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ÖZET 

TİTANYUM YÜZEYLER ÜZERİNDEKİ ELMAS BENZERİ 
KARBON KAPLAMANIN MİKROBİYOLOJİK VE 

BİYOKİMYASAL AÇIDAN ETKİNLİĞİNİN İNCELENMESİ 

Dental implantların uzun dönem başarısında implant çevresi yumuşak 
doku bariyerinin devamlılığının önemi büyüktür. Bu bariyer sayesinde kemik ve 
implantın direk temasının mikroorganizmalarla kontaminasyonu engellenir ve bu 
bölgedeki enflamasyon riski azalmış olur.  

Ticari olarak saf Ti’dan yapılmış implantlarda bakteriyel tutunmanın 
azaltılması için transmukozal kısımlar pürüzsüzleştirilse de, Ti’un antibakteriyel 
etkinliğinin düşük olduğu varsayılarak bu kısımların hem fiziksel hem de 
biyouyumluluk açısından daha üstün özellikleri olan kaplama materyalleri ile 
kaplanması gündeme gelmiştir.  

Elmas benzeri karbon (DLC), elmas ve grafit gibi kristal yapılı karbonlarla 
yarışan, bazı ilginç özelliklere sahip amorf bir karbon yapısıdır. DLC’ nin çok 
sayıdaki üstün özelliği göz önünde bulundurulduğunda, DLC kaplamanın yüzey 
pürüzlülüğü ve bunun sonucunda bakteriyel yapışmayı azaltarak, enflamasyonun 
önlenmesinde olumlu etkisi olup olmadığı incelenmelidir.  

Bu çalışmanın amacı, 1) DLC kaplı, titanyum nitrit (TiN) kaplı ve cilalı Ti 
disklerin pürüzlülüğün AFM ile karşılaştırılması 2) Bu yüzeyler üzerine biriken 
S.mutans ve S.sanguis miktarlarının karşılaştırılması 3) DLC kaplı, TiN kaplı ve 
herhangi bir yüzey kaplaması yapılmamış cilalı iyileşme başlıklarının çevresindeki 
PİOS’tan alınan örneklerdeki inflamasyon işeretçilerinin ELISA yöntemiyle 
karşılaştırılmasıdır. 

5mm çapında ve 2 mm kalınlığında 10 adet TiN kaplı, 10 adet DLC kaplı ve 
10 adet ticari olarak saf Ti, disk şekilli örnekler hazırlanmıştır. Örneklerin yüzey 
işlemleri tamamlandıktan sonra yüzey topografileri AFM ile incelenmiştir. Aynı 
örnekler S.mutans ve S.sanguis besiyerlerine yerleştirilerek, diskler üzerinde 
birikmiş bakteri sayısına bakılmıştır. 

Enflamasyon işaretçilerinin tespiti için ise hastalardan alınan, TiN kaplı, 
DLC kaplı ve ticari saf Ti iyileşme başlıklarının çevresindeki implant çevresi oluk 
sıvısı örnekleri ELISA yöntemiyle analiz edilmiş,  tüm veriler istatistiksel olarak 
değerlendirilmiştir. 

Mikrobiyolojik testlerin sonuçlarında, alınan AFM görüntüleriyle bağlantılı 
olarak azalmış yüzey pürüzlülüğüne bağlı olarak, DLC kaplı örneklerde bakteriyel 
yapışmanın istatistiksel olarak anlamlı şekilde azaldığı görülmüştür.  

ELISA testi sonuçlarına göre, kullanılan yüzey kaplamalarının PİOS’daki 
inflamasyon işaretçilerinin miktarına etki etmediği bulunmuştur. Dolayısı ile DLC 
kaplamanın, implantların transmukozal kısımlarında kullanılmalarının herhangi 
bir yan etkisi olmadığı düşünülmüştür. 
 
Anahtar kelimeler: elmas benzeri karbon, titanyum nitrit, bakteri adezyonu, 
inflamatuar işaretçiler, transmukozal ataşman. 
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ABSTRACT 

THE INVESTIGATION OF MICROBIOLOGIC AND 
BIOCHEMICAL EFFECTIVENESS OF DIAMOND LIKE CARBON 

COATING OVER TI SURFACES 
 

The durability of surrounding soft tissue barrier has great effect on long 
term success of dental implants. This barrier prevents the bone-implant interface 
from the microorganisms and by this way it can reduce the risk of inflammation. 

As the antibacterial effect of Ti is supposed to be nominal, the polished 
transmucosal part of commertially pure Ti implants can be coated with hard 
coating materials which have excellent physical and biological properties.   

Diamond-Like Carbon (DLC) films are amorphous carbon based coatings 
containing sp2 and sp3 bonded carbon atoms with varying hydrogen 
concentrations. Their significantly high concentration of sp3 carbon bonds confers 
valuable ‘diamond-like’ properties. Considering the excellent properties of DLC, 
especially the low surface roughness, DLC coating should be investigated as a film 
for reducing microbial adhesion and having positive effect on preventing 
inflammation. 

The purpose of this study is (i) to compare the surface roughness of DLC 
coated, TiN coated and polished Ti discs with AFM (ii) to compare the number of 
adhered S.mutans and S.sanguis on these surfaces (iii) to compare the amount of 
inflammation markers which were collected from the periimplant sulcus fluid of 
DLC coated, TiN coated and polished healing caps. 

DLC coated, TiN coated and commercially pure Ti disc shaped samples, 
each for 10, were prepared in diameter of 5mm and thickness of 2mm. After the 
surface preparations, surface topography of samples were examined with AFM. 
The same samples were incubated in a suspension containing S. mutans and S. 
sanguis, then the adhered bacteria were counted.  

For detecting the inflammation markers, the samples collected from the 
periimplant sulcus fluid of TiN and DLC coated and polished Ti healing caps were 
analyzed with ELISA.  

As a result of microbiolgical tests, according to the reduced surface 
roughness proven with AFM images, the decreased number of adhered bacteria on 
DLC coated discs were statistically significant. 

According to the ELISA test, it was found that the surface coatings have no 
effect on reducing the amount of inflammation markers at periimplant sulcus 
fluid. Hence no adverse effect has been found on application of diamond like 
carbon coating at transmucosal part of the implants. 

 
 

Keywords: diamond like carbon, titanium nitrite, bacterial adhesion, inflammation 
markers, transmucosal attachment 
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1. GİRİŞ 
 

 

Dental implantların uzun dönem başarısı, implantın kemik içerisindeki primer 

stabilitesine1-3 ve çevresindeki yumuşak doku bariyerinin devamlılığına bağlıdır4-6. 

Yumuşak doku bariyerinin devamlılığını artırmak için implant transmukozal kısmının 

mekanik ve fiziksel özelliklerinin geliştirilmesine yönelik çalışmalar halen 

yapılmaktadır7-10.  

İmplantın alveolar kemik içerisine yerleştirilmesinden sonraki iyileşme süreci, 

inflamasyon ve yeni doku oluşumunu takiben travmatize dokuların rezorbsiyonunu 

içeren bir seri aşamadan oluşur. İmplantın uzun dönem başarısı yabancı implant 

materyali ve çevre dokular arasında oluşan biyolojik ataşmana bağlıdır. Bu yüzden, 

başarılı implant tedavisi, implantın hem kemiğe hem de yumuşak dokuya entegre 

olmasına ihtiyaç duyar. İmplant ve epitel arasındaki bağlantının oluşmasında ve 

korunmasında bağ doku oluşumundaki sitokin-kaynaklı reaksiyonların rolü büyüktür. 

Bu süreç, yumuşak doku oluşumu sırasında fibroblastların farklılaşma ve proliferasyonu 

ve ekstraselüler matriks proteinlerinin sentezini içerir. Ancak bu iyileşme sürecinde 

implantın yerleştirildiği bölgenin bakteriyle kontaminasyonu, yumuşak ve sert dokuların 

iyileşmesinde olumsuz etkiler yapar11.  Önce yumuşak dokuda enflamasyona neden olan 

bakteri kontaminasyonu, daha sonra kemiği de etkileyecek şekilde ilerleyerek implantın 

klinik başarısını tehlikeye sokabilir12. 

Dental implantların kaybına neden olan mekanizmalar,  diş kaybına neden olan 

mekanizmalarla benzer özellikler gösterirler13,14. İmplantlar çevresindeki inflamasyon 

immunohistokimyasal olarak incelendiğinde, predominant hücre kompozisyonunun yine 

lenfosit, makrofaj, fibroblast ve çok az sayıda plazma hücresi içeren hücresel infiltrat 

varlığıyla karakterize olduğu görülmüştür15-17. İmplant çevresi oluk sıvısı (PİOS) 

bileşenlerinin analizi, implant çevresindeki konak inflamatuar ve immun cevap 

hakkında önemli bilgiler verir18. Lezyonun başlangıcı ve erken gelişimi, proteolitik 

enzimler gibi bakteriyel metabolitlerle, lipopolisakkaritler gibi yüzey molekülleriyle,  

birçok tip sitokin salgılayan konak hücreleriyle indüklenir19.  Doku yıkımında bakteriyel 

kontaminasyonunun yanında konak cevabının da etkisi büyüktür19. İmplant çevresindeki 
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patolojik süreçler erken dönemde PİOS’daki biyokimyasal işaretçilerin analiziyle 

belirlenebilir20.  

 İmplant transmukozal kısımlarında mikrobiyal biyofilm birikimine bağlı olarak 

oluşan erken inflamasyona peri-implant mukositis denir21. Periimplant mukozitisin 

önlenmesinde, titanyum (Ti) yüzeylere oral bakterilerin adezyonunu engellemek 

önemlidir13,22. Bakteri miktarının azalmasıyla implant çevresindeki yumuşak 

dokulardaki inflamasyon da önemli derecede azalır23. Bakteri adezyonu engellenmezse, 

inflamasyon kemik dokusuna ilerler ve sonrasında implant başarısızlıklarının major 

nedeni olan periimplantitis ile sonuçlanabilir21. 

Ağız içinde biyofilm tabakasını oluşturan major bakteriler Streptokok mutans ve 

Streptokok sanguis, sert dokulara yapışan ilk bakterilerdir. Genellikle bu 

mikroorganizmalar tekli hücre tabakasını oluştururlar ve sonrasında bakteri yığını 

komşu biyofilm tabakalarının birleşmesiyle hacimsel ve boyutsal olarak büyürler. 

Fusobacterium, capnocytophaga ve prevotella türlerinin bu bakteri tabakası üzerine 

yapışmasıyla da mukozal enfeksiyonlar meydana gelir24,25.  

Implant yüzeylerine bakteriyal adezyonun azaltılmasında transmukozal 

kısımlarda oluşan epitel ve bağ doku ataçmanlarının olumlu etkileri vardır. Bu yüzden 

transmukozal kısımların yüzey karakteri ve kimyasal kompozisyonu çok önemlidir. 

Birçok çalışma yüzey pürüzlülüğü ve bakteriyal adezyon arasında pozitif bir ilişki 

olduğunu göstermiştir21,26-28. 

Ti yüzeylerin antibakteriyel özelliği yoktur ve bakteri adezyonu için uygun bir 

ortam oluşturur29. Bu nedenle, bakteri adezyonunu engellemek için bazı yüzey 

modifikasyonlarına ihtiyaç duyulmaktadır. Günümüze kadar yapılan çalışmalarda, 

titanium nitrit (TiN) ve zirkonyum nitrit (ZrN) gibi sert kaplama teknikleriyle kaplanan 

Ti yüzeylerin fiziksel özelliklerinin ve transmukozal kısımda anti-bakteriyel etkinliğinin 

geliştirildiği görülmüştür7,23,30,31.   

Son dönemlerde, yüzey kaplamalarının alttaki materyalden ayrılması gibi 

durumları çözebilmek için yeni teknikler geliştirilmeye başlanmıştır32,33. Elmas benzeri 

karbon (Diamond-like Carbon - DLC), bu problemleri çözmek için kullanılabilecek, 

kabul edilebilir özelliklere sahip yeni bir materyaldir. Elmas ve grafit gibi kristal yapılı 

karbonlarla yarışan bazı ilginç özelliklere sahip amorf bir karbon yapısıdır.  
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Bu çalışmadaki amaçlar,  

1) DLC kaplı, TiN kaplı ve herhangi bir yüzey kaplaması yapılmamış Ti 

disklerin pürüzlülüğünün atomik kuvvet mikroskobu (AFM) ile 

karşılaştırılması,  

2) DLC kaplı, TiN kaplı ve herhangi bir yüzey kaplaması yapılmamış Ti 

diskler üzerine biriken S. Mutans ve S. Sanguis miktarlarının 

karşılaştırılması,  

3) DLC kaplı, TiN kaplı ve herhangi bir yüzey kaplaması yapılmamış 

iyileşme başlıklarının çevresindeki PİOS’tan alınan örneklerdeki 

inflamasyon işeretçileri enzim ilintili immun test (ELISA) yöntemiyle 

karşılaştırılmasıdır. 

 

Bu çalışmanın hipotezleri: 

DLC kaplı diskler, TiN kaplı diskler ve herhangi bir yüzey kaplaması 

yapılmamış Ti diskler ile karşılaştırıldığında yüzey pürüzlülüğü daha düşük 

bulunacaktır.  Düşük yüzey pürüzlülüğü nedeniyle DLC kaplı diskler üzerinde 

bakteri birikimi ve DLC kaplı iyileşme başlıkları çevresindeki PİOS’dan alınan 

örneklerdeki enflamasyon işaretçilerinin miktarı daha az olacaktır. 
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2. GENEL Bİ LGİLER 

 

 

2.1. Dental İmplant Tanımı 

Vücut içerisine yerleştirilerek bir doku veya organın işlevini yerine getiren 

yapay cisimlere medikal bilimlerde “implant” adı verilir. Sözcük kökeni olarak 

“implant”, Latince “implantare”, bitki ekmek fiilinden türemiştir. Ağız içersinde diş 

kökü işlevini görmek üzere yerleştirilen yapay malzemelere de dental implant 

denilmektedir. Dental implant; sabit veya hareketli proteze destek ve tutuculuk 

sağlamak amacıyla mukoza ve/veya periost tabakasının altına ve/veya çene kemiğinin 

içine yerleştirilen, alloplastik materyalden yapılmış protetik bir gereçtir34. Kullanılan 

diğer eşanlamlı isimleri; oral implant, kemik içi implant ve endosseöz implant 

sözcükleridir.  

Modern diş hekimliğinin amacı, stomatognatik sistemin atrofisi, rahatsızlığı ve 

zedelenmesinden bağımsız olarak, hastanın normal kontur, fonksiyon, rahatlık, estetik, 

konuşma ve sağlığının yeniden sağlanmasıdır35. Bu konuda devam eden araştırmalar,  

birçok farklı klinik durumun rehabilitasyonu için farklı implant tasarımları, materyalleri 

ve yöntemlerinin başarısını öngörmektedir36-38. 

 

 

2.2. Dental İmplantların Başarısı 

Dental implantların uzun dönem başarısı, implantın kemik içerisindeki primer 

stabilitesine1-3 ve çevresindeki yumuşak doku bariyerinin devamlılığına bağlıdır4-6. 

Primer stabilite, ilk kez 1977 yılında Branemark39 tarafından tanımlanan 

osseoentegrasyona, yani canlı kemik ve implant yüzeyi arasındaki yapısal ve 

fonksiyonel direk temasa bağlıdır. Bu direk temasın bozulması implant tedavilerinde 

başarısızlıklara neden olur39. Oseeoentegrasyon sırasında mikro hareketlerin 

engellenmesinin40 ve transmukozal kısımlarda yumuşak doku bariyeri oluşumunun41 

osseoentegrasyonun sağlanmasında önemi büyüktür. Bu koşullar sağlanmadığında, 

epitel kemik-implant arayüzünde apikale doğru ilerler ve enkapsülasyon dediğimiz 

ossoentegrasyon kaybıyla sonuçlanan olay meydana gelir42.  Bu problemlerin 

üstesinden gelmek için yapılan çalışmalar halen devam etmektedir43. 
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Mikro hareketlerin engellenmesi için iki aşamalı implant sistemleri 

kullanılmaktadır. Bu sistemlerin amacı, osseoentegrasyon tamamlanana kadar implanta 

istenmeyen yüklerin gelmesini engellemektedir.  Ancak ikinci cerrahi sonrasında 

yumuşak dokuların tekrar iyileşmesi için geçen süre, protez yapımını geciktirmektedir44. 

Bu nedenle yükleme süresinin daha kısa olduğu tek aşamalı sistemler gündeme 

gelmiştir45. Bu sistemlerde flep, cilalı transmukozal yüzey açıkta bırakılacak şekilde 

suture edilir ve osseoentegrasyon süresinde yumuşak doku bariyerinin de oluşması 

sağlanmış olur.  

Son dönemlerde yapılan çalışmalarla implant vücut kısmına yapılan yüzey 

kaplamalarıyla osseoentegrasyonla ilgili problemlerinin çoğu çözülmüştür. Ancak 

yumuşak doku bariyeri oluşması ve devamlılığının korunması için implantın 

transmukozal kısımlarının mekanik ve fiziksel özelliklerinin geliştirilmesine yönelik 

çalışmalar halen devam etmektedir7-10.   

 

 

2.3. Dental İmplantın Transmukozal Kısımları ve Transmukozal Ataşman  

2.3.1. Dental İmplantın Transmukozal Kısımları  

Yumuşak doku bariyerinin devamlılığı için implantın transmukozal parçaları 

büyük önem taşır.  

Transmukozal kısım:                                         

1. Krest modülü                        

2. Boyun bölgesi 

3. İyileşme başlığı parçalarından oluşmaktadır.  

2.3.1.1 İmplant Krest Modülü: 

Krest modülü 2 aşamalı sistemlerde, implant vücut kısmında, protetik kısmın 

tutunması için tasarlanmış, kret tepesindeki transosteal bölgeye geçiş kısmıdır. Bazı 

implant sistemlerinde yumuşak dokuya geçiş için tasarlanır.  Protetik alt yapı bağlantı 

alanı genellikle protetik alt yapının yerleştiği bir platformdur ve aksiyal yöndeki okluzal 

kuvvetlere karşı direnç gösterir.  Rotasyona karşı olan komponent sıklıkla platform 

üzerine yerleşir fakat implant vücut kısmına doğru uzanır.  
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İmplant vücut kısmında daha iyi bir osseoentegrasyon sağlamak için hazırlanmış 

makroskobik özelliğe sahip yüzey, krest modülünde plak retansiyonuna neden olarak 

kemik kaybıyla sonuçlanabileceğinden, pürüzsüz bir yapıya dönüşür35,41(Şekil 2.1).  

2.3.1.2. İmplant Boyun Bölgesi 

İmplant krest modülünün üst kısmı, boyun bölgesi ile devam eder. Metal boyun 

bölgesi, bu kısma kadar kemiğin fonksiyonel olarak yeniden şekillenmesine izin verir. 

İmplant çevresindeki kemik iyileşmesine yönelik yapılan çalışmalar, krestal bölgede 

yeniden şekillenmenin, pürüzsüz boyun bölgesiyle sınırlı olduğunu gösterir46. 

Yeniden şekillenme sonucunda, sulkus epiteli boyun bölgesinin tabanına kadar 

ilerler. Bu bölgede çevresel periodontal liflerin sıkı adaptasyonu görülür.   

İmplant boyun bölgesi stresin ciddi boyutlarda olduğu kret tepesinde 

biyomekanik destek sağlar.  

Bu nedenlerle yaklaşık 0,5-1 mm yüksekliğindeki boyun bölgesi biyolojik 

açıdan ve protezin alt yapısının bağlanması açısından avantaj sağlarken, biyomedikal 

dezavantajları sınırlar35,41(Şekil 2.1). 

   

 
Şekil 2.1: Dental implant. Parlak transmukozal kısımlar. a: implant krestal modülü, b: implant 

boyun bölgesi. 
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2.3.1.3. İmplant İyileşme Başlığı: 

İki aşamalı sistemlerde osseoentegrasyon tamamlandıktan sonra, implantın 

üzerini açmak ve transmukozal kısma bağlanmasını sağlamak için ikinci aşama 

cerrahisi yapılır.  Bu transmukozal kısma permukozal uzanım denir çünkü bu kısım, 

implantın yumuşak doku üzerine uzanmasını ve implant çevresinde bir permukozal 

tıkamanın oluşumunu sağlar. İkinci aşama cerrahisiyle yerleştirilen iyileşme başlığı, 

yumuşak dokunun ilk iyileşmesini sağlar. Tek aşamalı sistemlerde iyileşme başlığı 

implant yerleştirirken takılır ve permukozal tıkmanın supragingival olabilmesi için 

servikal boyun kısmı yeterli yükseklikte olan implant tasarımları tercih edilir. Bu 

iyileşme başlıkları yumuşak doku değişikliklerine uyum sağlayacak şekilde farklı 

yüksekliklerde ve yumuşak doku iyileşirken şekillenmesine yardım edecek şekilde dik, 

açılı veya anatomik formda olabilir35(Şekil 2.2).  

 

 
Şekil 2.2: Dental implant iyileşme başlığı. 
 

Son dönemde piyasaya sürülen kemik seviyesi implantlarla tüm bu transmukozal 

parçaların protetik alt yapılara taşındığı görülmektedir (Şekil 2.3). Bu sistemlerde 

implant vücut kısmı; implant stabilitesini artıracak şekilde tamamen pürüzlü yüzeye 

sahiptir. Kemik içerisinde kalan kısım ise, mikrobiyal plak retansiyonunu engellemek 

için hazırlamıştır. Mukozal ataçmanın oluştuğu cilalı yüzeylerin tamamı protetik 

parçalar üzerinde bulunmaktadır (Şekil 2.4). Tedavi boyunca hem geçici hem de daimi 

restorasyonların yapımıyla optimal dişeti geçiş profili sağlanırken, kemik içindeki  

tamamen pürüzlü yüzeyle erken dönem yüklemelerdeki komplikasyon riski de en aza 

indirilmiş olur. İşlemler sırasında protetik parçalar yerleştirilirken dokularda bir 

zedelenme ve hastalarda ağrı olmaz.  
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Şekil 2.3: Kemik seviyesi implantlar47.  

 

Kemik seviyesi implant sistemlerinde implant ve protetik kısımlar arasındaki, 

kemikten horizontal olarak eşit uzaklıktaki mikro boşluk biyolojik genişlik olarak 

adlandırılır. Pürüzsüz yüzeyden pürüzlü yüzeye geçiş, osseoentegrasyon için maksimum 

yüzey alanının sağlanacağı optimal seviye olan krestal kemik seviyesindedir. Konik 

implant ve protetik alt yapı bağlantısı arasındaki sıkı temas  mikro hareketleri ve mikro 

boşlukları engeller47.  

 

 
Şekil 2.4: Kemik seviyesi implantların protetik parçalarındaki transmukozal kısımlar. x: protetik 

alt yapı parçası üzerinde bulunan transmukozal kısımlar47 
 

2.3.2. Transmukozal Ataşman 

2.3.2.1 Transmukozal Ataşman Yapı ve Fonksiyonu 

İmplant cerrahisi sonrasında flepler kapatıldıktan sonraki yara iyileşmesi, 

implant yüzeyinde mukozal ataşmanın oluşmasıyla sonuçlanır. Kemik implant 

birleşimini oral kaviteden gelen ürünlere karşı koruyan bu yapıya, transmukozal 

ataşman denir48(Şekil 2.5). 
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Ticari olarak saf titanyumdan yapılmış implantları çevreleyen mukozanın yapı 

ve fonksiyonu birçok insan ve hayvan modelinde yapılan çalışmalarla incelenmiştir. 

Titanyum ve yumuşak doku ara yüzünün ultra-ince kesitlerini hazırlamak zor 

olduğundan bu yapıyı insan çalışmalarında incelemek oldukça zordur12. Berglundh et 

al.49 1991 yılında yaptıkları erken dönem köpek modeli çalışmasında dişeti ve implant 

çevresindeki mukozanın, birçok ortak yönü olduğunu, en önemli farkın bağ dokunun 

yapısında olduğunu belirtmiştir.  

Gingiva ve implant çevresi mukozanın mikroskobik açıdan da birçok ortak 

özelliği vardır. Keratinize gingiva ve keratinizasyonu daha fazla olan implant çevresi  

mukozanın oral epiteli, yaklaşık 2 mm uzunluğundaki bağlantı epiteli ile devam eder. 

Dişte bağlantı epiteli, mine sement birleşim yerinde sonlanır. İmplant bölgesinde ise 

bağlantı epitelinin apikal kısmı ile alveolar kemik arasında inflamasyonsuz, kolajenden 

zengin, hücreden zayıf bağ doku alanı bulunur.  1-1,5 mm yüksekliğinde ve bağlantı 

epiteliyle devamlılık gösteren bu alan, epitel ile birlikte yaklaşık 3-4 mm 

yüksekliğindeki implant-mukoza ataçmanını oluşturur49-51. Kolajenden zengin bölgede 

lifler implant yüzeyine paralel şekilde seyreder ve marjinal kemiğe yerleşir52.  Protetik 

alt yapı yerleşiminden sonra bağlantı epitelinin kemik tepesine hiçbir zaman ulaşmadığı 

ve yaklaşık 1 mm üzerinde sonlandığı gösterilmiştir53.  Bu konuyla ilgili yapılan diğer 

bir  çalışmada, klinik olarak sağlıklı implant çevresi mukozanın implant yüzeyine 2 mm 

uzunluğundaki bağlantı epiteli ve 1 mm yüksekliğindeki bağ doku bölgesiyle bağlandığı 

gösterilmiştir54.  
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Şekil 2.5: Transmukozal ataşman. BG: biyolojik genişlik, DK: dişeti kenarı, PMK: periimplant 
mukoza kenarı, OD: oluk derinliği, Oau: oluk apikal uzanımı, BE: bağlantı epiteli, BEau: bağlantı 
epitelinin apikal uzanımı, KDT: konnektif doku teması, KT: kemik teması, KİT: kemik implant teması55 
 

             Branemark et al.56, klinik olarak sağlıklı dişetinin, damarlar çevresinde lokalize 

olmuş farklı miktarlarda dağılmış yuvarlak hücre (lenfosit, plazma hücreleri) içeren  

keratinize epitel olduğunu rapor etmiştir. Bu keratinize epitelin farklılaşarak non-

keratinize epitele dönüştüğünü ve protetik alt yapıya bağlantı epiteli gibi yapıştığını 

göstermiştir. 5 yıllık vakalarda ‘oluk’ epiteli yüksekliğinin yaklaşık 2 mm civarında 

değiştiği görülmüştür. Apikalde sınır bölgesi mezotelyal görünümlü hücrelerden 

oluşmakta ve epitel ve mezoteloid sınırdaki geçişte sıklıkla sınırlı sayıdaki yuvarlak 

hücrelerin subepitelyal grupları görülmektedir. Bu bölgede kolajen lifler oldukça 

yoğundur. Ayrıca fazla miktarda bağ doku hücreleri içerir. Kolajen lifler protetik alt 

yapıya, kelepçe gibi saracak şekilde yaklaşırlar. Bu seviyenin altında marjinal kemik 

dokusu iyi organize olmuştur ve herhangi bir inflamasyon belirtisi yoktur. Histolojik 

olarak Ti yüzeye yakın boşluklardaki osteositler ve kan damarları normal 

görünümlüdür56.  

Bariyer görevi gören transmukozal ataşman bölgesindeki bağ doku, diş 

dokusuna göre, daha fazla kolajen, fakat daha az sayıda fibroblast ve damarsal yapı 

içerir. Transmukozal ataçman bölgesindeki bağ doku kompozisyonunun ayrıntılı 

analizinin yapıldığı bir çalışmada, subepitelyal bağ dokunun, bariyer epitelinin apikal 

kısmıyla, implantı destekleyen alveolar kısım arasında lokalize olduğu ve 2 farklı 

kısımdan oluştuğu gösterilmiştir. İç kısmın (A) 40 μm genişliğinde, implant yüzeyinin 

hemen yanında, vaskülarizasyonu zayıf, implant yüzeyine paralel yoğun kolajen fibriller 

ve fibroblastlardan (kolajen %67, damarsal yapı %0,3, fibroblast %32)57-62, dış kısmın 
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(B) ise 160 μm kalınlığında daha az fibroblast, daha fazla kolajen lif ve damarsal 

yapıdan (kolajen %85, damarsal yapı %3, fibroblast %11)58 oluşan bir yapı olduğu 

bulunmuştur (Şekil2.6).    

 

 
 

Şekil 2.6: Subepitelyal bağ doku şeması. A:subepitelyal bağ doku iç kısmı B:subepitelyal bağ 
doku dış kısmı58 
 

Tek aşamalı ve iki aşamalı implant sistemleri karşılaştırıldığında yine bağlantı 

epiteli ve kolajenden zengin bağ doku alanının benzer ataçman karakterine sahip olduğu 

rapor edilmiştir.  Titanyum yüzeylerde yumuşak doku iyileşmesi ve mukozal ataçman 

oluşumu sistemin bir veya iki aşamalı olmasından bağımsızdır63. Kemiğe gömülmüş ve 

gömülmemiş implantların yumuşak doku boyutu ve marjinal kemik seviyesi 

incelendiğinde, bir çalışma iki sistem arasında fark olmadığını gösterirken64, diğer bir 

çalışmada kemiğe gömülmüş implantlarda kemik seviyelerinde fark olmadığı, bağlantı 

epitelinin daha apikalde sonlandığı bulunmuştur65.  

 Diş ve implantların supra-alveolar kısmındaki bağ dokusu kalite ve 

kompozisyonu Berglundh et al.51 tarafından incelenmiştir. Araştırmalar diş ve 

implanttaki mezenşimal dokular arasındaki asıl farklılığın kök yüzeyindeki (selüler veya 

aselüler) sement olduğunu göstermiştir.  

Dişte dento-gingival ve dento-alveolar kolajen lif kümeleri sementten, lateral, 

koronal ve apikal yönde çıkarlarken, implant etrafındaki kolajen lif kümeleri tamamen 
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farklı bir şekilde yerleşirler. Lifler kret tepesindeki periosta gömülürler ve implant 

yüzeyiyle paralel yönde seyrederler.  

 

 
Şekil 2.7: İmplant ve diş çevresindeki kollojen lif kümelerinin yerleşimi. D:diş, İ:implant66 

 

İmplanttan uzak alanlarda ise implant yüzeyine dik olarak daha çok veya daha az 

sayıda devam eden kaba kümeler şeklinde sıralanırlar. Bu ‘horizontal lifler’, ‘vertikal’ 

yöne doğru bükülerek, implant yüzeyine paralel olacak şekilde, implanta doğru 

yaklaşırlar48(Şekil 2.7). 

2.3.2.2 Transmukozal Ataşman Yıkımı 

Dental implant tedavilerinin başarısında mukozal ataşman devamlılığının 

korunması önemlidir. Orijinal ataşmanın zedelenmesi durumunda, yara iyileşmesi 

süreci yeniden başlar. Abrahamsson et al.67 protetik alt yapı parçasının her takılıp 

çıkarılmasında orijinal ataşmanın zedelendiğini, sonrasındaki yara iyileşmesinde ise 

daha önceden oluşmuş bağ doku ve ataşman bölgesine ek bir epitelyal migrasyon 

olduğunu göstermiştir.  Bu durum, ‘biyolojik boşlukta’ yeni bağ doku ataşmanına yer 

sağlamak için marjinal kemik rezorbsiyonuna neden olabilir. 

Dental implantların başarısında önemli olan transmukozal ataşmanın yıkımı 

implant başarısızlıklarının temel nedenlerinden biridir ve mikrobiyolojik etkenlere bağlı 

olarak meydana gelen enflamasyonlar sonucunda oluşur.    
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2.4 İmplant Tedavilerindeki Başarısızlıklar: 

İmplant tedavilerinde başarısızlıklar meydana gelebilir. Bu başarısızlıklar hem 

implantın yerleştirilmesinden sonraki erken dönemde, hem de implant destekli 

restorasyonların uzun süreli fonksiyonu sonrasındaki komplikasyonlara bağlı olarak 

oluşabilir68.  

Alveolar kemik içerisine implant yerleştirildikten sonraki iyileşme, enflamasyon 

ve yeni doku oluşumunu takiben travmatize dokuların rezorbsiyonunu içeren bir seri 

aşamadan oluşur. İmplantın uzun dönem başarısı yabancı implant materyali ve çevre 

dokular arasında oluşan biyolojik ataçmana bağlıdır69-71. Bu yüzden, başarılı implant 

tedavisi, implantın hem kemiğe hem de yumuşak bağ doku ve epitele entegre olmasına 

ihtiyaç duyar. İmplant ve epitel arasındaki entegrasyon için bağ doku oluşumundaki  

sitokin-kaynaklı reaksiyonların  anlaşılması gerekir58,72,73. Bu süreç, yumuşak doku 

oluşumu sırasında fibroblastların farklılaşma ve proliferasyonunu ve ekstraselüler 

matriks proteinlerinin sentezini içerir11. 

Mikrobiyal kaynaklı yumuşak doku enflamasyonu, daha sonra kemiği de 

etkileyecek şekilde ilerleyerek implantın klinik başarısını tehlikeye sokabilir12. Bu 

yüzden açıktaki implant yüzeylerinin kontamine olmaması veya kontamine olmuş 

yüzeylerden bakteriyel plağın uzaklaştırılması büyük önem taşır.   

Dental implantların klinik başarısı birçok çalışma ile kanıtlanmıştır. Dental 

implantların başarısızlığını gösteren çalışmalar da mevcuttur. Bu çalışmaların bir 

kısmında başarısızlık oranları üzerinde durulurken74,75, geç başarısızlıkların periimplant 

mukozitisten ve aşırı yükten kaynaklandığını rapor eden çalışmalar da mevcuttur76.  

Dünya üzerinde erişkin popülasyonun yaklaşık %50 sinde77, en sık rastlanılan 

hastalıklardan biri olan periodontal hastalık, dişleri çevreleyen dokuların bakteriyel 

irritasyonuyla karakterizedir ve ciddi durumlarda diş kaybıyla sonuçlanır78. Her ne 

kadar peri-implant dokular doğal dişlerden biraz farklılık gösterse de,  dental implant 

kaybına neden olan mekanizmaların periodontitisle benzer özellikler taşıdığı 

görülmektedir13,14. 

Erken dönem implant başarısızlığı, implantın yerleştirildiği bölgenin bakteri 

kontaminasyonuyla ileri enflamasyonu sonucu, yumuşak ve sert dokuların iyileşmesini 

bozan veya engelleyen durumlar sonucunda oluşur. İmplant üzerindeki biyofilm 

birikimine bağlı olarak ‘Peri-implant Mukositis’ denilen yumuşak doku cevabı gelişir. 
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Daha sonra yumuşak dokudaki bu enflamasyon ilerleyerek öncelikle implantın boyun 

bölgesi çevresindeki marjinal kemikte başlayan, daha sonra oluk şeklinde ilerleyerek, 

radyografta görünür hale gelen bir seri inflamatuar reaksiyonu içerir ve bu olaya da 

‘Peri-implantitis’ adı verilir48.  

2.4.1. Peri-implant Mukositis 

Peri-implant mukositis, implant çevresi mukozadaki geri-dönüşümlü inflamatuar 

reaksiyondur48. Dental implant ve destek dokular arasındaki osteointegrasyonun 

kaybına yol açabilen olaylar zincirinin başlangıcını oluşturabilmektedir. Periimplant 

mukozitisin etyolojisinde bakteriyel dental plak rol oynar23,79,80. 

Dişeti ve peri-implant mukozanın, dental plağa verdiği erken ve uzun dönem 

cevap, hayvan deneyleri ve insanlar üzerinde yapılan çalışmalarla incelenmiştir.  

Yapılan çalışmalarla diş ve implant segmentlerinde miktar ve içerik açısından benzer 

plak oluştuğuna ve implantların erken mikrobiyal plak oluşumuna dişle benzer cevabı 

verdiğine karar verilmiştir51,81,82.    

Hem gingiva, hem de peri-implant mukoza mikrobiyal kolonizasyona, bağ 

dokuda lökosit infiltratlarının görüldüğü belirgin inflamatuar lezyonlarla cevap verirler. 

Gingiva ve peri-implant mukozadaki lezyonlar 3 haftaya kadar erken fazda bulunurlar. 

Bu nedenle, tüm lezyonlar keratinize oral epitel ve bağlantı epiteli veya bariyer epiteli 

arasındaki dirsek bölgesinde bulunur.  

İmplant ve dişlerdeki ilk plak oluşumuna dokunun verdiği cevap 

immunohistokimyasal olarak incelendiğinde, yumuşak dokuda inflamasyonun plak 

oluşumuyla ilişkili olduğu, gingiva ve peri-implant mukozadaki lezyonların boyutsal 

açıdan benzer şekilde büyüdüğü gösterilmiştir83.  

Yapılan diğer çalışmada ise, 3 aylık plak birikimi sonunda peri-implant 

mukozadaki lezyonun gingivadakine göre daha çok genişlediği ve apikale doğru daha 

çok ilerlediği görülmüştür. İki dokudaki lezyonun fibroblast içeriği açısından farklı 

olduğu, implant çevresi mukozada daha az sayıda fibroblast olduğu bulunmuştur. 

Dokunun yeniden yapımını sağlayan kolajen ve matriksi oluşturan fibroblast sayısının 

azalmasıyla, doku yıkımının daha hızlı ilerlediği rapor edilmiştir48.   

2.4.2. Peri-implantitis 

Peri-implantitis, peri-implant mukositisin ilerlemesiyle, implantın boyun bölgesi 

çevresindeki marjinal kemikte başlayan, daha sonra oluk şeklinde ilerleyerek, 
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radyografta görünür hale gelen bir seri inflamatuar reaksiyondur. Peri-implantitis terimi 

artık sadece bakteriyel enfeksiyonlara bağlı olarak kaybedilen implantlar için 

kullanılmaktadır. Peri-implantitis dental plağın kompozisyon ve miktar olarak benzer 

olmasından dolayı periodontitise çok benzer84,85. Aralarındaki en önemli fark implantlar 

çevresinde periodontal ligament bulunmamasıdır. Bu yüzden biyomekaniği ve 

savunmasal hücre alımı periodontitisten farklılık gösterir. İnsanlardaki peri-implantitis 

sıklığını tahmin etmek zordur ancak yerleştirilen tüm implantlarda %2-10 arasında 

değiştiği bilinmektedir48.  

Klinik çalışmalar, periimplantitisin implantın başarısızlığına ve implant kaybına 

neden olabileceğini göstermektedir. İmplant kaybında risk faktörlerinin dental plak86-88, 

sigara ve lokal faktörler87,88 olduğu yapılan çalışmalarla rapor edilmiştir. 

Brager et al89,  diş destekli, implant destekli veya diş ve implant destekli sabit 

köprülerdeki biyolojik ve teknik komplikasyonları tanımlamışlar, periimplantitis ve 

periodontitis nedeniyle sondlama sırasında kanama, iltihaplanma ve artmış sondlama 

derinliği gibi ileri derecede inflamasyon ve doku yıkım belirtileri gözlemlemişlerdir. 

Periodontitisli hastalara yerleştirilen implantlardaki başarısızlık oranı, periodontal 

olarak sağlıklı hastalardakine göre daha fazladır84.  

Ancak periodontal ve periimlant dokulardaki inflamasyonun dağılma paterni 

farklılık gösterir. Periodontitiste lezyonlar bağ dokuda sınırlıyken, periimplantitiste 

lezyonlar alveolar kemiğe doğru ilerler. İmplant çevresi dokuların histolojik 

yapılarından dolayı,  ilerleyen, plak kaynaklı lezyonları çözmekte kötü oldukları öne 

sürülmüştür. Yapılan farklı süreli çalışmalarla bu bulguların geçerliliği doğrulanmıştır90-

93.  

İnsanlarda implant çevresi bölgelerden alınan doku örneklerinin histopatolojik 

analizi, mukozada geniş inflamatuar hücre infiltratlarının olduğunu gösterir94-96. Bu 

inflamatuar hücre infiltratı makrofaj, lenfosit ve plazma hücrelerinden oluşur95,96. Sanz 

et al.94 peri-implantitisli 6 hastadan aldığı yumuşak doku biyopsilerini analiz etmiş ve 

bağ dokunun %65 lik kısmının inflamatuar hücre infiltratıyla kaplı olduğunu rapor 

etmiştir. Berglundh et al.96, insan peri-implantitis lezyonlarında ayrıca çok sayıda 

polimorfonükleer lökosit hücresi olduğunu gözlemlemiştir. Bu hücrelerin sadece cep 

epiteli ve lezyonla ilişkili alanlarda değil, ayrıca implant yüzeyinden uzakta yer alan 

damar çevresindeki kompartmanlarda görüldüğünü bildirmiştir. Ayrıca, lezyonun apikal 
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kısmında inflame bağ dokunun implant yüzeyindeki biyofilm ile direk temasta olduğu 

görülmüştür. Peri-implantitis bölgelerinde çok sayıda nötrofil bulunması ve lezyon ve 

biyofilm arasında epitel olmaması, peri-implantitisin periodontitis lezyonlarından farklı 

özellikleri olduğunu gösterir. 

Periimplantitis lezyonları marjinal kemik dokusuna uzanır ve ilerlemeye devam 

ederlerse implant kaybına bile neden olabilir. Peri-implantitis belirtileri, lezyonun 

enfeksiyöz ve inflamatuar doğasıyla ilişkilidir. Bu yüzden, radyograflarda (Şekil 2.8) 

krater şeklinde kemik kaybı, mukozada şişme ve kızarma, hafif sondlamada kanama ve 

iltihap oluşur48.  

 

 
Şekil 2.8: Periimplantitis bölgesinin radyografik görüntüsü. 

 

2.5. Peri-implant mukositis ve periimplantitis mikrobiyolojisi 

Çürükler ve periodontal hastalıklar gibi periimplant mukositis ve periimplantitis 

de plak kaynaklı hastalıklardır97. Dokularla uygunluğu nedeniyle implant materyali 

olarak kullanılan Ti, bakteriyal adezyon için de uygun ortam oluşturabilir98. Bugüne 

kadar Ti yüzeylere yapışan bakterilerin oluşturduğu dental plakları ışık ve elektron 

mikroskoplarıyla ve bakteri kültürleriyle inceleyen birçok in vivo ve in vitro çalışma 

yapılmıştır99.  

Doğal diş ve dental implant sulkuslarında mikrobiyal flora benzerlik 

gösterir13,100-102. Klinik ve histolojik hayvan çalışmaları, dişeti ve implant çevresi 

mukozanın erken plak oluşumuna benzer şekilde cevap verdiğini, ancak dental plak 

birikiminin implant çevresindeki dokularda daha ciddi yıkımlara neden olduğunu 

göstermiştir103. 

Dental plak, oral kavitede sert dokular üzerine biriken, 500 üzerinde bakteri türü 

içeren karmaşık mikrobiyal biyofilm tabakasıdır. Mikrobiyal biyofilmdeki bakteriler, 

sert dokulara ve birbirlerine eksopolimer matriks ile bağlanır35. 1950’lerin sonlarına 



 17

kadar plak oluşumunun tek bir şekilde olduğu kabul edilirken, daha sonra yapılan birçok 

çalışma dental plağın uniform bir yapı olmadığı, dişten dişe, lokasyondan lokasyona 

değiştiğini göstermiştir35.  Ancak türler lokal çevresel faktörlere göre değişse de, 

kolonizasyon paterninin her zaman aynı olduğu görülmüştür104.  

Bakteriler biyofilm tabakası içerisinde farklı özellikler gösterebilirler. Genellikle 

ağız içerisindeki patojenlerin etkili olabilmesi için fiziksel, metabolik veya fizyolojik 

etkileşimlerle meydana gelen değişiklikler olması gerekir97. Türler arasındaki fiziksel, 

metabolik ve fizyolojik etkileşimler sırasında bazı organizmaların metabolik ürünleri 

diğer bazı bakterilerin daha fazla büyümesini sağlarken, bazılarının yaşamasını 

engeller97. Bakteriyel kolonizasyon ve büyüme sıklıkla tek yönlüdür ve bazı bakteriler 

kolonize olabilmek için diğer mikroorganizmaların hazırladığı ortama ihtiyaç 

duyarlar97. Periodontal araştırmalar, büyük kısmını gram negatif anaerobik bakterilerin 

oluşturduğu olgunlaşmış mikrobiyal plağın, ilk koloniler olan fakültatif bakterilerin 

oluşturduğu çevresel faktörlere bağlı olduğunu göstermiştir98. 

Klasik çalışmalar dental plak oluşumunda mikrobiyal adezyonun 2 aşamada 

meydana geldiğini gösterir. Burada ilk aşama olan, mikroorganizmaların yüzeye 

yapıştığı geri dönüşümlü emilimi; mikroorganizmaların yüzeye sıkıca yapışmasını 

sağlayan geridönüşümsüz emilim izler105. Daha sonra 1990 yılında yayınladıkları 

derlemede VanLoosdrecht et al106, nemli ortamda mikrobiyal adezyonun 4 aşamalı 

olduğunu göstermiştir. İlk aşamada bakteriler diş yüzeyine taşınırken, ikinci aşamada 

ilk geri dönüşümlü adezyon meydana gelir. İkinci aşama yüzeylerin mikroskobik, 

fizikokimyasal özelliklerine ve yapışan mikroorganizmalara bağlıdır. Geri dönüşümlü 

adezyon kuvvetlerinin üstesinden gelinirse bu mikrobiyal yüzeyler sıkı ataçmanın 

oluşmasında belirleyici hale gelir ve bu da üçüncü aşamayı oluşturur. Bu sıkı ataçmanı 

dördüncü aşama olan dental plağın en üst seviyesi olan yüzey kolonizasyonu ve 

biyofilm oluşumu takip eder. Diş yüzeyine mikrobiyal adezyon, plak oluşumunun 

başlangıcında genel bir önceliktir. Ancak dental plağın büyümesinde dominant rolü 

mikrobiyal çoğalma oluşturur.  

Sağlıklı olgularda, dental plak basitçe 1 ile 20 arasındaki değişen tabakadan 

oluşur. Bu tabakalarda dominant olarak gram pozitif koklar (streptekok türleri, 

S.mutans, S.sanguis, S.mitis, S.oralis; Rothia dentocariosa; Staphilococcus epidermidis) 

bulunur. Bunları bazı gram pozitif rodlar ve filamentler (aktinomiçes türleri, A.viscosus, 
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A.İsraelis, A.gerencseria; Corynebacterium türleri) ve çok az gram negatif koklar 

(veillonella parvula; Neisseria türleri) izler. Bunlar aerobik veya fakültatif ananerobik 

bakterilerdir ve sert yüzeylere yapışırlar107-111. Son dönemlerde yapılan çalışmalar erken 

plak oluşumunda dominant bakterilerin streptokoklar olduğunu onaylamışlar ve SEM ve 

TEM ile yapılan ultrayapısal çalışmalarla da bu bulguları desteklemişlerdir. 

Oral streptokoklar hareketsiz yapılara yapışabilen bir grup 

mikroorganizmadır112-117. Zincir veya çiftler halinde düzenlenmiş, katalaz negatif 

özellik gösteren küresel pozitif koklardır. Plak olgunlaştıkça kokal kompozisyondan 

filamentoz kompozisyona geçiş gösterirler118.  Kimyasal yüzey kompozisyonu hücre 

yüzeyi hidrofilliği ve yükleriyle açıklanabilir119-122. Fizikokimyasal etkileşim 

kuvvetleriyle kontrol edilen streptokokların bu ilk adezyonu, olgun biyofilm 

gelişiminde yalnızca bir basamaktır106.  İlk kolonilerin adezyonu124 ve olgunlaştırıcı 

film komponentlerinin adzorbsiyonundan125 sonraki birçok devam eden olayla son 

mikrobiyal kompozisyon ve olgunlaşmış biyofilm yapısı oluşur126. Bu olaylar; türler 

arası bağlanma, biyosürfaktan salınımı, organizmalar arasında metabolik avantajların 

oluşması gibi olayları içerir125,127-131. Daha sonraki aşamalar daha geniş zamanda 

meydana geldiği için biyofilm oluşumundaki ilk bakterilerin adezyonunun önemi 

sıklıkla göz ardı edilir 132 ancak streptokoklar aktinomiçeslerin optimal büyümesi için 

anaerobik mikro ortam oluşturur133. Bakteriler arasındaki bu bağlanma genellikle 

elektostatik ve asit-baz dengesine bağlı olarak meydana gelir129. Ritz et al.134, 

çalışmalarında plak oluşumunda dominant öncü türlerin streptokaklar olduğunu, 

sonrasında bunlara aktinomiçeslerin  eklendiğini ve plağın yüksek miktarlardaki Gram- 

negatif anaerob filamentoz organzimaların da adezyonuyla daha olgun bir yapı haline 

dönüştüğünü göstermiştir. In vivo çalışmalarda S.sanguisin gerçek öncü organizmalar, 

S. mutansın dental çürüklerin major etyolojik ajanı olduğu gösterilmiştir. Ayrıca 

çalışmalar sonucunda S.sanguis’in S.mutans’a göre daha iyi yapıştığını görülmüştür135. 

 

 
Şekil 2-9: S.sanguis’in gram boyama ve SEM görüntüsü136.  
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Şekil 2-10: S.mutans’ın gram boyama ve SEM görüntüsü136. 
 

Erken koloniler yüksek oksijen konsantrasyonlarına dayanabilen ve oral 

kavitedeki yutma, çiğneme, burun çekme ve tükürük, burun ve oluk sıvısı sızıntıları gibi 

çeşitli mekanizmalarla uzaklaştırılmasına direnebilen organzimalardır137. Bunların 

kopyalanması, sert yüzeylere yapışamayan diğer bakteri türlerinin yapışmasına olanak 

sağlar. Buna ‘ikincil kolonizasyon’ da denilebilir. Plak tabaka sayısı arttıkça, besinsel 

ve atmosferik düğümler oluşur, oksijen seviyesi azalır ve anaeroblar yaşayabilirler138-

140.  

Uzun dönem çalışmalar, sağlıklı implantlarda implantasyonun hemen 

sonrasında, doğal dişlerde olduğu gibi, predominant olarak gram-pozitif fakültatif 

floranın kolonize olduğunu göstermiştir141,142.  Klinik olarak stabil olan bu implantlarda 

5 yılın sonunda florada belirgin bir değişikliğin olmadığı görülmüştür. Ancak cep 

oluşumu ve kemik yıkımı gözlenen implantlarda belirgin derecede farklı florayla 

karşılaşılmıştır. Bu florayı kısmen fusobakterium, spiroket ve yüksek oranlarda 

Prevotella intermedia gibi siyah pigmentli organizmalar olan gram-negatif anaerobik 

bakteriler oluşturur98,143,144. Bu patojenik bakteriler virulan özelliklerini, doku yıkımına 

neden olarak, doku iyileşmesini engelleyerek ve konak cevabının etkinliğini azaltarak 

gösterirler99.  

 

2.6. Peri-implant Mukositis ve Peri-implantitis Biyokimyası 

2.6.1. Kronik Enflamasyon Tanımı: 

Enflamasyon çeşitli mikrobiyolojik ajanlar veya toksinlerine karşı immun 

sistemin göstermiş olduğu iltihabi reaksiyondur. Enflamasyon akut ve kronik olmak 

üzere iki kısma ayrılabilir. Ancak akut ve kronik enflamasyonlar arasında belirgin bir 

ayırım yoktur. Akut enflamasyonun nedeni tamamen elimine edilmezse, olay 

kronikleşmeye başlar145. 
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Kronik enflamasyon varlığı fibroblastlar ve damarsal elemanların proliferasyonu 

ve ‘yuvarlak hücrelerin’ (mononükleer hücreler) infiltrasyonuyla karakterizedir. 

Yuvarlak hücreler lenfositler, makrofajlar ve plazma hücreleridir. Bunlar hep birlikte 

kronik inflamatuar dokuları oluştururlar. Akut inflamasyonda, ilk doku cevabını 

nötrofiller verirken, olay kronikleştikçe ilk doku cevabından makrofaj ve lenfositler 

sorumludur145.  

Kronik enflamasyon cevap ve dokuların onarımı arasında yakın bir ilişki vardır. 

Kronik inflamatuar dokuların onarımı için gerekli fibroblastlar, küçük kan damarları ve 

makrofajlar kronik inflamatuar dokuda bulunur. Bu yüzden, kronik enflamasyon 

sırasında sürekli bir onarım söz konusudur. Ancak yine de enflamasyonlu dokuda 

fonksiyon kaybı meydana gelir145. 

Kronik enflamasyon nedenleri enfeksiyöz ajanlar, ölü organizma artıkları ve 

yabancı cisimlerdir. Enfeksiyöz ajanlar asıl akut enflamasyon nedenidirler ve bu ajanlar 

çözülemiyorsa ve sürekliliği devam ediyorsa kronik enflamasyon süreci başlar.  Ölü 

organizma artıkları da kronik enflamasyonu diğer bir tetikleyicisidir145.  

Kronik enflamasyon bakteri artıklarıyla da tetiklenebilir. Streptokokların bazıları 

kolaylıkla fagosite edilebilir ve nötrofiller ve makrofajlar tarafından öldürülebilir. 

Ancak fagositler her zaman bu organizmaların hücre membranını sindiremezler. Bu 

şekilde, bakteriyel komponentlerin dokularda devamlılığı korunur ve bakterilerin 

öldükten sonra antijenik stimulus vermeleri mümkün hale gelir. Ayrıca, akut 

enfeksiyonun devamında, dokuların normal içeriğinin bakteriyel antijenlerle çapraz 

reaksiyona girmesi ve bu yüzden de hücresel immun cevap için hedef oluşturması da 

mümkündür. Yabancı cisimler de, makrofaj birikimi ve çok çekirdekli dev hücrelerin 

oluşumuyla tetiklenirler145.  

Çoğu nedensel ajan antijenik olduğu için immun sistem kronik enflamasyonda 

belirgin bir rol oynar. Bu kronik enflamatuar lezyonlardaki lenfosit varlığını açıklar. 

Antijenlerle birlikte, lezyon varlığı da süreklilik gösterir145.  

Kronik enflamasyonda görev yapan hücrelerin görevleri şöyle sıralanabilir: 

• Makrofajlar: Birçok kronik inflamasyonun primer aktivatörüdür.  

Makrofajdan salınan major ürünler ise, IL-1, TNF-α, PGE2, PGI2, Lökotrien 

B4, C4, D4, E4; plazminojen aktivatör ve elastaz ve katepsinlerdir145. 
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• Nötrofiller: Antibakteriyel aktivitede görev yaparlar. Sindirici enzimler 

salgılayarak ve oksijen kaynaklı serbest radikaller oluşturarak konak 

dokuları zedeleyebilirler145.  

• Fibroblastlar: Bunlar kolajen molekülleri üretiler ve fibrozisten 

sorumludurlar.  Kemotaktik olarak fibroblastları bağlayan faktörler fibrin, 

fibronektin, kesin sitokinler, I-V doğal kolajenleri içerir. IL-1, fibroblastların 

proliferasyonunu ve kolajen üretimini stimüle eder. Bazı inflamatuar 

durumlarda, fibroblastlar kolajen yapımını durdururlar ve 

metalloproteinazları salgılarlar. Bu enzimler de ekstraselüler matriks 

proteinlerinin yıkımına neden olurlar145.  

Kronik inflamasyon varlığında sıklıkla epitel hücrelerinin yapımı stimüle edilir 

ve buna inflamatuar hiperplazi denir. Bu olay özellikle periodontal hastalıklarda, oluk 

epitelinde görülür145.  

Sık görülen diğer bir durum da, zedeleyici ajanların eliminasyonu sırasında, 

lenfositler ve makrofajların konak hücrelerini ve bağ dokuları zedelemesidir. 

Zedelenme mekanizması sırasında, inflamatuar hücrelerden lizozomal enzimlerin 

salınımı ve oksijen kaynaklı serbest radikallerin oluşumu meydana gelir. Kemiği içeren 

lezyonlarda, osteoklastlar IL-1 ve TNF ile aktive olurlar ve kemik rezorbsiyonuyla 

sonuçlanırlar. Fibroblastların aktivasyonu ise hem fibrozisle hem de bağ dokuları 

zedeleyen metalloproteinazların üretimiyle sonuçlanır145.   

Dental plaktaki bakteriler hasta defansı tarafından elimine edilemediği için 

periodontal hastalık kronik bir süreçtir. Plak mikroorganizmalar için bir sığınak 

oluşturur, bu durumda bunların ürünleri sürekli olarak gingival dokulara yayılır ve 

inflamatuar cevabı tetikler145.  

2.6.2. Periodontal Dokularda Enflamasyon 

Periodontal hastalık, primer etyolojik faktör olan dental plağa karşı konağın  

verdiği cevap olarak tanımlanabilir. Hastalığın ilk aşaması olan peri-implant mukositiste 

implant çevresi dokular inflamatuar eksuda ve lökosit birikimiyle inflame hale gelir. 

Klinik olarak kızarıklık ve şişlik meydana gelir. Sulkus epitelinde ülserasyon varsa 

kanama meydana gelebilir145. Bu olay kronikleştikçe implant çevresi oluğun 

derinleştiği, kemik yıkımının başladığı periimplantitise dönüşür. Oluk epitelinin 

büyüme faktörleri ve diğer sitokinlere bağlı olarak hiperplastikleşmesi ve apikale doğru 
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göçüyle oluk derinleşir. Plak bakterileri, nötrofillerin sulkus epiteline ilerlemesine ve 

orada birikmesine neden olan enzimler salgılar. Bunun etkili bir defans mekanizması 

olduğu şüphelidir. Hatta, nötrofillerin salgıladığı bu enzimler epitelin geçirgenliğini 

artırırlar. Ayrıca  oluğa doğru eksuda salınımı olur ve bu salınım inflamasyonun 

derecesiyle ilişkilidir145.  

Plakta oluşan bakteriyel ürünler, oluk epiteline doğru göç ederler ve inflamatuar 

cevabı başlatırlar. Predominant hücre infiltratı B ve T hücreleriyle birlikte plazma 

hücrelerinden, ayrıca makrojlar ve mast hücrelerinden oluşurlar145.  

Periodontal hastalık patogenezinde immun cevap çok önemlidir. İmmun cevap 

genellikle septisemi ve hızlı ve geniş doku zedelenmesine karşı koruyucu özellik 

gösterir. Ancak bu özellik, pro-inflamatuar reaksiyonlarla bağ doku yıkımı ve kemik 

rezorbsiyonuna neden olan sitokinlerin üretimine neden olabilir145.  

Periodontal hastalıklardaki inflamatuar hücre infiltratı tipik kronik inflamatuar 

cevapta olduğu gibi makrofajlar, lenfositler ve plazma hücrelerinden oluşur. Peri-

implantitiste, plazma hücrelerinin bir üstünlüğü vardır. Peri-implantitiste spesifik 

antikorlar üretilse de, plazma hücreleri tarafından lokal olarak sentezlenen 

immunoglobulinlerin çoğu oral bekteriler için spesifik değildir ve diğer antijenlerle 

karşı reaktif olabilir. Major antikor IgG dir. Peri-implant mukositiste üstünlük T 

hücrelerindeyken, periüimplantitiste B hücreleri dominant hücrelerdir. Ancak T 

hücreleri yine de belirgin sayıda bulunur. T yardımcı hücreleri ve T baskılayıcı hücreleri 

eşit sayıda bulunur145.  

Oral bakterilerin sitokin salgılamaları için makrofajları stimüle ettikleri hakkında 

bir düşünce vardır ve gingival oluk sıvısında immunolojik ve inflamatuar cevaba neden 

olmaya yetecek kadar yeterli konsantrasyonda IL-1 olduğu ve başarılı periodontal 

tedavi sonrasında IL-1 in azaldığu gösterilmiştir145.  

Enflamasyonlu dişeti dokularında makrofaj ve fibroblastların bakteriyel 

lipopolisakkaritlerle aktive olduğu görülür. Bu hücreler aktive olduklarında alveolar 

kemik rezorbsiyonuna neden olan mediatörler PGE2 ve IL-1’i salgılar. Ayrıca 

makrofajlar, fibroblastlar, nötrofiller ve epitel hücreleri aktifleşmesiyle  çinko  bağlı 

metalloproteinazları üretirler. Bu enzimler, Tip I, II ve III fibriler kolajenleri yıkan 

interstisyel kolajenazları ve amorf kolajen ve fibronektini bozan jelatinazları içerir. 

Metalloproteinazlar ayrıca proteoglikanları, laminin ve fibronektini bozan 
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stromelisinleri de içerir. Metalloproteinaz salınımı PDGF, FGF, IL-1,TNF-α içeren 

uyarıcılarla ve fagositik uyaranla artar145.  

Sağlıklı dokularda fibroblastlar kolajen üretip devamlılığını sağlarken, peri-

implantitisin başlamasıyla kolajen üreten genler yerine metalloproteinaz üreten genler 

çalışmaya başlar145. 

2.6.3. Peri-implant Mukositis ve Peri-implantitis Enflamasyon ve 

Enflamasyon İşaretçileri 

İmplantların uzun dönem başarısında, implant ve çevre dokular arasında oluşan 

biyolojik ataçmanın önemi büyüktür11. İmplant çevresindeki epitelyal tıkama kaybı 

daha sonrasında enflamasyon ve tedavi edilemezse kemik kaybıyla sonuçlanır102-146.  

Sağlıklı implantlar ve dişler çevresindeki yumuşak doku; anatomi, fonksiyon, 

mikrobiyal flora147 ve histolojik düzen açısından benzerlik gösterir148-150. Bu nedenle 

dişeti ve implant çevresi mukoza erken plak oluşumuna benzer inflamatuar cevap verir, 

ki bu birçok klinik ve histolojik hayvan çalışması ile kanıtlanmıştır146.  

Periodontal hastalıklar, sürekli inflamasyon, bağ dokusu yıkımı ve alveolar 

kemik kaybıyla karakterize kronik bakteriyel enfeksiyonlardır151. Periodontal doku 

yıkımının moleküler mekanizması uzun yıllar detaylı şekilde incelenmiştir151. Dişeti 

oluğu sıvısının biyokimyasal analizi periodontal hastalıkların inflamatuar durumuyla 

ilgili değerli bilgiler vermiştir. Periodontitisli hastaların gingival dokularında, dişeti 

oluğu sıvısında ve tükürüklerinde yardımcı inflamatuar mediatörler ve doku yıkım 

molekülleri görülmüştür ve bunların kompozisyonlarındaki miktarsal değişikliklerin 

diagnostik ve terapotik özelikleri vardır151.  

Dişeti oluğu sıvısı (DOS), inflamasyonlu dişetinde gingival boşluk ve 

periodontal ceplere sızan inflamatuar eksudadır153. Serum, lokal yıkım ürünleri, 

inflamatuar mediyatörler ve dental bakteriyel plağa karşı oluşan antikorlar gibi 

materyallerden oluşur. Genellikle şeffaf bir sıvı olan DOS, içerdiği nötrofil miktarına 

göre bulanıklaşabilir. DOS’un gingival ve periodontal dokuların inflamatuar 

durumlarının nicel olarak değerlendirmesinde kullanılması 1960’dan bu yana gündeme 

gelmiş ve teşhis amaçlı kullanımına daha fazla önem verilmeye başlanmıştır154. Ciddi 

inflamasyonlu bölgelerde artmış damarsal geçirgenlik ve cep epitelinin ülserasyonuna 

bağlı DOS miktarındaki belirgin artış klinik ve histometrik olarak değerlendirilebilir155.   

DOS periodontal dokulardaki devam eden olayları yansıtan inflamatuar eksuda olduğu 
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için, periodontitisin ilerlemesinde potansiyel olarak görev yapan diagnostik ve 

prognostik markerlar olan DOS komponentleri için yaygın araştırmalar yapılır156.   

Dental implantların kaybına neden olan mekanizmalar,  diş kaybına neden olan 

mekanizmalarla benzer özellikler gösterirler13,14. İmplantlar çevresindeki inflamasyon 

immunohistokimyasal olarak incelendiğinde, predominant hücre kompozisyonunun yine 

lenfosit, makrofaj, fibroblast ve çok az sayıda plazma hücresi içeren hücresel infiltrat 

varlığıyla karakterize olduğu görülmüştür17,157,158.  PİOS bileşenlerinin analizi, implant 

çevresindeki konak inflamatuar ve immun cevabı hakkında önemli bilgiler verir18.  

Lezyonun başlangıcı ve erken gelişimi, proteolitik enzimler gibi bakteriyel 

metabolitlerle, lipopolisakkaritler gibi yüzey molekülleriyle, düşürücü yolları aktive 

eden birçok tip sitokini salgılayan konak hücreleriyle indüklenir. Bazı araştırmacılar, 

doku yıkımının direk nedeninin bakteriyel aksiyondan çok, konak cevabı olduğunu 

söylemektedir19. Yakın dönemde yapılan çalışmalar, periodontitiste doku yıkımının 

sorumlularının, lipopolisakkarit ve endotoksin gibi bakteriyel ürünlere yanıt olarak 

konak monosit ve makrofajlarından salınan inflamatuar sitokinler olduğunu 

göstermiştir156. İmplant çevresindeki patolojik proseslerin erken dönemde belirlenmesi 

için yapılan klinik ve radyolojik araştırmalar anlamlı sonuçlar vermemiştir.  Ancak 

PİOS’daki biyokimyasal işaretçiler, ciddi anlamda kemik kaybı gerçekleşmeden implant 

çevresindeki patolojinin erken tanısını sağlar159.  

Periodontal dokuların patolojilerinin ilerlemesinde başlangıç olarak incelenen 65 

üzerinde olası işaretçi vardır. Bunlar 3 grupta toplanırlar:  

• Konak kaynaklı enzimler ve inhibitörleri: enzimlerin bir kısmı 

hastalıkların ilerlemesi için uygun işaretçiler olarak görülürler156. 

• İnflamasyon mediatörleri ve konak-cevap modifiye edicileri: bazı 

inflamatuar mediatörler ve konak cevap modifiye edicileri hastalıkların 

ilerlemesinde faydalı olma potansiyeline sahiptirler156. 

• Doku-yıkım ürünleri: Bazıları hastalıkların ilerlemesinde görev yapan 

potansiyel oluk sıvısı markerlarıdır156. 

Periodontal hastalıklarda özellikle konak kaynaklı enzimlerden MMP-8’ in ve 

proinflamatuar sitokinlerden IL-1β ve TNF-α’nın etkili olduğu görülmüştür 
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2.6.3.1 Nötrofil tip kolajenaz (Matriks Metalloproteinaz-8/ MMP-8): 

Periodontal dokuların fizyolojik yıkımı ve yeniden yapımında, bağ dokuların 

hücredışı matriks proteinlerinin patolojik yıkımından sorumlu bazı  proteolitik enzimler 

görev alır160. Bunlardan bazıları interstisyel kolajenazlar, nötrofil tip kolajenaz (MMP-

8, kolajenaz 2), fibroblast tip kolajenaz (MMP-1, kolajenaz 1) ve MMP-13(kolajenaz 3) 

dir.  Periodontal hastalıklarda MMP-8’ in predominant olduğu görülmüştür161-166. 

İnsanlardaki inflamasyonlu periodontal dokulardan alınan biyopsi örneklerinde MMP 

1,2,3,8 ve 9 varlığı söz konusudur167. 

Nötrofil tip kolajenaz(MMP-8), inflamasyonlu dişeti ve erişkin periodontitisli 

olguların dişeti oluğu sıvısında artmış seviyelerde bulunan 25 tip MMP’den bir 

tanesidir168. Periodontal hastalıkların akut aşamalarında, predominant olarak 

polimorfonükleer lökositlerden üretilirler169 ve ekstraselüler kolajen matriks yıkımından 

sorumlu anahtar enzimdirler170-172. Gingiva ve periodontal ligament fibroblastlarının 

non-nötrofil hücreleri de MMP 8 salgılar167. 

Diğer MMPler gibi çinko-bağımlı endopeptidazlardır160. Periodontal yıkımda 

kritik olan Tip I ve III kolajenin yıkımından sorumlu olduğu için171,172 ve  periodontal 

hastalık aktivitesini azaltan doksisiklinin subantimikrobiyal dozları ile inhibe 

olduğundan periodontal hastalıklarda geçerli işaretçi olarak bilinir173-176. Erişkin 

periodontitisli hastaların dişeti oluğu sıvısında görülen major kolajenazın MMP-8 

olduğu literatürde kanıtlanmıştır18. Oluk sıvısında bulunan kolajenazın 

periodonsiyumun ekstraselüler matriksinin fizyolojik ve patolojik katabolizmasını 

yansıttığı görülür 162,177-179. 

MMP-8ler, ara tip I, II ve III kolajenleri, ¾ (αA)- ve ¼ (αB) peptidleri 

(karakteristik bölücü ürünler) üreterek bölerler180,181.  

MMP-8’ in hücresel kaynağının, esasen inflame dişetinde bulunan, uzaklaşmış 

ve degranüle olmuş nötrofiller olduğu düşünülür163. Bununla birlikte, inflame dişetinde 

artmış miktarlarda MMP-8 ve protein kopyaları görülür. MMP-8 kopyaları ve enzim 

proteinleri insan gingival ve periodontal ligament fibroblast ve kondrositleri gibi, 

mezenşimal hücrelerin MMP-8 üretme kabiliyetini gösteren henüz indüklenmiş non-

nötrofil kökenli mezenşimal hücrelerinde görülür152. 
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Daha önce yapılmış çalışmalar, implant çevresi oluk sıvısında da proteinazların 

(kolajenaz, jelatinaz, elastaz) bulunduğunu, stabilitesi kaybolmuş implantların sulkus 

sıvılarında, kolajenaz aktivitesinin ve MMP-8 miktarının artmış olduğu göstermiştir. 

Üstelik, PİOS ve DOS’ daki kolajenazın in vivo olarak kendiliğinden aktive olduğu 

gösterilmiştir. Bunun sonucunda da artmış kolajenaz aktivitesine bağlı olarak proteolitik 

doku yıkımı olduğu öne sürülmüştür152. 

2.6.3.2 Interlökin 1-Beta (IL-1β) 

IL-1β, periodontal hastalıklarda, inflamatuar cevabı artıran, adezyon molekülleri 

ve diğer mediyatörlerin indüksiyonunu stimüle eden, proinflamatuar sitokinlerdir182-187. 

Bunlar monositler ve makrofajlar tarafından üretilirler188,189. Çok fonksiyonlu bir 

mediyatör, kuvvetli bir proinflamatuar sitokin olan IL-1β, birçok hücre tipinde 

prostoglandinlerin, lökotrienlerin ve platelet aktive edici faktörlerin üretimi için ortam 

sağlarlar19. Siklo-oksijenaz 2, indüklenebilir nitrik oksit sentetaz ve metalloproteinazın 

yaygın gen ekspresyonunu indükleyerek, osteoklast aktivasyonunu ve kemik 

rezorbsiyonunu artırır190-192. Ayrıca kemikteki tip 1 kolajen ekspresyon 

düzenlenmesinin azalmasıyla sonuçlanır. Her ne kadar interlökin izoformları benzer 

biyolojik aktivite ve katılım gösterse de, IL-1β kemik rezorbsiyonunu daha etkili şekilde 

stimule eder ve periodontitiste daha sık görülür193-195.  

Klinik çalışmalar, dişeti oluğu sıvısındaki artmış IL-1βseviyesinin, dişetinde 

inflamasyonla, ciddi periodontitisle ve periodontal hastalık ilerlemesiyle ilişkili 

olduğunu göstermiştir196-197. Tedavi sonrasında IL-1β seviyesinin azaldığı da 

bulunmuştur192,201. IL-1β inhibisyonu, deneysel periodontitiste inflamasyonun 

ilerlemesini ve doku yıkımını azaltır159,202-204. Araştırmacılar ayrıca, ilerlemiş 

periodontitis vakalarında başarısızlığın klinik bulgulardan önce, IL-1β seviyesinin 

artışıyla farkedilebileceğini gözlemlemişlerdir193,195,205,206. 

Gingival oluk sıvısı ve gingival dokulardaki artmış IL-1β miktarı kronik 

periodontitisle ilişkilendirilirken, PİOS’ daki artmış IL-1β miktarı implant çevresi 

dokuların inflamasyonu ve peri-implantitis ile ilişkilendirilir159,207-212. PİOS’daki 

proteolitik enzimlerin artmış aktiviteleri ve implant çevresi doku inflamasyon belirtileri 

arasında kesitsel bir ilişki olduğu rapor edilmiştir13. Başarısız implantların bulunduğu 

vakalardaki IL-1β   miktarındaki artış, yazarların IL-1βyı hastalığın ilerlemesini takip 

etmek için kullanılabileceklerini düşündürür159. Yapılan bir çalışmada, 21. gün alınan 
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PİOS analizinde IL-1β miktarında artış olduğu fakat bunun istatistiksel olarak bir anlam 

ifade etmediği bulunmuştur19.  

2.6.3.3 Tümör Nekrozan Faktör Alfa (TNF-α): 

Aktif makrofajlar, lenfositler ve diğer hücre tipleri tarafından üretilen diğer bir  

proinflamatuar sitokindir. Çalışmalar, TNF α’ nın akut inflamasyonda ve antitümöral 

immünitede en önemli sitokin olduğunu göstermektedir. Yakın zamanda yapılan 

çalışmalar, periodontal ve implant çevresi dokularda, IL-1β gibi TNF- α ‘nın da 

inflamatuar cevabın düzenlenmesi ve gelişmesinde önemli rol oynadığını 

göstermiştir187,203,208. TNF- α kemik rezorbsiyonu ve kolajenazı üretiminden sorumlu 

fibroblastları stimüle eder. Periodontal dokuların tamirinde görev yapan matriks üreten 

hücrelerin ölümüne neden olarak tamir kapasitesini limitler213,215. 

TNF- α’nın periimplant mukositis ve periimplantitisteki görevi henüz net 

değildir, TNF- α ve implant çevresi dokulardaki inflamasyon miktarı arasında herhangi 

bir ilişki bulunamamıştır11,209,216. Bu sitokinin implant çevresi dokuların sağlığı için bir 

işaretçi olup olmadığını belirlemek gerekir.  

Yapılan bir çalışmada, kemik rezorbsiyonu ve prostoglandin sentezini artıran ve 

fibroblast ve osteoblastları da içeren birçok hücre tipinden proteaz üretimini stimüle 

eden TNF- α’nın, IL-1β ya benzer şekilde davrandığı ancak daha düşük seviyelerde 

olduğu bulunmuştur214,215,217-219. 

Günümüzde transmukozal kısımlara mikrobiyal tutunmanın ve bu sayede 

enflamasyon riskinin azaltılması için bu kısımların yüzey özelliklerinde bir takım 

modifikasyonların yapılmasına yönelik çalışmalar yapılmaktadır.  

 

2.7. Transmukozal kısım kaplamasının implant tedavisinin başarısına etkisi  

İmplant çevresindeki yumuşak dokunun sağlığı ve kalitesi birçok faktörden 

etkilenir. Birçok implant sisteminde, implant ve protez birleşim yerindeki küçük 

mikroboşluklar yumuşak doku sağlığını bozabilir. İmplantın transmukozal birleşiminde 

kullanılan materyalin kemik ve yumuşak doku reaksiyonlarını etkilediği gösterilmiştir48. 

Transmukozal kısmın implantın başarısında etkili olabilmesi için yeterli 

epitelyal ve bağ doku ataçmanını sağlaması ve bakteriyal adezyonu azaltması gerekir. 

Bu yüzden implantın bu bölgesinin yüzey karakteri ve  kimyasal kompozisyonu çok 

önemlidir. Özellikle, birçok çalışma yüzey pürüzlülüğü ve bakteriyal adezyon arasında 
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pozitif bir ilişki olduğunu ve yüzey pürüzlülüğünün yumuşak doku bariyerinin 

devamlılığını oldukça etkilediğini göstermiştir. İmplantların biyouyumluluğu ve 

osteojenik kapasitesini artırmak için gerekliliği kanıtlanmış yüzey modifikasyonlarının,  

implant çevresi  yumuşak doku cevabını kontrol etmede rolü olup olmadığını görmek 

için araştırmalar yapılmaktadır220.  

Yüzey değişiklikleri ve yumuşak doku enflamasyonu arasındaki ilişki 

incelendiğinde farklı yüzey dokularının yumuşak doku iyileşme paternini etkilemediği 
218 ve implant yüzeyine yakın bölgelerde yoğun sirküler lif içeren keratinize olmayan 

oluk epiteli bulunduğu gösterilmiştir58.  

Epitel ve bağ doku hücrelerinin Ti yüzeyler üzerine yapışması ve proliferasyonu 

yüzey topografisinden özellikle de yüzeylerin pürüzlü veya pürüzsüz olmasından 

etkilenir63. 

Mukozal ataçmanın, oral dokular ve Ti yüzeyler arasında etkili bir tıkama 

oluşturduğu birçok araştırmacı tarafından kanıtlanmıştır39,52,222. Transmukozal 

kısımdaki bakteri birikimi mukozada enflamasyona neden olur ve enflamasyonun 

apikale doğru ilerlemesi peri-implantitise neden olur, bu da implant kaybıyla 

sonuçlanabilir223,224.  Pürüzlü yüzeyler pürüzsüz yüzeylere göre daha fazla plak 

birikimine neden olduğundan, pek çok implant sisteminin transmukozal kısmında 

oldukça cilalı Ti yüzeyler kullanılır224-228.  Ancak daha önceden yapılan çalışmalar, 

yüzey dokusunun fibroblast ve epitelyal hücre bağlanmasını belirgin derecede 

etkilediğini göstermiştir ve optimal yumuşak doku tıkaması için kesin bir yüzey 

pürüzlülüğüne ihtiyaç duyulduğuna karar verilmiştir229-231. Yakın zamanda biyolojik 

yumuşak doku tıkamasının farklı tip, materyal ve pürüzlülükteki dental implantlardaki 

tiplerinin araştırılmasına yönelik geniş araştırmalar yapılmış, spesifik yüzey 

özelliklerinin topografi, yapı, kimya, yüzey yükleri ve ıslatabilirliği gibi birçok özelliği 

yüzey modifikasyonuyla değiştirilerek, yumuşak doku integrasyonu geliştirilmeye 

çalışılmıştır6,51,54,59. Düzgünce cilalanmış, pürüzlüce kumlanmış ve plazma spreylenmiş 

implant yüzeylerinde direk bağ doku teması gözlense de, kolajen liflerin respektif 

yüzeylere paralel şekilde yerleştikleri görülmüştür58,233 .  

Yoshinari et al, iyon implantasyonu, oksidasyon ve iyon kaplama gibi kuru 

işlemle yapılmış yüzey modifikasyonlarının antibakteriyel aktivitede belirgin bir 

iyileşme yaptığını rapor etmiştir234. 
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Yüzey pürüzlülüğü dışında ,Ti yüzeylerin antibakteriyel etkinliğinin olmaması 

bakteriyel büyüme için uygun ortam oluşturur. Bu da yüzey modifikasyonlarına ihtiyaç 

duyulmasının diğer bir nedenidir. Bugüne kadar yapılan çalışmalarda, TiN ve ZrN gibi 

sert yüzey kaplamalarıyla transmukozal kısım yüzeylerinin fiziksel özellikleri ve anti-

bakteriyal etkinliklerinin geliştirilmeye çalışıldığı gösterilmiştir234. Ancak bu 

kaplamaların antibakteriyel özelliklerinin yanında bir takım dezavantajları da olduğunu 

rapor edilmiştir. Bu kaplamaların altlarındaki yapılardan ayrılmaları çok kolaydır ve 

aşınma dirençleri düşüktür. Bu nedenle özellikle transmukozal kısımlarda meydana 

gelen dental plağın uzaklaştırılması sırasında kullanılan periodontal aletler, 

kaplamaların aşınmasına veya yüzeyden ayrılmasına neden olur. Bu da yüzey 

pürüzlülüğünü artıracağından veya Ti yüzeyleri açığa çıkaracağından bakteriyel 

yapışmayı artırarak implant başarısını olumsuz yönde etkileyebilir. 

Bu dezavantajların üstesinden gelmek için düşük yüzey pürüzlülüğü, düşük 

sürtünme katsayısı, yüksek aşınma direnci ve biyouyumluluğunun yanında taban 

malzemeye yapışması daha iyi olan yeni bir kaplama materyali gereksinimi ortaya 

çıkmıştır. Bu nedenle ortopedik ve  kardiyovasküler cerrahide, üstün biyolojik ve 

mekanik özellikleri nedeniyle kullanılan elmas benzeri karbon (DLC) kaplamanın  

dental implantlarda kullanılması gündeme gelmiştir. 

 

 

2.8. Elmas Benzeri Karbon (DLC) 

2.8.1. DLC’nin yapı ve özellikleri 

Elmas birçok üst düzey özelliği sebebiyle bilim adamlarının ilgisini çekmiştir. 

Elmas metastabil bir karbon polimorfudur ve yapısındaki her karbon a tomu başka dört 

karbon atomuna tamamı kovalent bağlar ile bağlanmıştır238. Elmas, düşük basınç altında 

ince film tabakası halinde sentezlenebilir. Farklı depozisyon teknikleri karbon, hidrojen 

karışımı ve hidrokarbon öncü gazlarından elmas filmlerin üretilmesinde 

kullanılmışlardır. Bu elmas filmler, yüksek sertlik, termal iletkenlik, yüksek elektriksel 

direnç, kimyasal uyum, geniş optik bant aralığı, iyi tribolojik özellikler ve 

biyouyumluluk gibi bir çok özelliği barındırırlar.  Ancak söz konusu ince elmas 

filmlerin oluşturulması için 850-900oC sıcaklığa ihtiyaç duyulur. Bu durum ince elmas 

filmlerin üzerlerinde kullanılabileceği yapıları oldukça sınırlamaktadır239. Bu sebeplere 
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bağlı olarak ince elmas filmlerin özelliklerini sunabilecek ve uygulama konusundaki 

sınırlamaları ortadan kaldırabilecek başka bir ince film tabakası geliştirmeye ihtiyaç 

doğmuştur. 

Karbonun en çok bilinenleri grafit ile elmas olmak üzere birçok allotropu 

mevcuttur. Bu gruptaki materyaller geleneksel metal, seramik, polimer sınıflamaları 

altına alınamamaktadırlar 238. Karbon allotropları, Ströck240 tarafından sekiz alt grup 

altında sınıflandırılmışlardır (Şekil 2.11). 

A) Elmas 

B) Grafit 

C) Lonsdaleite 

D) Fulleren C60 

E) Fulleren C540 

F) Fulleren C70 

G) Amorf Karbon 

H) Tek katmanlı karbon nanotüp 
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Şekil 2.11: Karbonun sekiz allotropu240  

 

Hepsi karbon atomlarının farklı şekillerde bağlanması sonucunda ortaya 

çıkmıştır ve her biri birbirinden farklı özellikler sergilerler. Diğer taraftan, hem 

grafitteki baskın bağ olan sp2, hem de elmastaki baskın bağ olan sp3 bağlı karbon içeren 

amorf yapıdaki karbon şekline DLC (elmas benzeri karbon) denmiştir241. Yani bu 

kaplamalar, çok kısa aralıklı sıralanmış sp3 tipi dörtyüzlü-tetrahedral bağlar ile 

karakterize elmas ile sp2 tipi üç köseli-trigonal bağlar ile karakterize grafitik fazların 

birlikte bulunduğu amorf bir yapıdır242(Şekil 2.12).  
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A    B 

Şekil 2.12: A. Grafit (Sp2) ve B. Elmas (Sp3) bağları242 

 

Genel terim olarak DLC hidrojenize edilmiş ve hidrojensiz metastabil amorf 

karbon materyalini ifade eder. 

Robertson243 tarafından teklif edilen sınıflandırmaya göre; DLC, dört alt grup 

altında kategorize edilebilir. 

1) Amorf Karbon (a-C) 

2) Hidrojenize Amorf Karbon (a-CH) 

3) Tetragonal Amorf Karbon (ta-C) 

4) Hidrojenize Tetragonal Amorf Karbon (ta-CH) 

Amorf karbon gruplarında sp2 bağı baskın, tetragonal amrof karbon gruplarında 

ise sp3 bağı baskın haldedir (Şekil 2.13). 

 

 
Şekil 2.13: DLC’nun bazı formlarını gösterir faz diyagramı242  
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Elmas Benzeri Hidrokarbonlarda hidrojen oranı %10 ile %60 arasında 

değişebilmektedir ve atom numarası yoğunlukları 0.19 [g-atom/cm3]’ten fazladır. Elmas 

benzeri özelliklerin elde edilmesinde hidrojen önemli bir rol oynamaktadır. a-CH 

filmlerin atom numarası yoğunluğu geleneksel hidrokarbonların aksine hidrojen içeriği 

arttıkça yükselmektedir. Bu yükselişin nedeni, hidrojen içeriği arttıkça, karbonun 

ortalama koordinasyon numarasının 3’ten 4’e çıkmasıdır. Elmas Benzeri Karbonlar (a-

C) çok az hidrojen içeren veya içermeyen, atom numarası yoğunlukları ise yaklaşık 0.19 

[g-atom/cm3] ile 0.28 [g-atom/cm3] arasında değişen farklı sınıf bir malzemedir. Bu 

yoğunluklar belirgin sp3 tetrahedral bağların işaretçisidir244. 

Aisenberg ve Chabot 245 tarafından gerçekleştirilen ince karbon filmler ile ilgili 

yapılan ilk araştırmalar 1971 yılına dayanmaktadır. Araştırmacılar oda sıcaklığındaki 

malzemelere uygulanabilen bir iyon saçtırma tekniği geliştirmiş ve bu tekniği yalıtkan 

ince karbon filmlerin oluşturulmasında kullanmışlardır. Bu araştırma oluşturulan karbon 

filmlerin elektriksel yalıtkanlığa sahip olduklarını ve oluşturulan karbon filmin 

transparanlık, 2.0’ dan büyük refraksiyon indeksi, yüksek elektriksel yalıtkanlık, sertlik, 

uzun süreli hidroflorik asit tatbikine dayanıklılık, x-ray difraksiyonu ile ortaya konan 

elmasa yakın kafes sabiti ve 8-14 arası dielektrik sabiti gibi elmas benzeri özelliklere 

sahip olduğunu ortaya koymuştur. 

 Elmas benzeri ince karbon filmler oldukça ilgi uyandıran kimyasal, termal 

biyolojik, mekanik ve elektriksel özellikler sayesinde son yirmi yıldır birçok 

araştırmaya konu olmuşlardır. Günümüzde DLC kaplamalar ile ilgili, DLC 

kaplamaların, elmasa yakın yüksek sertlik, yüksek aşınma direnci, kızılötesi 

transparanlık, düşük sürtünme, kimyasal inertlik, kızıl ötesi transparanlık, düşük termal 

genleşme, yüksek termal iletkenlik ve yüksek elektriksel direnç gibi olağan üstü 

özelliklerini ortaya koyan çok geniş literatür bilgisi mevcuttur246-254. 

Elmas benzeri fazların sertlik ve kimyasal asallık gibi özellikleri yüksek 

orandaki sp3 oranından kaynaklanmaktadır. Farklı koordinasyonlardaki karbon 

atomlarının birbirlerine oranı depozisyon yöntemine ve amorf hidrokarbonlarda 

hidrojen miktarına bağlıdır. Bu farklı bağ yapılarını bir arada bulundurması nedeniyle 

DLC filmler elmas, grafit ve hidrokarbon polimerlerin geniş özelliklerini 

taşıyabilmektedirler.  
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Tetrahedral karbon-karbon bağları, çok yüksek sertlik, kimyasal inertlik, yüksek 

elektriksel direnç, yüksek yalıtkanlık (dielektrik) sabiti, yüksek ısıl iletkenlik, yüksek 

yogunluk ve optik saydamlık saglar. DLC’nin özellikleri, kaplama mekanizması ile 

kontrol edilebilen sp3 bağlarının hacimsel oranı ile ilişkilendirilmiştir. Çünkü DLC’nin 

bağ yapısı onun özellikleri üzerinde büyük bir etkiye sahiptir. Bu nedenle, çeşitli 

kaplama şartlarında depoze edilen DLC’nin bağlanma ve mekanik özellikleri geniş 

ölçüde araştırma konusu olmuştur255. Kaplama yöntemine ve/veya parametrelerine bağlı 

olarak, sp2/sp3 bağ oranı değişebilir ve bu yapılar içerisinde yüksek oranda hidrojene 

rastlanılabilir. Dolayısıyla, DLC filmlerin özellikleri de bu açıdan değişkenlik arz 

edebilir242(Çizelge 2.5). 

Hidrojen, depoze edilmekte olan filmin yüzeyi üzerinde sp3 bağlarının kararlı 

hale gelmesinde önemli bir rol oynadığı için, kullanılan bu yöntemlerin hepsinde, 

hidrojenli amorf karbon (a-C:H) filmlerin depozisyonunda genellikle farklı hidrokarbon 

karışımları kullanılmaktadır. Sıçratma ile oluşan elektriksel boşalmalarda, elektron 

çarpması ile hidrokarbonların ayrışması sonucunda üretilen nötral radikaller ve iyonlar 

gibi öncü kimyasal maddelerin aktivasyonunu sağlamak için boşalma plazması 

kullanılır. Bu öncü maddeler, taban malzeme yüzeyinde emilir ve bu nedenle filmler, 

yapı içerisine giriş yapan makul seviyede hidrojen bulundurur256.  

Libardi et al.257 sp3 ve sp2 bölgelerinin, hidrojen içeriğinin ve sp2 bölgelerinin 

sıralanmasının DLC filmlerin mekanik ve kimyasal özelliklerinde doğrudan etkin 

olduğu ve bu kısımların kaplama yöntemi ve/veya kaplama parametrelerine bağlı olarak 

değişebileceğini ve bu yapılar içerisinde de yüksek miktarda hidrojenin 

bulunabileceğini teyit etmiştir. Bu fikirden yola çıkarak, asetilen/argon ve metan/argon 

karışımları ile farklı yüzdelerde hidrokarbonlar oluşturarak, gaz bileşiminin DLC 

filmler üzerinde yaptığı etkileri araştırmıştır. Ayrıca, özellikle mekanik özelliklerden 

sertliğin hidrojenin azaltılmasıyla maksimum seviyeye ulaşılabileceğini savunmuştur. 
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Çizelge 2.1: Elmas, Grafit ve DLC Malzemelerin Özellikleri247 

 
 

DLC ince filmlerin bahsedilen olağan üstü özelliklerine ve depozisyon tekniği 

ve parametreleri ile sağlanabilecek farklılıklarına rağmen DLC filmlerin kullanımını ve 

uygulanabilirliğini sınırlayan birçok problem mevcuttur. Yüksek iç stres ve taban 

malzemesine bağlanmadaki bazı problemler bunların başında gelmektedir. Söz konusu 

bu adezyon probleminin üstesinden gelmek amacıyla farklı kaplama konseptleri 

denenmiştir. Bunların arasında çok tabakalı kaplama, taban malzeme ile DLC arasına 

kimyasal kademeli ara tabaka uygulaması başta gelir258-260.  

Yapılan bir çalışmada, silisyum ara tabaka uygulamasının DLC’nin taban 

malzemesine adezyonuna etkisi incelenmiş ve Si ara tabaka uygulamasının elmas 

benzeri filmlerin malzemeye adezyonunda artışa sebep olduğu ortaya konmuştur261. 

DLC filmlerin özellikleri bazı elementlerin DLC yapısına dahil edilmesi 

sayesinde değiştirilebilir. Bu işleme “dope” adı verilir.  Bu amaçla Si, N, F ve bazı 

metalik elementler DLC tabakasıyla dope edilerek Si-C:H, a-C:H-N, a-C:H-F ve Me-

C:H oluştururlar262. DLC filmlerin özelliklerinin değiştirilmesi ve geliştirilmesi için 

karbon filmlerden türetilen bu malzemeler yapı olarak DLC filmlere benzerdir ancak 

karbon ve/veya hidrojene ek olarak azot (N-DLC veya CN filmler), silikon (Si- DLC), 

florin (F-DLC) ve metal atomları (Me-DLC) içermektedir. DLC üzerinde yapılan çoğu 
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modifikasyonlar DLC’nin yüksek olan iç gerilmelerini azaltmak (N, Si, ve metal 

eklenmesi ile) veya zaten düşük olan sürtünme katsayılarını yüzey enerjilerini düşürmek 

suretiyle azaltmak (F, Si,-O eklenmesi ile) içindir244. Wei et al.263, içerisine bakır, 

titanyum ve silikon gibi yabancı malzemeler de kattıkları DLC filmlerin mekanik 

özelliklerini araştırmış, katkılı DLC filmlerin saf DLC filmlere oranla adezyonunun 

daha iyi ve aşınma dayanımının daha yüksek olmasına karşın, sertliklerinin daha düşük 

olduğunu açıklamışlardır. 

Sonuç olarak elmas benzeri karbon filmlerinin sahip olduğu özellikler aşağıdaki 

şekilde özetlenebilir:  

1) Elektriksel yalıtkanlık 

2) Optik geçirgenlik 

3) Termal iletkenlik 

4) Kimyasal direnç 

5) Yüksek sertlik  

6) Taban malzemeye iyi yapışma 

7) Düşük yüzey pürüzlülüğü  

8) Yüksek aşınma direnci 

9) Düşük sürtünme katsayısı 

10) Depozisyon sırasında düşük sıcaklık 

11) Biyouyumluluk 

2.8.2. DLC’nin Biyomedikal Kullanım Alanları 

DLC, endüstriyel alanda sahip olduğu geniş kullanım alanlarına ek olarak, 

biyomedikal alanda da giderek yaygınlıkla kullanılmaktadır. DLC’nin biyomedikal 

uygulamalar açısından sakınca meydana getirip getirmediği birçok araştırmacı 

tarafından incelenmiş ve biyo-uyumluluğu defalarca kanıtlanmıştır264-275. Üstün 

biyouyumluluk özelliği ile yumuşak kontak lensler, kateterler, kardiyovasküler ve 

ortopedik implantlar gibi birçok medikal uygulamalarda kullanılırlar276.   

Diğer kaplama materyallerine göre daha iyi olan tribolojik davranış özellikleri247 

sayesinde cerrahi implantlarda yüzey korozyon koruyucusu olarak, ortopedik 

implantlarda, medikal aletlerde, ağız içi akrilik protez diş yüzeylerinde aşınma 

direncinin artırılması ve iyon salınımının engellenmesi amacıyla kullanılmaktadır277.  
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 DLC kaplamalar, stres analizleri, yüzeylerinde oluşacak adezyona dirençleri ve 

biyomedikal uygulamalarda biyouyumlulukları gibi birçok durumlarda test edilmiştir267-

269.  

 Gutenshon at al.278, Ni, Cr, Mo ve Mn üzeründe yaptıkları element analizleri 

sonucunda, DLC kaplama yapılmamış metal cerrahi stent plazma örneklerinde iyon 

salınımında önemli derecede artış ortaya koymuşlardır. DLC kaplama yapılmış cerrahi 

stentlerde ise iyon salınımı söz konusu değildir. 

Hirdojenize amorf karbon kaplamalar, ağız içi implantlarda da araştırma konusu 

olmuşlardır 278,279. Yapılan araştırmalar sonucunda PECVD tekniği ile depoze edilen 

DLC kaplamalar anlamlı ölçüde osseointegrasyon, tükürüğe ve diğer ağız içi elemanlara 

direnç göstermişlerdir280.  

Ortodontik NiTi teller üzerine uygulanan DLC kaplamanın ağız içine nikel 

salınımını önlediğini rapor eden çalışmalar da mevcuttur281. Ayrıca, DLC kaplama yolu 

ile kontak lenslerin oftalmolojik uygulamalarının geliştirilebildiğini ortaya koyan birçok 

araştırma mevcuttur282,283.  

Kim et al.284, dental implantlarda vida gevşemesi problemine bir çözüm önerisi 

olarak sunduğu çalışmasında, DLC kaplama yöntemi kullanılan implantlar için vida 

gevşeme yüklerini daha yüksek bulduğunu rapor etmiştir. 

Düşük yüzey pürüzlülüğü nedeniyle bakteriyel ve partikül adezyonunun 

minimum olmasına bağlı olarak kalp damar cerrahisinde damar içi stentlerde 

kullanılmaktadır285-288. Yapılan çalışmalar DLC kaplamanın yüzey pürüzlülüğünün 

diğer sert kaplamalara göre daha düşük olduğunu göstermektedir.  

2.8.3. DLC Kaplama Teknikleri 

Çok sayıda DLC kaplama tekniği mevcuttur. Bu tekniklerden “Chemical Vapor 

Deposition” (CVD)  DLC kaplama işlemi, ısı aktivasyonlu gazsı kimyasal bileşiklerin 

reaksiyonu ile gerçekleştirilir. CVD ile DLC kaplama işlemi için gerekli olan ısı 

yaklaşık 900-1050oC’dir. Oluşturulan film kalınlığı 5-12 mikrondur. CVD işleminde 

gerekli olan çok yüksek ısı tekniğin uygulanabildiği materyal seçeneklerini 

sınırlamaktadır. Bu yüksek ısı sebebiyle, film tabakası ve kaplamanın yapıldığı metalin 

termal genleşme katsayıları arasındaki farklılıklar iç streslerin oluşumuna yol açacaktır. 

Oluşan iç stresler filmin kaplanacak materyal üzerine adhezyonunu olumsuz yönde 

etkileyecektir. Diğer bir teknik ise “Physical Vapor Deposition” (PVD) dir. PVD metal 
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buharının farklı gazlar ile reaksiyona girerek ince bir film tabakası oluşturması 

işlemidir. PVD ile DLC kaplama işlemi için gerekli ısı idealde 250-400oC’dir ancak 

işlem 70-450oC arasında da uygulanabilir. Oluşturulan filmin kalınlığı 2-5mikrondur. 

PVD ile gerçekleştirilen film kaplamalardaki en önemli sorunlar tüm yüzeyin 

pürüzsüzlüğü ve filmin yoğunluğu ile ilgili problemlerdir. “Plasma Assisted Chemical 

Vapor Deposition” (PACVD) veya “Plasma Enhanced Chemical Vapor Deposition” 

(PECVD) teknikleri bu tekniklere alternatif olarak geliştirilmiştir.  

2.8.3.1. PECVD Depozisyon Tekniği 

PECVD ile 200°C altındaki sıcaklıklarda DLC kaplama işlemi 

gerçekleştirilebilmektedir. PECVD tekniği ile üst düzeyde pürüzsüz ve adhezyonu 

kuvvetli film tabakaları oluşturulabilir289. PECVD kaplama tekniğinin şematik gösterimi 

şekil 2.14’te sunulmuştur. Diğer yöntemlere göre daha düşük olan DLC kaplama 

oluşturma sıcaklığı, kaplanan materyal ve kaplama materyali arasındaki termal 

genleşme katsayılarının uyumsuzluğundan kaynaklanabilecek adhezyondaki muhtemel 

azalmanın engellenmesini sağlamaktadır.  Oluşturulan DLC film tabakası yüksek 

adhezyona ve yüksek internal yapışma kuvvetine sahiptir. Oluşturulan film tabakasının 

kalınlığı yaklaşık 2-3 mikron kadardır.  

PECVD tekniğinde, depozisyon çemberi katot ve anot plakalar ile 

biçimlendirilmiştir. Substrat, iyon bombardımanını en üst seviyeye çıkarmak amacıyla 

katot üzerinde konumlandırılır ve anot tabaka ise topraklanır290. 

Bias voltajı ve depozisyon basıncı, film yüzeyinden atomların sıçramasını en aza 

indirmek açısından önemli parametrelerdir. Bias voltajı genellikle -100V ile -1000V 

arasında değişir. Depozison basıncı ise 10 ile 100mtorr arasındadır287.  
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 Şekil 2.14: PECVD kaplama sistemine bir örnek şema 

 

 Biz de çalışmamızda, üstün biyolojik ve tribolojik özelliklere sahip DLC 

kaplamanın dental implant uygulamarında kullanılıp kullanamayacağı hakkında fikir 

verebilecek bir takım araştırmalar yaptık ve DLC kaplamayı mikrobiyolojik ve 

biyokimyasal açılardan değerlendirdik.   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Araştırmamızda, elmas benzeri karbon (DLC) kaplamanın, Ti diskler üzerinde 

kullanılmasının mikrobiyolojik ve biyokimyasal etkinliği incelenmiştir.  

Çalışmalarımız 2 ana başlık altında toplanmıştır.  

1) DLC kaplı Ti diskler üzerinde yapılan mikrobiyolojik incelemeler: 2 farklı 

kaplama materyali olan TiN ve DLC ile kaplı Ti diskler üzerinde biriken S. 

Mutans ve S. Sanguis miktarının, kontrol grubu olan saf Ti diskler üzerinde 

birikenlerle kalitatif ve kantitatif olarak karşılaştırılması.  

2) DLC kaplı iyileşme başlıkları kullanılarak yapılan biyokimyasal inceleme: TiN 

ve DLC kaplı iyileşme başlıkları çevresindeki dişeti oluğu sıvısından alınan 

örneklerdeki inflamasyona neden olan konak kaynaklı enzimler (MMP-8) ve 

inflamatuar mediatörlerin (IL-1β ve TNF-α) yine kontrol grubu olan saf Ti 

iyileşme başlıklarındakilerle ELIZA yöntemi ile karşılaştırılması.  

 

3.1. Mikrobiyolojik İncelemeler 

3.1.1. Mikrobiyolojik Test Örneklerinin Hazırlanması 

S. Mutans ve S. Sanguis bakteri suşlarının farklı kaplama materyalleri üzerine 

birikiminin kalitatif ve kantitatif ölçümü için 5mm çapında ve 2 mm kalınlığında 30 adet 

ticari saf Ti (grade 3, ASTM B348) disk şekilli örnekler hazırlanmıştır. Örnekler hazır 

Ti çubuklardan tornalama yöntemi ile ilgili boyutlarda elde edilmişlerdir. Çalışmamızda 

kullanılan Ti alaşımın kimyasal bileşimi Çizelge 3.1’de gösterilmiştir.  

 

 

Çizelge 3.1: Mikrobiyolojik test örneklerinde kullanılan Ti alaşımın kimyasal bileşimi. 

Alaşım Kaynak 
Alaşım 

tipi 
İçerik (% ağırlık) 

Tip 3 Cp 

Ti 

ASTM B 

348  
Saf Ti 

Ti:99,1 / C:0,1 / Fe:0,3 / H:0,015 / N:0,05 / 

O:0,35 
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Hazırlanan diskler mikro aşındırma ve polisaj ünitesinde (Exakt 400 CS, Exakt 

Apatarbau, Norderstad, Almanya) sırasıyla 500, 800, 1200 gritlik SiC zımpara kağıtları ile 

yüzey işlemi uygulanmış ve takiben 6 µm ve 3 µm luk elmas pasta ve elmas solüsyonu 

(Diapat, Metkon Inst. Ltd., İstanbul, Türkiye) ile parlatılmıştır. Yüzey hazırlığı işlemi, 

örneklerin kaplama işlemi öncesinde ultrasonik banyoda etanol ile temizlenmesi ile 

tamamlanmıştır.  

Yüzey kaplamasına hazır hale getirilen bu Ti diskler, her birinde 10 adet disk 

olacak şekilde yüzey kaplamalarına göre 3 gruba ayrılmıştır.  

1. Grup: TiN ile kaplı diskler.  

2. Grup: DLC kaplı diskler. 

3. Grup: Herhangi bir yüzey kaplaması yapılmamış cilalı saf Ti diskler 

(Şekil 3.1).  

3.1.1.1. Örneklerin TiN ile Kaplanması 

Fiziksel buhar depozisyonu (PVD) ile yapılan kaplama 3 katodlu, iyon 

bombardıman voltajı -950 , kaplama voltajı -200, ark akımı 50 amper, kaplama sıcaklığı 

250-300 °C, depozsiyon hızı 2-2,5 μm olan Novatech NVT-11 Katodik Ark Buharlaşma 

sisteminde yapılmıştır. TiN kaplama Ionbond-Tinkap, İstanbul, Türkiye yüzey teknoloji 

firmasında yapılmıştır. 

3.1.1.2.  Örneklerin DLC ile Kaplanması 

Bu çalışmada kullanılan DLC kaplama, hidrojence zengin gaz boşalma plazması 

içerisinde bir “Plasma Enhanced Chemical Vapor Deposition” (PECVD) sistemi (Perkin-

Elmer PE2400, Massachusetts, ABD ) kullanılarak sentezlenmiştir. DLC kaplama işlemi 

için, hacmen %25 metan ile hacmen %75 hidrojen gazı karışımı ile RF (radyo frekans) 

kapasitanslı PECVD sisteminin depozisyon çemberi beslenmiştir 291.  

Deposizyon işlemi süresince sıcaklık bir ısıl ölçüm cihazı ile kontrol edilmiş ve 

sıcaklığın 150 °C altında kaldığı tespit edilmiştir. Depozisyon çemberi içerisine 

yerleştirilmeden hemen önce örnekler sırasıyla hekzan, aseton, ve metanol gibi çözücüler 

kullanılarak ultrasonik banyoda temizlenmişlerdir. Depozisyon işlemi öncesinde de 30 

dakika süreyle yüzeylerinden doğal oksitlerinin ve diğer adzorbe edilmiş moleküllerin 

temizlenmesi amacıyla argon (Ar) iyon bombardımanı uygulanmıştır. Diskler ve DLC 

filmler arası adezyonun güçlendirilmesi amacıyla, ilk olarak yaklaşık 50nm kalınlığında 
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bağlayıcı bir silisyum (Si) tabakası yüzeye uygulanmıştır. DLC film depozisyon işlemi 

sırasında kullanılan gaz basıncı yaklaşık 30 mTorr ve RF bias voltajı 500 V dur.  

 

 
Şekil 3.1: Mikrobiyolojik test örnekleri.  

 

3.1.2 Mikrobiyolojik Test Örneklerinin Yüzey Topografilerinin İncelenmesi 

Yüzey topografisinin incelenmesi atomik kuvvet mikroskopu (AFM) ile İzmir 

Yüksek Teknoloji Enstitüsü’nde yapılmıştır. Görüntüler Multi Mode SPM Nanoscope 

IV (Veeco Ins., Santa Barbara, CA) atomik kuvvet mikroskobundan kaydedilmiştir 

(Şekil 3.2). Temas modu ucu olarak normal uçlu oksit ile sivrileştirilmiş silikon nitrit uç 

kullanılmıştır. Koniler 1,969 Hz tarama hızında ve standart üniform karelerle 

taranmıştır (20 µm X 20 µm). Konilerin taranması sırasında temas modu görüntü (CMI) 

profilleri elde edilmiştir. Kaplamaların 3 boyutlu görüntüleri kaydedilmiş ve 

karşılaştırma yapmak için Ra ve Rmax  değerleri ölçülmüştür (Ra=tüm mesafede yüzey 

pürüzlülüğünün tüm ölçümlerinin aritmetik ortalaması,pürüzlülük averajı; Rmax=ölçülen 

mesafedeki maksimum pürüzlülük). Mesafe içerisinde maksimum pürüzlülük ölçülmüş 

(Rmax) ve tüm mesafedeki yüzey pürüzlülüğünün tüm ölçümlerinin aritmetik ortalaması 

(pürüzlülük ortalaması = Ra) değerlendirilmiştir. Pürüzlülük değerleri farklı tedavi 

gruplarını karşılaştıracak şekilde istatistiksel olarak (SPSS 15.0 for Windows 

Evaluation Version) tek-yönlü ANOVA ve Tukey post hoc test testleriyle 

değerlendirilmiştir.  
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Şekil 3.2: Atomik kuvvet mikroskobu (AFM) 

 

3.1.3 Bakteri Kültürleri 

 3.1.3.1 Bakteri Kültürlerinin Hazırlanması 

Kan kültürlerinden izole edildikten sonra BBL Cyrstal (BD Diagnostic, 

Maryland, Amerika) tanımlama sistemi ile tanımlanmış S.mutans ve S.sanguis (Başkent 

Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Merkezi, Adana), –200C deki köpüğü alınmış süt 

ortamında saklandı. Bakteri süspansiyonu %5’lik steril defibrine kan eklenmiş, 

Kolombiya kan agar plakaları üzerine yayıldı. Plakalar %5 CO2 içeren atmosferde 350C 

de inkübe edildi. 

Bakteri zincirleri tripton soya et suyunda çökeltilerek geç durağan faz için 

büyütüldü ve 15 dakika 2000 xg de santrifugasyonla sonuç elde edildi, daha sonra 3 ml 

50 mmol/l Tris-HCL tampon solusyonda (pH 7.2) 2 kere yıkandı, sonra aynı tamponda 
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yeniden bırakıldı ve konsantrasyon yoğunluğu 1.5x 107 hücre/ml olacak şekilde 

ayarlandı.  

Farklı yüzey modifikasyonuna sahip diskler sırasıyla 1.5x 107 hücre/ml S.mutans 

ve  S. sanguis içeren 5 ml’lik süspansiyonlara inkübe edildi ve sırayla nemli ortamda 

37ºC de 1 saat ıslak hacimde hafifçe  döndürüldü. 

Modifiye titanyum yüzeylerde yapılan deneyler, her bir seferde 3 disk 

kullanılarak 3 kere tekrarlandı. 1saatlik inkübasyondan sonra, diskler çıkarıldı ve herbiri 

1 ml distile su ile 6 defa yıkandı. Bakteriyal mikrokoloniler 4ºC de %2,5 luk 

gluteraldehit ile 30 dakikada sabitlendi ve oda sıcaklığında 30 dk %1 akridin oranj ile 

boyandı. Hemen sonrasında, fazla boyayı uzaklaştırmak için distile su ile yıkandı. 

3.1.3.2 Bakteri Kültürlerinin Sayılması 

Bakteri sayısı floresan mikroskopta sayılarak x40 büyütmede belirlendi (Carl 

Zeiss, 444131, Lübeck- Seekamp, Almanya) (Şekil 3.3). Kolonilerin sayısı, her bir disk 

üzerinden rastgele seçilmiş beş alanda sayılan bakteri sayısının ortalaması alınarak 

bulundu.  

 
Şekil 3.3: Floresan mikroskop 

 

Mikrobiyal tutunma değerleri farklı grupları karşılaştırmak üzere istatistiksel 

olarak (SPSS 15.0 for Windows Evaluation Version) tek-yönlü ANOVA ve Tukey post 

hoc test ile değerlendirildi. 

 

3.2. Biyokimyasal İncelemeler 

3.2.1 Hastaların Seçilmesi 

Çalışmamızda alt ve üst çenelerine toplamda üç veya daha fazla, 4,3 mm 

çapında,  Camlog marka  (Camlog Biotechnologies AG, Basel, İsviçre) implant 

yerleştirilen 10 hasta kullanıldı.  Bu hastalar seçilirken cinsiyet, yaş ayırımı 
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yapılmazken, genel sağlık durumları da hastaların seçimi sırasında bir kriter 

oluşturmadı. Hastalardan ağız hijyeni açısından her zamankinden farklı bir işlem 

yapmaları istenmedi. 

Osseoentegrasyon süresi tamamlandıktan sonra her bir hastaya, ikinci cerrahi ile 

aynı yükseklik ve şekildeki, TiN kaplı, DLC kaplı ve cilalı Ti iyileşme başlıkları 

yerleştirildi. 

3.2.2 Örneklerin toplanması: 

Örnekler protetik yükleme öncesinde, osseoentegrasyon aşamasındaki 

implantların iyileşme başlıkları etrafındaki perimplant oluk sıvısından (PİOS) alındı. 2 

farklı implant kaplama materyali olan TiN ve DLC ile kaplanmış iyileşme başlıkları 

kontrol grubu olarak kullanılan ticari olarak saf Ti başlıklar ile karşılaştırıldı.   

İyileşme başlıkları yerleştirildikten sonraki 3., 7. ve 21. günlerde başlıkların her 

birinden, bukkal, lingual, mezial ve distalden olmak üzere dörder tane örnek alındı. 

Örneklerin alınması için kurutma kağıtları kullanıldı. Örneklerin tükürük ve/veya 

supragingival plak ile kontamine olmasını önlemek için bölgeler önce pamuk tamponlar 

ile izole edildi, bölgedeki tükürük aspire edildi ve eğer supragingival plak varsa 

periodontal sonda ile dikkatle uzaklaştırıldı.  Bu işlemler sırasında implant çevresi 

mukozanın mekanik bir travmaya maruz kalmamasına özen gösterildi.  Sonrasında her 

bir bölgede PİOS’a yerleştirilen kurutma kağıtları 15 sn bekletilerek örnekler alındı. 

Alınan herbir örnek tek tek steril ependorf tüplerine yerleştirilerek analiz yapılana kadar 

-80 °C de bekletildi. 

3.2.3. PİOS da MMP-8, IL-1β ve TNF-α Analizi  

PİOS örnekleri emdirilmiş kurutma kağıtlarının bulunduğu  ependorf tüpleri -80 
0C’deki derin dondurucudan çıkartıldı ve üzerlerine 1 ml serum fizyolojik eklendi oda 

sıcaklığında 1 saat bekletilerek çözülmeleri sağlandı.   

DOS örneklerindeki MMP-8, IL-1β ve TNF-α  seviyeleri,  spesifik sandwich 

enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) kitleri (MMP-8:Quantikine®,, 

Minneapolis, Minnesota, Amerika;  IL-1β ve TNF-α :Bender MedSystems®,Viyana, 

Avusturya ) (Şekil 3.4) kullanılarak, farklı günlerde yapılan analizlerle tespit edildi.   
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Şekil 3.4: ELISA kit örneği 

 

Bu deneylerde herbir işaretçi için, iç yüzeyi çalışılan insan işaretçisine (MMP-8, 

IL-1β ve TNF-α) spesifik olan bir monoklonal antikor ile önceden kaplanmış 96 

kuyucuklu mikroplak kullanıldı.  Bu yöntem, standart ve örneklerin kuyucuklara 

konulmasını takiben marker moleküllerinin bu hareketsiz monoklonal antikorlar 

tarafından bağlanması, marker için spesifik olan enzim bağlı poliklonal antikor 

eklenmesi ve substrat solüsyonu eklenerek markerların bulunduğu kuyucuklarda renk 

değişimi oluşması prensipleriyle gerçekleştirildi. Renk değişimi reaksiyonu 

durdurularak oluşan rengin absorbansı spektrofotometrede ölçüldü.   

Çalışmamızdaki analizler firmaların önerileri doğrultusunda yapıldı.  

MMP-8 için :  

0, 3.9, 7.8, 15.6, 31.2, 62.5, 125, 250 pg/mL konsantrasyonlarında marker içeren 

standart solüsyonlar hazırlandı.   

1. Kuyucuklara 150 µl Assay Diluent konuldu. 

2. Sonra ilk 8 kuyucuğa standart solusyon konulacak şekilde 50 µl standart 

solüsyon ve 50 µl elüsyon sıvısı otomatik pipet yardımıyla her 

kuyucuğun içine yerleştirildi.   

3. Mikroplağın üzeri yapışkan bir bant ile kapatıldı, 2 saat 500± 50 rpm lik 

mikroplak çalkalayıcısında inkübasyona bırakıldı. 

4. Daha sonra çıkarılan mikroplak 4 defa 400µl Wash Buffer (20 ml Wash 

Buffer +480 ml distile su) ile yıkandı. 

5. Yıkama sonrasında 200µl MMP-8 Conjugate tüm kuyucuklara konuldu. 
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6. Mikroplağın üzeri yine yapışkan bir bant ile kapatıldı, 2 saat mikroplak 

çalkalayıcısında inkübasyona bırakıldı. 

7. Tekrar 4 defa 400µl Wash Buffer ile yıkandı. 

8. Sonrasında tüm kuyucuklara 200µl Subsrate Solution (Kullanılmadan 15 

dk önce Color Reagenta A ve B’nin karıştırılmasıyla hazırlanır) konuldu. 

9. 30 dk oda ısısında karanlık bir ortamda inkübasyona bırakıldı. 

10. Sonra tüm kuyucuklara 50 µl Stop Solution konuldu ve kuyucuklarda 

renk değişikliği olup olmadığına bakıldı. 

11. 30 dk içinde 450 nm de mikroplak okuyucu ile okuma yapıldı. 

 

 
Şekil 3.5: Mikroplak ve otomatik pipet 

 

IL-1β ve TNF-α için: 

0 (blank), 7.8, 15.6, 31.2, 62.5, 125, 250, 500 pg/mL konsantrasyonlarında 

marker içeren standart solüsyonlar hazırlandı.   

1. Çalışmaya başlamadan önce mikroplak 2 defa 400µl Wash Buffer (50 ml 

Wash Buffer +950 ml distile su) ile yıkandı.  

2. İlk 8 kuyucuğa 100 µl standart koyuldu. (dublicate çalışıldı) 

3. Blank kuyucuklarına 100 µl Sample diluent konuldu. 

4. Örnek kuyucuklarına 50 µl Sample diluent ve 50 µl örneklerden konuldu. 

5. 5,94 ml Assay Buffer’a 0,06 ml Biotin Conjugate eklenip 1:100 oranında 

dilue edilerek Biotin Cojugate hazırlandı ve her kuyucuğa 50 µl konuldu. 

6. Mikroplağın üzeri yapışkan bir bant ile kapatıldı, 2 saat 100 rpm deki 

mikroplate shakerda inkübasyona bırakıldı. 

7. Daha sonra çıkarılan mikroplak 4 defa 400µl Wash Buffer ile yıkandı. 
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8. Sonrasında 11,94 ml Assay Buffer’a 0,06 ml Streptavidin-HRP eklenip 

1:200 oranında dilue edilerek hazırlanan Streptavidin-HRP’den 100 ml tüm 

kuyucuklara konuldu. 

9. Mikroplağın üzeri yine yapışkan bir bant ile kapatıldı, 1 saat mikroplate 

shakerda inkübasyona bırakıldı. 

10. Tekrar 4 defa 400µl Wash Buffer ile yıkandı. 

11. 100µl TMB Substrate Solution tüm kuyucuklara konuldu.  

12. Oda ısısında 10 dk karanlıkta inkübe edildi. 

13. Sonra tüm kuyucuklara 100 µl Stop Solution konuldu ve kuyucuklarda 

renk değişikliği olup olmadığına bakıldı. 

14. 420 nm de mikroplak okuyucu ile okuma yapıldı. 

3.2.3.1.MMP-8, IL-1β ve TNF-α Değerlerinin Hesaplanması 

Mikroplak okuyucu ile yapılan okuma sonrasında alınan değerler standart 

eğrilerinin belirlenmesinden sonra tek tek hesaplandı ve standart değerlerinin üzerinde 

bulunan değerler anlamlı olarak kabul edildi. 

İşaretçilerin günler ve farklı kaplama yöntemlerine bağımlı olarak ayrı ayrı 

yapılan değerlendirmelerinde istatistiksel olarak (SPSS 15.0 for Windows Evaluation 

Version) Mann Whitney U ve Kruskal-Wallis H-testi kullanıldı.  
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4. BULGULAR 

 
4.1. Mikrobiyolojik Bulgular: 

4.1.1 Mikrobiyolojik Test Örneklerinin Yüzey Topografileri 

Yüzey pürüzlülüğünün Ra ve Rmax değerleri Çizelge 4.1’ de gösterilmektedir. 

DLC kaplı Ti disklerin yüzey pürüzlülüğü değerleri (0,04±0,009 µm; 0,39±0,05 µm), 

TiN kaplı (0,13±0,02 µm; 1,74±0,17 µm) ve cilalı Ti (0,11±0,07 µm; 1,43±0,36 µm) 

disklerin yüzey pürüzlülüğüne göre istatistiksel olarak daha düşüktür. Ancak cilalı Ti ve 

TiN kaplı disklerin Ra ve Rmax  değerleri arasında herhangi bir istatistiksel fark 

bulunmamıştır. 

 
Çizelge 4.1: AFM ile yüzey topografisinin tanımlanması (Ra and Rmax  ortalama değerlerinin µm 
cinsinden değeri) 
 

Yüzey Ra [µm] ±SD 
 

Rmax [µm] ±SD 
 

Tukey Analizi 

Cilalı Ti 0,11±0,07 1,43±0,36   A* 
TiN 0,13±0,02 1,74±0,17 A 
DLC 0,04±0,009 0,39±0,05 B 
  
* Farklı harfler istatistiksel olarak belirgin farklılığı göstermektedir. (p< 0.05) 

 

Her bir grubun AFM fotografları ve pürüzlülük analizleri cilalı Ti diskler için 

Şekil 4.1, TiN kaplı diskler için Şekil 4.2 ve DLC kaplı diskler için Şekil 4.3’te 

görülmektedir. Cilalı Ti ve TiN kaplı Ti disklerin yüzey topografilerinde benzer 

düzensiz alanlar görülse de, DLC kaplı disklerde düzenli pürüzsüz alanlar 

görülmektedir.  
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Şekil 4.1: Cilalı Ti disk yüzeyinin AFM görüntüsü 
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Şekil 4.2: TiN kaplı disk yüzeyinin AFM görüntüsü 
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Şekil 4.3: DLC kaplı disk yüzeyinin AFM görüntüsü 
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4.1.2 Diskler Üzerine Birikmiş Bakteri Kolonilerinin Değerlendirilmesi 

Ti diskler (cilalı Ti, TiN kaplı, DLC kaplı) üzerine yapışmış bakteri kolonilerinin 

sayısı Çizelge 4.2 de gösterilmektedir. En fazla sayısıdaki bakteri kolonisi cilalı Ti 

diskler üzerinde görülürken (S.mutans: 42,30±7,18, S.sanguis: 54,90±7,81), bunu 

sonrasında TiN kaplı Ti diskler (S.mutans: 26,66±6,97, S.sanguis: 24,04±3,79) takip 

etmektedir. DLC kaplı Tİ diskler üzerinde en az sayıda bakteri kolonisine (S.mutans: 

9,24±3,24, S.sanguis: 9,81±2,91) rastlanılmıştır. Üç grup arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılıklar bulunmuştur. (p<0.05) (Şekil 4.4, Şekil 4.5) 

 
Çizelge 4.2: Titanyum diskler üzerine yapışan bakteri sayısı 
 

Yüzey St. Mutans 
 

St. Sanguis 
 

Tukey Analizi 

TiN 26,66±6,97 24,04±3,79 B 
Cilalı Ti 42,30±7,18 54,90±7,81   A* 
DLC 9,24±3,24 9,81±2,91 C 
 
* Farklı harfler istatistiksel olarak belirgin farklılığı göstermektedir. (p< 0.05) 
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Şekil 4.4: Diskler üzerinde biriken S.mutans sayısı 
 
 
 
 
 

 
 
Şekil 4.5: Diskler üzerinde biriken S.sanguis sayısı. 
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4.2. Biyokimyasal Bulgular: 

ELISA yöntemi ile yapılan ölçümler sonucunda özellikle TNF-α ile ilgili 

standart değerlerinin üzerinde anlamlı bir veri elde edilmediğinden, bu inflamatuar 

sitokin istatistiksel değerlendirmeye alınmamıştır. 

 
Çizelge 4.3: ELISA ile ölçülmüş MMP-8 ve IL-1β seviyeleri 

 MMP-8(med) IL-1β(med) 
Yüzey 3. gün 7.gün 21.gün 3.gün 7.gün 21.gün 
CilalıTi 0,231 0 0 1,4 1,1 0,165 
TiN 0,169 0,078 0 2,26 1,60 0,19 
DLC 0,183 0 0 3,46 1,90 0,75 
 
 
 Çizelge 4.3’te Ti,TiN ve DLC kaplı örneklerin 3., 7.ve 21. günlerdeki MMP-8 

ve IL-1β işaretçi seviyeleri gösterilmektedir. Bu sonuçlara göre farklı yüzey 

kaplamalarının, implant çevresi oluk sıvısındaki inflamasyon işaretlerine herhangi bir 

etki yapmadığı görülmüştür. 
 

 

Çizelge 4.4: ELISA ile ölçülmüş MMP-8 ve IL-1β seviyelerinin p değeri tablosu. 

Yüzey MMP-8 
 

IL_1β 
 

Cilalı Ti 0,033* 0,187 
TiN 0,163 0,187 
DLC 0,361 0,071 
*p<0,05 

 

Çizelge 4.4’e göre işaretçiler günden bağımsız olarak, material bazında 

incelendiğinde Ti örneklerdeki MMP-8 seviyesi istatistiksel olarak farklı bulunmuştur 

(p<0,05). 

 
Çizelge 4.5: ELISA ile ölçülmüş MMP-8 ve IL-1β seviyelerinin p değeri tablosu  
Yüzey MMP-8 

 
IL_1β 

 
3-21 gün 0,04* 0,02* 
*p<0,05 

 

Çizelge 4.5’de, örnekler materyalden bağımsız 3. ve 21. gün bazında 

değerlendirildiğinde  her iki işaretçide 3. ve 21.günler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olduğu görülmüştür(p<0,05) 
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Şekil 4.6: Günlere ve materyale göre MMP-8 miktarı 

 

 

 
Şekil 4.7: Günlere ve materyale göre IL-1β miktarı 
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5.TARTIŞMA 

 
İmplant destekli restorasyonların uzun dönem klinik ve estetik başarısında, 

kemik ve implant arasındaki osseoentegrasyonun ve peri-implant yumuşak dokuların 

uygun şekillenmesininin önemi büyüktür292. Bunlar dışında yumuşak dokunun sağladığı 

permukozal tıkama da dental implantın başarısı için sağlanması gerekli koşullardan 

biridir. Permukozal tıkamanın sağlanmadığı durumlarda, yumuşak doku kemik ve 

implant ara yüzeyinde apikale doğru ilerler ve implant ve kemik arasındaki direk teması 

bozan enkapsülasyon dediğimiz olay meydana gelir35.  

Yumuşak doku ataçmanının uzun dönem korunması implant transmukozal 

kısımlarının yüzey özelliklerine ve bu bölgelere yapışan bakteri miktarına bağlıdır. 

Çalışmamızın ilk kısmında in vitro ortamda, implant transmukozal kısımlarında 

kullanılabilecek farklı yüzey kaplamalarının S.mutans ve S.sanguis birikimine olan 

etkisi incelenmiştir. Daha önce yapılmış çalışmalar, farklı yüzey kaplama materyalleri 

üzerine yapışan bakteri sayısının azaltılmasında asıl belirleyicilerin, yüzey pürüzlülüğü 

ve serbest yüzey enerjisi gibi özellikler olduğunu kanıtlamıştır21,293,294. Yoshinari et 

al234, iyon implantasyonu, oksidasyon ve iyon kaplama gibi kuru işlemle yapılmış yüzey 

modifikasyonlarının, antibakteriyel aktiviteyi belirgin şekilde artırdığını rapor etmiştir. 

Başka bir çalışmada, Ti diskler, sert ve stabil kaplama materyalleri olan TiN ve 

ZrN ile kaplanmış ve örnekler üzerine yapışan bakteri sayısında azalma olduğu rapor 

edilmiştir236. Bizim bulgularımız bu çalışma ile tutarlı sonuçlar vermiştir. 

Çalışmamızda, S.mutans ve S. Sanguis miktarının TiN ve DLC kaplı diskler üzerinde 

belirgin derecede azaldığı görülmüştür. Özellikle DLC kaplı diskler en iyi antibakteriyel 

aktiviteye sahiptir. DLC yüzey kaplamasının antibakteriyel mekanizmasının iki 

açıklaması olabilir. Birincisi, DLC’nin mükemmel yüzey pürüzsüzlüğü ile bakterilerin 

yapışmasını ve kolonizasyonunu engellemesidir. İkincisi ise DLC’nin bakterilerin 

gelişimi için uygun olan reaktif Ti yüzeyleri maskelemesidir. Pürüzlülük testi bulguları 

ve AFM görüntüleri, DLC kaplı disklerin cilalı Ti ve TiN kaplı disklere oranla oldukça 

pürüzsüz olduğunu göstermiştir. Bugüne kadar, DLC kaplamanın antibakteriyel 

özelliklerini değerlendiren tek çalışma Katsikogianni tarafından yapılmıştır295. Bu 

çalışmada, yüzeylerin kimyasal özellikleri ve pürüzlülüğünün bakteriyel adezyonu 
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oldukça etkilediği ve DLC kaplamanın implante edilmiş tıbbi cihazlardaki bakteriyel 

adezyonu kuvvetli şekilde inhibe ettiği bulunmuştur.  

Ti yüzeylerin bakteri yapışmasına uygun olduğu bilinmektedir. Ti yüzeyinde 

oluşan oksit tabaka tükürük ile reaksiyona girerek, bakterilerin yapışabildiği pelikıl 

oluşumuna neden olur. Bu yüzden, oksit tabakanın sert kaplama materyalleriyle 

maskelenmesi, Ti yüzeylere bakteri birikimini azaltmak için iyi bir seçenektir.  

Çalışmamızda, TiN kaplı disklerin Ra ve Rmax değerlerinin, cilalı Ti yüzey 

değerlerine yakın olduğu bulunmuştur. Bu nedenle TiN kaplı disklerdeki azalmış 

bakteri miktarının yüzey pürüzlülüğüne bağlı olmadığı, TiN kaplamanın Ti yüzey 

üzerindeki oksit tabakayı maskelemesi olduğu düşünülebilir. Çalışmamızda kullanılan 

TiN ve DLC kaplamalar, implant yüzeyinin kimyasal kompozisyonu değiştirerek daha 

stabil bir tabaka oluşturabilir ve bu tabaka antibakteriyal özellik gösterebilir284,293,294.  

DLC kaplamanın mükemmel pürüzsüzlüğünün yanında daha birçok üstün 

mekanik özelliği vardır277,296. Yüksek sertlik, yüksek aşınma ve korozyon direnci ve 

düşük sürtünme katsayısı birçok tıbbi uygulamada DLC yi daha popüler hale 

getirir277,280,281,284. Ayrıca biyouyumlu ve kimyasal olarak stabil bir materyaldir. İmplant 

materyalleri için doku/kemik teması üzerine yapılan, FDA (U.S. Food and Drug 

Administration) kuralları ve ISO (International Organization for Standartization) 10993 

uluslararası standartlarıyla uyumlu, tüm biyouyumluluk testleri DLC için pozitif 

sonuçlar vermiştir297. Bu üstün biyolojik ve mekanik özellikleriyle DLC, ortopedik ve  

kardiyovasküler cerrahide kullanılan parçalarda ve kontakt lens uygulamalarında, 

kaplama materyali olarak kullanılmaktadır277. 

Ortopedide çok sık kullanılan kalça protezleri, eklemde aşınma ve korozyon 

sonucunda oluşan artıklar nedeniyle oluşan doku inflamasyonu ve osteoliz sonucunda 

kaybedilebilir. Son dönemde yapılan çalışmalar, mükemmel aşınma direnci ve altındaki 

materyale iyi şekilde bağlanması nedeniyle DLC kaplamanın ortopedik uygulamalarda 

tercih edildiğini göstermiştir298,299.  

Kardiyovasküler cerrahide restenoz, okluzyon ve stent-ilişkili tromboz stent 

uygulamalarını büyük oranda sınırlandırmaktadır277. Arter stentlerinde görülen en 

belirgin yan etkiler metal iyonlarının salınımı ve trombojenitedir. Bu yüzden metalik 

stentlerin, DLC gibi hematolojik olarak uyumlu, korozyona dirençli ve insan kanında 
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uzun süre devamlılığını koruyabilen uygun bir biyomateryalle kaplanması 

gerekmektedir.  

Dişhekimliğinde DLC kullanımıyla ilgili ilk çalışma ortodontik tellerin 

kaplanmasıyla yapılmıştır. Kobayashi et al281, ortodontide kullanılan NiTi tellerdeki 

erozyonu ve oral kaviteye Ni salınımını engellemek için, ortodontik telleri DLC ile 

kaplamışlardır. Kim et al284 ise çalışmalarında, protetik alt yapı vida gevşemesinde 

sürtünme ve aşınma faktörlerini değerlendirmiş ve protetik alt yapı vida gevşemesini 

engellemek için vidaları DLC ile kaplamışlardır. Daha sonra yapılan bir çalışmada De 

Maeztu et al300, erken protetik yüklemeye izin verecek yeterli kemik miktarının 

sağlanacağı süreyi kısaltmak için implant yüzeyinde DLC kaplamayı kullanmışlardır.  

Ağız içi uygulamalarda TiN kaplamanın bakteri yapışmasını azalttığı rapor 

edilse de7,237, yüzeyden ayrılma problemi bu kaplamanın kullanmını 

sınırlandırmaktadır32,33. İmplantın uzun dönem başarısında implantın transmukozal 

kısımların abrazyon ve aşınma dirençleri büyük önem taşır. Çünkü rutin oral hijyen 

prosedürleri bu kısımları zedeleyebilir, yüzey özelliklerini değiştirebilir ve bakteri 

akümülasyonunu artırabilir. Bununla birlikte, implantların profesyonel proflaksi 

prosedürleri için kullanılan plastik küretler de aşınmaya neden olabilir301. Yüksek 

sertlik, düşük sürtünme katsayısı ve elastisitesi nedeniyle DLC mükemmel şekilde 

abrazyona dirençli bir materyal haline gelir277. Bununla birlikte, Kobayashi et al281 

çalışmasının sonuçları, DLC kaplamaların günlük fırçalamayla aşınmadığını ve 

ortodontik tellere adezyonunun iyi olduğunu göstermiştir. Bu yüzden DLC, bakteri 

birikimini azaltması yanında, mükemmel abrazyon ve aşınma dirençleriyle implant 

yüzey problemlerinin üstesinden gelmek için kullanılabilir. 

Yüzey pürüzlülüğü açısından da DLC kaplamanın çok avantajlı olduğu görülür. 

Quirynen et al302, 0.2 µm’den küçük yüzey pürüzlülük değerlerinin mikrobiyal 

tutunmayı azaltma yönünde ekstra bir avantaj sağlamadığını rapor etmişlerdir. Diğer 

yandan, Rimondini et al226, yüzey pürüzlülüğü 0,088 µm’den düşük olduğunda Ti 

yüzeylerin bakteriyel plak birikimini engellediğini iddia etmektedir. Pier-Francesco et 

al21 ise pürüzlülüğü çok pürüzsüz (Ra 34,57± 5,79 nm), pürüzsüz (Ra 155.00± 33,36 

nm), pürüzlü (Ra 233,24 ± 9,86 nm) ve çok pürüzlü (Ra 449,42 ± 32,97 nm) olarak 

kategorize etmiştir ve yaptıkları in vitro çalışmada çok pürüzsüz yüzeylerde bakteriyel 

adezyonda belirgin bir azalma olduğunu belirtmiştir. Bununla birlikte, Pier-Francesco et 
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al.21 pürüzlü ve çok pürüzlü yüzeylerle karşılaştırdığında pürüzsüz yüzeylerde 

adezyonda artış olduğunu göstermiştir.  

Bizim bulgularımız da Rimondini et al226 ve Pier-Francesco et al21 bulgularına 

uyum gösterir. Çalışmamız, en az bakteri adezyonu görülen DLC kaplamanın ortalama 

pürüzlülük değerinin yaklaşık 0,04 µm olduğu gösterirken ve TiN kaplı disklerdeki 

bakteri azalmasının nedeninin alttaki Ti oksit tabakasını maskelemesi olduğunu 

düşündürmektedir. Ancak, Quirynen et al302 0.2 µm lik Ra değerinin epitelyal ataçmanda 

eşik pürüzlülük değeri olduğunu belirtmişlerdir. Bu eşik değerinden düşük pürüzlülüğün 

epitelyal doku ataçman problemiyle sonuçlanacağını belirtmişlerdir. DLC açısından 

buna karar verebilmek için epitelyal ataçmanla ilgili in vivo ve in vitro daha ileri 

çalışmalar yapılmalıdır. 

Çalışmamızın ikinci kısmında, iyileşme başlıkları üzerine kaplanan DLC nin 

bakteri adezyonunu, bölgedeki enflamasyon riskini ve implant başarısızlıklarını 

azalacağı düşünülerek, in vivo olarak PİOS’daki bazı inflamatuar işaretçiler 

incelenmiştir. PIOS’dan alınan örnekler ELISA yöntemi kullanılarak analiz edilmiş, 

TiN ve DLC kaplı örneklerdeki inflamatuar işaretçilerin Ti’dakilere göre istatistiksel 

olarak fark gösterip göstermediğine bakılmıştır.  

Birçok mikrobiyolojik çalışmayla dişler ve implant çevresindeki bakteri 

florasının benzer olduğu gösterilmişken, PİOS’a ait kesin bilgiler henüz 

bulunmamaktadır. Periodontal enflamasyon mediatörleriyle ilgili çok geniş çalışmalar 

yapılmasına karşın implant çevresi dokuların enflamasyonuna yönelik çalışmalar henüz 

çok fazla değildir.  Yapılan çalışmalarda da genellikle periodontal dokulardaki 

enflamsyondan sorumlu, inflamatuar sitokinler olan IL-1β ve TNF-α ve konak kaynaklı 

enzim olan MMP-8 üzerinde durulmuştur. 

Daha önce yapılmış, periodontal enflamasyonlara yönelik çalışmalarda dişeti 

oluğu sıvısı ve PİOS biyokimyasal olarak analiz edilmiş ve inflamasyon varlığında bazı 

enzim ve sitokinlerde artış olduğu bulunmuştur183,206. Özellikle yapılan birçok klinik ve 

in vitro çalışmada hastalıklı periodontal ve implant çevresi bölgelerde yüksek 

konsatrasyonlarda IL-1β bulunduğu görülmüştür187,199,207-209. IL-1β, inflamatuar 

durumlarda immun cevabın diğer elemanlarıyla birlikte inflamatuar reaksiyonları 

hızlandıracak şekilde lokal olarak salgılanırlar. Ayrıca IL-1β, inflamasyon ve yara 

iyileşmesi sırasında plazminojen aktivatör sistemin ekstraselüler matriks bozma 
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aktivitesini303 ve sert dokularda yıkımın başlamasında major rol oynayan prostoglandin 

E2 sentezini kontrol eder304,305. TNF-α’da IL-1β ile benzer özellikler gösteren ancak 

periodontitis bölgelerinde daha az rastlanılan bir sitokindir. Bu sitokinler kemik 

rezorbsiyonunu, prostoglandin sentezini ve proteaz üretimini stimule ederler214,215,219. 

Bağ doku yıkımının ise spesifik inhibitörlerden çok, tamamen matriks metalloproteinaz 

kaynaklı olduğuna inanılır305,306. Literatürde erişkin periodontitiste asıl sorumlunun 

MMP-8, juvenil periodontitiste ise MMP-1 olduğu söylenmektedir164,307.  Son dönemde 

yapılan az sayıdaki çalışma hastalıklı implantlar çevresindeki PIOS’ ta kolajenaz 

aktivitesi ve MMP-8 seviyesinin istatistiksel olarak anlamlı şekilde fazla olduğunu 

göstermiştir13,152,160.  

Çalışmamızda MMP-8, IL-1β ve TNF-α seviyeleri incelenmiş, 3 farklı yüzeye 

sahip iyileşme başlıkları çevresindeki PIOS’tan alınan örneklerin  inflamatuar 

işaretçileri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermediği bulunmuştur. Bu 

sonuç bize TiN ve DLC kaplı iyileşme başlıklarının, bugüne kadar enflamasyon 

açısından altın standart olarak kabul edilen Ti ile benzer özellik gösterdiğinden 

implantların transmukozal kısımlarında kullanılabileceği fikrini verebilir.  

Tüm örnekler materyalden bağımsız sadece gün açısından değerlendirildiğinde 

ise, MMP-8 seviyesinin 3. günde en yüksek ve IL-1β seviyesinin 21. günde en düşük 

olduğu bulunmuştur. 3.günde henüz yara iyileşmesi başlamadığı ve akut enflamasyon 

varlığı söz konusu olduğu için enflamasyondan sorumlu yıkıcı enzim olan MMP-8 

miktarının yüksek olduğu düşünülmüştür. IL-1β ise hem akut inflamasyonda hem de 

yara iyileşmesinde görev yaptığı için her iki sürecin de son bulduğu 21. günde IL-1β 

miktarının kesin olarak azalması söz konusu olabilir.  

Diğer bir bulgumuz da PİOS’ da özellikle IL-1β seviyesinin diğer mediatörlere 

göre daha fazla arttığı yönündedir. Bu da IL-1β’nın yine hem yıkım, hem de yara 

iyileşmesi süreçlerinde görev aldığını gösterir. Ayrıca her 3 yüzey için PIOS’ta TNF-α 

miktarında belirgin bir artış olmamıştır. Bu sonuçlar da, daha önce DOS ve PIOS’ta 

yapılmış çalışmalarla tutarlılık göstermektedir187,193,203.  

Ancak unutulmamalıdır ki, implant çevresi hastalıkların ciddiyeti bireylere özgü 

faktörlere de bağlıdır. Oral hijyenin yanında, alışkanlıklar, tütün kullanımı ve hastanın 

sistemik medikal durumunun enfeksiyon bölgesindeki lokal immunolojik cevaba etkisi 

vardır. Bu nedenle hastaların seçimi yapılırken bu durumların göz önünde 
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bulundurulması sonuçları etkileyebilir. Ayrıca tam dişsiz ve kısmi dişsiz hastaların ağız 

içi bakteri florası farklılık gösterebileceğinden hasta seçiminde dişsizlik durumu da bir 

kriter olarak belirlenebilir.  

İstatistiksel olarak daha anlamlı sonuçların alınabilmesi için hasta sayısı, ağız 

içerisine yerleştirilen implant sayısı yani örnek sayısı artırılabilir. Kurutma kağıtlarının 

PIOS’taki bekletilme süresinin artırılması da daha anlamlı sonuçların alınmasında bir 

etken olabilir. 

 Biyolojik ve mekanik özelliklerinin üstünlüğü kanıtlanmış ve günümüzde 

medikal uygulamalarda kullanılan DLC ile ilgili yaptığımız bu çalışma DLC’nin dental 

uygulamalarda da kullanılabileceğine dair bir fikir vermektedir. Özellikle mükemmel 

pürüzsüzlüğü ve Ti yüzeyleri maskeleme etkisi sayesinde  implantın transmukozal 

kısmındaki bakteriyel adezyonunu azaltabilmesi açısından DLCnin  ideal bir materyal 

olabileceği gösterilmiştir.  

Daha önce fakültemizde yapılan bir tez çalışmasında DLC kaplamanın galvanik 

korozyonu engellediği ve protetik alt yapı yüzeyinin DLC ile kaplanmasının protetik 

üstyapı parçasının oturum ve uyumuna herhangi bir etkisi olmadığı tespit edilmiştir308. 

Bu nedenle özellikle son dönemde piyasaya sürülen ve transmukozal kısımları tamamen 

protetik alt yapılar üzerinde bulunan kemik seviyesi implantlarda tüm protetik alt yapı 

yüzeyinin DLC ile kaplanması, korozyonu engellediği gibi bakteriyel adezyonu da 

azaltacağından, iyi bir kaplama materyali seçeneği olarak düşünülebilir. Bunların 

yanında düşük maliyeti, DLC kaplama kullanımını daha avantajlı hale getirebilir. 

 Bu materyalin dental implantlarda kullanılıp kullanılamayacağına yönelik in 

vivo çalışmalar yapılabilir. Bu in vivo çalışmalarda ağız içerisine yerleştirilen apareyler 

üzerine Ti, TiN ve DLC kaplı diskler yerleştirilerek diskler üzerindeki bakteri birikimi 

kontrol edilebilir. Ayrıca transmukozal ataşman oluşumunun değerlendirilmesi için 

histomorfolojik kesitlerin inceleneceği havyan çalışmaları da faydalı olabilir.  
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6.SONUÇ ve ÖNERİLER 

 
 

• DLC kaplı, TiN kaplı ve cilalı Ti disklerin yüzey topografileri  AFM ile 

karşılaştırıldığında DLC kaplı yüzeyin diğer örneklere göre belirgin derecede 

pürüzsüz olduğu görülmektedir. 

 

• Düşük yüzey pürüzlülüğüne bağlı olarak DLC kaplı diskler üzerine yapışan  

S.mutans ve S.sanguis miktarında istatistiksel olarak anlamlı bir azalma olduğu 

görülmektedir. 

 

• DLC kaplı, TiN kaplı ve cilalı Ti iyileşme başlıklarının etrafındaki PİOS’dan 

alınan örneklerin ELISA ile analizinde inflamasyon işaretçilerinin düzeyinde bir 

fark olmadığı görülmektedir.  

 
Tüm bu sonuçlar ışığında; daha ileri tetkik ve araştırmaların gerekliliği ile beraber, 

elmas benzeri karbon kaplamanın başarılı bir şekilde, implant transmukozal 

parçalarında mikrobiyal adezyonu azaltmak için kullanılabileceği düşünülmektedir.  
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