyon 

bulunamamıĢtır (212). Bizim çalıĢmamızda da mGI ile AKK% arasında korelasyon 

saptanmamıĢtır. 

Machtei ve ark.‟ları iki implant sistemini karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında 

bizim çalıĢmamıza benzer olarak alveolar kemik kaybı ile klinik parametreler 

arasında iliĢki saptamamıĢlardır (192). Bizim çalıĢmamızda sadece SP grubu 6.ay 

ölçümlerinde AKK% ile mPI arasında iliĢki saptanmıĢtır. 

Mc. Miller ve ark.‟nın çalıĢmasında, 58 hastaya 48 kesici ve 11 kanin olmak 

üzere 59 adet implant yerleĢtirilmiĢtir. Çift aĢamalı cerrahi teknik uygulanan 

implantların 6 ay sonra üst yapıları yapılmıĢtır. Sonuçta, PI ve GI arasında pozitif 

yönde iliĢki olduğunu gözlemlemiĢlerdir (213). Bizim çalıĢmamızda ise tek aĢamalı 

grubumuzda mPI ile mGI arasında iliĢki saptanmıĢtır. 

Taylor ve ark.‟ları yaptıkları çalıĢmada, tek diĢ eksikliği olan 39 hastaya 

yerleĢtirilen, Biolok sistem implantların klinik ve radyografik sonuçlarını 
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değerlendirmiĢlerdir. Klinik ve radyografik kayıtlar, 1., 3. ve 5. yıllarda alınmıĢtır. 

Sonuç olarak tüm implantlarda %94.4 baĢarı sağlanmıĢtır. Kemik seviyesi 

değiĢimleri ile PI veya GI arasında önemli bir iliĢki saptanmamıĢtır (214). 

 Dental plak, diĢtaĢı birikimi ve devam eden enflamasyon, periimplantitisin 

oluĢumu için artan risk olarak düĢünülmektedir (215). Buna ek olarak plak 

formasyonu, kanama, sulkus sıvı eksudasyonu ve keratinize mukoza yokluğunun, 

periimplanter bölgedeki kemik kaybı ile iliĢkili olabileceği bildirilmiĢtir (216). Bizim 

çalıĢmamızda, SP grubunda, 6. ayda AKK% ile mPI ve mPI ile KYMI arasında, BL 

grubunda ise AKK% ile KYMI arasındaki iliĢkinin bu bilgilerle uyumlu olduğunu 

düĢünmekteyiz.  

Lütfioğlu ve ark „ları yaptıkları çalıĢmada, 54 diĢ ve 54 Swissplus® sistem 

dental implant üzerinde, kullanılan bazı periodontal muayene yöntemlerinin, 

periimplanter dokulara tanı koymadaki etkinliğini araĢtırmıĢlardır. Ġmplantlarda 

ölçülen klinik parametrelerin birbirleri ile iliĢkilerini değerlendirdiklerinde, PI ile GI, 

PI ile KI, GI ile KI, GI ile PĠSS hacmi, SCD ile PĠSS hacmi arasında pozitif iliĢki 

saptanmıĢtır (122). Bizim bulgularımız da bu sonuçları destekler niteliktedir.  

Sondalamada kanamanın, ilgili bölgedeki enflamasyon ve plak indeksi ile 

doğrudan iliĢkili olduğunu gösteren çalıĢmalar vardır. Sulkus epitelinin ülserasyonu, 

plağa bağlı enflamasyonun bir göstergesidir ve sondalamada kanamanın en önemli 

sebebidir (73). ÇalıĢmamızda, mPI ile mGI, mPI ile mKI, mGI ile mKI, SCD ile 

mPI, mGI ile SCD arasındaki pozitif  iliĢki beklenen bir sonuçtur. 

AraĢtırmacılar, periodontal hastalıkların fizyopatolojisi ve etyopatolojisine 

yönelik çalıĢmalar yapmak yerine, periodontal hastalıkların patogenezinde rol 

oynayan indirekt mekanizmaları anlamaya yönelmiĢlerdir (217). Günümüzde 

periodontal hastalıkların süregen bir hastalık değil, aktif ve pasif evrelerden oluĢan  

epizodik bir karakter taĢıdığı kabul edilmektedir (131). Son 10 yıldır periodontal 

araĢtırmalarda, hastalığın aktivitesini ve prognozunu belirlemede daha objektif teĢhis 

sağlayan çeĢitli spesifik markırların değerlendirilmesi amacı ile DOS analizinden 

faydalanılmaktadır (15,120). DOS‟ta bulunan komponentlerin her birinin oranı, 

subgingival dental plak miktarına ve kompozisyonunun içeriğine, gingival bağ 

dokunun turn-over‟ına, epitelin, bazal membranın, bağ dokusunun permeabilitesine 

ve periodontal dokulardaki enflamasyonun Ģiddetine bağlı olabilir. Ayrıca  DOS‟nın  

elde edilme Ģekli, sıvının kompozisyonu üzerine önemli bir etkiye sahiptir (131). DiĢ 
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etrafındaki gingival sulkus ile periimplant gingival sulkusun benzer özelliklere sahip 

olduğu bilinmektedir (137). Biz de çalıĢmamızda periimplanter bölgedeki TNF-α 

düzeyini belirlemek amacıyla perimplanter sulkuler sıvıdan yararlandık. 

ÇalıĢmamızda Rudin ve arkadaĢlarının geliĢtirdiği kağıt Ģeritler ile DOS elde 

etme yöntemini kullandık (179). DOS hacmini belirlemede ise önceden kalibre 

edilmiĢ Periotron 8000®‟i tercih ettik.       

 DOS hacmini etkileyen birçok faktör vardır.  Bunların bir kısmı metodolojik 

olarak standardize edilemezler. ÇalıĢmamızda DOS hacmini etkileyen ve 

metodolojik olarak standardize edilebilen faktörlerin (sirkadyen ritm, salya 

kontaminasyonu, kan kontaminasyonu, mekanik irritasyonun boyutu) faktörlerin 

standardizasyonunu sağlamaya özen gösterildi. Bu sebeple tüm örneklemeler, 08.00-

10.00 saatleri arasında gerçekleĢtirildi. DOS‟nın hacminin ve akıĢ hızının 

etkilenmemesi için PI hariç tüm klinik ölçümlerden önce DOS elde edildi. Tükürük 

veya kanla kontamine olan kağıt Ģeritler örnekleme dıĢı bırakıldı (218). DOS ile 

yapılan çalıĢmaların sonuçlarını etkileyen bir baĢka faktör de elde edilen sıvının 

niteliğidir. DOS‟nın, göllenmiĢ (rest) DOS ve aktif (flow) DOS olarak 2 Ģekli 

karĢımıza çıkmaktadır. restDOS‟nın yüksek enzim aktivitesi olması ve konak ve 

bakteri ürünlerini fazla oranda içermesi (rest DOS) nedeniyle çalıĢmamızda rDOS 

örnekleri tercih edildi (219). 

ÇalıĢma süresi boyunca PĠSS hacmi gruplar arasında farklılık göstermemiĢtir. 

Sadece BL grubunda 0-3. aylar ve 0-6. aylar arasında anlamlı bir artıĢ göstermiĢtir. 

PĠSS hacmi ile klinik parametreler arasındaki iliĢkiler incelendiğinde, SP grubunda 

0. ayda PĠSS ile KYMI ve 3. ayda PĠSS ile mKI arasında pozitif yönde iliĢki 

saptanmıĢtır. BL grubunda ise PĠSS ile klinik parametreler arasında bir iliĢki 

saptanmamıĢtır.  

Slotte ve ark.‟larının çalıĢmalarında, 18 implant hastasından 9 hasta test 

grubu (immediat yüklenen), diğer 9 hasta ise cerrahi sonrası 3.ay yükleme yapılan 

kontrol grubu olarak belirlenmiĢtir. Postoperatif 2., 14., 28. ve 90. günlerde klinik 

ölçümler alınmıĢ ve PĠSS toplanmıĢtır. Postoperatif 2. gün örneklemede PĠSS‟nın 

akıĢı birçok alanda dikkate değer miktarda görülmüĢtür. Bu akıĢ giderek azalmıĢ ve 

90. günde hemen hemen hiç sıvı saptanmamıĢtır (220). 
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 Sameera ve ark.‟larının 30 hastaya uygulanan ve yüklemeleri 1 yıl önce 

yapılan ITI sistem 63 dental implant üzerinde yaptıkları çalıĢmada hasta grupları 

2‟ye ayrılmıĢtır. Cep derinliği  3mm olan 28 implant grupI, cep derinliği ≥ 3mm 

olan 35 implant ise grupII olarak belirlenmiĢtir. PĠSS hacmi GrupII‟de GrupI‟e 

oranla oldukça yüksek çıkmıĢtır. Ayrıca grupII‟de PI ve PĠSS hacmi arasında 

korelasyon saptanmıĢtır (137).  

Niimi ve ark.‟larının PĠSS hacmi ile periimplant durum arasındaki iliĢkiyi 

değerlendirmek amacıyla yaptıkları çalıĢma 63 osseointegre dental implant üzerinde 

yapılmıĢtır. PĠSS hacmi,  PI ve GI değeri yüksek olan implantlarda PI ve GI değeri 

düĢük olanlara göre daha yüksek çıkmıĢtır (221).  

Lütfioğlu ve ark „ları yaptıkları çalıĢmada, 54 diĢ ve 54 Swissplus® sistem 

dental implant üzerinde, kullanılan bazı periodontal muayene yöntemlerinin, 

periimplanter dokulara tanı koymadaki etkinliğini araĢtırmıĢlardır. GI ile PĠSS hacmi 

ve SCD ile PĠSS hacmi arasında pozitif yönde iliĢki saptamıĢlardır (122).  

PĠSS hacminin artıĢı ve içeriğindeki değiĢimlerin değerlendirilmesinin, 

hastalık teĢhisinde önemli bir bulgu olabileceği düĢünülmektedir. Daha önce yapılan 

çalıĢmalarda da bizim sonuçlarımıza benzer olarak PĠSS hacmi ile gingival 

enflamasyon arasında önemli bir iliĢki olduğu gösterilmiĢtir. ÇalıĢmamızda, KYMI 

ile PĠSS ve mKI ile PĠSS arasındaki pozitif iliĢki, bu çalıĢmaları desteklemektedir 

(222,223). 

Prohormon olarak üretilen TNF-α,  hücre membranına entegre olarak bulunur 

(158). TNF-α, enfeksiyona karĢı oluĢan cevapta ve bölgedeki doku yıkımında rol 

oynayan önemli bir sitokindir (167). Bakteri stimülasyonu sonucunda, 

monosit/makrofajlar, lenfositler, polimorfonükleer lökositler (PMN), fibroblastlar, 

epitelyum hücreleri, endotelyal hücreler ve osteoblastlar tarafından üretilmektedir 

(166).  

Periodontal patojenlere karĢı oluĢan konak cevabını araĢtırmak için TNF‟den 

yararlanılmaktadır. Bazı araĢtırıcılar, gingivitisli ve periodontitisli hastaların 

DOS‟larında yüksek seviyede TNF-α saptamıĢlardır (173).  Havemose–Poulsen ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada agresif periodontitisli hastalarda, plazma 
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konsantrasyonunda ve DOS‟ında yüksek TNF-α seviyesinin olduğunu 

göstermiĢlerdir (155). 

 Bastos ve ark.‟larının yaptıkları çalıĢmalarında 14 generalize agresif 

periodontitisli hasta (test grubu) ve 11 periodontal olarak sağlıklı birey (kontrol 

grubu) yer almıĢtır. Test grubunda DOS örneklemesi için sağlıklı, orta düzeyli ve 

hastalık açısından Ģiddetli olarak 3 alan, kontrol grubundan ise 1 alan seçilmiĢtir. 

Sonuç olarak kontrol grubunda total TNF-α miktarı düĢük çıkarken, test grubunda 

sağlıklı ve hastalıklı bölgelerde fark bulunamamıĢtır (p 0.05). Test grubunda TNF-

α‟nın yüksek seviyesi hem sağlıklı hem de hastalıklı bölgelerde gözlenmiĢtir (224). 

TNF-α‟nın periodontal patogenezdeki önemli fonksiyonlarına ek olarak sağlıklı 

periimplanter bölgelerden de izole edilebilmesi nedeniyle çalıĢmamızda tercih 

edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda PĠSS içerisinde TNF-α seviyesini belirlemek amacıyla 

immünokemilüminesan teknik ile IMMULITE® 1000‟de analiz yapılmıĢtır. 

Laboratuvar sonuçlarımıza  bakıldığında TNF-α düzeyinde gruplar arasında 

önemli bir farklılık saptanmamıĢtır. SP ve BL gruplarında 0 ile 6.ay arasında anlamlı 

bir artıĢ gözlendi. TNF-α düzeyi ile klinik parametreler ve AKK% arasında bir iliĢki 

saptanmamıĢtır. 

Gamonal ve ark.‟larının yaptıkları çalıĢmada 15 periodontitisli (test grubu) ve 

8 periodontal olarak sağlıklı (kontrol grubu) bireyin DOS‟nda TNF-α düzeyi 

incelenmiĢtir. TNF-α‟nın total seviyesi periodontitisli hastalarda kontrol grubuna 

göre anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur (test grubu:42.38 pg, kontrol grubu: 

13.21 pg) (225). 

Kurtis ve ark.‟ları 25 kronik periodontitisli (KP), 20 agresif periodontitisli 

(AP) hasta grubu ve 20 periodontal açıdan sağlıklı kontrol grubunun DOS 

örneklerinde MCP-1 (monosit chemoattractant protein-1) ile TNF-α arasındaki 

iliĢkiyi araĢtırmıĢlardır. KP ve AP grupları arasında TNF- α‟nın total ve 

konsantrasyon seviyesi açısından önemli bir fark bulunmamıĢtır. Fakat KP ile kontrol 

grubu ve AP ile kontrol grubu arasında total TNF- α miktarı istatistiksel olarak farklı 

çıkmıĢtır. Aynı zamanda tüm klinik parametrelerle total TNF-α seviyesi arasında 

pozitif yönde korelasyon bulunmuĢtur (226).  Ġki çalıĢmanın sonucu da TNF-α 

düzeyinin enflamatuar olaylarda arttığını kanıtlar niteliktedir.  
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Nowzari ve ark.‟ları  24 bireyden seçilen 28 klinik olarak sağlıklı implant  ve 

26 doğal diĢ üzerinde çalıĢmalarını yürütmüĢlerdir. Yapılan DOS ve PĠSS analizi 

sonucu TNF-α‟nın konsantrasyonu, implantlarda doğal diĢlere göre 2 kat fazla 

bulunmuĢtur. Gingival doku sağlığı ve az miktarda plak birikimi gözetmeksizin, 

PĠSS‟nda enflamatuar sitokinlerin miktarı implantlarda diĢlere göre daha yüksek 

çıkmıĢtır (227). 

Schierano ve ark.‟ları yaptıkları çalıĢmada DOS‟ında ve PĠSS‟da TNF-α 

düzeyini araĢtırmayı amaçlamıĢlardır. 25 bireyde DOS ve PĠSS örnekleri profesyonel 

ağız bakımından sonra diĢ ve periimplanter bölgeden toplanmıĢtır. 21. ve 90. 

günlerde PI ve GI ölçülmüĢtür. 21. güne kadar plak akümülasyonu indüklenmiĢtir. 

Sonuçlara göre PI ve GI değerleri tüm bireylerde 0 ile 21. günler arasında artmıĢ ve 

90.günde tekrar eski haline dönmüĢtür. PĠSS ve DOS hacmi 0. güne göre diĢ 

fırçalamama ile indüklendiğinde oldukça önemli artıĢ göstermiĢtir. 90. günde alınan 

örneklerle 21. gün örnekleri ile karĢılaĢtırıldığında DOS ve PĠSS hacminde önemli 

derecede azalma görülmüĢtür. 3 deneysel zaman boyunca hem diĢler hem de 

implantlar etrafında total TNF-α seviyesinde önemli bir farklılık saptanmamıĢtır. 

TNF-α‟nın total miktarı DOS ve PĠSS‟da karĢılaĢtırıldığında önemli bir farklılık 

saptanmamıĢtır (170). Bu çalıĢma bize TNF-α düzeyinin ve DOS veya PĠSS 

hacminin plak ile iliĢki içerisinde olduğunu göstermektedir. Bizim çalıĢmamızda ise 

böyle bir iliĢki saptanmamıĢtır. Bunun nedeninin çalıĢma dizaynının farklılığından 

kaynaklandığını düĢünmekteyiz. 

Mendonça ve ark.‟ları yaptıkları çalıĢmada, 10 periimplantitisli hastada, 

cerrahi anti-enfektif mekanik tedavinin, klinik parametreler ve TNF-α düzeyine 

etkisini değerlendirmiĢlerdir. Klinik parametrelerin ölçümü ve PĠSS örneklemesi, 

tedavi sonrası 3. ve 12. aylarda yapılmıĢtır. Sonuç olarak 3. ve 12. aylarda, klinik 

parametrelerde önemli geliĢmeler gözlenmiĢtir. TNF-α total miktarı tedavi sonrası 3. 

ve 12. aylarda, cep derinliği ve sondalamada kanama değerleri ile paralel olarak 

azalmda göstermiĢtir (228). Duarte ve ark.‟ları da bu çalıĢmaya benzer olarak 

yaptıkları anti-enfektif mekanik tedavi sonucunda, TNF-α miktarının mukosit ve 

periimplantitisli bölgelerde azaldığını bildirmiĢlerdir (229). 
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Machtei ve ark. doğal diĢleri ve 1-6 yıldır fonksiyonda olan (ortalama 2.9 yıl) 

iki implant sistemini karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında TNF-α ile AKK arasında hem 

diĢlerde hem de implantlarda pozitif yönde korelasyon saptanmıĢtır. Bunun yanında 

TNF-α düzeyi tek aĢamalı sistemde çift aĢamalıya göre daha yüksek bulunmuĢtur 

(192). Bizim çalıĢmamızda ise TNF-α ile AKK arasında korelasyon saptanmamıĢtır. 

Ayrıca çalıĢmamızda yer alan 2 implant sistemi arasında TNF-α düzeyi açısından 

önemli bir fark saptanmamıĢtır. Bu farklılıkların sebebi bizim bulgularımızın erken 

dönem sonuçlar olması ile açıklanabileceğini düĢünmekteyiz. 

Boynueğri ve ark. dental implant etrafındaki klinik ve biyokimyasal 

parametreleri değerlendirdikleri çalıĢmalarında 2 grup implant sistemi ve 4 çalıĢma 

grubu tasarlamıĢlardır. GrupA: standart Straumann® implant, GrupB: GrupA 

implantların parlak yüzeyinin subkrestal olarak yerleĢtirilmesi, GrupC: estetik 

Straumann® implant, GrupD: Grup C implantların parlak yüzeyinin subkrestal 

olarak yerleĢtirilmesi. TNF-alfa seviyeleri A grubu implantlarda diğer implant 

gruplarından daha düĢüktür; bu fark B ve D grupları ile kıyaslandığında istatistiksel 

olarak anlamlıdır (211). 

Yukarıdaki çalıĢmaların sonuçlarına göre, TNF-α seviyesinin enflamasyon 

varlığında arttığı gösterilmiĢtir. ÇalıĢmamızda, TNF-α‟nın iki grupta da 0 ile 6. aylar 

arasındaki anlamlı artıĢı, SP grubundaki SCD değerinin ve AKK%‟nin ve BL 

grubundaki mKI ve PĠSS hacminin 0 ile 6. aylardaki anlamlı artıĢı ile açıklanabilir.  

ÇalıĢmamızda, tek aĢamalı ve çift aĢamalı implant sistemleri arasında, SCD 

dıĢında klinik ve radyolojik bulgular açısından önemli farklılıklar tespit edilmemiĢtir. 

Sonuç olarak,  her iki cerrahi prosedürün de doğru endikghasyonla hastalara 

uygulanabilecek tedavi seçenekleri olduğunu düĢünmekteyiz. BaĢarılı bir implant 

tedavisi sonrası, peri-implant hastalıklarda korunmak ve bu hastalıklara erken 

müdahalede bulunmak için, rutin muayene, hasta eğitimi, idame ve yeniden 

değerlendirme aĢamaları oldukça önem arz etmektedir. TNF-α düzeyi her iki grupta 

da anlamlı artıĢ göstermesine rağmen çalıĢma süresi boyunca gruplar arasında 

farklılık göstermemiĢtir. ÇalıĢmanın sınırları içerisinde kullanılan modifiye edilmiĢ 

periodontal klinik parametrelerin, AKK%‟nin ve TNF- α‟nın implant sağlığının 

belirlenmesindeki diagnostik değerinin daha iyi anlaĢılabilmesi için daha geniĢ 

popülasyonlarda yapılacak, uzun süreli takip çalıĢmalarına ihtiyaç olduğunu 

düĢünmekteyiz. 
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SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

Tek aĢamalı ve çift aĢamalı olarak iki farklı cerrahi prosedür uygulanan 

implantların periimplanter sıvılarında TNF-α düzeyi ile alveolar kemik kaybı ve 

klinik parametrelerin  (mPI, mGI, mKI, SCD, MI, KYMI, PĠSS hacmi) olası 

iliĢkilerinin araĢtırıldığı çalıĢmamızın verilerine göre; 

1)  Modifiye plak indeksi bakımından çalıĢma süresi boyunca SP ve BL grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). Grupların kendi 

içlerinde zamana bağlı değiĢimleri incelendiğinde ise yine iki grup içinde ölçüm 

zamanları arasında çıkan farklar istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05). 

2) Modifiye gingival indeks bakımından çalıĢma süresi boyunca SP ve BL grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). Zamana bağlı 

olarak gruplar içindeki değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0.05). 

3) Modifiye kanama indeksi bakımından çalıĢma süresi boyunca SP ve BL grubu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). SP grubunda, 

zamana bağlı olarak grup içi değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken, BL 

grubunda, mKI‟nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin önemli ölçüde 

değiĢtiği tespit edildi. Burada ikili karĢılaĢtırmalara bakıldığında 0 ile 6.ay arasında 

ortalama farkın anlamlı olduğu saptandı (p 0.05). 

4) Sondlama cep derinliği ortalama değerleri, SP grubunda diğer gruba göre daha 

yüksek bulundu. BL grubunda, zamana bağlı olarak grup içi değiĢimler istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmazken, SP grubunda, SCD‟nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı 

ölçümlerinin önemli ölçüde değiĢtiği tespit edildi. Burada ikili karĢılaĢtırmalara 

bakıldığında 0 ile 6.ay arasında ortalama farkın anlamlı olduğu saptandı (p 0.05). 

5) Mobilite indeksi bakımından çalıĢma süresi boyunca SP ve BL grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). MI değerleri 0.ay, 3.ay ve 

6.aya ait tekrarlı ölçümlerinde iki grupta da değiĢim göstermediği için (0 değeri) 

istatistiksel olarak hesaplanamadı. 

6) Keratinize yapıĢık mukoza indeksi bakımından çalıĢma süresi boyunca SP ve BL 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). KYMI 

değerleri SP grubun 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinde ve BL grubunda 

3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinde değiĢim göstermediği için istatistiksel olarak 

hesaplanamadı. 
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7) PĠSS hacmi bakımından çalıĢma süresi boyunca SP ve BL grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). SP grubunda, zamana bağlı 

olarak grup içi değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken, BL grubunda, 

PĠSS hacminin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin önemli ölçüde değiĢtiği 

tespit edildi. Burada ikili karĢılaĢtırmalara bakıldığında 0 ile 3. ay ve 0 ile 6.ay 

arasında ortalama farkın anlamlı olduğu saptandı (p 0.05). 

8) Alveolar kemik kaybı yüzdesi bakımından çalıĢma süresi boyunca SP ve BL 

grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). BL grubunda, 

zamana bağlı olarak grup içi değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken, SP 

grubunda, AKK% 0.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin önemli ölçüde değiĢtiği 

tespit edildi. Burada ikili karĢılaĢtırmalara bakıldığında 0 ile 6.ay arasında ortalama 

farkın anlamlı olduğu saptandı (p 0.05). 

9) TNF- α düzeyi bakımından çalıĢma süresi boyunca SP ve BL grubu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). SP ve BL grubunda, TNF- α 

düzeyi 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarlı ölçümlerinin önemli ölçüde değiĢtiği tespit 

edildi. Burada ikili karĢılaĢtırmalara bakıldığında 0 ile 6.ay arasında ortalama farkın 

anlamlı olduğu saptandı (p 0.05). 

10) TNF- α düzeyi, AKK% ve klinik parametreler arasındaki korelasyonlar 

incelendiğinde SP grubunda 0. ayda, mPI ile SCD, mGI ile mSKI,  PĠSS ile KYMI 

arasında, 3. ayda, mPI ile mGI, mPI ile KYMI, mGI ile SCD,  PĠSS ile mSKI 

arasında, 6. ayda ise mSKI ile SCD ve AKK% ile mPI arasında pozitif yönde iliĢki 

saptandı. BL grubunda 0. ayda, mPI ile SCD, mGI ile mSKI ve AKK% ile KYMI 

arasında, 3. ayda, mSKI ile SCD arasında ve 6. ayda ise mSKI ile SCD arasında 

pozitif yönde iliĢki saptandı. 
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