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OZET

Dental Implant Tedavisi Alan Bireylerde Diabet Ve Sigaranin Uzun Dénem
Periimplant Sulkus Mikroflorasina Etkisinin Degerlendirilmesi

Amag¢: Bu calismada en az 3 yildir fonksiyonda dental implantlart olan bireylerin
implantlarindan ve dogal dislerinden elde edilen klinik ve mikrobiyolojik bulgularin diabetes

mellitus (DM) varlig1 ve sigara kullanimina gore karsilagtirmali degerlendirilmesi amaglandi.

Materyal ve metot: Calismaya Inonii Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali’'nda 2010-2015 yillart arasinda dental implant tedavisi alan DM olan ve
olmayan 35 birey dahil edildi. Calismaya dahil edilen bireylere ¢calismanin amaci ve yontemi
hakkinda bilgi verilip imzali onaylar1 alindi. Calisma protokolu geregi ¢alismaya dahil edilen
bireyler; Sigara kullanan DM olan bireyler (S-D), sigara kullanmayan DM olan bireyler (NS-
D), sigara kullanan saglikli bireyler (S-ND), sigara kullanmayan saglikli bireyler (NS-ND)
olarak 4 gruba ayrildi. Caligma kapsamindaki katilimcilarin tiim implant ve dislerinden klinik
degerlendirme amaciyla plak indeksi (PI), gingival indeks (GI), sondalamada kanama (SK) ve
sondalama derinligi (SD) Ol¢limleri gergeklestirildi. Radyografik degerlendirme igin
bireylerden panoramik radyografiler —alindi.  Subgingival mikroflora igeriginin
degerlendirilmesi i¢in implant ve dislerden subgingival mikrobiyolojik 6rnekler alindi. Elde
dilen &rnekler Inénii iiniversitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji Anabilim Dali’nda PZR
yontemi ile analiz edildi. Klinik ve labaratuar bulgularimin karsilagtirmalarinda niceliksel
verileri karsilastirmak i¢cin Oneway Anova testi kulanilirken niteliksel verileri karsilastirmak
icin de Ki-Kare testi, Fisher’s Exact Ki-Kare testi, Continuity (Yates) diizeltmesi ve Fisher

Freeman Halton testi kullanild.

Bulgular: Bu c¢alismada S-D  grubunda  periimplant  bdlge  durumunun
degerlendirilmesinde implantlarin periimplantitis olma oran1 anlamli derecede yiiksekti. NS-
ND grubunda ise implantlarin saglikli olma oran1 ve periodontal durumun gingivitis olma
orani istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0.05). incelenen mikroorganizmalardan
Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia ve Eikenella
corrodens goriilme oranlar1 tiim gruplarda benzerdi (p>0.05). Prevotella nigrescens,
Streptococcus mutans, Peptostreptococcus, Treponema denticola tiirlerinin sigara icen
gruplarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi. Tannerella
forsythia ve Campylobacter rectus tiirleri NS-D grubunda, Streptococcus sanguinis ise hem

S-D hem de S-ND gruplarinda anlamli derecede diisiik oldugu goriildii (p<0.05).
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Sigara icen DM’li grupta implantlarda Prevotella nigrescens goriilme oraninin dislerden
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu gorildi (p:0.039; p<0.05). Diger
gruplarda dis ve implantlar arasinda mikroorganizmalarin dagilimlar1 benzerdi (p>0.05). NS-
ND grubunda PD 0-4 mm arasinda olan bolgelerde Tannerella forsythia ve Treponema
denticola goriilme oraninin, PD 4-6 mm arasinda olan bolgelere gore anlamli diizeyde diisiik
oldugu goriildii. PD >6mm olan bélgelerde NS-D grubunda Eikenella corrodens, S-ND
grubunda Porphyromonas gingivalis, S-D grubunda ise Campylobacter rectus ve Tannerella

forsythia oraninin anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii (p<0.05).

Sonug: Sonug olarak bulgular DM’li hastalarda periodontal ve periimplant durumun daha
kotii oldugunu, sigaranin diabetli ve saglikli bireylerde uzun donem fonksiyonda olan
implantlarda periimplant mikroflora kompozisyonunu daha kompleks hale getirdigini

gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Dental implantlar, mikrobiyoloji, diabetes mellitus, sigara
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ABSTRACT

Evaluation of the Effects Of Diabetes Mellitus and Smoking on Long Term

Periimplant Sulcus Microflora in Patients with Dental Implant

Aim: In this study, it was aimed to compare clinical and microbiological findings obtained
from implants and teeth of individuals with dental implants in function for at least 3 years

with respect to presence of diabetes mellitus (DM) and smoking.

Material and Methods: The study included 35 individuals with and without DM who have
been rehabilitated by dental implants between 2010 and 2015 at the Department of
Periodontology, Faculty of Dentistry, Inonu University. Informed consent was obtained from
all subjects who were willing to participate in this study. According to the study protocol,
individuals included in the study were divided into 4 groups; Smoking individuals with DM
(S-D), non-smoking individuals with DM (NS-D), smoking healthy individuals (S-ND) and
healthy non-smoking individuals. During clinical evaluation, plaque index (P1), gingival index
(GI), bleeding on probing (BOP) and probing depth (PD) measurements were performed for
all implants and teeth of the study subjects. Panoramic radiographs were taken from the
individuals for radiographic evaluation. Subgingival microbiological samples were taken from
the implants and teeth for the evaluation of the content of subgingival microflora. The
samples obtained were analyzed by PCR (polymerase chain reaction) method at the
Department of Microbiology, Faculty of Medicine, Inonu University. For comparing clinical
and laboratory findings, Oneway Anova test was used for quantitative data whereas Chi-
square test, Fisher's Exact Chi-square test, Continuity (Yates) correction and Fisher Freeman

Halton test were used for qualitative data.

Results: In this study, during the evaluation of periimplant site the rate of periimplantitis
in the S-D group and the rate of healthy implants and the rate of gingivitis in the NS-ND
group were statistically significant (p <0.05). The incidence of Fusobacterium nucleatum,
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia and Eikenella corrodens among the
microorganisms examined was similar in all groups (p> 0.05). Prevotella nigrescens,
Streptococcus mutans, Peptostreptococcus and Treponema denticola species were found to be
statistically significantly higher in smoking groups. Tannerella forsythia and Campylobacter
rectus were found to be significantly lower in non-smoking diabetic patients while

Streptococcus sanguinis was significantly lower in smoking groups (p <0.05).

viii



The incidence of Prevotella nigrescens in smokers with diabetes mellitus was found
statistically significantly higher in the implants than in the teeth (p: 0.039, p <0.05). In the
other groups, the distribution of the microorganisms was similar both on teeth and implants
(p> 0.05). In the NS-ND group, the incidence of Tannerella forsythia and Treponema
denticola was found significantly lower in the PD 0-4 mm area than in the PD 4-6 mm area.
In the areas with PD> 6 mm, the ratio of Eikenella corrodens in S-ND group, Porphyromonas
gingivalis in S-ND group and Campylobacter rectus and Tannerella forsythia in S-D group
were significantly higher (p <0.05).

Conclusion: In conclusion, our findings suggest that periodontal and periimplant clinical
findings are worse in patients with diabetes and smoking makes the periimplant microflora

composition more complex at long-term implants in diabetic and healthy individuals.

Key Words: Dental implants, microbiology, diabetes mellitus, cigarette.
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1. GIRIS

Implant tedavisi total ya da parsiyel digsiz hastalarda kayip dislerin yerini almak icin etkin
ve gegerli bir tedavi segenegidir. Yapilan bir¢ok c¢alismada genel populasyonda implant
tedavisinin 10 yila kadar uzun dénem sonuclarinda % 92.8 den 9%97.1 e ulasan yiiksek
seviyede basari oranlar1 vardir. Zayif oral hijyen, diabet, sigara, periodontitis hikayesi implant

basarisi i¢in risk faktorleri olarak bilinmektedir.

Diabetes mellitus (DM) pankreastan insiilin sekresyonunun yetersizligi, insiilin etkisizligi
veya insiilin molekiiliindeki yapisal bozukluklar sonucu olusan hiperglisemiyle karakterize bir
hastaliktir ve glukozu kullanan viicut hiicrelerindeki yetersizlikle karakterize olan ve en sik
goriilen endokrin hastaliktir. Bu hastaligin en biiyilik 6zelligi insiilin iiretiminin azlig1, insiilin
disfonksiyonu veya iskelet kaslar ve karaciger gibi hedef organlardaki insiilin reseptor
duyarliliklarinin eksikligi veya disfonksiyonu nedeniyle sonuglanan artmis kan glukoz

seviyesidir.

DM ve periodontal hastalik toplumda sik goriilen kronik hastaliklar arasindadir. DM’nin
periodontal hastaligin siddetini ve goriilme oranini artirdig1 bircok calismayla gosterilmistir.
DM’li olan ve olmayanlar arasinda bakterilere karsi verilen immiin yanitlarin farkh
olabilecegi diisliniilmektedir. Notrofil, makrofaj ve monosit gibi enflamatuvar hiicre
fonksiyonlar1 DM’li hastalarda degismistir. Bu degisiklik konak savunma mekanizmasinda
olumsuz degisikliklere neden olabilir, bdylece periodontal yikim kolaylasabilir. DM’li
bireylerde PMNL/monosit’lerden proenflamatuvar sitokin tiretimi artarken, makrofajlar
tarafindan iretilen biiyime faktorlerinin miktar1 azalir. Bu degisimler bireyi kronik
enflamasyona ve hizli ilerleyebilen doku yikimina yatkin hale getirirken, doku onarim

kapasitesinde de azalmaya neden olur.

DM, insiilin direnci ve hiperglisemi varliginda enflamasyona egilim artmaktadir. DM nin
periodontal dokulari1 yapisal, immun, mikrobiyolojik olarak etkileyerek konagin periodontal
ve periimplant hastaliga yatkinhigimi arttirdigi igin kronik hiperglisemi periodontal ve

periimplant doku enflamasyonu i¢in bir risk faktoriidiir.

Uzun yillardir DM nin periodontal mikrobiyataya etkisi olup olmadig1 tartisilmustir. ilk
olarak 1980 li yillarda arastiricilar DOS ta artmis glikoz seviyesinin subgingival alanda belirli
bakteri tiirlerinin ¢ogalmasina sebep olarak doku yikiminin daha siddetli olabilecegini ifade

etmislerdir. Onceki verilere gore DM olan ve olmayan siddetli periodontitis hastalarinda



subgingival mikroflara benzer bulunmustur. Fakat b.intermedius, w.recta ve p.gingivalis

DM’li hastalarda periodontitis etiyolojisinde 6nemli rol oynadigi bulunmustur (1).

DM yara iyilesmesinde bozulma, mikrovaskiiler komplikasyonlar, enfeksiyona bozulmus
yanitla ilgili olarak dental implantlar i¢in de risk faktoriidiir. DM implant tedavisi igin relative
kontraendikasyondur, kontrolli DM hastalarinda implant tedavisi uygun olabilir. Tedavi
edilmemis hiperglisemik hayvanlarda osteointegrasyon seviyesinin azaldigr gozlemlenmistir.
Shernoff ve arkadaslarina gore diyabetik hastalarda erken implant basarisizlik oran1 %10 dan
fazla oldugu tespit edilmistir. Bu artis azalmig immun cevap, daha patojenik oral flora ve

bozulmus iyilesme kapasitesiyle iligkilidir (2).

Sigara kullanimi da periodontal hastaligin baslamasi ve ilerlemesinde onemli bir risk
faktorii olarak bilinmektedir. Sigara icenlerdeki periodontal cep derinligi, atagman kaybi ve

periodontal kemik kayb1 sigara igmeyenlere oranla daha fazladir.

Lokal oksijen basincinin azalmasi, anaerobik bakterilerin kolonizasyonunu ve
biiyiimelerini saglar. Buna bagli olarak derin periodontal ceplerde oksijenin azalmasi ile
anaerobik periodontal patojenlerin biiyiimesi i¢in en uygun ¢evrenin olustugu rapor edilmistir.
Sigara ve tiitlin iirlinleri, periodontopatojen koloniler ile birlikte subgingival ekolojiyi direkt
olarak etkilemektedir. Bu patojenlerden (A. Actinomycetemcomitans, P.gingivalis,
P.intermedia, E.corrodens, F.nucleatum gibi) herhangi birinin varliginda sigara igmenin,
periodontitis i¢in giiclii bir risk faktorii olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Sigara icen bireylerin
subgingival mikrofloralarin1 inceleyen bagka calismalarda da T.forsythia ve P.gingivalis’in
baskin oldugu gosterilmistir. Her iki mikroorganizma da sigara i¢enlerde igmeyenlere oranla
mekanik tedaviyi takiben daha direngli kalmaktadir. Zambon ve ark, hi¢ sigara igmeyenlerle
karsilagtirildiginda sigara icenlerde A. Actinomycetemcomitans, T.forsythia ve P.gingivalis’in

pozitif oldugu bireylerin oraninin belirgin sekilde daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (3).

Sigara da dental implantlar igin risk faktorii olarak bilinmektedir ve periodontitis gibi
periimplantitis prevelansini da artirmaktadir. DM’li ve sigara igen bireylerde implant
basarisizlik oranlarindaki bu artista daha patojenik oral floranin da etkisinin olabilecegi
distintilmektedir. Bu nedenle periimplant sulkus mikroflorasi da implant basarisini etkileyen
onemli bir faktor olarak karsimiza c¢ikmaktadir Sigaranin periimplant bakteriyel florayi
etkiledigi caligmalarda rapor edilmistir. Sigara igen periimplantitisli bireylerde C. rectus, F.
nucl sp.naviforme, F. nucl. sp. nucleatum, Fusobacterium nucleatum sp. polymorphum, F.

periodonticum, Veillonella parvula gibi tiirlerde artis goriilmektedir (4). Onceki ¢alismalarda
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kemik seviyesindeki implantlarda sigaranin periimplant bakteriyel kompozisyonu Onemli
Olciide etkiledigi rapor edilmistir ve firmicutes ve bacterioidetes tiirlerinin sigara igen

bireylerde yiiksek oldugu bulunmustur.

Yikic1 periodontal hastaliga sebep olan patojenik bakterilerin dental implantlart etkiledigi
de bilinmektedir. Porphyromonas gingivalis, treponama denticola, tannerella forsythensis ve
aggregatibacter actinomicetocomitans gibi periodontopatik bakteriler periodontal ceplerle

periimplant ceplerde benzer oldugu gosterilmistir.

Onceki calismalarda saglikli periimplant ceplerde yiiksek oranda coccoid hiicreler diisiik
oranda anaerobik /aerobik tiirler diisiikk oranda gr(-) anaerobik tiirler ve diisiik yogunlukta
periodontopatojenler tespit edilmistir. Periimplantitisli implantlarda ise konvansiyonel
periodontopatojenleri de igeren kompleks mikrobiata bulunmaktadir. Bu tiirler P.gingivalis, A.
Actinomycetemcomitans, B.Forstyhus, Peptostreptococcus micros, campylobacter rectus,

fusobacterium ve capnocytaphaga gibi tiirlerdir.

Onceki calismalarda periimplant oluktaki periodontopatik bakteriler incelenmistir. Sigaranin
periimplant oluk mikroflorasina etksini degerlendiren galigmalar da bulunmaktadir. DM’ nin
ise uzun donem implant basarisina etkileri klinik parametrelere ve implantlarin agizda
kalmasina gore degerlendirilmistir fakat mikrobiyolojik agidan yeterli c¢alisma
bulunmamaktadir. Yaptigimiz literatiir taramasinda DM ve sigaranin periimplant
mikrofloraya etkisini degerlendiren calisma olmadigini tespit ettik. Bu konuda klinik

caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Bu ¢alismanin amacit uzun dénem fonksiyonda dental implantlar1 olan bireylerde DM ve
sigaranin periimplant bakteriyel floraya etkisini degerlendirmektir. Bizim hipotezimize gore
DM vel/veya sigara periimplant oluk mikroflorasini etkileyip bu florayr daha kompleks hale

doniistiirebilir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Dental implantlar

Dental implantlar parsiyel dissiz veya tamamen digsiz hastalarda fonksiyonun daimi dislerde
oldugu gibi saglanmasi amaciyla uzun yillardir basariyla uygulanmaktadir(5). Kaybedilen
dislerin yerine Onemli bir alternatif tedavi haline gelen dental implantlar, geleneksel
protezlerle karsilastirildiginda, estetik, konfor ve fonksiyon agisindan daha memnuniyet verici
ve Ustiin olduklar1 bilinmektedir (6).

Dental implant uygulamalar faydali bir tedavi yontemi olsa da, bu tedavinin etkinligi
iyilesme donemindeki basarili osseointegrasyona baghdir(7). Osseointegrasyon, kemik —
implant birlesim ylizeyinde arada yumusak ve fibréz dokunun olusmadigi, kemik matriksi ve
osteoblastlarin implant yiizeyine direkt apozisyonu ile karakterize, canli kemik ile implant

ylizeyi arasindaki direkt fonksiyonel ve yapisal birlesme seklinde tanimlanabilir (8, 9).

2.1.1. Dental implantolojide Basar1 Kriterleri

Dental implantlarin basarisi ge¢misten giliniimiize birgok arastirmaci tarafindan gesitli
sekillerde degerlendirilmistir. Bunlar igerisinde Albrektsson ve ark.’nin 1986 yilinda
tanimladiklart kriterler, implantin basarili olup olmadigini belirleyen sartlar olarak uzun bir
doénem kabul gérmiis kriterlerdir: (10)

Radyografide implant ¢cevresinde radyolusent goriintii olmamasi,
Implantta mobilite olmamasi,

Yiikleme sonrasi ilk yildan sonra her sene 0,2 mm’den fazla kemik kayb1
olmamasi,

Agr1, enfeksiyon, parestezi ve mandibular kanal hasar1 olmamasi,

Bes yillik takipte %85, on yillik takipte %80 basar1 oraninin olmasi.

Yayinlanan klinik raporlarda klinik olarak en yaygin olarak bildirilen basar1 kriteri agizda
bulunma oranidir (survival rate). Bu terim ger¢ekte implant fiziksel olarak agizda mi1 yoksa
uzaklastirllmis m1 anlamina gelmektedir. Arastirmacilara gore bu tanimlamanin tartisilan
yonii gergekte agr1 ya da hastalik nedeniyle agizdan ¢ikarilmasi gereken implantlarin, ¢esitli
tedavilerle agizda tutulduklart durumlarda da implantlarin basarili kabul edilmesidir. Implant
basar1 terimi klinik olarak ideal kosullar1 tanimlamak i¢in kullanilir. Basar1 i¢in implantin en
az 12 aylik zaman periyodunda fonksiyon gormesi gerekmektedir. Erken donem implant
basaris1 1-3 yillik basariyi, orta seviyede implant basarist 3-7 yillik basartyl, uzun dénem

implant basarisi ise 7 yildan uzun dénem basariy1 ve survive oranini igermektedir (11).



2.1.2. Periimplant Dokular ve Periimplant Hastahklar

Disi cevreleyen yumusak dokular diseti olarak adlandirilirken implanti ¢evreleyen
yumusak dokular peri-implant mukoza olarak adlandirilmaktadir. Bu dokular incelendiginde
aralarinda benzerlikler olmasina ragmen histolojik olarak belirgin farkliliklar da mevcuttur
(12).

Implant etrafindaki yumusak dokular, dogal dis etrafindaki periodontal dokulara benzer
sekilde keratinize ve keratinize olmayan epitelden olusur. Dogal disin aksine, implant ile
implanti ¢evreleyen kemik arasinda periodontal ligament yoktur ve implant-kemik temasi
lifler araciligi ile degil dogrudan dogruya saglanir. Dental implantlar, kemige direkt
baglandigindan, uygulanan kuvvetler kompanse edilememektedir. Buna ek olarak, peri-
implant dokular dokunma duyusunu algilayan periodontal ligementte bulunan
mekanoreseptorlerden de yoksundur (13).

Implantlar etrafindaki dokularda meydana gelen patolojik degisiklikler periimplant
hastaliklar olarak isimlendirilir. Bu enflamatuvar degisiklikler sadece yumusak dokular
icerisinde smirl ise peri-implant mukositis, yumusak doku altindaki alveol kemigine
yayildiysa peri-implantitis olarak isimlendirilir (14). Derks ve ark.’min 2015 yilinda
yayinladiklar sistematik bir derlemede periimplant mukositis prevalansinin %19 ile %65
arasinda, peri-implantitis prevelansinin ise %1 ile %47 arasinda oldugu bildirilmistir (15).

Peri-implant enfeksiyonlarinin Kklinik olarak tipik belirtileri; Peri-implant mukositiste
implant ¢evresi yumusak dokularda 6dem, kizariklik ve sondlamada kanamadir. Peri-
implantitiste ise bu klinik semptomlara sondlama derinliginde artis ve radyografik kemik
kaybinin tespit edilmesi gibi klinik bulgular da eklenir. Bu belirtiler periodontal hastaliktaki
gibidir(16).

Peri-implant hastaliklarin etiyolojisi ile periodontal hastaliklarin etiyolojisi benzerlik
gosterir. Ancak implantlar etrafinda dislerde oldugu gibi gercek bir fibroz bag dokusu
atagmani olmamasi, implant etrafindaki dokular1 mikrobiyal saldiriya kars1 daha hassas hale
getirmektedir.

2.1.3. Periimplant Hastaliklarda Teshis

Implant basarisizigina yol agan biyolojik siiregler yavas ve kademeli olabilir. Birgok
klinik bulgu, yalnizca geri doniisii olmayan ve iyilestirilemeyen bir duruma ulasildiginda
ortaya cikabilir. Implantlarla tedavi edilen hastalarda rutin olarak kullanilan parametreler,

periimplant hastaliklardaki erken degisikliklerin ayirt edilmesini saglamaktadir (17).



Dis ve implanti ¢evreleyen dokular arasindaki benzerlikler nedeniyle implantlar etrafinda
olusan problemlerin teshis ve tedavisinde, periodontal hastaliklarin teshis ve tedavisi igin
kullanilan yontemler esas alinmaktadir. Bu amagla dental implantlarin klinik muayenesinde
mobilite, plak indeksi (PI), gingival indeks (GI), sondalama derinligi, sondalamada kanama
ol¢iimleri kullanilmaktadir. Implant cevresindeki destekleyici kemigin degerlendirilmesi igin
de radyografik muayene yontemleri 6nem tasimaktadir. Bunlarin yani sira peri-implant oluk
stvist (PIOS) hacmi ve periimplant mikroflora incelemeleri de bilimsel arastirmalarda
bolgenin  enflamatuar ve mikrobiyolojik durumunun belirlenmesinde  kullanilan

parametrelerdir (18).

Implantlarin klinik degerlendirilmesinde en sik kullanilan parametrelerden birisi
sondlama derinligidir. Peri-implant dokularin sondalanmasinda 0,25 N’luk kuvvetin implant
etrafindaki krestal kemige ulasmadan yeterli ve dogru 6l¢lim yapabilecegi gosterilmistir. Bu
kuvvetin 0,5 N’a cikarildiginda bag dokusundan kemige kadar ilerleyebilme riski tasidigi
bildirilmistir (19). Literatiirde sond dizayn1 ya da plastik veya metal sonda kullaniminin
sondalamayi etkilediginden bahsedilmektedir. Implant boynunda hasar olusturmamak igin
paslanmaz c¢elik yerine plastik, titanyum ya da teflon kapli sondalarin kullanilmasi
onerilmektedir. Peri-implant mukozadaki enflamasyonu belirttigi ve ileride olusabilecek
atasman kaybi1 i¢in bir bulgu oldugundan dolayr sondalamada kanama da 6nemli bir klinik
parametredir. Sondlamada kanama olmamasi implant ¢evresi dokulardaki sagliginin ifadesi
olarak kabul edilir ve sondalamada kanama mukozal enflamasyonun degerlendirilmesinde en

onemli parametredir (20).

Implantlarin klinik degerlendirilmesinde kullanilan diger bir parametre de mobilitedir.
Ancak baglangi¢ ya da orta derecede ilerlemis peri-implant lezyonlarin varliginda mobiliteye
rastlanmadig icin etkili bir klinik parametre olmadig1 ifade edilmistir.(18) . Implant etrafinda
meydana gelen lezyon tedavi edilmedigi taktirde, ¢evre kemigin biitiiniiyle yok olmasiyla
sonuglanabilir veya sadece osseoentegrasyonun bozulmasina ve c¢evre kompakt kemigin
erimeden kalmasiyla da sonuclanabildigi belirtilmistir. Her iki durumda da implantin mobil
hale geldigi ve cikarilmasi gerektigi bildirilmistir. Ancak osteointegrasyonun kismen
bozuldugu durumlarda mobiliteye rastlanmaz, meydana gelen doku yikiminin sekline ve
miktarma gore rejeneratif tekniklerle implantin agizda kalmasina veya ¢ikarilmasina karar
verilir. Ilerlemis lezyonlarin klinik bulgularinda mobilite olmasa dahi siipiirasyon, peri-

implant mukozada ¢ekilme ya da peri-implant mukoza biiyiimesi ve fistiil olusumu olabilir.



Supurasyon da periimplant sagligin degerlendirilmesinde kullanilan parametrelerdendir ve
hastalik aktivitesi ile iligkilidir. Supurasyon varligr aktif doku yikimi ile iligkilidir. Ancak
supurasyonun saptanabilmesi i¢in ndtrofil yogunlugunun artmasit gerekmektedir ve
supurasyon varligi ileri periimplant lezyonlar diisiindiiriir. Erken teshis i¢in kullanilan bir
parametre degildir (17).

Radyografik degerlendirmelerde ise panoramik radyograflar, paralel teknik kullanilarak
alinan periapikal radyograflar, implant etrafindaki marjinal kemik seviyesinin goriintiilenmesi

ve interproksimal kemik kaybinin degerlendirilmesi amaciyla uzun yillardir kullanilmaktadir
(22).

2.1.4. Peri-implant Hastaliklara Ait Risk Faktorleri

Risk kelimesi herhangi bir hastalikla iligkilendirilebilecek her tiirlii etkeni ya da durumu
ifade etmektedir. Yapilan aragtirmalar sonucunda elde edilen bilgilere gore periimplant
hastaliklara ait risk faktorleri lokal veya sistemik olmak iizere iki alt grupta toplanmistir(22)
Lokal faktorler icerisinde periodontitis hikayesi, kotii agiz hijyeni, peri-implant keratinize
dokunun vyetersizligi ve implant yiizey Ozelligi yer alir. Sistemik faktorler icerisinde ise
diabet, genetik Ozellikler, sigara kullanimi1 ve alkol tliketimi gibi faktorler sayilmaktadir.
Bunlarin yaninda hastanin periodontitis ge¢misine sahip olmasi ya da daha 6nce basarisizlik
ile sonuglanan implant tedavisi ge¢misine sahip olmasi da peri-implant hastaliklarin meydana
gelmesine neden olan faktorlerdir.
2.1.4.1. Diabet

Diabetes mellitus (DM), degismis glukoz toleransi, lipit ve karbonhidrat
metabolizmalarindaki diizensizliklerle karakterize bir hastaliktir(23). Diabetes mellitusta
hiperglisemi nedeniyle komplikasyonlar gelismektedir. Bu komplikasyonlar; aterosklerozis
sonucu miyokard enfarktiisiine yatkinlig1 arttiran makrovaskiiler komplikasyonlar, retinopati,
noropati, nefropati, yara iyilesmesinde gecikme ve periodontal hastaliktir (23). Yapilan
arastirmalar sonucunda diabetin periodontal saglig: etkiledigi ve periodontal hastaliklar i¢in
cok onemli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (24, 25).

Diabetli hastalarda polimorfoniikleer 16kositlerin (PMNL) fonksiyonlarindaki bozukluklar
gibi konak savunma sistemindeki degisiklikler konagin mikrobiyal defansinda bozulmaya
sebep olmaktadir (26). Notrofil fonksiyonlarindaki azalmaya bagli olarak monosit ve
makrofajlar bakteriyel antijenlere karsi olan yaniti diizenlemeye calismaktadir. Monosit ve
makrofajlarin bu yiiksek yaniti1 karsisinda inflamatuar sitokin ve mediatorlerin tiretiminde

onemli oranda artig goriilmektedir (27).



Diabetik bireylerde goriilen periodontal atasman ve alveoler kemik kaybi bag doku
metabolizmasindaki degisimlerle iliskili olabilir. Hiperglisemi ile iligkili olarak kemik
iyilesmesi ve kemik turn-overundaki bozulma birgok ¢aligmada gdsterilmistir. Hiperglisemi
osteoblastik differansiyonu engellemekte ve fosfor ve kalsiyum metabolizmasindan sorumlu
paratiroid hormonun cevabimi degistirmektedir. Hiperglisemi, kemik matriksi lizerinde de
olumsuz bir etkiye sahip olup bu durum ekstraselliiler matriksin gelisimini, adherensini ve
akiimiilasyonunu etkilemektedir (27, 28). Ayrica diseti olugu sivisindaki glukoz
konsantrasyonu artar, boylece diseti olugu sivisindaki yiiksek glikoz seviyeleri doku
turnoverinda 6nemli olan fibroblastlarin atasmanini engelleyerek yara iyilesme kapasitesini

direkt olarak etkiler (29, 30).

2.1.4.1.1. Diabet ve implant Basarisi

Diabetik bireylerde dental implant tedavisi hipergliseminin osseointegrasyon tizerindeki
olumsuz etkilerinden dolay1 tartigmali bir konudur(31) ve diabetin dental implant tedavilerinin
basarilar1 tizerindeki etkileri hala arastirilmaktadir. Bir¢ok arastirmaya gore pre-operatif
donemde iyi glisemik kontrol altinda olan diabet hastalarinda implantlarin basar1 oranlarinda
artis goriillmektedir. Buna ragmen implant tedavisi diabetli hastalarda yiiksek risk tagimaktadir

(32).

Dental implant tedavilerinin diabet hastalarinda glisemik kontrol seviyelerine bagli olarak
kontrendikasyon olabilecegi diisiiniilmektedir. Zay1f glisemik kontrol ve hiperglisemik seviye,
tip 2 diabet hastalar1 i¢in yara iyilesmesinde gecikme ve immun yanittaki degisim gibi bircok
risk faktoriindeki artigla dogrudan iliski halindedir (33).

Hiperglisemi, kemik olusumunda ve remodelinginde olumsuz etkilerinden dolay1
implantin osseointegrasyon seviyesinin azalmasina neden olmaktadir (34). Yumusak dokular
hipergliseminin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan etkilenmekte, dokularin damarlanmasi
azalmakta, 1yilesme gecikmekte ve yaralar enfeksiyona agik hale gelmektedir. Bu durumlarla
iligkili olarak diabet hastalarina uygulanan implant tedavilerindeki basarisizik oranini
artirmaktadir (28).

Hipergliseminin kemik matriksi tizerindeki zararli etkileriyle beraber hiperglisemi sonucu
mineral hemostazisi, osteoid tliretimi ve kemik formasyonu da azalir. Bdylece kemik
tyilesmesi ve kemik iiretimi olumsuz yonde etkilenir. Osteointegrasyon i¢in de kemik
iyilesmesi gerektigi icin diabetin dental implant tedavisindeki basari oranlarini olumsuz

etkiledigi diisiniilmiistiir. Bu konu literatiirde genis yer kaplamaktadir (35, 36).



Cesitli retrospektif ¢alismalara gore diabetli hastalarda implant basar1 oran1 %85-%94.3
arasinda degistigi bildirilmistir.(37, 38)  Shernoff ve arkadaslarina gore diyabetik hastalarda
erken implant basarisizlik oraninin %10 dan fazla oldugu tespit edilmistir. Bu artis da azalmis
immun cevap, daha patojenik oral flora, bozulmus iyilesme kapasitesi ve osteointegrasyonun

olumsuz etkilenmesiyle iliskili olabilir (2).

Deneysel calismalarin biiyiik bir cogunlugu DM 1i hastalarda dental implant ¢evresindeki
kemik olusumunun eksik veya gecikmis olabilecegini ve yeni olusan kemigin olgunlagsmamis
ve kotii organize oldugunu ileri siirmiistiir (36). Diger yandan Nevins ve arkadaslar1 yaptiklar
hayvan caligmalarinda; streptozotosin ile diabet olusturduklari ratlara enjeksiyondan 14 giin
sonra, femur bdlgelerine implant uygulamasi yaparak uygulamadan 28 ile 56 giin sonra ratlar1
sakrifiye etmislerdir. DM li grupta implant basarisizliginin ve enfeksiyonun olmadigin
gozlemlemiglerdir ve DM varliginda da implantlarin osteointegrasyonunun saglandigini
bildirmislerdir (36). Histomorfometrik sonuglara gore kemik olusumunun diabetik ve kontrol
grubunda benzer oldugunu, fakat kemik-implant kontaktinin diabetik grupta daha az oldugunu
belirtmislerdir (36). Mc Craken ve arkadaslarinin diabetik siganlarda yaptiklar1 bir ¢alismada
dental implantlarin etrafinda genis hacimli kemik dokusu rapor edilmistir. Fakat bu kemik
dokusu iyi diizenlenmemis kemikten olusmaktadir (39). Iyi metabolik kontrollii diyabetli
kisilerde ise diyabetik olmayan kisilerde oldugu gibi, basarili bir dental implant

osseoentegrasyonu gergeklesebilir (32).

Tiirkyilmaz ve ark. T2D*li 10 bireye uyguladiklar1 23 implant1 bir yil siireyle takip
etmiglerdir. 1 y1l sonunda implant kaybi1 olmadigini, ortalama kemik kaybinin 0.3-0.2 mm
goriildiigiinii ve higbir periapikal radyolusensi, sondalamada kanama, patolojik cep derinligi

kaydedilmedigi ve 1 yillik takipte biitiin implantlarin basarili oldugunu rapor etmislerdir (40).

DM hastlarinin implant tedavi planlamalarinda dikkat edilmesi gereken diger 6nemli nokta
insiilin tedavisinin osteointegrasyon {iizerine etkileridir. Ratlar {izerinde yapilan onceki
caligmalarda insiilin tedavisinin diabetin kemik iyilesmesi {izerindeki etkilerini nétralize
edebildigini ancak diabetik olmayan ratlara gore kemik implant temasinin yine daha kotii

oldugunu bildirmislerdir (41).

Giglio ve ark. fare tibialarina yerlestirilen implantlarda histoloji agidan iyilesme siirecini
incelemislerdir. Sonu¢ olarak implant yerlesiminden 14 giin sonra diabetik grupta implant
cevresinde organize olmamis Orgii kemik mevcuttur. Kontrol grubunda ise daha fazla

kompakt lameller kemik goriilmiistiir. Ayni ¢alismada 30. giinde ise yine kontrol grubunda
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daha fazla lameller kemik bulunmaktadir. Bu c¢alisma da diabetin implantlarda kemik
iyilesmesini geciktirdigini gostermektedir (35).

Biyomekanik stabilite agisindan degerlendirildiginde ise diabetli gruplarda implantlarin
tork gii¢lerine dayaniklilig1 kontrol grubuna oranla daha diisiik oldugu bildirilmistir. Fakat
insiilin kullanimiyla ve diabetin kontrol altina alinmasiyla osteointegrasyon olumlu etkilenir
ve kemik densitesi ve kemik implant temas ylizeyleri artar. Bu degerler kontrol grubuna gore

diisiik olsa da kontrolsiiz diabetli gruptan daha yiiksektir (42).

2.1.4.2. Sigara

Sigara kullanimi1 periodontitisin baglamasi ve ilerlemesinde 6nemli bir risk faktorii olarak
bilinmektedir (43). Sigara i¢en bireylerde periodontal hastaligin daha siddetli oldugu pek ¢ok
arastirmaci tarafindan bildirilmistir. Sigara i¢enlerdeki periodontal cep derinligi, atagman
kayb1 ve periodontal kemik kaybi sigara igmeyenlere gore daha fazladir (3). Sigara kullanima,
lokal ve sistemik konak savunma sistemlerini olumsuz yonde etkilemektedir (44). Sigarada
bulunan nikotinin kan damarlan iizerine vazokonstiiriktif etkisi, lokal olarak disetinde kan
akiminda yavaglamaya neden olur. Disetine gecen kan hiicrelerinin sayisinda, oksijen
miktarinda ve diger kan igeriklerinde azalmaya neden olarak doku yikim iiriinlerini
uzaklastirma yetenegini diislirlir (45). Diger taraftan sigara kullanimi sistemik olarak, periferal
kandaki notrofil fonksiyonunu engeller ve antikor iretimini azaltir (43). Periodontal
dokularda nikotinin vazokonstriiktor etkisi sonucunda diseti iltahabi, kizariklik ve kanamanin

azalmasiyla periodontal problemlerin erken belirtilerinin baskilandig1 belirtilmistir (46).

2.1.4.2.1. Sigara ve implant Basarisi

Yapilan calismalarda sigara kullaniminin implant basarisizliklarinda etkili oldugu
bulunmugtur (47). Bazi ¢aligmalar ise sigara miktarinin implant basarisizliklariyla dogru
orantili oldugunu ortaya koymustur (48).

Ik olarak Bain ve Moy (1993) sigara kullaniminmn implant basarisizliklartyla iliskisini
arastirmistir. Sigara icen ve i¢meyenler arasinda kiyaslama yapmislardir ve sigara
icmeyenlerde %5.92 icenlerde ise %11.28 basarisizlik oranlarin1 bulmuslardir. Bu ¢alismada
basarisizlik oranlari sigara i¢cenlerde sigara igmeyenlere kiyasla daha yiiksek bulunmustur. Bu
caligma sonucunda ilk kez sigara kullaniminin dental implant basarisizliklarinin en 6nemli
sebepleri arasinda oldugu gosterilmistir (49). Baelum ve Elleggard (2004) yaptiklari
calimada sigara kullanan hastalarda implant basarisizlik oraninin sigara kullanmayanlara

oranla 2.6 kat daha fazla oldugunu gostermislerdir (50).
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Bain ve Moy yaptiklar1 caligmada orta derecede sigara kullananlarla, agir iciciler arasinda
da farklar oldugunu bulmuslardir. Sigara kullaniminin  artmasiyla da implant
basarisizliklarinda artis oldugunu gostermislerdir (49).

Karoussis ve ark. yaptiklar1 10 senelik takip ¢alismasinda implant uygulamasi yapilmis
sigara igen hastalarda basar1 oran1 % 82.14, icmeyenlerde % 92.86 bulunmustur. Periodontal
hastalik gozlenen sigara kullananlarda %80 iken i¢gmeyen hastalarda %100 diir. Bu calisma

hem sigara hem de periodontal sagligin implant {izerine etkilerini gdstermistir.

Son yillarda yapilan sistematik derlemelere ve meta analizlere gore sigara dental
implantlardaki basarisizlik oranini, postoperatif enfeksiyon riskini ve marjinal kemik kaybini
arttirmaktadir.(51) Ayni1 zamanda sigara i¢enlerde derin cep varligi ve implant etrafindaki

yumusak dokuda 6dem varligi, yapilan ¢alismalar sonucunda ortaya konulmustur (47).

Bain ve ark. sigara miktarinin tip 4 kemik kalitesine etkisini arastirmis ve sonugta sigara

kullanimiyla tip4 kemik kalitesinin ve implant basarisizliginin arttigini géstermislerdir (49).

Bolin ve ark. ise sigaranin dental implantlarda marjinal kemik kaybina etkisini
aragtirmistir. Sigara igenlerde 10 yil boyunca radyografik kemik kaybr miktarini
incelemislerdir. Sigaranin marjinal kemik yikimini arttirdigini ve sigarayr birakmanin kemik
yikimina karst olumlu etkisi oldugunu gostermislerdir. Bu ¢alismalar sigara kullaniminin

implant basarisina negatif etkilerini ortaya koymustur.

2.2. Mikrobiyal Faktorler

Periodontal hastaligin olusmasinda en 6nemli etken mikrobiyal dental plakta bulunan
patojen mikroorganizmalardir (23, 52, 53). 100 yili agkin siiredir arastirmacilarin periodontal
hastaligin nedenlerini arastirmakta ve ozellikle de yikici periodontal hastaliga neden olan
mikroorganizmalar1 tanimlamak i¢in mikrobiyolojik ¢alismalar yaptiklari bildirilmistir (54).
Bu mikroorganizma komplekslerinin, kolay etkilenen bir konakta hastaligi baslatip
stirdiirebildigi vurgulanmistir. Yapilan aragtirmalarda periodontal hastaliga neden olan patojen
mikroorganizmalarin ¢ogunun Gram (-) anaerobik gubuk, Gram (-) fakiiltatif cubuk ve Gram
(+) fakiiltatif ve anaerobik kok ve ¢ubuklar oldugu bildirilmistir (53, 55-57).

Giiniimiize kadar periodontal hastalik ile mikrobiyal dental plak arasindaki kuvvetli
iligkinin ~ varligmi  gosteren  klinik, laboratuar ve deneysel ¢alismalarda A.
Actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythensis, F. nucleatum, C.rectus, P. intermedia,

P. nigrescens, T. denticola, E. nodatum, P. micros, E. corrodens, S. sputigena ve spiroketlerin
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bazilar1 ve Capnocytophaga tiirleri gibi mikroorganizmalarin periodontal patojen olduklar
rapor edilmistir (54, 58, 59).

Socransky; plakta bulunan ve gilinlimiize kadar farkli c¢aligmalarda tespit edilen
mikroorganizmalar1 yapisal 6zelliklerine gére Gram (-), Gram (+); fakiiltatif anaerob, zorunlu
anaerob; kok, ¢ubuk, spiroket ve mikoplazmalar olarak bir smiflandirma sunmustur. Uzun
yillar siiren g¢alismalar sonucunda A.actinomycetemcomitans (A.a), P.gingivalis (P.g),
T.forsythensis (T.f) ’in periodontal hastalik ile kuvvetli iligkisi oldugu bildirilmistir. 1996
Periodontoloji Workshop’unda da bu tiirlerin periodontal patojen olduklarina kesin olarak
karar verilmis olup ayrica F.nucleatum, C.rectus, P.intermedia, P.nigrescens, E.nodatum,
P.micros, S.sputigena ve spiroketlerin bazilar1 gibi diger tiirlerin de periodontal hastaliga
neden oldugu aciklanmistir (54). Socransky ve ark. periodontitis mikrobiyolojisinde rol
oynayan mikrobiyal tiirleri bulunduklar1 bolgelere, hastaligin gelisim evrelerine ve

patojenitelerine gore degisik renk gruplari altinda siniflamigtir (sekil 2.1. ).

A naeslundii 2
(A viscosus)

V parvula
A odontolyticus

S mitis
Soralis
S sanguis
C gracilis C recius
Siepocoors sp . P intermedia
S gordonil : P nigrescens
S intermedius P micros

P gingivalis
T forsythensis

constellatus ~ F nuc vincentii  E nodatum
: F nue nucleatum '

F nuc polymorphum
F periodonticum

T denticola

C showae

Sekil 2. 1. Mikrobiyal kompleksler igindeki bakteri tiirleri

Socransky ve ark. yaptilar1 gruplamaya gore periodontal hastaligin 6nemli klinik
bulgulariyla 6zellikle kirmizi ve turuncu kompleks tiirler arasinda anlamli iligski bulmuslardir.
(58, 60). Periodontal hastalikla iliskilendirilen bazi mikrorganizmalarin tiye olduklar

kompleksle birlikte yapisal 6zellikleri tablo 2.1. de gosterilmistir.
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A. Actinomycetemcomitans

Eikenella corrodens
Treponema denticola,
Tannerella forsythia
Porphyromonas gingivalis
Prevotella nigrescens
Prevotella intermedia
Fusobacterium nucleatum
Peptostreptococcus
Campylobater rectus

Streptococcus tiirleri

Komplekslerle iligkilendirilememis, Gr(-) fakiiltatif
anaerop, hareketsiz

Yesil kompleks, Gr(-) Fakiiltatif anaerop, hareketsiz
Kirmiz1 kompleks, Gr(-) anaerop, hareketsiz (Treponema

denticola, hareketli)

Turuncu kompleks, Gr(-) anaerop, hareketsiz

Turuncu kompleks, Gr(+) anaerop, hareketsiz

Turuncu kompleks, Gr(-) fakiiltatif anaerop, hareketli

Sar1 kompleks iiyesi, Gr(+), Streptococcus gordonii aerop,

diger Streptococcus tiirleri fakiiltatif anaerop, hareketsiz

Tablo 2.1. Periodontal hastalikla iliskilendirilen bazi patojenlerin 6zellikleri

2.2.1. Implantlarda Mikrobiyal Birikim

Yapilan calismalar implant {izerindeki mikrobiyal dental plak olusumunun dogal dislere
benzer sekilde gergeklestigini gostermistir. Periodontal hastaliklarda oldugu gibi peri-implant
hastaliklarda da mikrobiyal dental plak enflamatuvar ve immunolojik doku cevabinin
baglamasina ve yayillmasina neden olur. Sonrasinda meydana gelen peri-implant doku yikim
miktar1 olusan enflamatuvar yanitin siddetiyle yakindan iliskilidir. Dolayisiyla burada da
dogal dislerde oldugu gibi mikroorganizmalara karsi olusan konak yanit1 6n plana ¢ikmaktadir
(61).

Klinik ve hayvanlar {lizerinde yapilan arastirmalar dental implantlar ¢evresindeki plak
aklimiilasyonunun implant g¢evresindeki mukozada inflamatuar reaksiyon gelisimiyle
sonuglandigin1  gdstermistir (62, 63). Implant cevresindeki bakteriyel kontaminasyon,
inflamatuar yanit1 periodontitisli bireylerdekiyle benzer sekilde stimiile etmektedir (64).

Peri-implant olukta ayni diseti olugundakine benzer bir s1vi oldugu bilinmektedir. Bu sivi
peri-implant oluk sivis1 (PIOS) olarak adlandirilmistir. PIOS.’un iiretim mekanizmasi ve
icerigi diseti olugu sivist (DOS) ile benzerlik gosterse de diseti ile peri-implant dokular
arasindaki yapisal ve damarsal farkliliklardan dolayr hacimsel olarak DOS’tan farklilik
gosterebilir (14). Ayrica dnceki galismalarda peri-implant olugun da ayni digeti olugu gibi

oluk sivisinin akisi ve mikroflora bakimindan benzerlik gosterdigi sonucuna vartlmistir (65)
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PIOS biomarkerleri ve periimplant oluga 6zgii mikrobiyal profil periimplantitisle iliskili
olabilir (64).

Implant ve dayanak parcalarinin birbirlerinden ayri olarak yer aldig1 iki pargali implant
sistemlerinde implant-dayanak baglant1 bolgesinde olusan mikro bosluk, mikrobiyal birikimin
en ¢ok gozlendigi alandir (66). Baglant1 bolgesinin yumusak dokunun altinda konumlanmasi
mikro boslugun mikroorganizmalar i¢in uygun bir ortam olusturmasini saglar (67). Mikro
boslugun alveoler kret icerisindeki vertikal konumunun dental implant ¢evresinde gozlenen
inflamasyonun derecesi ve kemik kaybi ile iliskili oldugu da bildirilmistir. Bu boslugun
kemige yakinligi, meydana gelen enfeksiyonun dokulara ulasarak kemik yikimi olugturmasina
neden olabilmektedir (68).

Cevre yumusak dokularda baslayan enfeksiyon tedavi edilmediginde siddetlenerek once
cevre yumusak dokularda baslayip sonrasinda kemik dokuya ilerleyerek kemik kaybina yol
acabilmektedir. Osseointegre implantlar cevresindeki kemik dokusunda kayip tespit
edildiginde, dental implantin karsi karsiya kaldigi en onemli komplikasyon enfeksiyon
riskidir. Dental implantlarin ¢evre dokularinda gézlenen mikrobiyal birikimin neden oldugu
enfeksiyon, implant kayiplarinin en énemli sebebi olarak bildirilmistir(69).

Mikrobiyolojik a¢idan bakildiginda disler ve implantlar, bakteriyel eklentilerin gelisimine
izin veren ylizey yapisina sahiptirler. Bu sert yiizeyler lizerinde gerceklesen bakteri birikimi;
dis ¢lirligii, gingivitis, periodontitis ve peri-implantitis gibi hastaliklarin birincil nedenidir (70,
71). Diizensiz yiizeyler bakterilerin temizleyici kuvvetlerden korunabilecekleri yerler
saglarken, fiziksel ylizey alanini artirarak bakteriyel adezyonu giiclendirmektedir. Piirtizlii
yiizeylerin temizlenmesinin zor oldugu ve geride kalan bakterilerin tekrar koloni olusturdugu
bilinmektedir (72). Van Steenberge ve ark. tarafindan gergeklestirilen bir ¢calismada, ikinci ve
tciincii yillarda, mevcut implantlarin %2 sinde kayip gozlendigi ve bu kayiplarin plak
birikiminin fazla oldugu hastalarda gozlendigi bildirilmistir (73). Weyant ve ark, 5 yil
boyunca takip ettikleri hastalarda implant kayip oranin1 %4 olarak belirlemisler ve bu kayba
iligkin en onemli risk faktorlerinin plak, sigara kullanimi ve lokal faktorler oldugunu

bildirmislerdir (74).

2.2.2. Periimplant Doku Mikrobiyolojisi
Kemik i¢i implantlarin basarili osseointegrasyonunu takiben ortaya g¢ikan peri-implant
hastaliklar bakteriyel aktivite ve konak cevabi arasindaki dengesizlikten kaynaklanir. Peri-

implant hastaliklarda inflamasyona kars1 gelisen cevap peri-implant mukositiste oldugu gibi

14



sadece implant etrafindaki mukoza ile simirl kalabilir veya ilerleyerek kemik dokuda kayip
olusturup peri-implantitise yol agabilir (70, 71).

Yapilan arastirmalar ve elde edilen veriler dogrultusunda periodontitis ve peri-implantitis
arasinda farkliliklardan c¢ok benzerlikler bulundugu gériilmiistiir (75). Odem, kizariklik,
kanama, cep derinliginde artis ve mobilite gibi klinik bulgularinin benzerlik gostermesinin
yaninda enfeksiyonlarda rol oynayan patojenler de benzerlik gdstermektedir. implant cevresi
enfeksiyonlarinda tanimlanan mikrobiyal florada gozlenen patojenlerin periodontitiste tespit
edilenlerle benzerlik tasidigi bildirilmistir. Implantlar etrafindaki saglikli durumdan peri-
implantitise ilerleme sirasinda mikrobiyal florada meydana gelen degisiklikler, dogal dislerde
saglikli periodontal durumdan gingivitise ve gingivitisten de periodontitise ilerleme sirasinda
meydana gelen mikrobiyal floradaki degisikliklerle benzerdir (76). Hastalik baslangicinda
gram pozitif koklar baskin, gram negatif tiirler diisiik oranlarda gozlenirken, plak miktari
arttikga gram negatif anaerob ve fakiiltatif anaerob tiirlerin sayisinda artis gézlenmektedir
(77). Saglikli peri-implant dokularda gram negatif anaerobik tiirler ve periodontal bakteriler
diisiik sayida gozlenmektedir. Peri-implant lezyonlardaki mikrobiyal florada go6zlenen
patojenlerin Socransky tarafindan (78) tanimlanmis ve periodontitistekilerle benzerlik
gosteren kirmizi  kompleks tiirleri  (Porpyhromonas gingivalis, Treponema denticola,
Tannerella forsythia) ve turuncu kompleks tiirleri (Fusobacterium ve Prevotella intermedia)
olduklar1 saptanmustir. Ayrica Agregatibacter actinomycetemcomitansin (A.a) da peri-
implantitis lezyonlarinda izole edildigi bildirilmistir (79, 80).

Implantin ~ yerlestirilmesini  takiben  saglkli  mikroflora  igerisinde  de
perioodontopatojenlere rastlanir. Koka ve ark. tarafindan 1993 yilinda yapilan bir ¢calismada
implantin agiz ortamina agilmasindan sonraki 14. ve 28. Giinlerdeki plak orneklerinde P.
gingivalis, P. intermedia, Actinomyces naeslundii (A. viscousus), F. nucleatum, Treponema
socransky ve T. denticola varligi dogal dislerle karsilastirmali olarak arastirilmistir. Elde
edilen verilere gore bu tirlerin 14. Gilinden sonra belirlenebildigi ve 28 giin igerisinde
kompleks bir subgingival mikrobiotanin olustugu bildirilmistir (81). Quirynen ve ark.’nin
parsiyel digsiz hastalarda yaptiklart bir c¢alismada, belirli zaman araliklarinda hem
implantlardan hem de dislerden alinan mikrobiyal Ornekler 40 bakteri tiirii agisindan
checkerboard DNA-DNA hybridization yontemiyle incelenmistir. Dis etrafindaki mikrobiyal
tir profilinde ¢ok az degisiklikler olmasina ragmen, implant etrafinda F. nucleatumss
vincentii, Peptostreptococcus micros, Prevotella nigresence ve P. Gingivalis tiirlerinin

miktarinda zamana bagl olarak belirgin oranda artis tespit edilmistir. Disler lizerinde S. mitis
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ve S. oralis gibi erken kolonizasyonda goriilen tiirler implantlar etrafinda da 2. hafta itibariyle
kolonize olmus ve seviyelerini 26 hafta boyunca korumuslardir (82).

Klinik olarak saglikli implantlarin subgingival floralarinda kok formundaki bakterilerin
yiiksek oranda oldugu, spiroketlerin, hareketli comaklarin ve Gram (-) anaerop tiirlerin ise hi¢
olmadig1 ya da diisiik oranda olduklar1 goriiliirken, klinik olarak derin ceplerin ve artmis
alveol kemigi kaybinin goriildiigii, implantlarda ise spiroketlerin ve hareketli bakterilerin
yiksek oranda oldugu bildirilmistir(83-85) Checkerboard DNA-DNA hybridization
yonteminin kullanildig1 bir ¢alismada 22 peri-implantitisli ve 8 saghikli implant bolgesi 40
subgingival bakteri tiirli ac¢isindan incelenmis, sadece 4 bakteri tiirli peri-implantitis ile
dogrudan iligkilendirilmistir. Bu tiirler P. nigrescens, P. micros, F. nucleatum ss vincentii, F.
nucleatum ss nucleatum ’dur. Bunlara ilaveten istatistiksel olarak farklilik olmamasina ragmen
P. gingivalis, T. forsythia ve T. denticola tiirlerinin de peri-implantitisli implantlar etrafinda
yiksek siklikla bulundugu, saglikli bolgelere bakildiginda ise S. gordonii, S. mitis ve P.
intermedia tiirlerinin prevalansinda artis oldugu vurgulanmustir (77).

Periodontitis mikroflorasindaki anaerop bakterilerin total florayla karsilastirildiginda
oransal artig gosterdigi bir¢ok arastirici tarafindan rapor edilmistir. Benzer durum periimplant
hastaliklar ig¢in de gegerlidir (85). Tiire Ozgii olarak disiiniildiigiinde peri-implantitisli
hastalarin mikrobiyotasinda A. Actinomycetemcomitans, P. gingivalis, T. forsythia, P. micra,
C. rectus, F. nucleatum, P. intermedia, T. denticola ve Capnocytophaga gibi klasik
periodontopatojenlerin gozlendigi, ancak bu tiirlerin saglikli implant bolgelerinde de var
olabilecegini gOsteren ¢alismalar bulunmaktadir (86). Pseudomonas aeruginosa,
Enterobacter #irleri, Candida albicans ve Staphylococci gibi diger tiirler de implantlar
etrafinda siklikla gosterilmistir (87). Bu tiirler subgingival bolgede ¢ok sik goriilmemesine
karsin inat¢1 periodontitisli bireylerde de bulunduklari tespit edilmistir. Bunlara ilaveten
yiiksek oranda S.aureus ve Streptoccoccus epidermidis tiirleri de implantlar etrafinda saptanan
bakterilerdendir (88).

2.2.3. Diabet ve Mikrobiyoloji

Diabetik bireylerdeki kronik periodontitis, hiperglisemi nedeni ile olusan hiicresel ve
molekiiler degisiklikler ve Gram (-) enfeksiyona konagin olusturdugu inflamatuar yanit
nedeniyle olusmaktadir (23). Periodontal cepteki kronik enfeksiyon ve Gram (-)
mikroorganizmalar degisiklige ugramis glikolize hiicrelere etki eder ve bu durum diabet
bulunan bireylerin savunma hiicrelerinde proenflamatuar ve katabolik mediyatdrlerin yiiksek

miktarlarda ortaya ¢ikmasina neden olur. Bu nedenle de diabetik bireylerdeki periodontitiste
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meydana gelen doku yikimi daha siddetli olmaktadir (23). Bazi arastirmalara gore de
periodontitisle iligkili patojen gruplarinin tamami diabetik faktorlerden etkilenmemektedir
(89, 90).

Mikrobiyolojik ve immunolojik verilere gore diabetli hastalarda periodontitis etiyolojisinde
b.intermedius, w.recta, b.gingivalis’'in 6nemli rol oynadig1 bulunmustur. diabetli periodontitis
hastalarinda yiiksek oranda siyah pigmente bakteriler, bacteroides tiirleri bulunmaktadir.
Zambon ve ark.’na gore diabetli siddetli periodontitis hastalarinda subgingival mikroflora
diabetli olmayan bireylerle benzerdir. iki grupta da yiiksek oranda siyah pigmente tiirleri

iceren gram(-) bakteriler, bacteroides tiirleri, b.gingivalis, b.intermedius, w.recta bulunmustur

).

Mashimo ve ark. juvenil diabetiklerde periodontitis lezyonlarinda Capnocytophaga
tirlerini baskin olarak bulmustur (91). Kan glikozunun metabolik kontroliindeki degisiklikler

ile subgingival mikroflora degisikligi arasindaki iligki ise net degildir (92).

2.2.4. Sigara ve Mikrobiyoloji

Literatiirde sigara kullaniminin mikrobiyal plak miktarina olan etkisini arastiran
caligmalarda elde edilen sonuglar farklidir. Sigara igmeyenlere kiyasla icenlerin daha fazla
dental plaga sahip oldugu, plak bakterilerinin daha farkli veya virulan oldugunu belirten
caligmalar mecuttur (3, 93).

Sigara igenlerde lokal oksijen basincinin azalmasi, anaerobik bakterilerin kolonizasyonunu
ve biliylimelerini saglar. Buna bagl olarak derin periodontal ceplerde oksijenin azalmas: ile
anaerobik patojenlerin biiyiimesi i¢in en uygun ¢evrenin olustugu rapor edilmistir (3).

Sigara igenlerde subgingival ortam daha anaerob, daha asidik, daha indirgeyicidir (94).
Sigara ve tiitiin triinleri, periodontopatojen koloniler ile birlikte subgingival ekolojiyi direkt
olarak etkilemektedir (95). Sigara i¢en bireylerin subgingival mikrofloralarint inceleyen bazi
caligmalarda T.forsythia ve P.gingivalis nin baskin oldugu gosterilmistir (3, 96, 97). Zambon
ve ark. ise, hi¢ sigara i¢cmeyenlerle Kkarsilagtirlldiginda sigara igenlerde A.
Actinomycetemcomitans, P.gingivalis ve T. forsythia nin pozitif oldugu bireylerin oraninin
belirgin oranda daha yiiksek oldugunu bulmuslardir (3) .

Bir¢ok ¢alismada sigara igen ve igmeyenler arasinda subgingival periodontopatojenler ile
enfekte bireylerin yiizdesinde (98) farklilik bulunamamistir. Bakteri kiiltiir galismalarinda ise
sigara icenlerin periodontal ceplerinde T. denticola olma riskinin daha yiiksek oldugu
bulunmustur.(99) Haffajee ve Socransky ayni sekilde periodontopatojen kabul edilen

bakteriler (P. gingivalis, T. forsythia ve T. denticola) ile kolonize olan bdlgelerin oraninin
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sigara i¢enlerde daha yliksek oldugunu bulmuslardir. Floradaki bu farklililiklarin sondalama
cep derinligi 4 mm’den kiiciik olan yerlerde oldugu goriilmiistiir. Ayn1 sekilde Eggert ve ark.
da sigara igen bireylerde i¢gmeyenlere gore cep derinligi 5 mm’den kiigiik olan bdlgelerde
daha yiiksek miktarlarda P. gingivalis ve P. intermedia ‘a rastlamiglardir (100). Bu bulgular ile
sigaranin s1g bolgelerde patojenlerin kolonizasyonuna yardim edecek bir ¢evre olusturabildigi
gosterilmis ve hastaligin yeni bolgelerde nasil basladigini anlamamiza yardimci olmustur
(96). Ayrica sigara igenlerde ortadan derine kadar olan sondalama cep derinliklerinde yiiksek

oranda eksojen veya kommensal flora bulundugunu gosteren ¢alismalar bulunmaktadir (101).

Implantlarda yapilan calismalarda ise; kemik seviyesindeki implantlarda sigaranm
periimplant bakteriyel kompozisyonu Onemli oOlgiide etkiledigi rapor edilmistir. Sigara
icenlerde periimplant patojen olarak firmicutes ve bacteroidetes tiirleri baskin bulunmustur.
Ayrica T.denticola sigara igenlerde igmeyenlere gore periimplant sulkusta yiiksek
bulunmustur  (102). Sigara icenlerde ve i¢meyenlerde yapilan periimplant doku
degerlendirmesinde sigara igenlerde igmeyenlere gore daha derin cepler mevcuttur ve
periimplant mikrobiata kompozisyonu ve patojen miktar1 daha fazladir. Javier ve
arkadaslarina gore ise saglikli periimplant dokulara sahip dental implantlarda sigara tek basina

immunolojik ve mikrobiyolojik parametreleri etkilememektedir (103).

Sigaranin periimplant bakteriyel floray: etkiledigi ve sigara igenlerde periodontitis gibi
periimplantitis prevelansinin da arttig1 rapor edilmistir. Sigaranin oral mikrobiata lizerine
etkilerini inceleyen caligmalara gore oral mikrobiata bu etkene tepki olarak degisim
gostermektedir. Sigara icimi klinik olarak saglikli bireylerde bile patojen agisindan zengin,

kommensal mikrobik ekosistemleri yaratmaktadir (94).

2.3. Periodontal Patojenlerin Tespit Edilmesinde Kullanilan Yontemler

Periodontal hastaliklardan sorumlu mikrobiyal etiyolojik ajanlar1 belirleyebilmek, tani
ve tedavisini kolaylastirmak amaci ile birgok teknik kullanilmaktadir. ELISA (enzyme linked
immuno sorbent assay), enzim testleri, DNA sondlari, anaerobik kiiltiir ve PZR bu amagla
kullanilan en yaygin tekniklerdir. Bu yontemlerden bazilar1 sadece laboratuar kosullarinda
gerceklestirilebilirken, klinik kullanima uyarlanmis basit yontemler de bulunmaktadir (57).
Bu teknikler arasinda en basit, hizli ve tiire spesifik olaninin PZR oldugu birgok ¢alismada
belirtilmistir (55, 104).
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2.3.1. Bakteriyel Kiiltiir Yontemi

Bakteriyel kiiltiir yontemi subgingival mikrofloranin kompozisyonunun tanimlanmasinda
siklikla  kullanilan ~ bir  yontemdir ve yeni mikrobiyolojik tam1  yoOntemlerinin
degerlendirilmesinde altin standart olarak kabul edilmistir. Bu yontemin en 6nemli avantaji
tiirlerin saf miktarlarinin elde edilebilmesidir. Bu yontem yeni tiirlerin tespit edilebilmesinde

ve bakterilerin antibiyotik direncinin degerlendirilebilmesinde kullanilmaktadir (57).

2.3.2. immun Tam Esash Yontemler

Immunolojik tan1 yontemlerinde spesifik bakteriyel antijenleri tantyan antikorlar kullanilir.
Spesifik antijen-antikor reaksiyonlarmin tanimlanmasi hedef mikroorganizmanin tespiti
edilmesini saglar. Direkt ve indirekt immunfloresan mikroskopisi ve ELISA gibi teknikler
yardimiyla mikroorganizma goriiniir hale getirilebilir. Direkt ve indirekt immunfloresan
yontemleriyle, dental plak siirlintiisiinden yararlanilarak, aranan bakterinin flora igerisindeki
miktar1 ve yiizdesi tespit edilebilmektedir. Direkt immunfloresan incelemesinde, kromatik
boya ile kimyasal bagli olan bir antikor kullanilmaktadir. Hedef molekiilii taniyan antikor,
molekiile baglanarak onun mikroskop altinda tespit edilebilmesini saglamaktadir. Bu teknigin
indirekt immunfloresan incelemesine gore avantaji; antikor ve floresan boyanin direkt
baglantili olmas1 nedeniyle islem basamaklarinin daha az ve islemin daha hizli olmasidir.
Fakat primer antikora baglanabilecek floresan boya miktarinin sinirli olmasi, direkt
immunfloresan yonteminin hassasiyetini diisiirmektedir. Indirekt immunfloresan yénteminde
iki antikor kullanilmaktadir. Birinci antikor hedef molekiile baglanirken, ikinci molekiil ise
floresan boya ile baghidir ve primer antikoru taniyarak, bu antikora tutunmaktadir. Birgok
sekonder antikor, primer antikora baglanabilir. Direkt immunfloresan yonteminden daha zor
ve uzun bir yontem olmasma ragmen, fakat hassasiyeti daha yiiksektir. Zambon ve ark,
yaptiklart ¢alismalarda kiiltiir yontemi ile direkt immunfloresan yontemini subgingival plak
ornekleri igerisindeki A.actinomycetemcomitans ve P.gingivalis’in tanimlanabilmesinde
kullanmiglardir ve kiiltliir yontemiyle karsilastirildiginda, direkt immunfloresan ydnteminin
daha hassas degerler sundugunu bildirmislerdir (105, 106). ELISA yontemi diger radyo-
immunolojik teknikler ile benzer prensibe sahip olsa da radyoizotop yerine enzimatik olarak
meydana gelen renk reaksiyonu isaret olarak kabul edilmektedir. Ortaya ¢ikan renklenmenin
yogunlugu antijen konsantrasyonuna gore degisiklik gostermektedir. En uygun dl¢liim igin
fotometrik analiz gerceklestirilmektedir. ELISA yontemi subgingival ornekler igerisindeki

patojenlerin miktarini, bunlara 6zgii antikorlar kullanilarak tespit edilebilmektedir.
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2.3.3. Enzimatik Bakteri Testleri

T.forsythia, P.gingivalis, T.denticola ve Capnocytophaga turleri ortak olarak tripsin
benzeri bir enzime sahiptirler. Bu enzimin aktivitesi, renksiz substratt N-benzoyl- DL-arginin-
2-napthylamide (BANA)’in hidroliziyle Olgiiliir. Plak Orneklerindeki bakteri profilinin
tanimlanabilmesi icin bu reaksiyonun kullanildig: teshis kiti gelistirilmistir. Loesche ve ark.
subgingival plak ornekleri igerisinde periodontal patojenlerin tespit edilebilmesi igcin BANA
reaksiyon testinin kullanilabilecegini Onermistir. BANA testinden etkin bir sonug elde
edilebilmesi icin BANA pozitif mikroorganizmalarin miktar1 105° ten daha fazla olmalidir

(107, 108).

2.3.4. Molekiiler Biyoloji Teknikleri

Son yillarda biyoteknoloji alaninda yapilan g¢alismalar neticesinde ¢esitli molekiiler
biyoloji teknikleri gelistirilmistir. Bu teknikler; niikleik asit problari, dama tahtas1t DNA-DNA
hibridizasyon yontemi, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) teknikleridir. PZR teknigi
mikroorganizma ve klinik materyalden niikleik asitin izole edilerek analizi esasina dayanur.
PZR gelistirilmis ilk amplifikasyon teknigidir ve halen en ¢ok arastirilan ve uygulanan
yontemdir. Dis hekimliginde periodontal enfeksiyonlar, maksillofasiyal enfeksiyonlar,
bireylerdeki cliriik riski ve ¢esitli oral hastaliklarin gelisiminin alanlarinda kullanilmaktadir.
PZR’in ¢ok hassas, spesifik ve hizli bir teknik olmasi kullanilan diger tekniklere iistiinliigi
olarak kabul edilmektedir. Bu teknik ile alinan klinik numunelerden ¢ok kii¢lik miktarlardaki
bakteriyel, viral ve fungal niikleik asitlerin analizleri yapilabilmektedir.(109). Polimeraz
Zincir Reaksiyonu (PZR) ydntemi, bir organizma veya mutant gene iliskin normal ya da
pargalanmis DNA veya RNA’nin in vitro gogaltilmasmna imkan veren bir yontemdir. ilk
olarak 1985 yilinda Kary Mulis ve arkadaslar1 tarafindan PZR yontemi teorik olarak
bahsedilmistir. Daha sonra ise Saiki ve arkadaslari tarafindan gelistirilmistir.
PZR analizi temelde birbirini takip eden 3 sathadan olugmaktadir:
1. Denatiirasyon safhasi: Cift sarmalli hedef DNA’nin iki iplikciginin birbirinden ayrilmasi
92-98 °C arasinda gerceklesir.
2. Baglanma safhasi: Tek iplik¢ik haline gelen hedef DNA molekiiliindeki 6zgiil bolgeye
primerlerin baglanmasi, 37- 70°C°de gerceklesir.
3. Uzama safhasi: Sentez isleminde Taq polimeraz kullanilir. Baglanan primerlerden itibaren
DNA sentezi yapilir. Ismmin 70-74°C’ye yukseltilmesi ile Taq polimeraz enzimi uygun
bolgelere bagl primerlerden hareketle ve ortama ilave edilmis niikleotidleri kullanarak yeni

zincir sentezini gerceklestirir. DNA ¢ift zincir dizileri agaroz jel elektroforezinde kalitatif
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olarak goriilebilir hale gelmektedir. Cogaltilan spesifik triinler hedef mikroorganizmanin
varligin1 gostermekte ve bakteriyel DNA dizilerinin tespitinde hizli, kesin ve hassas sonuglar
ortaya koymaktadir.

Geleneksel PZR analizi sonucu elde edilen veriler sayisal olarak elde edilememektedir.
PZR iirtinlerinin sayisal degerlere doniistiiriilebilmesi;

-Reverse dot blot hibridizasyon
-Agaroz Jel Elektroforez
-Denature Gradyan Jel Elektroforez yontemleriyle gerceklestirilebilmektedir.

Gelencksel PZR yonteminin modifiye edilmesiyle gelistirilen ger¢cek zamanli polimeraz
zincir reaksiyonundan (Q-PZR) yararlanilarak 6rnek igerisindeki spesifik bakteriler sayisal
olarak tespit edilebilmektedir(110-112). Gerg¢ek zamanli PZR yonteminde baslangic DNA
miktar1 hesaplanabilmekte ve DNA’nin ¢ogalmasi ile artan floresan 6l¢timleri iliskilendirip
sayisal sonuclar elde edilebilmektedir. Q-PZR analiz yontemi hizli sonug¢ vermesi, verilerin
analiz edilmesi igin ikinci bir yonteme ihtiyag duymamasi ve diisiik kontaminasyon riskine
sahip olmasi gibi avantajlarindan dolay: tercih edilmektedir (112).

Socranksy tarafindan gelistirilen DNA-DNA hibridizasyon yonteminde oral kavite
icerisinde siklikla gozlenen 40 farkli bakteri tiirliniin tespit edilebilmesi amaclanmistir. Bu
yontemde tiim genomik DNA’dan yararlanilmakta ve kisa slirede ¢ok sayida Ornegin ayni
anda ¢aligilmasi avantaji saglanmaktadir (113).

Yaptigimiz literatiir taramasina gore Onceki c¢aligmalarda periimplant sulkustaki
periodontopatik bakteriler incelenmistir. Fakat diabet ve sigaranin periimplant sulkus
mikroflorasina etkisini inceleyen yeterli ¢alisma yoktur. Bu ¢aligmanin amacit PZR yontemi
kullanilarak diabet ve/veya sigaranin periimplant sulkus mikrobiyal florasina uzun dénem
etkisinin degerlendirilmesi amag¢ edinildi. Bizim hipotezimize gore diabet ve sigara birlikte
periimplant sulkus mikroflorasini etkileyebilir. Bu etkenler daha patojenik mikrobiyal floraya

neden olabilir ve periimplant mikrobiyal topluluklarin yapisini degistirebilir.
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3. MATERYAL ve METOD

Calisma protokolii Malatya Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu komitesine sunuldu ve
2017/77 protokol kodu ile onaylandi. Calisma kriterlerine uygun olarak secilen bireyler
caligmanin amaci ve yontemi hakkinda detayli olarak bilgilendirilip hastalara goniillii onam

formu okutularak imzalatildi.

3.1. Hasta Secimi:

Bu calisma uzun dénem kontrollii randomize klinik ¢alisma olarak tasarlandi ve 2010-2015
yillar1 arasinda Indnii iiniversitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’nda
dental implant tedavisi alan DM olan ve olmayan bireylerde gergeklestirildi. Yaslar1 30-70
yas arasinda degisen (ortalama 50,83) 12 kadin 23 erkekten olusan 35 bireydeki 156 implant,
34 dis degerlendirildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

En az bir dental implant yapilan,

Implantlar1 en az 3 yildir fonksiyonda olan,

DM li grup i¢in; Amerikan Diabet Dernegi tan1 kriterlerlerine gore (114) iyi glisemik kontrol
altinda (HbA1c<%7) ve zayif glisemik kontrol altinda (HbA1c>%8) DM olan ve en az 5
yillik DM ge¢misi bulunan,

Saglikli grup icin periodontal parametreleri etkileyebilecek herhangi bir sistemik rahatsizlig
bulunmayan bireyler ¢aligmaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

Kronik sistemik hastalik hikayesi (DM hari¢) olan,

Oral kanser veya iyilesmeyen lezyon hikayesi olan,
Osteoporoz-osteopeni veya herhangi bir kemik malformasyonu olan,
Aktif ag1z i¢i enfeksiyonu olan,

Son 3 ayda antibiyotik ve steroid kullanan,

Son 6 ayda periodontal tedavi uygulanan bireyler ¢alismaya dahil edilmedi.
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3.2. Hasta sayisinin belirlenmesi

Daha once yapilan ¢alismalarda gruplar arasi ortalama cep derinliginde yaklagik 0.4 mm
farklilik oldugunda, sigara icen gruba ait standart hatanin 0.5, sigara igmeyen gruba ait
standart hatanin 0.65, oldugu varsayilmistir. Power analizinin 0=0.05, 1-B(gli¢)=0.80 olmasi

icin sigara igmeyen grupta 32, sigara igen grupta 36 6rnek olmasi gerektigi hesaplanmistir.

3.3. Calisma Protokolii
Calisma protokolii geregince ¢alismaya dahil edilen bireylerden detayli sistemik anamnez

alinip ¢calismanin katilimeilart sigara kullanimi ve diabet varligina gore 4 gruba ayrildi:

S-D grubu: Sigara kullanan, DM olan bireyler
NS-D grubu: Sigara kullanmayan, DM olan bireyler
S-ND grubu: Sigara kullanan, saglikli bireyler
NS-ND grubu: Sigara kullanmayan, saglikl1 bireyler

Calismaya dahil edilen bireylerin mevcut implantlar1 ve agiz i¢i durumlanyla ilgili
geemise yonelik degerlendirmeler yapmak i¢in de Metasoft Dentassist ve Planmace Romexis
programlari aracili§iyla implant uygulamasi oncesi ve sonrasi detayli kayitlara ve bireylerden
alinan kontrol panoramik radyografilerine ulasildi. Bu bireylerin detayli klinik ve radyografik
muayeneleri yapildi. Tim implant ve dislerin klinik indeks Ol¢limleri gergeklestirilip
radyografik degerlendirmeler de yapilarak bireylerin periodontal saglik durumu, periimplant
saglik durumu degerlendirildi ve bu bireylerin mevcut implant ve dislerinden subgingival

mikrobiyal drnekler alinarak mikrobiyolojik analizler gerceklestirildi.

3.4. Klinik indeks ve Olgiimler

Arastirma kapsamindaki bireylerin tiim implant ve dislerinin klinik indeks olgtimleri tek
arastirmacit (Dt. A.S.) tarafindan gergeklestirildi. Tim implant ve dislerden Williams
periodontal sondu (Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) kullanilarak plak indeksi (PI), (Silness ve
Loe 1964), gingival indeks (GI), (Lde ve Silness 1963), sondlama derinligi (SD) ve
sondlamada kanama indeksi Ol¢iimleri yapildi. Tiim Ol¢limler hazirladigimiz anamnez

formlarina kaydedildi ve klinik indeks skorlar1 asagidaki sekilde degerlendirildi:

3.4.1. Plak Indeksi Skorlar1: (115)
0: Diseti bolgesinde bakteri plagi yok
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1: Ciplak gozle fark edilemeyen, ancak sondun gingival sulkusta gezdirilmesiyle aciga
cikarilan plak varligi
2: Gozle goriiliir tarzda diseti kenarinda ve dis yiizeyinde orta derecede plak varliginin olmasi

3: Disetinde ve dis yiizeyinde yogun yumusak birikintilerin mevcudiyeti

3.4.2. Gingival Indeks Skorlar:: (116)
0: Saglikl diseti
1: Hafif iltihap, hafif renk degisikligi, hafif demli diseti, sondalamada kanama yok.
2: Orta dereceli iltihap, diseti parlak, kirmizi ve 6demlidir. Sondalamada kanama vardir.
3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve dédem vardir. Ulserasyonlar ve spontan kanama
mevcuttur.

GI ve PI 6l¢iimii igin degerler her dis ve implantin mesio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal,
mid-palatinal olmak iizere dért yiizeyinden elde edildi. Her bir dis ve implantin GI ve Pi
degerleri toplanip 4’e boliinerek dis ve implant basina GI ve PI degeri hesaplandh.

3.4.3. Sondalama Derinligi:

Periodontal sonda cep igerisine yerlestirildi ve cep tabani ile diseti kenar1 arasindaki mesafe
olgiildii. SD 6l¢timii her dis ve implantin mesio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, mesio-
palatinal, mid-palatinal ve disto-palatinal olmak iizere 6 yiizeyinden yapildi ve mm cinsinden
kaydedildi.

3.4.4. Sondalamada Kanama:(117)
Sondalama derinligi 6l¢iimiini takiben ilk 30 saniye igerisinde meydana gelen kanama

varligina gore (+) veya (-) degerler verildi.

3.5. Radyografik Degerlendirme

Calisma dahilindeki bireylerden klinik indeks Ol¢iimlerinin  yaninda panoramik
radyografiler de alindi. Panoramik radyografiler 66 Kv, 5 mA degerleri ve 18 sn 1sinlama
stiresi ile (Planmeca Proline XC Panoramik X Ray Unit, HELSINKI, FINLAND) elde edildi.

3.6. Periimplant Durumunun Degerlendirilmesi
Bahsedilen diagnostik metodlar ile yapilan klinik ve radyografik degerlendirmeler
sonucunda Lang ve ark’in tanimladigir periimplant hastalik tani kriterlerine gore implant

teshislerini asagidaki kriterlere gore belirledik: (118)
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Saghklh; Bakteriyel plak veya dis tas1 birikimi ve sondalamada kanama olmayan, sondalama
derinligi 3 mm’ yi gegmeyen ve siipiirasyon gostermeyen implantlar,

Perimukositis; Sondalamada kanama olan, sondalama derinligi 4 mm’ yi gegmeyen,
stiptirasyon, implantta mobilite ve radyografik olarak peri-implant sert doku kaybi olmayan
implantlar,

Periimplantitis; Sondalamada kanama, implantta mobilite, 4 mm’ yi gecen sondalama
derinligi, radyografik olarak peri-implant sert dokuda kayip (implant ¢evresinde radyolusens

alan) ve siipiirasyona sahip olan implantlar olarak tanimlandi.

3.7. Periodontal Durumunun Degerlendirilmesi

Calisma dahilindeki bireylerin periodontal durumlarinin teshisinde ise American
Academy of Periodontologynin 1999 yilinda yayinladig: siniflama ve kriterler gdz oniine
alimmistir. Buna gore bireylerin periodontal durum teshisi asagidaki gibidir:
Saghkl; Klinik enflamasyon bulgular1 olmayan, radygrafik kemik kaybi ve atagsman kaybi
olmayan,
Gingivitis; Klinik muayenesinde enflamasyon bulgularinin (sondlamada kanama, digetinde
kirmizi-mavi renk degisimi, 6dem) izlendigi, atasman kaybinin ve radyografik muayenesinde
kemik kayb1 goriilmeyen,
Periodontitis; Enflamasyon bulgularinin yani sira atasman kaybi ve radyografik kemik kayb1

olan durumlar olarak tanimlandi.

3.8. Mikrobiyolojik Orneklerin Alinmasi

Yapilan kapsamli muayene ve degerlendirmeler sonucunda mevcut implant ve dislerden
subgingival mikrobiyal 6rnekler alindi. Ornek alman implant ve dis sayilarinin gruplara gore

dagilimi asagida gosterilmistir (tablo 3.1.).

S-D NS-D S-ND NS-ND
Implant n= 37 n= 45 n= 37 n= 37
Dis n= 4 n= 13 n= 7 n= 10

Tablo 3.1. : Mikrobiyal 6rnek alinan implant ve dis sayilarinin gruplara gére dagilimi
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Klinik olgtimler sonucunda her dise ve implanta ait cebin en derin noktasindan
subgingival 6rnekler alindi. Bakteri 6rneklerinin toplanmasi periimplant cepten steril paper
pointler (Paper Points, Dia Dent, Kore) ile yapildi. Ornek almacak dis ve implant
bolgelerinde supragingival plak ve eklentiler varsa periodontal kiiret ile uzaklastirildi. Bolge
steril pamuk tamponlarla izole edilip, hava spreyi ile kisa siireli kurutma islemi yapildi. Bu
islem esnasinda hava spreyinin uygulama yoniiniin gingival sulkus i¢ine dogru olmamasina
dikkat edildi. Standart steril paper pointler periimplant cebin girisine hafif bir direng
hissedilecek sekilde yerlestirildi. Her cebe 40 numarali 2 adet steril paper point yerlestirilip 20
sn beklendi ( sekil 3.1. ). Paper pointler 6rnek alinan bolgeden uzaklastirilirken cevre
dokulara temas etmemesine ve tiikiiriik ile kontamine olmamasina 6zen gosterildi. Paper
pointler daha sonra aseptik kosullarda 2 ml distile su igeren tiiplere transfer edilip niikleik asit

izolasyonuna kadar -20°C’de saklandi.

Sekil 3. 1. Subgingival mikrobiyolojik 6rnek alinmasi

Orneklerin mikrobiyolojik analizleri Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Tibbi
Mikrobiyoloji Anabilim Dalinda gergeklestirildi. Patojenler, mikroorganizma ve klinik
materyalden niikleik asitin izole edilerek analizi esasina dayanan Polimeraz Zincir
Reaksiyonu (PZR) yontemi ile tespit edildi ve ¢aligmaya dahil edilen bireylerin implant ve
dislerinin subgingival mikrobiyal icerikleri degerlendirilip hasta gruplarimizda patojenlerin

dagilimi incelendi.

3.9. Mikrobiyolojik inceleme

3.9.1. PZR Yontemi

Ornekten total DNA izolasyonu, QIAsymphony DNA izolasyon cihazi (QIAGEN,
Germany) araciligiyla yapildi. (resim2) DNA amplifikasyonu i¢in, Qiagen TopTaq Master
Mix Kit (QIAGEN, Germany) kullanildi. Fusobacteriun nucleatum, Camphylobacter rectus,

Porphyromonas gingivialis, Tannerella forsythia, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
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Treponema denticola, Prevotella intermedia, Peptostreptococcus, Eikinella corrodens,

Streptococcus sanguinis, Streptococcus mutans, Prevotella nigrescens’in tespiti igin spesifik
primerler kullanildi (Tablo 3.2.).

Tablo 3.2: Calismada kullanilan primer dizileri

Primer
Primer Ad1 Primer Dizisi 5°—3’ Biiyiikliigii Referans
(bp)
Mutans-R CAGTATAAGCGCCAGTTTCATC 517 Damle ve ark.
Mutans-F ACT ACACTT TCG GGT GGC TTGG (2016)(119)
Nucleatum-F | CTT AGG AAT GAG ACA GAG ATG Periasamy ve
120 ark.
Nucleatum-R | TGA TGG TAA CAT ACG AAA GG
(2009)(120)
C.rectus 1 TTT CGG AGC GTAAACTCCTTTTC Ashimoto ve
598 ark.
C.rectus 2 TTT CTG CAA GCA GAC ACT CTT (1996)(121)
T.Fors-F GCG TAT GTA ACC TGC CCG CA 641 Ahmed ve ark.
T.Fors-R TGC TTC AGT GTC AGT TATACCT (2018)
Porp.Ging-R | ACT GTT AGC AAC TAC CGATGT 104 Slots ve ark.
Porp.Ging-F | AGG CAG CTT GCC ATA CTG CGG (122)(1995)
] TCA AAG AAGCATTCCCTCTTCTTC Ashimoto ve
T.denticola-R
TTA 316 ark.
T.denticola-F | TAA TAC CGA ATG TGC TCATTT ACA (1996)(121)
Provetella-F TTT GTT GGG GAG TAA AGC GGG Ashimoto ve
458-1032
(575) ark.
Provetella-R TCAACATCTCTGTATCCTGCG T (1996)(121)
Peptost-R TCC AGA GTT CCC ACCTCT 1074 Riggio ve ark.
Peptost-F TCG AAC GTG ATT TTT GTG GA (2001)(123)

Prev.Nigres-R

TTC CAT TGG ACACAT CAGCATT

Prev.Nigres-F

CAG CCAAACACGTACCTGTTG

S.Sang-F

GAAGCCATTTTG CCT AGATTGATGG
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S.Sang-R

CCATACCGATTCCTT ACT CTAAATTT

E.Corro-R CTACTA AGC AATCAAGTTGCCC Ashimoto ve
169-856
(688) ark.
E.Corro-F CTAATACCG CATACGTCCTAAG (1996)(121)
A.Actinom-R | ATG CCA ACT TGA CGT TAA AT Ashimoto ve
557 ark.
A.Actinom-F | AAACCCATCTCTGAGTTCTTCTTC (1996)(121)

PZR islemi PZR cihazinda (sekil 3. 3.) 25 ul hacimde gergeklestirildi. Karisim igerigi 12.5

ul 2X master mix, 2.5 pl 10X coral load, 1 ul forward primer, 1 pl reverse primer, 6 ul H,O

ve 2 ul total DNA olarak hazirlandi.

DNA amplifikasyon kosullari;

95°C------ 30 sn
94°C-----30 sn
55°C-----30 sn
72°C------ 60 sn
4°C------- 0
seklindedir.

35 cycles

Amplifikasyon sonrasi elde edilen PZR iirliniiniin gézlenebilmesi i¢in 1X TBE tampon ile

% 1.5 agaroz jel hazirlandi. Jel bir miktar sogutulduktan sonra, icerisine 15 pl etidyum

bromid (5 pg/ml) eklenerek jel kalibina dokiildii ve donmasi igin beklenildi. Tk kuyucuga 5 ul
100 bp DNA ladder, sonraki kuyucuklara 20 pl PCR iiriini sirastyla yiiklendi. 100 V

uygulanan elektrik akimi ile PZR {irlinli bantlar birbirinden ayrigincaya kadar yiiriitiildii.

Sonuglar, Gel logic 2200 imaging system (Kodak Company, NY, USA) cihaz1 aracilig1 ile
resmedildi (sekil 3. 4.).
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Sekil 3.2. QIAsymphony DNA izolasyon cihazi (QIAGEN, Germany)

Sekil 3.3. PZR cihazi

29



Sekil 3.4. Gel logic 2200 imaging system (Kodak Company, NY, USA); jel goriintiileme

cihazi

3.10. istatistiksel Incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin IBM SPSS
Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda Oneway Anova testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun
tespitinde Tukey HDS testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare
testi, Fisher’s Exact Ki-Kare testi, Continuity (Yates) Diizeltmesi ve Fisher Freeman Halton

testi kullanildi. Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalara Ait Demografik Bulgular

Bu calisma; yaslar1 30 ile 64 arasinda degismekte olan, 12’si (% 34.3) kadin ve 23’i
(%65.7) erkek olmak iizere toplam 35 birey lizerinde yapilmistir. Bireylerin yas ortalamasi
50.83+7.94 yildir. Implantlarin fonksiyonda olma siireleri 36 ay ile 84 ay arasinda degismekte

olup, ortalama siire 55.83+16.4 aydr.

Tablo 4.1.1. Gruplarin yas ve cinsiyet agisindan degerlendirilmesi (N=35)
NS-ND NS-D S-ND S-D P
Yas ortss 50,10+48,30  54,25+7,10  43,14+6,82*° 54,17+3,54  '0,012*

Cinsiyet n o

Kadin 4 (%40) 6 (%50) 1(%143)  1(%167) 20,369
Erkek 6 (%60) 6 (%50) 6 (%85,7) 5 (%83,3)
'Oneway ANOVA Test *Fisher Freeman Halton Test * p<0.05

4 NS-ND 'ye gore anlamli fark
b NS-D ‘ye gore anlamli fark

Gruplar arasinda yas ortalamalar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p:0.012; p<0.05). Anlamliligin hangi gruplardan kaynaklandiginin tespiti i¢in
yapilan ikili karsilastirmalar sonucunda; S-ND grubundaki olgularin yas ortalamasi NS-D
(p:0.011) ve S-D (p:0.038) gruplarindan anlamli diizeyde diisiik bulunmustur (p<0.05). Diger
gruplar arasinda yas ortalamalar1 agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda cinsiyet dagilimlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4.1.2. Gruplarin dis/implant dagilimlarinin demografik 6zellikler a¢isindan

degerlendirilmesi
NS-ND NS-D S-ND S-D P
n n n
Dis/implant Dis 10 13 7 4 0,371
Implant 37 45 37 37
Dis/implant Bolge Maksilla 2 4 2 10 0,167
kesici
Maksilla 10 6 6 6
premolar
Maksilla 13 17 12 10
molar
Mandibula 4 6 5 4
kesici
Mandibula 3 8 4 5
premolar
Mandibula 15 17 15 6

molar



Tablo 4.1.3. Gruplarin periimplant ve periodontal durumunun demografik degerlendirilmesi

NS-ND NS-D S-ND S-D P
n (%) n (%) n (%) n (%)
Periimplant Saglikli 20 (%54,1) 11 (%24,4)7 10 (%27)° 2 (%5,4) 0,000*
durum Perimukositis 14 (%37,8) 18 (%40) 20 (%54,1) 18 (%48,6)
Periimplantitis 3 (%8,1) 16 (%35,6) 7 (%18,9) 17 (%45,9)*
Periodontal Gingivitis 17 (%36,2) 6 (%10,3) 13 (%29,5)° 4 (%9,8)*° 0,001*
durum Periodontitis 30 (%63,8) 52 (%89,7)  31(%70,5) 37 (%90,2)
implant Gingivitis 12 (%25,5) 21 (%36,2) 13 (%29,5) 7 (%17,1) 0,206
Yapilmadan Periodontitis 35 (%74,5) 37 (%63,8) 31 (%70,5) 34 (%82,9)
Onceki
periodontal
durum
Ki-kare Test * p<0.05

4 NS-ND 'ye gére anlamli fark
®*NS-D ‘yve gore anlamli fark
¢: S-ND’ye gére anlamli fark

Gruplar arasinda dig/implant dagilimlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda dis/implant bolge dagilimlar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

NS-ND grubunda implantlarin saglikli olma orani, NS-D, S-ND ve S-D gruplarindan
anlamli sekilde yiiksektir (p;:0.003; p2:0.048, p3:0.000; p<0.05). S-D grubunda implantlarin
periimplantitis olma orani, NS-ND ve S-ND gruplarindan anlamli sekilde yiiksektir (p1:0.000;
p2:0.008, p<0.05). Diger gruplar arasinda periimplant durum degerlendirmesi agisindan
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

NS-ND grubunda periodontal durumun gingivitis olma orani, NS-D ve S-D gruplarindan
anlamli sekilde yiiksektir (p;:0.001; p2:0.004, p<0.05). S-ND grubunda gingivitis orani, NS-D
ve S-N gruplarindan anlamli sekilde yiiksektir (p1:0.014; p2:0.023, p<0.05). Diger gruplar
arasinda periodontal durum agisindan anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Gruplar arasinda implant yapilmadan onceki periodontal durum agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

4.2. Gruplararas: Implantlara Ait Mikrobiyolojik Bulgular
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PZR ile incelenen mikroorganizmalarin agaroz jel elektroforezindeki goriintiileri sekil 4.2. de

gosterilmistir:

M 43 44 45 46 47 48 4950 5152 5354 55
LIRS 68T

§ 9 10 11 [ M

NV MBI BHN M

F. nucleatum C.rectus T.forsythia

M 30 3132 33 3 35 36 3738 39 4041 M

1500

M 12345678 9MOMRIBUISIEITM
1000 ?

P.gingivialis

A.actinomycetemcomit T.denticola

M 30 31 32 33 3435 36 3738 39 40 41 M MOT68 69 0TI MNIBMMTST6T8M MI234 5678 910012314151617819

P. intermedia Peptostreptococcus E.corrodens

M 79 80 81 82 83 84 858687 88 89 %0 M M 50 51 52 53 54 55 56 57 M 58 59 60 61 6263 64 65 66 M

1000

v

-
-
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-
-
=

dlilaa ¢

S.sanguinis

P. nigrescens S.mutans

Sekil 4.2. Mikroorganizmalarin agaroz jel elektroforezindeki goriintiileri
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Tablo 4.2. Periimplant mikrofloranin degerlendirilmesi

Implant

Fusobacterium nucleatum
Campylobacter rectus
Porphyromonas gingivalis
Tannerella forsythia
Actinobacillus
actinomycetemcomitans
Treponema denticola
Prevotella intermedia

Peptostreptococcus

Eikenella corrodens
Streptococcus sanguinis
Streptococcus mutans
Prevotella nigrescens

Fisher Freeman Halton Test

NS-ND
N=37

n (%)

37 (%100)
31 (%83,8)
20 (%54,1)
33 (%89,2)
8 (%21,6)

21 (%56,8)
6 (%16,2)
20 (%54,1)

26 (%70,3)
24 (%64,9)
2 (%5,4)

26 (%70,3)

NS-D

N=45

n (%)

43 (%95,6)
25 (%55,6) °
20 (%44,4)
32 (%71,1)°
0 (%0)*

23 (%51,1)
5 (%11,1)
15 (%33,3)

28 (%62,2)
20 (%44,4)
3 (%6,7)

28 (%62,2)

%Ki-kare Test

4 NS-ND 'ye gore anlamli fark

b NS-D 'ye gore anlaml fark

°: S-NDye gére anlaml fark

S-ND
N=37

n (%)

35 (%94,6)
33 (%89,2) "
19 (%51,4)
35 (%94,6)°
0 (%0)®

31 (%83,8) *°

7 (%18,9)

30 (%81,1) *°

19 (%51,4)
11 (%29,7)°
9 (%24,3)°

34 (%91,9) *°
* p<0.05

S-D
N=37

n (%)

35 (%94,6)
31 (%83,8) "
23 (%62,2)
34 (%91,9)°
0 (%0)*

29 (%78,4) *"

2 (%5,4)

36(%97,3)*¢

20 (%54,1)
10 (%27)°
13 (%35,1) ®
30 (%81,1)

10,610
?0,001*
?0,455
?0,008*
10,000*

20,003*
10,281
20,000

?0,334

?0,003*
?0,001*
?0,012*

Periimplant bolgede Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella

gingivalis ve Eikenella corrodens goriilme oranlari tiim gruplarda benzerdi. (p>0.05).

NS-D grubunda Campylobacter rectus goriilme orani, NS-ND, S-ND ve S-D gruplarindan

anlamli sekilde diistiktiir (p1:0.006; p,:0.001, p3:0.006; p<0.05). Diger gruplar arasinda

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

NS-ND, S-ND ve S-D gruplarinda Tannerella forsythia goriilme orani, NS-D grubuna gore

anlamli sekilde yiiksektir. (p;:0.044; p2:0.006, p;:0.018; p<0.05). Diger gruplar arasinda
anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

NS-ND grubunda Actinobacillus actinomycetemcomitans goriilme orani, NS-D, S-ND ve
S-D gruplarindan anlamli sekilde yiiksektir (p;:0.001; p,:0.003, ps:0.003; p<0.05). Diger

gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Treponema denticola goriillme orani, hem S-D hem S-ND gruplarinda anlamli sekilde
yiiksektir. (p1:0.002; p2:0.011, p<0.05). Diger gruplar arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

S-D grubunda Peptostreptococcus goriilme orani, NS-ND, NS-D ve S-ND gruplarindan
anlamli  sekilde yiiksektir (p1:0.000; p,:0.000, p3:0.025; p<0.05). S-ND grubunda
Peptostreptococcus goriilme orani, NS-ND ve NS-D gruplarindan anlamli sekilde yiiksektir
(p1:0.013; p,:0.000,p<0.05). NS-ND ve NS-D gruplari arasinda anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

NS-ND grubunda Streptococcus sanguinis goriilme orani, S-ND ve S-D gruplarindan
anlamli sekilde yiiksektir (p1:0.002; p,:0.001, p<0.05). Diger gruplar arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

NS-ND grubunda Streptococcus mutans goriilme orani, S-ND ve S-D gruplarindan anlamli
sekilde dusiiktiir (p1:0.022; p,:0.001, p<0.05). NS-D grubunda Streptococcus mutans goriilme
orani, S-ND ve S-D gruplarindan anlamli sekilde diisiiktiir (p;:0.024; p,:0.001, p<0.05). Diger
gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

S-ND grubunda Prevotella nigrescens goriilme orani, NS-ND ve NS-D gruplarindan
anlamli sekilde yiiksektir (p1:0.018; p,:0.002, p<0.05). Diger gruplar arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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4.3. Grup I¢i Implantlara Ve Dislere Ait Mikrobiyolojik Bulgular

Tablo 4.3.1. NS-ND grubunda dis ve implant ¢evresinde floranin karsilastiriimasi

NS-ND

Fusobacterium nucleatum
Campylobacter rectus
Porphyromonas intermedia
Tannerella forsythia
Actinobacillus actinomycetemcomitans
Treponema denticola
Prevotella intermedia
Peptostreptococcus
Eikenella corrodens
Streptococcus sanguinis
Streptococcus mutans
Prevotella nigrescens

Fisher Exact Test

Dis (n=10)
n (%)

10 (%100)
10 (%100)
6 (%60)

9 (%90)

1 (%10)

9 (%90)

2 (%20)

8 (%80)

7 (%70)

5 (%50)

2 (%20)

5 (%50)

Implant (n=37)

n (%)

37 (%100)
31 (%83,8)
20 (%54,1)
33 (%89,2)
8 (%21,6)
21 (%56,8)
6 (%16,2)
20 (%54,1)
26 (%70,3)
24 (%64,9)
2 (%5,4)
26 (%70,3)

P

0,317
1,000
1,000
0,660
0,070
1,000
0,168
1,000
0,473
0,194
0,274

NS-ND grubunda dis ve implantlar arasinda mikroorganizmalarin goriilme oranlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4.3.2. NS-D grubunda dis ve implant ¢evresinde floranin karsilastirilmasi

NS-D

Fusobacterium nucleatum
Campylobacter rectus
Porphyromonas gingivalis
Tannerella forsythia
Actinobacillus actinomycetemcomitans
Treponema denticola
Prevotella intermedia
Peptostreptococcus
Eikenella corrodens
Streptococcus sanguinis
Streptococcus mutans
Prevotella nigrescens

Fisher Exact Test

%Ki-kare test

Dis (n=13)
n (%)

12 (%92,3)
7 (%53,8)
7 (%53,8)
10 (%76,9)
13 (%100)
6 (%46,2)
1 (%7,7)

8 (%61,5)
6 (%46,2)
5 (%38,5)
1 (%7,7)

5 (%38,5)

Implant (n=45)

n (%)

43 (%95,6)
25 (%55,6)
20 (%44,4)
32 (%71,1)
45 (%100)
23 (%51,1)
5 (%11,1)
15 (%33,3)
28 (%62,2)
20 (%44,4)
3 (%6,7)
28 (%62,2)

P

10,540
20,913
20,549
11,000

%0,753
10,619
20,067
20,300
%0,701
11,000
%0,128

NS-D grubunda dis ve implantlar arasinda mikroorganizmalarin goriilme oranlari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4.3.3. S-ND grubunda dis ve implant ¢evresinde floranin karsilagtirilmasi

S-ND

Fusobacterium nucleatum
Campylobacter rectus
Porphyromonas gingivalis
Tannerella forsythia
Actinobacillus actinomycetemcomitans
Treponema denticola
Prevotella intermedia
Peptostreptococcus
Eikenella corrodens
Streptococcus sanguinis
Streptococcus mutans
Prevotella nigrescens

Fisher Exact Test

Dis (n=7)
n (%)

7 (%100)
7 (%100)
3 (%42,9)
7 (%100)
7 (%100)
6 (%85,7)
2 (%28,6)
6 (%85,7)
4 (%57,1)
2 (%28,6)
3 (%42,9)
7 (%100)

Implant (n=37)

n (%)

35 (%94,6)
33 (%89,2)
19 (%51,4)
35 (%94,6)
37 (%100)
31 (%83,8)
7 (%18,9)
30 (%81,1)
19 (%51,4)
11 (%29,7)
9 (%24,3)
34 (%91,9)

P

1,000
1,000
1,000
1,000

1,000
0,619
1,000
1,000
1,000
0,369
1,000

S-ND grubunda dis ve implantlar arasinda mikroorganizmalarin gériilme oranlari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4.3.4. S-D grubunda dis ve implant gevresinde floranin karsilastirilmasi

S-D

Fusobacterium nucleatum
Campylobacter rectus
Porphyromonas gingivalis
Tannerella forsythia
Actinobacillus actinomycetemcomitans
Treponema denticola
Prevotella intermedia
Peptostreptococcus
Eikenella corrodens
Streptococcus sanguinis
Streptococcus mutans

Prevotella nigrescens

Fisher Exact Test *p<0.05

Dis (n=4)
n (%)

4 (%100)
3 (%75)
2 (%50)
4 (%100)
4 (%100)
4 (%100)
0 (%0)

4 (%100)
2 (%50)
1 (%25)
0 (%0)

1 (%25)

Implant (n=37)

n (%)

35 (%94,6)
31 (%83,8)
23 (%62,2)
34 (%91,9)
37 (%100)
29 (%78,4)
2 (%5,4)
36 (%97,3)
20 (%54,1)
10 (%27)
13 (%35,1)
30 (%81,1)

P

1,000
0,542
0,637
1,000

0,569
1,000
1,000
1,000
1,000
0,288
0,039*

S-D grubunda implantlarda Prevotella nigrescens goriilme orani (% 81.1), dislerden (%25)

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p:0.039; p<0.05).

S-D grubunda dis ve implantlar arasinda diger mikroorganizmalarin goriilme oranlar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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4.4, implantlarda PD ile Tliskili Mikrobiyolojik Bulgular
Tablo 4.4.1. NS-ND grubunda implantlarda PD ile mikroflora iligskisinin degerlendirilmesi

PD p

0-4 mm 4-6 mm >6 mm

(n=14) (n=20) (n=3)
NS-ND n (%) n (%) n (%)
Fusobacterium nucleatum 14 (%100) 20 (%100) 3 (%100) -
Campylobacter rectus 9 (%64,3) 19 (%95) 3 (%100) 0,057
Porphyromonas gingivalis 3 (%21,4) 14 (%70)* 3(%100)*  0,004*
Tannerella forsythia 10 (%71,4) 20 (%100)* 3 (%100)* 0,041*
Actinobacillus 1 (%7,1) 5 (%25) 2 (%66,7) 0,076
actinomycetemcomitans
Treponema denticola 5 (%35,7) 15 (%75)° 1 (%33,3) 0,034*
Prevotella intermedia 0 (%0) 5 (%25) 1 (%33,3) 0,077
Peptostreptococcus 7 (%50) 10 (%50) 3 (%100) 0,362
Eikenella corrodens 11 (%78,6) 13 (%65) 2 (%66,7) 0,755
Streptococcus sanguinis 10 (%71,4) 14 (%70) 0 (%0) 0,054
Streptococcus mutans 2 (%14,3) 0 (%0) 0 (%0) 0,294
Prevotella nigrescens 11 (%78,6) 13 (%65) 2 (%66,7) 0,755
Fisher Exact Test *p<0.05

4 NS-ND 'ye gére anlamli fark

NS-ND grubunda PD diizeylerine gore Porphyromonas gingivalis goriilme oranlari
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p:0.004; p<0.05). PD 0-4mm
grubunda Porphyromonas gingivalis goriillme orani, PD 4-6 mm ve >6mm gruplarindan
anlamli diizeyde distiktiir. (p;:0.015; p,:0.029, p<0.05). PD 4-6 mm ve >6 mm gruplari

arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

NS-ND grubunda PD diizeylerine gore Tannerella forsythia goériilme oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p:0.041; p<0.05). PD 0-4mm grubunda
Tannerella forsythia goriilme orani, PD 4-6 mm grubundan anlamli diizeyde disiiktiir
(p:0.022; p<0.05). Diger PD diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05).

NS-ND grubunda PD diizeylerine gore Treponema denticola goriilme oranlart agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p:0.034; p<0.05). PD 0-4mm grubunda

41



Treponema denticola goriilme orani, PD 4-6 mm grubundan anlamli diizeyde distiktiir

(p:0.022; p<0.05). Diger PD diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

NS-ND grubunda PD diizeylerine goére diger mikroorganizmalarin goriilme oranlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 4.4.2. NS-D grubunda implantlarda PD ile mikroflora iliskisinin degerlendirilmesi

PD p

0-4 mm 4-6 mm >6 mm

(n=10) (n=26) (n=9)
NS-D n (%) n (%) n (%)
Fusobacterium nucleatum 10 (%100) 24 (%92,3) 9 (%100) 1,000
Campylobacter rectus 4 (%40) 13 (%50) 8 (%88,9) 0,064
Porphyromonas gingivalis 6 (%60) 11 (%42,3) 3 (%33,3) 0,462
Tannerella forsythia 7 (%70) 18 (%69,2) 7 (%77,8) 1,000
Actinobacillus 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) -
actinomycetemcomitans
Treponema denticola 7 (%70) 12 (%46,2) 4 (%44,4) 0,429
Prevotella intermedia 2 (%20) 2 (%7,7) 1(%11,1) 0,576
Peptostreptococcus 2 (%20) 10 (%38,5) 3 (%33,3) 0,625
Eikenella corrodens 6 (%60) 13 (%50) 9 (%100) 0,019*
Streptococcus sanguinis 2 (%20) 13 (%50) 5 (%55,6) 0,211
Streptococcus mutans 1 (%10) 1 (%3,8) 1(%11,1) 0,382
Prevotella nigrescens 7 (%70) 14 (%53,8) 7 (%77,8) 0,413
Fisher Exact Test * p<0.05

NS-D grubunda PD diizeylerine gore Eikenella corrodens goriilme oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p:0.019; p<0.05). PD >6mm grubunda
Eikenella corrodens goriilme orani, PD 0-4 mm ve 4-6 mm gruplarindan anlamli diizeyde
yiiksektir (p1:0.033; p,:0.013; p<0.05). PD 0-4mm ve 4-6 mm gruplart arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

NS-D grubunda PD diizeylerine goére diger mikroorganizmalarin goriilme oranlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4.4.3. S-ND grubunda implantlarda PD ile mikroflora iliskisinin degerlendirilmesi

S-ND

Fusobacterium nucleatum
Campylobacter rectus
Porphyromonas gingivalis
Tannerella forsythia
Actinobacillus
actinomycetemcomitans
Treponema denticola
Prevotella intermedia
Peptostreptococcus
Eikenella corrodens
Streptococcus sanguinis
Streptococcus mutans
Prevotella nigrescens

Fisher Exact Test

* p<0.05

0-4 mm
(n=13)

n (%)

12 (%92,3)
12 (%92,3)
4 (%30,8)
13 (%100)
0 (%0)

10 (%76,9)
0 (%0)

11 (%84,6)
4 (%30,8)
5 (%38,5)
5 (%38,5)
12 (%92,3)

PD
4-6 mm
(n=20)
n (%)
19 (%95)
18 (%90)
11 (%55)
18 (%90)
0 (%0)

17 (%85)
6 (%30)
15 (%75)
13 (%65)
5 (%625)
3 (%15)
18 (%90)

>6 mm
(n=4)

n (%)

4 (%100)
3 (%75)
4 (%100)
4 (%100)
0 (%0)

4 (%100)
1 (%25)
4 (%100)
2 (%50)
1 (%25)
1 (%25)
4 (%100)

P

1,000
0,551
0,046*
0,610

0,684
0,071
0,592
0,175
0,767
0,247
1,000

S-ND grubunda PD diizeylerine goére Porphyromonas gingivalis goriillme oranlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p:0.046; p<0.05). PD>6mm

grubunda Porphyromonas gingivalis goriilme orani, PD 0-4 mm arasinda olanlardan anlamli

diizeyde yiiksektir (p:0.029; p<0.05). Diger PD diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

S-ND grubunda PD diizeylerine gore diger mikroorganizmalarin goriilme oranlari

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 4.4.4. S-D grubunda implantlarda PD ile mikroflora iliskisinin degerlendirilmesi

PD p

0-4 mm 4-6 mm >6 mm

(n=7) (n=16) (n=14)
S-D n (%) n (%) n (%)
Fusobacterium nucleatum 6 (%85,7) 15 (%93,8) 14 (%100) 0,483
Campylobacter rectus 4 (%57,1) 13 (%81,3) 14 (%100) 0,031*
Porphyromonas gingivalis 3 (%42,9) 11 (%68,8) 9 (%64,3) 0,554
Tannerella forsythia 4 (%57,1) 16 (%100) 14 (%100) 0,005*
Actinobacillus 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) -
actinomycetemcomitans
Treponema denticola 5 (%71,4) 15 (%93,8) 9 (%64,3) 0,098
Prevotella intermedia 0 (%0) 1 (%6,3) 1 (%7,1) 1,000
Peptostreptococcus 6 (%85,7) 16 (%2100) 14 (%100) 0,189
Eikenella corrodens 6 (%85,7) 7 (%43,8) 7 (%50) 0,168
Streptococcus sanguinis 1 (%14,3) 6 (%37,5) 3 (%21,4) 0,499
Streptococcus mutans 2 (%28,6) 4 (%25) 7 (%50) 0,366
Prevotella nigrescens 4 (%57,1) 13 (%81,3) 13 (%92,9) 0,153
Fisher Exact Test * p<0.05

S-D grubunda PD diizeylerine gore Campylobacter rectus goriilme oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p:0.031; p<0.05). PD>6mm grubunda
Campylobacter rectus goriilme orani, PD 0-4 mm arasinda olanlardan anlamli diizeyde
yiksektir (p:0.026; p<0.05). farklilik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Diger PD diizeyleri arasinda anlamli bir

S-D grubunda PD diizeylerine gore Tannerella forsythia goériilme oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p:0.005; p<0.05). PD 0-4mm grubunda
Tannerella forsythia goériillme orani, PD 4-6 mm ve >6 mm gruplarindan anlamli diizeyde
diistiktiir (p;:0.020; p2:0.026; p<0.05). PD 4-6 mm ve >6 mm gruplari arasinda anlamli bir
farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

S-D grubunda PD diizeylerine gore diger mikroorganizmalarin goriilme oranlari agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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5. TARTISMA

Bu calismada en az 3 yildir fonksiyonda dental implantlari olan DM li ve saglikli
bireylerin tiim implant ve dislerinin klinik indeks dl¢timleri kaydedilip klinik ve radyografik
muayeneleri gergeklestirilmistir. Bu bireylerin mevcut implant ve dislerinden subgingival
mikrobiyal Ornekler toplanmistir. Patojen mikroorganizmalar PZR yontemiyle tespit
edildikten sonra hasta gruplarinin periimplant oluklarindaki patojenlerin  dagilimi
karsilagtirtlmistir.  Elde edilen veriler dogrultusunda DM’li hastalarda periodontal ve
periimplant durumun daha kot oldugu fakat sigaranin  periimplant mikroflara
kompozisyonuna etkisinin DM’den daha fazla oldugu ve sigaranin hem DM’li hem saglikli
bireylerde bu floray1 daha kompleks hale getirdigi goriisiindeyiz.

Son yillarda dental implant uygulamalar1 dis eksikliklerinin giderilmesinde geleneksel
protetik uygulamalara alternatif bir tedavi segenegi haline gelmistir. Dental implant
uygulamalarinin artan kullanim ve basari oranlariyla birlikte hastalarin hareketli protez
kullanma zorunlulugunu ortadan kaldirmasi da hastalar tarafindan tercih edilen bir secenek
olmasinda etken olmustur. Dental implant uygulamalarinin basarili sayilmasinda oncelikli sart
osseointegrasyonun kazanilmasidir (124). Hastanin saglik durumu, implant yerlestirilecek
kemigin yogunlugu ve miktari, implantin sekli ve yiizey o6zellikleri, cerrahi yontem, oral
hijyen durumu, implant dayanak baglanti tasarimlar1 ve bu tasarima bagl olarak gozlenebilen
mikro boslugun konumu ve boyutu ile hastanin duzenli araliklarla takibi ve peri-implant
sagligin idamesi gibi bir¢ok faktdr osseointegrasyonun saglanmasimi ve korunmasini
etkileyebilir (124).

Dental implantlarin diizenli araliklarla klinik olarak kontrol edilmesi peri-implant
hastaliklarin erken teshisinde oldukca 6nem tasir. Periodontal enfeksiyonlarin klinik bulgulari
olan cep olusumu, pily akis1 ve kanama gibi bulgulara ek olarak ¢evre dokularda 6dem ve
kizariklik gibi bulgular peri-implant enfeksiyonlarda da gozlenebilir (16). Bu gibi bulgular
periodontal hastaliklarin teshisinde de kullanilan klinik parametrelerle
degerlendirilebilmektedir (17). Peri-implant durumun degerlendirildigi klinik c¢alismalarda
klinik indekslerden siklikla yararlanilmistir. Sondlamada kanama indeksi (SK) veya Gingival
indeks (GI) gibi periodontal indekslerden faydalanilarak periodontal ve peri-implant
dokularda inflamasyon varlig1, plak indeksi (PI) ile bireylerin agiz hijyeni durumu ve implant
ve digler iizerinde biriken plak miktar1 degerlendirilebilir (125). Sondalama derinligi (SD)

Ol¢ciimii de periodontal ve peri-implant dokularin sagliginin degerlendirilmesinde 6énemli bir
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yere sahiptir. Bizim calismamizda da bu degerlendirmeleri yapmak igin Pi, Gi, SK, SD
indeksleri kaydedilmistir.

Sulkus epitelinde sondlamada kanama gozlenmesinin sebebi plak birikimi sonucu olugan
enflamasyondur. Enflamasyonun devam etmesi ve ilerlemesi sonucu periodontal dokularda
oldugu gibi peri-implant dokularda da cep olusumu gozlenebilir. Cep olusumunun tespit
edilmesinde peri-implant sondlama 6nemli bir teshis yontemi olarak kabul edilir (17). Dogal
dislerin ve implantlarin saglikli bir sekilde idame edilebilmesi igin agiz hijyeninin yeterli
seviyede saglanarak enfeksiyonun onlenmesi gerekmektedir. Agiz hijyeninin saglanabilmesi
icin kabul edilmis SD o6l¢iimii dogal dislerde 0-3 mm ve implantlarda 2.5-3.5 mm arasinda
oldugu bildirilmistir (16, 126). Periodontal sonda ile SD &l¢iimii dogal dislerde gegerli ve
onemli bir parametre olmasia ragmen implantlarda uygunlugu ve kullanilmasi uzun yillar
sorgulanmigtir. Fakat yapilan ¢aligmalar, implantlarda da SD 6l¢limiiyle elde edilen bilginin
faydali oldugunu ve artan cep derinliginin peri-implant dokularin yikimiyla iligkili oldugunu
ortaya koymustur (17, 19, 127). Calismamizda da en 6nemli klinik parametre SD Sl¢timii
olmustur.

Periimplant hastaliklar icin diabet ve sigara bilinen risk faktorleridir. Bu iki faktoriin
implant basarisina etkileri literatiirde genis yer kaplamaktadir. Literatiirde sigaranin saglikl
bireylerde dental implant basarisina ve mikrobiyal profiline etkisini degerlendiren ¢alismalar
mevcuttur. Diabetlilerde ise uzun donem implant basari oranlart klinik parametrelere ve
implantlarin agizda bulunmasina gére degerlendirilmistir. Fakat mikrobiyolojik acgidan bir
caligma literatlirde yer almamaktadir. Bu iki faktoriin birlikte ya da ayr1 ayri; uzun donem
fonksiyonda olan dental implantlarda periimplant mikroflora kompozisyonuna etkisini
inceleyen bir caligma literatiirde yer almamaktadir. Bu agidan bakildiginda literatiirdeki bu
eksikligi gidermek amaciyla ¢alismamizi planladik.

DM prevalans: diinya genelinde olduk¢a yiiksek olmakla birlikte son yillarda garpici
sekilde artis gOstermistir. DM’ye sahip bireylerde ii¢ kat daha fazla periodontal hastalik
gelisme riskinin oldugu ve DM’li hastalarda DM’li olmayanlara gore atasman kaybinin,
sondalama cep derinligi ve dis kayiplarinin daha fazla oldugu rapor edilmistir (128). Diabet;
dental implant tedavilerinin basarilarin1 da etkilemektedir ve yapilan arastirmalarda implant
basarisizligindaki riskin diabetiklerde saglikli gruba gore artis gosterdigi rapor edilmistir
(129). Diabetik bireylerde dental implant tedavisi hipergliseminin osseointegrasyon
tizerindeki olumsuz etkilerinden dolayi tartismali bir konu olup diabetin dental implant
tedavilerinin bagarisina etkileri arastirmacilarin ilgisini ¢gekmeye devam eden bir konudur (31,

32). Balshi ve ark. kontrol altindaki diabetik bireylere uyguladiklar1 227 implantin baslangigta
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% 94.3’nilin, uzun donem takip ettikleri bireylerdeki 177 implantin ise %99.9 ‘nun basarili
oldugunu rapor etmislerdir. (38) Fiorellini ve ark.(37) , 6.5 yildan daha fazla siire takip
ettikleri diabetik bireylerdeki implant basari oranlarint %85.6, Farzad ve ark.(130) bu orani
bir y1l sonunda %96.3 ve on yil sonunda % 94.1, ve Abdulwassie ve ark.(131) ii¢iincii yilda
bu oran1 % 95.7 olarak belirtirken protetik restorasyonlarin tamamlanmasindan sonra da

implant basarisizlig1 olmadigini belirtmislerdir.

Zambon ve ark. sigara kullananlarda da cep derinligi, kemik ve atasman kaybinin daha
fazla oldugunu rapor etmistir. Literatiirlere gore sigara kullananlarda periodontal hastalik
prevelansinin arttigi rapor edilmistir (3, 44).  Benzer sekilde sigara kullaniminin implant
tedavisi lizerindeki olumsuz etkileri de ortaya konulmustur. Yapilmis uzun donemli ¢alismalar
sigara kullanan bireylerde daha fazla implant kaybinin oldugunu gdstermistir. Implant
caligmalarinda sigara igen bireylerde basari orani igmeyenlere oranla 2 kat daha az
bulunmustur (132). Literatiirdeki bilgiler dogrultusunda DM ve sigara; periodontal hastalik
gibi periimplant hastalik prevelansini da arttirmaktadir. Calismamizda da bu bilgiler 15181inda
dahil edilen bireylerde S-D grubunda implantlarin periimplantitis olma orani literatiirdeki
bilgilerle uyumludur. NS-ND grubunda ise implantlarin saglikli olma oraninin ve periodontal
durumun gingivitis olma oraninin yiiksek olmasi da bu bilgileri desteklemektedir.

Calismamizda tiim klinik Ol¢limlerle birlikte implant ve dislerin subgingival florasi
hakkinda bilgi edinmek i¢in mikrobiyolojik drnekler alindi. Mikrobiyolojik 6rnek elde etme
islemi 6zellikle subgingival flora 6rneklenmek istendiginde steril endodontik paper pointler
kullanilarak yapilir. Ornekleme islemi steril kiiretler vasitasiyla da yapilabilir. Ancak kiiretin
boyutlari, uygulama zorlugu ve dokulara zarar verme ihtimali gibi 6zelliklerinden dolay1
endodontik paper pointler daha avantajlidir. Ayrica Renvert ve ark. (1992) paper point ile
elde edilen mikrobiyolojik 6rneklerin kiiret ile elde edilenlere gore subgingival flora igerigini
daha dogru yansittigini bildirmislerdir (133). Bu nedenle arastirmamizda mikrobiyolojik
ornekleme i¢in 40 numarali steril endodontik paper pointler kullanildi.

Gilinlimiizde mikrobiyal tiirlerin tespitinde mikroskop, bakteriyel kiiltiir, enzimatik ve
immunolojik tekniklerin yaninda niikleik asit problar1 ve PZR analizleri gibi farkli teknolojik
ozelliklere sahip molekiiler yontemler kullanilmaktadir. Mikrobiyolojide altin standart olarak
kabul edilen bakteri kiiltiirii, enfeksiyon hastaliklarinda tedavi yonteminin ve subgingival
mikrofloranin igeriginin belirlenmesinde siklikla kullanilan bir yontemdir (134). Bu yontemle
alman subgingival Ornekler uygun laboratuvar kosullarinda kiiltiire edilir, {ireyen

mikroorganizmalar incelenir ve tanimlanir. Ancak, kiiltiir metoduyla tiim mikroorganizmalari
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iiretmenin miimkiin olmamasi, diisiik seviyedeki mikroorganizmalarin belirlenmesinde zorluk
yaganmasi, teknige ait zorluklar ve uzun zaman gerektirmesi gibi birtakim zorluklar
bulunmaktadir (135). Bragd ve ark. ilerleyen ve ilerlemeyen periodontitis bolgelerinden
alinan 200 den fazla Ornekte segici besiyeri yaklagimini kullanmistir. Grossi ve ark.
periodontal kemik yikimina neden olan risk faktorlerini tanimlamak icin yaptiklar1 calismada
immunokimyasal yaklasimlart kullanmistir. PZR teknolojisi ise periodontal patojenlerin
tespitinde yogun sekilde kullanilmaktadir. Periodontal patojenlerin tespit ve sayimi igin
siklikla kullanilan PZR metodu degisik dokulardan veya mikrobiyolojik orneklerden elde
edilen minimal miktardaki materyalden hizli bir sekilde sonug¢ elde edilebilmesi, yiliksek
hassasiyet ve giivenilirlik, yiiksek verim, duyarli ve 6zgiil olmasi, uygulamadaki kolayliklar
ve incelenecek mikroorganizmanin canli olmasini gerektirmemesi gibi avantajlara sahiptir.
Biz de bu avantajlarindan dolay1 ¢aligmamizda PZR teknigini kullandik.

Periodontal ve peri-implant hastaliklar mikroorganizmalara bagli enfeksiyonlardir. Bu
nedenle mikrobiyolojik  parametrelerin  kullanilmasi, hem  mikrobiyal gelisimin
incelenmesinde hem de rutin teshis ve takipte de onemli bir yer tutar. Agiz ortaminda
fonksiyon gormeye baslayan dental implantlarin ¢evresinde periodontal patojenlerin tespit
edilebilir duruma gelmesinin bir ay gibi kisa bir sure igerisinde gerceklestigi bildirilmistir
(136).

Leonhardt ve ark. peri-implantitis gézlenen implantlar ile saglikli implantlar cevresinde
bulunan mikrobiyal floray1 karsilastirdiklarinda, c¢alisma grubundaki implantlarda %60
oraninda P. gingivalis, P. intermedia, A. Actinomycetemcomitans ve P.nigressence ile %55
oraninda Staphylococcus spp., enterik ve Candida spp. tespit edilirken, saglikli grupta bu
mikroorganizmalardan higbirinin tespit edilmedigini bildirmislerdir (137).

A.actinomycetecomitans, T.forsythia ve P.gingivalis gibi patojenler hem periodontitisin
hem de peri-implantitisin olusumu ve hastaligin ilerlemesinden sorumludurlar. Bunun yaninda
P.intermedia, C. rectus, P.micros, F.nucleatum ve E.nodatum gibi bircok patojende bu
hastaliklarda rol oynarlar. Bizim ¢alismamizda da bu bilgiler dogrultusunda hem peri-implant
lezyonlarda ¢ogunlukla saptandigi bilinen hem de periodontal patojeniteleri daha onceki
calismalarda ispatlanmis olup en etkilileri olan A. Actinomycetemcomitans, P. gingivalis,
P.intermedia, T. forsythensis, T. denticola, F. nucleatum, E. corrodens, C. Rectus,
Peptostreptococcus, P. Nigrescens, F.nucleatum tiirlerine yonelik mikrobiyolojik analizler

yapildi.
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Sigara ve DM subgingival floray1 etkileyen iki g¢evresel faktordiir. Sigara periferik
vazokonstriiksiyona, vaskiiler gecirgenlik ve hipereminin azalmasina, DOS akisinin
azalmasina ve diisiik oksijen basincina sebep olarak bu cevreyi etkiler. Hiperglisemi ise
glukoz seviyesindeki artisla, vaskiiler gegirgenlik, MMP, sitokin ve adezyon molekiillerini
arttirarak bu ¢evreyi etkiler . Sigara icenlerde subgingival ortam anaerop, asidik, indirgeyici,
DM’li bireylerde ise glukozdan ve proteinden zengin, pro-oksidant ve anaerobik olarak
etkilenir.  Diabetik bireylerde hiperglisemi nedeni ile olusan hiicresel ve molekiiler

degisiklikler ile Gram (-) enfeksiyon olusmaktadir (94).

Sigaranin ve DM’nin oral mikrobiata iizerine etkileri son yillarda kapsamli olarak
incelenmistir. Fakat uzun donem agizda fonksiyon goren implantlarda bu iki faktoriin
periimplant mikrobiataya etkisini degerlendiren ¢aligma literatiirde yer almamaktadir. Bu
baglamda patojen mikroorganizmalarin PZR yo6ntemi ile incelenmesinin esas alindigi bu
calismada DM ve sigaranin uzun dénem fonksiyonda olan implantlarda periodontal patojen
mikroorganizmalarin dagilimi {izerinde etkili olup olmadig: klinik ve laboratuar bulgularina
dayanilarak degerlendirildi.

DM’li bireylerle saglikli bireylerin subgingival mikrobial florasinda bir fark olmadigini,
yikici periodontal hastalifa sebebin patojen mikroorganizmalara verilen konak cevabindaki
degisiklikler oldugunu belirten ¢alismalar bulunmaktadir. DM’li kronik periodontitisli
bireylerle yapilan tek bir ¢alismada % 6.7 oraninda A. Actinomycetemcomitans varligi rapor
edilmistir. Yuan K ve arkadaslar1 2001 yilinda 105 diabetli 141 nondiabetik toplam 246
bireyle yaptiklar: ¢galismada PZR ile subgingival plakta 5 periodontal patojeni incelemislerdir.
A. Actinomycetemcomitans, P. gingivalis, E. corrodens, T. denticola ve Candida albicans
varhigini diabetli ve nondiabetli bireyler arasinda karsilastirmis ve sonugta P. gingivalis, T.
denticola, E. corrodens and C. Albicans tirlerinin hem diabetli hem sagliklilarda
periodontitis i¢in 6nemli rol oynadiklarmi bildirmislerdir. Yuan K ve arkadaglari bu
arastirmada T. denticola’nin diabeti olmayan kronik periodontitisli bireylerde % 47.5, diabeti
olmayan periodontal olarak saglikli bireylerde % 24.8, diabetli kronik periodontitisli
bireylerde % 52.4 ve diabetli saglikli bireylerde de % 25.7 oraninda oldugunu tespit
etmiglerdir. Diabetli bireylerde E. corrodens’in de incelendigi bu calismada; diabetli
bireylerin hastalikli alanlarinin % 71’inde diabetli bireylerin saglikli alanlarinin da %
66’sinda E. corrodens varligi bildirilmistir (138). Zambon ve arkadaslar1 da diabetli
periodontitisli bireylerle yaptiklari ELISA ¢alismasinda DM |i bireylerin % 75’inde P.
gingivalis bulundugunu rapor etmislerdir (1). Tervonen ve arkadaslar1 diabetlilerde yaptiklari
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bir ¢calismada diabetli kronik periodontitisli bireylerin subgingival plak 6rneklerinde en fazla
P.gingivalis’in  bulundugunu ve bu mikroorganizmayr F. nucleatum’un izledigini
bildirmislerdir (89).

Literatiirde DM i bireylerde implantlarda yapilan tek mikrobiyolojik ¢alismada mevcuttur.
Bu calismada Tatarakis ve arkadaslar1 DM’li dental implant tedavisi alan hastalarda tedavi
baslangicinda ve 1. yilda implantlarin klinik ve mikrobiyolojik profilleri iizerine g¢aligsmistir.
Mikrobiyolojik acidan gruplar arasi anlamh fark gézlememislerdir. Her iki grupta da patojen
prevelansi benzer bulunmustur. Bu ¢alismaya gére DM’lilerde subgingival periimplant florasi
saglikli bireylere kiyasla yliksek konsantrasyonda patojen igcermedigi ve benzer oldugu,

DM ’nin periimplant floray1 degistiren 6nemli bir faktér olmadigi rapor edilmistir (139).

Sigaranin da basarisiz implantlarda en Onemli risk faktorlerinden biri oldugu
bilinmektedir. Implantlar ve dislerde sigara icen ve i¢gmeyenler karsilastirildiginda sigara
icenlerde daha fazla bakteriyel yiikk oldugu bildirilmistir. Ata Ali ve ark. dental implant
yapilmis agir sigara igicilerde klinik, mikrobiyolojik ve immunolojik parametreler iizerinde
calismigtir. T.forsythia, T.denticola, P.gingivalis ve total bakteriyel yiik degerlendirilmistir.
Sigara icenlerde daha derin cepler ve daha kompleks periimplant mikrobiata oldugu tespit
edilmistir. Ancak bu calismaya gore sigara yalniz basina saglikli periimplant dokulara sahip
implantlarda immunolojik ve mikrobiyolojik parametreleri etkilememektedir. Sigara sagliksiz
periimplant dokularda mikrobiatay1 etkilemektedir. Sigara i¢cen ve igmeyenlerde benzer
patojenlerin bulundugu ¢alismalar da mevcuttur. Nagaraja ve ark.’a gore sigara i¢enlerde
subgingival ortamda Veillonella, Streptococcus tiirleri azalirken Parvinomonas,

Fusobacterium, Bacteroides, Porphyromonas, Campylobacter, Treponema artmaktadir (140).

Kirmiz1 kompleks bakteriler subgingival plakta ¢ogunlukla birlikte bulunup sinerjik
etki gosterirler. P.gingivalis’nin subgingival plakta varligi ve kolonizasyonu T.denticola’ya
baghdir (141). Bu baglamda Ata Ali ve ark. 90 implantta periimplant mikroflora
degerlendirdigi ¢alismada da sigara igenlerde T.denticola miktarini fazla bulmuslardir. Benzer
sekilde periimplantitisli hastalarda P.gingivalis kantitesi yiiksektir ve sigara igenlerde
basarisiz implantlarda P.gingivalis fazla saptanmistir. Bu ¢aligmada sigaranin implantlarda
periimplant bakteri kolonizasyonunda risk faktorii olabilecegi diisiinilmistiir (103). Ayrica
sigara Gr (-) anaerop tiirler i¢in uygun ortam olusturdugu i¢in kirmizi kompleks iiyeleri olan
T.denticola ve T.forsythia tiirlerinin sigara i¢en bireylerin subgingival florasinda bulunmasi

beklenmektedir. Caligmamizda bu bilgilerle uyumlu olarak T.denticola ve T.forsythia sigara
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icen DM li ve saglikli gruplarda yiiksek saptanmustir. Yani bu bakteriler i¢in hem diabetlilerde
hem sagliklilarda sigaranin risk faktorii olabilecegi 6ne ¢ikmaktadir.

Vacharaska ve ark. 52 dental implanti degerlendirdigi ¢alismada sigara igenlerde
periimplant mikrobiatada Bacteroides, Prevotella ve Streptococcus tiirleri baskin bulunmustur
(102). Bizim ¢alismamizda bu bilgilere paralel olarak sigara igen gruplarda igmeyenlere gore
Peptostreptococcus goriilme orani yiikksek bulunmustur. Ganesan ve ark.’a gore de DM i
periodontitisli bireylerde gr (+) fakiltatif tiirler ve gr (-) anaerop tiirler baskindir ve
Fusobacterium, Parvimonas, Peptostreptococcus, Gemella, Streptococcus, Leptotrichia,
Filifactor, Veillonella tiirleri DM 1i bireylerin periodontitisli alanlarinda yiiksek orandadir
(94). Calismamizda da bu veriler dogrultusunda Peptostreptococcus oran1 S-D grubunda en
yiikksek oranda bulunmustur. Ayrica Peptostreptococcus oranmin sigara igen bireylerde
icmeyenlere gore yiiksek odugu goriildii. Bu veriler dogrultusunda bu tiir i¢in sigara ve
diabetin birlikte daha 6nemli risk faktorii olabilecegi goriistindeyiz.

Streptococcus tiirleri Vacharaska ve ark.’a gore sigara igenlerin subgingival ortaminda
baskin, Nagaraja ve ark.” a gore ise sigara i¢enlerde diisiik oranda bulunmaktadir. Bu konu
literatiirde netlik kazanmamustir. Bizim ¢alismamizda ise streptococcus sanguinis nagaraja ve
ark.’nin yaptiklar1 ¢alismayla paralel olarak calismamizda sigara igen gruplarda daha diisiik
saptanmistir, Streptococcus mutans ise sigara igen gruplarda igmeyenlere gore daha yiiksek

orandadir.

Yine Vacharaska ve ark. in yaptiklar1 ¢alismayla paralel olarak ¢alismamizda Prevotella
nigrescens de sigara i¢en gruplarda yiiksek orandadir. Bu sonug¢ da subgingival ortamda Gr (-)
anaerop olan bu bakteri i¢in Sigaranin hem diabetlilerde hem sagliklilarda risk faktorii

olabilecegini diistinmekteyiz.

F. Nucleatum erken kolonize olan bakterilerle ge¢ kolonize olan bakterilere baglanarak
bunlar arasinda kopri gorevi goren anaerop bir bakteridir . Plagin olgunlagsmasi ve devamliligi
icin anahtar role sahiptir. Quirynen ve ark. parsiyel dissiz hastalarin implant yerlesiminden
sonra belirli zaman araliklariyla implant ve dislerinden mikrobiyolojik Ornekler almistir.
Sonug olarak dis etrafindaki mikrobiyal tiir profilinde ¢ok az degisiklikler olmasina ragmen,
implant etrafinda F. nucleatum, Peptostreptococcus micros, Prevotella nigresence ve P.
Gingivalis tiirlerinin miktarinda zamana bagli olarak belirgin oranda artig tespit edilmistir
(82). Bizim ¢aligmamizda da biitiin gruplarda implantlar etrafinda F. nucleatum oran1 yiiksek
orandadir ve bu sonu¢ bu bakterinin uzun donemde de implantlar etrafinda siklikla tespit

edildigini desteklemektedir.
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Periimplant dokularin saghigini tehdit eden en 6nemli etiyolojik faktor periodontal
dokularda oldugu gibi mikrobiyal dental plak ve igerigidir. Bu agidan bakildiginda dogal
disler ve implantlar etrafinda biriken mikrobiyal dental plak icerisindeki mikroorganizma
miktar1 ve patojenitesi 6nemlidir (142). Sigrun eick ve ark.’nin implant ve implanta komsu dis
arasindaki mikrobiatay1 karsilastirdiklar1 ¢alismada implantlarda dislere gore baskin olan
tirlerin T.forsythia, P.micra, F. Nucleatum ve C.rectus oldugu rapor edilmistir ve bu tiirler
sigara igenlerde, igmeyenlere gore baskin bulunmustur. Aerobik gr (-) rodlar implantlarda %
79.6, dis 6rneklerinin %80.5 inde saptanmistir. Bakteriyel yiik sigara igenlerde implantlarda
daha kompleks dislerde ise anlamli farklilik saptanmamustir (143). Quirynen ve ark. 2006
yilinda yaptiklari ¢alismada implantlar ve disler etrafindaki SD’ye gore her iki grubu s1g ve
derin olmak iizere alt gruplara ayirdilar. Ozellikle derin SD’ye sahip disler etrafindaki
mikrobiyal yiikiin implantlara gére daha yiiksek oldugu saptanmustir (82). Hultin ve ark.
periodontal ve periimplant ceplerin mikroflorasim1 karsilastirdigi c¢aligmada Prevotella
nigrescens, P.intermedia, T. forsythensis, C.rectus, A. Actinomycetemcomitans patojenlerini
periodontal ve periimplant ceplerde benzer bulmuslardir (79). Bizim g¢alismamizda benzer
cep derinliginde implant ve dis Ornekleri karsilastirilmistir ve NS-ND, NS-D, S-ND
gruplarinda dis ve implantlar arasinda mikroorganizmalarin goriilme oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir. Fakat S-D grubunda implantlarda
Prevotella nigrescens goriilme orani (% 81.1), dislerden (%25) istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksektir. Bu patojen i¢in onceki calismalara gore farkli sonug ¢ikmasi sigara ve DM
faktorlerinin birlikte implantlar i¢in florayr degistirici etki gdstermesinden kaynaklaniyor
olabilir. S-D grubunda dis ve implantlar arasinda diger mikroorganizmalarin gériilme oranlari
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir.

Periodontal ve peri-implant dokularda goriilen mikrobiyal kaynakli hastaliklarin temel
etiyolojik sebebi olan periodontal patojenlerin barmacagi ve faaliyet gosterecegi en uygun
ortam periodontal ve peri-implant ceplerdir. Pek ¢ok mikrobiyolojik ¢alismada sig ve derin
peri-implant ceplerdeki mikroflora arasindaki fark incelenmistir. Yapilan ¢aligmalar
dogrultusunda derin cepler daha yiiksek oranlarda periodontal patojen mikroorganizma
barindirmaktadir. Sato ve ark.’nin tedavi ihtiyaglarina gore siniflandirdiklar1 implantlari dahil
ettikleri mikrobiyolojik ¢alisma sonucunda P. gingivalis ve T. forsythia ilk kez cep derinlikleri
> 4 mm olan implantlar cevresinde tespit edilebilmislerdir. Bunun yaninda A.

Actinomycetemcomitans cep derinligi >5 mm ve siddetli kemik yikimmin gozlendigi
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implantlarda tespit edilebilmistir. Bu calismada 4 periodontopatojen ( P. gingivalis, T.
denticola, T. Forsythensis ve Actinobacillus actinomycetemcomitans) calisilmistir. Becker ve
ark. ise kaybedilen implantlarda klinik olarak artmis mobilite, implant ¢evresinde
radyolusensi, 6 mm’den daha derin cep varligi gibi bulgularin A. Actinomycetemcomitans, P.
intermedia ve P. gingivalis gibi periodontal patojenlerin varligiyla karakterize oldugunu
gostermislerdir (144).

Yapilan mikrobiyolojik ¢alismalar sonucunda 5 mm ve daha derin periimplant ceplerin
patojen bakteriler i¢in yasam alani sagladigi ve periimplantitis isareti oldugu bildirilmistir (16,
83). Dansert ve ark.” nin 20 parsiyel dissiz hastanin periimplant oluklarin1 degerlendirdigi
calismada P.intermedia 11 hastada 5 mm den derin ceplerde tespit edilmistir. Salcetti ve
ark.’na gore gr(-) anaerop ve spiroketler, A.a, C.rectus, psecudomonas aeruginosa basarisiz
implantlarla iligkili bulunmustur. Ayrica basarisiz implantlarin % 95.7 sinde, P.nigrescens,
F.nucleatum, Peptostreptococcus tiirleri saptanmistir. Sigrun Eick ve ark.’min 10 yildir
fonksiyonda olan implantlarda yaptiklar1 ¢alismada T.forsythia, T.denticola, C.rectus,
E.nodatum implantlarda ve dislerde PD ile iligkili bulunmustur (143). Bizim ¢alismamizda ise
bu bilgilere paralel olarak cep derinligi ile P.gingivalis, T.forsythia ve T.denticola patojenleri
arasinda iligki tespit edilmistir. Gr(-) anaerop olan bu patojenlerin varliginin derin ceplerde
artmasi beklenmektedir ve kirmizi kompleks olarak bilinen bu grup subgingival plakta
periodontal ve periimplant yikimin ongoriilebilmesini saglar. Calismamizda da NS-ND
grubunda T.forsythia ve T.denticola cep derinligi arttik¢a artmaktadir.

Kirmiz1 kompleks iiyesi olup doku yikimindan sorumlu diger anaerop mikrorganizma
P. gingivalistir. Calismamizda S-ND, NS-ND ve S-D gruplarinda PD arttik¢a P.gingivalis
orani anlamli olarak yiiksektir.

Periodontal hastalik acisindan bakildiginda, periodontal aktif bdlgeler inaktif bolgelerle
kiyaslandiginda Campylobacter rectus, P.gingivalis, P.intermedia, F.nucleatum ve T.forsythia
aktif alanlarda daha fazla bulunmustur. Bu agidan baktigimizda implantlarda da; Sigrun Eick
ve ark.’nin uzun doénem fonksiyon goren implantlarda yaptiklart mikrobiyolojik ¢alismaya
paralel olarak; bizim ¢alismamizda S-D, NS-D, NS-ND gruplarinda derinlik arttikga C.rectus
orani artmaktadir ve S-D grubunda bu artis istatistiksel olarak anlamlidir. Farkli gruplarda cep
derinligine gore degisen patojen gruplarinin olmasi diabet ve sigara faktorlerinin florayi
degistirici etkilerinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Mombelli ve ark. 25 hastada 30 periimplantitisli implant1 kiltir metodyla
degerlendirdikleri calismada C.rectus, T.forsythia, Fusobacterium spp,

P.intermedia/nigrescens  oranin1  yiiksek  saptamuslardir.  A.actinomycetemcomitans,
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P.gingivalis ve E.corrodens oranimi diisiik saptamislardir (145). Yuan ve ark.” na gore ise
Eikenella corrodens in DM |i hastalarda periodontitiste 6nemli rol oynadigi ve DM li
bireylerin periodontal hastalikli alanlarinda yiiksek oranda oldugu rapor edilmistir (138). Bu
patojenin cep derinligi ile iliskisi heniiz net degildir. Bizim ¢alismamizda da yalnizca NS-D
grubunda PD >6mm oldugunda Eikenella corrodens orani yiiksektir.

Sonu¢ olarak bu calismada sigaranin saglikli ve DM 1i bireylerde periimplant sulkus
florasin1 daha kompleks hale getirdigi goriildii. Ayrica DM nin uzun doénemde implant
basarisinda 6nemli etkileri olsa da periimplant mikrobiyal floraya etkisinin olmadig goriildii.
Sigaranin uzun donemde implant basarisinda bilinen etkilerinin yaninda daha kompleks
mikrobiyal topluluk olusturarak ve flora yapisini degistirerek de etki gosterdigi diisiiniilebilir.

Bu ¢alismada;

Analiz edilen bakteriler sayisal olarak degerlendirilememistir. Organizmalar var ya da yok
seklinde kalitatif belirlenmistir.

Katilimeilarin implant yapilmadan onceki klinik verilerinin olmamasi bireylerin ge¢mise

yonelik periodontal durum degerlendirmesini kisitlamigtir.
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6. SONUC VE ONERILER

Dental implant tedavisi alan bireylerde DM ve sigaranin uzun dénemde periodontal
patojen mikroorganizmalarin dagilimima etkisinin PZR yontemi ile incelenmesinin esas

alindig1 bu ¢alismada su sonuglara varilmistir;

Klinik ve radyografik veriler dogrultusunda DM’ 1i bireylerde periodontal ve periimplant
durumun daha kotii olmasi, diabetin periodontal ve periimplant hastalik riskini arttirdigini
desteklemektedir.

Mikrobiyolojik veriler dogrultusunda DM olan ve olmayan bireylerin subgingival mikroflora
igeriginin benzer oldugu gorildii.

DM olmayan ve sigara igmeyen grupta periodontal durumun gingivitis olma oraninin,
periimplant durumun da saglikli olma oraninin diger gruplardan yiliksek oldugu goriildi.
Bunun yaninda sigara icen DM li grupta da periimplantitis oranin1 yiiksek olmast DM ve
sigaranin periodontal ve periimplant durumu daha olumsuz etkiledigini desteklemektedir.
Periimplant mikrobiyal flora agisindan bakildiginda Prevotella nigrescens, Streptococcus
mutans, Peptostreptococcus, Treponema denticola tiirlerinin sigara i¢en gruplarda istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi. Bu sonuglarla sigaranin hem DM li hem
saglikli bireylerin uzun doénem fonksiyonda olan implantlarinda periimplant mikroflora
kompozisyonunu daha kompleks hale getirebilecegi goriildii.

Tannerella forsythia ve Campylobacter rectus tiirleri sigara igmeyen DM |i grupta
Streptococcus sanguinis ise sigara igen DM li ve saglikli gruplarda anlamli derecede diisiik
oldugu gortildii.

Gruplar  arasinda  incelenen  mikroorganizmalardan  Fusobacterium  nucleatum,
Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia ve Eikenella corrodens goriilme oranlari
biitiin gruplarda benzerdi (p>0.05).

Sigara icen DM li grupta implantlarda Prevotella nigrescens goriilme oraninin (% 81.1),
dislerden (%25) istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii (p:0.039; p<0.05).
Dort grupta da cep derinligi arttikga daha kompleks mikrobiyal ortam olustugu goriildii. Bu

sonug derin ceplerin daha yiiksek oranda patojen barindirdigini desteklemektedir.
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