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OZET

PERI-IMPLANT SULKULER SIVIDA TUMOR NEKROZIS FAKTOR-ALFA
SEVIYESININ INCELENMESI

Dt. Giiliigag Giray TEKIN

Bu calismanin amaci, farkli cerrahi prosediir uygulanan, periodontal agidan
saglikli 40 bireyden elde edilen periimplant sulkular sivi Orneklerinde Timor
Nekrozis Faktor-alfa (TNF-o) diizeyinin saptanmasi, periodontal hastaligin klinik
parametreleri ve erken donem alveolar kemik kayip miktarlar ile olast iligkilerin
arastirilmasidir.

Mandibular 1. molar dis eksikligi olan toplam 40 bireyin 20’sine Standart
Plus (SP) tek asamal1 sistem, 20’sine Bone Level (BL) ¢ift asamal1 sistem implant
yerlestirildi. Her bir bireyin periodontal durumunu belirlemek amaciyla yiikleme
oncesi (0. ay), yikleme sonrast 3. ve 6. aylarda, modifiye plak indeksi (mPI),
modifiye gingival indeksi (mGI), modifiye sulkuler kanama indeksi (mSKI),
sondalama cep derinligi (SCD), mobilite indeksi (MI), keratinize yapisik mukoza
indeksi (KYMI) dl¢iimleri kaydedildi ve periimplant sulkular sivilar1 (PISS) alindi
ve TNF-a diizeyi saptandi. Yiikleme oncesi (0. ay) ve yiikleme sonrasi 6. ayda dental
bilgisayarlt tomografi ile elde edilen goriintiiler ile radyolojik degerlendirmeler
yapildi.

Laboratuvar bulgularimiza, klinik 6l¢timlerimize ve alveolar kemik kayip
yiizdesine bakildiginda, SCD 3. ve 6.ay degerleri, gruplar arasinda farklilik
gostermektedir. 3. ve 6. aylarda SP grubunda SCD degerleri BL grubuna gére daha
yiksektir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Grup i¢i
degerlendirmelerde ise, SP grubunda TNF-a diizeyi, SCD degerleri ve AKK%, 0 ile
6. aylar arasinda anlamli bir artis gdstermistir. BL grubunda ise, TNF-a ve mKI
degerleri 0 ile 6. aylar arasinda, PISS hacmi 0 ile 3. aylar ve 0 ile 6. aylar arasinda
anlaml bir artig gostermistir.

TNF-a diizeyi ile klinik parametreler ve AKK% arasindaki korelasyonlar
incelendiginde, SP grubunda 0. ayda, mPI ile SCD, mGI ile mSKI, PiSS ile KYMI
arasinda, 3. ayda, mPI ile mGI, mPI ile KYMI, mGI ile SCD, PISS ile mSKI
arasinda, 6. ayda ise mKI ile SCD ve AKK% ile mPI arasinda pozitif yonde iliski
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saptanmistir. BL grubunda 0. ayda, mPI ile SCD, mGI ile mKI ve AKK% ile KYMI
arasinda, 3. ayda, mKI ile SCD arasinda ve 6. ayda ise mKI ile SCD arasinda pozitif
yonde iliski saptanmistir.

Sonug olarak calismamiz, ¢ift asamali cerrahi prosediire gore tek asamali
cerrahi prosediir uygulamasinda SCD degerinin yiiksek saptandigi calismalar
destekler niteliktedir. Laboratuvar, klinik ve radyolojik olarak degerlendirildiginde
iki farkli sistemde de Oongoriilebilir sonuglar elde edildigi goriilmistiir. TNF-a diizeyi
her iki grupta da anlamli artis sergilemesine ragmen iki grup arasinda istatistiksel
olarak fark bulunamamustir.

Anahtar Kelimeler: dental implant, tek asamali prosediir, ¢ift asamali prosediir,

timor nekrozis faktor-alfa, periimplanter sulkular sivi, dental bilgisayarli tomografi.
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ABSTRACT

ANALYSIS THE TUMOR NECROSIS FACTOR-ALPHA LEVEL IN
PERI-IMPLANT SULCULAR FLUID

Dt. Giiliigag Giray TEKIN

The aim of this study is to detect the tumor necrosis factor-alpha (TNF-a)
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-a 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-a, PPD values and ABL%
increased significantly between the months 0 and 6th. In the BL group, the levels of
TNF-a 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-a, clinical parameters and
ABL%, in the group of SP, in the 0. month between mPI and PPD, mGI and mBl,
PISF and KM, in the 3rd month between mPI and mGI, mPIl and KMI, mGI and
PPD, mBI and PISF, in the 6th. month between mBI and PPD, ABL% and mPl,
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-a
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.GIRIS ve AMAC

Giliniimiizde, protetik ¢aligmalarla hastalarin kaybedilmis fonksiyon, fonasyon
ve estetiginin telafi edilmesi, dis hekimliginin 6nemli bir ¢alisma alanini olusturur
(2).

Agzin posterior bolgesinde tek dis eksikligi; ¢iiriikler, dis fraktiirleri, travma,
periodontal hastaliklar, internal ve eksternal rezorbsiyonlar gibi patolojik nedenler ve
basarisiz endodontik ve protetik uygulamalar sonrasinda siklikla karsilagilan bir
durumdur (2). Tek dis eksikliklerini gidermek i¢in farkli tedavi secenekleri
mevcuttur. Sabit protetik uygulamalar, giiniimiizde gecerliligini siirdiirse de; sabit
protezlerin genellikle komsu disin preparasyonunu gerektirmesi, arastirmacilari
alternatif tedavi segenekleri arayisina itmistir. Bu alternatif tedavi segeneklerinin
icerisinde en 6nemlilerinden birisi de kemik i¢i dental implant uygulamalaridir (3).

Viicuda cerrahi olarak yerlestirilerek bir doku veya organin islevini yerine
getiren cisimlere implant adi verilir. Koken olarak “implant”, latince “implantare”,
bitki ekmek fiilinden tiiremistir. Dislerin yerine ¢enelere cerrahi olarak yerlestirilen
biyoinert materyaller de dental implantlar olarak tanimlanmaktadir. Dental implant;
sabit veya hareketli proteze destek ve retansiyon saglamak amaciyla mukoza, periost
tabakasinin altina veya ¢ene kemiginin igine yerlestirilen, alloplastik materyalden
yapilmis protetik bir aygittir (4).

Implantoloji dis hekimliginin hizla gelisen bir alamdir. 30 yildan fazladir
dissiz veya kismi dis eksikligi olan hastalar i¢in bircok alternatif tedavi segenegi
saglamaktadir (5).

Osteointegre implantlarin gelistirilmesine ilk defa 1960’ larda Per-Ingvar
Branemark ve arkadaslar1 tarafindan Gothenburg Universitesinde baslanmistir. Onun
oncesinde oral implant yumusak doku igerisine gomiilmekte ve bu nedenle implante
edilen materyal ile konak dokusu arasinda giiclii bir baglanti olusmamaktaydi.
Sonunda Branemark laboratuarlarinda yapilan hayvan g¢alismalarinda direkt kemik
baglantisinin gerceklesebildigi acik bir sekilde gosterilmistir (6). Branemark, kemik
ici dental implantlarin gémiilii birakildig1 ve iyilesme doneminde yiik gelmedigi
durumda, implantin kemige entegre oldugunu bildirmistir (7).

Dental implantlarla ilgili yapilan tiim g¢aligmalarda, bagar1 terimi farklilik

gostermektedir (8). Implant sistemlerinin ve tedavilerinin basarilarin1 degerlendirmek



amaciyla 1978’den bu yana farkli iilkelerden farkli arastirmacilar tarafindan, daha
cok klinik ve radyolojik parametrelerin referans alindigt pek ¢ok kriter
tanimlanmistir (9). Dental implantlarla ilgili calismalarda, basari, basarisizlik ve
agizda kalma orani gibi terimlerin kullanilmasinin yaninda, dis hekiminin yetenegi
ve bilgisi, hasta se¢imi, ¢alisma dizayni, sonuglarin degerlendirilmesi arasinda
farkliliklar mevcuttur (8).

Dental implant planlamasinda, implantin genisligi ve sayisi, okliizal model,
kemik lezyonlarmin varligi, kullanilabilir kemigin kalite ve miktar1 ve anatomik
yapilarin lokalizasyonu hakkinda bilgi saglayan radyografik degerlendirme 6nemli
bir yere sahiptir (10). Son yillarda maksillofasiyal bolgede kullanilmak {tizere
gelistirilen dental bilgisayarli tomografi dis hekimlerine bir ¢ok diizlemde goriintii
elde etme firsat1 yaratmaktadir. Koni 1s1n sistemleri, tek rotasyonda ve oldukga diisiik
radyasyon dozu ile dis hekimlerine 3 boyutlu hacimli (volumetrik) veri elde etme
olanag1 saglamaktadir. Ayn1 zamanda iki boyutlu goriintiilerin, koronal, sagital, oblik
ve cesitli egimlerdeki diizlemlerde yeniden diizenlenebilmesine izin vermektedir
(112).

Osseointegre implantlar i¢in, tek asamali ve ¢ift asamali olarak iki farkli
cerrahi prosediir uygulanmaktadir. Her iki prosediirde de cerrahi yaklasim ve
yiikleme Oncesi iyilesme periyodu bulunur, fakat ¢ift asamali prosediirde ek olarak
transmukozal abutment baglantis1 i¢in ikinci bir cerrahi operasyon gerekmektedir.
(12,13). Hem tek asamali hem de cift asamali prosediir, implant tedavisinde uzun
donemli 6ngoriilebilir sonuglar saglamaktadir (14).

Osteointegre dental implantlar1 destekleyen dokular, implant kaybina sebep
olabilen hastaliklarin gelismesi igin elverislidir. Periimplant hastalik, dental implant
cevresindeki dokular1 etkileyen enflamatuar bir reaksiyondur. Bu hastaliklar
periimplant mukositis ve perimplantitistir. Periimplant mukositis, dental implant
cevresindeki yumusak dokularin bir enflamasyonudur. Buna karsin periimplantitis,
osteointegre implantlar1 cevreleyen dokular etkileyen ve destek kemik kaybi ile
sonuclanan enflamatuar reaksiyon olarak tanimlanir (15).

Diseti olugu sivis1 (DOS), farkli hastalik tiplerindeki salinimi ve icerdigi
bilesenlerle son yillarda periodontal hastalik gelisimi ile ilgili dnemli bilgiler veren
ve konak savunma mekanizmasinda rol oynayan bir sividir (16). DOS’nin analizinin,

var olan periodontal durumun belirlenmesinde oldukca faydali oldugu bilinmektedir.



Biyolojik sivilarda, enflamatuar mediyator seviyelerinin saptanmasinin, enflamatuar
aktivitenin anlasilmasinda iyi bir belirleyici oldugu belirtilmektedir (17). implant
etrafindaki peri-implanter sulkuler sivi (PISS) komponentlerinin, dogal dis
etrafindaki DOS komponentlerine olan benzerligi, periimplanter bolgede periodontal
ligament bulunmadigr i¢in periodontal hastalikta doku yikimini yansitan
komponentlerin alveolar kemik kaynakli oldugunu diisiindiirmektedir (18).

Diseti ile implant arasinda, osseointegrasyon boyunca bir yumusak doku
baglantis1 olugsmaktadir. Yumusak doku ile implantin birlestigi bolgede bag dokusu
atasman1 bulunmaktadir. Periimplanter hastaliklar osseoentegrasyon ile beraber bu
atasman sistemini de etkilemektedir (19). Implant yiizeyinde plak akiimiilasyonu
gerceklestigi zaman subepitelyal bag dokuya cok sayida enflamatuar hiicre
infiltrasyonu gergeklesir. Plak apikale dogru ilerledigi zaman doku yikiminin klinik
ve radyografik bulgulari implant etrafinda goriiliir (20). Predominant hiicre infiltrati
B ve T hiicreleriyle birlikte plazma hiicrelerinden, ayrica makrofajlar ve mast
hiicrelerinden olusurlar (21). Hastalik patogenezinde énemli rol oynayan bakteriler
ve Uriinleri, makrofajlari, lenfositleri, fibroblastlar1 ve endotel hiicreleri uyararak
sitokinlerin sentez ve salinimina neden olurlar. Periodontal hastalikta enflamatuar
olaylarin baglamasina ve ilerlemesine neden olan sitokinler, bag dokusu yikimindan
kemik kaybina kadar bir¢ok patolojik olaydan sorumludur (22).

Tiimor Nekrozis Faktor-Alfa’nin (TNF-a), alveolar kemik yikiminda oldukca
onemli role sahip bir sitokin oldugu bilinmektedir (23). TNF-a bakteri bilesenlerine
karst olusan immiin cevapta, monosit/makrofajlar tarafindan tretilmektedir (24).
TNF-0, immiin cevapta yer alan ilk sitokin olarak diisiiniilebilir. Bu sitokin,
polimorfoniikleer l6kositler ve monositlerin atasmanini arttirmak ic¢in endotelyal
hiicrelerde etkinlik gdsterir. TNF-o, osteoklast formasyonunu ve aktivasyonunu
arttirarak, Matriks metalloproteinaz (MMP) ve Prostoglandin E; (PGE;) iiretiminin
stimiilasyonunu indiikleyerek bag doku ve kemik yikimin arttirir (25). TNF-o aym
zamanda periimplantitise bagli kemik kaybinda o6zellikle hastaligin ilerleyen
safhalarinda 6nemli bir mediyatordiir (26).

Bu c¢alismanin amaci, farkli cerrahi prosediir ile uygulanan dental
implantlarin periimplanter sulkuler sivilarinda, periodontal hastalik patogenezinde

onemli bir sitokin olan timor nekrozis faktor-alfa diizeyinin, dental tomografi



kullanarak belirlenen alveolar kemik kayip yiizdesinin ve klinik parametreler ile olan

olasi iligkilerinin degerlendirilmesidir.



2.GENEL BiLGILER

2.1. Dental implantlar

Modern dis hekimliginin amaci, hastanin normal konturunu, fonksiyonunu,
estetigini, konusmasini ve agiz sagligini restore etmektir (27). Dis kayiplarinin
telafisinde sabit ve hareketli protetik uygulamalar, ana baslig1 altinda cesitli tedavi
yontemleri mevcuttur. Bu yontemler i¢indeki ¢alismalarin ¢ogu, hareketli protezlerin
sorunlar yliziinden sabit protezlerin tercih edilmesine sebep olmaktadir. Sabit protez
seceneklerinden olan oral implantasyon ise siklikla basvurulan bir yontem haline
gelmistir (1).

Implant anlam olarak bir fonksiyon elde etmek amaciyla uygun bir yere
yerlestirilen organik veya inorganik cisme verilen addir. Implantasyon ise bu
yerlestirme islemine denir. Dis eksikligini gidermeye, agiz bolgesinde kayba ugrayan
kisimlar1 tamamlamaya yonelik implant protezleri ise, ¢cene kemiginin i¢ine veya
lizerine yerlestirilen, implanttand dayanak ve tutuculuk saglayan protezlerdir. Bu
implantlara dis implantlari, dental implantlar veya oral imlantlar ad1 verilir (28).

Yirminci yiizyilin basinda 1906 yilinda Greenfield tarafindan ilk “hollow”
(ortas1 bos) iridium-platinum alagimindan yapilmis implant tanitilmistir. Bu tarihten
1930°l1 yillara kadar paslanmaz ¢elik ve kobalt-krom-molibden (Vitallium)
alagimlarin  gelistirilmesi ile beraber, bu malzemelerden iiretilmis implantlar
kullanilmistir (29). Formiggini’nin 1950’lerde paslanmaz celikten imal ettigi kemik
i¢ci implantlar, agizda 25 yila yakin bir siire kalmiglardir (28). 1960’11 yillarda Dr.
Branemark, yaptig1 c¢alismalar sonucunda, titanyum implantlarin gelisimini
saglayarak dis implantasyonu i¢in kullanima sunmustur (29).

Gelistirilen bir¢ok implant ¢esidinden sonra giiniimiizde kok seklinde olan
vida tarzi titanyum implantlar kullanilmaktadir. A§iz i¢i protezleri desteklemek
amaciyla kullanilan bir¢ok kemik ic¢i implant sistemi mevcuttur. Bunlarin ¢ogu;
temel yapilan, ylizey ozellikleri, kompozisyonlar1 ve yiizey islemleri yoniinden
farkliliklar gostermektedir (30).

Oral implantolojide en sik olarak kullanilan kemik i¢i implantlarin yani sira
kemik tdizeri implantlar (subperiostal implantlar), intramukozal implantlar,
endodontik implantlar ve transosteal implantlar olarak siniflandirilan dort ana grup

daha bulunmaktadir (28,31).



Asirt kemik rezorpsiyonu goriilen vakalarda mukoza altinda, alveol kreti
lizerine yerlestirilen implantlar subperiostal implantlar olarak isimlendirilmektedir.
Ik defa Dahl tarafinda 1943 te tanitilan subperiostal implantlar, hem alt ¢ene hem de
iist cene kemigine uygulanabilen, ¢ene kemigi lizerine yerlesen ve osseointegre
olmayan kafes seklinde implantlardir. Genelde alt ¢enede ve gift tarafli olarak
uygulanirlar. Fakat tek tarafli olarak da uygulanabilirler (32).

Dislerin kok kanallarindan alveolar kemige ulasan ve dis stabilizasyonu
amactyla kullamlan implant tipi ise endodontik implantlardir (33). Implant pimler
disin kanalindan gegirilerek, apeks bolgesinde kemik i¢ine uygulanmaktadir. Boylece
gelen kuvvetin dengeli dagilimi saglanabilmekte ve liikksasyon gosteren zayif yapili
dislerin sabitlestirilmesi de saglanmaktadir (34).

Intramukozal implantlar mantar veya buton seklinde titanyum yapilardir ve
hareketli protezleri sabitlemek amaciyla kullanilmaktadirlar (31,33).

Transosteal implantlar ¢ene kiriklart veya ortognatik cerrahi vakalarinda
kullanilan miniplaklar ile subperiosteal implantlar1 sabitlemede kullanilirlar (33). Bu
implantlar, kemik boyunca siiperiordan inferiora dogru yerlestirilmektedir (35). Bu
implantin kullanilabilmesi i¢in kaninler bdlgesinde en az 9 mm’lik bir alveolar kemik

kalinliginin olmasi gerekmektedir (34).

2.2. Osteointegrasyonun Tanim

Implantlarin kemik icine yerlestirilmesini takiben cevrelerindeki kemik icinde
aktive olan osteoblastik hiicrelerin yardimiyla meydana gelen kemik implant iligkisi,
osseointegrasyon olarak adlandirilmistir (36). Bu terim ilk olarak Branemark
tarafindan canli kemik ile implant ylizeyi arasindaki direkt baglanti olarak
tanimlanmistir (37). Ayni zamanda histolojik olarak Dorland medikal sozliikte,
kemik ve implant ara ylizeyinde fibr6z doku olmaksizin, implant ¢evresindeki kemik
dokusunun formasyonu ile direkt ankraj olarak tanimlanmistir (38).

Osseointegrasyonun ve periimplanter kemik olusumunun daha iyi anlasilmasi
icin implantin kemik i¢ine yerlestirilmesini takiben, peri-implant boslukta meydana
gelen olaylar1 bilmek gerekmektedir (39). Implant yerlesimi ardindan konak ve
implant yiizeyi arasinda bir dizi olay meydana gelir. Bu olaylar serisi kan ve implant
yiizeyi arasindaki baslangi¢ etkilesiminden meydana gelmektedir (40). Hazirlanan

yuvaya implantin yerlestirilmesi sonrasinda, implant yiizeyine dogru kemik



apozisyonu olusur. Implantin  yuvaya yerlestirilmesini  takiben olusan
osseointegrasyon, kemik kiriklariin iyilesme mekanizmasina benzemektedir (41).

Osseointegrasyon olusumunda ilk olarak kemik proteinlerinin kalsiyum
baglayici sahalarinda kalsiyum birikimi ve sonrasinda kollajenéz matriks ile birlesip
mineralizasyonu olugmaktadir. Bu olusan yapiya primer kemik spongiyoza
denmektedir (42). Implantin birka¢ mm’sinde kemik k&priisii meydana gelir ve
yaklasik 6 haftada ise orgli (woven) kemik, implant yiizeyine ulasir. Bu kemik
kopriistintin olusumu i¢in implantin stabilizasyonu ve immobilasyonu gerekmektedir
(35). Orgii erken kemik formasyonundan sonra 6 ile 16 hafta arasinda, Havers
yapilanmasi ve kemik iligi bulunan lameller kemige doniisiim baslar. Kollajen
fibrillerin paralel tabakalar halinde paketlenmesi lameller kemigi giiclendirir (13,
42). Osseointegrasyonun son asamasi olan remodeling (yeniden sekillenme), implant
yerlestirilmesinin 3. ayinda baslar, hayat boyu devam eder ve implantlarin uzun
Omiirli olmasi i¢in olduk¢a dnemlidir (41,43).

Osteointegre titanyum oral implantlar ilk olarak tam dissiz agizli hastalarda
cigneme konforunu arttirmak i¢in kullanmilmistir. Daha sonralarda ise implantlar
kismi digsiz hastalarda eksik digleri tamamlamak amaciyla yaygin bir sekilde
kullanilmaya baslanilmistir (44). Implant tedavisi goren hastalarin %80’inden fazlasi
tek dis eksikligi olan hastalardir. Ayn1 zamanda, tek dis implantlarin kullanimi giin
gectikce artmaktadir (45). Tek dis osseointegre implantlarin, total dissiz agizlarda
yapilan implant destekli protezlere oranla daha basarili oldugu bilinmektedir (46).
Uzun yillar boyunca tek dis eksikliklerinin en 1yi tedavi seklinin geleneksel sabit
protezler oldugu diisiiniilmekteydi. Sabit protezler i¢in bosluga komsu dislerin
prepare edilmesi gereklidir. Sabit protezlerdeki destek dislerin yetersiz ve yanlis
preperasyonu, endodontik ve periodontal sorunlarin olusmasina neden olabilmektedir
(47). Alternatif tedavilere gore tek dis implantlarin, komsu dogal dislerden bagimsiz
olmasi, dogal dislerin preparasyonuna gerek kalmamasi, dentisyon alaninda sabit
ideal yerlesimin olmasi, kret yiiksekliginin ve genisliginin korunmasi gibi avantajlar
mevcuttur (48).

Osseofibrointegrasyon veya bazi arastiricilarin  ifadesiyle fibro-0sseos
integrasyon, implant ile destek alveol kemigi arasinda dogal bir disteki periodontal
ligamente benzeyen, fibroz Ozellikte olan ve periimplanter ligament diye de

isimlendirilen bir yapt olup, implant ile destek alveol kemiginin biitiinlesmesidir.



Buna karsin implantin etrafinda arzulanan kemik dokusunun olugsmayip, fibroz
Ozellikte bir dokunun olusumuna ise fibroz kapsiil olusumu adi verilir ve bir

basarisizlik gostergesi olarak kabul edilir (28).

2.3. Dental implantlarda Basar1 Kriterleri

Osseointegrasyonun basarisi, Albrektsson ve Sennerby tarafindan belirlenen 6
degiskenin uygun olmasina baghdir:
1. Implant materyali,

2. Implantin sekli,

3. Implantin fiziksel yapist,

4. Kemigin durumu,

5. Uygulanan cerrahi teknik,

6. implanta gelen kuvvetler (49).

Implant basaris1 igin gereken subjektif kriterler; yeterli fonksiyon, konfor,
ileri estetik ve psikolojik yaklasim olarak bildirilirken; objektif kriterler; implantin
dikey boyutunun 1/3 iinden daha fazla olmayan kemik kaybi, okliizal dengenin iyi
olmasi ve dikey boyut, tedaviye cevap veren gingival enflamasyon, herhangi bir
yonde | mm.den az mobilite, semptom ve enfeksiyon olmamasi, komsu dislere hasar
verilmemis olmasi, anestezi veya parestezi ile mandibuler kanal, maksiller siniis veya
nazal gecis tabaninda harabiyet olmamasi ve saglikli kollajen dokusunun olmasi
olarak belirtilmistir (50).

1998’de Zarb ve Albrektsson’nun yayimladigi Konsensiis Raporuna gore
basari kriterleri sunlardir (51);

1. Klinik olarak test edildiginde implantlar mobilite gostermemelidir.

2. Radyografide peri-implant bolgede radyoliisent alanlar olmamalidir.

3. Implantin yerlestirildigi ilk y1l icin kemik kayb1 en fazla 0.4 veya 0.5 mm,

birinci y1l sonrasi her yil i¢in yillik dikey kemik kayb1 0.2 mm’den az olmalidir.

4. Implanttan kaynaklanan kalict agri, enfeksiyon, noropati, parestezi gibi belirtiler
olmamalidir.

5. Implantin 5 yillik basari oran1 % 85°ten, 10 yillik basar1 oran1 ise %80’den az
olmamalidir.

Basar kriterleri objektif olarak degerlendirilemiyorsa implant ‘fonksiyonel’

olarak kabul edilir. Oliim, kontrollere gelememe gibi durumlarda takip edilemeyen



implantlar ‘degerlendirilememis implant’ kategorisinde yer alir. Cikarilan bir implant

ise ‘basarisiz implant’ olarak kabul edilir (9).

2.4. Dental implantlarda Basarisizlik Nedenleri

Implant basarisizliklar, ‘erken implant kayb1’ ve ‘ge¢ implant kayb1® olarak
siniflandirilabilir. Erken kayiplar, periimplantitis 1ile iliskili degildir ¢linki
periimplantitis, fonksiyondaki osseointegre implantlarin etrafindaki dokular
etkileyen enflamatuar bir hastaliktir. Erken implant kayiplarindan, cerrahi travma,
implant yuvasinin hazirlanmasi sirasinda olusan fazla 1s1, gecikmis yara iyilesmesi,
implant stabilitesinin yetersizligi, bakteriyel kontaminasyon ve erken yiikleme gibi
faktorler sorumludur. Ge¢ implant kayiplart ile ilgili faktorler heniiz tam olarak
anlagilmamigtir fakat enfeksiyon (perimplant hastaliklar), asir1 yiikkleme ve protezin
yanlig dizayn1 gibi faktorlerin neden oldugu diistiniilmektedir (52).

Erken donem implant basarisizliklarindaki en yaygin etiyoloji olarak cerrahi
travma dusiiniilmektedir. Cerrahi travma sonucu basarisiz olan implantlarin
genellikle fibroz bag doku ile ¢evrelenmis oldugu veya bu implantlarda birlesim
epitelinin apikal yone dogru uzamakta oldugu goriilmektedir (53). Cerrahi operasyon
sirasinda olusan yiiksek 1s1, implant yerlestirilmesinin 3. ay1 igerisinde meydana
gelen basarisizliklar icin oldukca yaygin bir neden olarak goriilmektedir (54).
Salonen ve arkadaslari, 204 dental implant iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada,
kaybedilen 14 implantin, osseointegrasyon basarisizligi nedeniyle meydana geldigini
bildirmislerdir (55). Implant yuvasi hazirlanirken komsu kemik fazla 1sindiysa veya
ezildiyse, nekrotik alan kok hiicrelerin biiyiimesini engelleyerek yara olusumuna
engel olacaktir. Kemik hiicreleri igin kritik sicaklik degeri 1 dakika siireyle 47 °C dir
(13,41). Uygun irrigasyon ve frezlerin diisiik devirde kullanilmasi 1s1 olusumunu
azaltabilir (54).

Implant yerlestirilmesi sonrasi yara iyilesmesi zamani, bolgedeki lokal
faktorler ve hastanin sistemik durumu ile belirlenebilir (56). Baz1 sistemik hastaliklar
ve sigara kullanimi, implant yataginda beslenmenin azalmasina ve yara iyilesmesinin
bozulmasina katkida bulunabilirler (57). Kontrol altinda olmayan diyabetikler ve
ozellikle Tip I diyabetikler, yara iyilesmesinin bozulmasi nedeniyle implant kayb1
icin Onemli bir risk faktorii olarak disiiniilebilir (56,58). Ayrica uzun siire

kortikosteroid tedavisi goren hastalarda, kemik hacminde sistemik olarak azalma,
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yara iyilesmesinde gecikme ve bakteriyel enfeksiyonlara gelisen konak cevabinda
azalma goriilebilir (59).

Primer stabilite, implant ile c¢evreleyen kemigin  biyomekanik
kenetlenmesinin bir sonucudur. Stabilite, kemik kalitesine ve kantitesine, cerrahi
teknige, implant materyaline , implant dizaynina ve yiizey 6zelliklerine baglidir (60,
61). Implantin yerlestirilmesinden sonra, kemik dokusu cerrahi travmaya cevap verir.
Kemik formasyonu ve remodeling olay1 cerrahi sonras1 12-18 ay devam eder, fakat
sekonder stabilite terimi genellikle 2. cerrahi miidahalede kazanilan stabilite olarak
bilinir (60). Primer stabilitenin yetersiz olmasi, implantta meydana gelebilecek erken
donem basarisizlik riskini onemli 6lgiide arttirmaktadir. Asir1 bir mikro-hareket,
fibrin pihtisinin implant yiizeyine adezyonunu 6nler ve bdylece kemik-implant ara
yiiziinde fibroz bag dokusu olusumuna neden olarak iyilesme fazina zarar verebilir
(62).

Implant cerrahisine baslarken o sistem icin gerekli olan malzemenin eksiksiz
ve ideal sartlarda sterilize edilmis olmasi gereklidir. Protein ve mikroorganizma
kontaminasyonu sterilizasyon ile ortadan kaldirilabilir, fakat titanyum bir implantin
bir bagka metal alet ile tutulmasi osseointegrasyon i¢in gerekli olan titanyum oksit
tabakasinin sekillenmesini bozar, bu nedenle titanyumu yine titanyum aletlerle
tutmak gerekmektedir. Implant setinin sterilizasyonu igin ¢esitli ydntemler

Onerilmistir (34).

Erken donem implant basarisizliklarindaki nedenlerden biri de erken
yiiklemedir. implant, hazirlanan yuva igerisine yerlestirildikten sonraki zamanlama
olduk¢a kritiktir. Implant etrafindaki kemik olgunlasmadan yiikleme yapilirsa,
basarisizlik insidansi oldukca yiikselir. Ciinkii implant etrafinda ilk olarak orgi
kemik (woven) meydana gelir. Daha sonra olusan lameller kemik, implantin

prostetik destegi i¢in en idealidir (57).

Periimplant hastaliklar, periimplant mukozay1 etkileyen (mukositis) veya ayni
zamanda destek kemik kaybi ile sonuglanabilen (periimplantitis) enflamatuar
lezyonlarla karakterizedir (63). Periimplantitis, implantin koronal yarisinda
baglarken, implantin daha apikal kismi osteointegre durumunu korur. Kemik
kaybinin tiim implant ylizeyini kapladig1 son asamaya kadar implantin klinik olanak

mobil olmadig1 gozlenir (64).
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Implantlar etrafinda gelisen plaga bagh yumusak doku enflamasyonu, dogal
disler cevresinde goriilen marjinal enflamasyondan daha ciddi sonuglara neden
olabilmektedir. Implant ¢evresinde enflamasyonun hizli ilerlemesinin, yumusak doku
bandinin  dugiik vaskiilariteye sahip olmasi1 ve gingival dokularin farkl
kollejen/fibroblast orant ile ilgili oldugu disiiniilmektedir. Ayrica kullanilan
implantin yiizey 6zellikleri, enflamasyonu ve gergeklesen periimplant doku yikimin
etkileyebilmektedir (20). Kemiki¢i implant yiizeyinde sement veya fibril insersiyonu
olmadigr icin epitelyal baglanti cok 6nemlidir, bozuldugunda cep derinligi kemige
kadar uzanabilmektedir. Plak apikale dogru ilerledik¢e periimplanter bolgede, doku
yikiminin klinik ve radyografik belirtileri goriilebilmektedir (64).

Gec¢ donem dental implant basarisizliklarindaki bir etken asir1 yiiklemedir.
Asirt yiikleme, implantlara uygulanan fonksiyonel yiiklemenin, kemigin karsi
koyabilme kapasitesini agmast durumunda meydana gelir (65). Okliizal asir
yikleme, c¢ift asamali implantlarda implant-kemik ara yiizeyinde olusan
mikrofraktiirler i¢in risk oramimi arttirir. Bu da okliizal faktorlerin, 2 asamali
implantlar etrafindaki marjinal angular defektlerle iligkili olduguna dair 6nemli bir
kanittir (66). Isidor’un yaptig1 hayvan calismasinda, hem ligatiire bagl enfeksiyonun
hem de biomekanik asir1 yiiklemenin dental implantin doku integrasyonunda klinik
ve histopatolojik degisikliklere neden olabilecegi bildirilmistir (67). Daha genis
capta, yliksek kemik afinitesine sahip, yapisal olarak saglam implantlarin kullanimi
ve bu implantlarin dengeli yerlestirilmeleri, okliizal travmadan kaynaklanan olasi
implant basarisizliklarini azaltmanin yolu olarak énerilmektedir (68).

Dental implantlarin basarisi, implant ve intraoral sert-yumusak doku
birlesimine baghdir. Implant-doku ara yiizeyinin erken yikimi genellikle krestal
bolgede baglar. Erken krestal kemik kaybi siklikla implantin fonksiyona girmesinin
ilk yilindan itibaren gézlenir. Bunu takiben yillik minimal kemik kayb1 (< 0,2 mm)
devam etmektedir (69). Ilk yildan sonraki kemik kaybinin 0.2 mm ve daha az olmas1

olmasi implant basarisi olarak kabul edilmektedir (70).

2.5. Implant Stabilitesini Arttiran Yiizey Ozellikleri
Dental implantlarin  yiizeylerinde primer stabilitenin  saglanmasi,
osseointegrasyon siirecinin olumlu yonde gelistirilmesi ve biyolojik cevabin

arttirabilmesi i¢in ¢esitli fiziksel ve kimyasal modifikasyonlar uygulanmaktadir (71).
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Branemark ilk olarak diizgiin “machined” yiizeyli titanyum implantlar kullanmistir,
fakat daha sonra bu implantlar ¢esitli yiizey uygulamalar1 ile gelistirilerek daha
basarili sonuglar elde edilmistir. Partikiil piiskiirtme, asit etch, plazma sprey,
hidroksiapatit plazma sprey yada bunlarin kombinasyonu bu amagla kullanilmistir.
Bu islemler ile yiizey alani artirilarak kisa siirede daha basarili bir osseointegrasyon
olusturulmasi saglanmaktadir (29).
Implant yiizeyleri 6 grupta degerlendirilebilir (72):
* Titanyum plazma sprey kapl yiizeyler (TPS)
* Kumlanmis ve asitlenmis yiizeyler

- Sandblasted (kumlanmis) yiizeyler

- Acid-etched (asitlenmis) yiizeyler

- SLA - Sand-blasted, Largegrit, Acid-etched yiizeyler
* Hidroksiapatit kapli yiizeyler (HA)
* TiO2 grit-blasted yiizeyler
* Electro-polished (okside edilmis) yiizeyler
* Makinayla hazirlanmis (machined) yiizeyler (72).

Implant gévdesinin piiriizlii bir tabaka ile kaplanabilmesi amaciyla en gok
kullanilan materyaller titanyum ve hidroksiapatittir. Titanyum plazma sprey ile
osteogenesis adezyonu taklit eder sekilde kemik implant arasinda yiizey alani artarak
tic boyutlu bir baglant1 saglanir. Hidroksiapatit kaplama da ayni titanyum plazma
sprey gibi implant fonksiyonel ylizey alaninin artmasini saglar. Hidroksiapatit ile
kapli implant yiizeyi ile kemik arasindaki baglanti, normal titanyum ve hatta TPS ile
kapl yiizeylere gore oldukga fazladir (73). SLA aktif ylizey, yiiksek yiizey enerjisine
sahiptir, atmosferi hidrokarbon kontaminasyonunu azaltir ve standart SLA yiizeyle
karsilagtirildiginda 0°’lik agiyla su ile kontak yapabildiginden dolayr daha giiglii
hidrofilik 6zellige sahiptir (74). Yerlestirilene kadar salin soliisyonu igeren 6zel
ambalajinda saklanmas1 gerekir. Implant yiizeyi, hidrofilik 6zelligi sayesinde, doku
icerisine yerlestirilince, kanm1  iizerindeki mikroporlara ¢eker (72). Cochran’in
konsensus raporunda, SLA yiizeye sahip implantlarda kemik integrasyonunun arttigi
ve implant yerlestirildikten 6 hafta sonra basarili bir sekilde restore edilebildigi
bildirilmistir (75).

Implant yiizey 6zelligi ve hiicresel etkilesimler ile ilgili literatiirde pek ¢ok

arastirma bulunmaktadir. Bu aragtirmalardan elde edilen sonuglar, ayni materyalden
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elde edilen ancak farkli sekillerde yiizey olusturulmus titanyum yiizeylerde,
hiicrelerin fonksiyonlarinin ve aktivitelerinin farkli oldugu gdsterilmistir. Halihazirda
Kliniklerde kullanilmakta olan ticari olarak mevcut implant sistemlerinde de,
endikasyonun dogru konulup, dogru cerrahi planlamalar ve dogru protetik
yaklasimlar sonrasinda implantlar yiiksek (%95) basar1 oranlar1 ile idame
edilebilmektedir (31).

2.6. implant Endikasyonlar1 Ve Kontrendikasyonlar
Endikasyonlar:
1. Protetik tedavi tiirleri ile tutuculuk saglanamayan total dissiz hastalar.
2. Hareketli protez kullanamayan parsiyel dissiz hastalar.
3. Protez stabilitesini bozan parafonksiyonel agiz aligkanliklar1 olan hastalar.
4. Protetik tedaviye bagli mukoza irritasyonu ve kret rezorbsiyonu kontrol
edilemeyen hastalar.
5. Kusma refleksi olan tam ve boliimlii protez tasiyamayan hastalar.
6. Endodontik veya cerrahi olarak tedavi edilemeyen dislerde, ¢ekimi takiben
implant yerlestirilmesi.
7. Tek dis eksiklikleri.
8. Tek tarafli digsiz sonlanan agizlar.
9. Dogal dislerin konum ve say1 agisindan sabit protez ayag: olarak yeterli olmadig:
agizlar.
10. 16 yasindan biiylik cocuklarda ortodontik ankraj olarak (34).
Mutlak Kontrendikasyonlar
1.Yeni gecirilmis miyokard enfarktiisii
2. Kalp kapak¢i181 protezi tagtyanlar
Agir bobrek hastaliklar
Agir osteomalazi tedavisi (rasitizm)

Generalize sekoder osteoporoz

3.
4.
5.
6. Kontrol altinda olmayan diabetes mellitus
7. Radyoterapi gorenler

8. Kronik veya agir alkolizm

9. llag bagimlilig

10. Uzun siireli immiinostiipresan ila¢ kullanimi
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11. Agir bag dokusu hastaliklari

12. Agir kan hastaliklar1 (28).

Relatif Kontendikasyonlar

1.AIDS

2. Menapoz donemi gibi kalsiyum mekanizmasinda goriilen bozukluklar
Hafif bobrek rahatsizliklar
Endokrin rahatsizliklar

Asirt sigara igenler

3.
4.
5.
6. Kemoterapi gormiis veya goren kisiler
7. Karaciger rahatsizliklari

8. Kan dengesizlikleri

9. Alerji sorunlart

10. Yas (28).

2.7. implant Yerlestirilmesi Oncesinde Yapilan Degerlendirmeler

Preoperatif tedavi planlamasindaki amag, yeterli ¢igneme, konusma
fonksiyon ve estetigi saglamak i¢in dogru pozisyonlarda, yeterli say1 ve boyutta
implant yerlestirmektir (76). Hastaya implant tedavisinin uygun olup olmadig1 , ¢ene
yapisinin  degerlendirilmesi ile belirlenebilir. Cene anatomisindeki genis
varyasyonlar nedeniyle, cerrahiye baslamadan oOnce klinik ve radyografik
degerlendirmeler ile, maksillofasial ve intraoral bolgenin anatomik analizi 6nem arz
etmektedir. Preoperatif teshis; implant yerlestirmede kemik miktarmin uygunlugunu
belirlemede ve cerrahi Oncesi hastanin durumunun uygun olup olmadigini
degerlendirmede gerekmektedir (77). Preoperatif dental implant planlamasi igin
calisma modelinin degerlendirilmesi ve kemik iistlindeki mukozanin derinliginin
Olciilmesi, genellikle kemik yeterliligini degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir (78).
Kismi dissiz ve ozellikle periodontal olarak riskli hastalarda implant uygulanmasi
icin, hem kalan disleri hem de potansiyel implant alanlarini dikkatli bir sekilde
incelemek gerekmektedir (79).

Implant tedavisi goren hastalarmn %80’inden fazlasi tek dis eksikligi olan
hastalardir. Tek dis eksikliklerinde osteointegre implantlarin kullaniminda, en az 6
mm rezidiiel alveolar kemik genisligi, en az 10 mm alveolar kemik yiiksekligi, uygun

maksillomandibular iligki ve yeterli keratinize mukoza miktar1 olan saglikh
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periimplant doku varligi gibi klinik sartlar mevcudiyetinde ongoriilebilir sonuglar
saglanabilmektedir (80).

Okliizal kuvvetler en fazla molar bolgede olusur. Tek dis eksikliklerinde
kullanilan implantlar i¢in vida baglantis1 implant kaybina neden olabilecek sonuglar
meydana getirebilir. Cilinkii implant eksenine gelen tork kuvvetine karsi vida
baglantis1 kars1 koyabilmelidir. Bu nedenle kontrollii implant yiiklemesinin bir yolu
bir implant yerine 2 implant yerlestirilmesidir (81). Tek molar implant
restorasyonlarinda 2 implant kullanimi1 sayesinde hem osseointegrasyon i¢in fazla
yiizey alan1 saglanir hem de yiikleme sonrast meydana gelen okliizal kuvvetler genis
alana yayilir (82).

Kemigin internal ve eksternal yapisi, implantoloji pratiginin hemen hemen
her safthasini etkilemektedir. Alt ¢cene anterior bolgede kemik yogunlugu, iist ¢ene
anterior bolgeye gore ¢ok daha fazladir. Alt ¢ene posterior bolgede kemik
yogunlugu, alt ¢ene anterior bolgeden daha zayiftir. Agizda en zayif kemik, {ist ¢ene
posterior bolgede bulunur (72).

Lekholm ve Zarb kalan kemigin hacmini degerlendirmek i¢in bir
siiflandirma gelistirmislerdir. Bu siniflamada;

A:Yeterince alveol kemik hacmi var,

B:Alveol kemiginde orta diizeyde rezorbsiyon var,

C:Alveol kemiginde ileri diizeyde rezorbsiyon var ve sadece bazal kemik kalmas,
D:Bazal kemikte de biraz rezorbsiyon var,

E:Bazal kemikte asir1 rezobsiyon s6z konusu, (26).

Oznel dlgiitlere dayanmakla birlikte Lekholm ve Zarb’in (1985), dissiz ¢ene
bolgelerindeki kemigin yapist ile ilgili olarak onerdikleri kalite siniflamasi, implant
basarisimt etkileyen faktorlere iliskin pek c¢ok calismada, referans olarak
gosterilmistir. Gozle goriilebilen kemik yapisinin, yogun ve goézenekli kisimlariin
dagilimini ve bi¢imini belirleyen bu siniflamaya gore dort tip kemik saptanmistir:
Tipl: Gozenekli kemik icermeyen yogun kemik (homojen kompakt kemik),

Tip2: Yogun gozenekli kemigi ¢evreleyen kalin kompakt tabaka,

Tip3: Yogun gozenekli kemigi ¢evreleyen ince kortikal tabaka,

Tip4: Diisiik yogunluklu gézenekli kemigi ¢evreleyen ince veya asir1 ince bir kortikal
tabaka (83).



16

Misch, 1988 yilinda kemigin kompakt veya trabekiiler karakteristiklerine
gore bir siniflama daha yapmistir. Bu siniflamaya gore;
D1: Yogun kompakt kemik
D2: I¢ kisminda yogun trabekiiler kemik bulunan kalin yogun-pordz arasi
kompakt kemik
D3: I¢ kisminda ince trabekiiler kemik bulunan ince pordz kompakt kemik
D4: Ince trabekiiler kemik

D5: Gelismemis, mineralize olmayan kemik olarak kabul edilmistir (72).

Mevcut kemik yapilarinin radyografik olarak degerlendirilmesi, implant
Oncesi incelemenin Onemli bir asamasidir (76). Tek dis eksikliklerinde ve az
miktarda kemik kaybi olan kisilerde radyografik degerlendirme, uzun kon paralel
teknik ile alinan intraoral radyografilerle yapilabilmektedir. Ancak tedavi ihtiyacinin
tam olarak degerlendirilmesi i¢in agiz bdlgesinin analizini yapmak gerekmektedir.
Radyografik incelemelerde goriintii kalitesi oldukca 6nemlidir. Klinisyen, goriintiide
yer alan tiim anatomik yapilar, goriinti bozuklugunu goz Oniinde tutarak
degerlendirmelidir (84). Tedavi planlamasi boyunca implant yerlestiriimeden Once,
klinisyenin alveolar kemigin genisligini ve yiiksekligini belirlemesi gerekmektedir.
Ayrica 6nemli anatomik yapilar olan, mandibular kanal ve maksiler siniislin yeri
kesin olarak saptanmalidir (85). 1Iki boyutlu gériintiiler, implant yerlestirilecek
bolgedeki kemigin yiiksekligi hakkinda bazi bilgiler verebilir. Buna karsin ii¢
boyutlu radyografiler alveolar kretin genisligini belirlemede olduk¢a Onem arz

etmektedir (86).

2.7.1. Dental Bilgisayarh Tomografi

20 yildan beri tedavi planlamasi, dental implant, restoratif ve cerrahi
prosediirler icin gerekli olan bilgisayarli tomografi (BT), dental bilgisayarl
tomografi (DBT) ve interaktif tedavi planlama yazilim programi siirekli
gelistirilmektedir (87). DBT, 1990’larda konvansiyonel BT ‘den ilham alinarak
gelistirilmistir. DBT gelisimi ile konvansiyonel bilgisayarli tomografiye gore daha
diisiik radyasyon dozu kullanilmis ve bdylece radyasyona maruz kalma orani
azaltilmistir (88). DBT, preoperatif dental implant planlamasinda ve ayn1 zamanda

hizl1 ve kapsamli teshis i¢in 6nemli bilgiler saglamaktadir (89).
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Son yillarda implant planlamasinda kesit goriintiillemenin gerekliligi
tartisilmaktadir. Panaromik radyografi goriintiileri, dikey yiikseklik 6lgiimleri
acisindan iyi sonuglar vermesine ragmen, bukko-lingual genislik hakkinda herhangi
bir bilgi saglayamamaktadir. Kesit goriintiileme agisindan en etkin yontem bilgisayar
destekli tomografi goriintiileri olmakla birlikte, geleneksel kesit tomografi de dental
implant planlamasinda bukko-lingual yonde bilgi edinilmesi i¢in yarar
saglamaktadir. Bu yontem panoramik radyografide bulunmayan bukkolingual yonde
bilgi saglamakta ve BT’ye kiyasla oldukg¢a diisiik radyasyon dozu icermektedir.
Ancak bu cihazlarla kesit goriintiiler elde ederken tomografik projeksiyon agilarini
ayarlamada zorluklarla karsilasilmakta ve dar tomografik a¢i nedeniyle bulanik
goriintliler meydana gelebilmektedir (11).

Implant yerlestirilecek bolgede kemigin miktar1 milimetrik olarak elde
edilmektedir. Maksiler siniis ve nasal kavitenin altindaki kemik miktar1 enine
boyuna saptanabilmekte ve kemik yogunlugu gayet iyi bir sekilde izlenebilmektedir
(26). Mandibular kanalin pozisyonunun degerlendirilmesi, periapikal ve panaromik
radyografilere gore daha kesin sonuglar vermektedir (90). DBT, yiiksek kontrash
yapilarin net goriintiilerini saglamaktadir. Yumusak dokularin goriintiilenmesi i¢in
kullaniminda smirlamalar olsa da, teknigi gelistirmek ve yazilim algoritmalarim
arttirmak i¢in ¢aligmalar siirdiiriilmektedir (91).

DBT cihazlar1 tiim kraniofasiyal bdolgeyi taramak icin kullanilabilecegi gibi
sadece kiigiik bir bolgeyi taramak i¢in de kullanilabilmektedir. Voliimetrik veri
gruplari, voksel olarak bilinen kiigiik kiip seklindeki yapilarin, 3 boyutlu bir blok
olusturmasi ile meydana gelir. Bu voksellerin boyutu, goriintiiniin ¢oziiniirligiini
belirler. Geleneksel BT’de voksel yiizeyleri es yonli (izotropik) degildir ve
olabildigince kiiciik (0.625 mm) ve dortgen seklindedir, ancak derinligi genellikle 1-
2 mm’dir. DBT ise her ii¢ boyutta esit ve izotropik voksel c¢oziinlrligi
saglamaktadir. Tiim goriintiilerin tek rotasyonda elde edilmesi nedeniyle DBT de
tarama siiresi (10-70 sn) hizlidir. Hizli tarama siiresi sayesinde hasta hareketi ile
meydana gelen artifaktlar azalmaktadir (91).

Ayrica DBT’de hacimsel veri tabaninin izotropik yapisindan dolay1 veriler,
dikey olmayan diizlemlerde de izlenebilmektedir. Goriintiilerin dikey olmayan
diizlemlerde ya da oblik oryantasyonlarda izlenmesi, multiplanar diizlem goriintiisii

olarak adlandirilmakta olup, ii¢ boyutlu verilerin en yaygin goriintiilenme yolunu
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olusturmaktadir. Sagittal veya koronal diizlemlerde iyi goriintiilenemeyen bazi
anatomik yapilarin izlenmesinde multiplanar diizlem goriintiileri yararli olmaktadir.
Multiplanar diizlem goriintiileri her biri maksillofasiyal bolgenin kompleks
yapisindaki anatomik bdlgelerin izlenmesini ve diagnozu saglayan oblik, panoramik
ve cross sectional kesitleri icermektedir (92).

Sonug¢ olarak, implant planlamasinda kullanilan en etkili goriintiileme
yonteminin DBT teknigi oldugu soylenebilir. 2000°1i yillarda dental kullanima
girmis olan DBT teknigi, implant 6ncesi degerlendirmede ve dis hekimliginin bircok

alaninda hekimlere biiyiik kolayliklar saglamaktadir (11).

2.7.2. Kullanilan Cerrahi Yaklasimlar

Branemark ve Schroeder’in orijinal arastirma raporlarindan yola ¢ikildiginda
temel olarak iki implant sistemi goze ¢arpmaktadir: a) ¢ift asamali implant sistemi
(submerged) b) tek asamali implant sistemi (non submerged) (93).

Cift asamal1 cerrahi teknigin, yeni kemik olusumu ve yeniden sekillenmesini
optimal diizeye ¢ikarmak igin yapilmasi gerektigini savunulmaktadir. Ilk etapta
implant osteoektomi yapildiktan sonra dikkatli bir sekilde kemik yuvasina
yerlestirilir ve mukoza altinda konumlandirilir. Yaklasik 3-6 aylik iyilesme periyodu
sonrasi alt yapinin marjinal kismi agi8a ¢ikarilir ve transmukozal abutment baglantisi
saglanir (94).

Cift asamali implant sistemlerinin tercih edildigi klinik durumlar sunlardir:
1) lyi bir yara kapanmasmin gerektigi kemik augmentasyon prosediirleri ya da
yonlendirilmis kemik rejenerasyonunun uygulandigi vakalarda kemigin ya da
membranin agiga ¢ikmasinin dnlenmesi.
2) Gegici restorasyonlarin etkili bir bicimde uygulanamayacagi durumlarda,
osseointegrasyon periyodu boyunca implantlar1 istenmeyen kuvvetlerden korunmasi.
3) Implantin koronal kisminin kret seviyesinde konumlandirilmasi ile, transmukozal
parga i¢in daha estetik ¢ikis profili saglanmasi (93).
4) Oral epitel dokusunun, implant goévdesi boyunca, apikal migrasyonunun
onlenmesi ( 73, 93).

Cift agsamali yaklasimda, ikinci cerrahi operasyonun avantaji, protetik iist yap1
yapilmadan Once, fasiyal ve krestal bdlgenin direkt olarak degerlendirilip, mindr

defektlerin saptanabilmesidir (95).
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Tek asamali sistemde implantlar, transmukozal olarak yerlestirilmekte ve
ikinci cerrahi miidahale gerektirmemektedir (14,96). Bu teknikte implantlarin
fonksiyonel yiiklemesinden oOnce belirli bir iyilesme periyoduna birakilmasi
onerilmektedir (96). Tek asamali yaklasimla yerlestirilen implant sistemlerinin
avantajlari sunlardir:
1) ikinci cerrahi miidahale gerekmediginden dolayi, hasta i¢in hem maddi hem de
zaman problemi en aza indirilmektedir.
2)ikinci cerrahi miidahalenin gerekmemesi yara iyilesme siiresini ortadan
kaldirmaktadir, bu da protetik fazin erken baslamasina olanak vermektedir.
3) Implant govdesi alveolar kret seviyesinin iistiinde konumlandigi icin kemik
seviyesinde mikrobosluk olusmamaktadir.
4) Osseointegrasyon fazi boyunca implantlar klinik olarak degerlendirilebilmektedir
(97, 98).

Sistemler farkli olmasma ragmen, iki cerrahi prosediirde de klinik ve

radyografik olarak iyi sonuglar saglandigi yapilan calismalarla gdsterilmektedir

(99,100,101).

2.8. Dental implant ile Dogal Dis Arasindaki Farklar

Dogal disler, ileride periodontal destek saglayacak olan doku igerisinde
gelisirler. Buna karsin kemik i¢i implantlar, cerrahi olarak olusturulan olgun dokular
igerisine yerlestirilen suni yapilar olarak bilinirler. Sonug olarak ¢igneme sirasinda
implant fonksiyonuna izin veren periimplant doku destegi, yara iyilesmesi olaymin
bir sonucudur (13).

Dis/periodonsiyum ve implant/periimplant ara yiizey arasindaki en Onemli
fark; implant etrafinda, dogal disler etrafinda bulunan periodontal ligament ve
sement yiizeyinin olmamasidir. Ayrica periimplanter bolgedeki bag dokusunda yer
alan kan damarlar1 ve fibroblastlar dogal dislere gore olduk¢a azdir. Bu nedenle
patolojik olaylara verilen cevaplar da farklilik gdstermektedir. Dogal dislerde, alveol
kretinin tiizerinde kalan diseti baglanti dokusunun yiiksekligi, yaklagik 1 mm.
kadardir. Bu bolgede kollajen lifler, sement merkezde olmak {izere yelpaze seklinde
bir goriintii sergilerler (102). Sement dokusundan yoksun titanyum implantlarda ise;
kemik yiizeyinden kaynak alan kollajen lifler implant yiizeyine paralel olarak
seyrederler (35,102,103,104,105).
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Periodontal ligament, hiicresel elementler icermektedir. Ligament igerisindeki
hiicreler dislere uygulanan fizyolojik kuvvetler sonucu meydana gelen kemik
rezorbsiyonu ve kemik depozisyonu olaylarindan sorumludur (64,102,106). implant
cevresindeki bag dokuda, diseti bag dokusuna gore daha fazla kollajen, daha az kan
damart ve fibroblast bulunmaktadir. Bu nedenle periimplanter bolgedeki yumusak
dokularin “turn-over” kabiliyeti daha azdir (104). Yapilan bir ¢alismada, 3 aylik plak
aktimiilasyonu sonunda peri-implant mukozada bulunan lezyonun gingivada bulunan
lezyona gore daha ¢ok genisledigi ve apikale dogru ilerledigi gozlenmistir. Bu
sonucun, fibroblast igerigindeki farktan kaynaklandigi distiniilmiistir. Tamir
fazinda, doku yapimini saglayan kollajen ve matriksi olusturan fibroblast sayisinin
azalmasi sonucu, doku yikiminin daha hizli ilerledigi bildirilmistir (107).

Apse ve arkadaslarinin yayimladigi bir raporda, dental implantlar ile dogal
disler arasinda, sulkuler s1v1 akisi, klinik parametreler, bakteri morfotiplerinin orani
ve enflamatuar mediyatorlerin varlig1 arasinda ¢ok az farklilik bulunmustur. Buna
karsin dental implant etrafinda daha az keratinize doku varlig1 ve dogal dislere gore
daha derin cepler oldugu goriilmiistiir (108).

Berglundh ve ark. yaptiklar1 bir arastirmada, disetinin hem periost tizeri
damarlar hem de periodontal ligamente ait damarlar olmak iizere, iki farklh
kaynaktan beslendigi buna karsin periodontal ligamentten yoksun periimplanter
yumusak dokularin yalnizca periosttan kaynak alan damarlardan beslendigini
bildirmislerdir (109).

Plaga bagl periodontitiste hastaligin ilerlemesi bag dokusu tarafindan
siirlandirilmaktadir. Buna karsin implant etrafindaki dokularda hastalik dogrudan
alveolar kemikle iliskidedir. Sonug¢ olarak implant etrafindaki dokularin, periodontal
dokulardan farkli olarak plaga bagli hastaliklara karsi daha az organize oldugu

bildirilmistir (107).

2.9. Periodontal Hastaligin Patogenezi

Enflamasyon, viicudun biyolojik, fiziksel veya kimyasal uyaranlara karsi
olusturdugu wvaskiiler ve hiicresel olaylardan olusan bir reaksiyondur. Bu
reaksiyondaki amag, yara iyilesmesinin saglanmasi, hasarli ya da degisiklige ugramis
dokularin tamir edilmesi ve konagi enfekte eden patojenlerin uzaklastiriimasidir

(110).
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Periodontal hastalik, bakteri akiimiilasyonuna bir cevap olarak, disi
cevreleyen dokularda meydana gelen enflamatuar olay olarak bilinmektedir. Bu
bakteri akiimiilasyonu nadiren enflamasyona neden olabilmektedir. Enflamasyon
gelistiginde ise, gingival dokularda kollejen atagmani kaybindan sorumlu olan
enflamatuar cevap, diglerin mobilitesine ve en sonunda kaybina neden olmaktadir.
Enflamatuar periodontal hastaliklar, diinya niifusunun %10 ile 15’ini etkilemektedir
ve yetiskinlerde dis kaybinin ana nedenidir (111).

Periodontal hastaligin son paradigmasinda, hastalifin baslangict igin
periodontal patojenlerin gerekliligi bilinmektedir (112). Son veriler, biofilm
icerisinde baskin olarak yer alan gram-negatif anaerob veya mikroaerofilik
bakterilerin kiigiik gruplar halinde oldugunu desteklemektedir (113). Gram-negatif
mikroorganizmalarin olusturdugu enfeksiyon, periodontal hastaliklarin primer
belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Periodontitisten sorumlu olan biofilmde de
yer alan mikrobiyal floranin kesin spektrumu tam olarak anlagilamamistir (114).

Mikrobiyal enfeksiyonu ortadan kaldirmak ve periodontitis gelisimini
engellemek amaci ile notrofil migrasyonu, antikor iiretimi, kompleman aktivasyonu,
adezyon molekiilleri ve sitokinler gibi konaga ait bir¢ok savunma mekanizmasi
harekete gecer (115). Subgingival plak 6rnegi mikroskop altinda incelendiginde,
mikroorganizmalar ve notrofillerin yogunlukta oldugu goriilmektedir. Notrofiller,
bakteriler tarafindan salinan ve kemotaktik peptitler olarak adlandirilan atraktanlar
sayesinde periodontal cep veya gingival sulkusta toplanirlar. Sulkus igerisindeki
notrofillerin, bakterileri fagosite edebilme ve sindirebilme 06zellikleri sayesinde
bakteriler, bu bolgeden uzaklastirilmis olur (116). Konak savunma sistemi hiicreleri,
mikrobiyal dis plag: ve bakteri iiriinleri ile karsilastiginda, hem doku yikici, hem de
koruyucu mekanizmalar ayn1 zamanda aktive olmaktadir (22). Eger bakteriler sayica
fazla ise notrofiller degraniile olurlar. Bunun sonucunda, nétrofillerden salinan toksik
enzimler, dokuya zarar vermeye baslarlar (116). Ayrica, periodontal plaktaki hem
doku, hem de bakterilerden salinan proteolitik enzimler bu doku hasarina katkida
bulunurlar (117).

Periodontitiste, enflamatuar cevap iki tarafi keskin bigak gibidir. Bir taraftan
dokulara bakteriyel invazyonu onlemek {izere koruyucu rol oynarken; diger taraftan
enflamasyon kroniklestikce iltihabi mediyatorlerin siirekli ve fazla miktarda

sentezlenmesi, konak dokularinda geri doniisiimsiiz yikici etkilere yol agmaktadir.



22

Doku yikiminin genisligi ve siddeti, konak ile mikroorganizmalar arasindaki
etkilesimine  baghdir. Bu etkilesimler dinamiktir, ¢linki ayni1 bireyde zaman
igerisinde hem dental biofilmin mikrobiyal kompozisyonu, hem de konak cevabinin
yeterliligi degiskenlik gosterebilmektedir (112).

Kemik i¢i implantlar1 c¢evreleyen sert ve yumusak dokular, dogal
dentisyondaki periodonsiyumla benzerlik gostermektedir. Periodontitis dogal dislerin
kaybma neden olabilirken, periimplantitiste implantlarin kaybina neden olabilir.
Dogal dislerde goriilen periodontitisteki gibi periimplantitiste de klinik bulgular,
gingival enflamasyon, derin cep formasyonu, ilerleyen kemik kaybidir (35,118).

Periodontitis ve periimplantitis ile iliskili bakteriyel flora benzer oldugu ve bu
nedenle implantin yerlestirildigi bolgede daha 6nceki donemde var olan periodontal
hastaligin, peri-implant hastaliklarin olugsmasinda da 6nemli bir etken oldugu rapor
edilmistir (119). Periimplanter ve periodontal hastaliklarin patogenezi ve
patolojisinde benzer mekanizmalarin rol oynadigi ve periimplanter hastaliklarin
teshisinde periodontal muayene yontemlerinin kullanilabilirligi, yapilan ¢esitli klinik
calismalarla degerlendirilmistir (120,121). Ancak, bu teshis ydntemlerinin
kullaniminin tiimiiyle gegerliligi kesin olarak ortaya konmamuistir (122).

Yapilan bir ¢alismada, klinik olarak saglikli gingiva ve periimplant
mukozadan elde edilen tiim biyopsilerde, enflamatuar lezyonun varligi ortaya
konmustur. Bu lezyonlarin, baglant1 epiteline komsu, bag dokusunun dar bolgesinde
lokalize olduklar1 gosterilmistir. Gingival dokularda, periimplant mukozaya gore
daha fazla lenfosit, plazma hiicresi ve nétrofil bulundugu goézlenmistir (123).
Adonogianaki ve ark.’nin yaptiklari ¢alismada, en az 2 kemik i¢i implant bulunan 31
kismi digsiz bireyde klinik olarak saglikli gingiva ve periimplant mukozadan elde
edilen sulkus sivi  ornekleri incelenmistir. Iki bolgeden alman sivilarin,
kompozisyonlar1 ve hacimleri benzer bulunmustur. Bu ¢alismaya gore, enflamatuar
ve immiin cevap kontrolii icin DOS ve PSS igeriklerinin ve mekanizmalarinin profili

biiyiik benzerlik gostermektedir (124).

2.10. Periimplant Doku Sivisi
DOS’un varligt 19. yy’dan beri bilinmektedir. Oral savunma

mekanizmasindaki bilinen rolii ise 1950’lerde ortaya konulmustur. Daha onceleri
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DOS’un devamli bir transiida oldugu bilinirken, yapilan calismalar DOS’un
enflamatuar bir eksiida oldugunu gostermistir (125).

DOS, dentogingival alandaki epitel duvarin altindaki gingival koryumda
bulunan kan damarlarinin gingival pleksusundan orjin alan enflamatuar eksudadir.
DOS’nin bir kan ultrafiltrat1 olarak olustugu bilinmektedir, ancak bu 6zelligine ek
olarak gingival sulkus bolgesindeki bakteriyel ve konak hiicrelerinin metabolizmalari
sonucu olusan bilesenlerini de igeren bir sivi niteliginde oldugu diislincesi yaygin
bicimde kabul gormektedir (126). Brill ve Krasse, deney hayvanlarinda dislerin
gingival sulkusuna kagit filtreler yerlestirerek,  hayvanlarin arka ayagina
intramiiskiiler olarak enjekte edilen florasan boyayr hayvanlarin  %90’1inda
saptayabilmislerdir (127,128). Egelberg ve arkadaslari, gingival stimiilasyonu
takiben, sulkusta sivinin akiimiilasyonuna neden olan kan damarlarimin vaskiiler
permeabilitesinin artmis oldugunu gézlemlemislerdir (127).

Loos ve Tjoa yayimladiklar1 raporda , periodontal teshis icin DOS’ta 90’1n
tizerinde farkli komponent degerlendirmislerdir (130). DOS bilesenlerinin analizi,
konak ve oral bakteri arasindaki iligkinin bir¢ok bilinmeyeni hakkinda o6l¢timler
yapmamiza olanak saglamaktadir (126). DOS, ilgili periodontal alanlarda kolaylikla
toplanabilmekte ve hizli bir sekilde orneklenebilmektedir. DOS’ta yer alan konak
kaynakli bilesenler, 1) Enflamatuar veya temel bag doku hiicrelerinden salinan
enzimler 2) Hicresel veya doku yikim driinleri 3) Enflamatuar sitokinler,
mediyatorler ve aktif immiinosit ile fagositlerden salinan iiriinler olarak 3 grupta
incelenmektedir (130). DOS’inda yer alan diger bilesenler ise, elektrolitler,
desquame epitelyum hiicreleri, organik bilesenler (serum proteinleri), bakteriyel ve
metabolik iirlinlerdir (16).

DOS’ta bulunan komponentlerin her birinin orani, subgingival dental plak
miktarina ve kompozisyonunun igerigine, gingival bag dokunun turn-over’ina,
epitelin, bazal membranin ve bag dokusunun permeabilitesine ve periodontal
dokulardaki enflamasyonun siddetine bagli olabilir. Periodontal dokulardaki
enflamasyonun siddeti, vaskiiler permeabilite ve enflamatuar hiicre infiltratinin

miktarindaki degisiklikleri yansitir (131).

Enflamasyon esnasinda, DOS igeriginde periodonsiyumun bir ¢ok immiin
savunma hiicresi miktar1 artmaktadir. Uitto’nun yaptigr bir ¢alismada, hastalikli

cebin DOS’na, saglikli periodonsiyuma gore 15 kat daha fazla notrofilin gog ettigi
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gosterilmistir (132). Konvansiyonel klinik aletlerin yliksek derecede giivenilir olmasi
ve kolaylikla faydalanabilir olmasi nedeniyle gingivitis ve periodontitisin
mevcudiyetinde veya yoklugunda, basit bir sekilde saptanan konak savunma marker
seviyelerinin 6lglilmesi, teshis igin yeterli degildir (130,133).

DOS, cesitli sekillerde toplanmaktadir. Serit seklinde kagit filtreler, kolay
uygulanabilmeleri ve transport i¢in uygun olmalari nedeniyle ¢ogunlukla tercih
edilmektedirler. Ekstrasulkuler ve intrasulkuler olarak 2 yontem uygulanmaktadir.
Ekstrasulkuler yontemde, kagit strip marginal ve yapisik diseti iizerine veya diseti
olugu agzma yerlestirilir. Bdylece strip, diseti olugu giriginin iizerinde
konumlandirilir. Kagit strip 3 dakika sonra uzaklastirilarak cesitli yontemlerle
degerlendirilir. intrasulkuler yontemde ise kagit seridin yuvarlak ucu hafif bir temas
hissedilene kadar diseti oluguna yerlestirilerek siv1 toplanir (16). Ikinci bir ydntem
olan mikrokapiller tliplerin kullaniminda ise, standart ¢ap ve uzunlukta olan kapiller
tiipler cep icerisine yerlestirilir ve daha sonra igerikleri santrifiij ve analiz edilir.
Diger bir yontem olan diseti olugu yikama yonteminde yumusak sinirli ve maksillay1
orten sert akrilik bir plak hazirlanir. Bu plak 4 baglanti tiipii ile baglantilidir.
Peristaltik pompa kullanarak diger bolgelerin birinden oluk bolgesinin ¢alkalanmasi
saglanir (125). Uygulamasi zor bir yontem olmasina ragmen, bakteri
kontaminasyonu olduk¢a azdir (134). DOS’nin  elde edilme sekli, sivinin
kompozisyonu iizerine dnemli bir etkiye sahiptir (131).

Son yillarda gingival enflamasyonun daha dogru degerlendirilebilmesi i¢in
elektronik olarak cihazlar gelistirilmistir. Yapilan c¢alismalarda, periodontal
ceplerdeki enflamasyonun varliinin degerlendirilmesinde Periotron cihaz1
kullantminin 6nemli bir metod oldugu bildirilmistir. Bu cihaz ile elde edilen
verilerden yola ¢ikarak, gingival enflamasyonun degeri ile sivinin miktarindaki artig
dogru orant1 gdstermistir (135). Uretici firmalar, patolojik mekanizmalarin altinda
yatan detaylar1 ve dislerin prognozu ile ilgili durumlarin hizli bir sekilde
yorumlanmasi i¢in bir tablo gelistirmislerdir. Bu tabloda; klinik durum ve gingival

indekse gore periotron degerlerinin translasyonu yer almaktadir (136).



Cizelge 2.1. Periotron degerlerinin klinik durum ve Gingival indekse translasyonu.

Periotron degeri Gingival Gingival indeks
(uh) enflamasyonun
seviyesi
0-20 Saglikli 0
21-40 Hafif 1
41-80 Orta 2
81-200 Siddetli 3
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Dis etrafindaki gingival sulkus ile periimplant gingival sulkus benzer
Ozelliklere sahiptir. Fakat periimplant sulkuler siv1 ile bu sivinin periimplanter durum
ile iligkisi hakkinda ¢ok az calisma yapilmistir (137). Apse ve arkadaslari, dental
implantlarda sulkuler sivinin varligini ilk olarak 1989°da rapor etmislerdir. Bu rapora
gore; dental implantlarda dogal dislerle karsilastirildiginda sulkuler siv1 akis oraninda
cok az fark bulunmustur (138). Periimplanter bolgedeki PISS komponentlerinin,
dogal dis etrafindaki DOS komponentlerine olan benzerligi, periimplanter bolgede
periodontal ligament bulunmadig i¢in periodontal hastalikta doku yikimini yansitan

komponentlerin alveolar kemik kaynakli oldugunu diisiindiirmektedir(139).

2.11. Sitokinler

Sitokinler, enfeksiyoz hastaliklara karsi savunmada anahtar rol oynayan,
hematopoiezis ve immiin cevap i¢in temel olan kimyasal ileti molekiilleridir (140).
Cok sayida hastaligin immiinopatolojisinde, hiicresel diizenleyici protein olarak
bilinirler (141,142). Hastaliklarda uygun sitokinlerin iiretimi, bagisikligin gelismesi
icin esastir. Eger uygun olmayan sitokinler ortaya ¢ikarsa, destriiktif veya progresif
hastaliklar gelisebilmektedir. immiin sistemin spesifik patojenlere karsi dogru cevabi
nasil belirledigi hala tam olarak agiklanamamaistir (141).

Molekiil kiitleleri 8-110 kDa arasinda bulunan sitokinler baslica T hiicreleri
ve makrofaj/monosit sistemde {retilmelerine ragmen, bircok fizyolojik cevapta

Oonemli rol oynayan c¢ok sayida hiicre tarafindan da {iretilirler (141,143,144). Bu
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hiicreler, dentritik hiicreler, lenfositler, notrofiller, endotelyal hiicreler ve
fibroblastlardir (145). Lenfositlerin meydana getirdigi sitokinlere lenfokin,
monositlerin meydana getirdigi sitokinlere ise monokin ad1 verilir (144).

Diisiik molekiiler agirlikli protein ve glukoprotein yapisindaki sitokinler,
enflamasyonun ve bagisiklik sisteminin ilk ve diger 6nemli asamalarinda yer alir.
Sitokinler, kisa bir siire i¢in canli kalirlar, olduk¢a etkindirler, genellikle picomolar
konsantrasyonlarda gorev yaparlar ve spesifik hiicre yiizey reseptorleri ile etkilesim
icindedirler (141). Buna karsin bazi safhalarda direkt olarak membrana etki
edebilmektedirler (145). Yiizey reseptorleri, transmembran proteinler olup,
ekstraselliiler alanlar1 vardir ve 6zel olarak sitokinleri ve biiyiime faktorlerini tanir ve
baglarlar. S6z konusu hiicre, sitokini salgilayan hiicrenin kendisi olabilir (Otokrin
etki) veya komsu hiicre olabilir (parakrin etki) veya diger ger¢ek hormonlarda oldugu
gibi dolasima salinan sitokinler tarafindan uyarilan uzaktaki bir hiicre olabilir
(Endokrin etki). Sitokinler genellikle diger sitokinlerin fonksiyonlarim etkilerler. iki
sitokin birbirini antagonize eder veya additif etki gosterebilir. Ya da bazi durumlarda
sinerjik etki gosterebilirler (144).

Sitokinler;

Kemotaktik sitokinler: Interlokin-8 (IL-8) , makrofaj enflamatuar protein-1 (MIP-
1), monosit kemo-atraktan protein-1 (MCO-1).

Proenflamatuar sitokinler: Interlokin-1B (IL-1B), interldkin-la (IL-la), timor
nekrozis faktor-o (TNF-a), interlokin- 6 (IL-6).

Antienflamatuvar sitokinler: Interlokin-1 reseptor antagonisti (IL-1Ra), interldkin-
4 (IL-4), interlokin-10 (IL10).

Biiyiime faktorii sitokinler: Platelet kokenli biiyiime faktorii, epidermal biiylime
faktorli, vaccinia biliylime faktorii, insiilin benzeri biliylime faktorii, vaskiiler
endotelyal biiylime faktorti.

Immiin diizenleyici sitokinler: Interferon-y (IFN-y), interlokin-2,4,5,7 (IL- 2,4,5,7)
olarak siniflandirilabilirler (144,147).

Periodontal hastaliklarin gelisiminde, immdiin sistem ve enflamatuar cevap ile
kontrol edilen, subgingival alanda olusan biofilm, sosyal ve davranigsal faktorler,
genetik ve epigenetik 6zellikleri i¢ine alan heterogenez etiyolojilerin rol oynadig:

acikca bilinmektedir (148).
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llerleyen periodontal lezyonlarda, T lenfositlerin ve sonrasinda da B
lenfositlerin yogun oldugu akut enflamatuar cevap, hiicrelerin sahaya toplanmasi,
farklilasmasi ve gelisiminden sorumlu olan sitokinler tarafindan yonlendirilmektedir
(149). Sitokinler, hastaligin ilerlemesi ve meydana gelen klinik sonuglar1 kontrol
eden adaptif immiin cevabi diizenlemelerinin yani sira, gingivitis ve periodontal
hastaliklarda, baslangic doku yikimi ile iliskili ana safhalarda rol oynadig
bilinmektedir (150). Cok sayida ¢alisma, sitokinlerin biyolojik aktivitelerinin direkt
olarak, periodontal atasman kaybi, kollajen yikimi ve alveolar kemik kaybi gibi
periodontal destriiksiyon ile baglantili olduklarin1 gostermistir (145,151).

DOS’inda ¢ok sayida sitokin varligi, periodontal yikimda olduk¢a Onemli
diagnostik veya prognostik mediyatorler olarak ongoriilmektedir. IL-1, IL-8, IL-6,
TNF-a gibi ¢esitli proenflamatuar sitokinlerin yani sira, IL-4 ve IL-10 gibi

antienflamatuar sitokinler, DOS’1inda oldukg¢a yaygin olarak ¢aligilmaktadir.

Periodontal Hastaliklarda Yer Alan Sitokinlerin Etkileri; (152).
-Antijen prezantasyonu: IL-1

- Polimorfoniikleosit ve monositlerin epitele atasmani: IL-1, TNF
-T-hiicrelerin biiylimesi ve proliferasyonu: IL-2, IL-6, IL-7

-TNF tiretimi: 1L-2

- B hiicrelerinin plazma hiicrelerine maturasyonu: |L-6

- Sitoksisite: TNF

- Metalloproteinaz sentezi: IL-2, INF-y

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

In vivo ve in vitro kosullarda yapilan insan ve hayvan ¢alismalari, periodontal
hastalikta immiin cevabin her asamasinda kompleks sitokin agmnin anahtar rol
oynadigini ortaya koymustur (141, 153). Ancak, periodontal hastalikta immiinolojik
cevabin baslamasi, diizenlenmesi ve devam etmesinde en Onemli ve birincil rol
oynayan sitokinleri tanimlamak miimkiindiir. Bu listenin basinda IL-1, TNF-a ve IL-
10 gibi sitokinler gelmektedir (154). Yapilan hayvan ¢aligmalarinda, bakteri, gram-
negatif bakterilerden hazirlanan endotoksin veya gram-pozitif bakteri kaynakli
toksinlerin enjeksiyonundan sonra IL-1, IL-6 ve TNF sirkiilasyonu olustugu

bildirilmistir (140). Kisiye 0zgli sitokin {iretimi, periodontal hastaliklarin
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etiyolojisinde yer alan ve terapotik sonuglarda etkili olabilen 6nemli bir faktor

olmasi nedeniyle ilizerinde tartisilmasi gereken bir konudur (155).

2.12. Tiimor Nekrozis Faktor (TNF)

TNF, enflamasyon ve akut faz cevabinda hiicre regiilasyonu, farklilasma ve
apopitozis slireglerinde dnemli rol oynayan polipeptit yapida bir sitokindir (156,157).
1950°de Old tarafindan yapilan bir calismada, mycobacterium bavis asilanan
farelerin tiimor gelisimine direncli oldugu goriilmiistiir. Bunun nedeninin gram
negatif bakterilerin aktif bir hiicre duvar1 maddesi olan lipopolisakkaritin, tiimdrde
hemorajik nekroza yol agmasindan kaynaklandigi diisiintilmiistiir (157). 1975°te
Carswell ve arkadaslari, TNF’i ilk kez olarak ‘Timor nekrozuna neden olan,
endotoksin tarafindan indiiklenen serum faktorii’ olarak tanimlamislardir. Sonraki
yillarda arastiricilar tarafindan, kaseksinin molekiiler temelinde 6nemli role sahip
oldugu diisiiniilerek kasektin ad1 ile anilmigtir (158).

TNF’nin, a ve B olmak iizere biyokimyasal olarak iki c¢esidi vardir. TNF-q,
uyarilmis makrofajlardan ve aktive T hiicrelerinden, TNF-f ise sitotoksik T
hiicrelerinden {iiretilmektedir (159). TNF-a ve TNF-f ayni reseptore baglanarak
benzer etkiler gostermektedirler (160). Enfeksiyon veya enflamatuar olaylara karsi
olusan cevapta, prekiirsor TNF’nin hem transkripsiyonu hem de translasyonu artar ve
matiir protein hizli bir sekilde sirkiilasyon i¢ine salinir (158).

TNF’nin yapisal olarak birbirine benzeyen 2 reseptorii vardir (163). TNF,
cesitli biyolojik etkilerini, TNF reseptor tip 1, 55-kDa (TNFRI) ve TNF reseptor tip
2, 75-kDa (TNFRII)’ye baglanarak gerceklestirir. Her iki reseptor de makrofajlar,
lenfositler, noétrofiller ve fibroblastlar gibi hemen hemen tiim enflamatuar hiicrelerde
bulunmaktadirlar (163,164). TNFRI ve TNFRII’nin eksraselliiler ve stoplazmik etki
alanlarinda farklilik vardir. Bu nedenle fonksiyonel olarak ayrilirlar (162). Yapilan
calismalarda, TNFRI aktivasyonun, enflamatuar cevabi diizenledigi buna karsin
TNFRII’nin enflamatuar cevabi azalttigr gosterilmistir (161). Her iki reseptor de,
hiicre membraninda, ekstraselliiler sivi i¢inde solubl formda, sinyal olusturan birim
olarak bulunurlar (164).

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

Diger etkiler olarak incelenebilir.
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TNF’nin sitotoksik etkisine duyarli hiicreler arasinda, neoplastik hiicreler,
transformasyona ugramis bazi hiicreler (virusla enfekte hiicreler) ve parazitler
sayilabilir. TNF’nin {izerinde toksik etki gosterebildigi tek hiicre pankreatik-p3
hiicresidir; ancak bu etkinin olusabilmesi i¢in IL-1 ve IFN-y nin katkisi1 sarttir (165).
TNF, enflamatuar olaylarda yer alan olduk¢a dnemli bir sitokindir. Notrofiller i¢in
kemoatraktan olarak gorev yapmalarinin yani sira, PMN, monositler ve notrofillerin
endotelyal hiicrelere adezyonunu arttirarak bu hiicrelerin enflamasyon alaninda
toplanmalarina yardim ederler (149,166). TNF’nin immiin hiicreler iizerindeki
etkileri de dnemlidir. Monosit/makrofajlarin ve lenfositlerin olgunlagmasini saglarlar.
TNF, sadece uyarilmis lenfositleri etkiler ¢iinkii uyarilmamis lenfositler, TNF
reseptOrlerini tanimazlar. Bunlara ek olarak TNF’nin, polimorfoniikleositlerin
fagositik etkinligini arttirdigt bilinmektedir (165). TNF’nin diger bir etkisi, X
isinlariin TNF’yi uyarmasi ve boylece X 1sinlarinin zararl etkilerine karsi koruyucu
olmasidir (157).

TNF diizeyinin yiiksek olmasi sonucu olusan patolojik durumlar; septik sok,
kaseksi, romatoid artrit, preeklamsi, hemolitik tiremik sendrom, allogreft rejeksiyonu

ve rejyonel enterittir (158).

2.12.1. Periodontal Hastalikta TNF-a’nmin Onemi

Prohormon olarak {iretilen TNF-0, hiicre membranina entegre olarak
bulunur (158). TNF-a, enfeksiyona karsi olusan cevapta, 6nemli bir sitokindir (167).
Bakteri stimiilasyonu sonucunda, monosit/makrofajlar, lenfositler, polimorfoniikleer
l16kositler (PMN), fibroblastlar, epitelyum hiicreleri, endotelyal hiicreler ve
osteoblastlar tarafindan iiretilmektedirler (166).

TNF-a, periodontal hastalik patolojisinde, doku yikim mediyatorii olarak yer
almaktadirlar (168). Endotelyal hiicreler ve fibroblastlar gibi hiicreleri aktive ederek,
sitokin sentezini indiikleyerek, molekiil adezyonunun yaninda, MMP’lerin
uyarilmasini diizenleyerek, immiin cevabi etkilerler (155).

TNF-a, periodontal hastaliklarda meydana gelen doku yikiminda yer alan
kollejenaz enziminin iiretilmesi i¢in gingival fibroblastlar1 ve kemik rezorbsiyonunu
stimiile eder (169,170). TNF-a, monositleri aktive ederken, IL-1p, trombosit aktive

edici faktdr ve prostoglandinleri stimiile eder. Lipopolisakkarit (LPS) tarafindan
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gerceklesen monosit stimiilasyonu, kollejenaz salinimini ve kemik yikimini artirdigi
gozlenen TNF-o’nin liretimini arttirmaktadir (169).

TNF-a, gingiva, periodontal ligament ve alveolar kemik yikiminda rol
oynayan, doku kaynakli enzimler olarak MMP’larin salimini arttirirlar (171,172).
MMP’larin artig1 sonucu, osteoklast formasyonu ve aktivitesi yiikselir ve boylece bag
doku ve kemik yikimi artar (166). Ayrica periodontal tamir kapasitesini azaltan,
fibroblast gibi matriks treten hiicrelerin apopitozisi, TNF-a tarafindan stimiile
edilmektedir (166,170).

Periodontal patojenlere karsi olusan konak cevabini arastirmak i¢cin TNF’den
yararlanilmaktadir. Bazi arastirmacilar, gingivitisli ve periodontitisli hastalarin
DOS’larinda yiiksek seviyede TNF-a saptamislardir (173). Havemose-Poulsen ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calismada agresif periodontitisli, romatoid artritli ve
juvenile idiopatik artritli hastalarin plazma konsantrasyonunda ve DOS’inda yiiksek
TNF-o seviyesinin oldugunu gostermislerdir (174). Baqui ve arkadaslari, Human
Immunodeficieny Virus’lii (HIV) ve periodontitisli hastalarin DOS’unda, HiV’li
olmayan kontrol grubuna goére TNF-o’'nin Onemli derecede arttigim
gozlemlemisglerdir (175). Bu bulgular, hastalik siddeti ile TNF-a konsantrasyonu
arasinda korelasyon oldugunu gostermektedir (155).

TNF-a ve IL-1pB, kemigin rezorbsiyonunda ve remodelasyonunda fonksiyonel
olarak sinerjik hareket ederler fakat TNF-a, periodontal hastaligin ilerlemesinde de
yer almaktadir (173).

Periimplant mukositis ve periimplantitiste, TNF-a’nin rolii tam olarak
aciklanamamistir. Bu sitokinin, periimplanter saghigin bir mediyatorii olup

olmadigini belirlemek igin daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir (170).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali’na bagvuran; klinik olarak tek dis eksikligi olan, 16’si kadin, 24’

erkek toplam 40 hasta iizerinde yiiriitilmiistiir.

3.1. Hastalarin Secimi ve Degerlendirilmesi

Bu prospektif calismaya, mandibular 1.molar dis eksikligi olan hastalar dahil
edildi. Hastalarin detayli anamnezleri alinip, klinik ve radyografik incelemeleri
yapildi. Oral hijyeni iyi ve takip randevularina diizenli gelebilecek hastalar ¢aligmaya
kabul edildi ve aydinlatilmis onam formu hastalara imzalatildi. Uygulanacak olan
klinik olgtimler, orneklemeler, radyolojik tetkikler, implant cerrahisi teshis ve
ameliyat metodlar1 ile ilgili olarak Dicle Universitesi Etik Kurulundan alinan izin

dogrultusunda bahsi gecen islemler bireylere uyguland: (D.U.D.F.E.K.2010/04).

Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri;
1. Kotii agiz hijyeni olmayan (oral hijyen seviyesi optimum derecede olmali ve oral

hijyen motivasyonuna uymali),
2. Implant yerlestirilecek bolgede dis ¢ekiminin en az 6 ay dnce yapan,

3. Mandibular bolgede 1. molar dis eksikligine sahip olan,
4. Implant yerlesimine uygun kemik hacmine sahip olan,

5. Bruksizm ve dis stkma aligkanligi bulunmayan,

6. Sistemik olarak cerrahi operasyon riski tagimayan (kontrol altinda olmayan

diyabet, bakteriyel endokardit v.b.)
7. Kemoterapi veya radyoterapi gormemis olan,
8. Alkol, sigara ve ila¢ bagimlilig1 gibi aligkanliklar1 bulunmayan,

9. Cene kemiginde klinik veya radyografik olarak gdzlenen patolojik bir durumu
olmayan,
10. Yara iyilesmesini ve osseointegrasyonu etkileyebilecek diger sistemik durum ve

rahatsizliklar1 olmayan bireylerin hasta grubuna dahil edilmesi planlandi.
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3.2. Cerrahi Oncesi Degerlendirme

Calisma grubuna dahil edilen tiim hastalarin agiz i¢i muayeneleri yapilarak,
gerekli  goriilen  hastalara  baslangic  periodontal  tedavi  uygulandi.
Bu asamadan sonra implant yerlestirilmesi planlanan mandibular bdlgenin aksiyal,
frontal, transversal yonde kesitlerini i¢eren dental bilgisayarli tomografi goriintiileri
alindi. Aksiyal yonde 2mm kesit kalinligi1 ile 40 adet DBT goriintiisii {izerinde
yapilan incelemelerde, implant yerlestirilecek bolgedeki kemigin bukkolingual ve
mesiodistal boyutlar1 saptandi, anatomik bdlgelerle olan komsulugu degerlendirildi.
Inferior alveolar sinirin iizerindeki kemik yiiksekligi olciilerek cerrahi oncesi,

yerlestirilecek olan implantin uygun ¢ap ve boyu tespit edildi.

3.3. Kullanilacak Materyallerin Secimi

Calismada 40 adet ITI® vida tipi SLA yiizeyli implant kullanildi. Bu
implantlardan 20 tanesi Standart plus (ITI® Dental Implant System, Institute
Straumann, Waldenburg, Switzerland), 20tanesi ise bone level (ITI® Dental Implant

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

3.4. Cerrahi Islemler

Biitiin cerrahi operasyonlar Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’nin ameliyathane ortaminda, gereken sterilizasyon ve
dezenfeksiyon kurallarina uyularak yapildi. Operasyon Oncesinde hastalarin agiz
cevresi %10 povidon iyodin igeren antiseptik soliisyon ile temizlendi. Implant
yerlestirilecek bodlgenin anestezisi Jetocaine® ile infiltratif anestezi yapilarak
gerceklestirildi.

Orta hattan gegen krestal insizyon ile birlikte sulkuler insizyon yapilarak tam
kalinlik mukoperiostal flep kaldirildi. Alveolar kret hafifce diizlestirildikten sonra
implant yerlestirilecek bolge ¢elik rond frez ile steril serum fizyolojik irrigasyonu
esliginde belirlendi. Sonrasinda, fretici firmanin protokoliine uygun olarak
gerceklestirilen kemik kaldirilmast islemi spiral seklindeki frezler ile serum
fizyolojik sogutmasi altinda genislik sirasina gore uygulandi. Her frezden sonra
paralellik pinleri kullanilarak implantin paralelligi kontrol edildi ve derinlik 6lger
yardimi ile implant yuvasmin istenilen boyda hazirlanip hazirlanmadigr kontrol

edildi. Hazirlanan implant yuvasi steril serum fizyolojik ile hafifge irrige edildi.
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Implant steril tiipiinden cikarilip hastaya gosterildikten sonra sisteme ait raset ile
yuvaya yerlestirildi. Standart plus implantlarda, disetine form veren parga takildiktan
sonra flepler implant sekline uyumlu olacak sekilde diizeltildi ve 3.0 ipek stiturlarla
kapatildi. Bone level implantlarda ise implant iistii, kapatic1 vida ile kapatildiktan
sonra flep suture edildi. Yerlestirilen implantin ¢ap ve boyu, cerrahi islem 6ncesinde
implant yerlestirilecek bolgenin DBT kesitlerinin incelenmesi ve cerrahi operasyon
sirasinda bolgenin durumunun degerlendirilmesi ile belirlendi. Cerrahi islemlerde
hastalarin hepsine standart 4.1- 4.8 mm ¢aplarinda ve 10-12 mm boylarinda 20 tek
asamal1 standart plus ve 20 ¢ift asamali bone level uygulandi.

Cerrahi islem sonrasinda hastalara operasyon bolgesine denk gelecek sekilde
buz uygulamalar1 6nerildi. 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 siire ile kullanilmak tizere
recete edildi. Hastalar, post-operatif donemde dikkat edilmesi gereken hususlar
konusunda bilgilendirilerek ve 10 giin sonra kontrole ¢agirildilar. Kontrol seansinda,
hastalarin suturlar1 alinarak pansumanlari yapildi. Yapilan agiz i¢i muayenede,
hastalarin higbirinde erken donem komplikasyonlara (6dem, agri vs) rastlanilmadi.
Hastalara gerekli 6nerilerde bulunarak, 1 ay sonra kontrole gelmeleri istendi.

Hastalarin 1. ve 2. ay kontrol seanslarinda operasyon bolgeleri
degerlendirildi. Ag1z hijyeni kontrolleri yapilarak hastalar 3.ay kontrollerine ¢agrildi.

3. ayda yapilan kontrol seansinda bone level uygulanan hastalar, iyilesme
bashig takilmak {izere tekrar opere edildi. Implant {izerindeki diseti lokal anestezi
altinda, pencere seklinde insizyon yapilarak c¢ikarildi. Kapatma vidasinin agiga
cikartilmasindan sonra disetinin sekillenmesi icin iyilesme baslig1 takilarak 2 hafta
sonrasina randevu verildi. Yikleme Oncesi yapilan degerlendirmelerde, yerlestirilen
standart plus ve bone level implantlarin hi¢ birinde problem gozlenmedigi icin
hastalar, implant iistii restorasyonlari i¢in Dicle Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dalina yonlendirildi.

Hastalarin yiikleme 6ncesinde (0.ay), yiikleme sonrasini takip eden 3. ayda ve

6. ayda klinik indeks 6l¢timleri kaydedildi ve implant ¢evresi oluk sivilari alindu.
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3.5. Kullanilan Klinik indeksler

Calismamizda klinik 6l¢iimler Williams tipi periodontal sonda kullanilarak
yapildi. Olgiimler sirasinda sondanin basingsiz olarak kendi agirhigi ile implantlarin
uzun aksima paralel olacak sekilde uygulanmasina dikkat edildi. Klinik indeksler,
implant yerlestirilmesini takiben 3. ayda (yiikleme Oncesi), yiikleme sonrasi 3.ayda
ve 6.ayda alindi. Hastalarin peri-implanter durumlarinin degerlendirilmesi ig¢in

yerlestirilen implantlardan;

-Modifiye Plak Indeksi (mPI)

-Modifiye Gingival Indeks (mGI)

-Modifiye Kanama indeksi (mKI)

-Sondalama Cep Derinligi (SCD)

-Mobilite Indeksi (MI)

-Keratinize Yapistk Mukoza Indeksi (KYMI) alindi. Bu indeksler, yiikleme

oncesinde (0.ay), yiikkleme sonrasi 3. ve 6. aylarda alindu.

Modifiye Plak Indeksi: Implantlar etrafindaki bakteri plagini degerlendirmek
amactyla, Silness-Loe plak indeksinin bir modifikasyonu olarak gelistirilmistir (176).
0:Plak yok.

1:Implantin marjinal yiizeyinde sadece sonda gezdirildiginde rastlanilabilen plak
varlig1.

2:Ciplak gozle goriilebilen plak varlig.

3:implant yiizeyinde yumusak birikinti varlig1.

Modifiye Gingival Indeks: Implantlarin ¢evre yumusak dokusundaki enflamasyon

derecesini belirlemek amaciyla kullanilir (108).

0:Enflamasyon yok.

l:Hafif derecede enflamasyon ve mukoza renginde c¢ok az kizarklik var.
Sondalamada kanama yok.

2:Orta derecede enflamasyon var. Mukoza yiizeyi parlak.

3:Siddetli mukoza enflamasyonu, ve spontan kanamaya egilim, kizariklik siddetinde

artig var.
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Modifiye Diseti Olugu Kanama Indeksi: Implantlarin ¢evre yumusak dokusundaki

enflamasyon derecesini belirlemek amaciyla kullanilmaktadir (176).

0:Implantla bitisik diseti kenar1 boyunca periodontal sonda gezdirildiginde kanama
yok.

1:Birbirinden ayr1 kanama odaklar1 goriiliiyor.

2:Kenarda kesintisiz kirmizi bir hat olusturan kanama durumu.

3:Fazla miktarda kanama var.

Sondalama Cep Derinliginin Olciilmesi: Cep derinligi 6l¢iimleri, implantin

mezial, distal, lingual ve bukkal olmak iizere 4 yiizeyinden elde edilmistir.

Mobilite Indeksi: Implantlarda mobilite olup olmadigmi, iki rijit el aleti ile
bukkolingual yonde bir kuvvet uygulayarak degerlendirdik. Dogal dislerdeki
mobiliteyi degerlendirmek icin kullanilan indeks sisteminin implantlara uyarlanmis

seklini kullandik (177).

0: Implanta kuvvet uygulandiginda tespit edilebilen bir hareketlilik yok.
1: Implant hareketliliginin farkedilebilir olmas.
2:Kuvvet uygulandiginda implantin herhangi bir yonde Imm’ye kadar olan

hareketliligi.

Keratinize Yapistk Mukoza indeksi: Implant cevresindeki 4 bolgede keratinize

yapisik mukoza varligini belirlemek amaciyla kullanilir (178).

0:Implant geresinde 4 bdlgede KYM varlig1.
1:Implant ¢evresinde 3 bolgede KYM varligr.
2:Implant ¢evresinde 2 bolgede KYM varlig1.
3:Implant gevresinde 1 bolgede KYM varlig1.
4:Tim implant ¢evresinde KYM yok.
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3.6. Protetik Asama

Yerlestirilen tiim implantlarin protetik iist yapilar1 Dicle Universitesi Dis
Hekimligi Fakiiltesi Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dali kliniginde tek bir hekim
tarafindan gerceklestirildi.

3.7. Radyolojik Degerlendirmeler

Calismada, yerlestirilen implantlarin etrafindaki kemik seviyelerinde
meydana gelen degisimleri incelemek ve alveolar kemik kayip yilizdesini belirlemek
amaciyla yiikleme oncesi ve yiikkleme sonrast 6.ay DBT goriintiileri incelendi.
Implant yerlestirilen bolgelerin DBT gériintiileri aksiyal yonde 2 mm kalinliktaki
kesitlerde yapilan incelemelerle degerlendirildi. Implant etrafindaki kemigin bukkal,
lingual, mesial ve distal kemik yiikseklikleri 6l¢iildii. Kemik kaybi yiizdesini (KKY)
belirlemek i¢in implant boyu (IB), implant boynu ile apeks arasindaki mesafe olarak
belirlendi. Kemik seviyesi (KS), bukkal, lingual, mesial ve distaldeki kemik
kretinden, implantin apeksine kadar olan mesafenin (X1, X2, X3, X4) ortalamasi
olarak belirlendi. KKY, formiille hesaplanarak ifade edildi (178).

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



Resim 3.1. Dental Bilgisayarli Tomografi Cihazi.

Resim 3.2. Standart Plus uygulanan bir hastanin cerrahi 6ncesi, yiikkleme 6ncesi ve

yiikleme sonras1 6. ay DBT kesit gortintiileri.

Resim 3.3. Bone Level uygulanan bir hastanin cerrahi 6ncesi, yiikleme 6ncesi ve

yiikleme sonrasi 6. ay DBT kesit goriintiileri.
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3.8. Periimplant Sulkuler Siv1 (PiSS) Orneklerinin Elde Edilmesi

PISS o6rnekleri, ticari olarak Periotron® igin iiretilen standart boyutta dzel
kagit seritler (periopaper®) yardimiyla Rudin ve arkadaslarinin yontemi kullanilarak
elde edildi (179).

Tiim bireylerde orneklemeler sabah saatlerinde yapildi. mPI’nin alinmasim
takiben implant ¢evresindeki plak ve yumusak eklentiler uzaklastirildi ve pamuk
rulolar yardimiyla bolge izole edildikten sonra disler hava ile kurutuldu ve implantin
bukkal, lingual, mezial ve distal bolgelerinden kagit seritler kullanilarak PiSS
toplandi. Kagit seritler bir presel yardimiyla periimplant sulkusun Imm igine
yerlestirildi. 30 saniye bekletildikten sonra kagit seritlerin hassas terazide olglimii
yapildi. Elde edilen PISS 6rneklerinin hacminin belirlenmesinde daha énce kalibre
edilmis olan Periotron 8000® cihaz1 kullanildi. Cihaz, ¢alisma ortaminda
konumlandirilarak buharlagma riskini en aza indirmek amaglandi. Hacim
Ol¢iimlerinin O6rneklemeden hemen sonra yapilmasma dikkat edildi. Her hacim
tayininden sonra cihazin kutuplari, olusabilecek sivi kontaminasyonunu onlemek
amactyla kuru bir spang ile silindi. PISS hacmi, hem iinite hem de pl olarak
kaydedildi. PISS’nin miktarinin ve akis hizinin etkilenmemesi amaciyla, tiim PISS
orneklemeleri, mPI hari¢ diger klinik parametrelerin kaydedilmesinden &nce
gerceklestirildi. Kagit seritler 600 ml fosfat buffer soliisyonu iceren steril eppendorf
tiiplerine yerlestirildikten sonra tiipler parafinle sarildi. Tiipler analiz giiniine kadar -
20 °C’de saklandi. Her birey igin PISS 6rneklemesi yapilan bélgeler kaydedildi.

Tikiiriik veya kanla kontamine olan kagit seritler 6rnekleme dis1 birakildi.

3.9. Laboratuvar Islemleri

Calismamizin  laboratuvar islemleri Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya Anabilim Dalinda gergeklestirildi. TNF-alfa diizey ol¢iimleri icin
¢ozdiiriilen numuneler 600 rpm de 6 dakika santrifiij edilip, vortexlendikten sonra,
immiinokemiliiminesan teknik ile IMMULITE® 1000’de (Siemens Medical
Solutions Diagnostics, Los Angeles, CA, USA) olgiildii (180). Kullanilan kitlerin
kalibrasyon aralig1 1000 pg/ml’ye kadar ve analitik sensitivitesi 1.7 pg/ml idi.
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Resim 3.4. Kullanilan TNF-a Kiti.

3.9.1. Test prensibi

Kemiliiminesan immunassay metodu ile analit tayininde isaretleyici olarak,
reaksiyona girdiginde 151k yayan madde (kemiliiminesan madde) kullanilir. Deney
ortamina, Ol¢iilmek istenen analitin antikoru, isaretli analit (antijen) ve isaretsiz analit
(antijen) konur. Antikor ile isaretli antijen kitte hazir olarak verilir. Isaretsiz antijen
hasta serumunda 6lgmek istedigimiz analittir.

Deney ortaminda; isaretli antijenle (Ag*) isaretsiz antijen (Ag) antikora
baglanmak igin yarigirlar.
Ag + Ab +Ag*>Ag*Ab + AgAb + Ag* + Ag

Deney sonucunda tiip cidarina baglh olarak Ag*Ab ve AgAb kalir. Bu
kompleksteki isaretleyici olarak kullanilan kemiliiminesan maddenin yaydigi 151k
yogunlugu Luminometre adi verilen cihazlarda Oolgiiliir. Standart degerlerle

karsilastirilarak sonuglar otomatik olarak hesaplanmaktadir.

3.10. istatistik Analizler

Calismamizda tanimlayic1 istatistik olarak ortalama, standart sapma,
minimum ve maksimum degerleri verilmis olup tiim veriler bilgisayar ortaminda
degerlendirilmistir. Verilerin normal dagilim varsayimina uygunlugu Kolmogorov-

Smirnow testi, homojenligi ise Levene testi ile incelenmistir.



40

Yiikleme oOncesi (0.ay), ylikleme sonrast 3. ay ve 6.aylarda yapilan
tekrarlanan Gl¢timlerin grup igi karsilastirilmasinda repeated measures ANOVA testi
kullanilmis olup, istatistiksel anlamlilik s6z konusu oldugunda farkliligin hangi
donemler arasinda oldugunu belirlemede Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi
kullanilmistir.

Degiskenler aras1t iliskiler, Spearman rank korelasyon analizi ile
degerlendirilmistir.

SP grubu ile BL grubu arasindaki farklarin arastirilmasinda bagimsiz
(independent) Students’ t-testi kullanilarak analiz yapilmistir.

Bu calismadaki biitlin testlerde % 95 lik giiven aralifi uygulanmis olup;
tanimlayici istatistikler ve analizler SPSS 15.0 for Windows ve Medcalc for
Windows XP bilgisayar paket programi kullanilarak yapilmistir. p<0.05 i¢in sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya, 16’si kadin, 24’1 erkek toplam 40 hasta dahil edildi. Her hastanin
mandibular 1. molar bolgesine 1’er adet implant yerlestirildi. 20’si standart plus
(SP), 20’si bone level (BL) olmak iizere toplam 40 adet implant ¢alismaya dahil
edildi. SP yerlestirilen grubun yas ortalamalar1 30,750+8,583 ve BL yerlestirilen
grubun yas ortalamalar1 37,000+11,814 olarak tespit edildi. Yerlestirilen implantlarin
periodontal durumunu belirlemek amaciyla yiikleme 6ncesi (0. ay), yiikleme sonrasi
3.ay ve yiikleme sonras1 6.ay mPI, mGI, mKI, SCD, MI, KYMI ve PISS hacmi
degerleri kaydedildi. Implantlar etrafindaki alveolar kemik kaybini belirlemek
amaciyla yilikleme Oncesinde ve yiikleme sonrasi 6. ayda hastalardan DBT
goriintiilerinde degerlendirme yapildi. Periimplanter 4 bdlgeden alinan PISS

orneklerindeki TNF-a diizeyleri saptandi.

4.1. Klinik Bulgular

Gruplara iliskin klinik veriler Cizelge 4.1. ve Cizelge 4.2.°de, klinik
parametrelerin gruplar aras1 zamana bagli degisimlerinin degerlendirmesi ise Cizelge
4.3.’de, SP grubunun klinik parametreler arasi korelasyonlar1 Cizelge 4.4.’de, BL

grubunun klinik parametreler arasi korelasyonlar1 Cizelge 4.5.’te gosterildi.

4.1.1. Standart Plus ve Bone Level Grubu

0.ay: SP grubu i¢in elde edilen degerler incelendiginde ortalama mPI 0.275+ 0.370,
mGI 0.1504+0.308, mKI 0.287+0.284, SCD 2.213+0.603, MI 0.000+0.000, KYMI
0,250+0,550 ve PISS hacmi 41.600+£31.316 olarak saptandi. 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 PISS hacmi 29.325+12.174 olarak
saptandi. Klinik parametreler bakimindan (mPI, mGI, mKI, SCD, MI, KYMI ve
PISS hacmi) elde edilen 0.ay degerleri karsilastinldiginda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamustir.

3.ay: SP grubu i¢in elde edilen degerler incelendiginde 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 PISS hacmi 50.485+25.641 olarak saptandi. BL grubunda ise
ortalama mPI 0.113+0.236, mGI 0.125+0.309, mKI 0.4214+0.482, SCD 1.913+0.564,
MI 0.000+ 0.000, KYMI 1.913+0.564 ve PISS hacmi 50.038+26.723 olarak saptandi.
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Klinik parametreler bakimindan 3.ay degerleri karsilastirildiginda SP grubu ortalama
SCD ile BL grubu ortalama SCD arasindaki fark 6nemli ( t=2.289; p=0.028, p<0.05)
bulunurken, diger klinik parametrelerde iki grup arasindaki farkin 6nemsiz (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; PISS hacminde t=0,054, p>0.05) oldugu goriildii.

6.ay: SP grubu i¢in elde edilen degerler incelendiginde 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 PISS hacmi 50.485+25.641 olarak saptandi. BL grubunda ise
ortalama mPI 0.113£0.236, mGI 0.125+0.309, mKI 0.421+0.482, SCD 1.913+0.564,
M1 0.000=+ 0.000, KYMI 0.250+0.550 ve PISS hacmi 48.850+24.841 olarak saptand.
Klinik parametreler bakimindan 6.ay degerleri gruplar arasinda karsilastirildiginda
SP grubu ortalama SCD ile BL grubu ortalama SCD arasindaki fark énemli (t=2,518,
p<0.05) bulunurken, diger klinik parametrelerde 2 grup arasindaki farkin dnemsiz
(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; PiSS hacminde t=1.322, p>0.05) oldugu goriildii.

Cizelge 4.1. SP grubu i¢in klinik parametrelerin ortalama degerleri ve standart

sapmalar1
Standat 0.ay 3.ay 6.ay
Plus n
mPlI 20 0,275+ 0,370 0,138 £0,249 0,138 £0,262
mGl 20 0,150+0,307 0,187+0,279 0,175+0,363
mKIl 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
Ml 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
PiSS 20| 41,600+31,316 50,485+25,640 48,850424,841

Ortalama + Standart sapma
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Cizelge 4.2. BL grubu i¢in klinik parametrelerin ortalama degerleri ve standart

sapmalari
0.ay 3.ay 6.ay
Bone n
Level
mPI 20 0,138+0,221 0,113+0,236 0,075+0,142
mGl 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
PiSS 20 | 29,325+12,173 50,038+26,723 57,725+16,849

Ortalama + Standart sapma

Cizelge 4.3. Klinik parametrelerin Standart plus ve Bone level gruplari arasinda

zamana bagli degisimlerinin degerlendirilmesi

Klinik
Parametreler

0.ay

3.ay

6.ay

mPlI

t=1,423; p=0,165

t=0,325; p=0,747

t=0,935; p=0,357

mGil

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

PiSS

t=1.634; p=0.115

t=0.054; p=0.957

t=-1.322; p=0.194

* P<0.05
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4.1.2. Klinik Bulgularin Grup I¢i Degerlerinin Zamana Gére Degisimi:

Klinik parametrelerin zamana bagli degisiminin belirlenmesinde tekrarli ANOVA
testi kullanildi. Farkliligin hangi donemler arasinda oldugunu belirlemede ise
Bonferroni ¢oklu karsilastirma testi kullanildu.

SP Grubu: mPI’nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarli Olglimlerinin 6nemli olgiide
degismedigi tespit edildi (F=2.50, p=0.095). mKI’nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarl
Olglimlerinin 6nemli 6lgiide degismedigi tespit edildi (F=2.39, p=0.106). mGI’nin
0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarli 6lgtimlerinin 6nemli 6l¢lide degismedigi tespit edildi
(F=0.079, p=0.924). PiSS hacminin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarli Slgiimlerinin
onemli Ol¢iide degismedigi tespit edildi (F=0.70, p=0.492). Buna karsin, SCD’nin
0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarli Glglimlerinin 6nemli Olgiide degistigi tespit edildi
(F=4.43, p=0.019). Burada ikili karsilastirmalara bakildiginda 0 ile 6.ay arasinda
ortalama farkin anlamli oldugu gosterildi (p=0.009). KYMI ve MI degerleri, yiikleme

oncesi 0. ay, yiikleme sonrasi 3. ve 6 . aylarda ayni1 oldugu i¢in hesaplanamadi.

Means (error bars: 95% CI for mean)

3,5
3,0
2,5
2,0r
1,5
1,0
0,5
0,0k

SCD 0.ay SCD 3.ay SCD 6.ay

Sekil 4.1. SP Grubunda SCD degerinin zamana gore degisimi.

BL Grubu: mPI’'nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarli Gl¢iimlerinin 6nemli Glgiide
degismedigi tespit edildi(F=0.53, p=0.593). mGI’nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarl
Olgtimlerinin 6nemli 6l¢iide degismedigi tespit edildi (F=0.21, p=0.813). SCD’nin
0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarli 6lgtimlerinin 6nemli 6l¢tide degismedigi tespit edildi
(F=0.84, p=0.436). Buna karsin mKI'nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarl 6l¢iimlerinin

PR

onemli olctide degistigi tespit edildi (F=4.12, p=0.024). Burada ikili karsilastirmalara
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bakildiginda 0 ile 6.ay arasinda ortalama farkin anlamli oldugu gosterilmistir
(p=0.024). PISS hacminin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarl Sl¢iimlerinin énemli dlgiide
degistigi tespit edildi (F=10.30, p<0.001). Burada ikili karsilagtirmalara bakildiginda
0 ile 3.ay arasinda ve 0 ile 6.ay arasinda ortalama farkin anlamli oldugu gosterildi
(p=0.031, p<0.001). KYMI ve MI degerleri, yiikkleme sonrasi 3. ve 6 . aylarda ayn

oldugu i¢in hesaplanamadi.

Means (error bars: 95% CI for mean)

0,9
0,9
0,7

o
N (n ,
L L e e L

mKIl 0.ay mKIl 3.ay mKI 6.ay

Sekil 4.2. BL grubu mKI degerlerinin zamana goére degisimi.

- Means (error bars: 95% CI for mean)

70
60
50
40
30
20
10

PiSS 0.ay PiSS 3.ay PiSS 6.ay

Sekil 4.3. BL grubu PISS hacmi degerlerinin zamana gore degisimi.
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4.1.3. Klinik Parametreler Arasindaki Korelasyonlarin Belirlenmesi

Klinik parametreler arasindaki korelasyonlar1 belirlemek amaciyla Spearman
rank korelasyon testi kullanildi.
SP Grubu 0.ay: mPI ile SCD (r=0.459, p:0.046), mGlI ile mKI (r=0.564, p=0.014)
ve KYMI ile PSS hacmi (r=0.508, p=0.027) arasinda pozitif yonde iliski saptand.
3.ay: mPI ile mGI (r=0.677, p=0.003), mPI ile KYMI (r=0.511, p=0.026), mGl ile
SCD (r=0.535, p=0.020) ve mKI ile PISS hacmi (r=0.528, p=0.021) arasinda pozitif
yonde iliski saptandi.
6.ay: mKI ile SCD (r=0.773, p=0.001) arasinda pozitif yonde iligki saptandi.
BL Grubu 0.ay: mPI ile SCD (r=0.522, p=0.023) ve mGl ile mKI (r=0.637,
p=0.006) arasinda pozitif yonde iliski saptandi.
3.ay: mKI ile SCD (r=0.544, p=0.018) arasinda pozitif yonde iliski saptandi.
6.ay: mKI ile SCD (r=0.493, p=0.032) arasinda pozitif yonde iligki saptandi.
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Cizelge 4.4. SP klinik parametreleri arasindaki iliskilerin incelendigi korelasyon
analizi sonug¢lari.

0.ay 3.ay 6.ay
Standart plus
r p r p R P
mPI-mGl 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
mPI1-SCD 0.459 0.046* 0.216 0.347 0.220 0.338
mPI-Ml 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
mPI1-PISS 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-Ml 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-PiSS 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-Ml 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-PiSS 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-PISS 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-PiSS 0.000 1,000 0.000 1,000 | 0.000 | 1,000
KYMI-PiSS 0.508 0.027* 0.215 0.349 | 0.088 | 0.701

*p<0.05
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Cizelge 4.5. BL klinik parametreleri arasindaki iliskilerin incelendigi korelasyon

analizi sonuglari.

0.ay 3.ay 6.ay
Bone Level
r p r P R P

mP1-mGl 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
mPI1-Ml 0.000 1,000 0.000 1,000 0.000 1,000
mMPI-KYMI 0.167 0.465 -0.144 | 0.531 0.096 0.675
mPI1-PiSS 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-Ml 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-PISS 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-PiSS -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-PISS 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-PISS 0.000 1.000 0.000 1,000 0.000 1,000
KYMI-PISS -0.095 0.679 -0.109 | 0.634 -0.064 0.781

*p<0.05
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4.2. Laboratuvar bulgulari

Gruplara iliskin laboratuar verileri Cizelge 4.6.’da, laboratuvar verilerinin
gruplar arasi zamana bagli degisimlerinin degerlendirmesi ise Cizelge 4.7.’de, SP
grubuna ait laboratuar verilerinin grup i¢i zamana baghh degisimlerinin
degerlendirilmesi Cizelge 4.8.’de, BL grubuna ait laboratuar verilerinin grup igi
zamana baglh degisimlerinin degerlendirilmesi Cizelge 4.9.°da, SP grubunun
laboratuvar verileri ile klinik parametreler arasi korelasyonlar1 Cizelge 4.10.’da, BL
grubunun laboratuar verileri ile klinik parametreler arasi korelasyonlar1 Cizelge 4.

11.’de gosterildi.

4.2.1. Standart Plus ve Bone Level Grubu

O.ay: Elde edilen TNF-a diizeyi SP grubu i¢in incelendiginde, ortalama TNF-a
19,327+4,034, BL grubu icin 19,190+4,481 olarak saptandi. TNF-o diizeyi
bakimindan elde edilen degerler gruplar arasi karsilastirildiginda 2 grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

3.ay: Elde edilen TNF-a diizeyi SP grubu i¢in incelendiginde, ortalama TNF-a
20,463+4,527, BL grubu i¢in 21,915+5,735 olarak saptandi. TNF-a diizeyi
bakimindan elde edilen degerler gruplar arasi karsilastirildiginda 2 grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

6.ay: Elde edilen TNF-o diizeyi SP grubu i¢in incelendiginde, ortalama TNF-a
23,18443,211 , BL grubu i¢cin 24,327+3,198 olarak saptandi. TNF-a diizeyi
bakimindan elde edilen degerler gruplar arasi karsilastirildiginda 2 grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Cizelge 4.6. SP ve BL grubu i¢in TNF-a diizeyinin ortalama degerleri.

TNF-a Standat plus Bone level
0.ay 19,327+4,034 19,190+4,481
3.ay 20,463+4,527 21,915+45,735
6.ay 23,184+3,211 24,327+3,198

Ortalama + Standart sapma
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Cizelge 4.7. TNF-o diizeyinin gruplar arasi zamana bagh degisimlerinin
degerlendirilmesi.
TNF-a 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-a Diizeyinin Grup i¢i Degerlerinin Zamana Gére Degisimi:

SP grubu 0-3.ay: TNF-a diizeyinin 0-3.ay degisimi istatistiksel olarak anlamsiz (
TNF-a -1,.36, p>0.05) bulundu.

3-6.ay: TNF-a dilizeyinin 3-6.ay degisimi istatistiksel olarak anlamsiz (TNF-a -
2.721, p>0.05) bulundu.

0-6.ay: TNF-a diizeyinin 0-6.ay degisimi istatistiksel olarak anlamli (TNF-o 3.857,
p<0.05) bulundu.

BL grubu 0-3.ay: TNF-a diizeyinin 0-3.ay degisimi istatistiksel olarak anlamsiz
(TNF-a 2.725, p>0.05) bulundu.

3-6.ay: TNF-a diizeyinin 0-3.ay degisimi istatistiksel olarak anlamsiz (TNF-a 2.411,
p>0.05) bulundu.

0-6.ay: TNF-a diizeyinin 0-6.ay degisimi istatistiksel olarak anlamli (TNF-a 5.137,
p<0.05) bulundu.

Cizelge 4.8. SP grubunun TNF-a diizeyinin zamana gore degisimi

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



Cizelge 4.9. BL grubunun TNF-a diizeyinin zamana gore degisimi

o1

TNF 0-3.ay 3-6.ay 0-6.ay
Ortalama fark 2.725 2411 5.137
p 0.129 0,187 0,001*

*p<0.05

4.23. TNF-a Diizeyinin Klinik Parametrelerle

Olan Korelasyonlarmin

Belirlenmesi:

SP Grubu 0O.ay: TNF-a ile klinik parametreler arasinda pozitif yonde iligki
saptanmadi.

3.ay: TNF-a ile klinik parametreler arasinda pozitif yonde iliski saptanmadi.

6.ay: TNF-a ile klinik parametreler arasinda pozitif yonde iligki saptanmadi.

BL grubu O.ay: : TNF-a ile klinik parametreler arasinda pozitif yonde iliski
saptanmada.

3.ay: TNF-a ile klinik parametreler arasinda pozitif yonde iliski saptanmadi.

6.ay: TNF-a ile klinik parametreler arasinda pozitif yonde iliski saptanmadi.

Cizelge 4.10. SP Grubu TNF-a diizeyi ile klinik parametreler arasindaki iliskilerin
incelendigi korelasyon analizinin sonuglari.

TNF- [ TNF- | TNF- | TNF- | TNF- | TNF- [ TNF-
Standart mPI mGl mKI CD MlI KYMI | PISS
plus

r | -0.364 0,123 | 0,059 | -0,340 | 0,000 | -0,063 | 0,073
o p| 0.113 0591 | 0,797 | 0,439 | 1,000 | 0,783 | 0,750

r| 0131 0,023 | 0,285 | 0,223 | 0,000 | -0,005 | 0,144
> p| 0,569 0919 | 0,214 | 0,331 | 1,000 | 0,983 | 0,531

r | 0,081 -0,075 | 0,019 | -0,129 | 0,000 | 0,331 | 0,109
o p 0,723 0,742 0,933 0,574 1,000 0,149 0,634

*p<0.05
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Cizelge 4.11. BL TNF-a diizeyi ile klinik parametreler arasindaki iliskilerin

incelendigi korelasyon analizinin sonuglari.

Bone TNF- TNF- TNF- TNF- TNF- TNF- TNF-
level mPlI mGl mKI CD Ml KYMI PiSS

r| -0,051 0,044 | -0,021 | -0,109 | 0,000 | -0,303 | 0,200

0.ay
p| 0,822 0,847 | 0,928 | 0,635 1,000 | 0,187 | 0,383

3ay |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

6ay |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 iligkin radyografik veriler Cizelge 4.12.”de, radyografik verilerinin gruplar
arast zamana bagli degisimlerinin degerlendirmesi ise Cizelge 4.13.’te, SP grubuna
ait radyografik verilerinin grup i¢i zamana bagl degisimlerinin degerlendirilmesi
Cizelge 4.14.te, BL grubuna ait radyografik verilerin grup i¢i zamana bagh
degisimlerinin degerlendirilmesi Cizelge 4.15.’te, SP gubunun radyografik verileri
ile klinik parametreler arasi korelasyonlar1 Cizelge 4.16.°da, BL grubunun
radyografik verileri ile klinik parametreler arasi korelasyonlar1 Cizelge 4.17.°de

gosterildi.

4.3.1. Standart Plus ve Bone Level Grubu

0.ay: Olgillen AKK% miktar1 SP grubu igin incelendiginde, ortalama AKK%
4,116+6,113, BL grubu i¢in AKK% 3,695+4,341 olarak saptandi. AKK% miktari
bakimindan elde edilen degerler gruplar arasi karsilastirildiginda 2 grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi.

6.ay: Elde edilen AKK% miktar1 SP grubu i¢in incelendiginde, ortalama AKK%
6,226+6,670, BL grubu i¢in 4,815+4,315 olarak saptandi. AKK% miktar1
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bakimindan elde edilen degerler, gruplar arasi karsilastirildiginda iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

Cizelge 4.12. SP ve BL grubu icin AKK% miktarinin ortalama degerleri ve standart

sapmalari
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

Cizelge 4.13. AKK% miktarimin gruplar arasi zamana bagli degisimlerinin

degerlendirilmesi
AKK% 0.ay 6.ay
t 0,251 0,794
P 0,803 0,432
*p<0.05

4.3.2. AKK%’nin Grup ici Degerlerinin Zamana Gore Degisimi

SP grubu 0-6.ay: AKK%’nin 0-6.ay degisimi istatistiksel olarak anlamli (AKK% -
2.110, p<0.05) bulundu.

BL grubu 0-6.ay: AKK%’nin 0-6.ay degisimi istatistiksel olarak anlamsiz (AKK%
1.120, p>0.05) bulundu.
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Cizelge 4.14. SP grubunda AKK % nin zamana gore degisimi

AKK% 0-6.ay
Ortalama fark -2.110
P 0.006*

*p<0.05

Means (error bars: 95% CI for mean)

AKK% 0.ay AKK% 6.ay

Sekil 4.4. SP grubunda AKK%’nin zamana gore degisimi.

Cizelge 4.15. BL grubunda AKK %’ nin zamana gore degisimi

AKK% 0-6.ay
Ortalama fark -1.120
p 0.366

p<0.05
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4.3.3. AKK%’nin Klinik Parametreler ve TNF- a Diizeyi ile Korelasyonlarinin

Belirlenmesi:

SP Grubu 0.ay: AKK% ile klinik parametreler ve TNF-a diizeyi arasinda pozitif

yonde iliski saptanmadi.
6.ay: AKK% ile mPI (r=0.550, p=0.016) arasinda pozitif yonde iliski saptandi.
BL grubu 0.ay: AKK% ile KYMI (r=0.479, p=0.037) arasinda pozitif yonde iliski

saptandi.

6.ay: AKK% ile klinik parametreler ve TNF-a diizeyi arasinda pozitif yonde iliski
saptanmadi.

Cizelge 4.16. SP grubunun AKK% ile Klinik parametreler ve TNF-a arasindaki

iligkilerin incelendigi korelasyon analizinin sonuglari.

AKK% | AKK% | AKK | AKK | AKK | AKK% | AKK | AKK%
SP - ‘mGl | %- | %- | %- - %- -
mPI mKI | SCD | MI | KYMI | DOS | TNF

Oay [r| 0.208 | -0.032 |-0.350 | -0.104 | 0,000 | -0.088 | -0.124 | -0.305
p| 0365 | 0.890 | 0.127 | 0.649 | 1.000 | 0.703 | 0.590 | 0.184
Gay |r| 0550 | -0.125 |-0.004 | 0.206 | 0.000 | -0.091 | 0.155 | -0.262
p| 0.016* | 0586 | 0.987 | 0.369 | 1.000 | 0.693 |-0.499 | 0.254

*p<0.05
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Cizelge 4.17. BL grubunun AKK% ile klinik parametreler ve TNF-a arasindaki

iliskilerin incelendigi korelasyon analizinin sonuglari

BL AKK AKK | AKK | AKK | AKK | AKK | AKK | AKK
%- %- %- %- %- %- %- %-
mPI mGl mKIl CD Ml KYMI | PiISS | TNF

Oay |r| 0.161 | -0.196 | -0.057 | -0.193 | 0.000 | -0.479 | 0.265 | -0.156
O.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. TARTISMA

Tek dis eksikligi genel olarak, dis g¢iiriikleri, fraktiir, travma, periodontal
hastaliklar, internal ve eksternal rezorpsiyonlar gibi patolojik nedenler ve hatali
endodontik ve protetik uygulamalar sonrasinda meydana gelen bir durumdur.
Ozellikle birinci bityiik az1 disleri (alt1 yas disleri) agizda ilk ¢ikan ve ilk kaybedilen
dislerdir (73). Gegmiste tek dis eksikliklerinin en iyi tedavi seklinin geleneksel sabit
protezler oldugu diisiiniilmekteydi. Fakat sabit protez uygulanmasi i¢in bosluga
komsu dislerin prepare edilmesi gerekli oldugu i¢in, tek dis implant uygulamalari,
komsu dogal dislerden bagimsiz olmasi, dogal dislerin preparasyonuna gerek
kalmamasi, dentisyon alaninda sabit ideal yerlesimin olmasi, kret yiiksekliginin ve
genisliginin korunmasi gibi avantajlari1 nedeniyle ¢ogunlukla tercih edilmektedir (47,
48).

Branemark ve Schroeder’in orjinal arastirma raporlarina gore, ¢ift asamali ve
tek asamali olarak iki implant sistemi goze ¢arpmaktadir (93). Cift asamali sistemde,
implant kemik icine yerlestirildikten 3-6 hafta sonra, ikinci bir miidahale ile
implantin iizeri acilir ve iyilesme baghigi takilir (73,94). Tek asamali sistemde ise
implantlar transmukozal olarak yerlestirilmekte ve 2. cerrahi midahale
gerektirmemektedir (14,97). iki sistemin de avantajlar1 ve dezavantajlari vardur.
Bizim c¢alismamizda bu iki sistemi karsilastirmak amaciyla, mandibular 1. molar tek
dis eksikligi olan hastalarda 20 adet tek asamali sistem Standart plus Straumann® ve
20 adet ¢ift asamal1 sistem bone level Straumann® implantlar uygulanmaistir.

Calismaya, implant tedavisi i¢in uygun olan, implant basarisini
etkileyebilecek herhangi bir sistemik hastaligi olmayan ve sigara icmeyen bireyler
dahil edildi.

Periodontal hastaliklarin olusmasinda ¢esitli etkenler rol oynamakla birlikte
temel etiyolojik faktor, mikrobiyal plak ve bakteri irlinleridir. Yapilan deneysel
klintk calismalarda, tiim oral hijyen prosediirleri birakildiktan sonra,
mikroorganizmalarin dis yiizeyine hizli bir sekilde kolonize oldugu ve birkag¢ giin
icinde periodontal hastaligin klinik ve mikroskobik bulgularinin goriildigi
saptanmistir (181,182). Periodontal hastalik sonucu gelisen doku yikiminda,
bakteriler direkt olarak rol oynamaktadir. Buna karsin, periodonsiyumda yer alan
major koruyucu bilesenlerin, bakteri virulans mekanizmalarina karsi koyamamasi

durumunda, bakterilerin indirekt etkileri sonucu destriiktif olaylar baslar (149).



58

Ancak, periodontal hastalik olusumunu agiklamada sadece bakteri ve iirtinlerinin
yetersiz oldugu, hastaligin gelisebilmesi ve ilerleyebilmesi i¢in bakteri ile konak
immiin sistemi arasindaki etkilesimlerin ve bireysel yatkinligin da 6nemli oldugu
bilinmektedir (125,183).

Dogal dis ve implantlarin plak kompozisyonlar1 benzerlik gosterdigi i¢in,
periodontitis gibi implant etrafindaki doku yikiminda da primer etkenin mikrobiyal
plak oldugu diisiiniilmektedir (183). Mikrobiyolojik bulgular bakteri plaginin
gingival sulkusu etkiledigi ve bdylece implant basarisizliginin dnemli bir nedeni
oldugunu gostermektedir (184).

Lindhe ve ark.’lar1i, 5 adet beagle kopekte ligatiire bagli subgingival plak
olusumunu saglayarak yaptiklar1 deneysel caligmada periimplant ve periodontal
lezyon olusumunu indiiklemisler ve implantlarda, ligatiire bagl periodontal
lezyonlara gore daha fazla destriiktif klinik ve radyografik bulgu saptamigslardir
(185).

Sondalamada kanama, hastaligin teshisinde Onemli bir bulgudur fakat,
hastaligin aktivitesi ve gidisati hakkinda bilgi saglamamaktadir. Ericsson ve
Lindhe’nin yaptig1 bir ¢alismada, periimplant sondalamanin non-spesifik kanamayi
provake edebilecegini bildirmislerdir ki c¢alismalarinda da ¢ok sayida saglikli
periimplant alanlarda sondalamada kanama saptamislardir (186). Bununla birlikte,
sondalamada kanamanin (SK) olmayist dokunun ileri donemlerdeki stabilitesi icin
miikemmel bir gostergedir (187). Long ve ark.’nin, 55 birey iizerinde yiirtittiigi
retrospektif calismada, sondalamada kanamanin periodontal tedavi fazi boyunca
periodontal yikim agisindan prognostik énemini degerlendirmislerdir. Bu ¢alismanin
sonucunda diisiik SK (+) yiizdelerine sahip (<%10) bireylerin hastalik acisindan
diisiik riskli, yiiksek SK(+) ytizdelerine sahip (>%25) bireylerin ise hastalik tekrar
acisindan yiiksek riskli oldugu bildirilmistir (188).

Diger bir parametre olan cep derinligi 6l¢iimii, meydana gelen doku yikimini
belirlemede yardimcidir, fakat hastaligin gidisat1 ile ilgili bilgi saglamamaktadir
(120,187). Yapilan ¢aligsmalarda, konvansiyonel cep derinligi 6l¢limiiniin sadece bag
doku atagman seviyesine degil ayni zamanda kullanilan sondanin tipine, sondalama
kuvvetine ve gingival dokularin enflamasyonuna bagli oldugu gdsterilmistir (189,
190,191). Periimplant mesial ve distal cep derinligi Ol¢limiinde, sulkusa dayanan

sonda, baglanti epiteli atagsmanina ve oradan kemige ulasir. Dogal dislerde ise
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yapilan sondalama, baglanti epiteli atagman miktarmi Olger ve kemik, baglanti
epitelinin 1 mm altindadir (186). Cep 6l¢iimiinde kullanilan periodontal sondalarin
cap1 kiigiildiikge uygulanmasi tavsiye edilen kuvvet miktar1 azalmaktadir. Ayrica,
saglikli 6l¢iim yapilabilmesi i¢in sondanin implantin uzun eksenine olabildigince
paralel tutularak olgiim yapilmasi gerekir. Implant yerlestirilmesini takiben cep
derinligi ol¢limii i¢in implant g¢evresinde sondalama yapilmasi, yumusak doku-
implant ylizlesmesini ve osseointegrasyonu bozacagindan dolayr tavsiye
edilmemektedir. Bu nedenle implant-abutment baglantis1 yapildiktan sonraki ti¢ ay
igerisinde sondalamadan kagiilmalidir (19).

Machtei ve ark.’lari, farkli restoratif platformlara sahip 1-6 yildir (ortalama
2.9 yil) fonksiyonda olan dental implantlar ile periodontal agidan saglikli disleri
karsilastirdigr ¢alismalarinda, PI ve GI degerlerini, dogal dislerde implantlara gore
daha ytiksek bulmuslardir. Buna karsin SCD, implantlarda daha ytliksek bulunmustur
(192). Karoussis ve ark. 10 yillik prospektif calismalarinda da bu calismaya benzer
bulgular edinmislerdir (121).

Hultin ve ark.’lari, 15 bireyin dahil oldugu caligmalarinda 55 implant ve
dogal disi, klinik acgidan karsilastirmislardir. Her iki grupta da enflamasyon
dereceleri benzer bulunurken, SCD miktar1 dogal dislere gére implantlarda daha
yiiksek saptanmuistir (193).

Biitlin bu ¢aligmalarda, periimplant cep derinliginin dogal dislere gore daha
yiiksek bulunmasi, implantlarda kemige uzanan Imm civarinda bag doku
atasmaninin olmamasi ile agiklanmaktadir (186).

Periodontitis ve periimplantitis, klinik olarak benzer o6zelliklere sahip
olmalarma ragmen, dogal disleri ve implantlar1 g¢evreleyen dokulardaki yapisal
farkliliklar nedeniyle, enfeksiyona kars1 gelisen doku cevabi degisebilmektedir (194).
Fakat implant-yumusak doku iliskisinin, dogal dis-yumusak doku iliskisine
benzemesi, dis saglifin1 degerlendirmede kullanilan konvansiyonel periodontal
klinik  parametrelerinin, dental implantlarin  saghigmi  belirlemede de
uygulanabilmesine olanak saglamaktadir. Klinik Olgiitler, implantin agizda kalma
oranin1 veya fiziksel olarak hala agizda bulunup bulunmadigini belirlemede
kullanilmaktadir ~ fakat hastalik  aktivitesinin  belirlemede  kullanilamazlar

(73,120,195).
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Calismamizda, periimplant plak derecesini ve yumusak dokudaki
enflamasyon derecesini belirlemek amaciyla Mombelli ve ark.’larmin plak, gingival
ve kanama indeks sistemlerini kullanilmistir (108,176). Ayrica, Williams tipi
periodontal sonda kullanilarak yapilan 6l¢iimler sirasinda sondanin basingsiz olarak
kendi agirligr ile implantlarin uzun aksma paralel olacak sekilde uygulanmasina
dikkat edilmistir. Cep Ol¢iimleri, periimplanter doku biitiinliigiinii bozmamak amaci
ile protetik iist yapr yapilmasimi takiben 3 aylik siire¢ igerisinde yapilmamustir.
Olgiimlerimiz, yiikleme &ncesi, yiikleme sonrasi 3. ve 6. aylarda yapilmistir.

KYM, dis etkenlere kars1 periodonsiyumun direncini arttirir, gingival marjin
pozisyonunun stabilizasyonuna katki saglar, plak kontroliinii kolaylastirir ve alveolar
mukozanin kas baglantilarinin olusturdugu fizyolojik kuvvetlerin dagitilmasina
yardim eder (196). Moon ve ark.’larinin 6 beagle kopek iizerinde yaptiklar
calismada alt ¢ene premolar bolgeye yerlestirdikleri sag-sol 3’er adet implant ile
keratinize mukoza arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir. Implant ile keratinize
mukoza arasindaki baglanti epitelinin implanta komsu olan bdlgesinde kan damarlari
az iken ince kollejen fibriller arasinda yer alan fibroblastlarin sayist fazladir. Buna
karsin implanta uzak bolgede ise fibroblastlarin sayisi az iken kan damarlart ve
kollajen fibrillerin sayis1 fazladir. Fibroblastlarin hem yiiksek turn-over yetenegine
sahip oldugu, hem de implant ile mukoza arasindaki yapismayr sagladigi
diistiniilmektedir. Fibroblastlarin yogunlukta oldugu implanta yakin bdlgenin agiz
ortam1 ile implant1 ¢evreleyen kemik arasinda bariyer gorevi gordiigii diisiiniiliirse,
keratinize mukozanin varliginin enflamasyonda ve marjinal doku cekilmesinde ne
kadar 6nemli oldugu anlagilmaktadir (197). Bazi calismalarda, implant etrafinda
yeterli keratinize doku varliginin, eflamasyonu, hiperplaziyi ve marjinal doku
retraksiyonunu azalttigi  rapor edilmektedir (198,199). Bununla birlikte bazi
arastirmalarda ise, periimplant yumusak dokuda keratinize doku varlig1 ile implant
basarisi arasinda iliski olmadig ileri siirtilmektedir (200,201). KYM ol¢iimiinde, bir
pamuk ile siiriilen iyot ¢dzeltisi kullanilir. Iyotla boyanmayan yapisik diseti ile iyotla
boyanan alveol mukozasi birbirinden ayrilir ve bolgede yapisik gingiva olup
olmadig1 belirlenir. Calismamizda bu yontem kullanilarak periimplanter 4 bolgede
(mezial, distal, bukkal, lingual) KYM varligim1 belirlemek amaciyla KYM indeksi

kullanilmuastir.
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Rijit fiksasyon, klinik olarak gozlemlenen mobilitenin yoklugu olarak
tanimlanan bir terimdir. Implantta mobilite mevcudiyeti, her zaman kemik ve
implant arasinda direkt temasin olmadigi anlamima gelmemektedir. Ayni zamanda
mobilitenin gozlenmedigi durumlarda da implant yilizeyinin sadece bir kisminin
kemik tarafindan desteklendigi olgular bildirilmistir (73). Mobil implantlarda,
implantla kemik arasinda bag dokusu vardir (202). Rijit fiksasyonu tespit etmede
kullanilan yéntem dogal diste uygulandig: gibidir. Iki rijit el aleti ile yaklasik yarim
gramlik bir kuvvet bukkolingual yonde uygulanir (177). Bizim c¢alismamizda da bu
yontem kullanilarak mobilite degerlendirilmesi yapildi.

Ataoglu ve ark.’larmin 42 dental implant ilizerinde yiiriittiikleri 4 yillik
calismada, implantlarin hi¢gbirinde mobilite ve fistiil gériilmemistir (203). Bu ¢alisma
ile benzer olarak yerlestirdigimiz implantlarin mobilite degerlendirmesinde higbir
implantta klinik olarak mobiliteye rastlamadik. Bu sonug, tiim implantlarda erken
donemde stabilizasyonun saglanmis oldugu anlamina gelmektedir.

Mevcut kemik yapilarinin radyografik olarak degerlendirilmesi, implant
oncesi incelemenin 6nemli bir agsamasidir (76). Tedavi planlamasinda, hem alveolar
kemigin miktar1 ve karakteri, hem de implant yerlestirilecek bolgede, anatomik
yapilarin pozisyonlarinin degerlendirilmesinde radyografik verilerden
yararlanilmaktadir (187). Bragger, yaptig1 bir ¢aligmada dental implantlarin idamesi
icin peri-implant dokularin radyografik degerlendirmesinin 6nemli oldugunu ve
radyografilerin peri-implant kemik degisikliklerini kontrol etmede kullanilabilecegini
bildirmistir (204). ki boyutlu goriintiiler, implant yerlestirilecek bolgedeki kemigin
yiiksekligi hakkinda bazi bilgiler verebilir. Buna karsin ii¢c boyutlu radyografiler
alveolar kemik yiiksekligi yaninda kretin genisligini belirlemede de olduk¢a 6dnem
arz etmektedir (86). Son yillarda maksillofasiyal bolgede kullanilmak iizere koni 151n
dental bilgisayarli tomografinin kullanima girmesi ile, dis hekimleri i¢in birgok
diizlemde goriintii elde etme firsati saglanmaktadir (91). Koni 151n sistemleri, tek
rotasyonda ve oldukca diislik radyasyon dozu ile 3 boyut hacimli (volumetrik) veri
elde etme olanag1 saglamaktadir (205).

Angelopoulos ve ark.’lar1 yaptiklar1 calismada 3 farkli goriintiileme
yontemini (DBT, direk panaromik ve dijital panaromik) genel maksillofasial teshis
ve preimplant degerlendirme acgisindan karsilastirmiglardir. Panaromik goriintiileri

yeniden big¢imlendiren DBT, mandibular kanalin degerlendirilmesi yoniinden diger
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panaromik goriintiileme yontemlerine gore daha {istlin bulunmustur (78). Bizim
calismamizda da, cerrahi Oncesinde implant yerlestirilecek bdlgenin analizinde,
anatomik bolgelerin  degerlendirilmesinde ve implant etrafindaki kemigin
degerlendirilmesinde DBT kullanilmustir.

Calisma gruplarimiz tek asamali standart plus Straumann® (SP) ve cift
asamal1 bone level Straumann® (BL) olarak 2’ye ayrilmistir. Yiikleme 6ncesi (0.ay),
yikleme sonrast 3. ve 6. aylarda tim klinik Olgiimler yapilmistir. Klinik
Ol¢iimlerimize bakildiginda, ¢aligma siiresi boyunca tiim gruplar arasinda modifiye
plak indeksi(mPI), modifiye gingival indeks (mGl), modifiye kanama indeksi (mKIl),
mobilite indeksi (MI) ve keratinize yapisik mukoza indeksi (KYMI) acisindan bir
fark bulunamamistir. Fakat SCD 3. ve 6.ay degerleri, gruplar arasinda farklilik
gostermektedir (p< 0.05). 3. ve 6. aylarda SP grubunda SCD degerleri BL grubuna
gore daha yiiksektir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Grup igi
degerlendirmelerde ise, SP grubunda SCD degerleri, 0 ile 6. aylar arasinda anlamli
bir artig gdstermistir. BL grubunda ise, mKI degerleri, 0 ile 6. aylar arasinda anlamli
bir artig gostermistir.

AKK% ile ilgili sonuglarimiza bakildiginda ise SP grubu ile BL grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0.05). Grup ici
degerlendirmelerde ise sadece SP grubunda 0O ile 6. aylar arasinda AKK%’nde
anlamli bir artis gozlenmistir (p<0.05). SP grubunda SCD degerinin daha yiiksek
bulunmasi, bu gruptaki AKK%’nin anlamli artis1 ile agiklanabilir. Implant
yiizeyinde, yumusak doku sadece zayif epitelyal atagsman ile implant materyaline
tutundugu i¢in, implant ¢evresindeki kemik kaybina paralel olarak SCD’ndeki artig
daha onceki ¢calismalarda da gosterilmistir (56,193).

Ataoglu ve ark.’larinin 42 dental implant {izerinde yaptiklar1 4 yillik
calismada implantlarin higbirinde asir1 kemik kayb1 gozlenmemistir (%17.26
ortalama) (203). Bizim calismamizda, alveolar kemik kayb1 erken donem sgonuglari
olarak oldukca diisiik saptanmistir (SP: %6.23, BL: %4.82 ortalama).

Cerrahi sonrasi, implant etrafinda, erken donem kemik kaybinin, iyilesme ve
reorganizasyona bagli olarak 1mm, ge¢ donemde ise implant {istli protezlerin
yapimini takiben okliizal kuvvetlerin etkisi ile, kemik sekillenmesine bagli olarak,

yillik kayip miktarinin, 0.1mm olmasi normal kabul edilmektedir (206).
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Enkling ve ark.’larinin c¢alismasinda 21 hastanin posterior mandibular
bolgesine yerlestirilen iki adet implant, rastgele olarak agik veya kapali olarak
iyilesmeye birakilmistir. 2. yil sonunda implant kemik seviyesi degisiklikleri bizim
erken donem sonuglarimizda oldugu gibi iki grupta da benzer bulunmustur (101).

Van Assche ve ark.’larmin yaptigi calismada, 60 adet implantin 20’si ¢ift
asamal1 sistem, 20’si tek asamali sistem ve 20’si ise istemeden ekspoze olan ¢ift
asamal1 sistemden olusmaktadir. Bizim c¢alismamiza benzer olarak cift asamali
sistem ile tek asamali sistem arasinda kemik kayb1 agisindan 6nemli bir fark yoktur.
Fakat ekspoze cift asamali implantlarda kemik kayb1 diger gruplara gore daha yiiksek
bulunmustur (207).

Astrand ve ark.’larmin yaptigi split mouth caligmada, 28 hastanin {ist
cenesine yerlestirilen Branemark c¢ift asamali ve ITI tek asamali sistemin
karsilastirilmast amaciyla yiikleme sonrasi 1 yillik goézlem periyodu sonuglari
degerlendirilmistir. Iki implant sistemi arasinda agizda kalma oram ve marjinal
kemik degisiminde dnemli bir farklilik saptanmamaistir (98).

Cecchinato ve ark.’lari, periodontal olarak saglikli 84 hasta {tizerinde
yiirlittiikleri randomize kontrollii klinik ¢alismada, Astra Tech® sistem tek asamali
prosediir ve c¢ift asamali prosediirii karsilagtirmayr amaclamislardir. Klinik ve
radyografik ol¢timler yiiklemeden 1 y1l sonra yapilmistir. Periimplant kemik seviyesi
degisikligi bizim ¢aligmamiza benzer sekilde her iki grupta da farkli bulunmamistir.
1. ve 2. y1l sonunda plak skor degerleri her iki grupta da artmustir (94). Bizim
calismamizda, 6 aylik calisma siiresi boyunca, PI degerleri iki grupta da anlamli bir
artis yada azalis gdstermemistir ki bu istenen bir sonugtur.

Meijer ve ark.’larinin 20 hastaya IMZ c¢ift asamali sistem tek asamali
prosediir, 20 hastaya ITI® geleneksel tek asamali prosediir uygulanan ¢aligmalarinda
iki grup arasinda GI degerleri acisindan bir fark bulunmamustir. 1 yillik fonksiyonel
periyod boyunca kemik kaybi her iki grupta da aymi olarak saptanmistir (0.06mm)
(208).

Cordaro ve ark.’lar1 yaptiklar1 ¢caligmada taze ¢ekim soketine yerlestirdikleri
14 ¢ift asamali ve 16 tek asamali ITI® sistem tapered implantlarin klinik
sonuclarinin karsilastirilmas: amaglanmistir. 30 saglikli bireye rastgele yerlestirilen
implantlarin 1 yillik takibi yapilmustir. ki grup arasinda PI, KI ve krestal kemik

kaybt degerlerinde bizim ¢alismamizla uyumlu olarak Onemli farklilik
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saptanmamistir. KYM degerinin ise ¢ift asamali implantlarda 6nemli azalma
gosterdigini ve bunun muhtemel sebebinin, ilk cerrahi islem sirasinda, yaranin tam
olarak kapanmasin1 saglamak i¢in flebin, koronele pozisyonlandirilmasi oldugunu
gostermislerdir (209).

Garcia ve ark.’lar1 calismalarinda 31 bireye yerlestirdikleri 42 tek asamali ve
48 cift asamali implantlarin yumusak doku integrasyonlarini karsilastirmislardir.
SCD, PI ve GI degerleri agisindan iki grup arasinda Onemli bir farklilik
saptanmamistir. Cift asamali grupta KYM, tek asamali gruba gore daha az
bulunmustur. Bununla birlikte cerrahi protokol oOncesi perimukozal durumun
kaydedilmedigini ve bu nedenle keratinize mukozanin, cerrahi Oncesi var olup
olmadig1 veya cerrahi isleme bagl olarak azalip azalmadigini anlamanin oldukga gii¢
oldugunu bildirmislerdir (210). Bizim c¢aligmamizda da BL grubunda SP grubuna
gore KYMI degeri daha yiiksek bulunmustur, fakat gruplar arasinda istatistiksel
olarak fark bulunmamastir.

Abrahamsson ve ark.’larinin yaptiklar calismada c¢ift asamali teknik ve tek
asamali teknik kullanarak Astra Tech sisteme ait 36 implant 6 beagle kopege
yerlestirilmistir. Her iki sistemde 6 aylik PI degerlerinin ortalamast 0.13 ve 0.15
arasinda degisiklik gostermistir. mGI degerlerinin ortalamasi ise 0.24 ve 0.20
arasinda degisiklik gostermistir. Histometrik 6lgtimler sonucunda iki sistemde de
implant ile kemigin kontak derecesinin ve yumusak doku komponentlerinin
boyutlarinin benzer oldugu bildirilmistir (14).

Heydenrijk ve ark.’larmin calismasinda 40 digsiz hastanin 20’sine tek
asamali, 20’sine ¢ift asamali 2°ser adet IMZ implant yerlestirilmesinden sonra 6. ve
12.ayda klinik ve radyolojik Ol¢limler yapilmistir. Sonugta ¢aligmamiza benzer
olarak 2 grup arasinda PI, GI, KI parametreleri bakimindan onemli bir farklilik
saptanmamustir (100).

Boynuegri ve ark.’lart dental implant etrafindaki klinik ve biyokimyasal
parametreleri degerlendirdikleri ¢alismalarinda 2 grup implant sistemi ve 4 ¢aligma
grubu tasarlamiglardir. GrupA: standart Straumann® implant, GrupB: GrupA
implantlarin parlak yiizeyinin subkrestal olarak yerlestirilmesi, GrupC: estetik
Straumann® implant, GrupD: Grup C implantlarin parlak yiizeyinin subkrestal
olarak yerlestirilmesi. Yiikleme sonrasi 3., 6. ve 12. aylarda yapilan klinik

Olctimlerde PI, GI ve SCD degerleri gruplar arasinda 6nemli farklilik gostermemistir.
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Buna karsin, sondalamada kanama degerleri GrupA’da GrupC ve Grup D’ye gore
daha diistik ¢ikmistir (211).

Yukaridaki ¢calismalarda, kullanilan implant tipi, cerrahi protokolii ve ¢calisma
stireleri farkli olsa da, klinik parametrelerin degerlerinde, onemli farkliliklar
gozlenmemistir. Bizim bulgularimiz ile bu bulgular paralellik gostermektedir.

Klinik parametreler arasindaki korelasyonlar incelendiginde, SP grubunda 0.
ayda, mPI ile SCD, mGI ile mKI arasinda, 3. ayda, mPI ile mGI, mPI ile KYMI,
mGl ile SCD arasinda, 6. ayda ise mKI ile SCD arasinda pozitif yonde iligki
saptanmigtir. Ayrica bu grupta 6. ayda AKK% ile mPI arasinda pozitif yonde iligki
saptanmistir.

BL grubunda 0. ayda, mPI ile SCD ve mGI ile mKI arasinda, 3. ayda, mKI ile
SCD arasinda ve 6. ayda ise mKI ile SCD arasinda pozitif yonde iliski saptanmistir.
Bu grupta 0. ayda AKK% ile KYMI arasinda pozitif yonde iliski saptanmaistir.

Garcia ve ark.’lar1 (210) ¢alismalarinda 31 bireye yerlestirdikleri 42 tek
asamali ve 48 c¢ift asamali implantlarin yumusak doku integrasyonlarin
karsilastirmiglardir. Ayrica bizim ¢aligmamizla uyumlu olarak tek asamali sistemde
Pl ile GI arasinda pozitif yonde bir iligki bulmuslardir.

Ma ve ark.’lar1 13 hasta ilizerinde yiiriittiikleri ¢alismalarinda, rastgele segilen
49 implant, vertikal kemik kaybi miktarina gore <lmm, 1-3 mm ve >3mm olarak 3
gruba ayrilmistir. Sonu¢ olarak 3 grup ile GI degerleri arasinda korelasyon
bulunamamaistir (212). Bizim ¢alismamizda da mGI ile AKK% arasinda korelasyon
saptanmamigtir.

Machtei ve ark.’lar1 iki implant sistemini karsilastirdiklar1 ¢aligmalarinda
bizim caligmamiza benzer olarak alveolar kemik kaybi ile klinik parametreler
arasinda iliski saptamamiglardir (192). Bizim ¢alismamizda sadece SP grubu 6.ay
Olctimlerinde AKKY% ile mPI arasinda iliski saptanmistir.

Mc. Miller ve ark.’nin ¢alismasinda, 58 hastaya 48 kesici ve 11 kanin olmak
tizere 59 adet implant yerlestirilmistir. Cift asamali cerrahi teknik uygulanan
implantlarin 6 ay sonra ist yapilar1 yapilmistir. Sonugta, PI ve GI arasinda pozitif
yonde iliski oldugunu gézlemlemislerdir (213). Bizim ¢alismamizda ise tek asamali
grubumuzda mPI ile mGI arasinda iligki saptanmaistir.

Taylor ve ark.’lar1 yaptiklar1 ¢alismada, tek dis eksikligi olan 39 hastaya

yerlestirilen, Biolok sistem implantlarin klinik ve radyografik sonuglarini
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degerlendirmislerdir. Klinik ve radyografik kayitlar, 1., 3. ve 5. yillarda alinmistir.
Sonu¢ olarak tiim implantlarda 9%94.4 basar1 saglanmistir. Kemik seviyesi
degisimleri ile PI veya GI arasinda 6nemli bir iliski saptanmamustir (214).

Dental plak, distas1 birikimi ve devam eden enflamasyon, periimplantitisin
olusumu i¢in artan risk olarak diistinlilmektedir (215). Buna ek olarak plak
formasyonu, kanama, sulkus sivi eksudasyonu ve keratinize mukoza yoklugunun,
periimplanter bolgedeki kemik kaybu ile iligkili olabilecegi bildirilmistir (216). Bizim
calismamizda, SP grubunda, 6. ayda AKK% ile mPI ve mPI ile KYMI arasinda, BL
grubunda ise AKK% ile KYMI arasindaki iligkinin bu bilgilerle uyumlu oldugunu
diisiinmekteyiz.

Liitfioglu ve ark ‘lar1 yaptiklar1 ¢alismada, 54 dis ve 54 Swissplus® sistem
dental implant {iizerinde, kullanilan baz1 periodontal muayene yoOntemlerinin,
periimplanter dokulara tani koymadaki etkinligini arastirnuslardir. Implantlarda
Olgiilen klinik parametrelerin birbirleri ile iliskilerini degerlendirdiklerinde, PI ile Gl,
PI ile KI, GI ile KI, GI ile PISS hacmi, SCD ile PISS hacmi arasinda pozitif iliski
saptanmigtir (122). Bizim bulgularimiz da bu sonuglar1 destekler niteliktedir.

Sondalamada kanamanin, ilgili bolgedeki enflamasyon ve plak indeksi ile
dogrudan iliskili oldugunu gdsteren calismalar vardir. Sulkus epitelinin {ilserasyonu,
plaga bagl enflamasyonun bir gostergesidir ve sondalamada kanamanin en 6nemli
sebebidir (73). Calismamizda, mPI ile mGI, mPI ile mKI, mGl ile mKI, SCD ile
mPI, mGI ile SCD arasindaki pozitif iliski beklenen bir sonuctur.

Arastirmacilar, periodontal hastaliklarin fizyopatolojisi ve etyopatolojisine
yonelik ¢aligmalar yapmak yerine, periodontal hastaliklarin patogenezinde rol
oynayan indirekt mekanizmalar1 anlamaya yonelmislerdir (217). Giiniimiizde
periodontal hastaliklarin siiregen bir hastalik degil, aktif ve pasif evrelerden olusan
epizodik bir karakter tasidigi kabul edilmektedir (131). Son 10 yildir periodontal
aragtirmalarda, hastaligin aktivitesini ve prognozunu belirlemede daha objektif teshis
saglayan cesitli spesifik markirlarin degerlendirilmesi amaci ile DOS analizinden
faydalanilmaktadir (15,120). DOS’ta bulunan komponentlerin her birinin oran,
subgingival dental plak miktarina ve kompozisyonunun igerigine, gingival bag
dokunun turn-over’ina, epitelin, bazal membranin, bag dokusunun permeabilitesine
ve periodontal dokulardaki enflamasyonun siddetine bagl olabilir. Ayrica DOS’nin

elde edilme sekli, stvinin kompozisyonu iizerine 6nemli bir etkiye sahiptir (131). Dis
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etrafindaki gingival sulkus ile periimplant gingival sulkusun benzer 6zelliklere sahip
oldugu bilinmektedir (137). Biz de calismamizda periimplanter bolgedeki TNF-a
diizeyini belirlemek amaciyla perimplanter sulkuler sividan yararlandik.

Calismamizda Rudin ve arkadaslarinin gelistirdigi kagit seritler ile DOS elde
etme yontemini kullandik (179). DOS hacmini belirlemede ise dnceden kalibre
edilmis Periotron 8000®’1 tercih ettik.

DOS hacmini etkileyen bir¢ok faktor vardir. Bunlarin bir kismi metodolojik
olarak standardize edilemezler. Calismamizda DOS hacmini etkileyen ve
metodolojik olarak standardize edilebilen faktorlerin (sirkadyen ritm, salya
kontaminasyonu, kan kontaminasyonu, mekanik irritasyonun boyutu) faktorlerin
standardizasyonunu saglamaya 6zen gosterildi. Bu sebeple tiim orneklemeler, 08.00-
10.00 saatleri arasinda gerceklestirildi. DOS’nin  hacminin ve akis hizinin
etkilenmemesi i¢in PI hari¢ tiim klinik 6l¢timlerden 6nce DOS elde edildi. Tikiirik
veya kanla kontamine olan kagit seritler drnekleme dis1 birakildi (218). DOS ile
yapilan calismalarin sonuclarini etkileyen bir baska faktor de elde edilen sivinin
niteligidir. DOS’nin, goéllenmis (rest) DOS ve aktif (flow) DOS olarak 2 sekli
karsimiza ¢ikmaktadir. restDOS’nin yiliksek enzim aktivitesi olmasi ve konak ve
bakteri tirlinlerini fazla oranda icermesi (rest DOS) nedeniyle ¢aligmamizda rDOS
ornekleri tercih edildi (219).

Calisma siiresi boyunca PISS hacmi gruplar arasinda farklilik gdstermemistir.
Sadece BL grubunda 0-3. aylar ve 0-6. aylar arasinda anlamli bir artis gostermistir.
PISS hacmi ile klinik parametreler arasindaki iliskiler incelendiginde, SP grubunda
0. ayda PISS ile KYMI ve 3. ayda PISS ile mKI arasinda pozitif yonde iliski
saptanmistir. BL grubunda ise PISS ile klinik parametreler arasinda bir iliski

saptanmamaistir.

Slotte ve ark.’larinin ¢alismalarinda, 18 implant hastasindan 9 hasta test
grubu (immediat yiliklenen), diger 9 hasta ise cerrahi sonras1 3.ay yiikleme yapilan
kontrol grubu olarak belirlenmistir. Postoperatif 2., 14., 28. ve 90. giinlerde klinik
dlgiimler alinmis ve PISS toplanmustir. Postoperatif 2. giin drneklemede PISS’nin
akis1 bir¢cok alanda dikkate deger miktarda goriilmiistiir. Bu akis giderek azalmis ve

90. giinde hemen hemen hig s1vi saptanmamustir (220).
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Sameera ve ark.’larinin 30 hastaya uygulanan ve yiliklemeleri 1 yil 6nce
yapilan ITI sistem 63 dental implant lizerinde yaptiklar1 ¢alismada hasta gruplari
2’ye ayrilmistir. Cep derinligi < 3mm olan 28 implant grupl, cep derinligi > 3mm
olan 35 implant ise grupll olarak belirlenmistir. PISS hacmi Grupll’de Grupl’e
oranla oldukg¢a yiiksek c¢ikmustir. Ayrica grupll’de PI ve PISS hacmi arasinda
korelasyon saptanmustir (137).

Niimi ve ark.’larinin PISS hacmi ile periimplant durum arasindaki iliskiyi
degerlendirmek amaciyla yaptiklar1 ¢alisma 63 osseointegre dental implant {izerinde
yapilmigtir. PISS hacmi, PI ve GI degeri yiiksek olan implantlarda PI ve GI degeri
diistik olanlara gore daha yiiksek ¢ikmigtir (221).

Liitfioglu ve ark ‘lar1 yaptiklar1 ¢calismada, 54 dis ve 54 Swissplus® sistem
dental implant {izerinde, kullanilan bazi periodontal muayene yOntemlerinin,
periimplanter dokulara tan1 koymadaki etkinligini arastirmiglardir. GI ile PISS hacmi
ve SCD ile PiSS hacmi arasinda pozitif yonde iliski saptamislardir (122).

PiSS hacminin artis1 ve igerigindeki degisimlerin degerlendirilmesinin,
hastalik teshisinde dnemli bir bulgu olabilecegi diisiiniilmektedir. Daha 6nce yapilan
calismalarda da bizim sonuclarimiza benzer olarak PISS hacmi ile gingival
enflamasyon arasinda onemli bir iliski oldugu gosterilmistir. Calismamizda, KYMI
ile PISS ve mKI ile PISS arasindaki pozitif iliski, bu calismalar1 desteklemektedir
(222,223).

Prohormon olarak iiretilen TNF-0, hiicre membranina entegre olarak bulunur
(158). TNF-a, enfeksiyona karsi olusan cevapta ve bolgedeki doku yikiminda rol
oynayan Onemli bir sitokindir (167). Bakteri stimiilasyonu sonucunda,
monosit/makrofajlar, lenfositler, polimorfoniikleer lokositler (PMN), fibroblastlar,
epitelyum hiicreleri, endotelyal hiicreler ve osteoblastlar tarafindan iiretilmektedir
(166).

Periodontal patojenlere karsi olusan konak cevabini arastirmak i¢in TNF’den
yararlanilmaktadir. Bazi arastiricilar, gingivitisli ve periodontitisli hastalarin
DOS’larinda yiiksek seviyede TNF-o saptamislardir (173). Havemose—Poulsen ve

arkadaslarinin  yaptigi bir c¢alismada agresif periodontitisli hastalarda, plazma
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konsantrasyonunda ve DOS’inda yiiksek TNF-a seviyesinin  oldugunu
gostermislerdir (155).

Bastos ve ark.’larinin yaptiklar1 c¢alismalarinda 14 generalize agresif
periodontitisli hasta (test grubu) ve 11 periodontal olarak saglikli birey (kontrol
grubu) yer almistir. Test grubunda DOS o6rneklemesi icin saglikli, orta diizeyli ve
hastalik agisindan siddetli olarak 3 alan, kontrol grubundan ise 1 alan seg¢ilmistir.
Sonug olarak kontrol grubunda total TNF-o miktar1 diisiik ¢ikarken, test grubunda
saglikli ve hastalikli bolgelerde fark bulunamamistir (p<0.05). Test grubunda TNF-
a’nin yiiksek seviyesi hem saglikli hem de hastalikli bolgelerde gézlenmistir (224).
TNF-o’nin periodontal patogenezdeki onemli fonksiyonlarmma ek olarak saglikli
periimplanter bolgelerden de izole edilebilmesi nedeniyle calismamizda tercih
edilmistir. Calismamizda PISS icerisinde TNF-a seviyesini belirlemek amaciyla

immiinokemiliiminesan teknik ile IMMULITE® 1000’de analiz yapilmistir.

Laboratuvar sonuglarimiza bakildiginda TNF-a diizeyinde gruplar arasinda
onemli bir farklilik saptanmamistir. SP ve BL gruplarinda 0 ile 6.ay arasinda anlamli
bir artis gozlendi. TNF-a diizeyi ile klinik parametreler ve AKK% arasinda bir iligki

saptanmamistir.

Gamonal ve ark.’larinin yaptiklari ¢alismada 15 periodontitisli (test grubu) ve
8 periodontal olarak saglikli (kontrol grubu) bireyin DOS’nda TNF-a diizeyi
incelenmistir. TNF-a’nin total seviyesi periodontitisli hastalarda kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (test grubu:42.38 pg, kontrol grubu:
13.21 pg) (225).

Kurtis ve ark.’lar1 25 kronik periodontitisli (KP), 20 agresif periodontitisli
(AP) hasta grubu ve 20 periodontal agidan saglikli kontrol grubunun DOS
orneklerinde MCP-1 (monosit chemoattractant protein-1) ile TNF-o arasindaki
iligkiyi aragtirmiglardir. KP ve AP gruplart arasinda TNF- o’nin total ve
konsantrasyon seviyesi agisindan énemli bir fark bulunmamistir. Fakat KP ile kontrol
grubu ve AP ile kontrol grubu arasinda total TNF- a miktar istatistiksel olarak farkli
cikmistir. Ayn1 zamanda tiim klinik parametrelerle total TNF-a seviyesi arasinda
pozitif yonde korelasyon bulunmustur (226). Iki calismanin sonucu da TNF-o

diizeyinin enflamatuar olaylarda arttigini1 kanitlar niteliktedir.
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Nowzari ve ark.’lar1 24 bireyden secilen 28 klinik olarak saglikli implant ve
26 dogal dis iizerinde calismalarimi yiiriitmiislerdir. Yapilan DOS ve PISS analizi
sonucu TNF-o’nin konsantrasyonu, implantlarda dogal dislere gore 2 kat fazla
bulunmustur. Gingival doku sagligt ve az miktarda plak birikimi gozetmeksizin,
PiSS’nda enflamatuar sitokinlerin miktar1 implantlarda dislere gore daha yiiksek

cikmustir (227).

Schierano ve ark.’lar1 yaptiklar1 ¢alismada DOS’inda ve PiSS’da TNF-o
diizeyini arastirmay1 amaglamislardir. 25 bireyde DOS ve PISS &rnekleri profesyonel
agiz bakimindan sonra dis ve periimplanter bolgeden toplanmistir. 21. ve 90.
giinlerde PI ve GI ol¢iilmiistiir. 21. giine kadar plak akiimiilasyonu indiiklenmistir.
Sonuglara gore PI ve GI degerleri tiim bireylerde O ile 21. giinler arasinda artmis ve
90.giinde tekrar eski haline dénmiistiir. PISS ve DOS hacmi 0. giine gore dis
firgalamama ile indiiklendiginde oldukca 6nemli artis gostermistir. 90. giinde alinan
orneklerle 21. giin &rnekleri ile karsilastirildiginda DOS ve PISS hacminde 6nemli
derecede azalma goriilmiistiir. 3 deneysel zaman boyunca hem disler hem de
implantlar etrafinda total TNF-a seviyesinde 6nemli bir farklilik saptanmamuistir.
TNF-a’nin total miktar1 DOS ve PISS’da karsilastirildiginda énemli bir farklilik
saptanmamustir (170). Bu c¢alisma bize TNF-o diizeyinin ve DOS veya PISS
hacminin plak ile iligki icerisinde oldugunu gostermektedir. Bizim ¢aligmamizda ise
bdyle bir iligki saptanmamistir. Bunun nedeninin ¢alisma dizayniin farkliliindan

kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Mendonca ve ark.’lar1 yaptiklar1 ¢alismada, 10 periimplantitisli hastada,
cerrahi anti-enfektif mekanik tedavinin, klinik parametreler ve TNF-a diizeyine
etkisini degerlendirmislerdir. Klinik parametrelerin 6lciimii ve PISS &rneklemesi,
tedavi sonrast 3. ve 12. aylarda yapilmistir. Sonug¢ olarak 3. ve 12. aylarda, klinik
parametrelerde onemli gelismeler gézlenmistir. TNF-a total miktar1 tedavi sonrasi 3.
ve 12. aylarda, cep derinligi ve sondalamada kanama degerleri ile paralel olarak
azalmda gostermistir (228). Duarte ve ark.’lar1 da bu c¢alismaya benzer olarak
yaptiklart anti-enfektif mekanik tedavi sonucunda, TNF-o miktarmin mukosit ve

periimplantitisli bolgelerde azaldigini bildirmislerdir (229).
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Machtei ve ark. dogal disleri ve 1-6 yildir fonksiyonda olan (ortalama 2.9 yil)
iki implant sistemini karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda TNF-a ile AKK arasinda hem
dislerde hem de implantlarda pozitif yonde korelasyon saptanmistir. Bunun yaninda
TNF-a diizeyi tek asamali sistemde ¢ift asamaliya gore daha yiiksek bulunmustur
(192). Bizim ¢alismamizda ise TNF-a ile AKK arasinda korelasyon saptanmamuistir.
Ayrica ¢alismamizda yer alan 2 implant sistemi arasinda TNF-a diizeyi agisindan
onemli bir fark saptanmamistir. Bu farkliliklarin sebebi bizim bulgularimizin erken

donem sonuglar olmasi ile agiklanabilecegini diisiinmekteyiz.

Boynuegri ve ark. dental implant etrafindaki klinik ve biyokimyasal
parametreleri degerlendirdikleri ¢calismalarinda 2 grup implant sistemi ve 4 calisma
grubu tasarlamiglardir. GrupA: standart Straumann® implant, GrupB: GrupA
implantlarin parlak ylizeyinin subkrestal olarak yerlestirilmesi, GrupC: estetik
Straumann® implant, GrupD: Grup C implantlarin parlak yiizeyinin subkrestal
olarak yerlestirilmesi. TNF-alfa seviyeleri A grubu implantlarda diger implant
gruplarindan daha diisiiktiir; bu fark B ve D gruplar ile kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlamlhidir (211).

Yukaridaki ¢alismalarin sonuglarina gére, TNF-a seviyesinin enflamasyon
varliginda arttig1 gosterilmistir. Calismamizda, TNF-o’nin iki grupta da 0O ile 6. aylar
arasindaki anlamli artisi, SP grubundaki SCD degerinin ve AKK%’nin ve BL
grubundaki mKI ve PISS hacminin 0 ile 6. aylardaki anlamli artisi ile agiklanabilir.

Calismamizda, tek asamali ve c¢ift asamali implant sistemleri arasinda, SCD
disinda klinik ve radyolojik bulgular agisindan 6énemli farkliliklar tespit edilmemistir.
Sonu¢ olarak, her iki cerrahi prosediiriin de dogru endikghasyonla hastalara
uygulanabilecek tedavi segenekleri oldugunu diisinmekteyiz. Basarili bir implant
tedavisi sonrasi, peri-implant hastaliklarda korunmak ve bu hastaliklara erken
miidahalede bulunmak i¢in, rutin muayene, hasta egitimi, idame ve yeniden
degerlendirme asamalar1 oldukc¢a 6nem arz etmektedir. TNF-a diizeyi her iki grupta
da anlamli artis gOstermesine ragmen calisma siiresi boyunca gruplar arasinda
farklilik gostermemistir. Calismanin smirlar igerisinde kullanilan modifiye edilmis
periodontal klinik parametrelerin, AKK%’ nin ve TNF- o’nin implant sagliginin
belirlenmesindeki diagnostik degerinin daha iyi anlagilabilmesi i¢cin daha genis
popiilasyonlarda yapilacak, uzun siireli takip ¢alismalarma ihtiya¢ oldugunu

diistinmekteyiz.
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SONUCLAR VE ONERILER

Tek asamali ve ¢ift asamali olarak iki farkli cerrahi prosediir uygulanan
implantlarin periimplanter sivilarinda TNF-o diizeyi ile alveolar kemik kaybi ve
klinik parametrelerin  (mPI, mGI, mKI, SCD, MI, KYMI, PiSS hacmi) olasi
iligkilerinin aragtirildig1 ¢calismamizin verilerine gore;

1) Modifiye plak indeksi bakimindan g¢alisma siiresi boyunca SP ve BL grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Gruplarin kendi
iclerinde zamana bagli degisimleri incelendiginde ise yine iki grup iginde Ol¢iim
zamanlari arasinda ¢ikan farklar istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

2) Modifiye gingival indeks bakimindan g¢aligma siiresi boyunca SP ve BL grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). Zamana bagh
olarak gruplar i¢indeki degisimler istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.05).

3) Modifiye kanama indeksi bakimindan ¢alisma siiresi boyunca SP ve BL grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). SP grubunda,
zamana bagl olarak grup i¢i degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmazken, BL
grubunda, mKI’nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarli Olglimlerinin 6nemli 6l¢iide
degistigi tespit edildi. Burada ikili karsilastirmalara bakildiginda O ile 6.ay arasinda
ortalama farkin anlamli oldugu saptandi (p<0.05).

4) Sondlama cep derinligi ortalama degerleri, SP grubunda diger gruba gore daha
yiiksek bulundu. BL grubunda, zamana bagl olarak grup i¢i degisimler istatistiksel
olarak anlamli bulunmazken, SP grubunda, SCD’nin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarl
Olctimlerinin 6nemli Olciide degistigi tespit edildi. Burada ikili karsilastirmalara
bakildiginda 0 ile 6.ay arasinda ortalama farkin anlamli oldugu saptandi (p<0.05).

5) Mobilite indeksi bakimindan ¢alisma siiresi boyunca SP ve BL grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). MI degerleri 0.ay, 3.ay ve
6.aya ait tekrarli olglimlerinde iki grupta da degisim gostermedigi ig¢in (0 degeri)
istatistiksel olarak hesaplanamadi.

6) Keratinize yapisik mukoza indeksi bakimindan c¢aligsma siiresi boyunca SP ve BL
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). KYMI
degerleri SP grubun 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarli dlgiimlerinde ve BL grubunda
3.ay ve 6.aya ait tekrarli olglimlerinde degisim gostermedigi i¢in istatistiksel olarak

hesaplanamadi.



73

7) PISS hacmi bakimindan calisma siiresi boyunca SP ve BL grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). SP grubunda, zamana bagh
olarak grup i¢i degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmazken, BL grubunda,
PiSS hacminin 0.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarli lciimlerinin 6nemli dlgiide degistigi
tespit edildi. Burada ikili karsilastirmalara bakildiginda 0O ile 3. ay ve 0 ile 6.ay
arasinda ortalama farkin anlamli oldugu saptandi (p<0.05).

8) Alveolar kemik kaybi yiizdesi bakimindan ¢aligma siiresi boyunca SP ve BL
grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05). BL grubunda,
zamana bagli olarak grup i¢i degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmazken, SP
grubunda, AKK% 0.ay ve 6.aya ait tekrarli Slglimlerinin dnemli Glgiide degistigi
tespit edildi. Burada ikili karsilagtirmalara bakildiginda 0 ile 6.ay arasinda ortalama
farkin anlamli oldugu saptandi (p<0.05).

9) TNF- o diizeyi bakimindan g¢aligma siiresi boyunca SP ve BL grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmad: (p>0.05). SP ve BL grubunda, TNF- a
diizeyi O.ay, 3.ay ve 6.aya ait tekrarli Ol¢ciimlerinin 6nemli Slgiide degistigi tespit
edildi. Burada ikili karsilastirmalara bakildiginda 0 ile 6.ay arasinda ortalama farkin
anlaml1 oldugu saptand1 (p<0.05).

10) TNF- o diizeyi, AKK% ve klinik parametreler arasindaki korelasyonlar
incelendiginde SP grubunda 0. ayda, mPI ile SCD, mGl ile mSKI, PIiSS ile KYMI
arasinda, 3. ayda, mPI ile mGI, mPI ile KYMI, mGI ile SCD, PISS ile mSKI
arasinda, 6. ayda ise mSKI ile SCD ve AKK% ile mPI arasinda pozitif yonde iliski
saptandi. BL grubunda 0. ayda, mPI ile SCD, mGI ile mSKI ve AKK% ile KYMI
arasinda, 3. ayda, mSKI ile SCD arasinda ve 6. ayda ise mSKI ile SCD arasinda

pozitif yonde iliski saptandi.
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