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ÖZET 
 
 

Choline-stabilized Orthosilisik Asidin (ch-OSA) Periimplantitis Üzerine Etkisi: 
Randomize, Çift Kör, Plasebo Kontrollü Klinik Araştırma 

 

Bu çalışmanın amacı, cerrahi tedaviyi takiben oral yoldan ch-OSA takviyesi 
kullanımının peri-implantitis klinik ve radyolojik parametrelere etkisinin  
incelenmesidir. 

Çalışmaya Çukurova Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 
kliniğine başvuran toplam 20 peri-implantitis hastası dahil edildi. Hastalar rastgele ve 
eşit olarak iki çalışma grubundan birine; ch-OSA veya plasebo grubuna dahil edildi. 
Başlangıç klinik ve radyografik ölçümleri (cep derinlikleri, sondlamada kanama, diş eti 
çekilmesi, plak indeksi ve gingival indeks, OPG, KIBT) takiben peri-implantitis gözlenen 
bölgelere flep operasyonu yapıldı. Tüm hastalardan 1 yıl boyunca günde iki kere olmak 
üzere plasebo (selüloz) kapsül veya  ch-OSA ( 2 kapsül: 2x5 mg ch-OSA formunda silikon 
içeren) kapsülleri kullanması istendi. Ölçümler başlangıç seansı (T0) sonrasında 6. (T6) 
ve 12. (T12) aylarda yapıldı. Hastalar çalışmaya uyumun ve oral hijyenin 
değerlendirilmesi, yeni gıda takviyelerinin (ch-OSA) veya plasebo kapsüllerin verilmesi 
için 2 ayda bir kontrole çağırıldı. 12 aylık çalışma periyodu sonunda tedavi yapılan peri-
implantitisli bölgeleri değerlendirmek amacıyla klinik ve radyolojik ölçümler 
istatistiksel olarak karşılaştırıldı.  

Çalışmanın sonuçlarına göre grup içi karşılaştırmalarda her iki grupta da klinik 
parametrelerde (cep derinliği, cep derinliğinin dönemler arasındaki azalma miktarı, 
sondalamada kanama, plak indeksi, gingival indeks), tüm değerlendirme periyotları 
arasında (T0-T6, T6-T12, T0-T12) istatistiksel olarak anlamlı derecede iyileşme 
kaydedilmiştir. Başlangıç cep derinliği ölçümlerinde aktif ve plasebo grup arasında 
anlamlı farklılık tespit edilmiştir ve bu farklılık T6 ve T12 kontrollerinde de devam 
etmiştir. T0-T12 dönemleri arasındaki cep derinliği değişim miktarları ise iki  grupta da 
benzerdir ve aralarında anlamlı bir fark yoktur. Yukarıda bahsedilen cep derinliği 
dışında kalan klinik parametrelerde aktif ve plasebo grup arasında istatistiksel olarak 
bir fark tespit edilmemiştir. Başlangıç ve operasyon sonrası (T6 , T12) diş eti çekilmesi 
ve dönemler arasındaki diş eti çekilme miktarındaki değişiklik analizlerinde ch-OSA 
kullanan aktif grupta  T6 ve T12 döneminde istatistiksel olarak anlamlı derecede daha 
az bulunmuştur. Hastaların KIBT’da incelenen kemik kaybı miktarları aktif ve plasebo 
grupta başlangıçta istatistiksel olarak benzerdi ve işlem sonrası T6 ve T12 
dönemlerinde anlamlı bir kemik kaybı ya da kazancı tespit edilememiştir.  

Bu sonuçlara göre ch-OSA’nın peri-implantitiste terapötik potansiyeli olduğu 
düşünülmüştür ancak daha ileri çalışmalara gerek vardır. 

 
 

Anahtar Kelimeler: ch-OSA, ortosilisik asit, peri-implantitis 
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ABSTRACT 
 
 

The Effect of Choline-stabilized Orthosilicic Acid (ch-OSA) on Perimplantitis: 
Randomized, Double Blind, Plasebo Controlled Clinical Study 

 

The aim of this study was to investigate the effect of oral administration of ch-
OSA after surgical treatment on clinical and radiological parameters of peri-
implantitis. 

Twenty patients with peri-implantitis who were admitted to Çukurova 
University Faculty of Dentistry Periodontology Clinic were included in the study. 
Patients were randomly and equally included in one of the study groups; ch-OSA or 
placebo group. After initial clinical and radiographic measurements (probing pocket 
depth, bleeding on probing, recession, plaque index and gingival index, OPG,CBCT) , 
flap operation was performed for the peri-implantitis sites. All patients were 
instructed to use either placebo (cellulose) capsules or ch-OSA (containing 2 capsules: 
2x5 mg ch-OSA form silicone) capsules twice a day for 1 year. Measurements were 
performed at the 6th (T6) and 12th (T12) months after the initial session (T0). Patients 
were called for once every 2 months check to assess compliance with the study and 
oral hygiene, and to administer new food supplements (ch-OSA) or placebo capsules. 
At the end of the 12-month study period, clinical and radiological measurements were 
compared statistically in order to evaluate the treated peri-implantitis regions. 

According to the results of the study, statistically significant improvement was 
observed in clinical parameters (probing pocket depth, reduction of probing pocket 
depth between periods,bleeding on probing, plaque index, gingival index) between all 
evaluation periods (T0-T6, T6-T12, T0-T12) for both groups in intergroup comparisons. 
Initial pocket depth measurements showed a significant difference between the active 
and placebo groups at the baseline and this difference continued in T6 and T12 
controls. Probing pocket depth changes between T0 and T12 periods were similar in 
both groups and there was no significant difference between them. In the above 
mentioned clinical parameters other than probing pocket depth, no statistically 
significant difference was found between the active and placebo groups. The change 
in gingival recession between the initial and postoperative (T6, T12) and the change 
between the periods were statistically significantly lower in the T6 and T12 period in 
the active group using ch-OSA. The CBCT bone loss levels of patients were statistically 
similar in the active and placebo group and no significant bone loss or gain was 
detected in T6 and T12 periods. 

The results of the study suggest that ch-OSA may have therapeutic potential 
for peri-implantitis but further studies are needed. 

 

Key Words: ch-OSA, orthosilicic asid, peri-implantitis
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1. GİRİŞ 

 

Dental implantlar parsiyel ve total dişsizlik durumlarında geleneksel hareketli ve 

sabit diş protezlerine alternatif bir tedavi yöntemi olarak uzun yıllardır başarılı şekilde 

uygulanmaktadır. İmplantların sağkalım oranı açısından yüksek bir klinik başarı oranı 

olmasına rağmen osseointegre implantların etrafında inflamasyon ile ilgili sorunlar 

sıklıkla bildirilmektedir [1]. Dünya genelinde giderek yaygınlaşan implant uygulamaları 

ile peri-implant enfeksiyonların da artan bir sıklıkta karşımıza çıkması beklenmektedir. 

6. Avrupa Periodontoloji Çalıştayı’nda (2008) peri-implant hastalıklar ‘peri- 

implant mukozitis’ ve ‘peri-implantitis’ olarak iki ana grupta incelenmiştir [2]. Dental 

implantlar etrafında destekleyici kemik kaybı olmadan peri-implant mukozanın 

inflamasyonu ‘peri-implant mukozitis’ olarak tanımlanmaktadır. ‘Peri-implantitis’, 

osseointegre bir implantın etrafındaki destek dokunun inflamasyonu olarak 

tanımlanmakta olup kemik rezorpsiyonu ile karakterize bir süreçtir ve sondalamada 

kanama ve/veya süpürasyon ile birlikte krestal kemik seviyesinde değişim ve peri-

implant cep derinliğinde artış görülür [2, 3]. Başarılı bir şekilde tedavi edilmediği takdirde 

fonksiyon, estetik ve implant kaybı ile sonuçlanır.   

 Peri-implant inflamasyonun gelişimindeki esas faktör mikrobiyal biyofilmdir. Bu 

sebeple peri-implant enfeksiyonların tedavi protokolü periodontal enfeksiyonların 

tedavi protokolünden temel alır ve amaç total bakteri yükünün baskılanması, patojen 

bakterilerin seviyesinin azaltılmasıdır [4]. 

Peri-implant enfeksiyonların tedavisi genel olarak cerrahi olmayan ve cerrahi 

tedavi olarak ikiye ayrılabilir. Lang ve ark. ‘kümülatif engelleyici destekleyici tedavi’ 

(KEDT) olarak isimlendirdikleri tedavi protokolünde tedavi basamaklarını implant çevresi 

sert ve yumuşak dokularda oluşan patolojik değişimlerin derecesi ile ilişkilendirmişlerdir. 

Bu protokole göre önce tek başına veya kombine olarak mekanik temizlik, implant yüzey 

dekontaminasyonu ve antimikrobiyal tedavi ile cerrahi olmayan tedavi uygulanarak 

enfeksiyonun yayılımı kontrol altına alınmaya çalışılır. Yeterli görülmediği durumlarda ise 

klinik bulguların şiddetindeki artışa göre peri-implant kemik lezyonu; kalan kemik 

desteğinin morfolojik özelliklerine göre rezektif ya da rejeneratif cerrahi yöntemler ile 
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tedavi edilmeye çalışılır. Bu protokole göre kemik kaybıyla birlikte gözlenen 5 mm’ nin 

üstünde cep derinliği ölçülen lezyonlarda cerrahi olmayan tedavinin etkinliği kısıtlıdır ve 

cerrahi tedavi uygulamaları gerekmektedir [5]. 

İmplantların  yüzey pürüzlülüğü, yüzeyin kimyasal kompozisyonu, yiv gibi plak 

tutucu alanların varlığı, implantlar çevresinde mekanik temizlik yöntemlerinin 

uygulanmasını zorlaştırmakta ve dokunun tedaviye yanıtını oldukça etkilemektedir. Bu 

nedenle çoğu peri-implantitis vakasında cerrahi olmayan mekanik tedavi tek başına 

yetersiz kalmakta, cerrahi girişim sıklıkla gerekmektedir [4]. Renvert ve arkadaşlarının 

bulgularına göre periimplantitis tedavisinde cerrahi olmayan yaklaşımda tek başına 

mekanik tedavinin klinik belirtilerde bir miktar iyileşme sağlasa da sondlamada kanama 

ve cep derinliğinde anlamlı bir azalma yaratmadığı gözlenmiştir [6, 7]. 

Periimplantitisin tedavisinde artan cep derinliği değerleri ve bu ceplerdeki gram-

negatif anaerobik bakterileriler de dikkate alınarak mekanik tedaviye ilave lokal veya 

sistemik antimikrobiyal tedaviler uygulanmaktadır. Mekanik tedaviye ilave olarak 

sistemik antimikrobiyal ajan kullanılan çalışmaların sonuçlarında hem cep derinliği hem 

de sondlamada kanama değerlerinde azalma olduğu bildirilmiştir [8, 9]. Lokal 

uygulamalarda da benzer sonuçlar gözlenmiştir ancak her iki tedavi yaklaşımı da peri-

implant lezyonların tam olarak tedavisini sağlayamamıştır [10-13].  

Cerrahi prosedürün temel konusu peri-implantitis gözlenen bölgeye ulaşarak 

enfekte implant yüzeyinin mekanik temizliğinin ve dekontaminasyonunun 

sağlanmasıdır. Flep kaldırılarak implant çevresindeki enfekte yumuşak doku 

uzaklaştırılır. İmplant yüzeyinin mekanik debridmanında implant yüzeyine zarar 

vermeyen; plastik,karbon ve titanyum küretler, plastik uçlu ultrasonik aletler, titanyum 

fırçalar, air-abraziv sistemler kullanılmaktadır [14]. İmplant yüzeyinin mekanik temizliğini 

kimyasal dekontaminasyon işlemleri izler. EDTA, sitrik asit, hidrojen peroksit, 

klorheksidin, tetrasiklin gibi çeşitli ajanlar bu amaçla kullanılmaktadır. Bu yüzey 

dekontaminasyon ajanlarından hiçbirinin diğerlerinden üstün olduğu söylenemez [15]. 

Rezektif veya rejeneratif cerrahi yöntemine kemik kaybının derecesi ve defekt 

tipi  göz önünde  bulundurularak karar verilmelidir. Rezektif teknikler genel olarak sığ  

defektlerde ve horizontal defekterde tercih edilir [16]. Rezektif cerrahide amaç peri-
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implant kemik defektinin osteotomi ve osteeoplasti teknikleri ile eliminasyonudur. 

Estetik açıdan problem oluşturmayacak bölgelerde rezektif cerrahi ve apikale 

pozisyonlandırılan flep ile cep eliminasyonu sağlanabilir ve hastanın temizleyebileceği 

bir alan oluşturulabilir. 

Rejeneratif teknik ileri kemik kaybının olduğu, implantın protetik açıdan stratejik 

öneme sahip olduğu durumlarda veya estetik açıdan önemli bölgelerde 

değerlendirilmesi gereken bir tekniktir. Krater tarzındaki defektlerde rejeneratif 

teknikler endikedir [16]. Vertikal defektlerde duvar sayısı arttıkça rejeneratif 

uygulamalar önerilirken çevresel defektlerde yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu veya 

implantın uzaklaştırılması arasındaki seçimde belirleyici olan implantın alveol kemik 

içinde olup olmadığıdır [17]. Kemik defektinin dolumunu sağlamak için kemik greftleri 

(otojen, allojenik, xenojenik) ve/veya membranlar kullanılmaktadır [16, 18, 19]. Defektin 

kemik ile dolumunu sağlayabilmek için defektin morfolojisi greft materyallerini yerinde 

tutabilecek kapasiteye sahip olmalıdır. Peri-implantitiste uygulanan rejeneratif tedavinin 

uzun dönem sonuçları ile ilgili kanıta dayalı bilgi sınırlıdır [20]. Mevcut çalışmalar 

sonucun başarılı olduğunu ve 3-4 yıllık bir periyotta sürdürülebileceğini göstermektedir 

[21, 22]. 

Sonuç olarak peri-implantitis tedavisinde birçok farklı yöntem denenmektedir. 

Ancak şu anda mevcut kanıtlar bir 'altın standart' tedavi veya önleme protokolü hakkında 

kesin tavsiyelere izin vermemektedir. 

Silikon oksijenle birlikte yeryüzünde en yaygın bulunan elementlerdendir [23]. 

Silikonun vertebral dokulardaki dağılımı ve diyet silikon eksikliğinden kaynaklanan 

kemikteki fizyolojik değişiklikler, silikonun kıkırdak bileşimini ve nihayetinde kıkırdak 

kalsifikasyonunu etkileyerek kemik oluşumunu etkilediğini göstermiştir. Avrupa Gıda 

Güvenliği Komisyonu (European Food Safety Authority),  tipik bir diyet silikon alımının 

20-50 mg / gün olduğunu, bunun 60 kg'lık bir kişi için 0.3-0.8 mg silikon / kg bw / gün 

olduğuna karşılık geldiğini bildirmiştir [24]. Ortosilisik asit (OSA) çözünebilir silikon olarak 

bilinir ve içme suyu ile bazı içeceklerde başlıca silikon türevi olarak bulunmaktadır. İn 

vitro koşullarda OSA’ nın insan osteoblastlarında tip 1 kolajen sentezini stimule ettiği 

bildirilmiştir [25]. 
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Son yıllarda Avrupa ve Amerika’da gıda takviyesi olarak kolin (Choline) ile stabilize 

edilen ortosilisik asit (ch- OSA) yaygın olarak kullanılmaktadır. Avrupa Gıda Güvenliği 

Komisyonu (European Food Safety Authority) ch-OSA’nın gıda takviyesi olarak 

kullanımının güvenli olduğunu ve silikonun biyolojik olarak bulunan bir türevi olduğunu 

onaylamıştır [24]. Günümüzde Avrupa, Kuzey ve Güney Amerika ve Asya’da “over-the-

counter” (reçetesiz olarak satılan) bir gıda takviyesi olarak kullanılmaktadır.  

Çeşitli randomize, plasebo kontrollü ve çift kör çalışmalarda ch-OSA’nın saç 

kalitesini arttırdığı, deri, tırnak ve kemik ve eklem sağlığını arttırdığı  gösterilmiştir. Ch-

OSA’nın etki mekanizması kolajen sentezini stimule etmesine ve olgun kolajeni 

denaturasyona karşı korumasına bağlanmıştır [26-29]. 

Calomme ve arkadaşları, overektomi yapılan ratlarda 30 hafta boyunca yapılan 

ch-OSA takviyesinin kontrollerle karşılaştırıldığında femur kemiğinde kemik mineral 

yoğunluğunu anlamlı derecede arttırdığını göstermişlerdir [30]. 

Ch-OSA’nın kemik üzerine etkisini inceleyen klinik araştırmada 136 kadın 12 ay 

boyunca günlük olarak 1000 mg kalsiyum, 20 mikrogram  vitamin D3 ve üç farklı dozda 

ch-OSA (3, 6 ve 12 mg) kullanmışlardır. Başlangıçta ve 6. Ay ile 12. ayda serum ve idrarda 

kemik yapım ve yıkım biyobelirteçlerine bakılmış  ve DEXA yöntemi ile kemik mineral 

yoğunluğu incelenmiştir. Sonuçlarda ch-OSA takviyesinin kalsiyum ve vitamin D3 üzerine 

olumlu etkileri gözlenmiş ve en önemli sonuç olarak sadece 6 mg ve 12 mg ch-OSA 

kullanan kadınlarda tip 1 kolajen yapımının belirgin olarak daha fazla olduğu 

ispatlanmıştır. Benzer şekilde 6 mg ch-OSA kullanan kadınlarda femur mineral 

yoğunlunun daha fazla olduğu bulunmuştur.  Bu çalışmanın sonuçları ile osteopeni 

hastalarında kalsiyum ve vitamin D3 ile birlikte ch-OSA kullanımının güvenli olduğu ve 

kemik yapımına olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir [28]. 

Ch-OSA' nın diz osteoartrit semptomlarına etkisi çok merkezli randomize ve 

plasebo kontrollü bir araştırmada incelenmiştir. 166 hasta üzerinde yapılan bu çalışmada 

12 haftalık ch-OSA takviyesinin eklem ağrısı ve katılığını azalttığı, diz ekleminin fiziksel 

fonksiyonunu arttırdığı ve eklemde kıkırdak doku rezorbsiyonunu azalttığı gösterilmiştir 

[27]. 
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Bu bilgiler ışığında çalışmanın amacı ch-OSA kullanımının periimplantitisin klinik 

semptomları ve kemik kaybına etkilerinin incelenmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. PERİ-İMPLANT DOKULAR 

Dental implantların etrafını çevreleyen yumuşak doku peri-implant mukoza 

olarak adlandırılmaktadır. Peri-implant yumuşak dokular görünüş ve yapısal açıdan 

periodontal yumuşak dokulara benzer. Keratinize çok katlı epitel ile kaplı, kolajenden 

yoğun lamina propria içeren sıkı bir banttan oluşmaktadır [31]. 

Peri-implant mukozanın özellikleri, implantın yerleştirilmesini takiben (tek 

aşamalı işlemlerde)  veya dayanak bağlantısı sağlandıktan sonra flebin kapanmasını 

takiben yaranın iyileşme sürecinde oluşmaktadır. Mukozanın iyileşmesi implanta 

yumuşak doku ataçmanının kurulmasıyla sonuçlanır [31]. Bu ataçman ağız boşluğundan 

maddelerin kemik dokuya ulaşmasını engelleyen bir tıkaç görevi görür ve bu sayede 

implantın osseointegrasyonuna ve sıkı bir şekilde sabitlenmesine olanak sağlar [31]. 

Klinik olarak sağlıklı peri-implant mukoza pembe renkli , sıkı yapıdadır ve iyi keratinize 

olmuş oral epitelden oluşur [32].  

 

2.1.1. EPİTEL 

İmplantlar etrafındaki oral epitel dişler etrafında olduğu gibi gingival oluğun içini 

döşeyen sulkuler epitelle devam eder. Sulkusun apikali uzun birleşim epiteliyle sonlanır. 

Birleşim epiteli hücreleri implant yüzeyine hemidesmozomlar aracılığıyla bağlanırlar 

[33]. İmplant ile mukoza arasında oluşan birleşim epiteli, oral kaviteden maddelerin 

kemik dokuya ulaşmasını engelleyen bir bariyer görevi görür ve oral mikrofloraya karşı 

savunma mekanizması oluşturmaktadır.  

Epiteliyal bağlantının apikal kısmı kemiğin yaklaşık 1,5-2 mm koronalindedir. 

Alveoler kemik üzerinde implant yumuşak doku bağlantısının sağlıklı bir şekilde oluşması 

implant tedavisinin başarılı olabilmesi için önemlidir. Bağlantının başarısız olduğu 

durumlarda epitelin apikale migrasyonuna bağlı olarak sulkus derinliği artar ve peri-

implant hastalıklar meydana gelebilir [34]. 
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2.1.2. BAĞ DOKU 

İmplant çevresindeki bağ dokunun morfolojisi periodontal ligament ve sement 

yüzeyine tutunan lifler dışında dişler etrafındaki bağ doku ile benzerdir. Epiteliyal 

bağlantı ve kemik arasında yoğun bir bağ dokusu katmanı bulunur. Suprakrestal bağ 

dokusu implant-yumuşak doku arayüzünün stabilitesi için önemlidir ve peri-implant 

mukozanın mekanik direncinden sorumludur [35]. 

İmplanta komşu kolajen liflerin çoğu periodontal bağ dokusu liflerinden farklı 

olarak  implant yüzeyine paralel seyrederler ve implant yüzeyine gömülmezler [35, 36]. 

İmplant yüzeyiyle direkt komşu bağ dokuda  kan damarları azdır ve kolajen lifleri 

arasında çok sayıda fibroblast bulunmaktadır. Peri-implant mukoza periosttan köken 

alan damarların terminal kısımlarından beslenmektedir [35, 36]. 

Bağ dokusu arayüzeyinin durumu klinik ataçman seviyelerinin ölçümü yapılarak 

değerlendirilir. Peri-implant dokuların sağlıklı olduğu durumlarda ataçman seviyesi 

alveolar kretin koronalindedir ve bağ dokusu implantla doğrudan temastadır. Peri-

implant cep ölçümü yapılırken sondun apikal ucu alveolar kret tepesinden yaklaşık 1.5 

mm uzaktadır. Enflamasyon durumunda ise ataçman bağlantısında kayıp oluşabilir ve 

sond daha apikale ilerleyerek kemikle temas edebilir [37]. 

 

2.1.3. BİYOLOJİK GENİŞLİK 

Gargiulo ve arkadaşları (1961) insan kadavralarında yaptıkları çalışmada dişler 

etrafında dentogingival birleşimin vertikal boyutunu hesaplayarak bunu ‘biyolojik 

genişlik’ olarak tanımlamışlardır. Kret tepesinden itibaren sulkus tabanına kadar olan 

supra-alveoler bağ doku genişliği ve birleşim epiteli genişliği  toplamı biyolojik genişliği 

oluşturur [38]. 

İmplantlar çevresinde biyolojik genişlik doğal dişten daha uzun bir alan 

kaplamaktadır. Doğal diş çevresinde; bağ dokusu ataçmanı 1,07 mm ve yapışık epitel 

0,97 mm iken implant çevresinde 1,05-1,66 mm bağ dokusu ataçmanı ve 1,88 mm 

uzunluğunda yapışık epitel bulunur. Bu değerlere göre ortalama olarak doğal diş 

çevresinde biyolojik genişlik 2,04 mm iken dental implant çevresinde 3,88 mm’dir [39].  
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Biyolojik ve estetik açıdan implantlar etrafında biyolojik genişlik oluşurken 

mümkün olduğunca kemik kaybının engellenmesi gerekmektedir. Berglundh ve Lindhe 

yaptıkları çalışmada implant çevresindeki yumuşak doku kalınlığının biyolojik genişlik 

oluşumu sırasında meydana gelen kemik rezorpsiyonunun miktarını etkilediğini 

göstermişlerdir. Biyolojik genişlik oluşurken belli bir kalınlıkta yumuşak doku yoksa 

konağın bunu oluşturmak için savunma mekanizması geliştirdiğini öne sürmüşlerdir [40]. 

Bu durumda implant tedavisinde optimum başarı için biyolojik genişliğin oluşması ve 

boyutu oldukça önem kazanmaktadır.   

Peri-implant biyolojik genişliğin boyutunu cerrahi tekniği, implant sistemlerinin 

makro ve mikro tasarımları, dayanak materyali gibi birçok faktör etkilemektedir [41]. 

Ericsson ve arkadaşlarının krestal pozisyonda yerleştirilen implantlar etrafında 

biyolojik genişlik oluşumunu değerlendirdikleri çalışmanın sonuçlarında tek ve iki 

aşamalı implantlarda implant-dayanak birleşiminden itibaren 1.1-1.3 mm vertikal kemik 

kaybı beklenmesi gerektiği söylenmiştir [42]. 

Hermann ve arkadaşları hayvanlar üzerinde yaptıkları çalışmada tek ve iki parçalı 

implantlarda biyolojik genişlik oluşumunu değerlendirmişler ve elde ettikleri sonuçlara 

göre implantların yerleştirilme derinliği ile kemik kaybı arasında doğrudan ilişki 

bulmuşlardır. Kemik rezorpsiyonunun tek parçalı implantlarda parlak-pürüzlü yüzey 

sınırında durdurulabildiği, iki parçalı implantlarda ise implant-dayanak birleşiminin 2 mm 

apikaline, bazı vakalarda parlak-pürüzlü yüzey birleşiminin apikaline kadar ilerlediği 

gösterilmiştir. Ancak sonraki çalışmalar bu bulguları doğrulayamamıştır [43].   

İmplantlar çevresinde biyolojik genişliğin oluşma süreci 3 boyutludur ve oluşan 

kemik yıkımı hem vertikal hem de horizontal yöndedir. ‘Platform switching’ kavramı ile 

implant-dayanak birleşiminde mikrobiyal temas bölgesinin horizontal yönde peri-

implant kemikten uzağa taşınarak kemik kaybının önlenebileceği düşünülmüştür. 

Böylece ilk klinik ve hayvan çalışmalarında peri-implant kemiğin daha koronalde 

korunduğu gösterilse de bu koruyucu etkinin farklı oranlarda olduğu ve tüm vakalar için 

geçerli olmadığı bildirilmiştir [44]. 
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2.1.4. PERİODONTAL VE PERİ-İMPLANT DOKULAR ARASINDAKİ FARKLILIKLAR 

Peri-implant mukoza ile diş etinin bazı benzer klinik ve histolojik özellikleri olduğu 

gibi önemli farklılıkları da bulunmaktadır [45]. En önemli farklardan biri implant 

yüzeyinde sement dokusunun olmaması ve doğal diş sementine dik olarak giren sharpey 

liflerinin implant yüzeyinde bulunmamasıdır. Sementten çıkan dentogingival ve 

dentoalveolar kolajen lif demetleri lateral, apikal ve koronal yönlerde dağılım 

göstermektedir. İmplant çevresinde ise submukozal bağ dokunun kolajen lifleri krestal 

kemik seviyesinden başlayarak implant yüzeyine paralel yönde sıralanırlar [46]. Bu 

sebeple peri-implant cep diş etrafındaki gingival cepten daha derindir ve bakterilerin 

daha derine penetre olmasına olanak sağlar [47, 48]. 

İmplant çevresinde periodontal ligament bulunmaz. Bu durum birçok dezavantajı 

beraberinde getirir. Submukozal dokuya doğru bakteri invazyonuna karşı fiziksel ve 

biyolojik bariyer azalır. Bundan dolayı peri-implant dokular  periodontal dokularla 

karşılaştırıldığında endojen (oral) enfeksiyonlara karşı daha hassasdır [49]. Ayrıca 

periodontal ligamentteki vasküler pleksus, diş etine supraperiosteal kan damarlarına ek 

olarak ikinci bir vasküler kaynak oluşturur. Peri-implant yumuşak dokularda ise kan 

desteği sınırlıdır ve periodontal ligament yoluyla değil supraperiosteal damarlar yoluyla 

olur [49]. Bu da bakteriyel enfeksiyonun erken aşamalarında mücadele için ihtiyaç 

duyulan immun sistem hücrelerinin sayıca az olmasını açıklar. Bir  diğer dezavantaj  ise 

azalmış implant mobilitesidir. Bu durum implantın okluzal ve çiğneme kuvvetlerine karşı 

koyma kapasitesini olumsuz yönde etkiler [48, 49]. 

 

2.2. OSSEOİNTEGRASYON 

Osseointegrasyon genel olarak; yük taşıyan bir implant yüzeyiyle canlı kemik 

arasında oluşan direkt yapısal ve fonksiyonel bağlantı olarak tanımlanmaktadır [50].  

Osseointegre implantlarda kemik ile titanyum arasında kimyasal bir bağlantının 

olmadığı; sadece arada fibrotik dokular olmaksızın görülen kemik temasının olduğu 

ortaya koyulmuştur [51].  

İmplantın yerleştirilmesi sırasındaki cerrahi işlemler hem mukoza hem de 

kemikte bir dizi mekanik yaralanma ve hasar oluşturmaktadır. Konak bu yaralanmaya 
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inflamatuar reaksiyonla cevap vermektedir. Bu inflamatuar reaksiyonun amacı dokunun 

zarar gören kısımlarının ortadan kaldırılması ve bölgeyi rejenerasyon ve tamire 

hazırlamaktır [31]. İmplantın yerleştirilmesinden sonra hasar gören kortikal kemik 

bölgesinde yeni kemik oluşabilmesi için önce canlı olmayan mineralize dokunun rezorbe 

olması gerekmektedir. Diğer yandan alıcı sahanın kansellöz kemik bölümünde cerrahi 

işlem (implant boşluğunun hazırlanması ve implantın yerleştirilmesi) genellikle lokalize 

kanama ve pıhtı oluşumunu kapsayan ilik hasarına neden olmaktadır [31]. Pıhtı yavaş 

yavaş rezorbe olarak granülasyon dokusu ile yer değiştirir; kan damarları, lökositler ve 

mezenşimal hücreler içeriye doğru (hazırlanan kanalın duvarlarından) büyür ve göç 

ederler. Mezenşimal hücrelerin göçü devam eder ve granülasyon dokusu da 

damarlardan, mezenşimal hücrelerden ve liflerden zengin geçici bir bağ dokusu matriksi 

ile yer değiştirir. Fibroplazi ve anjiogenez süreci başlamıştır [52, 53]. Geçici matriks 

osteoid ile yer değiştirir ve osteoidde yeni oluşan  damarsal yapının çevresindeki kolajen 

ağında hidroksiapatit kristallerinin birikimi meydana gelir. Böylelikle olgunlaşmamış örgü 

kemik oluşur. Sonraki haftalarda örgü kemik trabeküllü lamellar kemik ve ilikten oluşan 

olgun kemik ile yer değiştirir ( kemiğin yeniden şekillenmesi ) [31, 52, 53]. İmplantın 

işlevselliği oranında implant çevresindeki kemik remodele olarak implantı daha sıkı bir 

biçimde sarar. 

  

2.3. PERİİMPLANT HASTALIKLAR 

İmplantların sağkalım oranı açısından yüksek bir klinik başarı oranı olmasına 

rağmen osseointegre implantların etrafında inflamasyon ile ilgili sorunlar sıklıkla 

bildirilmektedir [1]. Dünya genelinde implant tedavisinin giderek yaygınlaşmasıyla bu 

peri-implant inflamasyonların da artan bir sıklıkta karşımıza çıkması beklenmektedir. 

Peri-implant hastalıklar peri-implant mukozitis ve peri-implantitis olarak iki başlık 

altında toplanmaktadır. Destekleyici kemik kaybı olmadan implant çevresindeki  mukoza 

ile sınırlı inflamasyon peri-implant mukozitis olarak tanımlanmaktadır. Peri-implantitiste 

ise mukozadaki inflamasyona ek olarak implant çevresindeki destek kemikte kayıp vardır 

[3]. 
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2.4. PERİ-İMPLANTİTİSLE İLİŞKİLİ RİSK FAKTÖRLERİ 

Peri-implantitis periodontitis ile benzerlik gösterir  ve periodontal hastalıklarda 

olduğu gibi etiyolojisi çok faktörlüdür. Bunlardan ilki konak-parazit ilişkisidir. Peri-

implant enfeksiyon gelişmesi durumunda mikroorganizmaların varlığı kavramı literatür 

ile desteklenmektedir [1, 54-58]. Mikrobiyatanın  implant yüzeylerine tutunması ve 

kolonizasyonu ile oluşan bakteriyel biyofilm, peri-implant enfeksiyonun gelişimindeki 

ana faktördür [59].  

Peri-implant hastalıkların etiyolojisinde rol oynayan diğer faktörler ise hasta ile 

ilişkili faktörler (sigara, sistemik hastalıklar, periodontal hastalık hikayesi,oral hijyen); 

implant yerleştirilen bölgedeki keratinize mukozanın durumu, kemik ve yumuşak 

dokuların sağlığı, miktarı ve kalitesi; seçilen implant sistemi; implanta ve çevre dokulara 

gelen kuvvetler; implant yerleştirilmesi esnasında karşılaşılan komplikasyonlar ve cerrahi 

ve protetik tedavileri yürüten hekimin deneyim ve becerisidir [59-61]. 

 

2.4.1. PERİ-İMPLANT BİYOFİLM 

Bakteriyel biyofilm oluşumu ile peri-implant mukozitis  arasındaki ilişki insanlarda 

gösterilmiştir. Yapılan çalışmalarda oral hijyen işlemlerine ara verilerek plak 

formasyonunun oluşması sağlanmış ve deneysel olarak peri-implant mukozitis oluştuğu 

gözlenmiştir. Oral hijyen işlemlerine tekrar başlandığında inflamasyonun klinik 

belirtilerinin ortadan kalktığı görülmüştür [56, 61, 62]. Gingivitisin periodontitise öncü 

bir inflamasyon kabul edilmesi gibi peri-implant mukozitis de peri-implantitis için öncü 

inflamasyon olarak kabul edilir.  

 

2.4.2. PERİODONTAL HASTALIK HİKAYESİ 

Tedavi edilmiş periodontitis hikayesi olan hastaların peri-implant enfeksiyonları 

için risk altında olduklarını gösteren çalışmalar artmaktadır [60, 63-66]. İki hastalığında 

ortak risk föktörlerini paylaştıkları düşünüldüğünde bu durum beklenmektedir. 

Periodontitise yatkınlığı olan hastalar,  periodontal patojenlerin implant çevresi dokulara 

kolonize olması durumunda peri-implant biyofilm enfeksiyonlarına karşı da duyarlı 

olacaktır [31]. İleri periodontitis teşhisi koyulmuş hastalarda tüm dişlerin çekimi ve 
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implant uygulanması sonrasında dahi inatçı periodontal patojenlerin gözlenmesi bu 

düşünceyi desteklemektedir [67]. 

Dişleri etrafında yüksek oranda periodontal patojen bulunan hastaların 

periodontal bölgelerden implant bölgelerine bakterilerin çapraz enfeksiyonu açısından 

yüksek riske sahip olduğu gösterilmiştir [68]. Lee ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 

mevcut dişlerinde 6 mm ve üzerinde cep derinliği olan periodontal problemli hastaların 

periodontal olarak sağlıklı ya da derin cepleri olmayan hastalara oranla daha fazla peri-

implantitis prevalansına sahip olduğu gözlenmiştir [69]. 

Periodontitis öyküsü olan hastalarda peri-implantitis gelişme prevalansı 

periodontitis öyküsü olmayanlara göre daha yüksek bulunmasına karşın konu ile ilgili 

tartışmalar devam etmektedir [63, 70-72]. Periodontal açıdan riskli bireylerin  

periodontal tedavi sonrasında implant tedavilerinin başarılı olacağı da çeşitli 

çalışmalarda belirtilmiştir [72, 73]. 

 

2.4.3. SİGARA 

Sigara kullanımı peri-implant hastalıklar için oldukça önemli bir risk faktörüdür. 

Sigara içinde bulunan nikotin ve nikotin ürünleri osteoblast ve fibroblast hücreleri 

üzerindeki olumsuz etkileriyle bağ dokusu ve kemik dokusundaki kolajen 

metabolizmasını bozar [74, 75]. Birçok çalışma sigara kullanımının peri-implant 

mukozitis, marjinal kemik kaybı, peri-implantitis ve implant kayıpları ile anlamlı bir ilişkisi 

olduğunu bildirmektedir [76]. İmplant tedavisi yapılan sigara kullanan ve kullanmayan 

bireyler karşılaştırıldığında sigara kullanan bireylerin implant çevrelerinde  artmış cep 

derinliği, sondlamada kanamada artış ve yumuşak dokularda enflamatuar 

komplikasyonların  oluştuğu gözlenmiştir [77]. 

 

2.4.4. DİYABET 

Diyabet, yara iyileşmesini geciktirebilecek ve hastanın enfeksiyona veya implant 

kaybına duyarlılığını artırabilecek çok çeşitli mekanizmalara yol açan sistemik bir 

hastalıktır [78]. Periodontal hastalık ve diyabet arasındaki ilişki birçok çalışmada 

incelenmiştir ancak diyabet ve peri-implantitis arasındaki ilişkiyi açıklayan çok az sayıda 
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çalışma vardır. Yapılan bir çalışmada metabolik kontrolü zayıf bireylerde peri-implantitis 

için artmış risk seviyesi olduğu görülmüştür [79]. Diyabetik hastalarda peri-implantitis 

gözlenen alanlarda proenflamatuar sitokinlerin seviyelerindeki artış, artmış enflamatuar 

reaksiyonun gerçekleştiğini göstermektedir [80].   

 
2.4.5. GENETİK FAKTÖRLER 

Peri-implantitiste doku yıkımının ana sebebi mikroorganizmaların sebep olduğu 

enfeksiyona karşı konağın verdiği cevaptır.  Enflamatuar cevabı etkileyen genetik geçiş  

peri-implantitis için önemli bir risk faktörü oluşturabilir.  

İnterlökin (IL) -1a, IL-1b ve bunların doğal spesifik inhibisyonu IL-1 reseptör 

antagonisti (IL-1ra) inflamatuar yanıtın düzenlenmesinde önemli bir rol oynar. Peri-

implant enfeksiyonu için risk göstergesi olarak genetik polimorfizmlerin tanımlanması 

çelişkili sonuçlarla birlikte bir dizi klinik çalışmada araştırılmıştır [60]. 

Wilson ve Nunn  implant kaybı veya kemik kaybı ile IL-1 genotipi arasında ilişki 

bulamamıştır [81]. Aynı şekilde Lachmann ve arkadaşları yaptıkları kesitsel çalışmada IL-

1 genotipi ve peri-implantitis arasında bir ilişki bulamamıştır [82]. 

Gruica ve arkadaşları  IL-1 genotipinin ve sigara kullanımının peri-implant dokular 

üzerindeki etkisini, en az 8 yıldır işlev gören 292 implantın değerlendirildiği retrospektif 

bir çalışmada araştırmışlardır. 34 hastadaki 51 implantta  geç biyolojik komplikasyon 

gelişirken 241 implant herhangi bir biyolojik komplikasyon olmaksızın sağ kalmıştır. Ağır 

sigara içenler ile pozitif IL-1 genotipi ve peri-implantitis arasında ilişki gözlenmiştir [83]. 

Jansson ve arkadaşları da IL-1 genotipini peri- implant hastalığı için bir risk 

göstergesi olarak araştırmışlardır. IL-1 genotipi  pozitif olan hastaların implant kaybına 

daha fazla eğilimli olmadığı ; bununla birlikte IL-1 genotipinin ve sigaranın sinerjik bir 

etkisi olduğu gösterilmiştir [84]. 

Periimplantitis ve genetik faktörler arasındaki ilişkinin gelecekteki çok sayıda 

hastayı içeren prospektif çalışmalarla doğrulanması gerekmektedir. 

 

2.4.6. ALKOL TÜKETİMİ  

Alkol tüketimi ile peri-implantitis arasındaki ilişki çok az sayıda araştırmanın 

konusu olmuştur ve elde edilen veriler limitlidir. Galindo-Moreno ve arkadaşları alkol ve 
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tütün kullanımının peri-implant marjinal kemik kaybı üzerindeki etkisini araştırmışlardır. 

Çok değişkenli analiz peri-implant marjinal kemik kaybının günlük 10 gramdan fazla alkol 

tüketimi, tütün kullanımı, artmış plak seviyeleri ve diş eti iltihabı ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir. Alkol kullanımının tütün kullanımına kıyasla daha fazla marjinal kemik 

kaybına yol açtığı ortaya koyulmuştur [85]. 

 

2.4.7. ORAL HİJYEN VE ULAŞILABİLİRLİK 

Oral mikroflora diş destekli protezlerde olduğu gibi implant üstyapısı üzerinde de 

kolonize olmaktadır. Buna bağlı olarak dental implantların uzun dönem başarısında en 

önemli faktörlerden biri bireyin oral hijyen alışkanlığıdır. 

Klinik çalışmalar peri-implant hastalık oluşumu ile oral hijyen arasında önemli bir 

ilişki olduğunu göstermektedir [79, 86]. İmplant destekli protez kullanan kısmi dişsiz 

bireylerin değerlendirildiği kesitsel çalışmada yüksek plak skorları peri-implant 

enfeksiyonlarla anlamlı derecede ilişkili bulunmuştur [79]. Prospektif bir klinik çalışmada 

10 yıllık takiple ağız hijyeni ve peri-implant kemik kaybı arasında bir ilişki olduğunu 

bildirmişlerdir. Bu çalışmaya göre kötü ağız hijyeni marjinal kemik kaybı üzerinde sigara 

içenlerde sigara içmeyenlere göre daha büyük bir etkiye sahipti. Kötü ağız hijyeni olan 

hastalarda sigara içenlerde içmeyenlere göre kemik kaybının yaklaşık üç katına çıktığı 

görülmüştür [87]. 

İmplant bölgelerinde oral hijyenin sağlanması peri-implant hastalıkların 

önlenmesinde çok önemli bir faktördür. Protetik üstyapının dizaynı hastanın 

implantlarının çevresini temizleyebilmesini zorlaştırabilir veya tamamen engelleyebilir. 

Bu durumda protez üzerinde plak birikimi olur ve sonuçta peri-implant hastalık oluşur. 

Serino ve Ström’un yaptıkları çalışmada peri-implantitis teşhisi koyulan implantların 

neredeyse % 50’sinde hijyenin sağlanabilmesi için uygun koşullar olmadığı görülmüştür 

[88]. 
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2.4.8. İMPLANT YÜZEY ÖZELLİKLERİ 

Kimyasal kompozisyon, yüzey serbest enerjisi (YSE; ıslanabilirlik) ve yüzey 

pürüzlülüğünü içeren implant ,dayanak ve restoratif bileşenlerin yüzey karakteristikleri 

biyofilm oluşumunu etkileyebilir [31].  

Yüzey pürüzlülük değeri Sa (ortalama 3B yükseklik sapması) ya göre titanyum 

implantların yüzeyini; pürüzsüz (Sa < 0,5 µm), minimal pürüzlü (Sa 0,5-1 µm), orta derece 

pürüzlü (1,1-2 µm), pürüzlü (Sa >2,0 µm) olarak kategorize etmek önerilmiştir [89]. 

Yapılan çalışmalar  titanyum yüzey pürüzlülüğünün ve yüzey serbest enerjisinin artması 

ile daha fazla bakteriyel tutunma ve biyofilm birikiminde artış olduğunu göstermiştir [90, 

91]. Biyofilm oluşumuna yüzey pürüzlülüğünün etkisi artan tutunma alanı, makaslama 

kuvvetlerinden korunma, temizlenmesinin zor olmasından dolayı bakterilerin organize 

olmasının daha kolay olması ile açıklanabilir [92]. 

Günümüzde kullanılan implantların çoğu osseointegrasyonun arttırılabilmesi için 

modifiye edilmiştir ve orta pürüzlü veya pürüzlü yüzeye sahiptir. Bu yüzeylere sahip 

implantlar peri-implant kemik kaybı nedeniyle ağız ortamına açık hale gelirse 

pürüzlendirilmiş yüzey biyofilm oluşumunu ve implant yüzeyinin kontaminasyonunu 

arttırabilecektir [31]. Her ne kadar düzgün yerleştirilmiş osseoentegre implantın yüzey 

pürüzlülüğünün peri-implant hastalık oluşumunu etkilediği ile ilgili kanıt bulunmasa da 

eğer implant yüzeyi ağız ortamına açılırsa pürüzlü yüzeyli implantlarda minimal pürüzlü 

yüzeye sahip implantlara göre daha fazla peri-implantitis geliştiği gösterilmiştir [3]. 

 

2.4.9. KERATİNİZE MUKOZANIN VARLIĞI 

Keratinize mukoza eksikliği ile peri-implantitis arasındaki ilişki çelişkilidir ve henüz 

tam olarak kanıtlanamamıştır. Maymunlar üzerinde yapılan deneysel bir çalışmada peri-

implant keratinize mukoza eksikliğinin plağa bağlı doku yıkımı oluşumunu  arttırdığı 

görülmüştür [93]. 

Roos-Jansaker ve arkadaşları tarafından keratinize mukozanın peri-implant hastalık 

oluşumu üzerindeki rolü implant tedavisi yapılan 218 hasta üzerinde incelenmiş ve çok 

değişkenli analizler sonucunda peri-implant keratinize mukoza eksikliği ile peri-

implantitis arasında bir ilişki bulunamamıştır [94]. 
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Chung ve arkadaşlarının yaptığı retrospektif çalışmada kemik içi dental 

implantlarda yeterli keratinize veya yapışık mukozanın olmamasının yüzey 

konfigürasyonlarından bağımsız olarak özellikle posterior bölgedeki implantlarda plak 

birikiminde artış ve bununla birlikte gingival enflamasyon ile bağlantılı olduğu ancak 

alveolar kemik kaybında artış ile bağlantılı olmadığı gösterilmiştir [95]. 

Başarılı implant tedavisi için iyi bir plak kontrolü ön koşuldur ve keratinize 

mukozanın eksikliği implant çevresinde oral hijyenin sağlanmasını negatif yönde 

etkileyebilir. Bu nedenle cerrahi müdahale ile keratinize dokunun artırılması avantaj 

sağlayabilmektedir.  

 

2.5. PERİ-İMPLANT HASTALIK MİKROBİYOLOJİSİ 

Peri-implant enfeksiyon oluşumunda mikroorganizmaların varlığı kavramı çok 

sayıda çalışma ile desteklenmektedir. İmplant/dayanağın transmukozal kısmı ağız 

boşluğuna açılınca tükürük kaynaklı glikoprotein ve peptidler titanyum yüzeyler üzerinde 

birikirler ve pelikıl oluşur [96]. Oluşan bu pelikıl tabakası mikroorganizmalar tarafından 

hızlıca kolonize edilir ve biyofilm oluşur [57, 96, 97]. Diş ve implantlar üzerinde biyofilm 

oluşumu prensipleri ve sıralaması ortak ekolojik çevreye bağlı olarak benzerdir [3]. 

Biyofilm oluşumu streptococcus sangius ve actinomyces naeslundii gibi erken kolonize 

olan bakterilerin adezyonu ile başlar. Erken kolonize olanlar büyür, çevreyi modifiye eder 

ve ikincil kolonize olanların adezyonunu sağlar. Biyofilm, glikokaliks matriksi ve zaman 

içinde stabil hale gelen kompleks yapısı ile konak savunmasına ve antimikrobiyal ajanlara 

karşı koruyucu bir ortam oluşturur [31, 98]. 

İmplantlar çevresinde oluşan biyofilm içindeki bakteriyel kompozisyon komşu 

dişler ile benzerlik gösterir. Doğal dişlerdeki mikrobiyal flora implant etrafında gelişen 

biyofilm için rezerv oluşturur [97, 99]. 

Peri-implant dokuların sağlığı durumunda mikrobiyata baskın olarak gram-pozitif 

fakültatif koklar ile birlikte yüksek oranda Actinomyces ve Veillonella alt türleri, düşük 

miktarda total anaerobikler, gram-negatif anaerobik çubuklar, Fusobacterium alt türleri, 

fusiformlar, hareketli ve kıvrık çubuklar olarak tanımlanmıştır. Bu mikrobiyal flora sağlıklı 

periodontal bölgelerdeki mikroflora ile benzerdir [31, 98].  
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Peri-implant enfeksiyonlarla ilişkili mikrobiyatayı inceleyen çalışmaların çoğunda 

submukozal mikrobiyata periodontitistekine benzer gram-negatif anaerob bakterilerin 

baskın olduğu karışık flora olarak bildirilmiştir. A. actinomycetomcomitans, P. gingivalis, 

F.nucleatum, P. intermedia, T. forsythia, ve T. denticola gibi dişler çevresinde çok sayıda 

görülen patojenler peri-implantitis durumunda da görülür [100, 101]. 

Peri-implantitiste periodontitiste yaygın olarak gözlenmeyen bir takım 

mikroorganizmaların bulunduğunu gösteren çalışmalar da vardır. Staphylococcus 

aureus, Staphylococcus epidermidis, Entereobacter aerogenes, , Helicobacter pylori, 

Escherichia coli, Peptostreptococcus micra, Pseudomonas ve candida türleri gibi 

mikrooranizmaların da peri-implantis bölgelerinde bulunduğu bildirilmiştir [102-105].  

İmplant uygulanmış tam dişsiz hastaların sağlıklı implantlarındaki bakteri 

kolonizasyonunun sağlıklı periodontal bölgelerle benzer olduğu görülmüştür [106]. Bu 

durum subgingival biyofilmde bulunan bakterilerin diş çekimi sonrasında tamamen 

elimine olmayacağını, bu bakterilerin sadece subgingival alanda bulunmadığını,  

yumuşak dokular ve tükürük gibi ağız boşluğunun diğer bölgelerinde de var olabileceğini 

ve buralardan peri-implant bölgelere kolonize olabileceğini gösterir [100, 107, 108].  

 

2.6. PERİ-İMPLANTİTİS PATOGENEZİ 

Birçok çalışma peri-implantitis ve periodontitis lezyonlarının ve konağın bu 

lezyonlara verdiği yanıtın benzerlik gösterdiğini bildirmektedir. Peri-implantitiste de 

periodontitiste olduğu gibi biyofilm inflamatuar süreci tetikler. Biyofilmin inflamatuar 

süreci tetiklemesiyle peri-implant mukozaya  komşu kan damarları genişler ve geçirgen 

hale gelir. Böylece implant çevresine doğru nötrofil migrasyonu olur. İnflamasyon 

sürecinde kan damarları etrafında kolajen kaybolur ve bölgede makrofajlar ile plazma 

hücrelerine dönüşen lenfositler birikir. Fibroblast ve nötrofillerden kaynaklanan 

kolajenaz, sulkus epitelinin apikalinde kolajen yıkımına sebep olur. Cep derinliği artar ve 

kemikte çanak tarzı defekt oluşur. Bu da mikrobiyal çoğalma için uygun bir ortam 

oluşturur [48, 109].  

İmplanta komşu lezyon apikal yönde ilerlerken periodontitis lezyonlarının aksine 

kolajen lifler tarafından enkapsüle olmaz ve alveolar kemiğe ilerler [110]. Periodontitiste 
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dişler etrafındaki suprakrestal ginvival lifler enflamatuar infiltrasyonu bağ dokusu 

kapsülü oluşturarak alveolar kemikten ayırır. Bu nedenle peri-implant hastalıklarda 

kemik kaybı periodontitise oranla daha şiddetlidir [111]. 

Peri-implantitiste de periodontitiste olduğu gibi enflamasyon bölgelerinde 

interlökin (IL)-1, IL-6, IL-8, IL-12, tümör nekroz faktör (TNF)-α gibi benzer proenflamatuar 

sitokinlerde artış görülür [112, 113]. Ancak, yapılan karşılaştırmada sitokin profillerine 

bakıldığında peri-implantitis dokularında IL-1 a daha yoğun görülürken periodontitis 

dokularında daha çok TNF-a görülmektedir [109]. 

İmplantlar ve dişler üzerinde dental plak oluşumuna izin veren deneysel 

çalışmalarda peri-implant mukozada daha şiddetli inflamatuar hücre infiltrasyonu 

olduğu gösterilmiştir [114, 115]. Bu çalışmalarda periodontitisle karşılaştırıldığında peri-

implatitiste bağ dokusundaki inflamatuar hücreyle infiltre alanının daha geniş olduğu, 

inflamatuar mediyatörlerin yüksek oranı, doku yıkımının klinik ve radyografik 

bulgularının daha belirgin olduğu ve alveolar kemiğe ulaştığı gösterilmiştir [48, 116]. 

Peri-implantitis lezyonlarında periodontitise oranla daha fazla elastaz sentezleyen hücre 

bulunmaktadır. Bu nedenle peri-implantitis lezyonları daha akut tipte bir enflamasyon 

gösterir [117].  

 

2.7. PERİ-İMPLANTİTİS TANISI VE TEŞHİS YÖNTEMLERİ 

Periodontitislerde kullanılan tanı yöntemlerinin çoğu peri-implant dokularının 

sağlık durumunun değerlendirilmesi ve peri-implant hastalıklarının teşhis edilmesinde 

klinisyenler ve araştırmacılar tarafından benimsenmiştir. Bu yöntemler klinik, 

radyografik ve laboratuvar incelemelerini içerir. 

 

2.7.1. KLİNİK MUAYENE 

Klinik muayenede peri-implant dokuların sağlığı değerlendirilir. Ödem, eritem, 

sondlamada kanama, süpürasyon varlığı gibi belirtiler mukozal enflamasyon 

göstergeleridir. 
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2.7.1.1. PERİ-İMPLANT SONDLAMA 

Periodontal sond kullanılarak peri-implant cep derinliği, ataçman seviyesi, 

sondlamada kanama ve mukozanın marjinal kenarının durumu tespit edilebilir. 

İmplantlar etrafında değerlendirme yaparken titanyum ve plastik sondlar 

kullanılmaktadır. İmplantların açısı ve üst yapı dizaynı nedeniyle peri-implant sondlama 

doğal dişler etrafındaki sondlamadan daha zor olmaktadır. Bu yüzden peri-implant 

sondlama yapılırken metal sondlara göre daha esnek olan plastik sondlar önerilir. 

İmplantlar etrafındaki suprakrestal bağ doku liflerinin implant yüzeyine paralel 

seyretmesi nedeniyle peri-implant dokuların sondlama direncinin düşük olduğu 

gösterilmiştir ve bu durum ölçümlerin yorumlanmasını etkileyebilir [14]. 

Sağlıklı peri-implant dokularda farklı kuvvet seviyelerinde (0.25, 0.5, 0.75, 1.0 ve 

1.25N) peri-implant sondlamaya karşı doku direncinin değerlendirildiği çalışma peri-

implant dokularının kuvvet değişimine duyarlı olduğunu göstermiştir. Radyografik 

değerlendirme sonucunda 0.5 N ve daha büyük kuvvetler uygulandığında, sondun 

ucunun peri-implant marjinal kemiğe yaklaştığı görülmüştür [118]. 

Lang ve ark. (1994) ve Schou ve ark. (2002) hafif bir kuvvet (0,2-0,3 N) 

uygulayarak sondlamanın peri-implant sağlığını ve hastalığını tanımlamak için güvenilir 

bir araç olduğunu göstermiştir [60, 119, 120]. Sağlıklı durumda cep derinliği ölçülürken 

sondun ucu birleşim epiteline kadar uzanır. İmplantlar etrafında deneysel olarak 

oluşturulan marjinal inflamasyon durumunda inflamasyon derecesi arttıkça sond 

penetrasyonunun da arttığı görülmüştür. İmplantların etrafındaki hafif inflamasyon bile 

artan sond penetrasyonu ile ilişkili bulunmuştur. Peri-implantitis durumunda sondun 

ucunun bağ dokusuna kadar penetre olduğu ve kemik dokusuna kadar uzandığı görülür 

[60]. 

Peri-implant sondlama sırasında hafif kuvvet uygulanması yumuşak dokularda 

kalıcı bir hasar oluşturmaz. Deneysel bir çalışmada 0.25 N’luk kuvvet uygulanarak yapılan 

sondlama sonrasında 5 gün içerisinde mukozal dokuların tamamen iyileştiği 

gözlenmiştir. Bu nedenle 0.25 N hafif basınç kullanarak sondlama peri-implant 

dokularına zarar vermeyecektir ve peri-implant dokularının değerlendirilmesi için 

önerilir [121]. 
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2.7.1.2. SONDLAMADA KANAMA 

Peri-implant dokuların sağlık ve inflamasyon durumunu ayırt etmede 

sondlamada kanama önemli bir parametredir. Sondlamada kanama varlığı mukozada 

inflamasyon varlığının belirtisiyken kanamanın olmaması stabil peri-implant koşullar için 

bir göstergedir. Deneysel olarak yapılan bir çalışmada peri-implant sağlıklı dokularda 

kanama olmadığı, mukozitiste (%67) ve peri-implantitis bölgelerinde (%91) sondlamada 

kanama değerinin arttığı gözlenmiştir [60, 119]. 

 

2.7.1.3. SÜPÜRASYON 

Peri-implant hastalıkta süpürasyon varlığı derin aktif bir lezyon varlığına dair 

önemli bir işarettir. 218 hastanın dahil edildiği, implantların yerleştirilmesinden 9–14 yıl 

sonra mevcut implantlarda biyolojik komplikasyonların incelendiği çalışmada püy 

varlığının peri-implantitis  için önemli bir diagnostik parametre olduğu gösterilmiştir [94]. 

 

2.7.1.4. İMPLANT MOBİLİTESİ 

Mobilite değerlendirmesi peri-implant hastalıklarının erken teşhisi için uygun 

değildir. İmplantın etrafında çok fazla kemik kaybı olsa da mobilite görülmeyebilir. 

İmplantta hareket gözleniyorsa bu total osseointegrasyon kaybını gösterir ve implant 

çıkarılmalıdır [60]. 

 

2.7.2. RADYOGRAFİK DEĞERLENDİRME 

Peri-implant kemik dokusundaki değişiklikleri izlemek amacıyla radyografiler 

sıklıkla kullanılmaktadır. Klinik muayene sırasında hastalık belirtisi gözlenirse radyograf 

alınarak kemik seviyesi değerlendirilmelidir.  

Perı-̇ıṁplantıṫıṡ dıȧgnozu ve takıḃı ̇ ıç̇ıṅ iki ve üç boyutlu görüntüleme teknikleri 

kullanılmaktadır. 

Genellikle kullanılan iki boyutlu görüntüleme yöntemleri periapikal (paralel uzun 

kon tekniği)  ve panaromik radyografilerdir.  
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Paralel teknikle alınan periapikal radyografiler; iyi çözünürlüğe sahip olması, 

standardizasyon sağlaması, kolay ulaşılabilir olması ve düşük doz radyasyon içermesi 

nedeniyle implantlardaki marjinal kemik seviyelerini izlemek ve interproksimal kemik 

kaybını teşhis etmek için yaygın olarak kullanılmaktadır [122]. 

Panaromik radyografiler tüm ağız bölgesinin genel olarak değerlendirilmesine 

izin verir ancak görüntü çözünürlüğü ve distorsiyonu gibi sınırlamaları mevcuttur [123, 

124]. 

İki boyutlu görüntüleme yöntemleri kemik defektlerinin şeklinin belirlenmesi ile 

lingual ve bukkal kemik defektlerinin tespitinde yetersiz kalırlar. Ayrıca periapikal 

radyografiler iyi görüntü çözünürlüğüne sahip olsa da erken kemik değişikliklerinin 

tespitinde düşük duyarlılıktadır [124]. Örneğin kansellöz kemikte oluşan defektler 

kortikal kemiğin superpozisyonundan dolayı belirlenemeyebilir. Ancak kortikal kemik de 

yıkıma dahil olursa gözlemlenebilir [122, 125]. Kemik defekti radyografik olarak teşhis 

edildiğinde mineral kaybının %30-50 arasına ulaşmış olduğu rapor edilmiştir [126]. Bu 

nedenle dijital çıkartma radyografi tekniği gibi bilgisayar destekli görüntü analizleri 

kullanılarak alveolar kemikteki değişiklikler hakkında daha erken ve doğru bilgi alınabilir 

ve radyografların tanısal hassasiyeti arttırılabilir [127, 128]. 

İki boyutlu görüntüleme teknikleriyle üç boyutlu anatomik yapılardaki kemik 

defetklerini incelerken ortaya çıkan problemler nedeniyle son zamanlarda üç boyutlu 

görüntüleme yöntemleri ön plana çıkmıştır. Bilgisayarlı tomografiler (BT) ve KIBT, 

distorsiyon veya superpozisyon oluşmadan kemik yapıların üç boyutta izlenmesini ve 

doğru ölçüm yapılmasını sağlamaktadır [60]. Ancak implantlardaki titanyum alaşımlar 

gibi metalik materyallerden dolayı tomografilerde görüntü kalitesini olumsuz etkileyecek 

artifaktlar meydana gelmektedir [129]. Domuz mandibulalarında yapılan deneysel bir 

çalışmada  hem BT hem de KIBT tekniklerinin  peri-implant kemik defektlerinin doğru üç 

boyutlu gösterimini sağladığı; BT taramaları hemen implanta bitişik hafif bir artifakt 

sergilerken  KIBT’ın daha iyi görüntüleme kalitesi gösterdiği bildirilmiştir [130]. 
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2.7.3. LABORATUVAR İNCELEMESİ 

Peri-implant hastalıklar için klinik değişikliklerden önce geri dönüşü olan 

değişiklikleri saptamaya yönelik hassas tanısal test arayışları sürmektedir. 

Peri-implant cep sıvısındaki ve tükürükteki  biyokimyasal mediatörlerin seviyeleri 

peri-implant doku sağlığını izlemek için bir tanı markırı belirlenmesi amacıyla 

çalışılmaktadır. Tanısal testlerin geliştirilmesi için uzun süreli çalışmalara ihtiyaç vardır 

[60]. 

Peri-implant hastalıkların teşhisinde peri-implant bölgeden elde edilen 

mikrobiyal örnekler klinik muayeneye destek olabilir. Sondlamada kanama (BOP) ile 

mikrobiyolojik test sonuçlarını birlikte değerlendiren bir çalışmada mikrobiyolojik test 

sonuçlarınının implantlarda hastalık progresyonunu tanımlamak için tek başına BOP'un 

prognostik özelliğini geliştirdiği bildirilmiştir [131]. 

 

2.8. PERİ-İMPLANT HASTALIKLARIN TEDAVİSİ 

Peri-implant inflamasyonun oluşumundaki esas etiyolojik faktör bakteriyal 

biyofilmdir [4, 132-134].  Peri-implant hastalıkların etiyolojisinde periodontitis ile benzer 

mikroorganizmalar baskındır ve bu nedenle tedavi protokolü periodontitis tedavi 

yöntemlerinden temel alır [115]. Peri-implant mukozitis ve peri-implantitis tedavisinde 

implant yüzeyinden biyofilm tabakasını uzaklaştırmak ve bakteriyel ortamın ekolojisini 

değiştirmek hedeflenir. 

Peri-implant enfeksiyonların tedavisi genel olarak cerrahi olmayan ve cerrahi 

tedavi olarak ikiye ayrılabilir. Lang ve ark. ‘kümülatif engelleyici destekleyici tedavi’ 

(KEDT) olarak isimlendirdikleri tedavi protokolünde tedavi basamaklarını implant çevresi 

sert ve yumuşak dokularda oluşan patolojik değişimlerin derecesi ile ilişkilendirmişlerdir. 

Bu protokole göre önce tek başına veya kombine olarak mekanik temizlik, implant yüzey 

dekontaminasyonu ve antimikrobiyal tedavi ile cerrahi olmayan tedavi uygulanarak 

enfeksiyonun yayılımı kontrol altına alınmaya çalışılır. Yeterli görülmediği durumlarda ise 

klinik bulguların şiddetindeki artışa göre peri-implant kemik lezyonu kalan kemik 

desteğinin morfolojik özelliklerine göre rezektif ya da rejeneratif cerrahi yöntemler ile 

tedavi edilmeye çalışılır. Bu protokole göre kemik kaybıyla birlikte gözlenen 5 mm’ nin 
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üstünde cep derinliği ölçülen lezyonlarda cerrahi olmayan tedavinin etkinliği kısıtlıdır ve 

cerrahi tedavi uygulamaları gerekmektedir [5]. 

 

2.8.1. CERRAHİ OLMAYAN TEDAVİ 

Peri-implant hastalıkların cerrahi olmayan tedavisi mekanik tedavi, mekanik 

tedaviyle birlikte antimikrobiyal ajanların kullanımı ve lazer tedavisi  gibi seçenekleri 

içerir.  

Peri-implant hastalık tedavisinde doğası itibariyle periodontitise benzemesi 

nedeniyle periodontitis tedavisi temel alınmıştır [115]. Ancak implantların  yüzey 

pürüzlülüğü, yüzeyin kimyasal kompozisyonu, yiv gibi plak tutucu alanların varlığı 

periodontal tedavideki geleneksel mekanik temizlik yöntemlerinin uygulanmasını 

zorlaştırmakta ve dokunun tedaviye yanıtını oldukça etkilemektedir.  

İmplant yüzeyinin enstrümantasyonundaki zorluklar sebebiyle cerrahi olmayan 

debridman implantın koronal kısmı veya mukoza kenarı seviyesinde sınırlı olmalıdır. Aksi 

halde derin peri-implant ceplerde  yetersiz görüşle yapılan uygulamalar sırasında yeterli 

mekanik temizlik yapılamayabilir ve implant yüzeyindeki birikintiler mukoza içerisine 

doğru itilebilir [31]. 

 Mekanik temizlik yapılırken implant yüzeyine zarar vermemek amacıyla karbon, 

plastik ya da titanyum küretler kullanılır. Plastik veya teflon kaplama uçlarla ultrasonik 

aletler ve air-abraziv sistemler de implant yüzeyinin mekanik temizliğinde 

kullanılmaktadır [14]. 

Tek başına cerrahi olmayan mekanik tedavi peri-implant mukozitisin tedavisinde 

etkili bir yöntem olsa da; peri-implantitis tedavisinde  etkisi sınırlıdır [2, 135, 136]. Peri-

implant enfeksiyon ilerledikçe kemik rezorbe olur ve implant çevresindeki cep derinliği 

artar. İmplantların fiziksel yapısı sebebiyle derin ceplerde implant yüzeyine yapışan 

biyofilme ulaşmak zorlaşmaktadır. Renvert ve arkadaşlarının bulgularına göre 

periimplantitis tedavisinde cerrahi olmayan yaklaşımda tek başına mekanik tedavinin 

klinik belirtilerde bir miktar iyileşme sağlasa da sondlamada kanama ve cep derinliğinde 

anlamlı bir azalma yaratmadığı gözlenmiştir [6, 7]. 
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Periimplantitisin tedavisinde artan cep derinliği değerleri ve bu ceplerdeki gram-

negatif anaerobik bakterileriler de dikkate alınarak mekanik tedaviye ilave lokal veya 

sistemik antimikrobiyal tedaviler uygulanmaktadır. Mekanik tedaviye ilave olarak 

sistemik antimikrobiyal ajan kullanılan çalışmaların sonuçlarında hem cep derinliği hem 

de sondlamada kanama değerlerinde azalma olduğu bildirilmiştir [8, 9]. Lokal 

uygulamalarda da benzer sonuçlar gözlenmiştir ancak her iki tedavi yaklaşımı da peri-

implant lezyonların tam olarak tedavisini sağlayamamıştır [10-13].  

Peri-implant mukozitis ve başlangıç seviyesindeki peri-implantitis enfeksiyonları 

sebebe bağlı önlemler alınarak cerrahi olmayan tedavi yöntemleri ile çözülebilir. Ancak 

peri-implantitisin orta ve şiddetli seviyelerinde cerrahi olmayan mekanik debridman ve 

antimikrobiyal ajanların lokal uygulanması ve/veya lazerlerin kullanımı hastalığın 

çözümünde yetersizdir [31].  

  

2.8.2. CERRAHİ TEDAVİ 

Peri-implantitis vakalarının çoğunda cerrahi olmayan tedavi yetersiz kalır ve 

cerrahi aşamalara geçmek gerekir. Peri-implantitiste de periodontitiste olduğu gibi 

tedavi protokolünde önce cerrahi olmayan tedavi ile başlamak önerilir. Bu sayede 

cerrahi tedaviden önce hem hastanın oral hijyen eğitimine uyumu geliştirilir hem de peri-

implant dokuların tedaviye verdiği yanıt gözlemlenir [14]. Başlangıç tedavisinden sonra 

yapılan yeniden değerlendirmede peri-implant dokularda yeterli iyileşme gözlenmediği 

ve enfeksiyonun kontrol altına alınamadığı durumlarda cerrahi tedaviye geçilir. 

Cerrahi tedavi peri-implant enfeksiyonun çözülebilmesi için enfekte implant 

yüzeylerinin yeterli debridman ve dekontaminasyonu için ulaşılabilirliği sağlar.  

 

2.8.2.1. CERRAHİ İŞLEM BASAMAKLARI 

 

2.8.2.1.1. Mekanik Temizlik 

Flep kaldırılarak peri-implantitis görülen bölgelere ulaşım sağlanır ve implant 

etrafındaki enflame dokular küretler yardımıyla uzaklaştırılır. İmplant yüzeylerinin 
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mekanik debridmanında küretler (titanyum, plastik, karbon ve teflon) , titanyum fırçalar, 

ultrasonik cihazlar ve air-abraziv sistemler kullanılır [14]. 

 

2.8.2.1.2. İmplant Yüzey Dekontaminasyonu 

İmplant yüzeylerinin dekontaminasyonu için sitrik asit (%40), klorheksidin 

(%0.12, %1, %2),  hidrojen peroksit (%3, %15), sodyum florid (%0.12, %0.2, %1.1),  

peroksiasetik asit (%35), tetrasiklin (%50), doksisiklin (%50), EDTA (%24), serum 

fizyolojik, lazer/fotodinamik tedavi ve air-flow kullanılmaktadır [137]. Yüzey 

dekontaminasyon yöntemlerinden birinin diğerlerinden üstün olduğu söylenemez. Her 

bir yöntemin implant yüzey özellikleri göz önünde bulundurulduğunda birbirlerine göre 

avantaj ve dezavantajları olduğu gözlemlenmiştir [15, 138]. Ayrıca bu yöntemlerin 

uygulama zamanı ve konsantrasyonlarıyla ilgili standart bir protokol yoktur. 

İmplant yüzeylerinin dekontaminasyonunda Er-YAG, CO2 ve diode  lazerler 

bakterisidal etkileri sebebiyle kullanılmaktadırlar [139, 140].  

Fotodinamik tedavi, fotosensitizer (toluidin mavisi) ile beraber yüksek enerjili tek 

frekanslı ışık (diode lazerler) kombinasyonu yardımıyla reaktif oksijen radikalleri 

üretilmesi prensibine dayanır. Fotodinamik tedavinin aerobik ve anaerobik bakterilere 

karşı bakterisidal etkiye sahip olduğu gösterilmiştir [141]. 

İmplant yüzey dekontaminasyonunu sağlamak için implant yüzeyinin döner 

aletlerle aşındırılarak yivlerin uzaklaştırılması ile pürüzlü implant yüzeylerinin 

parlatılması da uygulanan tekniklerden biridir (implantoplasti). Bu işlem ile implant 

yüzeyi düzleştirilirken titanyumun tüm enfekte tabakası ortadan kaldırılır ve yüzeydeki 

pürüzler giderilerek daha az plak tutucu bir alan oluşturulur. Ancak implantın 

aşındırılması sırasında metal partiküllerinin çevre dokulara yayılmasının yanı sıra aşırı 

ısınma nedeniyle peri-implant kemikte oluşabilecek  hasar riskleri göz önünde 

bulundurulmalıdır [31, 142].  
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2.8.2.1.3. Cerrahi Yöntemi 

Peri-implant defektin klinik durumuna göre rezektif veya rejeneratif tedavi 

yaklaşımları uygulanabilir. Seçilecek yönteme defekt morfolojisi ve kemik kaybının 

derecesi göz önünde bulundurularak karar verilmelidir. 

Rezektif teknik  genellikle  sığ, horizontal veya tek duvarlı defektlerin görüldüğü, 

rejeneratif işlemlerin yapılamadığı durumlarda tercih edilir. Estetik bölgelerde titanyum 

yüzeylerin açığa çıkması istenmeyen bir durumdur ve rezektif tedavi yaklaşımını sınırlar 

[14]. Rezektif cerrahide hedef; peri-implant kemik defektinin osteotomi ve osteoplasti 

teknikleriyle düzenlenmesi, flebin apikale pozisyonlandırılmasıyla patolojik cep 

eliminasyonunu sağlamak ve oral hijyen uygulamalarını kolaylaştırmaktır. Rezektif 

cerrahiye ek olarak plak birikimini azaltmak için supraperiosteal implant yüzeylerine 

implantoplasti işlemi de yapılabilir. 

  Rejeneratif teknik ileri kemik kaybının olduğu, implantın protetik açıdan stratejik 

öneme sahip olduğu durumlarda veya estetik açıdan önemli bölgelerde 

değerlendirilmesi gereken bir tekniktir. Krater tarzındaki defektlerde rejeneratif 

teknikler endikedir [16]. Vertikal defektlerde duvar sayısı arttıkça rejeneratif 

uygulamalar önerilirken çevresel defektlerde yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu veya 

implantın uzaklaştırılması arasındaki seçimde belirleyici olan implantın alveol kemik 

içinde olup olmadığıdır [17]. Kemik defektinin dolumunu sağlamak için kemik greftleri 

(otojen, allojenik, xenojenik) ve/veya membranlar kullanılmaktadır [16, 18, 19]. Defektin 

kemik ile dolumunu sağlayabilmek için defektin morfolojisi greft materyallerini yerinde 

tutabilecek kapasiteye sahip olmalıdır. Peri-implantitiste uygulanan rejeneratif tedavinin 

uzun dönem sonuçları ile ilgili kanıta dayalı bilgi sınırlıdır [20]. Mevcut çalışmalar 

sonucun başarılı olduğunu ve 3-4 yıllık bir periyotta sürdürülebileceğini göstermektedir 

[21, 22]. 

Peri-implantitis tedavisinde birçok farklı yöntem denenmektedir. Ancak şu anda 

mevcut kanıtlar bir 'altın standart' tedavi veya önleme protokolü hakkında kesin 

tavsiyelere izin vermemektedir. 

Bu bilgiler ışığında çalışmada daha önce kolajen sentezi ve kemik üzerinde olumlu 

etkileri kanıtlanmış [25, 27, 28, 30, 52, 143] olan ch-OSA (kolin stabilize ortosilisik asit) 
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kullanımının alternatif bir tedavi yöntemi olarak periimplantitisin klinik semptomları ve 

kemik kaybına etkileri incelenmiştir. 

 

2.9. ORTOSİLİSİK ASİT 

Silikon (Si) yeryüzünde oksijenden sonra  en yaygın bulunan ikinci elementdir.  

Bu jeolojik bolluğa rağmen silikon biyolojide nadir bulunur, yüksek yapılı hayvanlarda 

eser element olarak ortaya çıkar ve insan vücudunun ağırlığının <% 0.01'ini oluşturur. 

Doğal olarak oluşan silikon biçimlerinin çoğu silikonun diyete girme derecesini 

sınırlandırarak  yüksek yapılı hayvanlar tarafından yararlanımını zorlaştırır [23]. 

1970’lerde Carlisle ve Schwarz, civciv ve ratlardaki silikon eksikliğinin anormal 

şekilli kemikler ve kusurlu kıkırdak dokularına yol açtığını ve bu kusurların diyetlerine 

çözülebilir Si ilavesiyle restore edilebildiğini bildirdi. Bu durum Si'nin özellikle kemik ve 

kıkırdakta bağ dokusu metabolizmasında önemli bir rol oynayabileceği yönündeki 

öneriye yol açmıştır. Elementin kemik ve kıkırdaktaki birincil etkisinin mineralizasyondan 

ziyade matriks sentezi üzerinde olduğu gözlense de matriks bileşenleri üzerindeki direkt 

etkileri nedeniyle kalsifikasyon üzerinde de dolaylı bir etkisi olabileceği düşünülmüştür 

[144, 145].  

Keeting ve Schütze yaptıkları in vitro çalışmalarda silikon içeren bileşik zeolitin 

(sodyum zeolit A) osteoblastlarda DNA sentezini uyardığını ve osteoklast aracılı kemik 

rezorpsiyonunu inhibe ettiğini bildirmiştir [146, 147]. 

1992'de Mourkarzel total parenteral olarak beslenen infantlarda azalmış serum 

Si konsantrasyonunun sağlıklı kontrollere kıyasla azalmış kemik mineral içeriği ile ilişkili 

olduğunu bildirmiştir [148].  

Silikon takviyesinin kemik üzerinde faydalı etkileri olduğunu gösteren çalışmalar 

da yapılmıştır. Jugdaohsingh ve arkadaşları, erkeklerde ve menopoz öncesi kadınlarda 

tüm kalça bölgelerinde diyet silikon alımı ile kemik mineral yoğunluğu arasında anlamlı 

ve pozitif bir korelasyon olduğunu bildirmiş ve artan silikon alımının bu popülasyonlarda 

artmış kortikal kemik mineral yoğunluğu ile ilişkili olduğunu öne sürmüşlerdir [149]. Yine 

başka bir çalışmada 4 ay boyunca haftada iki kez intramüsküler monometiltrisilanol 
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formunda silikon uygulamasından sonra femoral kemik yoğunluğun belirgin şekilde 

arttığı bildirilmiştir [150]. 

Silikon çeşitli doğal ve sentetik formlarda görülür: küçük moleküllü türler (örneğin 

silisik asit ve silan); silikon bazlı makromoleküller olarak (ör. silikonlar); silikatlar (örneğin 

dikalsiyum silikat) olarak; silika (örneğin kuvars ve amorf silikon dioksit); seramik olarak 

(örneğin silisyum karbür ve silisyum nitrür) ve yarı iletken Si olarak saf elementer katı 

halde (hem kristalin Si hem de hidrojene amorf silikon) [23]. 

Silisyumun biyoyararlanımı söz konusu bileşiğin türüne veya çözünürlüğüne 

bağlıdır [151]. 

Ortosilisik asit [Si (OH)4] içme suyunda ve içeceklerde bulunan başlıca silikon 

türüdür ve insanlar için en kullanışlı silikon kaynağıdır [24]. OSA seyreltik 

konsantrasyonlarda stabildir ancak daha yüksek konsantrasyonlarda bir dizi silika türüne 

polimerize olur. Absorpsiyon çalışmaları sadece ortosilisik asitin biyoyararlanıma sahip 

olduğunu ancak polimerlerinin emilmediğini göstermiştir [152]. Silisyumun ortosilisik 

asit formunda biyoyararlanımı kolin stabilize ortosilisik asit (ch-OSA) için kanıtlanmıştır 

[24]. 

Silikon  gıdalarda doğal olarak silikon dioksit (SiO2) ve silikat formlarında bulunur. 

Bitkilerden elde edilen gıdalarda, özellikle de tahıllarda yüksek seviyelerde silikon 

bulunur. Hayvan kaynaklı gıdalarda silikon seviyeleri düşüktür [24]. Diyet silikatları 

gastrointestinal kanalda, kolayca emilen ortosilisik asit oluşturan hidrolize tabi tutulur 

[29]. Yapılan çalışmalar ortosilisik asitin insanlarda gastrointestinal sistemden kolayca 

emildiğini ve daha sonra idrarla kolayca atıldığını göstermektedir [152-154]. Bu nedenle 

belirli bir silikon kaynağından serbest bırakılan ortosilisik asit miktarı silikonun bu 

kaynaktan biyoyararlılığının değerlendirilmesinin temelini oluşturabilir. 

Avrupa Gıda Güvenliği Komisyonu (European Food Safety Authority),  tipik bir 

diyet silikon alımının 20-50 mg / gün olduğunu, bunun 60 kg'lık bir kişi için 0.3-0.8 mg 

silikon / kg bw / gün olduğuna karşılık geldiğini bildirmiştir [24]. 

Son yıllarda Avrupa ve Amerika’da gıda takviyesi olarak kolin ile stabilize edilen 

ortosilisik asit (ch-OSA) yaygın olarak kullanılmaktadır. Avrupa Gıda Güvenliği Komisyonu 

(European Food Safety Authority) ch-OSA’nın gıda takviyesi olarak kullanımının güvenli 
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olduğunu ve silikonun biyolojik olarak bulunan bir türevi olduğunu onaylamıştır [24]. 

Günümüzde Avrupa, Kuzey ve Güney Amerika ve Asya’da “over-the-counter” (reçetesiz 

olarak satılan) bir gıda takviyesi olarak kullanılmaktadır.  

Kolinle stabilize edilmiş ortosilisik asit (ch-OSA), cildin yüzey ve mekanik 

özelliklerini ve ayrıca kemik dönüşümünü olumlu yönde etkileyen kolajen sentezini 

uyardığı kanıtlanan spesifik bir ortosilisik asit ve kolin kompleksidir [26, 28]. Çeşitli 

randomize, plasebo kontrollü ve çift kör çalışmalarda ch-OSA’nın saç kalitesini arttırdığı, 

deri, tırnak, kemik ve eklem sağlığını arttırdığı gösterilmiştir. Ch-OSA’nın etki 

mekanizması kolajen sentezini stimule etmesine ve olgun kolajeni denaturasyona karşı 

korumasına bağlanmıştır [26-29]. 

Düşük dozda ch-OSA takviyesi ile yapılan hayvan çalışmalarında deride daha 

yüksek kolajen konsantrasyonu ve femoral kemik yoğunluğunda artış olduğu 

gözlenmiştir [30, 143, 155]. 

İnsanlarda 20 hafta boyunca ch-OSA’nın oral kullanıldığı (10 mg Si / gün) 

çalışmada cilt yüzeyi ile cilt mekanik özelliklerinde ve saç ve tırnakların kırılganlığında 

önemli bir olumlu etkiye neden olduğu gözlenmiştir. Bu iyileşmenin cilt kolajeninin 

rejenerasyonu veya de novo sentezinin sonucu olduğu düşünülmüştür [26]. 

Calomme ve ark. overektomi yapılan ratlarda 30 hafta boyunca kullanılan ch-OSA 

takviyesinin kontrol gruplarıyla karşılaştırıldığında femur kemiğinde kemik mineral 

yoğunluğunu anlamlı derecede arttırdığını göstermişlerdir [30]. 

Ch-OSA’nın kemik üzerine etkisini inceleyen klinik araştırmada osteopenik 136 

kadın 12 ay boyunca günlük olarak 1000 mg kalsiyum ve 20 mikrogram vitamin D3 ile 

birlikte üç farklı dozda ch-OSA (3, 6 ve 12 mg) veya plasebo kullanmışlardır. Başlangıçta 

ve 6. ay ile 12. ayda serum ve idrarda kemik yapım ve yıkım biyobelirteçlerine bakılmış  

ve DEXA yöntemi ile kemik mineral yoğunluğu incelenmiştir. Sonuçlarda ch-OSA 

takviyesinin kalsiyum ve vitamin D3 üzerine olumlu etkileri gözlenmiş ve ch-OSA’nın 

başlıca etkisi, tip I kolajen sentezinin ve kemik oluşumunun erken bir belirteci olan PINP 

(prokolajen tip I N-terminal propeptid) üzerinde olmuştur. Ch-OSA desteğinin 12 ayda 

PINP sentezini arttırma eğilimi vardı ancak fark yalnızca 6 ve 12 mg dozlar için ve net bir 

doz yanıtı etkisi olmadan anlamlıydı. Benzer şekilde 6 mg ch-OSA kullanan kadınlarda 
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femur mineral yoğunluğunun daha fazla olduğu bulunmuştur.  Bu çalışmanın sonuçları 

ile osteoporoz hastalarında kalsiyum ve VitD3 ile birlikte ch-OSA kullanımının güvenli 

olduğu ve kemik yapımına olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir [28]. 

Ch-OSA' nın 12 haftalık tedavi ile diz osteoartrit semptomlarına etkisi çok 

merkezli, randomize ve plasebo kontrollü bir araştırmada incelenmiştir. 166 hasta 

üzerinde yapılan bu çalışmada 12 haftalık tedaviden (5 mg ch-OSA , günde 2 kez)  sonra, 

total çalışma popülasyonunda ch-OSA'nın klinik parametreler ve biyobelirteçler üzerinde 

plaseboya kıyasla anlamlı bir etkisi bulunmadığı ancak cinsiyet etkileşimi olduğu 

gözlenmiştir. Erkeklerde ch-OSA kıkırdak degradasyonu ile ilişkili biyobelirteçlerin hafif 

ama anlamlı azalmasıyla ilişkili olan diz osteoartrit semptomlarının azaltılmasında etkili 

bulunmuştur. Plasebo grubundaki erkeklere kıyasla ch-OSA alan erkeklerde eklem ağrısı 

ve katılığının azaldığı, diz ekleminin fiziksel fonksiyonunun arttığı ve eklemde kıkırdak 

doku rezorbsiyonunun azaldığı gösterilmiştir [27]. 

Reffitt  ve ark. yaptıkları in vitro çalışmada ortosilisik asit (Si (OH)4) formunda 

Si'nin çözülebilir konsantrasyonlarının insan osteoblastik hücreleri ile cilt 

fibroblastlarında kolajen sentezi  ve osteoblastik farklılaşma üzerindeki etkilerini  

araştırmışlardır. Çalışma sonuçları  ortosilisik asitin fizyolojik konsantrasyonlarının (10 

µM, 20 µM) insan osteoblast benzeri hücrelerde ve cilt fibroblastlarında kolajen tip 1 

sentezini uyardığını göstermektedir. Fizyolojik aralıkta kolajen tip 1 sentezinin 

maksimum stimülasyonu gözlenirken fizyolojik sınırın üzerindeki konsantrasyonda (50 

µM) çözünebilir Si'nin gözlenen etkisi azalmıştır. Si ile tedavinin aynı zamanda 

osteoblastik farklılaşmayı da desteklediği gözlenmiştir. Ortosilisik asitin kolajen tip 1 gen 

ekspresyonunu değiştirmediği ancak sonuçların prolil hidroksilaz aktivitesini modüle 

edebileceğini gösterdiği bildirilmiştir. Çözünebilir Si'nin (10 uM) kolajen tip 1 sentezi 

üzerindeki uyarıcı etkisi, prolil hidroksilaz inhibitörlerinin varlığında ortadan kalkmıştır 

[25]. 

Kemik oluşumunun önemli bir aşaması preosteoblastlar veya farklılaşmamış 

osteoblast benzeri hücreler tarafından olgun kemikteki toplam organik hücre dışı 

matrisin% 90'ını oluşturan tip 1 kolajenin sentezi ve birikimidir [156]. Kolajen tip 1 

sentezi bir dizi yakın koordineli fizyolojik işlem içerir. Sentez sırasında ortaya çıkan 
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proteinler üçlü bir sarmalda birleştirilmeden ve hücre dışı boşluğa bırakılmadan önce 

post-translasyonel modifikasyona uğrarlar . Hormonlar, sitokinler, büyüme faktörleri, 

vitaminler ve iz elementler gibi birçok faktör bu süreçleri etkileyebilir [157]. Kolajen tip 

1 sentezinde kritik bir basamak hücre dışı boşluğa salgılanırken prolil hidroksilaz 

tarafından katalize edilen bir reaksiyon olan kolajen zincirlerinin prolin kalıntılarının 

hidroksilasyonudur. Prolil hidroksilazın optimal aktivitesinin yeterli Si 

konsantrasyonlarının varlığına bağlı olduğu görülmüştür [158, 159]. Reffitt ve ark. 

yaptıkları çalışmada çözünebilir Si'nin  tip 1 kolajen sentezinin bu basamağında rol 

oynayabileceği sonucuna varmışlardır [25]. Çünkü prolil hidroksilaz aktivitesi inhibe 

edildiğinde Si'nin tip 1 kolajen sentezi üzerinde uyarıcı bir etkisi gözlenmemiştir. Prolil 

hidroksilaz aktivitesi için demir iyonları, a-ketoglutarat ve askorbik asit gibi birçok 

kofaktörün aktif olmasını gerektirir [158]. Si, bunlara ek bir kofaktör olabilir.  

Si'nin ayrıca glikozaminoglikan makromoleküllerine bağlandığı ve kolajen ve 

proteoglikanlar arasındaki çapraz bağların oluşumunda rol oynadığı ve bu sayede kemik 

matriks moleküllerinin dengelenmesine ve enzimatik bozulmalarının önlenmesine 

neden olduğu bilinmektedir [160]. Schwarz tarafından yapılan araştırmalar silikonun 

hücre dışı matristeki glikozaminoglikan ağının normal gelişimi için gerekli olduğunu, 

karmaşık polisakkarit yapıların stabilize edilmesine yardımcı olduğunu ve bu 

moleküllerin yapısını ve fonksiyonunu düzenleyen silanolat bağlarıyla çapraz bağlar 

oluşturduğunu göstermiştir [161]. Bu, çözünür Si'nin başka bir olası etki şekli olabilir. 

Ch-OSA'daki stabilize edici ajan kolin kemik üzerinde ortosilisik asit ile sinerjistik 

bir etkiye sahip olabilir. Kolin temel bir besin olarak sınıflandırılmaktadır  ve insanlar 

kolinleri küçük miktarlarda sentezleyebilmesine rağmen eksikliğini önlemek için diyet 

kaynaklarına ihtiyaç vardır [162]. Kolin hücresel membranların temel bir bileşeni olan 

fosfatidil kolin gibi fosfolipidlerin öncüsüdür ve hücre sinyalizasyonu ile lipid transport / 

metabolizmasında rol oynar [162]. Kolinin fizyolojik önemi, kolinin kasıtlı olarak yoksun 

bırakılmasının hücre büyümesini ve bölünmesini bozması ile kanıtlanmaktadır [163]. 

Kolinin  plazma homosistein seviyelerini düşürerek, OSA’nın kolajen sentezi ve kemik 

üzerindeki etkisine katkıda bulunduğu ileri sürülmüştür [28, 164]. 

Hiperhomosisteineminin kolajen çapraz bağlanmasına müdahale ettiği ve bağ dokusu 



 32 

patolojisine yol açtığı gösterilmiştir [165]. Kolin, homosisteinin metiyonine biyokimyasal 

dönüşümündeki öncül işleviyle plazma homosistein seviyelerini düşürür [164]. Bu 

azalma kolajen çapraz bağlanmasını pozitif olarak etkiler çünkü homosisteinin lizil 

oksidazın doğrudan ve dolaylı olarak inhibisyonu ve ayrıca kolajen çapraz bağlanmasında 

yer alan diğer genlerin aşağı regülasyonu yoluyla kolajenin translasyon sonrası 

modifikasyonlarına müdahale ettiği gösterilmiştir [166]. Ratlarda yapılan bir çalışmada 

da diyet kolin eksikliğinin osteogenezde belirgin bir azalmaya sebep olduğu gözlenmiştir 

[167]. 
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 3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇALIŞMANIN AMACI 

Bu pilot çalışmanın amacı kolin stabilize ortosilisik asitin (ch-OSA) oral 

kullanımının peri-implantitis semptomları ve ilişkili kemik kaybı üzerindeki etkilerini 

araştırmaktır. 

Helsinki deklarasyonu etik kurallarına uygun olarak gerçekleştirilen çalışma 

4.5.17-65/4, 7.2.19-99/12 karar no ile Çukurova Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu tarafından ve 18-AKD-155 klinik araştırma kodu ile Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz 

Kurumu tarafından onaylandı.  Çalışmaya katılan tüm bireylerden araştırma öncesinde 

araştırmanın amacı ve yöntemine ilişkin ayrıntılı bilgi verildikten sonra Etik Kurul 

tarafından kabul edilmiş olan bilgilendirilmiş gönüllü olur formu ile onay alındı. 

 

3.2. HASTA SEÇİMİ 

3.2.1. TANI: 

İntraoral radyografilerde ölçülen 3 mm'den fazla kemik kaybı ve 4 mm'den fazla 

cep derinliği ile birlikte sondlamada kanama ve/veya süpürasyon görülen peri-implantitis 

hastaları çalışmaya dahil edildi. 

 

 

 

Şekil 1. Çalışmaya cep derinliği ≥ 5 mm olan implantlar dahil edildi. 
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                       Şekil 2. Tarama ziyaretinde implant çevresinde gözlenen süpürasyon 

 

Şekil 3.  Başlangıç OPG’de implant çevresinde gözlenen kemik kaybı 
 

 

 

Şekil 4. Başlangıç KIBT görüntülerinde gözlenen 3 mm’den fazla kemik kaybı 
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3.2.2. HASTA SAYISI: 

Çalışmaya Çukurova Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji kliniğine 

başvuran toplam 20 peri-implantitis hastası dahil edildi.  

 

3.2.3. DAHİL EDİLME KRİTERLERİ: 

§ Bilgilendirmiş gönüllü olur formunun imzalanması 

§ 18-75 yaş arası kadın ve erkek hastalar 

§ Kadın hastaların onaylanmış doğum kontrol yöntemleri kullanması veya 

postmenopozal dönemde olması 

§ İmplantlar çevresinde 3 mm’den fazla radyolojik kemik kaybı ve 4 mm’den fazla 

cep derinliği olan  periimplantitis varlığı 

§ Bir veya daha fazla osseointegre implantı olan hastalar 

 

3.2.4. DAHİL EDİLMEME KRİTERLERİ: 

§ Çalışma protokolünü anlayamayacak veya bilgilendirilmiş onam formunu 

imzalamayan hastalar 

§ Periodontal dokuları etkileyen sistemik hastalık varlığı (kontrolsüz diyabet gibi) 

§ Hamilelik ve emzirme 

§ Sigara içen hastalar 

§ Aktif, tedavi edilmemiş periodontitis varlığı 

§ Mobil implantlar 

§ Alkol bağımlılığı veya uyuşturucu madde kullanımı 

§ Çenelerde osteonekroz varlığı 

§ Böbrek yetmezliği, felç, miyokard infarktüsü veya kanser hikayesi olan hastalar 

§ HIV için yüksek risk grubunda olan hastalar 

§ Eş zamanlı ve önceden kullanılan ilaçlar: 

- Çalışmanın başlangıcından önceki 6 aydan kısa süre içinde sistemik 

antibiyotik tedavisi 

- Daha önce veya çalışmayla eş zamanlı olacak bifosfonat tedavisi 

- Eş zamanlı, ağız dezenfeksiyonu için lokal antiseptiklerle tedavi (örn. CHX-
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Klorheksidindiglukonat) 

- Eş zamanlı atkuyruğu ekstresi, bambu ekstresi, silisik asit veya silanol 

türevleri içeren başka gıda takviyeleri kullanımı 

 

3.3. RANDOMİZASYON VE ÇALIŞMA GRUPLARI 

Bu çalışmada öncelikle seçim kriterlerine uygun olan tüm hastalara başlangıç 

periodontal tedavisini takiben ağız bakım eğitimi verildi. Çalışmaya başlangıç ziyaretinde 

dahil etme kriterlerine uyan hastalar rastgele ve eşit olarak iki çalışma grubundan birine, 

yani ch-OSA veya plasebo grubuna dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen hastalara 

çalışmaya başlama sırasına göre ‘ 01 ile 20 arasında’ iki basamaklı bir randomizasyon 

numarası verildi ve kapalı zarf içerisinde araştırmacıya verilen randomizasyon listesi 

istatistik aşamasında açıldı. Zarf istatistiksel analiz sonunda açıldı. 

 

3.4. DEĞERLENDİRME PARAMETRELERİ 

§ Periimplantitisli bölgelerde başlangıca göre 6 ve 12 aylık ch-OSA kullanımı ile cep 

derinliklerindeki değişim (plasebo ile karşılaştırma). 

§ Periimplantitisli bölgelerde başlangıca göre 6 ve 12 aylık ch-OSA kullanımı ile 

sondalamada kanama derecelerinde değişim (plasebo ile karşılaştırma). 

§ Periimplantitisli bölgelerde başlangıca göre 6 ve 12 aylık ch-OSA kullanımı ile diş 

eti çekilmelerinde değişim (plasebo ile karşılaştırma). 

§ Hastaların başlangıca göre, 6. ve 12 ayda Yaşam Kalitesi indekslerindeki (Quality 

of Life questionnaire (OHIP-14)) farklılıkların karşılaştırılması. 

§ Periimplantitisli bölgelerde 6 ve 12 aylık ch-OSA kullanımını takiben yeni kemik 

oluşum miktarının konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT) ile değerlendirilmesi. 

§ Çalışma süresince implant kaybı miktarı.  

 

3.5. ÇALIŞMA PLANI 

Çalışma 32-68 yaş arası 20 periimplantitis hastası üzerinde tek merkezli, 

randomize, çift kör ve plasebo kontrollü olarak gerçekleştirildi. Bireyler plasebo veya ch-

OSA grupları şeklinde randomize edildi. Tüm bireylerden 1 yıl boyunca günde iki kere 
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olmak üzere plasebo (selüloz) kapsül veya  ch-OSA ( 2 kapsül: 2x5 mg ch-OSA formunda 

silikon içeren) kapsülleri kullanması istendi. Çalışma hastaların çalışmaya dahil etme 

kriterlerine uygunluğunun değerlendirildiği tarama ziyareti ile başladı.  

Çalışmaya başlangıç ziyaretinde hastaların başlangıç ölçümlerini takiben (cep 

derinlikleri, sondlamada kanama, diş eti çekilmesi, plak indeksi ve gingival indeks) 

periimplantitisli bölgelere flep operasyonu yapıldı. İnsizyon hattı interproksimalde 

papillerin korunmasını sağlayacak şekilde belirlendi. Vestibül ve palatinal/lingual 

bölgelerden tam kalınlık mukoperiosteal flep kaldırıldı. Titanyum küretler (Nordent 

Manufacturing Inc., Elk Grove Vilage, Illinois,USA) ile implant çevresindeki granülasyon 

dokuları ve implant yüzeyleri mekanik olarak temizlendi. Daha sonra EDTA jel (%24) ile 

implant yüzeylerinin kimyasal dekontaminasyonu yapıldı. Cerrahi ortam bol steril salin 

ile yıkandı. Suturlar işlemden 10 gün sonra alındı. 

 

 

 

 

Şekil 5. Flep operasyonu öncesi implantların ve peri-implant mukozanın görüntüsü 
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Şekil 6. Granülasyon dokularının temizlenmesi, mekanik debridman sonrası alınan fotoğraf 

 

 

 

   

 Şekil 7. Operasyon bitiminde alınan fotoğraf 
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Başlangıç ziyaretinde tüm hastalara aynı diş fırçası, diş macunu, arayüz fırçası 

verildi ve bu malzemeler çalışma boyunca 2 ayda bir yenilendi. Hastalar çalışma boyunca 

başka herhangi bir fırça, macun ve ağız dezenfeksiyonu için lokal antiseptik (örn. 

klorheksidindiglukonat) kullanmadı. 

Değerlendirmeler başlangıç ziyareti ile  6 ve 12 aylık ch-OSA veya plasebo 

kullanımı sonrasında yapıldı. Hastalar çalışmaya uyumun, oral hijyenin değerlendirilmesi 

ve yeni gıda takviyelerinin (ch-OSA) veya plasebo kapsüllerin verilmesi için 2 ayda bir 

kontrole çağırıldı.  

 

2 paralel grup: 

Grup 1: Plasebo (10 hasta, 2 kapsül) 

Grup 2: Ch-OSA (10 hasta, 2 kapsül, günde 2x5 mg ch-OSA formunda silikon) 

 

Çizelge 1. Çalışma Akış Şeması 

 

Gıda takviyeli 12 aylık tedavi 

             12 ay 

                                      

                                                    6 ay 

Dahil edilme-

edilmeme 

 

      

 
  

Hasta                   Başlangıç T0                                                                               Değerlendirme                                                                Değerlendirme                                                                                      

Taraması                                                                                                                  Ziyareti  6.ay                                                                                 Ziyareti  

                                                                                                                    (T6)                                                                                                  (T12) 

                                                           Uyum Ziyaretleri (T2/T4)                                                                  Uyum Ziyaretleri (T8/T10) 
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Çizelge 2. Çalışma Zaman Çizelgesi 

 

 

HASTA TARAMASI 

•  İmplant çevresi cep derinliği ölçümü 

•  Panoramik radyografi 

•  Dahil edilme ve dahil edilmeme kriterlerinin değerlendirilmesi 

•  Başlangıç ziyaretinin (T0) planlanması (Çalışmanın başlaması) 

 BAŞLANGIÇ T0 ZİYARETİ 

• Aydınlatılmış gönüllü olur formunun onaylanması  

• Dahil edilme ve dahil edilmeme kriterlerinin kontrolü ve doğrulanması 

• Cep derinliği, sondlamada kanama ve diş eti çekilmesi miktarlarının ölçümü 

  

Hasta 

taraması 

 

Başlangıç T0 

 

T2/T4 

ay 

 

T6 ay 

 

T8/T10 

ay 

 

T12 ay 

Klinik 

değerlendirmeler 

 

ü 

 

ü 

 

- 

 

ü 

 

- 

 

ü 

Klinik fotoğraflar - ü - ü - ü 

Radyografi (OPG) ü - - ü - ü 

Tomografi (KIBT) - ü - ü - ü 

Yaşam Kalitesi 

İndeksi 

 

-  

 

ü 

 

- 

 

ü 

 

- 

 

ü 

Çalışmaya uyum - - ü ü ü ü 

İmplant kaybı - - - - - ü 
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• Plak ve gingival indeks ölçümleri 

• Tomografi (KIBT) 

• Klinik fotoğraflar 

• Yaşam kalitesi indeksi (OHIP-14)  

• Flep operasyonu 

• Hastaya gıda takviyesi (ch-OSA veya plasebo kapsüller) içeren kutuların verilmesi 

T6 VE T12 ZİYARETİ (6. VE 12. AY ) 

• Cep derinliği, sondlamada kanama ve diş eti çekilmesi miktarlarının ölçümü 

• Plak ve gingival indeks ölçümleri 

• Çalışmaya uyumun kontrolü 

• Panoramik radyografi 

• Tomografi (KIBT) 

• Klinik fotoğraflar 

• Yaşam kalitesi indeksi (OHIP-14) 

T2-T4-T8-T10 ZİYARETLERİ  

• Çalışmaya uyumun kontrolü 

• Plak ve gingival indeks ölçümleri 

 

Hastalar her ziyarette gıda takviyesi (ch-OSA veya plasebo kapsüller) içeren kutularını 

getirdiler ve 2 aylık bir sonraki çalışma dönemi için yeni kutuları aldılar. Her ziyarette 

hastanın çalışmaya uyumu geri getirilen çalışma ilacı miktarı sayılarak değerlendirildi. 
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3.6. GÖZLEMLER VE ÖLÇÜMLER 

Tarama ziyaretinde kalibre edilmiş bir sond (UNC-15, Hu-Friedy, Chicacgo, IL, 

USA) ile her implantın altı bölgesinden cep derinliği ölçümü yapıldı ve peri implantitis 

bölgelerinde kemik kaybını belirlemek için ağız içi radyografi kullanıldı. 

 

Çalışma sırasında başlangıçta, 6. ve 12 ayda aşağıdaki değerlendirmeler yapıldı:  

 

1. Cep Derinliği (CD), sondlamada kanama (BOP), diş eti çekilmesi (DEÇ) ve gingival 

indeks (Gİ) ölçümleri, kalibre edilmiş bir sond (UNC-15 periodontal sond, Hu-Friedy, 

Chicacgo, iL, ABD) ile her implant için altı bölgede gerçekleştirildi. Plak indeksi (Pİ) 

implantların bukkal ve lingual olmak üzere 2 yüzü değerlendirilerek kaydedildi. Tüm 

ölçümler aynı periodontolog tarafından yapıldı. 

  

            - Cep Derinliği (CD) 

UNC-15 sond yardımıyla serbest dişeti kenarı ile peri-implant sulkus/cep tabanı 

arası mesafe milimetrik olarak ölçülerek kaydedildi. Her implant için 6 bölgeden ölçüm 

yapıldı. (Meziobukkal- labial, mid-bukkal-labial, disto- bukkal-labial, mezio-lingual-

palatinal, midlingual- palatinal, disto-lingual- palatinal). 

            

            - Sondlamada Kanama İndeksi (BOP (Bleeding on Probing)) (Löe,1967) 

 Sondlamada kanama doğal dişlerin çevresindeki doku sağlığının 

değerlendirilmesinde önemli klinik parametrelerden biridir. Aynı değerlendirme implant 

çevresindeki yumuşak dokularda da yapılabilmektedir. Cep derinliği ölçümünü takiben 

30 sn içerisinde gözlenen kanama varlığına göre sondlamada kanama (+) veya (-) olarak 

kaydedildi. Her implant için 6 bölgeden değerlendirildi. (Mezio-bukkal-labial, mid- 

bukkal-labial, disto-bukkal-labial, mezio-lingual-palatinal, mid-lingual-palatinal, disto-

lingual palatinal). 
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             - Gingival İndeks (Gİ) (Löe&Silness) [168] 

  İmplantların mezio-bukkal-labial, mid- bukkal-labial, disto-bukkal-labial, mezio-

lingual-palatinal, mid-lingual-palatinal, disto-lingual-palatinal olmak üzere 6 yüzünde diş 

etinin renk, ödem, kıvam ve kanama durumuna göre 0-3 arasında değer verildi [168]. 

 Bu indekse göre:   

            0: Sağlıklı diş eti 

            1: Diş etinde hafif iltihap gözlenmektedir, hafif renk değişimleri ve ödem vardır,   

ancak sondalamada kanama yoktur. 

            2: Orta derecede iltihap görülür, diş etinde kırmızılık, ödem ve parlaklık vardır, 

sondalamada kanama mevcuttur. 

            3: Şiddetli iltihap, belirgin kırmızılık ve ödem vardır, ülserasyon olabilir. 

Kendiliğinden kanamaya eğilim söz konusudur. 

 

             - Plak İndeksi (Pİ) (Modifiye Quigley&Hein indeksi) 

  Plak boyayıcı ajan yardımıyla, bukkal ve lingual yüzde plağın kapladığı alana göre 

derecelendirme yapıldı [169]. 

          Bu indekse göre:  

   0: Plak yok 

   1: Gingival marjinde izole plak alanları 

   2: Gingival marjinde ince bir bant halinde plak varlığı ( ≤1 mm) 

   3: Diş yüzeyinin 1/3’ünü kaplayan plak varlığı 

   4: Diş yüzeyinin 1/3 ile 2/3’ü arasında alan kaplayan plak varlığı 

   5: Diş yüzeyinin  2/3’üne eşit veya büyük alan kaplayan plak varlığı 

 

 

          Şekil 8. Modifiye Quigley&Hein indeksi boyama alanları 
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           - Diş Eti Çekilmesi (DEÇ) 

       Hastaların implantlarının kron marjini ve boyun kısmı referans alınarak serbest 

dişeti kenarı ile referans çizgisi arasındaki mesafe implantların 6 yüzünden ölçüm 

yapılarak milimetrik olarak kaydedildi. (Meziobukkal- labial, mid-bukkal-labial, disto- 

bukkal-labial, mezio-lingual-palatinal, midlingual- palatinal, disto-lingual- palatinal). 

Serbest diş eti kenarının kron marjininde veya boyun kısmında olduğu ve belirtilen bu 

referans noktalarına göre 0.5-1 mm koronalde konumlandığı durumlar için sıfır ‘0’ 

skorlaması yapıldı.  

 

2. Peri-implantitis bölgelerindeki kemik kaybının takibi için panoramik radyografiler 

alındı. 

3. Peri-implantitis bölgelerinde kemik kazancını ve kemik mineral yoğunluğunu (gri 

yoğunluk değeri) belirlemek için konik-ışınlı bilgisayarlı tomografi (KIBT) kullanıldı 

(Planmeca ProMax 3D). 

4. 12 aylık tedavi sonrasında implant kaybı değerlendiridi. 

5. Özellikle dental problemleri olan hastalar için tasarlanmış 14 sorudan oluşan 

onaylanmış ‘Ağız Sağlığı Etki Profili -14’ (Oral Health lmpact Profile -14 )(OHIP-14) 

anketi ile hastanın yaşam kalitesi değerlendirildi.  

OHIP-14: 

Ağız sağlığı ile ilişkili yaşam kalitesi, bireyin ağız sağlığının kendi yaşam kalitesi ve 

genel sağlığını nasıl etkilediğini kişisel olarak algılamasıdır. Ağız sağlığı etki profili 

(OHIP-14), bu algılamayı fonksiyonel kısıtlılık, fiziksel ağrı, psikolojik rahatsızlık, 

fiziksel, psikolojik ve sosyal yetersizlik ve engel (handikap) ölçülerini ikişer soru 

ile değerlendiren bir ölçek sistemidir. OHIP-14 içindeki her soru ‘Ağzınız, 

dişleriniz ya da protezlerinizle ilgili problemler nedeniyle......’ diye başlamaktadır 

ve problemi anlatacak şekilde devam etmektedir. OHIP-14 ölçeğinin 

değerlendirilmesinde Likert cevap sistemi ‘0: Hiçbir zaman, 1: Nadiren, 2: Bazen, 

3: Sıklıkla, 4: Çok sık’ kullanılır. Toplam skor arttıkça problemin şiddetinin arttığı 

ve yaşam kalitesinin azaldığı sonucuna varılmaktadır [170]. 
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Şekil 9. OHIP-14 anketi 
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3.7. GÜVENLİK 

Kolin stabilize ortosilisik asitin mevcut fizikokimyasal ve toksikolojik verileri göz 

önüne alındığında, belirtildiği gibi kullanıldığında insan sağlığı için öngörülebilir bir risk 

yoktur. 

 

3.8. ÇALIŞMADA KULLANILAN GIDA TAKVİYESİ 

Çalışmada kullanılan ch-OSA ve plasebo içeren kapsüller oral olarak kullanıldı ve 

Bio Minerals NV (Belçika) şirketi tarafından temin edildi. Plasebo ve ch-OSA kapsülleri 

kapalı HDPE (High density polyetylene) kutularda verildi.  

 

Kutuların üzerine: 

• hasta numarası, ziyaret numarası  

• son kullanma tarihi  

• kullanım talimatı 

• saklama koşulları  

• parti numarası 

• sponsor ismi 

• sorumlu araştırmacının ismi ile telefon numarası  

• ‘çocuklardan uzak tutunuz’ 

• ‘yalnızca klinik çalışma kullanımı için’ yazıldı. 

 

Plasebo ve ch-OSA kapsülleri görünüm, tat ve koku bakımından aynıydı. Aktif 

kapsüller ch-OSA boncukları formunda 5 mg Si, plasebo kapsülleri eşit miktarda 

mikrokristalin selüloz boncuk içeriyordu. Hastalara günde iki kez 1 kapsülü, yani 

sabahları bir kapsül ve akşamları bir kapsülü su veya meyve suyu ile birlikte içmeleri 

söylendi. Hastalar 2 ayda bir kontrole çağırıldı ve her ziyarette yeni kutular (ch-OSA veya 

plasebo kapsülleri içeren) verildi. Her ziyarette hastalardan bir önceki ziyarette verilen 

kutular toplandı ve kullanılmayan kapsüller sayılarak hastanın çalışmaya uyumu kontrol 

edildi. Kullanılması gereken gün ve kapsül sayısı hesaplanarak kapsüllerin % 75 ve üzeri 

oranda kullanımı yeterli kabul edildi. 
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3.9. İSTATİSTİK 

Bu pilot deneme için bir güç hesaplaması yapılmamıştır çünkü bu bir keşif 

çalışmasıdır. Klinik skorlar (CD, BOP, DEÇ) ve kemik kazancı verileri (KIBT), gruplar 

arasındaki anlamlı farklılıkları saptamak için hem  Wilcoxon matched-pairs signed rank 

testi (2- örnek durum) hem de Friedman iki yönlü varyans analizi (k-örnek durum)  ile 

değerlendirildi (başlangıç değerine karşı T6, T12). Tedavi grupları arasında (plaseboya 

karşı ch-OSA) değişkenlerdeki farklılıklar (mutlak veri ve başlangıca göre değişim) bir 

Mann-Whitney U testi (2-örnek durum) ve bir Kruskal-Wallis testi (k-örnek durum) ile 

değerlendirildi. Analizler hem hasta bazında hem de implant bazında yapıldı.  
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4. BULGULAR 

 

4.1. ÇALIŞMA HASTALARI 

Çalışmaya Çukurova Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi periodontoloji kliniğine 

başvuran toplam 20 peri-implantitis hastası dahil edildi. Bu hastalardan 2 tanesi 12 aylık 

takip süresi içinde çalışma dışı kaldı. Çalışmayı tamamlayan 18 hastanın demografik 

verileri ve ağızlarında bulunan periimplantitis gözlenen implant sayıları çizelge 3’de 

gösterilmektedir. 

 

Çizelge 3. Çalışma Popülasyonu 
 
 
  Placebo ch-OSA Total 

Hasta Sayısı 10 8 18 
İmplant Sayısı 20 16 36 

Kadın hasta sayısı 7 3 10 
Erkek hasta sayısı 3 5 8 

Kadın hastalarda implant sayısı 17 3 20 
Erkek hastalarda implant sayısı 3 13 16 

Kesici dişler bölgesindeki implant sayısı 2 7 9 
Premolarlar bölgesindeki implant sayısı 8 3 11 
Molar dişler bölgesindeki implant sayısı 10 6 16 

Üst çenedeki implant sayısı 5 6 11 
                        Alt çenedeki implant sayısı 15 10 25 

Yaş (yıl, ± SS)    50,75 ± 10,28 53,88 ± 6,33 52,14 ± 8,73 
 

Aktif çalışma grubundaki (ch-OSA grubu) bir hasta 2. ayda çalışmayı bıraktı ve 

yine aktif çalışma grubundan bir diğer hastanın implantı 7. ayda kaybedildi. Sonuç olarak 

aktif grupta 8 hasta, plasebo grubunda ise 10 hasta çalışmayı tamamladı. Bu hastaların 

implant sayısı plasebo grubunda 20, aktif grupta ise 16 idi. Hastaların yaş ortalaması aktif 

grupta 53,88 ± 6,33,  plasebo grubunda 50,75 ± 10,28 idi.   

Çalışma boyunca hiçbir hastada aktif ya da plasebo ürüne ait olduğu düşünülen 

herhangi bir yan etki görülmedi. 
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4.2. KLİNİK DEĞERLENDİRME BULGULARI 

 

Çizelge 4. Peri-implantitis hastalarında peri-implant dokuların durumu  

 

  Tüm Dişler Molarlar 
  Plasebo (n=120)  ch-OSA (n=96)  Total (n=216) Plasebo (n=60)  ch-OSA (n=36)  Total(n=96) 
Parametre  Ortalama ± SS p Ortalama ± SS p Ortalama ± SS Ortalama ± SS p Ortalama ± SS p Ortalama ± SS 

CD(mm) Başlangıç 5,042 ± 2,37  6,01 ± 2,54 * 5,47 ± 2,49 5,32 ± 2,51  5,97 ± 2.32  5,56 ± 2,45 

 6. ay 2,825 ± 1,54 b 4,05 ± 2,43 *,b 3,37 ± 2,07 3,13 ± 1,72 b 5,17 ± 2,81 *,b 3,90 ± 2,40 

 12. ay 2,508 ± 1,20 b,d 3,80 ± 2,16 *,b 3,08 ± 1.81 2,567 ± 1,39 b,d 5,17 ± 2,59 * 3,54 ± 2,30 

DEÇ (mm) Başlangıç 0,78 ± 1,27  0,70 ± 1,22  0,74 ± 1,25 0,82 ± 1,42  1,08 ± 1,44  0,92 ± 1,43 

 6. ay 1,35 ± 1,15 a 0,89 ± 1,20 * 1,14 ± 1,19 1,45 ± 1,17 a 0,94 ± 1,33 * 1,26 ± 1,25 

 12. ay 1,19 ± 1,23 a 0,65 ± 0,99 *,c 0,95 ± 1,16 1,40 ± 1,34 a 0,50 ± 0,85 *,b,c 1,06 ± 1,25 

BOP(%) Başlangıç 86,7% ± 34,1%  94,8% ± 22,3%  90,3% ± 29,7% 80,0% ± 40,3%  88,9% ± 31,9%  83,3% ± 37,5% 

 6. ay 35,8% ± 48,2% b 40,6% ± 49,4% b 38,0% ± 48,6% 41,7% ± 49,7%  63,9% ± 48,7%  48,7% ± 50,3% 

 12. ay 30,08% ±46,4% b 50,0% ± 50,3% b 39,4% ± 49,0% 31,7% ± 46,9%  75,0% ± 43,9%  47,9% ± 50,2% 

CD değişim(mm) T0-T6 -2,217 ± 2,44  -1,96 ± 2,41  -2,10 ± 2,42 -2,183 ± 2,67  -0,81 ± 2,27 * -1,67 ± 2,60 

 T0-T12 -2,533 ± 2,11  -2.21 ± 2,60  -2,39 ± 2,34 -2,75 ± 2,18  -0,81 ± 2.33 * -2,02 ± 2,41 

 T6-T12 -0,317 ± 1,32  -0,25 ± 1,54  -0,29 ± 1,42 -0,567 ± 1,45  0,00 ± 1,85  -0,35 ± 1,63 

DEÇ değişim(mm) T0-T6 0,58 ± 1,03  0,19 ± 0,90 * 0,40 ± 0,99 0,63 ± 0,97  -0,14 ± 1,05 * 0,34 ± 1,06 

 T0-T12 0,42 ± 1,05  -0,05 ± 1,00 * 0,21 ± 1,05 0,58 ± 1,11  -0,58 ± 1,18 * 0,15 ± 1,26 

 T6-T12 -0,16 ± 0,61  -0,24 ± 0,58  -0,19 ± 0,59 -0,05 ± 0,65  -0,44 ± 0,77 * -0,20 ± 0,72 

BOP değişim(%) T0-T6 -50,8% ± 58,0%  54,2% ± 54,1%  -52,3% ± 56,2% -38,3% ± 61,3%  -25,0% ± 55,4%  -33,3% ± 59,2% 

 T0-T12 -55,8% ± 54,7%  -44,8% ± 54,0%  -50,9% ± 54,6% -48,3% ± 53,7%  -13,9% ± 48,7%  -35,4% ± 54,2% 

 T6-T12     -5,0% ± 60,6%  9,4% ± 54,4%  1,4% ± 58,3% -10,0% ± 54,3%  11,1% ± 52,3%  -2,1% ± 54,2% 
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Çizelge 4 için: 

• Anlamlılık seviyesi (p): 

(*)ch-OSA  grubu, plasebo grubu ile anlamlı bir farklılık göstermektedir.(p< 0.05) 

(a) Başlangıçla karşılaştırıldığında anlamlı bir artış var.( p< 0.05) 

(b) Başlangıç durumuna göre anlamlı bir düşüş var. (p< 0.05) 

(c) 6 aya göre anlamlı bir düşüş var.(p< 0.05) 

(n = ölçülen bölge sayısı) 

 

• Ölçüm yapılan peri-implantitis bölgeleri için ortalama değerler ve standart 

sapmalar (SS) gösterilmiştir. Verilerin normal dağılımı gösterilemediğinden 

parametrik olmayan istatistiksel analiz (CD, DEÇ) kullanılmıştır. 

 

 İstatistiksel analiz sırasında gruplar ‘Grup A‘ ve ‘Grup B’ olarak tanımlandırıldı ve 

böylelikle istatistik analizi yapan kişinin de gruplara kör kalması sağlandı. Analizler 

bittikten sonra gruplar açıklandı. Çalışmanın klinik parametrelerinin T0, T6, ve T12 

ölçümlerinin grup içi ve gruplar arası istatistik analizi çizelge 4’te gösterilmiştir. 

Bu sonuçlara göre, grup içi karşılaştırmalarda her iki grupta da klinik 

parametrelerde (cep derinliği, cep derinliğinin dönemler arasındaki azalma miktarı-Δ, 

sondalamada kanama), tüm değerlendirme periyotları arasında (T0-T6, T6-T12, T0-T12) 

istatistiksel olarak anlamlı derecede iyileşme kaydedilmiştir (p=0.001). Başlangıç cep 

derinliği ölçümlerinde aktif ve plasebo grup arasında anlamlı farklılık tespit edilmiştir ve 

bu farklılık T6 ve T12 kontrollerinde de devam etmiştir. T0-T12 dönemleri arasındaki cep 

derinliği değişim miktarları ise iki  grupta da benzerdir ve aralarında anlamlı bir fark 

yoktur (p> 0.05). Yukarıda bahsedilen cep derinliği dışında kalan klinik parametrelerde 

aktif ve plasebo grup arasında istatistiksel olarak bir fark tespit edilmemiştir (p> 0.05). 

Başlangıç ve operasyon sonrası (T6 , T12) diş eti çekilmesi ve dönemler arasındaki 

diş eti çekilme miktarındaki değişiklik (Δ) analizlerinde, ch-OSA kullanan aktif grupta  T6 

ve T12 döneminde istatistiksel olarak anlamlı derecede daha az bulunmuştur (p= 0.001).
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Çizelge 5. Plak indeksi, gingival indeks, OHIP-14 analizleri 

 

  ch-OSA Placebo p 
QH-Pİ Başlangıç (T0) 1.33±0.12 1.41±0.7  
 T6 0.38±0.3 0.45±0.4 0.001 (T0-T6) (T0-12) 
 T12 0.66±1.1 0.56±0.8  
Gİ Başlangıç (T0) 1.29±0.62 1.32±0.7  
 T6 0.55±0.82 0.61±0.55 0.001 (T0-T6) (T0-12) 
 T12 0.62±0.9 0.68±0.88  
OHIP-14 Başlangıç (T0) 2.28±1.90 2.34±1.64  
 T6 1.36±1.2 1.32±1.25 0.001 (T0-T6) (T0-12) 
 T12 1.25±1.18 1.28±1.4  

 

Quigley-Hein plak indeksi (QH-PI) ve gingival indeks (GI) skorlarında her iki grupta da 

başlangıç ile karşılaştırıldığında T6 ve T12 dönemlerinde anlamlı derecede düşüş 

kaydedilmiştir (p=0.001). Benzer şekilde hastaların yaşam kalitesini ölçen OHIP-14 skor 

ortalamalarında yine her iki grupta başlangıca göre karşılaştırıldığında anlamlı derecede düşüş 

kaydedilmiştir (p=0.001). Bu üç parametrede gruplar arası fark tespit edilmemiştir (p> 0.05). 

 

4.3. RADYOGRAFİK DEĞERLENDİRME BULGULARI 

 

Çizelge 6. Konik ışınlı bilgisayarlı tomografide kemik kaybı ölçüm analizleri 

                                           

  Placebo (n=120) ch-OSA (n=96) 

Kemik kaybı (mm) Başlangıç (T0) 4,71 ± 1,63 4,35 ± 2,56 

Kemik kaybı değişimi T6 0.09±0.4 0.12±0.02 

Kemik kaybı değişimi T12 0.10±0.2 0.11±0.04 

 

Hastaların KIBT’da incelenen kemik kaybı miktarları aktif ve plasebo grupta başlangıçta 

istatistiksel olarak benzerdi ve işlem sonrası T6 ve T12 dönemlerinde anlamlı bir kemik kaybı 

ya da kazancı tespit edilememiştir (p> 0.05). 
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5. TARTIŞMA 

 

Dental implantlar dünyanın birçok bölgesinde yaygın bir şekilde kabul görerek parsiyel 

ve total dişsizliğin rehabilitasyonunda popüler bir tedavi yöntemi olarak uygulanmaktadır. 

Geleneksel hareketli ve sabit diş protezlerine alternatif bir tedavi yöntemi olarak 10 yıllık takip 

süresinde % 92.8-97.1 gibi yüksek implant sağkalım oranları dental implantların geçerli bir 

tedavi seçeneği olduğunu göstermiştir [171, 172]. Bu yüksek klinik başarı oranları ile modern 

dişhekimliğinin vazgeçilemez bir parçası haline gelen dental implantlar insanlarda üçüncü 

dentisyon olarak değerlendirilmeye başlanmıştır. Ancak, sağkalım oranlarının yüksek olmasına 

rağmen osseointegre implantların etrafında peri-implantitis gibi biyolojik komplikasyonlar 

sıklıkla bildirilmektedir. Dünya genelinde implant tedavisinin giderek yaygınlaşmasıyla peri-

implant hastalıkların da artan bir sıklıkta karşımıza çıkması beklenmektedir. Ortalama yaşam 

süresinin uzamasıyla birlikte bu hastalıklar ve tedavi yöntemleri  daha da  önem kazanacaktır.  

Osseointegrasyon kavramının ortaya çıkışı ile dental implant uygulamalarının 

başlaması ve bu uygulamalarla birlikte ortaya çıkan komplikasyonlar periodontoloji bilim 

dalının ilgi alanını genişletmiştir. Peri-implant hastalıkların önlenmesi ve tedavisinin giderek 

artan önemi ile ayrıca peri-implantoloji gibi bir bilim dalı oluşacağı bile düşünülmektedir.  

Mekanik debridman, antiseptik kullanımı ve lokal/sistemik antibiyotiklerin kullanımının 

yanı sıra cerrahi girişimler, rezektif ve rejeneratif prosedürler dahil olmak üzere peri-

implantitisin önlenmesi ve tedavisi için çeşitli klinik protokoller önerilmiştir. Peri-implantitise 

yönelik araştırma alanının nispeten yeni olduğu göz önüne alındığında literatürde rapor edilen 

birçok farklı tedavi yaklaşımının olması şaşırtıcı değildir. Şimdiye kadar	peri-implantitis tedavisi 

için altın standart olarak hiçbir metodoloji belirlenmediğinden çalışmaların çoğu kabul edilmiş 

bir kontrol grubu ile değil farklı iki müdahale tipi arasında bir karşılaştırma olarak tasarlanmıştır 

[173]. Peri-implantitis tedavisini konu alan sistematik derlemelerin çoğunda, kontrollü, çift 

kör, randomize çalışmaların azlığı sebebiyle sonuçlar yorumlanırken belirsiz ve yüksek önyargı 

riski göz önünde bulundurulmuştur [173-175]. Randomizasyon ve körleme ile önyargı riskini 

azaltacak ve yeterli örneklem büyüklüğünü sağlayacak yeni çalışmalara gerek duyulmaktadır.  
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Peri-implant hastalıkların oluşumuyla ilgili birçok risk faktörü bulunmakla birlikte esas 

etiyolojik faktörün periodontitiste olduğu gibi bakteriyal biyofilm olduğu gösterilmiştir [132-

134]. Bu nedenle hem peri-implant mukozitisin hem de peri-implantitisin tedavisinde birincil 

amaç biyofilminin implant yüzeyinden elimine edilmesidir. Teşhis yöntemlerine benzer şekilde 

patolojik peri-implant ceplerin yönetimi için önerilen tedaviler periodontitis tedavisi ile ilgili 

çalışmalardan elde edilen kanıtlara dayanmaktadır [14, 115]. Ancak implantların pürüzlü yüzey 

yapısı, yiv gibi plak tutucu alanların varlığı, periodontal tedavideki geleneksel mekanik temizlik 

yöntemlerinin uygulanmasını zorlaştırmakta ve dokunun tedaviye cevabını oldukça 

etkilemektedir. Bu açıdan peri-implantitis tedavisi periodontititis tedavisinden farklılık 

göstermektedir. 

Günümüzde kullanılan implantların çoğu kemik-implant temas alanını arttırmak için 

orta derecede pürüzlü  yüzey yapısına sahiptir ve bu özellik osseointegrasyon miktarı ve 

kalitesi söz konusu olduğunda çok iyi çalışmıştır. Bununla birlikte, artan yüzey alanı ve yüzey 

pürüzlülüğü mikrobiyal kolonizasyonu kolaylaştırıp ve biyofilm oluşumunu artıracağından 

derin peri-implant ceplerde enfeksiyonların yönetimini zorlaştırmaktadır. Yapılan çalışmalar 

yüzey pürüzlülüğünün ve implant yüzeyinin kimyasal bileşiminin, plak birikimini 

etkileyebileceğini ve böylece bakteriyel yükün, peri-implant enfeksiyonun çözülmesi için 

gerekli olan seviyeye düşürülmesini zorlaştıracağını göstermektedir [91].  

Peri-implant enfeksiyonların tedavisi genel olarak cerrahi olmayan ve cerrahi tedavi 

olarak ikiye ayrılabilir. Peri-implant mukozitis ve başlangıç seviyesindeki peri-implantitis 

enfeksiyonları sebebe bağlı önlemler alınarak cerrahi olmayan tedavi yöntemleri ile 

çözülebilir. Ancak, implant yüzeyinin enstrümantasyonundaki zorluklar sebebiyle peri-

implantitisin orta ve şiddetli seviyelerinde cerrahi olmayan mekanik debridman ve 

antimikrobiyal ajanların lokal uygulanması ve/veya lazerlerin kullanımı hastalığın çözümünde 

yetersizdir [7, 14, 31, 175]. del Amo ve arkadaşları peri-implant hastalıkların cerrahi olmayan 

tedavilerini değerlendirdikleri sistematik incelemede peri-implant mukozitis için cerrahi 

olmayan tedavinin etkili bulunduğunu, peri-implantitis lezyonlarında ise öngörülemeyen 

sonuçlar gösterdiğini bildirmiştir [176]. Bu sistemetik incelemede periimplantitis vakalarında 

cerrahi olmayan tedavi ile cep derinliğinde 0.1- 1.7 mm arasında azalma olduğu bildirilmiştir. 

Bu miktar çalışmamızda elde ettiğimiz ölçümlerden çok daha düşüktür. Lang ve arkadaşlarının 

‘kümülatif engelleyici destekleyici tedavi’ (KEDT) olarak isimlendirdikleri tedavi protokolüne 
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göre de kemik kaybıyla birlikte gözlenen 5 mm’nin üstünde cep derinliği ölçülen lezyonlarda 

cerrahi olmayan tedavinin etkinliği kısıtlıdır ve cerrahi tedavi uygulamaları gerekmektedir [5]. 

Cerrahi teknikler peri-implant cepteki enfekte dokuları etkin bir şekilde uzaklaştırmak 

ve implant yüzeyini dekontamine etmek için gerekli erişimi sağlar. Cerrahi tedavi; mekanik 

debridman, implant yüzey dekontaminasyonu ve peri-implant defektin klinik durumuna göre, 

rezektif veya rejeneratif tedavi işlem basamaklarını içerir. Seçilecek yönteme defekt 

morfolojisi ve kemik kaybının derecesi göz önünde bulundurularak karar verilmelidir. 

Cerrahi tedavide flep kaldırılarak peri-implantitis gözlenen bölgelere ulaşım sağlanır ve 

implant etrafındaki enflame dokular küretler yardımıyla uzaklaştırılır. İmplant yüzeylerinin 

mekanik debridmanında amaç implant yüzeyinde mevcut kalkulus, siman artıklarının 

uzaklaştırılmasıdır ve dişlerin kök yüzeyinde yapılan kazıma ve kök düzleme işlemi ile 

karıştırılmamalıdır. Mekanik temizlik işleminde: küretler (titanyum, plastik, karbon ve teflon) , 

titanyum fırçalar, ultrasonik cihazlar ve air-abraziv sistemler kullanılır [14]. 

ch-OSA veya placebo ürün kullanılarak cerrahi yöntemle peri-implantitis tedavisi 

yapılan çalışmamızın sonuçlarında her iki grupta da 12. ay sonuçlarında cep derinliğinde 

azalma (2.2 mm ch-OSA grubu, 2.5 mm placebo grubu), sondlamada kanama miktarında 

azalma (%44 ch-OSA grubu, %55 plasebo grubu), gingival indeks ve plak indeksi değerlerinde 

iyileşme tespit edilmiştir. Bu bulgular literatürde daha önce yapılan çalışmalarla uygunluk 

göstermektedir. 

Literatürde ek bir yöntem uygulanmadan sadece flep cerrahisi ile peri-implantitis 

tedavisi yapılan 2 çalışmada (Máximo ve ark [177], de Mendonça ve ark [178]) sonuçlarda cep 

derinliği (2.4- 3.1 mm’lik azalma) ve sondlamada kanama değerlerinde azalma (%48-%63) 

görülmüş ve tedavi etkili bulunmuştur:  

- Máximo ve arkadaşlarının peri-implantitis görülen 13 hasta ve 20 implant üzerinde; 

açık flep   uygulaması, teflon küretler ve basınçlı sodyum karbonat partikülleriyle implant yüzey 

temizliği yaptıkları çalışmada  3 aylık takip sonrasında başlangıca göre plak indeksi değerlerinin 

% 90’dan % 31’e, sondlamada kanamanın % 100’den % 52’ye, cep derinliğinin ortalama 7.5 

mm’den 4.4 mm’ye düştüğü gözlenmiştir. Çalışmaya klinik olarak sondlamada kanama ve püy 

çıkışı gözlenen, cep derinliği ≥ 5 mm olan, 1. yıl radyografik kontrolleri ile karşılaştırıldığında 

kemik kaybı ≥ 3 yiv ve implant uzunluğunun yarısı arasında olan Branemark implantlar dahil 

edilmiştir. Sondlamada kanama veya süpürasyon ile birlikte ortalama cep derinliği ≥ 5 mm olan 
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implantların oranının başlangıçta % 100 iken 3. ayda % 25 olduğu bildirilmiştir. Çalışma 

sırasında implant kaybı olmadığı ve postoperatif komplikasyon oluşmadığı bildirilmiştir. 

Sonuçlarda radyografik veri rapor edilmemiştir. Sonuç olarak tek başına cerrahi mekanik 

tedavi, 3 aylık bir süre zarfında peri-implantit tedavisinde etkili bulunmuştur [177].  

- de Mendonça ve ark. çalışmalarında 10 hastada sondlamada kanama ve/veya 

süpürasyon gözlenen, cep derinliği ≥ 5 mm, kemik kaybı ≥ 3 yiv olan, 10 screw-shaped 

implantın, cerrahi mekanik tedavisi sonrası 12 aylık takibini değerlendirmişdir. Mekanik 

implant temizliği rezin küretler ve air-abraziv sistem kullanılarak yapılmıştır. Çalışma sırasında 

implant kaybı olmadığı ve postoperatif komplikasyon oluşmadığı bildirilmiştir. 12 ayda 

ortalama cep derinliğinin 6.7 mm’den 4.3 mm’ye, ortalama sondlamada kanama değerinin 

%100’den % 27’ye düştüğü ve resesyonda ortalama 2mm’lik bir artış bildirilmiştir. Radyografik 

veri rapor edilmemiştir [178].  

Mekanik debridmana ek olarak implant yüzeylerinin dekontaminasyonu için sitrik asit, 

klorheksidin, hidrojen peroksit, sodyum florid, peroksiasetik asit, tetrasiklin, doksisiklin, EDTA, 

serum fizyolojik, lazer/fotodinamik tedavi ve implantoplasti işlemi de uygulanmaktadır [137]. 

Yüzey dekontaminasyon yöntemlerinden birinin diğerlerinden üstün olduğu söylenemez. 

Herbir yöntemin implant yüzey özellikleri göz önünde bulundurulduğunda birbirlerine göre 

avantaj ve dezavantajları olduğu gözlemlenmiştir [15, 138]. Ayrıca, periimplantitisin 

tedavisinde artan cep derinliği değerleri ve bu ceplerdeki gram-negatif anaerobik bakterileriler 

dikkate alınarak mekanik tedaviye ilave lokal veya sistemik antibiyotik tedavisi de 

uygulanmaktadır. 

Schwarz ve arkadaşlarının peri-implant mukozitis ve peri-implantitisin geleneksel 

tedavisine alternatif lokal ve sistemik antiseptik ve antibiyotikleri de içeren cerrahi olmayan 

ve cerrahi tedavilere yardımcı önlemlerin etkinliğinin değerlendirildiği sistematik derleme ve 

meta-analizde toplam 40 araştırma incelenmiştir. Buna göre peri-implant mukozitisin tedavisi 

için tek başına mekanik debridmanın etkili olduğu görülmesine rağmen, alternatif / ek 

önlemlerin peri-implantitis bölgelerinde geleneksel cerrahi olmayan tedavilerin etkinliğini 

nispeten artırabileceği görülmüştür. Cerrahi tedavilerin klinik sonuçları üzerindeki faydalı 

etkilerinin ise daha fazla araştırılması gerektiği düşünülmüştür. Bu derleme sonucuna göre 

ilave antimikrobiyallerle birlikte cerrahi olmayan ve cerrahi  tedavinin peri-implantitiste 1.75-

2.20 mm’lik cep derinliğinde azalma ve %34.81-%50.73 oranında sondlamada kanama 
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azalması elde edilmiştir. Bu sonuçlar çalışmamızda elde edilen sonuçlara çok benzerdir ve bu 

durum peri-implantitis tedavisinde lokal ve sistemik antimikrobiyal ve antibiyotik kullanımını 

sorgulatmaktadır [179]. 

Literatürde cerrahi prosedürü çalışmamızla benzer olan çalışmalarda sistemik olarak 

tetrasiklin, metranidazol, klindamisin, siprofloksasin, azitromisin, amoksisilin antibiyotikleri 

veya amoksisilin+metranidazol, sülfonamid+trimetoprim antibiyotik kombinasyonları 

periimplantitis tedavisinde cerrahiye ilave olarak kullanılmıştır. Tüm bu çalışmalarda 

antibiyotiklerin cerrahi tedaviye ilave etkisi sınırlı kalmıştır. Bu çalışmaların tedavi prosedürleri 

ve sonuçları çizelge 7’de özetlenmiştir [101, 177, 178, 180-183]. 

Tomasi ve arkadaşları [184] yayınladıkları sistematik derleme ve meta-analizde peri-

implantitise bağlı kemik defektlerinde  rekonstrüktif cerrahi tedavinin etkinliğini 

değerlendirmiştir. İncelenen 16 randomize kontrollü çalışma sonuçlarına göre rekonstrüktif 

cerrahinin marjinal kemik seviyelerinde ve defekt dolumunda daha büyük bir iyileşme 

sağladığı görülmüştür ancak klinik ölçümlerde kontrol gruplarıyla fark bulunamamıştır. Genel 

sonuç olarak bu tedavi yönteminin sondlamada kanama ve cep derinliğinde azalmaya, marjinal 

kemik seviyesi ve resesyonda iyileşmeye sebep olduğu gözlenmiştir. Yapılan rekonstrüktif 

tedaviler sonucunda ortalama 0.5-2 mm kemik seviyesinde artış, 2.8 mm cep derinliğinde 

azalma tespit edilmiştir. De Bartolo ve arkadaşlarının [185] peri-implantitis tedavi 

yöntemlerini değerlendirdikleri yayınlarında 16 bildiriden mekanik debridmanı desteklemek 

için dört tedavi yöntemi belirlenmiştir: (1) apikal olarak yeniden yerleştirilmiş flep, (2) kimyasal 

yüzey dekontaminasyonu, (3) implantoplasti ve (4) kemik augmentasyonu. Tutarsız sonuçlar 

tedaviden bağımsız birkaç faktöre bağlı bulunmuştur. Yüzey dekontaminasyonunun ilave 

kullanımı için hiçbir ek klinik fayda tespit edilmemişken sınırlı kanıtlar implantoplasti sonrası 

klinik ve radyografik sonuçlarda iyileşme olduğunu göstermiştir. Kemik augmentasyonunun 

etkisi radyografik defektleri doldurmakla sınırlı bulunmuştur. Çalışmamızda peri-implantitisli 

defekt bölgelerine herhangi bir rejeneratif materyal uygulanmamıştır. Böylelikle yapılan 

radyolojik değerlendirmeye göre defekt bölgelerinde T6 ve T12 dönemlerinde anlamlı bir 

farklılık tespit edilmemiştir. 
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Çizelge 7. Çalışmamız ve peri-implantitisin cerrahi tedavisini inceleyen çeşitli çalışmalar 

Yazarlar  Çalışma 

Dizaynı 

Hasta ve 

implant sayısı 

Dahil edilme kriterleri Takip 

Süresi 

Tedavi Sonuç 

Máximo ve ark. 

[177] 

Vaka serisi 13 hasta  

20 implant 

BOP + ve/veya süpürasyon +,  

CD ≥ 5 mm,  

kemik kaybı ≥ 3 yiv 

3 ay Flep cerrahisi, teflon küretler ve basınçlı sodyum karbonat 

partikülleriyle implant yüzey temizliği 

Plak indeksi %90’dan %31’e, BOP %100’den % 52’ye 

düşmüştür. CD 7.5 mm’den 4.4 mm’ye düşmüştür. 

de Mendonça ve 

ark. [178] 

Vaka serisi 10 hasta  

10 implant 

BOP + ve/veya süpürasyon +,  

CD ≥ 5 mm, 

 kemik kaybı ≥ 3 yiv 

12 ay Flep cerrahisi, rezin küretler ve air-abraziv sistemle 

implant yüzey temizliği 

CD 6.7 mm’den 4.3 mm’ye, BOP % 100’den %27’ye 

düşmüştür. Resesyonda ortalama 2mm ‘lik artış 

görülmüştür. 

Leonhardt ve ark. 

[101] 

Vaka serisi 9 hasta 

26 implant 

BOP + ve/veya süpürasyon +,  

kemik kaybı ≥ 3 yiv 

5 yıl Flep cerrahisi, sistemik antibiyotik, H2O2 ile yüzey 

dekontaminasyonu 

Ortalama BOP % 100’den % 5’e düşmüştür. 

CD ölçümü yapılmamıştır. 

Heitz-Mayfield ve 

ark. 

[180] 

Vaka serisi 24 hasta 

36 implant 

BOP +, CD ≥ 5 mm,  

kemik kaybı ≥ 2 mm 

12 ay Flep cerrahisi, titanyum küretler ve salinle ıslatılmış 

spançlarla yüzey temizliği, sistemik antibiyotik 

(amoksisilin + metronidazol) 

CD 5.3 mm’den 2.9 mm’ye düşmüştür. İmplantların % 

47’sinde BOP (-). 

Hallström ve ark. 

[181] 

Randomize 

kontrollü  

39 hasta 

39 implant 

BOP + ve/veya süpürasyon +,  

CD ≥ 5 mm,  

kemik kaybı ≥ 3 mm 

12 ay Sistemik antibiyotikle (azitromisin) veya antibiyotiksiz flep 

cerrahisi, küretler ve ıslatılmış spançlarla implant yüzey 

temizliği 

Test grubu: CD 5.7 mm’den 4.0 mm’ye, kontrol grubu: CD 

5.8 mm’den 4.2 mm’ye düşmüştür. Fark istatistiksel 

olarak anlamlı değil. 

Serino ve Turri 

[182] 

Vaka serisi 31 hasta 

86 implant 

BOP + ve/veya süpürasyon +, 

CD ≥ 6 mm,  

kemik kaybı ≥ 2 mm 

2 yıl Sistemik antibiyotik (klindamisin), flep cerrahisi, kemik 

kontur düzenleme, ultrasonik alet ve lastik fırçalarla CHX 

irrigasyonuyla birlikte yüzey temizliği 

Bu cerrahi prosedür implantların çoğu için başarılı 

bulunmuştur. Tedavinin başarısı başlangıç kemik kaybıyla 

ilişkili bulunmuştur. 

Carcuac ve ark. 

[183] 

Randomize 

kontrollü  

100 hasta 

179 implant 

BOP + ve/veya süpürasyon +, 

CD ≥ 6 mm,  

kemik kaybı > 3 mm 

12 ay Sistemik antibiyotik (amoksisilin) var/yok, flep cerrahisi, 

kemik kontur düzenleme, titanyum küret, CHX veya 

salinle ıslatılmış spançla dekontaminasyon, 4 farklı grup. 

Tüm gruplarda CD’de azalma, 12 ayda BOP % 42 ve 

gruplar arası fark anlamlı değil. CHX’in sonuçlara etkisi 

yok, antibiyotik etkisi implant yüzey özelliğiyle ilişkili. 

Çalışmamız Randomize 

kontrollü  

çift kör 

20 hasta 

36 implant 

BOP + ve/veya süpürasyon +, 

CD ≥ 5 mm,  

kemik kaybı > 3 mm 

12 ay Flep cerrahisi, titanyum küretler ve EDTA ile implant 

yüzey temizliği, ch-OSA var/yok. 

Ch-OSA:CD 6mm’den 3.8’e BOP %94.’den 50’ye, 

Plasebo:CD 5mm’den 2.5’e BOP %86’dan %30’a düştü. 

DEÇ ch-OSA grubunda anlamlı olarak daha az. 
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Sonuç olarak, peri-implantitis tedavisinde birçok farklı yöntem denenmektedir. 

Periimplantitise yönelik cerrahi müdahalelerle olumlu sonuçlar gösterilmiş olmasına rağmen 

hangi yöntemlerin en etkili olduğunu gösteren güvenilir bir kanıt eksikliği vardır. En etkili 

tedavi yöntemlerini tanımlamak için daha fazla randomize kontrollü çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda kullanılan ch-OSA’nın kolajen sentezi ve kemik üzerindeki pozitif etkileri 

daha önce yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Bu olumlu etkilerin peri-implatitis bölgelerinde 

de gözlenebileceği düşünülerek çalışmamızda alternatif bir tedavi yöntemi olarak cerrahi 

tedaviye ek olarak ch-OSA kullanılmıştır. 

ch-OSA’nın etkilerinin incelendiği randomize, çift kör plasebo kontrollü çalışmalar: 

- Kolin stabilize ortosilisik asitin oral alımının ince saçlı kadınlarda saç çekme 

mukavemeti ve morfolojisi üzerine etkisini inceleyen randomize, çift kör, plasebo kontrollü 

çalışmaya 48 hasta dahil edilmiş ve 9 ay boyunca oral olarak ch-OSA kapsül veya plasebo 

kapsül (selüloz) kullanmaları istenmiştir. Ch-OSA dozu 2 x 5 mg günde toplam 10 mg Si olarak 

belirlenmiştir. Saç tellerinin kesit alanı ch-OSA destekli deneklerde taban çizgisine kıyasla 9 

aydan sonra belirgin şekilde artmıştır ancak plasebo grubunda artmamıştır. Ch-OSA'nın oral 

alımı elastikiyet ve kopma yükü dahil gerilme kuvveti üzerinde olumlu bir etkiye sahip 

bulunmuştur ve daha kalın saç telleri ile sonuçlanmıştır (P <0.05). Çalışma ilacıyla ilişkili hiçbir 

olumsuz etki bildirilmediğinden ch-OSA şeklinde günde 10 mg Si alımı güvenli bulunmuştur. 

Ayrıca idrar güvenliği parametreleri ch-OSA desteğinden sonra normal aralıkta kalmıştır. 

Sonuç olarak ch-OSA’nın oral olarak 9 aylık sürede, günde 10 mg Si/gün şeklinde kullanımı bu 

çalışma için etkili ve güvenli bulunmuştur [29]. 

- Semptomatik diz osteoartriti olan hastalarda 12 haftalık randomize, çift kör, plasebo 

kontrollü bir çalışmada kolin stabilize ortosilisik asit kullanımının etkisi değerlendirilmiştir. 

Toplam 166 (120 kadın, 46 erkek) (sırasıyla ch-OSA ve plasebo grubunda 87 ve 79) hastanın 

dahil edildiği çalışmada,  hastalar 12 hafta boyunca, oral yoldan, günde 2 kez, ch-OSA kapsül 

(5 mg Si ve 100 mg kolin içeren 520 mg ch-OSA boncukları) veya plasebo kapsül ( 520 mg 

mikrokristalin selüloz boncuklar) kullanmıştır. Serum ve idrar örnekleri alınarak silikon 

miktarlarının klinik parametrelerle korelasyonu analiz edilmiştir. 12 hafta sonunda total 

çalışma popülasyonunda ch-OSA'nın klinik parametreler ve biyobelirteçler üzerinde plaseboya 

kıyasla anlamlı bir etkisi bulunmadığı ancak cinsiyet etkileşimi olduğu gözlenmiştir. Erkeklerde 

ch-OSA kıkırdak degradasyonu ile ilişkili biyobelirteçlerin hafif ama anlamlı azalmasıyla ilişkili 
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olan diz osteoartrit semptomlarının azaltılmasında etkili bulunmuştur. Plasebo grubundaki 

erkeklere kıyasla ch-OSA alan erkeklerde eklem ağrısı ve katılığının azaldığı, diz ekleminin 

fiziksel fonksiyonunun arttığı ve eklemde kıkırdak doku rezorbsiyonunun azaldığı gösterilmiştir 

[27]. Sonuç olarak, bu çalışmada ch-OSA diz osteoartrit tedavisinde erkeklerde yararlı 

bulunmuştur  ancak kadınlarda ek bir fayda bulunmadığından gözlemlenen etkileri ve cinsiyet 

farkını daha fazla aydınlatmak için gelecekteki araştırmalara ihtiyaç duyulmuştur. 12 haftalık 

takviye süresinin kadınlarda yetersiz olabileceği düşüncesi göz önünde bulundurulduğunda 

tedavi süresinin en az 6 aya uzatılması gerektiği düşünülmüştür [27]. 

- Kalsiyum ve vitamin D3’e ek olarak ch-OSA kullanımının osteopenik kadınlarda kemik 

formasyon markırları üzerine etkisinin incelendiği randomize, kontrollü klinik araştırmada, T-

skoru < -1.5 olan 136 hasta 12 ay boyunca günlük olarak 1000 mg kalsiyum ve 20 mikrogram 

vitamin D3 ile birlikte üç farklı dozda ch-OSA veya plasebo (ch-OSA'sız bir kolin-gliserol 

çözeltisi) kullanmışlardır. 3, 6 ve 12 mg Si'ye tekabül eden üç farklı ch-OSA dozu (3, 6 ve 12 

damla) kullanılmıştır ve üç farklı ch-OSA dozunu taklit etmek için plasebo grubu 3 alt gruba (3, 

6 ve 12 damla) ayrılmıştır. Hastalara ch-OSA veya plasebo damlalarını 50 ml (1/4 bardak) su 

veya meyve suyu ile karıştırıp tüketmeleri söylenmiştir. Başlangıçta ve 6. ay ile 12. ayda serum 

ve idrarda kemik yapım ve yıkım biyobelirteçlerine bakılmış, DEXA yöntemi ile femoral ve 

lomber kemik mineral yoğunluğu incelenmiştir. Sonuçlarda ch-OSA takviyesinin kalsiyum ve 

vitamin D3 tedavisine ek, olumlu etkileri gözlenmiş ve ch-OSA’nın başlıca etkisi, tip I kolajen 

sentezinin ve kemik oluşumunun erken bir belirteci olan PINP (prokolajen tip I N-terminal 

propeptid) üzerinde olmuştur. Ch-OSA desteğinin 12 ayda PINP sentezini arttırma eğilimi vardı 

ancak fark yalnızca 6 ve 12 mg dozlar için ve net bir doz yanıtı etkisi olmadan anlamlıydı. Benzer 

şekilde 6 mg ch-OSA kullanan kadınlarda femur mineral yoğunluğunun daha fazla olduğu 

bulunmuştur (P <0.05). Çalışmaya uyum 3 dozaj grubu için karşılaştırıldığında değişkenlik en 

düşük dozda (3 mg) daha fazla bulunmuştur. Özellikle düşük hacimlerde damlaların dozu yanlış 

ayarlanabileceğinden ch-OSA’nın katı formlarının tercih edilmesi önerilmiştir. Ch-OSA ile ilişkili 

yan etki gözlenmemiştir ve biyokimyasal güvenlik parametreleri normal aralıkta kalmıştır. Bu 

çalışmanın sonuçları ile osteopeni görülen hastalarda kalsiyum ve vitamin D3 ile birlikte ch-

OSA kullanımının güvenli olduğu ve kemik yapımına olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir [28]. 
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 - Fotohasarlı cilde sahip kadınlarda ch-OSA’nın deri, saç ve tırnaklar üzerindeki 

etkilerini inceleyen randomize, çift kör, kontrollü çalışmaya 50 hasta dahil edilmiş ve 20 hafta 

boyunca oral yoldan 10 mg Si/gün (5 mg Si, günde 2 kez) ch-OSA veya plasebo (mikrokristalin 

selüloz, günde 2 kez) tabletler kullanmaları istenmiştir [26]. Çalışma sonuçlarında ch-OSA’nın 

cilt yüzeyinde ve cilt mekanik özelliklerinde, saç ve tırnakların kırılganlığında önemli bir olumlu 

etkiye neden olduğu görülmüş ve bu durum kolajen liflerin rejenerasyonu veya de novo 

sentezini düşündürmüştür (P <0.05). OSA'ya bağlı kolajen sentezi stimülasyonunun prolil 

hidroksilaz inhibitörlerinin varlığında ortadan kalktığı bilinmektedir [25].  Tip I kolajen ve 

monomeri hidroksiprolin cildin ana bileşenleri olduğundan ch-OSA takviyesinden sonra cilt 

parametrelerindeki gelişme potansiyel rejenerasyona veya kolajen liflerinin de novo sentezine 

işaret eder. Silisyumun ayrıca glikozaminoglikanların sentezinde yer aldığı daha önceki 

çalışmalarda bildirilmiştir  ve bağ dokusunda çapraz bağlayıcı bir ajan olarak yapısal bir rol 

oynadığı öne sürülmüştür [160]. Buna göre, ch-OSA ile tedavinin dermisteki glikozaminoglikan 

yapısını ve saç ve tırnaklardaki keratin yapısını iyileştirebileceği düşünülmüştür. Serum 

güvenlik parametreleri çalışma sonucunda normal aralıkta kalmıştır. İki tedavi grubunun 

hiçbirinde çalışma ilacıyla ilişkili yan etki bildirilmemiştir ve ch-OSA şeklinde günde 10 mg Si 

alımı güvenli bulunmuştur [26]. 

 

Çalışmamızda elde edilen sonuçlara göre ch-OSA kullanan grupta operasyon sonrası diş 

eti çekilme miktarı kontrol grubu ile karşılaştırıldığında daha az bulunmuştur. Bu bulgunun 

sebebi OSA’nın kolajen tip 1 üretimine katkıda bulunarak bağ doku metabolizmasındaki 

etkisine bağlanabilir. Reffitt  ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ortosilisik asitin insan 

osteoblast benzeri hücrelerde ve cilt fibroblastlarında kolajen tip 1 sentezini uyardığı 

gösterilmiştir [25]. Daha önce yapılan çalışmalarda silikonun özellikle bağ dokuda matriks 

sentezi üzerine etkili olduğu bildirilmiş [25], silikonun glikozaminoglikan makromoleküllerine 

bağlandığı ve kolajen ile proteoglikanlar arasındaki çapraz bağların oluşumunda rol oynadığı  

tespit edilmiştir [160]. Ayrıca, silikonun tüm müköz membran ve keratinize dokuların 

bütünlüğünün korunması ve yüksek direncini sağladığı ve böylelikle bir bariyer olarak rol aldığı 

düşünülmüştür [186]. Ch-OSA’da bulunan stabilize edici ajan kolinin ise plazma homosistein 

seviyelerini düşürerek kolajen çapraz bağlanmasını pozitif olarak etkilediği böylece OSA’nın 

kolajen sentezi üzerindeki etkisine katkıda bulunduğu ileri sürülmüştür [28, 164, 166]. Peri-
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implant dokular göz önüne alındığında cerrahi debridman sonrasında flep primer olarak 

kapatıldığında kullanılan ch-OSA’nın epitel hücreleri ve bağ doku fibroblastları üzerine mitotik 

aktiviteyi artırıcı etkisi olduğu düşünülebilir. Böylelikle işlem sonrası hızlı bir uzun bağlantı 

epiteli oluşarak diş etinin hızlı şekilde direnç kazanması sağlanmış olabilir. 

Cep derinliğinde başlangıç ve 12. ay sonuçlarındaki değişimin ch-OSA grubunda (2.2 

mm) plasebo grubuna oranla (2.5 mm) daha az oluşu diş eti çekilmesinin ch-OSA grubunda 

daha az olmasıyla bağdaştırılabilir. 12 aylık takipte ch-OSA grubundaki daha yüksek cep 

derinlikleri bölgenin temizlenebilirliğini etkilemiş olabilir ve bu sebeple plasebo grubuna            

(% 55) oranla sondlamada kanama miktarında düşüşün daha az (%44) olmasına sebep olmuş 

olabilir. 

Çalışmamızda diş eti çekilmesi dışındaki klinik parametrelerdeki değişimde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir. Bunun çeşitli sebepleri olabilir.  

A) Doz: Çalışmada kullanılan doz (günlük 10 mg Si) hastalarda terapötik etki 

gösterecek serum seviyeleri için yeterli olmamış olabilir. Silikon alınan kaynağa 

bağlı olarak bağırsaklardan yeterli alımı olmadan hızlı bir şekilde vücuttan 

uzaklaştırılabilmektedir. Diyetle alınan silikon biyolojik etkilerini göstermek için 

yeterli seviyelere ulaşamayabilir. Benzer şekilde silikon içeren gıda takviyelerinde 

de farklı serum seviyeleri tespit edilmiştir [187]. Popplewell ve ark. dolaşımdaki 

OSA’nın % 90’ının herhangi bir hücresel etkileşime geçmeden vücuttan atıldığını 

göstermişlerdir [154]. Osteopenik kadınlarda ch-OSA’nın etkisinin değerlendirildiği 

çalışmada günlük 3 mg’lık doz etkili olmazken 6 ve 12 mg’lık dozların kemik 

üzerinde olumlu etkileri gözlenmiştir [28]. Çalışmamızla benzer şekilde günlük 10 

mg ch-OSA kullanımının daha önceki çalışmalarda saç kalitesini arttırdığı [29], deri, 

tırnak,[26] eklem sağlığını [27] arttırdığı gösterilmiştir. 3 aylık süre ile ch-OSA’nın 

günlük 400 mg oral olarak kullanıldığı bir çalışmada da cilt, tırnak ve saç üzerinde 

olumlu etkiler gözlenmiştir [188]. Ancak, peri-implant dokular üzerinde günlük ne 

kadar ch-OSA dozunun etkili olacağı bilinmemektedir ve etkili sonuçlar elde etmek 

için 10 mg’dan daha yüksek dozlarda ch-OSA takviyesi kullanmak gerekiyor olabilir. 

B) Silikonun Formu: Silikonun kimyasal formu emilimini ve biyoyararlanımını belirler: 

partikül ve polimerize formlar minimum oral biyoyararlanım sergilerken, 

monomerler ve organik bileşikler hipotetik olarak yüksek ölçüde absorbe edilebilir. 
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Kararlı ve yüksek biyoyararlanabilen bir Si formu elde etmek için bir takım 

moleküller geliştirilmiştir. Çalışmalarda kolinle stabilize edilmiş ortosilisik asit [26] 

ve hidrolize deniz kolajeniyle stabilize edilmiş ortosilisik asitin [189] cilt üzerinde 

önemli pozitif etkileri gösterilmiştir. Benzer şekilde maltodekstrin-stabilize ortosilik 

asit (M-OSA) ve monometilsilanetriol (MMST) formunda silikonun cilt 

parametreleri üzerinde iyileştirme sağladığı gösterilmiştir [190]. Periodontal ve 

peri-implant dokular için ise hangi formun daha etkili olacağı bilinmemektedir ve 

ileride yapılacak çalışmalarla kontrol edilebilir.  

C) Sistemik kullanım: Çalışmamızda ch-OSA sistemik olarak uygulanmıştır. Bu nedenle 

peri-implantitisli operasyon bölgelerinde ürünün etki gösterebilecek 

konsantrasyona ulaşamamış olma ihtimali mevcuttur. Lokal uygulamaların 

deneneceği ilerideki çalışmalarda bu durum kontrol edilmelidir.  

D) Cinsiyet: Serumdaki silikon konsantrasyonlarının istatistiksel olarak anlamlı bir yaş 

ve cinsiyet bağımlılığı gösterdiği, özellikle kadınlarda yaşla birlikte azaldığı 

gözlenmiştir [191]. Çalışmamızda aktif grupta sadece 3 kadın yer almaktaydı. Bu 

nedenle ürünün etkinliğini gösterebilecek yeterli cinsiyet dağılımı elde 

edilememiştir.  

E) Diyet: Kişilerin günlük beslenme alışkanlıklarındaki farklılıklar günlük alınan silikon 

miktarında değişiklik yaratabilmektedir. Örn: Finlandiya’da ortalama silikon 

tüketimi günlük 29 mg iken Amerika’da 30 mg, İngiltere’de ise 50 mg’dır [192]. 

Genel bir Türk diyetinde bu oranın ne olduğuna dair bir çalışma yoktur. Diyetle 

günlük silikon alım miktarı arttıkça takviye silikon ile birlikte OSA’nın dokular 

üzerindeki etkileri artış gösterebilir.  

F) Süre: Çalışmamızda 1 yıllık takip gerçekleştirilmiştir. Bu süre genel literatür bilgisine 

göre yeterli olmakla birlikte peri-implantitis durumunda ve peri-implant dokular 

gibi spesifik bir bölgede ürünün etkisini göstermesi için yeterli olmayabilir. 

G) Hasta kooperasyonu: Çalışmamızda 2 aylık sürelerle rutin kontroller yapılarak ve 

kullanılan ürünlerin boş kutularının getirilmesi istenerek ürünlerin düzenli olarak 

kullanılması ve hasta kooperasyonunun artırılması amaçlanmıştır. Ancak çalışma 

metodolojisi gereği hastaların ürünleri kullanma miktarı kesin değildir. 
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H) Mikrobiyal dental plak: ch-OSA ile yapılan tüm çalışmalar deri, saç ve tırnak gibi 

bakterilerin yoğun olmadığı bölgelerde gerçekleştirilmiştir. Ancak aktif olarak 

patolojik kemik ve yumuşak doku kaybına yol açan peri-implant mikrobiyal dental 

plak varlığı, peri-implant dokularda ürünün etkinliğini göstermesini engellemiş 

olabilir. 

 

Çalışmamızın limitasyonları : 

1) Hastaların sistemik durumu: Hastaların dahil edilme kriterleri kesin olarak uygulanmış 

olmasına rağmen çalışma popülasyonunda kontrol altında olduğu söylense de 4 

diyabetli hasta mevcuttu. Benzer şekilde hastaların peri-implantitis için risk faktörü 

sayılan D vitamini seviyesi tespit edilmemiştir. 

2) Çalışmamıza 5 farklı marka implant markası dahil edilmiştir. İmplant dizaynlarının ve 

yüzey özelliklerinin farklılığı kemik kaybı açısından sonuçları etkilemiş olabilir. 

3) Çalışmamızda cerrahi olarak tedavi edilen peri-implantitis defektleri farklı kemik 

konfigürasyonlarında idi. Özelllikle horizontal, bütünsel yapıdaki kemik 

rezorpsiyonunun rejeneratif potansiyelinin neredeyse mümkün olmaması sonuçlarda 

farklılıklara yol açmış olabilir. Benzer şekilde implant çevresi keratinize diş eti doku 

miktarı çalışmamız parametreleri arasında yer almamaktaydı.  

4) Hastalardan 1 yıllık takip süresi boyunca çalışma sonuçlarını etkileyebilecek gıda 

takviyeleri, antibiyotik ve ağız dezenfeksiyonu için lokal antiseptik kullanmaması 

istenmiş olsa da bu duruma uyum kesin olarak tespit edilememiştir. 

5) Yine benzer şekilde peri-implantitis için risk faktörü olarak kabul edilen implant üstü 

kron-köprü protezlerin ve anterior-posterior bölge farklılıklarının çalışmada 

standardize edilememiş olması sonuçları etkilemiş olabilir. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

1) Çalışmamızda peri-implantitis tedavisi için cerrahi debridmana ilave olarak ch-OSA 

veya placebo ürün kullanan hastalarda hem kontrol hem de aktif grupta yapılan 

tedavinin; cep derinliğinde azalma, kanama yüzdesinin azalması, gingival indeks ve 

plak indeksi skorlarının düşmesi ve hastaların yaşam kalitesinin artması açısından 

başarılı olduğu gözlenmiştir. 

2) Aktif grupta kullanılan ch-OSA’nın yukarıda sayılan parametrelerde placebo ile 

karşılaştırıldığında ilave bir etkisi tespit edilmemiştir. 

3) Ch-OSA’nın en önemli etkisi diş eti çekilmesi üzerine olmuştur. Tüm periodontal 

cerrahi işlemlerde olduğu gibi peri-implantitis cerrahi tedavisinden sonra da 

gözlenen diş eti çekilme miktarı ch-OSA kullanan aktif grupta placebo grubuna göre 

istatitiksel olarak anlamlı derecede daha az gerçekleşmiştir. 

4) Yapılan cerrahi tedavinin her iki grupta da kemik seviyeleri üzerine bir etkisi 

bulunmamıştır. 

5) Bu bulgulara göre ch-OSA’nın potansiyel olarak periodontal doku ve cerrahi sonrası 

diş eti çekilmesi açısından faydalı etkileri olabileceği düşünülmektedir. Ancak, peri-

implantitis defekt tiplerinin, implant yüzey özelliklerinin, implant çevresi keratinize 

dokuların standardize edileceği ve daha büyük bir çalışma popülasyonunun olacağı 

ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. Ayrıca ch-OSA’nın periodontal dokulardaki 

konsantrasyonunu artırabilmek için farklı kullanım şekilleri (çiğneme tableti, 

gargara, sakız, efervesan) ve farklı taşıyıcılar ile lokal ya da sistemik uygulamalarının 

da inceleneceği araştırmalar yapılmalıdır.  
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