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Ö    

 

A  ç  Bu çalışmanın amacı osteoporotik kemikte düşük doz lazer terapisi (DDLT)’nin biyostimülatif 

etkisi ile dental implantların osseointegrasyonunun artırılmasıdır. 

Materyal ve Metot: 28 adet dişi tavşan rastgele, bilateral overektomi uygulanan (Grup 2, n:14) ve 

overektomi uygulanmayan (grup 1, n:14) iki gruba ayrıldı. Her iki grupta da sağ tibial kemiğe 

yerleştirilen implantlara DDLT uygulandı (Grup 1aL, n:14 – Grup 2aL; n:14), sol tibal kemiğe 

yerleştirilenlere ise uygulanmadı (Grup 1b, n:14 – Grup 2b, n:14).  Sakrifikasyon sonrası elde edilen 

verilerle, mikrotomografik inceleme, periotest ile stabilite değerlendirilmesi ve geri çıkarma torku 

değerlerine bakıldı. Mikro-BT’ de kemik yüzeyi yoğunluğu, kemik hacminin yüzdesi (%BV/TV), toplam 

poroz alanın hacmi (Po.V(tot)), toplam poroz alanın yüzdesi (%Po(tot)), kontak noktasındaki kemiğin 

yoğunluğu (Conn.Dn), implant kemik temas yüzey alanı (İ.S./T.S.), trabeküler kalınlık (Tb.Th) ve 

trabeküler  arası mesafe (Tb.Sb) değerlerinin ölçümleri yapıldı. 

Bulgular: Geri çıkartma torku bulguları sonucunda, grup 1aL'nin (74.6 ± 15,4 Ncm) ortalaması diğer 

gruplardan yüksek olarak bulundu (p <0,05) ayrıca grup 2aL'nin (56.1 ± 5.1 Ncm) ortalaması grup 1b'den 

yüksek bulundu (55.4 ± 18.5 Ncm) (p = 0.9). Periotest analizi sonucunda grup 1b hariç, tüm gruplarda 

T0'dan T1 dönemine gözlenen artış değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p <0,05) 

ve en yüksek fark osteoporotik lazer grubunda (Grup 2aL) elde edildi. Ovariektomi uygulanan ve 

ovariyektomi uygulanmayan gruplar arasındaki T0 ortalama değerleri farkının istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu görüldü (p <0,05). Mikro-BT incelemesi sonucunda, OVX grubunun (grup 2b), diğer gruplarla 

karşılaştırıldığında mineralize kemik ve kemik implant kontağı yüzdesi değerlerinde anlamlı bir azalma 

olduğu görüldü. DDLT, mikro-CT'deki tüm parametrelere anlamlı derecede pozitif etki yaptı. 

 o uç  DDLT’ nin osteoporozlü kemiklerde dental implant osseointegrasyonuna anlamlı bir şekilde katkı 

sağladığı ve mikro BT incelemenlerinde periimplant kemikte daha yoğun kemik oluşumu sağladığı 

görülmektedir. 
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ABSTRACT 

ABSTRACT 

Purpose:
 
The aim of this study is to improve the osseointegration of dental implants with the 

biostimulatory effect of low level laser therapy (LLLT) on osteoporotic bone. 

Material and Methods: 28 female rabbits were used in the study. Rabbits were randomly 

divided into two groups: bilateral ovariectomy (group2, n:14) and sham-ovariectomy (group1, 

n:14). LLLT was applied to the implants placed in the right tibial bone (Group1aL, n:14-

Group2aL, n:14), were not applied to implant placed in the left tibial bone (Group1b, n:14-

Group2b, n:14). The data obtained after sacrification, microtomographic examination, stability 

test with periotest and removal torque (RTQ) values were evaluated. In micro-CT, bone surface 

density (BS/TV), percent bone volume (BV/TV%), connectivity density (Conn.Dn), total volume 

of pore space (Po.Vtot), total porosity percent (%Po (tot)), percent intersection surface (IS/TS%), 

trabecular thickness (Tb.Th) and trabecular seperation (Tb.Sb) were measured.
 

Results: As a result of removal torque, mean of group shamOVX-LLLT (74.6±15,4 Ncm) was 

higher than the other groups (p<0,05) and mean of group OVX-LLLT (56.1±5.1 Ncm) was 

higher than group shamOVX (55.4±18.5 Ncm) (p=0.9). As a result of periotest analysis, 

significant difference between the values of T1 and T0 in all groups, except group shamOVX 

(p<0,05) and the highest difference was found in the osteoporotic laser group (Group OVX-

LLLT). The mean values of T0 between ovariectomized and non-ovariectomized groups were 

statistically significant (p<0,05). Micro-CT examination demonstrated that group OVX showed 

significant decrease of mineralized bone and implant–bone contact when compared with other 

groups. LLLT significantly positive effected all parametres in micro-CT. 

Conclusion: Our study suggest that, LLLT contributed significantly to dental implant 

osseointegration in osteoporotic bones and micro-CT scans provided more intense bone 

formation in the periimplant bones. 
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1.     Ş    AMA  

Kemik içi dental implantlar, dişlerin bir kısmının veya tamamının kaybına bağlı olarak 

ortaya çıkan estetik ve fonksiyon kaybının hastaya tekrar iade edilebilmesi amacı ile 

protetik tedavide sıkça kullanılmaktadır. Dental implantlar geçmişten bu yana değişerek 

ve gelişerek günümüz diş hekimliği pratiğinde vazgeçilmez tedavi materyalleri arasında 

yerini almıştır. İmplantların uzun dönemde başarısında osseointegrasyonun oldukça 

önemli bir yere sahip olduğu bilinmektedir. Osseointegrasyon, kemik içi implantın 

kemikle direk olarak histolojik temasının görüldüğü ve implantın fonksiyonel olarak 

yüklenmesine izin veren klinik durumu ifade etmektedir (1).  

İmplantların, hasta tarafından uzun dönemde başarılı bir şekilde kullanımı birçok 

faktöre bağlıdır. İmplantı yapacak olan hekimin eğitim ve deneyim düzeyi, implantın 

yapılacağı dişsiz bölgedeki kemiğin miktarı ve yoğunluğu, hastanın genel sistemik 

durumu ve kooperasyonu en önemli faktörler arasındadır. Diş hekimi pek çok faktörü 

kontrol edebildiği halde kemik kalitesini ve yoğunluğunu kontrol edememektedir. 

İmplant yerleştirilmeden önce, ilgili sahadaki kemik kalitesinin ve yoğunluğunun tespit 

edilmesi, izlenecek tedavi planının belirlenmesi ve başarıya ulaşılması adına kritik 

önem taşımaktadır. Çünkü kemiğin kalitesi ve yoğunluğu, implantın başarısında 

oldukça önemli bir yere sahip olan primer stabilizasyonda önemli rol oynamaktadır. 

Primer stabilizasyon, kemik içerisine hazırlanan yuvaya, implantın ilk yerleştirildiği 

anda mikro hareketlere maruz kalmayacak şekilde hareketsizliği olarak tanımlanabilir. 

İmplantın yuva içerisindeki mikro hareketlerinin, implant kemik ara yüzünde fibröz bir 

membran oluşmasına ve osseointegrasyonun gerçekleşmemesine neden olacağı 

bilinmektedir (2). 

Düşük kemik kalitesi ve yoğunluğu, primer stabilizasyonu engelleyerek implant 

başarısızlıklarına neden olabilmektedir. Kemiğin düşük kalite ve yoğunlukta olmasına 

yol açan etkenlerden birisi de osteoporozdur. Çenelerde osteoporoza bağlı olarak 

meydana gelen değişiklikler, vücudun diğer kemiklerinden farklı değildir (3). Kemik, 

osteoklastlar tarafından rezorbe edilen, osteoblastlar tarafından da yeni kemik 
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oluşturulan döngüsü ile yaşam boyunca remodelize olmaktadır (3). Bu döngü, 

osteoklastları ve osteoblastları farmasötik müdahale ve mekanik-fiziksel stimülasyonlar 

için belirgin hedefler haline getirmektedir (4). Osteoporoz tedavisinin öncelikli 

amaçları, kırıkların önlenmesi, kemik mineral yoğunluğunun korunması ve artırılması, 

kırık ve iskelet deformitelerinin önlenmesi ve yaşam kalitesinin artırılmasıdır. Bu 

amaçla kemik yapımını artıran ve yıkımını azaltan ilaçlar tedavi kapsamında 

kullanılmaktadır (4). Ancak medikal tedavilerin bazı yan etkileri olduğu da 

bilinmektedir (5). 

Osteoporoz ve yaşlanma sonucunda hücre proliferasyonunun, hücresel sentez 

aktivitesinin ve lokal faktörlere olan hücresel duyarlılığının azalması gibi sebepler 

kemik kütlesinin ve kemik mineral dansitesinin azalmasına neden olmaktadır (6). 

Kemik kütlesinin ve kemik mineral dansitesinin azalmasının, kırık iyileşme hızında ve 

kemik onarımında gecikmeye neden olduğu bildirilmiştir  (5). Bu durum, osteoporotik 

kemiğe implante edilen her tür biyomateryalin integrasyonundaki başarısızlık riskini 

artırmaktadır. Osteoporotik kemiklere uygulanan biyomateryallerin 

osseointegrasyonlarının geliştirilebilmesi veya başarısız osseointegrasyonların oluşma 

risklerinin azaltılabilmesi amacıyla uygulanabilecek yöntemlerden birisi de, 

osteogenezisi indükleyen ve kırık iyileşmesine olumlu katkılar sağlayan düşük doz lazer 

terapisi (DDLT)’dir (6).  

Çalışmamızın primer amacı, DDLT’nin biyostimülatif etkisi ile hem sağlıklı hem de 

osteoporotik kemiğe uygulanan implantların osseointegrasyonunda, sorumlu hücrelerin 

uyarılması ve osseointegrasyonun hem artırılması hem de hızlandırılmasıdır. Bunun 

yanında DDLT’nin hücreler üzerine olan biyostimülatif etkisinin, osteoporozlü 

kemiklere olan katkıları da araştırılmıştır. Ayrıca sağlıklı kemikte DDLT’nin 

osseointegrasyona etkisi incelenirken, osteoporozlu kemiklerde de osseointegrasyonun 

istenilen düzeye gelip gelmeyeceği incelenmiştir. 
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2.     L B L  L   

2.1. D   AL  M LA  LA  

2.1.1. D  t l   pl  tl   v    şitl  i 

Dental implantlar; travma, neoplazi ve konjenital defektler sonucu kaybolan orofasiyal 

yapıların ve diş kaybının yerine konması amacı ile alt veya üst çeneye yerleştirilen 

hareketsiz, alloplastik materyallerdir (7).  Ticari olarak dental implantlar en sık saf 

titanyum veya titanyum alaşımı içermektedir (7). Ayrıca, alüminyum oksit ve diğer 

alaşımlar (altın ve nikel-krom- vanadyum) gibi seramikler de alternatif materyaller 

olarak kullanılmaktadır (7). Dental implantlar günümüzde, dişlerin bir kısmının veya 

tamamının kaybına bağlı oluşan sorunların çözümü ve kaybolan estetik, fonksiyonun 

hastaya tekrar iade edilebilmesi amacı ile protetik tedavide sıkça yer bulmaktadır. Tek 

veya çok sayıdaki diş kayıplarında, implant destekli protetik restorasyonların yüksek 

oranlarda başarılı olduğunun rapor edilmesi ile birlikte bu restorasyonlar oral 

rehabilitasyonlarda öngörülebilir bir metot olarak kullanılmaya başlanmıştır (8).  

Kullanılan materyallere göre implantlar şu şekilde sınıflandırılmaktadır (9):  

1. M t l v  Al şı l  ı 

Titanyum ve titanyum 6-aliminyum-4 vanadyum 

Kobalt-krom-molitaden 

Demir-krom-nikel 

2. Seramikler 

Aliminyum oksit 
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Hidroksilapatit Trikalsiyum fosfat 

Kalsiyum alüminat 

3. Karbonlar  

Polikristal cam karbon 

Karbon-silikon 

4. Polimerler  

Polimetilmetakrilat 

Polietrafloroetilen 

Polietilen 

Silikon lastik 

Polisülfon  

Günümüzde implantların yapımında en çok saf titanyum ve alaşımları (esas olarak Ti-

6Al-4V) kullanılmaktadır (10). Lauten ve Monoghan (11), titanyumu; biyouyumlu, 

bioinert, antibakteriyel olması; ayrıca kemiğe yakın elastisiteye, düşük özgül ağırlığa ve 

korozyona karşı yüksek dirence sahip olması nedeniyle en uygun implant materyali 

olarak bildirmişlerdir. Biyouyumluluğunda ve yüzey özelliklerinde problemlerle 

karşılaşılan altın, paslanmaz çelik, krom-kobalt gibi diğer metaller artık günümüzde 

implant üretiminde kullanılmamaktadır (7).  

Kemik ile olan ilişkilerine göre dental implantlar;  

 1. Endosteal implant (Kemik içi)  

 2. Subperiosteal implant (Kemik üzeri)  

 3. Transosteal implant (Kemik boyunca) olarak sınıflandırılır (12) (Şekil 1). 
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Ş kil 1. Kemik ile olan ilişkisine göre dental implant çeşitleri (12) 

Aynı zamanda bir dental implant materyali şu özelliklere sahip olmalıdır (13):  

1. Biyolojik olarak uyumlu olmalıdır, organizmaya zarar vermemelidir.  

2. Mekanik olarak dayanıklı olmalı, korozyona uğramamalıdır.  

3. Klinik olarak fonksiyonel ve estetik olmalıdır.  

4. Radyo-opak olmalıdır.  

5. Steril edilebilmelidir.  

6. Manipülasyonu kolay olmalıdır.  

7. Cerrahi ve protetik açıdan komplike olmamalı, gerektiğinde kolayca 

çıkarılabilmelidir.  

8. Ekonomik olmalıdır.  

9. Hijyenik olmalıdır.  

2.1.2. D  t l   pl  tl  ı    dik syo l  ı v  Ko t    dik syo l  ı 

 Diş kaybı yaşamış hastalara uygulanan dental implant tedavisinin başarılı sayılabilmesi 

için önemli noktaların başında doğru bir planlama ve hastanın seçimi gelmektedir. Bu 

yüzden implant tedavisi öncesinde endikasyon ve kontraendikasyonlar dikkatli bir 

şekilde incelenip değerlendirilmelidir (14).  

Dental implantların endikasyonları:  

 Dental implantlar yeterli tutuculuk sağlanamayan hareketli protezlerde tutuculuğu 
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arttırmada,  

 Psikolojik nedenlerle hareketli protez kullanmak istemeyen hastalarda, 

 Bulantı refleksi sebebiyle hareketli protez kullanamayan hastalarda,  

 Özellikle komşu dişlerin sağlıklı olduğu tek diş eksikliklerinin giderilmesinde  

 Ortodontik ankraj amacıyla,  

 Maksillofasiyal rekonstrüksiyon sonrası yapılan protezlerde destek amacıyla 

kullanılmaktadır.  

İmplant uygulamalarının kontraendike olduğu durumlar ise ikiye ayrılır:  

Dental İmplantların Genel Kontraendikasyonları:  

o Kontrol altında olmayan sistemik hastalıklar,  

o Radyoterapi görmüş hastalar,  

o Psikiyatrik bozukluğu olan kişiler,  

o Ağız hijyeninin kötü olması,  

o Hamileler,  

o İyileşme bozukluğu olan hastalar,  

o Parafoksiyonlar,  

o Sigara ve alkol kullanımı,  

o Hastanın yaşı (büyüme çağındaki genç hastalar)  

o Kemik sistemi ile ilgili hastalıklar (Paget, hiperparatroidizm, ileri derece 

osteoporoz vb.) 

Dental İmplantların Lokal Kontraendikasyonları:  

o Lokal kemik yıkımına neden olan durumlar (osteomyelit, rezidüel kist, fibröz 
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kemik displazisi, tümörler gibi.),  

o Yerleştirilecek implantlara yakın dişlerdeki apikal periodontitis,  

o Yetersiz kemik kalınlığı,  

o Yetersiz kemik yüksekliği,  

o Yetersiz kemik kalitesi,  

o Lökoplaki,  

o Hiperplazi, 

o Maling tümörler, 

o Yüksek kas bağlantısı, 

o Yetersiz yapışık diş eti, 

Başarılı bir implant tedavisi için, hekim bütün bu durumları göz önüne almalı ve 

değerlendirmelidir (14). 

2.1.3. D  t l   pl  tl  ı  Osseointegrasyonu    

2.1.3.1. Osseointegrasyon  

Kemik içi dental implantlar alt ve üst çeneyi içine alan kısmi veya tam dişsizlik bulunan 

hastalarda, kaybolan çiğneme fonksiyonlarının telafi edilmesinde yaygın olarak 

kullanılmaktadır (8).  Osseointegrasyon, Branemark ve ark. (15) tarafından, 1977 

yılında titanyum implantların enflamasyon olmaksızın yapısal olarak canlı kemikle 

kaynaşması olarak tanımlanmıştır. 

Kemik içi implantlar cerrahi olarak kemiğin içine yerleştirildikten sonra, 

osseointegrasyon süreci başlamaktadır. Osseointegrasyon, kemik içi implantın kemikle 

direk olarak histolojik temasının görüldüğü ve implantın fonksiyonel olarak 

yüklenmesine izin veren klinik durumu ifade etmektedir (1). Osseointegrasyonun; 

implantın stabilitesini sağladığı, implant yüzeyi ve canlı kemik arsındaki direk, yapısal 

ve fonksiyonel birleşmeden sorumlu olduğu düşünülmektedir (16).  İmplantların uzun 
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dönemde başarısında osseointegrasyonun oldukça önemli bir yere sahip olduğu 

bilinmektedir (1). Literatürdeki birçok deneysel ve klinik çalışmada osseointegrasyonun 

kemik dokunun implanta gösterdiği doku cevabı, implant yüzey yapısı, anatomik bölge, 

cerrahi travma, kemik örneğinin incelendiği zaman periyodu ve deney hayvanının türü 

gibi birçok faktörden etkilendiği görülmüştür. İmplant çevresinde kemik oluşumunun 

anlaşılabilmesi için kemik ve implant ara yüzündeki biyolojik olayların incelenmesi 

gerekmektedir. Bu biyolojik süreçte birçok hücre tipi, dokular, büyüme faktörleri ve 

sitokinler, koordineli bir biçimde devam eden doku inflamasyonu, kemik yapımında ve 

yeniden şekillenmesinde rol oynamaktadır (1). Bunun bir sonucu olarak 

osseointegrasyon, yalnızca kemiğin implant materyaline karşı gösterdiği bir reaksiyon 

değil, aynı zamanda kemiğin içsel rejeneratif potansiyelinin göstergesi olarak da tarif 

edilebilir (17).  

Yoğun araştırmaların yapılmasına rağmen, osseointegrasyonun mekanizması ile ilgili 

net bir görüş bulunmamaktadır. Konu ile ilgili ortaya atılan iki hipotezden ilki; implant 

yüzeyine bitişik amorf bir alanın veya granüler bir tabakanın oluşmasıdır. İkinci ve çok 

kabul gören hipotez ise mineralizasyon sonucu ortaya çıkan başlangıç kollagen matriks 

formasyonunun oluşmasıdır (18).  

Osseointegrasyon için stabilizasyon oldukça önemlidir. İmplant stabilizasyonunda ise 

primer ve sekonder stabilite başlıkları altında iki aşamadan söz edilmektedir. Bir 

implantın primer stabilitesi, esas olarak kompakt kemik ile mekanik birleşmesinden 

köken alırken, sekonder stabilitesi ise, kemik rejenerasyonu ve yeniden 

şekillenmesinden köken alır. Bunun sonucunda ise biyolojik stabilizasyon sağlanır ve 

implantın yükleme zamanı belirlenir (19).  

İmplant çevresindeki kemik iyileşmesinde 3 aşama olduğu öne sürülmüştür (20).  

  Osteofilik faz  

  Osteokondüktif faz  

  Osteoadaptif faz  
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Osteofilik faz; 

Pürüzlü yüzeye sahip bir implant maksilla ya da mandibuladaki kansellöz kemiğe 

yerleştirildiğinde, implant ve kemik arası kanla dolar ve pıhtı oluşur. Kemiğin çok az bir 

kısmı implantla temastadır, diğer kısımları ekstrasellüler sıvı ve hücrelere açılır. 

İmplantla konak arasındaki ilk etkileşim sırasında, molekül üretimini ve kollajen 

sentezini düzenlemek için hücresel proliferasyonu değiştirmek ve kemik 

metabolizmasını düzenlemek gibi farklı fonksiyonları olan çok sayıda sitokin salınır. İlk 

haftanın sonunda, yabancı antijenlere yanıt olarak iltihap hücreleri açığa çıkar. İltihapsal 

faz aktifken, 3. gün çevredeki vital dokulardan vasküler gelişim başlar, implant 

yerleştirildikten sonraki 3 hafta içinde daha iyi bir vasküler ağ gelişir. Aynı zamanda 

hücresel farklılaşma, proliferasyon ve hücresel aktivasyon başlar. İlk hafta ossifikasyon 

da başlar ve başlangıç yanıtı implant yüzeyine bukkal ve lingual korteksin iç 

yüzeyinden ve trabeküler kemiğin endosteal yüzeyinden osteoblast migrasyonu şeklinde 

gözlenir. Osteofilik faz 1 ay sürer (20, 21).        

 st oko düktif f  ; 

İmplanta ulaşan kemik hücreleri metal yüzeyine yayılırlar. Başlangıçta bu bir 

olgunlaşmamış bağ doku matriksidir ve biriken kemik çok ince bir tabaka şeklindeki 

 woven  kemiktir. Fibrokartilojenöz kallusun kemiğe dönüşümü endokondral 

kemikleşmede olduğu gibidir. Bu dönüşüm daha fazla kemiğin implant yüzeyine 

biriktiği 3. ayda meydana gelir. İmplant yerleştirildikten 4 ay sonra implant yüzeyi 

maksimum kemikle kaplanır (20, 21). 

Osteoadaptif faz; 

Final ya da osteoadaptif faz implant yerleştirildikten sonraki 4. ayda başlar. 

Osteoadaptif fazda dengeli bir remodelling serisi başlar ve implantlar yüklenene kadar 

devam eder. Bu fazda implant yüklendiğinde, implantların çevresinde kemik kaybı ya 

da kazancı gözlenmemektedir. İmplanttan çevre kemiğe iletilen yüke yanıt olarak 

woven kemik kalınlaşarak lameller kemiğe dönüşür (20, 21). 

İmplantın uzun dönem başarısından bahsedebilmek için, osseointegrasyonun ve primer 

stabilitenin büyük öneme sahip olduğu belirtilmiştir (22). İmplant yerleştirildikten 

hemen sonra implantta moblitenin olmaması primer stabilite olarak tanımlanır ve 
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osseointegrasyonun oluşabilmesi için oldukça önemli bir durumdur (15). Primer 

stabilitenin istenilen şekilde olmadığı durumlarda mikrohareketler oluşmakta, normal 

iyileşme sürecinin bozulmasıyla birlikte implant yüzeyi ve kemik doku arasında fibröz 

doku oluşmakta, sonuç olarak ise implant mobilitesi başladıktan sonra klinik olarak 

başarısızlık meydana gelmektedir (23, 24).  

2.1.3.2.  ss oi t g  syo u  tkil y   F ktö l   

Osseointegrasyon süreci birçok faktörden etkilenmektedir. İmplantın çevresindeki 

kemikte meydana gelen rezorbsiyon osseointegrasyonun oluşmamasına ve implantın 

başarısızlığına sebep olacaktır. Kemik rezorbsiyonuna neden olan ana faktörlerden 

bazıları; plak birikimine bağlı oluşan lokal enflamasyon ve okluzal travmadır. Plak 

enflamatuar cevabı sebebi ile oluşacak periodontal hastalık, kemik rezorbsiyonu ile 

sonuçlanacaktır (25).   

Ayrıca osseointegrasyonu etkileyen faktörler, endojen ve eksojen faktörler olarak iki 

ana başlık altında değerlendirilir (26). 

2.1.3.3.  doj   F ktö l   

Sistemik faktörler; 

 Yaş 

 Genetik 

 Sistemik hastalıklar 

 Kemik yapısı 

 Sigara ve alkol kullanımı 

Lokal faktörler; 

 Kemik kalitesi, kantititesi, yoğunluğu 

 Anatomik lokalizasyonu 

 Parafonksiyonlar 
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 Dişeti yapısı 

 Periodontal hastalık varlığı 

 Radyoterapi hikayesi vb. şeklinde değerlendirilebilir (26). 

2.1.3.4.  ksoj   F ktö l    

Eksojen faktörler cerraha bağlı ve biyomateryale bağlı olarak iki başlık altında 

değerlendirilebilir.  

Cerraha bağlı faktörler;  

 Hekimin tecrübesi 

 Aşırı travmatik cerrahi uygulamalar 

 Sterilizasyona dikkat edilmemesi 

 Operasyon şekli 

 İmplant sayısının yetersiz olması vs.  

Biyomataryale bağlı faktörler; 

 Biyouyumlu olmayan yüzey özellikleri 

 Uygun olmayan implant dizaynı, bu grupta değerlendirilebilir (26). 

2.1.4. Kemik Dokusu 

2.1.4.1. K  ik Dokusu v  Hüc  l  i 

Kemik canlı bir dokudur. Organizmadaki diğer bağ dokularında olduğu gibi kemik 

dokusu da hücreler, lifler ve temel maddelerden oluşmuş, yaşam boyu sürekli değişen 

dinamik bir dokudur (27). Yapısal destek ve kalsiyum metabolizması olmak üzere iki 

fonksiyonu bulunmaktadır (28). Kemik matriksi, kalsiyum fosfat (%85), kalsiyum 

karbonat (%10) ve az miktarda kalsiyum florid ve magnezyum florid (%5) mineral 

tuzlarını içeren kollajen protein liflerinin oluşturduğu karmaşık bir ağdan oluşmaktadır  
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(28). Kemik içeriğindeki temel yapı hidroksiapatitdir. Aynı zamanda kemik dokusu, 

belirli miktarlarda proteinleri ve kollajenleri de içermektedir.  

Kemik metabolizmasında üç ana tip hücre bulunmaktadır: osteoblastlar, osteoklastlar, 

osteositler (28). Osteoblastalar kemik dokuda yapımdan sorumlu hücrelerdir. 

Olgunlaşmış osteoblastlar, kemik matriksinin proteinlerini üretmekten sorumludurlar 

(28). Osteoblastlar bir taraftan, yeni oluşan kemik matriksinin mineralizasyonunda 

görev alırlarken diğer taraftan, mineralizasyon aşamasında önemli olabilen fosfolipitler, 

proteoglikanlar gibi diğer matriks bileşenlerininde üretilmesinden sorumludurlar (20). 

Aynı zamanda büyüme hormonlarının, osteogenez boyunca salınmasında da görev 

alırlar. Bunlar; kemik matriksi içerisinde saklanan transforme edici büyüme faktör beta 

(TGF‐β), kemik morfojenik proteinler (BMP), platelet kaynaklı büyüme faktörü 

(PDGF), insülin benzeri büyüme faktörleridir (IGF) (20). Kemik oluşumu için bu 

büyüme faktörleri ve kan dolaşımıda oldukça önemli bir yere sahiptir (29). Aynı 

zamanda osteoblastlar, normal kemik rezorbsiyonu süresince kemik yüzeyini 

osteoklastların hücumuna hazırlayarak yardımcı hücreler gibi davranabilirler (28).  

Osteositler ise, osteoblastlardan köken alırlar. Osteoblastlar kemik oluşumu görevini 

tamamladıktan sonra, kemik içerisinde osteosit olarak kalırlar ve diğer osteositlerle, 

doku boşlukları içerisinde devamlılık gösterirler (28).  

Osteoklastlar, hematopoetik sistemin monosit/makrofaj kaynaklı öncül hücrelerden 

köken alan çok çekirdekli hücrelerdir. Osteoklast öncü hücreleri, kemik iliği, dalak ve 

dolaşımda bulunur. Kemik dokuda, mineralize kemiğin yüzeyine yakın bir yerde 

bulunurlar ve temel görevleri; kemik mineralini çözerek, kemik matriksini yıkarak 

kemik rezorbsiyonunu gerçekleştirmektir (30).  

Kemik rezorbsiyonundan sorumlu bu hücrelerin, aktiviteleri paratiroid hormon 

tarafından kontrol edilir (29). Osteoklastların yaşam süresi 3-4 haftadır ve bir yıkım 

siklusunun sonunda apoptozise uğrarlar (30).  

2.1.4.2. K  i i  Mik o v  M k o   pısı  

Kemik dokusu kortikal (kompakt) ve spongioz (kansellöz) yapı olmak üzere iki kısımda 

incelenmektedir. Kompakt kemik, kemik dokunun %80’ini meydana getirir ve vücuttaki 
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birçok kemiğin dış tabakasını oluşturur (31). Bu tip kemikler, lamellerden ya da hücre 

tabakalarından oluşurlar, organik ve inorganik komponentlerden oluşan matriksleri 

vardır (32). Buradaki kemik hücreleri osteositlerdir ve pasif olarak bulunurlar. Hücreler 

lakuna içinde uzanırlar ve besin maddelerini yoğun kemiğin içini kaplayan kanalcıklar 

aracılığı ile alırlar (31, 32). Kompakt kemikte, dik uzanan kanallara Havers kanalları, 

yatay uzanan kanallara ise Volkmann kanalları adı verilir (Şekil 2) (31). Havers kanalı 

yaklaşık 20-100 μm çapındadır ve sinir ile kan damalarını ihtiva etmektedir (32). 

Havers kanalları kemik içerisindeki yan dallar olan Volkmann kanalları ile periost ve 

kemik iliğine açılırlar (32). Damar yapısı genellikle kapiller, postkapiller veya nadiren 

arteriol şeklinde olabilmektedir (32).  

 Kompakt kemiğin yüzeyi periostla kaplıdır. Periost, Sharpey lifleri aracığı ile kemiğe 

tutunmuştur ve kemik için bir koruyucu görev üstlenmiştir. Periostta bulunan 

osteoblastlar ve osteoklastlar remodeling, rezorbsiyon ve apozisyon gibi görevleri 

yerine getirirler (25). 

 

Ş kil 2. Kemik Yapısı 

Spongioz kemik, içerisinde boşluklar barındırır, kavernözdür ve yoğunluğu daha azdır, 

yüzeyin hacime oranı fazladır, bu nedenle sertliği kompakt kemikten daha azdır (32, 

33). Bol boşluklu trabeküllerden oluşan yapısı nedeni ile adeta petek görünümü veren 

bir dokusu vardır ve bu trabekül yapısı daha fazla osteoblast ve osteoklast için geniş 

yüzey alanının oluşmasını sağlar (32, 33). Buradaki osteoblast ve osteoklastlar kemikte 
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anabolik ve katabolik görevlerde yer alırlar (33). Kemik içerisinde kortikal ve kansellöz 

yapı değişen oranlarda olmak üzere bir arada bulunurlar.  

 Spongioz kemik içerisindeki boşluklar kemik iliği ile doludur (32). Kemik iliğinin 

temel görevi kanda bulunan temel hücrelerin oluşumunu sağlamaktır (20). Bunun 

yanında, yüksek derecede osteojenik bir materyal olması sebebi ile kemik oluşumunu 

stimüle etmektedir (20). 

2.1.4.3. Kemik Remodelingi ve Rejenerasyonu 

Kemik dokusu, yaşam boyunca yapılanma (modeling) ve yeniden yapılanma 

(remodeling) adı verilen iki işlem sonucu sürekli bir döngü durumundadır (34). 

Kemiğin yapılanması, çocukluk döneminde meydana gelen, kemiğin büyümesine ve 

iskelet gelişimine izin veren kemik dokusunun değişimine denir (34). Kemiğin yeniden 

yapılanması, iskelet maturasyonu tamamlandıktan sonra kemiğin görünümünde önemli 

bir değişiklik olmadan eski kemiğin yerini yeni kemiğin alması ile sonuçlanan dinamik 

bir süreçtir (34).  

Kemikte remodeling, kemik yapı ve fonksiyonlarının düzenlenmesinde başlıca 

metabolik yoldur. Kemik kitlesinin korunması yıkılan eski kemik ile yapılan yeni 

kemiğin birbirleriyle dengede olmasıyla mümkündür. Normal bir yeniden yapılanma 

döngüsünde, yapılan kemik miktarı yıkılana eşittir. Kemik dengesi; osteoklast aktivitesi 

yüksek veya rezorpsiyon alan sayısı artmış, osteoblast fonksiyonu yetersiz ise negatif 

yönde bozulur ve kemik kitlesinde kayıp ile sonuçlanır. Yeniden yapılanmada önemli 

kontrol mekanizmalarından biri osteoklast farklılaşması, aktivasyonu ve yaşam 

süresinin düzenlenmesidir. Osteoklast farklılaşması ve fonksiyonları yaşam boyu kemik 

gelişiminde kritik rol oynamaktadır (35).  

Nasıl ki organizmada herhangi bir nedenle hasar gören dokular belirli bir oranda 

kendilerini yenileyebilirse, kemik dokuda aynı şekilde kendini yenileyebilme yetisine 

sahiptir. Destek dokular içinde kemik dokusu; oluşum ve kendini yenileyebilme 

açısından en büyük başarıyı temsil etmektedir (36). Kemik dokusu; mükemmel mekanik 

özelliklerinin dışında rejenerasyon potansiyeli bakımından da öne çıkan özellikler 

sergilemektedir (36). Kemiğin kırılması durumunda, kırık bölgesinde yeni bir kemik 

dokusu oluşarak bölge tamamen normal hale gelmektedir (32) yani kemik, kırık ve 



15 

 

defektlerin tamirinde yüksek yapısal özelliklerini koruyarak skar bırakmadan rejenere 

olup iyileşmektedir (Şekil 3) (36).  

Bir bölgedeki kemikte kırık oluştuğunda, dokuların hasarlanmasından dolayı kanama 

oluşur ve bu kanama sebebi ile oluşan kan pıhtılaşır. Kırık bölgesindeki doku da normal 

değildir ve ortadan kaldırılması gerekmektedir. Nötrofiller ve makrofajlar hasarlı 

dokuyu ortadan kaldırmak için bölgeye gelirler. Bölgede zaman içerisinde 

fibroblastların ve damarların çoğaldığı gözlenir. Bu bölge daha sonra fibröz bir doku 

yapısı haline gelir ve kırık yeri kıkırdak dokuya dönüşür. Bu yeni doku kemik kallusu 

olarak adlandırılır. Bu arada kırık bölgesindeki periosteumun ve endosteumun 

osteoblastları çoğalarak kırık bölgesine gelirler ve burada bir hücre katı oluştururlar. 

Daha sonra enkondral kemikleşmede olduğu gibi primer kemik oluşmaktadır. Bölgede 

ayrıca intra-membranöz kemikleşme de olur. Onarım sırasında önce primer kemik 

dokusu gelişmektedir. Doku daha sonra yavaş yavaş ortadan kalkarken, yerini sekonder 

yani esas kemik dokuya bırakır. Böylece onarılmış kemik o bölgede tamamen normal 

şekline kavuşur ve fonksiyonlarını yerine getirir bir duruma gelir (32).  

Kemik iyileşmesinde en önemli iki faktör, mobilite olmaması ve kanlanmanın iyi 

olmasıdır (36). 

 

Ş kil 3. Kemik İyileşmesi (37) 
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2.1.5. Alveolar Kemik 

2.1.5.1. Alveolar Kemik  ı ıfl  dı ıl  sı 

Alveoler kemik mandibular ve maksiller kemiklerin özelleşmiş, bir kısmı olup dişin 

uzun aksına paralel olarak dizilmiş, kemik lamellerinden oluşan kortikal, spongioz ve 

bazal kemikten ibarettir. Alveolar kemik, dental implant uygulamasında ayrı bir öneme 

sahiptir ve implant yerleştirilecek dişsiz bölgenin hacmini ve dış yapısını oluşturur (38). 

Alveolar kemik, kalitesine ve rezorbsiyon oluşumuna göre sınıflandırılmıştır.  

Rezorpsiyon oluşumunda alveoler kemiğin yapısı önemlidir. Alveoler kemiğin uygun 

nitelik ve nicelikte olduğu hastalarda diş çekimi sonrası kemik rezorbsiyonunun 

olumsuz sonuçları daha az belirgindir. Rezorpsiyon genellikle estetik bölgede ve çekim 

öncesi alveolar kemiğin yetersiz kalınlıkta olduğu durumlarda daha fazla sorun teşkil 

etmektedir (39). 

Atrofi sonucu oluşan kretlerin sınıflandırılması için birçok değerlendirme yapılmıştır. 

Cawood ve ark. (40) diş çekimi sonrası oluşan alveol kemiği şu şekilde 

sınıflandırmışlardır : 

Sınıf I: Dişli kret  

Sınıf II: Diş çekiminden sonra iyileşmesi yeni tamamlanmış, kret  

Sınıf III: Uygun yükseklik ve genişlikte, tepesi yuvarlak formda kret  

Sınıf IV: Uygun yükseklikte, yetersiz genişlikteki bıçak sırtı formda kret  

Sınıf V: Yetersiz yükseklik ve genişliğe sahip, düz kret formu  

Sınıf VI: Çeşitli derecelerde bazal kemik kaybının gözlendiği, basık kret formu 

olarak 6 gruba ayrımışlardır (Şekil 4) (40). 
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Ş kil 4. Cawood ve Hovel Atrofi Sonucu Oluşan Alveol Kret Sınıflaması 

Misch ve Judy (41), Cawood’un rezorpsiyon sınıflamasını esas alarak maksilla ve 

mandibuladaki implant uygulamaları için 4 ana, 2 alt grup olarak altı farklı rezorpsiyon 

tipi ve bu sınıflamalara uygun cerrahi ve protetik işlemleri tanımlamışlardır (Şekil 5). 

Sınıflamada grupların ayrımı mevcut kemiğin genisliği, yüksekliği, uzunluğu, alveol 

kreti ile oklüzal düzlem arası açı ve kuron-implant açısına göre yapılmaktadır (41).  

 

Ş kil 5. Misch ve  udy’nin maksilla ve mandibuladaki rezorpsiyonun ilerleyişini 

gösteren sınıflaması 

 

Radyolojik veriler ve implant yuvalarının hazırlanması sırasında karşılaşılan kemik 

direncine göre Lekholm ve Zarb, çene kemiklerini kemik kalitesi yönünden 

sınıflandırmışlar ve kortikal ve kansellöz kemik miktarına göre alveol kemiğini 4 sınıfa 

ayırmışlardır (Şekil 6) (42):  
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 Tip I kemik: Kalın kompakt kemik ve az miktarda spongioz kemikten oluşur. 

Atrofiye olmuş, dişsiz alt çene ön bölgede görülür.  

 Tip II kemik: Kalın kompakt kemik ve kalın spongioz kemikten oluşur. Alt çene ön 

ve arka dişler bölgesi ile üst çene palatinal bölgede görülür.  

 Tip III kemik: Önce kompakt kemik ve dar spongioz kemikten oluşur. Üst çene ön 

ve arka dişler bölgesinde görülür.  

 Tip IV kemik: Önce kompakt kemik ve çok boşluklu spongioz kemikten oluşur. 

Üst çene arka dişler bölgesinde görülür.  

 

Ş kil 6. Lekholm ve Zarb Sınıflaması 

Tip IV kemik yapısı implant tedavisinde bazı dezavantajları da beraberinde getirirken, 

uygun kemik yapısı ve primer stabilitenin çok iyi sağlandığı olgularda çekim sonrası 

erken implantasyon, erken yükleme gibi tedavi seçeneklerinin önü açılmıştır (43). Tip 4 

kemik yapısına daha çok maksillar posterior bölgelerde rastlanmaktadır. Posterior 

maksilla tüm diğer bölgelerden daha hızlı rezorbe olur. Diş kaybı sonrası maksiller 

sinüs, dişsiz kret bölgesine doğru genişlemektedir ve posterior maksillada kemik 

augmentasyonuna ağzın diğer bölgelerine göre daha çok ihtiyaç duyulmaktadır (44). 

2.2. OSTEOPOROZ 

2.2.1.  st opo o     ı ı  Epidemiyolojisi v   ı ıfl  dı ıl  sı 

Osteoporoz, kemik hacminde azalma ve kemik dokusunun mikro yapısının negatif 

yönde bozulmasına bağlı olarak kemik kırılganlığının artmasıyla karakterize, kişinin 

yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileyen, çok nedenli ve görülme sıklığı yüksek bir 

iskelet sistemi hastalığıdır (45). Yunanca kemik anlamına gelen  osteon  ve küçük delik 

anlamına gelen  poros  kelimelerinin birleşiminden köken almaktadır (46). Özellikle 
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kadınlarda menapoz döneminde ve overektomi sonrasında östrojen seviyesinin 

azalmasına bağlı görülme sıklığı artmaktadır. Osteoporoz, günümüzde insanların yaşam 

sürelerinin artması ile birlikte önemli sağlık problemlerinden biri haline gelmiş olup, 

buna bağlı sekonder kırık gelişimi yaşla beraber artmaktadır. Osteoporoz ağırlıklı 

olarak, kalça, omurga ve ön kol kırıklarında artışa sebep olmaktadır. özellikle kalça 

kırıklarında morbiditeyi ve mortaliteyi etkilemektedir (46).  

Yapılan epidemiyolojik çalışmalarda 50 yaşın üzerindeki beyaz popülasyonda, 

bayanların %50’sinde, erkeklerin %20’sinde yaşamlarında osteoporoza bağlı bir  kırığa 

maruz kalacağı öngörülmektedir (47). Yapılan başka bir epidemiyolojik çalışmada ise, 

Avrupa’da ve Kuzey Amerika’da 50-84 yaş erkeklerin %6’sında, kadınların %21’inde 

osteoporoz saptanmıştır (48). Dünya sağlık örgütü tarafından hazırlanan verilere göre 

sadece Avrupa,  aponya ve Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) 75 milyondan fazla 

kişiyi etkileyen osteoporoz hastalığının yıllık 2.3 milyon kırık vakasına neden olduğu 

bildirilmiştir ve kalça, vertebra, önkol kırıklarının yaşam boyu riskinin, koroner kalp 

hastalığına benzer şekilde yaklaşık olarak % 40 olduğu tahmin edilmektedir (49).  

Osteoporozun tanısı ve tedavisi ile ilgili günümüzde oldukça olumlu gelişmeler 

yaşanmıştır. Osteoporoz için risk faktörlerinin belirlenmesi, risk grubu olan insanların 

eğitilmesi ve gerekli medikal tedavilerin başlanması, kırıkların oluşmasını önleyecek ve 

osteoporoze bağlı morbidite ve mortaliteyi azaltacaktır. Toplumun bu konuda 

bilinçlendirilmesi tedavisi pahalı, uzun süreli olan bu hastalığın önlenmesi açısından da 

oldukça yararlı olacaktır.  

Osteoporozun yaş, lokalizasyon, etiyoloji ve tutulan kemik doku gibi birçok açıdan 

sınıflandırılması yapılmıştır (Tablo 1) (50). Bu sınıflandırmalar içerisinde etyoloji ve 

lokalizasyona göre yapılan sınıflama en çok kullanılan sınıflandırmadır. Etyololojisine 

göre ise primer ve sekonder osteoporoz olarak iki başlık altında değerlendirilmektedir. 
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Tablo 1. Osteoporoz Sınıflandırması 

Histolojik gö ü ü ü   gö   Hızlı döngülü osteoporoz 

Yavaş döngülü osteoporoz 

 utul   k  ik dokuy  gö   Trabeküler osteoporoz 

Kortikal osteoporoz 

 

Lokalizasyona gö   Genel osteoporoz 

Lokal osteoporoz 

  ş  gö    Juvenil osteoporoz 

Erişkin osteoporoz 

Senil osteoporoz  

 tyolojiy  gö    Primer osteoporoz  

Sekonder osteoporoz 
 

Primer osteoporozda sebep tam olarak bilinmemektedir. Kendi içinde, bulguların 

başlangıç yaşına göre üç grupta değerlendirilebilir. Bunlar; juvenil, idiyopatik ve 

involusyonel osteoporozdur (51). İnvolusyonel osteoporoz türü olan postmenopozal 

osteoporoz ise oldukça yaygın bir hastalıktır ve 50 yaşından sonra kadınlarda görülür. 

Yaşam boyu kırık görülme oranı %40’dan daha fazladır. Vertebra, el bileği ve kalça en 

sık osteoporotik kırık görülen bölgelerdir. Kalça ve vertebra kırıkları sonrasında 

hastaneye yatış, immobilizasyon, pnömoni ve tromboembolik olaylar buna bağlı olarak 

da bir yıllık mortalite oranları %20’lere kadar çıkmaktadır (52). Sekonder osteoporozun 

etyolojisinde, endokrin, metabolik, hematolojik, romatizmal hastalıklar, kemik iliği 

hastalıkları ve ceşitli ilaçların kullanımı rol oynamaktadır (Tablo 2) (53).  

Tablo 2. Sekonder osteoporoz etkenleri 

 

 

 

 

 

 

 

Endokrin hastalıklar 

Gastroinstentinal sistem hastalıkları 

Bağ dokusu hastalıkları  

Malign hastalıklar 

İlaçlar  

Diyet  

Diğer nedenler 
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Riggs ve Melton tarafından Postmenopozal osteoporoz için Tip 1 ve senil osteoporoz 

için ise Tip 2 osteoporoz tanımlarını gündeme getirmişlerdir (54). Tip 1 osteoporoz 50 

yaş üzerinde, menapoz sonrası kadınlarda östrojenin azalması ile birlikte görülür, Tip 2 

osteoporoz ise 70 üstü bireylerde kadın ve erkeklerde eşit oranlarda görülürler. Tip 1 

osteoporozda kemik kaybı trabeküler kemikte, kortikal kemiğe oranla daha fazladır. 

Menapoz sonrası oluşan kemik kaybı, osteoklastik aktivitenin artmasından kaynaklanır. 

Tip 2 osteoporozda ise trabeküler ve kortikal kemikler eşit derecede etkilenirler ve yaşın 

ilerlemesi ile birlikte böbreklerde 1,25 dihidroksivitamin D’nin azalmasının etken 

olduğu düşünülmektedir (54). 

2.2.2.  st opo o     ı v    d vi  ö t  l  i 

Her hastalığın etkin bir şekilde tedavisi için, doğru tanı koymak oldukça önemlidir. 

Osteoporozde de tanı koymak, tedavi için ilk basamağı oluşturmaktadır. Osteoporoz 

için tanı koymada klinik, biyokimyasal, histolojik ve radyografik tekniklerden 

yararlanılmaktadır. Çoğunlukla ‘dual energy X-ray absorbtiometry (DEXA)’ yöntemi 

ile kemik mineral yoğunluğuna bakılarak tanı koyulmaktadır. DEXA ile kemik mineral 

yoğunluğu (KMY) ölçülerek değerlendirilmektedir. Kemik mineral yoğunluğu ile 

iskelet sisteminde kemik kütlesinin, dansitesinin ve mineral içeriğinin ölçümü 

yapılmaktadır.  DEXA, kemik mimarisi, geometrisi gibi kemik kırılganlığını 

etkileyebilecek diğer faktörleri göstermemekle beraber, KMY, kemik kuvveti ve kırık 

riskini tahmin etmede oldukça faydalı bir yöntemdir (55).  

Bundan dolayı  Kemik Mineral Yoğunluğu nun (KMY) kırık riskinin belirlenmesinde 

en önde gelen ölçüm olduğu kabul edilmektedir. Kemik mineral yoğunluğunun 

ölçülmesinde birçok teknik kullanılmaktadır. Bu teknikler sırası ile; Radyografiler, Dual 

Energy X-ray Absorbtiometry (DXA), Single Photon Absorbtiometry (SPA), Dual 

Photon Absorbtiometry (DPA), Kantitatif Komputerize Tomografi (QCT), Speed Of 

Sound (SOS) ve Broadband ultrasonic Attenuation (BUA) parametrelerini içeren 

ultrasonik ölçüm, Single Energy X-ray Absorbtiometry (SXA) (56). Kemik mineral 

yoğunluğunun değerlendirilmesinde kullanılan ilk yöntem SPA olarak bilinir. SPA 

yöntemi ışık kaynağından yapılan düzenli monoenerjetik foton hüzmesinin, bir 

ekstremiteden radyasyon ile geçisinin, Na iodid içeren ve radyoaktif cisim parıltılarını 

saptayan bir dedektör ile ölçülmesidir (57). Bu teknik, sadece yumuşak doku 
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kalınlığının sabit olduğu vücut bölgelerinde kullanılabilmektedir ki, bu da, distal radius 

ve ulna ile sınırlı kalmaktadır (57). Kullanılan bir diğer yöntem ise Dual Photon 

Absorbtiometry’dir. Çalışma prensibi İki foton huzmesinin, iki farklı enerji ile 

ölçülmesi prensibine dayanır ve Gadalinium elementi kullanılır. Vücudun tamamı, 

omurga, lumbal bölge ve femur bu yöntem ile değerlendirilebilmektedir. Radyasyon 

dozu düşüktür. Kullanılacak Gadaliniumun maliyetinin yüksek olması, yanlış değerler 

verebilmesi gibi dezavantajları vardır. Tercih edilebilecek bir diğer yöntem ise 

Kantitatif Bilgisayarlı Tomografidir. QCT, kemik mineral yoğunluğunu hacimsel olarak 

ölçmektedir. Radyasyon dozu DPA’ya göre nispeten yüksektir ve maliyetli bir seçenek 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Kemik yoğunluğundan ziyade, trabeküllerin durumu 

hakkında fikir verir. Ultrason ölçümleride kemik mineral yoğunluğu ölçümünde 

kullanılabilmektedir. Düşük maliyetli olması, taşınabilir olması, maliyetinin düşük 

olması, radyasyon dozunun düşük olması gibi avantajları vardır (20). Ultrason 

dalgasının yayılım hızı veya ses hızı, ölçülen vücut kısım genişliğinin geçiş süresine 

oranı (m/sn) ile hesaplanır (20). Bir diğer yöntem olan Single X-ray Absorbtiometry 

hesaplamada kullanılmaktadır. Bu yöntemde kaynak X ışınıdır. İşlem yaklaşık olarak 5 

dk kadar sürer. Diğer yöntemlere nazaran maliyeti daha uygundur. Bu yöntemde 

yumuşak doku kalınlıkları ölçümü etkileyebilmektedir. Bu sebep ile doku kalınlıklarının 

daha az olduğu bölgelerde ölçümler yapılırsa daha sağlıklı sonuçlar alınabilecektir. Dual 

Energy X-ray Absorbtiometry günümüzde altın standart olarak yerini korumaktadır. 

DXA tüm vücut ölçümleri, çift enerjili X-ışınlarının, herhangi iki materyalin kütlesini 

ve hacmini belirleyebileceği prensibine dayanır (58). Kemik kütlesi ölçümlerinde 

doğruluk oranı oldukça yüksektir. DXA için belirli bir sağlıklı popülasyonda yapılan 

ölçümlerin ortalaması referans olarak kullanılmaktadır. X-ışını, önce absorbsiyon 

materyali içeren bir ayarlama diskinden, sonra hastanın dokusundan geçer ve hastadan 

elde edilen değer, absorpsiyon materyalinden alınan değere oranlanarak verilir (20). 

Tüm vücut, ön-arka ve lateral lumbal omurga ve femur ölçümü yapar (20). İki boyutlu 

bir görüntüleme yöntemidir ve radyasyon dozu düşüktür. DXA ile yapılan 

değerlendirmelerde dikkate alınan parametreler T ve Z skorudur. T skoru, hastadan elde 

edilen KMY ölçümüyle genç erişkin popülasyonda ölçülen KMY arasındaki fark ile 

genç erişkin standart sapması arasındaki oranından elde edilir. Z skoru ise kişinin kendi 

yaş grubuna göre standart sapmasının değerlendirilmesi ile elde edilir. Literatürde, T 

skoru ile yapılan değerlendirmede, -1 ve üzerinde ise normal, -1 ve -2,5 arasında ise 
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osteopeni, -2,5 ve altı ise osteoporoz, -2,5 ve altı aynı zamanda kırık da mevcut ise ciddi 

osteoporoz olarak tanımlanmaktadır.  

 Dünya Sağlık Örgütü ( HO) de osteoporozu; genç beyaz kadınların lumbar vertebra, 

femoral boyun ve ön kolda kemik dansitesi ortalamasının 2,5 standart sapmanın altında 

olması olarak tanımlamaktadır (59). Osteoporoz tedavisi düşünülen bütün hastalara ilk 

olarak osteoporozde risk faktörü azaltımına ilişkin bilgiler verilmeli, kalsiyum, D 

vitamini alımı ve egzersizin önemi anlatılmalıdır (60). Özellikle osteoporoze bağlı kırık 

gelişmesinin önlenmesi için gerekli önlemler alınmalıdır. Hastaların risk düzeyleri 

belirlenmeli ve hastalar bilgilendirilmelidir (60). 

2.2.3. Osteopo o  v  D  t l   pl  t   d visi 

Kemiğin kalitesi ve yoğunluğu kemiğin internal yapısını anlatır, bu da kemiğin 

dayanıklılığını göstermektedir. Kemiğin internal ve eksternal yapısı implantoloji 

pratiğinin hemen hemen her safhasını etkilemektedir. İmplant osseointegrasyonu için 

primer faktörlerden birisi de iyi bir primer stabilizasyondur. Bu durum, implantın kemik 

yuva içerisine ilk yerleştirildiği anda mikrohareketlere maruz kalmayacak sıkılıkta 

tespitlenmesi şeklinde tarif edilebilir. İmplantın yuva içerisindeki mikrohareketleri 

implant kemik ara yüzünde fibröz membran oluşumuna ve osseointegrasyonun 

gerçekleşmemesine neden olur (2). Kemik yoğunluğu ve kalitesi istenilen şekilde 

olmadığında, primer stabilizasyonun iyi sağlanamaması implantın başarısızlığının temel 

nedenlerinden birisidir. Düşük kemik kalitesine ve yoğunluğuna neden olan 

hastalıklardan biri de osteoporozdur (2).  

Osteoporoz, kemik hacminde azalma ve kemik dokusunun mikro yapısının negatif 

yönde bozulmasına bağlı olarak kemik kırılganlığının artmasıyla karakterize, kişinin 

yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileyen, çok nedenli ve görülme sıklığı yüksek bir 

iskelet sistemi hastalığıdır (Şekil 7) (45). Osteoporoz ve yaşlanma ile hücre 

proliferasyonu, hücresel sentez aktivitesi, lokal faktörlere olan hücresel duyarlılık ve 

mezenşimal kök hücre sayısı azalması kemik dokudaki iyileşme sürecini olumsuz 

etkilemektedir (5). Bu biyolojik farklılıklar nedeniyle osteoporotik kemiğe implante 

edilen her tür biyomateryalin entegrasyonundaki başarısızlık riski artırmaktadır (5). 
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Ş kil 7. Normal kemik dokusu, Osteoporotik kemik dokusu ve İleri osteoporotik kemik 

dokusu (45) 

Osteoporoz, implant tedavisinde başarısızlık riskini dolaylı yoldan artırabilen bir 

hastalıktır (49). Son yıllarda iskelet sistemini etkileyen osteoporozun çene kemiklerini 

ne derece etkilediğini sorgulayan çalışmalar dikkat çekmeye başlamıştır (61).  Çünkü bu 

durum hastaların genel ağız sağlığı kadar, tedavi planlaması ve sonuçlarını da etkileyen 

bir konudur. Osteoporozun alveolar kemik üzerine etkilerine ilişkin birçok klinik ve 

deneysel hayvan çalışması yapılmıştır. Bu değişiklikler kemik mineral içeriği ve 

rezidüel kret hacmi değişiklikleri olarak karşımıza çıkmaktadır. Overektomize edilmiş 

hayvan çalışmalarında mandibulanın kortikal kalınlığında ve kemik mineral 

yoğunluğunda belirgin azalma ve trabeküler mikro-mimarisinde değişiklikler rapor 

edilmiştir (62-64).  

 Osteoporozlu postmenopozal bayanlarda iskeletsel kemik yoğunluğu ve oral kemik 

arasında önemli bir ilişki olduğu öne sürülmüştür (65). Osteoporoz ile östrojen eksikliği 

arasında ciddi bir ilişki bulunmaktadır. Östrojen ise kemik döngüsünde çok önemli bir 

rol oynar. Östrojen eksikliği osteoblastları ve osteoklastları etkiler ve bu durum ise 

kemik kütlesinin azalmasına neden olur (66). Bazı raporlarda osteoporoz sonrası çene 

kemikleri ve iskelet kemikleri arasındaki olumsuz etiklerde anlamlı bir ilişki olduğu 

belirtilmektedir (67). Yine hayvanlar üzerine dental implantların çevresindeki kemik 

yapılarını incelemek için, östrojen eksikliğine bağlı osteoporoz oluşturulmuş çalışmalar 

literatürde bulunmaktadır (68). Literatürdeki bu çalışmalara göre, kemik implant 
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kontağı (KİK), yeni oluşan kemik alanları ve kemik dansitesinin, özellikle süngerimsi 

kemiklerde azaldığı raporlanmıştır (69). Bu nedenle osteoporoz, dental implantların 

osseointegrasyonunu azaltabilecek en önemli faktörlerden biri olarak kabul edilmelidir 

(69).  

2.2.4.  st opo otik H yv   Mod li     i     pıl     lış  l   

Standart bir tedaviden oldukça farklı olan, yeni bir tedavi metodunun yararının 

gösterilebilmesi için hayvan modeli üzerinde yapılan bir çalışma vazgeçilmezdir (70). 

Ayrıca, verimliliğin ve güvenliğin kanıtlanabilmesi için yeni tedavilerin veya cihazların 

preklinik testleri de gereklidir (70).  

Osteoporozun yavaş  ilerleyen bir hastalık olması, insanda kemik biyopsi işlemlerinde 

zorlukların yaşanması, tedavi sonuçlarının kısa zamanda görülememesi ve yaşam tarzı, 

sigara, alkol kullanımı, diyet gibi birçok faktörün etki etmesi nedeniyle osteoporoza 

ilişkin çalışmalar için insanlarda homojen deney gruplarının oluşturulabilmesi güçtür. 

Bu nedenle araştırmalarda sıklıkla osteoporotik hayvan modelleri kullanılmaktadır (70, 

71).  

Osteoporotik hayvan modellerinin oluşturulmasında genellikle bilateral overektomi 

uygulamaları, overektomi ile birlikte düşük kalsiyum diyeti uygulaması, kortikosteroid 

uygulamaları, lokal iskelet bölgesinin denervasyonu, yer çekimsiz ortam ve kemiğin 

değişik metodlarla hareketsizleştirilmesi gibi yöntemler kullanılmaktadır. 

Postmenopozal osteoporozun en iyi taklit edilebildiği model overektomize hayvan 

modelidir (72). Osteoporoz oluşturma sürecinde farklı hayvan türleri farklı etkiler 

gösterir, ancak bunlar ölçüm alanları veya tedaviye maruz kalma süreleri arasındaki 

farklılıklara bağlı olabilmektedir (70). 

Sıçan, kolay kullanılabilirliği ve hızlı metabolizması nedeniyle, bu amaç için en sık 

kullanılan deney hayvanıdır. Kortikal ve süngerimsi kemikte osteoporotik değişiklikler, 

genellikle 6-9 aylık sıçanlarda ovarektomiden 3 ay sonra ortaya çıkmaya başlar (73).  

Bu avantajların yanı sıra, sıçan modelinin bazı dezavantajları da bulunmaktadır. En 

önemli dezavantajları, östrojen eksikliğinin bazen menopozdan daha fazla oluşması, 

tekrarlayan kan ve kemik örneklerinin alınmasındaki zorluklar, kemik döngüsünden 

dolayı intrakortikal havers kanal sisteminin etkilenmemesi ve bazı bölgelerde kemik 
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döngüsünün insana göre oldukça hızlı olmasıdır (72-74). Bütün bunların yanında, kırık 

tedavi ve implant tedavi işlemlerinde kemik miktarı yetersiz olduğu için zorluklar ile 

karşılaşılmaktadır (74).  

Öte yandan tavşan, gerek kemik büyüklüklerinin çalışmaya uygun olması, kolay temini 

ve homojen ırklarının kolay bulunabilmesi nedeniyle ortopedik çalışmalarda sık 

kullanılmaktadır (75). Bununla birlikte osteoporoz çalışmalarında kullanımı sınırlı 

kalmıştır (75). Ancak tavşanlarda deneysel osteoporoz modeli oluşturmak, kemiğe etki 

eden anabolik ajanları araştırmak için çok yararlı olabilir, çünkü tavşanlarda, diğer 

türlere kıyasla modelleme süreçleri, yeniden yapılanma hızları ve kemik döngüleri 

oldukça hızlıdır (76). Tavşanlarda overektomi ve kortikosteroid tedavisi ile osteoporoz 

indüklenebilir ve kısa süre içinde ciddi trabeküler ve kortikal kemik kaybı elde edilir 

(76).  Tavşanlarda iskeletsel gelişim, 6. Ayda seksüel gelişiminin sonrasında hemen 

tamamlanır. Bu aydan itibaren overektomi uygulandığında postmenopozal etkiler 

oluşturulabilmektedir (75).  

2.3. LA       A     

2.3.1. L        ı ı v     i ç si 

Lazer, kısa olarak yoğunlaştırılmış ışık olarak tanımlanmıştır. Light Amplification by 

Stimulated Emission of Radiation kelimelerinin baş harflerinden (LASER) oluşmuştur. 

Dilimize ‘uyarılmış elektromanyetik ısınım yayan yükseltici’ olarak geçmiştir (77).  

Işık; tarih boyunca çeşitli medeniyetlerde hastalıkların tedavisi amacı ile terapötik bir 

ajan olarak kullanılmıştır. Antik Yunanistan’da kişilerin sağlığını tekrar kazanması için 

güneş ışığından yararlandırıldıkları bilinmektedir (78).  Çinliler, bazı deri hastalıklarının 

tedavisinde güneş ışığının etkili olduğunu bulmuşlar ve yıllarca kullanmışlardır. Rickets 

hastalığının tedavisinde güneş ışığının etkili olduğu bilimsel olarak bilinmektedir ve 

uzun zamandır kullanılmaktadır (79). Günümüzde kullanılan lazerlerin ana temellerini 

1917’de Albert Einstein atmış, ilk kez ışık fotonlarını kavramsal olarak açıklamıştır. 

1958 yılına kadar Einstein’ın kurduğu teoriler teorik bilgi olarak kalmıştır (80). 1958 

yılında Townes ve ark., Einstein’ın teorileri üzerinden MASER (Microwave 

Aplification by Stimulated Emission of Radiation) teorisini geliştirmişlerdir (81).  

 İlk lazer ışığı 1960 yılında T.H. Mainman tarafından elde edilmiştir. 1962’de Helyum-
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Neon lazer üretilmiştir. Tıpta ilk kez, 1962’de retina dekolmanı için lazer kullanılmıştır. 

Yakut lazer dermatoloji alanında kalıcı dövmelerin silinmesinde ve ciltte oluşan 

lekelerin tedavisinde kullanılmıştır (82).  

 1974 yılında lazer ışınlarının metabolik aktiviteyi ve hücre bölünmesini hızlandırdığı, 

analjezik etki sağladığı ve yara iyileşmesine olumlu katkı sağladığı anlaşılmış; 

çalışmalar genişletilmiştir (80). 

Seksenli yılların başında CO2 lazer ağıziçi yumuşak doku lezyonlarda ve periodontal 

cerrahide kullanılmaya başlanmıştır (83).  

Işınlama kaynaklarındaki teknik gelişimlere paralel olarak bu teröpatik modalitenin 

isminde de değişiklikler olmuştur.  Lazer biyostimülasyon  teriminin yerini tıpta 

kullanılan yüksek güçteki lazerlerden ayırmak amacıyla  düşük seviyeli lazer tedavisi , 

 düşük güçlü lazer tedavisi ,  düşük enerjili lazer tedavisi (DELT) , 

 fotobiyomodülasyon ,  ışık tedavisi ,  lazer tedavisi ,  fototerapi  gibi terimler almıştır 

(84).  

2.3.2. L      şı ı ı   luşu u v  Ö  llikl  i 

Lazer ışığının oluşabilmesi için 3 ana bileşenin olması gerekir. Bunlar; lazer ortamı, 

rezonans boşluğu ve enerji kaynağıdır (84). Lazer ışığını oluşturan mekanizma atom 

veya moleküllerin enerji katmanları arasındaki elektron geçişlerine dayanmaktadır (82, 

85).  

 Lazer ortamı, lazer ana maddesi olarak katı, sıvı ya da gaz her madde kullanılabilir. 

Atomları kolay uyarılabilen maddeler seçilir. Rezonans boşluğu, biri yarı geçirgen iki 

aynadan oluşur ve lazer ışını en iyi düzeyde salınım eşiğine eriştiğinde, yarı geçirgen 

aynadan geçiş başlar. Enerji kaynağı, lazer maddesini aktive etme işlemi optik, 

elektriksel, kimyasal ve elektron bombardımanı şeklinde olabilir (77, 80).  

Lazer cihazının merkezinde bir optik kavite bulunur. Optik kavitenin merkezinde lazer 

ortamı (aktif ortam) bulunur. Lazerlerin adlandırılması lazer ortamında kullanılan 

materyale göre yapılmaktadır. Optik kavitenin başında ve sonunda biririne paralel 

yerleşmis   iki ayna bulunur (rezonans ayna sistemi). Aynalardan birisi yarı iletkendir. 

Aynalar uyarılmış emisyon ile oluşan fotonları geri yansıtarak daha sonraki uyarılmış 
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emilsiyonun oluşmasını sağlar. Yansıtıcı aynaya ulaşan ışık huzmesi ters yöne döner ve 

tekrar uyarılmış ortamdan geçerek güçlenir. Bu işleme  amplifikasyon  denir. Aynalar 

arasındaki geçişler sonucu yeterli oranda yükselen ışık demeti, yarı iletken aynadan 

geçerek lazer yayılımı sağlanır. Elde edilen ışın demeti fiberoptik iletken kablolar ile 

taşınır ve yönlendirilir. Tüm bu işlemlerin oluşması için lazer maddesini aktive eden 

kesintisiz bir güç kaynağının olması gerekir (82, 86).  

Diyot lazerlere bakılacak olursa, yarı iletkenler lazer ortamını oluştururlar. Argon, CO2 

ve Nd:YAG lazerler genellikle cerrahi işlemler için uygun dalga boyu ve güce 

sahiptirler. He‐Ne lazerleri bir yandan düşük doz lazer tedavisinde (DDLT) ve lazer 

akupunkturunda (LA) kullanılmaktadır. Galyum Aluminyum Arsenid (GaAlAs) gibi 

yarı iletkenler de uygun ve yüksek verimli lazer ortamı olarak kullanılmakta ve DDLT 

ve LA konusunda giderek daha fazla tercih edilmektedir. Diyot lazerlerin ise doku 

penetrasyonları daha fazladır (87).  

Lazer ışığının temel olarak 3 özelliği vardır; monokromatik olması, koherens 

(uyumluluk), doğrusallık, yani daha az saçılma özelliğidir. Normal ışıkta pek çok dalga 

boyunun birarada bulunmasına rağmen, lazer ışınında dalga boyları sınırlıdır. Normal 

ışık geniş bir spekturumda iken, lazer ışığının spekturumu oldukça dardır. Işıkların 

zamansal ve uzaysal uyumluluk özellikleri vardır. Uzaysal uyum lazer ışınlarının dalga 

boyunun zamanla değişmemesidir. Konvansiyonel ışık kaynağı ile, ışınlanan alan ışığın 

dalga boyundan daha geniştir ve uyumsuzdur (nonkoherent). Lazer ışığında ise 

uyumluluk vardır ve oluşan ışık fotonları aynı fiziksel şekle ve büyüklüğe (cohorent) 

sahiptir. Lazer ışığındaki sapma oldukça azdır, yani yüksek derecede yöneltilmiştir. 

Yani lazer demetleri çok küçük sapmalar gösterselerde, yönlerini korurlar ve doğrusal 

olarak ilerleme gösterirler. Bu nedenle ‘Doğrultulmuş Işın’ terimi de kullanılmaktadır 

(87).  

2.3.3. L    l  i   ı ıfl  dı ıl  sı 

Medikal ve dental uygulamalarda kullanılan lazerlerin sınıflandırılmasında enerji 

düzeyleri ve elde edildikleri aktif ortam baz alınmaktadır (85). 
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Enerji düzeyine göre lazerler; 

 Düşük enerjili lazerler: Aktif madde olarak genellikle içerisinde Galyum-

Alüminyum-Arsenid ya da Helyum-Neon gazı bulunmaktadır. Düşük enerjili 

lazerlerin güç düzeyleri 50-80m  (miliwatt) arasındadır. Uygulandıkları hedef 

dokuda yaklaşık 1 C civarında ısı artışına neden oldukları için termal etkileri 

bulunmamaktadır.  

 Yüksek enerjili lazerler: Termal etkiye sahip genellikle cerrahi amaçla kullanılan 

güçleri 80m ’tan yüksek olan lazerlerdir. Tıpta ve dişhekimliğinde en çok CO2, 

Nd: YAG, Er: YAG ve Argon lazerler kullanılır.  

Elde edildikleri aktif ortama göre lazerler; 

 Katı aktif ortamdan elde edilenler; 

a. Yakut Lazer 

b. Nd: Yag Lazer 

 Gaz aktif ortamdan elde edilenler; 

a. He-Ne Lazer 

b. Argon Lazer 

c. CO2 Lazer 

d. Excimer Lazer 

 Sıvı aktfi ortamdan elde edilen lazerler; 

a.  Dye Lazer 

b.  Rhodamine Lazer 

 Yarı iletken aktif ortamdan elde edilen lazerler; 

a. Gallium-Arsenid (GaAs) Lazer 

b. Gallium-Alüminyum-Arsenid (GaAlAs) Lazer 

Dalga boylarına göre lazerler; 

 Ultraviole spektrumunda yer alan lazerler: Argon Fluoride ve excimer lazerler.  
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 Görünür ışık spektrumunda yer alan lazerler: Argon ve potassium-Titanyl-

Phosphate lazerler.  

 Kızıl ötesi spektrumda yer alan lazerler: GaAs, Nd: YAG, Er: YAG, Er,Cr: YSGG 

(Erbium, Chronium: Yttrium-Selenium-Gallium-Garnet) , GaAlAs, CO2 lazerler, 

şeklinde sınıflandırılmaktadır (85). 

2.3.4. Diş H ki li i d  Kull  ıl   L    l   

2.3.4.1. Argon Lazer 

Argon lazerleri, argon gazı aktif ortamına sahiptir ki bu fiber optik yoluyla devamlı 

dalga ve vurumlu modunda ulaştırılır. Bu lazerin iki salınım dalga boyu vardır ve 

ikiside insan gözüyle görülebilir.  Diş hekimliğinde kullanılan tipleri 488 nm-mavi ve 

514 nm-yeşil, mavi dalga boyuna sahiptirler (88, 89). 488nm dalya boyuna sahip olan 

türü temassız kullanım sonucunda ışığın dağılması ile ortama yüksek oranda foton 

yollar. Diş hekimliğinde kompozit rezin restorasyonların polimerizasyonunda, bazı 

beyazlatıcı ajanların ve ölçü maddelerinin aktivasyonunda kullanılmaktadır (89). 514nm 

dalga boyuna sahip olan argon lazer vücutta daha çok hemoglobin, hemosiderin ve 

melanin içeren dokular tarafından absorbe edilirler. Bu özelliğinden dolayı kanama 

beklenen işlemlerde tercih edilirler (90). Periodontoloji ve Ağız Diş ve Çene 

cerrahisinde kanamalı işlemlerde tercih edilmektedirler (91).  

Argon lazerin, her iki dalga boyunda da sert dokularda emilimi zayıftır. Bu sebep ile diş 

hekimliğinde yumuşak dokuya yönelik cerrahi işlemlerde kullanımı önerilmektedir. 

Özellikle periodontolojide gingival dokulara şekil verilirken, sert dokuların korunması 

sağlanır. Aynı zamanda çürük belirteci olarak da kullanılabilmektedir (89, 91). 

2.3.4.2. Diyot Lazer 

Diyot lazerler katı aktik ortama sahip yarı iletken lazerlerdir. Aktif ortamı alüminyum 

ve indiyumdan oluşan farklı dalga boyuna sahip iki tipi vardır. Alüminyum aktif ortama 

sahip olanının dalga boyu 800nm iken indiyum olanlarda dalga boyu 980 nm’dir (92). 

Bu katı yarı iletken lazer elektrik enerjisini ışık enerjisine çevirmek için alimiyum, 

galyum ve arsenide karışımlarını kullanır. Dental kullanım için uygun dalga boyları 800 

ve 980 nm arasındadır (90).  
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Her iki dalga boyuna sahip diyot lazerler pigmente dokular tarafından yüksek oranda 

absorbe edilirler, fakat kanama durdurma özelliği argon lazer kadar etkili değildir. Bu 

lazerler diş gibi sert dokular tarafından iyi absorbe olmaz ve bu nedenle yumuşak 

dokuya yönelik cerrahi işlemlerde güvenli bir şekilde mine, dentin ve semente yakın 

kullanılabilir (90). Hedef dokuda, sürekli aynı konuma uzun süre tutulması sonucunda 

ısı artşına yol açmaktadır. Hedef dokudaki hızlı ısı artışından dolayı devamlı salınım 

modu dikkatli kullanılmalıdır (91).  

Diyot lazerin en büyük avantajı küçük büyüklükteki aletin kullanımıdır. Parçalar 

taşınabilir ve kompaktır ve kolayca minimum kurulum süresi ile taşınabilir (93).  

2.3.4.3. CO2 Lazer 

Aktif ortam olarak CO2 gazı içeren, dalga boyu 10600 nm olan lazerlerdir. 

Elektromanyatik spektrumun kızılötesi görünmez kısmında yer almaktadır. Sürekli veya 

atımlı konumda çalışabilen iletim sistemleri mevcuttur (86, 94). Su tarafından çok iyi 

absorbe olurlar.  Hızlı bir şekilde yumuşak doku kaldırılmasında kullanılır ve dokunun 

içerisine çok derin olmayan penetrasyonu vardır (95). 

CO2 lazer insizyonu ile yapılan bölgede, buharlaşan dokuyu oldukça sığ bir 

koagülasyon nekroz alanı çevreler. Mukozal lezyonların tedavisinde bu önemlidir. 

Özellikle yoğun fibrotik doku kesiminde kullanışlıdır. Hidroksiapatit de yüksek 

absorbsiyona sahiptir (95).  

2.3.4.4. Erbiyum Lazer   

2940 nm dalga boyuna sahip, katı aktif ortamlı, erbiyum katılmış yttrium-aliminyum-

garnet kristali (Er: YAG) ve 2780 nm dalga boyuna sahip, yitrium skandiyum galyum 

ve garnet kristallerinin (Er, Cr: YSGG) kombinasyonunu içeren iki tipi bulunan lazer 

tipidir (86). 

İki lazer de fiber optik yolla serbest atımlı modda çalışırlar. Fiberler hava soğutmalıdır 

ve diğer lazerlerden daha geniş çaplara sahiptir (96).  

Diş minesinin yapısında bulunan hidroksiapatit kristalleri her iki lazer tipine de aşırı 

duyarlıdırlar. Bu lazerler çürüğün temizlenmesi için su spreyi kullanıldığında uygundur. 
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Sağlam diş yapısı çürük materyal kaldırıldığında çok daha iyi korunabilir. Dental 

çürüklerdeki artmış su içeriği, lazer özellikle bu hastalıklı dokuyla etkileşmesini sağlar. 

Sağlıklı mine yüzeyi lazer enerjisine maruz bırakılarak restoratif materyalin daha iyi 

yapışması sağlanır (96). 

2.3.4.5.Neodynium: YAG (Nd: YAG) Lazer  

Nd: YAG lazer, yitrium, alüminyum ve garnet gibi ender bulunan kristallerin 

kombinsyonundan oluşan aktif ortama sahiptir. Diş hekimliğinde 1064 nm dalga 

boyuna sahip, kızıl ötesine yakın özellikte olan tipi kullanılmaktadır. Lazerin iletimi 

optik fiberler ile serbest atım konumunda sağlanmaktadır (86, 97).  

Bu lazer tipi özellikle yumuşak dokuların kesilmesi ve kanamanın durdurulması gibi 

işlemlerde tercih edilir. Melanin pigmentinin affinitasyonu oldukça yüksektir(97). 

2.3.4.6. Holmiom: Yttrium-Aluminium-Garnet Lazer  

Aktif ortamı, holmiyum içeren, yttrium, alüminyum ve garnet kristalleri içeren, 2100nm 

dalga boyuna sahip lazerler tipidir. Özellikle temporomandibular eklemde artroskopi de 

tercih edilirler. Hemostatik etkileri zayıftır (98). 

2.3.5. Düşük Do  L         pisi 

Lazerlerin terapötik etkinliğinin etki ve mekanizmasını açıklayan en çok bilinen 

teorilerden biri fotokimyasal teoridir. Fotokimyasal etki, lazer ışığının termal etki 

oluşturmadan absorbsiyonu ile molekül ve atomların fiziksel ve kimyasal özelliklerinin 

değiştirilmesi olarak tanımlanır. Teoriye göre, lazer ışığının absorbsiyonu dokulardaki 

fotoreseptörler ile sağlanır. Fotoreseptörler ile lazer ışığı absorbe edildikten sonra, 

mitokondriyal aktivite artar, hücre zarında geçirgenlik artar. Geçirgenliğin artması ile 

beraber, hücreye giren oksijen, aminoasit ve glikoz miktarı artar. Hücre zarında bazı 

enzimler aktive olur. Lokal olarak kan akımı hızlanır, büyüme faktörleri artar. Lokal 

kan akımının artmasıyla hipoksik hücrelerin oksijen miktarı artmış olur, oksidatif 

aktivitenin değişimi ile protein sentezi artar ve hipoksik hasar ve stres azalırken büyüme 

faktör salınımı da artmaktadır (99-101). Sonuç olarak hücrenin kendini tamir ve tedavi 

yeteneği artar ve biyostümilasyon sağlanmış olur (86, 102, 103). Biyostimülasyon ilk 
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olarak 1960’ların sonlarında Hungarian Mester tarafından biyolojik doku üzerine 1-5   

güçte veya 1-10 j/cm2 etkinliğinde enerji verilmesi olarak açıklanmıştır (104).  

 

Ş kil 8. Lazer ve doku etkileşimi 

Düşük doz lazer terapisi veya terapötik lazerler diş hekimliğinde iyileşme 

mekanizmalarını hızlandırmak amacıyla biyostimuulasyon işlemleri için 

kullanılmaktadır (105).  

Düşük seviyeli lazerler, çıkış kuvveti 250 m ’tan düşük, dokularda termal etkilere 

sebep olmaksızın hücrelerde fotokimyasal reaksiyonlar ortaya çıkaran lazerlerdir. Bu 

etkilerin ortaya çıkışında lazerin kuvvetinden çok cm2’ye düşen kuvvet yoğunluğu ön 

plana çıkmaktadır. Eğer yoğunluk 670 m /cm2 den düşükse termal etkiler olmaksızın 

biyostimülatör etkiler ortaya çıktığı bildirilmiştir (106).  

DDLT, biyomodülatör ve analjezik etkileriyle yumuşak doku yaralanmaları, romatoid 

artrit, iskelet kas ağrıları ve dental problemler, iyileşmenin hızlandırılması gibi pek çok 

hastalığın tedavisinde kullanılan bir tedavi yaklaşımıdır (106). 
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3.           Ö   M 

Yaşları 8 ay olan 28 adet Yeni Zelanda cinsi (Oryctolagus cuniculus L) erişkin dişi 

tavşan bu çalışma kapsamında kullanıldı. Hayvanlar çalışma süresince 50X80X50 cm 

boyutlarında paslanmaz çelik kafeslere, her kafeste bir tavşan olacak şekilde 

yerleştirildi. Tüm hayvanların yem ve suları sınırsız olarak verildi. Yem olarak standart 

yetişkin tavşan pelet yemi (Tavaş, Adana, Türkiye) kullanıldı.  

Çalışma başlangıcında veteriner hekim tarafından tüm hayvanlara sağlık kontrolü 

yapıldı ve hayvanlar rastgele olacak şekilde, ondörtlü (14), iki (2) gruba ayrıldı (Çizelge 

3.1). İkinci gruptaki tavşanlara overektomi işlemi uygulandı ve osteoporoz modeli 

oluşturularak kemik kalitesi ve yoğunluğu azaltıldı. Daha sonra çalışma kapsamındaki 

bütün tavşanların sağ ve sol tibia proksimal metafizlerine 4.1*6 mm ebatlarında doku 

seviyesi (Bilimplant, TÜRKİYE) implantlar yerleştirildi. İmplantasyon işleminden 

sonra her iki grup kendi içerisinde iki gruba ayrıldı (Tablo 3). Her iki grupta da sağ 

tibial kemiğe yerleştirilen implantların olduğu bölgeye lazer uygulandı, sol tibial 

kemiğe yerleştirilen implantların olduğu bölgeye ise lazer uygulanmadı.  

Tablo 3.Deney hayvanlarının gruplandırılması 

 =28   vş    

1. Grup (N=14 Tavşan) Grup 1aL (n=14): Sağ bacağına implant 

yerleştirilen, overektomi yapılmamış ve 

lazer uygulanan tavşanlardan oluşan grup 

Grup 1b (n=14): Sol bacağa implant 

yerleştirilen, overektomi yapılmamış ve 

lazer uygulanmayan tavşanlardan oluşan 

grup 

2. Grup (N=14 Tavşan) Grup 2aL (n=14): Overektomi yapılan ve 

sağ bacağa implant yerleştirilen ve lazer 

uygulanan tavşanlardan oluşan grup 

Grup 2b (n=14): Overektomi yapılan ve 

sol bacağa implant yerleştirilen ve lazer 

uygulanmayan tavşanlardan oluşan grup 
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3.1. Bi i ci  p   syo  ( v   kto i    l  cı  v   kto i) 

14 adet hayvana genel anestezi altında overektomi işlemi uygulandı, 14 adet hayvana 

ise yalancı overektomi işlemi uygulanıp, kontrol grubu olarak kullanıldı. Operasyona 

alınacak hayvanlar bir gün öncesinden aç bırakıldı. Overektomi işlemi için genel 

anestezi uygulandı ve genel anestezi için, 50 mg/kg ketamin HCL (Ketalar 50 ml 50 

mg/ml), 25 mg/kg xylazine (Rompun 25ml 100mg/ml) daha önce yapılmış 

çalışmalardaki protokole uyularak yapıldı (76). Hayvanlarda işlem öncesinde 

postoperatif enfeksiyon profilaksisi amacıyla 50 mg/kg Sefazolin (Cefamezin  IM 

Flakon, Eczacıbaşı, Türkiye) ve analjezi amacıyla 1mg/kg Diklofenak (Diklofen , 

Türkiye) kas içi enjeksiyon ile uygulandı. 

Anestezisi sağlanan hayvanların karın bölgesi tıraşlandıktan sonra povidon-iyodin 

solüsyonu (Poviiode  , Kimpa, Türkiye) ile cerrahi bölgede antisepsi sağlandı (Resim 

1). Bunun ardından steril cerrahi örtü ve steril film (Nepa , Steril Drape, Türkiye) 

yapıştırılarak cerrahiye hazırlık tamamlandı (Resim 2).  

 

Resim 1. Karının traşlanması ve antisepsi sağlanması 
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Resim 2. Steril cerrahi örtü ve film ile cerrahi hazırlık 

Overektomi uygulanacak deney gruplarında, karın orta hattı üzerinde 4 cm’lik 

laparotomi insizyonu ile karın boşluğu açıldı (Resim 3A). Ovaryumlara ulaşıldıktan 

sonra mezovaryum ve tuba uterina ligatüre edildi ve over dokuları çift taraflı olarak 

eksize edildi (Resim 3B, Resim 4A). Kontrol grubundaki hayvanlarda karın duvarı 

benzer şekilde açıldıktan sonra ovaryum dokuları bulunup, eksize edilmeden yerinde 

bırakıldı. Tüm hayvanlarda karın duvarı, cilt altı ve cilt dokuları katmanlar halinde 

dikilerek yara primer olarak kapatıldı (Resim 4B). 

 

Resim 3. Laparotomi insizyonu ve karın boşluğunun açılması (A), Laparotomi 

insizyonu sonrası Over dokusunun diseksiyonu (B) 
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Resim 4. Over dokularının çift taraflı eksizyonu (A), Cerrahi sahanın primer 

kapatılması (B) 

Cerrahi sonrasıda kafeslere alınan hayvanlara postoperatif dönemde 3 gün boyunca 

enfeksiyonu önlemek ve analjezi sağlamak amacıyla kas içi Sefazolin  50 mg/kg 

(Cefamezin  IM Flakon, Eczacıbaşı, Türkiye) ve 1mg/kg Diklofenak (Diklofen , 

Türkiye) enjeksiyonu uygulandı.  

Overektomi yapılan 14 hayvana 2 hafta sonra, osteoporoz oluşumunu hızlandırmak için 

metilprednisolone (Prednol-l 40 Mg 1 Ampül) günde 1 mg/kg olmak üzere 

intramuskuler olarak 4 hafta boyunca verildi. Günümüzde, overektomi ve steroid 

uygulamasının kombine olarak kullanımının tavşanlarda osteoporoz oluşumu için kabul 

edilir bir yöntem olduğu artık bilinmektedir (76). Sakrifikasyon sonrasında histolojik 

inceleme ile osteoporoz gelişip gelişmediği ayrıca kontrol edildi. 

3.2.  ki ci  p   syo  (  pl  t syo ) 

Overektomi işleminden 6 hafta sonra, tüm hayvanlar genel anestezi altında 

implantasyon ameliyatına alındı. İmplant materyali olarak 4.1 6 mm çap ve boyunda 

olan doku seviyesinde titanyum dental implantlar (Bilimplant, Türkiye) kullanıldı. 

İmplantlar çift taraflı olarak tibia kemiklerine yerleştirildi.  

Operasyon öncesi aç bırakılan hayvanlarda kas içi 40 mg/kg Ketamin HCl (Ketalar 50 

ml 50 mg/ml) ve 5 mg/kg Xylazine (Rompun 25ml 100mg/ml) enjeksiyonları ile genel 

anestezi sağlandı. Çift taraflı tibia kemiği proksimal bölgeleri tıraşlandıktan sonra, 

cerrahi yapılacak alana artikain HCl içeren lokal anestezik (Ultracaine DS Fort, Aventis 

Pharma, Türkiye) enjeksiyonları yapıldı. Kas içi profilaktik antibiyotik (50 mg/kg 

Sefazolin) ve analjezik ilaç (1 mg/kg Diklofenak) enjeksiyonlarını takiben antiseptik 
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solüsyon uygulandı. Steril cerrahi örtü ile kaplanan tibia bölgelerine steril film 

yapıştırılarak cerrahi alan hazırlandı. Tibia proksimal metafizi medialinden distale 

doğru uzanan 2 cm’lik cilt insizyonunu takiben künt diseksiyon ile cilt altı ve kas 

tabakaları geçildi. Bistüri yardımıyla yapılan periosteal kesi sonrasında tibia metafiz 

kemik yüzeyine ulaşıldı (Resim 5A). Daha sonra implant için üretilen özel driller ile 

yeterli izotonik solusyon irrigasyonu altında ve firmanın önerisi doğrultusunda 

implantların yuvası hazırlandı (Resim 5A). Hazırlanan yuvalara implantlar gönderildi 

(Resim 5B-5C) ve implantların iyileşme başlıkları 10 Ncm tork gücü kullanılarak 

anguldruva yardımı ile takıldı (Resim 5D). İmplantın iyileşme başlıkları 

yerleştirildikten sonra insizyon hattı tabakalar halinde rezorbe olabilen sutur materyali 

ile süture edilerek primer olarak kapatıldı (Resim 5E), işlem sonrasında kafeslerine 

alınan tavşanlara postoperatif 3 gün boyunca antibiyotik ve analjezik ilaç enjeksiyonu 

uygulandı. 

 

Resim 5. İmplant yuvasının açılması (A), İmplantın raşet ile gönderilmesi (B), 

İmplantasyon işleminin tamamlanması (C), İmplant iyileşme başlığının anguldruva ile 

takılması (D), Cerrahi sahanın primer kapatılması (E) 

İmplantasyon işleminden hemen sonra Periotest cihazı ile implantların stabiliteleri 

değerlendirildi.  
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3.3. L      ygul   sı 

Bu çalışma kapsamında Biolase Epic
TM 

diyot lazer cihazı kullanıldı. Biyostimulasyon 

etkisi için tercih edilen ayarlar; 0.3   gücünde kesintisiz dalga boyunca, 20 s/cm
2
, 6 

Joule/cm
2
 şeklinde belirlendi ve lazer ucu yaklaşık olarak 0,8 cm

2
’lik bir alanı 

kapsayacak şekilde ayarlandı. (Resim 6). 

Bu lazer tipinin canlı dokularda penetrasyon derinliğinin 6-8 cm civarında olduğu 

tahmin edilmektedir. Çalışma süresince, 940 nm dalga boyunda diyot lazer (BIOLASE 

Technology Inc., Irvine, CA, ABD) kullanılarak düşük seviye lazer tedavisi uygulandı. 

Lazer, sürekli bir dalga olarak 0,3  'lik bir ayarda kullanıldı ve 1,5 cm'lik bir 

mesafeden implantların yapıldığı alanlara atış yapıldı. Her implant, en az 6 J/cm
2
 enerji 

verilerek, 20 s/cm
2
 olarak 4 noktadan DDLT’ye maruz bırakıldı. 

Lazer uygulanan noktalar implantların mediali, laterali, proksimali ve distali olacak 

şekilde 4 noktadan oluşturuldu (Resim 7). Nokta başına işlem süresi 20 saniye ve 6 

J/cm
2
'lik bir enerji yoğunluğu sağlandı. Lazer uygulama işlemine ameliyattan hemen 

sonra başlandı ve devam eden 10 gün boyunca uygulandı. 

 

Resim 6. Biolase Epic
TM 

Diyot Lazer Cihazı ve DDLT için yapılan ayarlamalar 
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Resim 7.  İmplantasyon sonrasında DDLT’nin 4 ayrı noktadan implanta uygulanması 

İmplantlar yerleştirildikten 6 hafta sonra 22 hayvan, anestezik ajanların yüksek doz 

uygulanması ile solunum depresyonu oluşturularak sakrifiye edildi. İmplantların 

yapıldığı tibial kemikler çıkarıldı ve %10'luk formaldehitin olduğu kaplara alındı 

(Resim 8A-8B), sağ ve sol bacağa uygulanan 5’şer adet implant ile grup içi 

histomorfometrik inceleme, microtomografi (MicroBT), 6’şar adet implant ile ise geri 

çıkarma torku bakıldı. Çalışma sonucunda lazer uygulanan ve uygulanmayan kemiklere 

yerleştirilen implantların hem grup içi, hemde gruplar arası karşılaştırmaları yapıldı.  

 

Resim 8. İmplantların yerleştirildiği kemiklerin çıkarılması (A), Örneklerin %10’luk 

formaldehit içeren kaplara alınması (B) 

 



41 

 

3.4. Mikro-Bilgis y  lı to og  fi (Mik o B ) 

Mikro BT, Feldkamp ve ark. tarafından 1989 yılında tanıtılmıştır. O tarihten beri 

kullanımı giderek yaygınlaşmıştır. Mikro-BT doku mineral yoğunluğunu, kemik 

mineral yoğunluğunu ve kemik hacmini hesaplayabilmektedir. Ayrıca trabeküler 

kemiğin üç boyutlu yapısını değerlendirmede altın standart olarak kabul edilmektedir. 

Fakat kortikal kemiğin mikro yapısını değerlendirmede sınırlıdır. Mikro BT, kemik 

trabeküllerinin mikro-mimarisinin analiz edilmesine ve mineral yoğunluğunun 

ölçümüne olanak sağlamaktadır (107). 

Çalışmamızda Erciyes Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Araştırma Laboratuvarı’na 

ait Mikro-BT (SkyScan-1272, Bruker, Kontich, Belçika) cihazı kullanıldı (Resim 9a). 

Dental implant ve kemik temas yüzey alanı 2-3 boyutlu olarak incelendi ve implant 

etrafındaki yaklaşık 2 mm’lik alanda kemik yoğunluğu ölçümleri yapıldı. Örnekler 

taranmadan önce Mikro-BT cihazı, 0,5 mm Alüminyum (Al)-Bakır (Cu) filtre, 0,2 

derece rotation state, 5 micron pi el size, 4K çözünürlük ve 360 derece çekim 

yapabilecek şekilde ayarlandı ve tüm örnekler bu şekilde tarandı (Resim 9b).  Mikro-BT 

taraması için inceleme bölgesinde kemik yüzeyi yoğunluğu, yeni oluşan kemik 

hacminin yüzdesi (%BV/TV), toplam poroz alanın hacmi (Po.V(tot)), toplam poroz 

alanın yüzdesi (%Po(tot)), Kontak Noktasındaki Kemiğin Dansitesi yoğunluğu 

(Conn.Dn) ve implant kemik temas yüzey alanı yüzdesi (%İ.S./T.S.) ölçümleri 

yapıldı. Mikro-BT ile taranan numunelerden elde edilen dataların görüntüye 

dönüştürülmesinde NRecon v.1.6.3 software (Bruker-mikroBT), analizde ise CTAn 

v.1.12 software (Bruker-mikroBT) programları kullanıldı. Görüntüler 35 kesit 

sertleştirme düzeltmesi, 8 halka artifakt düzeltmesi ve ayrıca minimum ve maksimum 

kontrast limitleri kullanılarak NRecon 1.6.3 software (Bruker-mikroBT) yazılımı 

(Bruker mikroCT) ile yeniden oluşturuldu ve sonuç olarak her bir örnek için ortalama 

1800 enine kesit elde edildi.  

CTAn v.1.12 software (Bruker-mikroBT) programında örneklerin 2D ve 3D analizleri 

yapıldı. İmplant ve etrafındaki kemik dokusu multi-level Thersholding prosedürü 

uygulanarak birbirinden ayrıldı (108, 109).  Analiz aşamasında programda 3D analiz 

için Radius ayarı 20-40 piksel (DPI), 2D analiz için ise 20 piksel (DPI) olarak olarak 

ayarlandı.  İmplantın etrafında, yaklaşık olarak 20 piksel (DPİ) (2 mm)’lik bir alanın 
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analizi yapıldı.  3 boyutlu görüntü eldesinde CTVol v.2.2.1 software (Bruker-mikroBT) 

kullanıldı.  

 

 

Resim 9. Skyscan 1272 Micro-Bilgisayarlı Tomografi cihazı (Resim 9a), Örneğin 

tarama için hazırlanması, tarama için cihaza yerleştirilmesi, cihaz ile taranması (Resim 

9b) 

3.5. Biyomekanik Testler 

3.5.1. Periotest Cihazı 

Periotest cihazı (Periotest M, Medizintechnik Gulden, Almanya) dental implantların 

osseointegrasyonlarının değerlendirilmesi, periodontal anomalilerin tanı ve 
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değerlendirilmesinde, oklüzal yüklerin değerlendirilmesinde kullanılan bir dental ölçüm 

cihazıdır ve tedavi sırasında iyileşme sürecinin izlenmesinde -8 ile +50 arasında ölçüm 

değerleri kaydedilir (110) (Resim 10). Değer ne kadar düşük olursa ölçülen dişin veya 

implantın stabilitesi o kadar iyidir. 

Tablo 4. Periotest ölçüm değer aralığı ve anlamları 

   iot st Ölçü  D     A  lı ı A l  ı 

-8 ile 0 aralığı  Yeterli Osseointegrasyon, implant 

yüklenebilir. 

+1 ile +4 aralığı  Klinik muayene gereklidir. Birçok 

vakada implantlar yüklenmeye 

hazır değildir. 

+10 ile +50 aralığı Osseointegrasyon yetersiz, implant 

yüklenmemelidir. 
 

Periotest, elektro mıknatıslar yardımıyla diş üzerine doğru hızlandırılan metal ucu 

bulunan bir perküsyon çubuğundan ve buna bağlı bir değerlendirme cihazından 

oluşmaktadır. Diş ya da implant ataşmanına hafifçe vurmak için mikrokomputerize 

ölçüm parçalarından yararlanılır.  

Çalışmamızda implantların mediali, distali, proksimal ve lateralinden olmak üzere 4 

noktadan uygulandı. 

 

Resim 10. Periotest cihazı (Periotest M, Almanya) 
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Resim 11. Periotest cihazının operasyondan hemen sonra ve sakrifikasyon sonrası 

implanta uygulanması 

Ölçümler, implantlar ile yerleştirildiği zaman (T0) ve sakrifikasyon sonrası (T1) olmak 

üzere iki kere yapılmıştır ve elde edilen sonuçlar kaydedilmiştir. 

3.5.2.  ık  t    o ku   sti 

Deney hayvanlarının sağ ve sol tibialarına yerleştirilmiş olan 6’şar adet implantlar 

çıkartma torku testi için hazırlandı. Her gruptan 1’er hayvanın erken sakrifiye olması ve 

çalışma dışı kalması sebebi ile 6’şar adet örnek çalışmaya dahil edildi. Sakrifikasyon 

sonrasında implantların yerleştirildiği tibial kemikler rezeke edilerek çıkarıldı. Çıkarılan 

örnekler serum fizyolojik emdirilmiş spançlara sarılarak -20 C sıcaklıkta test zamanı 

gelene kadar bekletildi.  

Geri çıkarma torkunun değerlendirilebilmesi için Erciyes Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Araştırma Laboratuvarı’na ait digital torkmetre cihazı kullanıldı (MARK-10 

MTT01-12, New York, ABD) (Resim 12). Cihazın tüm değerleri her işlem öncesinde 

sıfırlandı. Test zamanı gelen örnekler çözdürüldükten sonra digital tork metre cihazının 

test düzeneğine yerleştirildi ve sabitlendi (Resim 13A). İmplantların iyileşme başlıkları 

çıkarıldı. Firmanın göndermiş olduğu transfer parça ve raşet implanta yerleştirildi 

(Resim 13B). Sonrasında raşet ile saat yönünün tersi yönde geri çıkarma torku el 

yardımı ile yavaş olarak ve sürekli artan bir şekilde uygulandı. Yapılan işlem implantın 
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yuva içerisinde dönmeye başladığı anda sonlandırıldı (Resim 13C). Cihazın digital 

ekranında, implantın yuva içerisinde dönmeye başladığı anda elde edilen tork değeri 

cihaz tarafından otomatik olarak Newton/cantimetre (Ncm) birimi ile kaydedildi. İşlem 

bütün örnekler için tekrarlandı. 

 

Resim 12. MARK-10 Model MTT01-12 dijital torkmetre cihazı 

 

Resim 13. Örneklerin cihaza yerleştirilmesi (A), Raşet ile geri çıkarma torkunun 

uygulanması (B), Elde edilen değerin kaydedilmesi (C) 
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4. BULGULAR 

Çalışma süresince birinci grupta yer alan 2 adet tavşan, herhangi bir işlem 

yapılmamasına rağmen kaybedildi. Birinci grupta 1 adet tavşan ise implantasyon işlemi 

sonrasında tibia fraktürü sebebi ile gelişen enfeksiyon sonucu kaybedildi ve sakrifiye 

edilerek çalışma dışı bırakıldı. İkinci grupta ise 2 adet tavşanın overektomi işlemi 

sonrasında gelişen enfeksiyon sonucunda, 1 tavşanın ise implantasyon sonrası gelişen 

tibia fraktürüne bağlı enfeksiyon sonucunda yaşamları sonlandı. Sonuç olarak 6 adet 

tavşan sakrifiye edilerek çalışma dışı bırakıldı. 

4.1.  ık  t    o ku Bulgul  ı  

Çıkartma torku bulgularında, gruplar arası ortalama değerlerin farkının istatistiksel 

analizinde, veriler normal dağıldığı için One  ay Anova Testi yapıldı. Grup 1aL’de 

implantların geri çıkartma tork değerleri ortalaması (74,65±15,495 Ncm), diğer 

gruplardan istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek çıktı. Grup 2aL’de ise 

implantların geri çıkartma tork değerleri ortalaması (56,15±5,184 Ncm), grup 1b’nin 

ortalamasından (55,437±18,576 Ncm) yüksek bulundu. Ancak istatiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmadı (p=0,925). Diğer gruplar arasındaki ortalama fark değerleri ise 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Çıkartma torku parametresi için en yüksek, en 

düşük ve ortalama değerleri Tablo 4.1.’de, gruplar arasındaki farkın istatistiksel analiz 

sonuçları ise Tablo 4.2.’ de gösterilmiştir.  
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Tablo 4.1. Çıkarma torku (Ncm) değerlerinin gruplara göre en yüksek, en düşük ve 

ortalama değerleri 

Gruplar 

    üks k 

 o k D    i 

(Ncm) 

   Düşük 

 o k D    i 

(Ncm) 

  t l     o k D    i (Ncm) ± 

Standart Sapma (SS) (N) 

Grup 1aL (lazer) 89,1 Ncm
 

54,6 Ncm
 

74,65±15,495 Ncm
 
(6) 

Grup 1b 80,5 Ncm
 

38,9 Ncm
 

55,437±18,576 Ncm
 
(6) 

Grup 2aL (lazer) 64,5 Ncm
 

51,6 Ncm
 

56,15±5,184 Ncm
 
(6) 

Grup 2b 43,6 Ncm
 

22,8 Ncm
 

34,467±7,483 Ncm
 
(6) 

         

Tablo 4.2. Geri çıkartma tork değerlerinin gruplar arası farkının istatistiksel olarak 

değerleri 

 ık      o ku   t l   l  ı  

F  kı 

Fark 

(Ncm) 
p D    i 

Grup 1aL(Lazer)-Grup 2b 40,183 Ncm
 

< 0,001
* 

Grup 1aL(Lazer)-Grup 1b 19,213 Ncm
 

0,018* 

Grup 1aL(Lazer)-Grup 2aL(Lazer) 18,5 Ncm
 

0,022* 

Grup 2aL(Lazer)-Grup 2b 21,683 Ncm
 

0,009* 

Grup 2aL(Lazer)-Grup 1b 0,713 Ncm
 

0,925
 

Grup 1b-Grup 2b 20,97 Ncm
 

0,011* 

 

 

Ş kil 4.1. Grupların geri çıkartma tork değerlerinin ortalama, en yüksek ve en düşük 

değerlerinin grafiksel olarak gösterimi 
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4.2. Periotest Stabilite Testi Bulgul  ı 

Periotest değerleri için, implantasyon günü (T0) ve sakrifikasyon günü (T1) değerlerin 

grup içi incelenmesinde Paired t Testi uygulandı. 1. Grupta verilerin normal dağıldığı 

görüldü. Grup 1aL’nin periotest T1 değer ortalaması, T0 değer ortalamasından 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olarak elde edildi (p=0,019). Grup 1b’de ise 

T1 periotest değer ortalaması, T0 periotest değer ortalamasından yüksek çıktı, ancak bu 

değerler istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,449). Grup 2aL’de implantların T1 

ve T0 periotest değerleri ortalamasının farklarının karşılaştırılmasında, verilerin normal 

dağılmaması sebebi ile  ilcoxon Signed Rank Testi uygulandı. Bu grup için, T1 

periotest değer ortalaması, T0 periostest değer ortalamasından istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek olduğu belirlendi (p<0,001). Grup 2b’de ise implantların 

periotest değerleri arasındaki fark için, verilerin normal dağılması sebebi ile Paired t 

Testi yapıldı. Bu grupta, T1 periotest değer ortalamaları, T0 periotest değer 

ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek olarak bulundu (p<0,001). 

T1-T0 arasındaki en yüksek farkın osteporozlü lazer grubunda olduğu görüldü.  Bu 

değerler Tablo 4.3 de verildi.  

Periotest T0 ve T1 değerlerinin ayrı ayrı ortalamalarının gruplar arasındaki ikili 

karşılaştırmaları yapıldı. Gruplar arası T0 ve T1 periotest değerleri için verilerin normal 

dağılım göstermesi sebebi ile One  ay Anova testi yapıldı. Grup 1aL ile 1b ve grup 

2aL ile 2b’nin T0 periotest değerleri ortalamaları arasındaki farkın, istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı görüldü (p=0,676, p=0,621). Diğer ikili karşılaştırmalar ise 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Grup 1aL’nin T1 periotest değerleri ortalamasının, 

tüm grupların T1 periotest değer ortalamalarından istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek olduğu belirlendi. Grup 1b ile 2aL’nin T1 periotest değerlerinin ortalamaları 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,147). Gruplar arası 

karşılaştırmaların değerleri Tablo 4.4 de verilmiştir. 
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Tablo 4.3. Grup içi T0 ve T1 periotest değerlerinin ortalamaları arasındaki farkın 

istatistiksel analizi 

 

Tablo 4.4. Periotest değerlerinin ortalamalarının T1 ve T0 değerlerinin gruplar arası 

karşılaştırması 

3.3. Mikro-B        sı Bulgul  ı 

Mikro-BT'den elde edilen yüksek çözünürlüklü 3 boyutlu görüntüler, 4 grup arasındaki 

farklılıkları belirgin biçimde göstermiştir. Kemik-implant kontağının (KİK) bulgularının 

istatistiksel analizinde veriler normal dağılım gösterdiği için tüm gruplarda One Way 

Anova testi yapıldı. Analiz sonucunda, 2. grupta (OVX), 1. gruba göre değerlerin daha 

düşük olduğu görüldü. Bu durumun sebebinin osteporoz oluşumuna bağlı olarak kemik 

kalitesindeki ve yoğunluğundaki azalma olduğu düşünüldü. Grup1aL’de tibial kemiğe 

yerleştirilen implantların KİK değer ortalaması yüzdesi (51,1 ± 3,2), bütün gruplardan 

yüksek olarak elde edildi. Grup 2aL’de tibial kemiklere yerleştirilen implantların KİK 

değerleri ortalaması yüzdesi (43,56 ± 3,17) ise, grup 1aL (51,1 ± 3,2) ve grup 1b (45,68 

± 3,99) KİK değerleri ortalamasından düşük olarak bulundu. Ancak, grup 2aL’nin 

 T0 (Ortalama) T1 (Ortalama) T1-T0(Fark) p 

Grup 1aL -5,60 -7,22 -1,61 0,01
*
 

Grup 1b -5,33 -5,80 -0,47 0,44 

Grup 2aL -1,39 -6,25 -5,2 <0,001
*
 

Grup 2b -1,07 -3,88 -2,81 <0,001
*
 

 1 (  k ifik syo  gü ü) 

D    l  i 

  t l   l   A  sı F  k p 

Grup 1aL(Lazer)-Grup 2b -3,336 <0,001
* 

Grup 1b-Grup 2b -1,922 <0,001
* 

Grup 2aL(Lazer)-Grup 2b -2,365 <0,001
* 

Grup 1aL(Lazer)-Grup 

2aL(Lazer) 

-0,972 0,002
* 

Grup 1b-Grup 2aL(Lazer) -0,443 0,147 

Grup 1aL(Lazer)-Grup 1b -1,415 <0,001
* 

 0 ( p   syo  gü ü) D    l  i   t l   l   A  sı F  k p 

Grup 1aL(Lazer)-Grup 2b -4,529 <0,001
* 

Grup 1b-Grup 2b -4,257 <0,001
* 

Grup 2aL(lazer)-Grup 2b -0,322 0,621
 

Grup 1aL(Lazer)-Grup 

2aL(Lazer) 

-4,207 <0,001
* 

Grup 1b-Grup 2aL(Lazer) -3,935 <0,001
* 

Grup 1aL(Lazer)-Grup 1b -0,272 0,676 
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ortalamasının, grup 1b’ye yaklaştığı görüldü. Grup 2aL ile grup 1b arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,446). Grup 2b’de tibial kemiklere 

yerleştirilen implantların KİK değerleri ortalaması (35,36 ± 6,11) ise tüm gruplardan 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük çıktı. Bu sonucun sebebinin de osteporoz 

oluşumu olduğu düşünüldü. Ortalamalar arası farkların istatistiksel analiz sonuçları ile 

en yüksek, en düşük ve ortalama değerleri Tablo 4.5 ve 4.6’da verilmiştir. Kemik 

implant kontağına ait Mikro-BT’den elde edilen 3 boyutlu görüntüler, Resim 

14,15,16,17’ de sunulmuştur.  

Tablo 4.5. Gruplar arası kemik implant kontağı yüzdesinin (KİK%) ortalamaları 

arasındaki farkın karşılaştırılması 

 

 

 

 

 

Tablo 4.6. Kemik implant kontağı yüzdesinin (%KİK) en yüksek, en düşük ve ortalama 

değerleri 

 

 

 

 

 
  t l   l   A  sı F  k 

(K K) (%) 
p 

Grup 1aL-Grup 2b 15,742 < 0,001* 

Grup 1aL-Grup 2aL 7,54 0,013* 

Grup 1aL-Grup 1b 5,41 0,063 

Grup 1b-Grup 2b 10,32 0,002* 

Grup 1b-Grup 2aL 2,12 0,446 

Grup 2aL-Grup 2b 8,2 0,008* 

Kemik-  pl  t 

Ko t k D    l  i 

(K K) (%) 

    üks k D     

(K K) (%) 

   Düşük D     

(K K) (%) 

  t l    ±  t  d  t 

  p   (  ) ( ) (K K) 

(%) 

Grup 1aL 53,79 45,74 51,1 ± 3,2 (5) 

Grup 1b 50,05 41,54 45,68 ± 3,99 (5) 

Grup 2aL 48,85 40,98 43,56 ± 3,17 (5) 

Grup 2b 40,44 28,5 35,36 ± 6,11 (5) 
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Ş kil 4.2. Kemik implant kontağı yüzdesinin (%KİK) en yüksek, en düşük ve ortalama 

değerlerinin grafiksel gösterimi 

4.4. Morfometrik Bulgular 

Mikro-BT ile yapılan morfometrik değerlendirmede, Kemik Hacmi Yüzdesi 

(%BV/TV), Total Poroz Alan Hacmi (Po.V(tot)) (mm
3
), Total Poroz Alan Yüzdesi 

(%Po.(tot)), Kemik Yüzeyin Dansitesi (BV/TV)(1/mm), Kontak Noktasındaki Kemiğin 

Dansitesi Dansitesi (Conn.Dn) (mm
-3
), Trabeküler Kalınlık (Tb.Th) (μm) ve Trabeküler 

Seperation (Tb.Sb) (μm)  değerlerine bakıldı. Verilerin istatistiksel analizinde çoklu 

grupların karşılaştırılmasında, normal dağılan veriler için One  ay Anova, normal 

dağılmayan veriler için ise Kruskal-Wallis testi uygulandı. Gruplar arası ikili 

karşılaştırmalarda ise normal dağılan veriler için Independent t testi, normal dağılmayan 

veriler için ise Mann-Whitney Rank testi uygulandı. 

 Kemik Hacmi Yüzdesi’nden (%BV/TV) elde edilen verilerin gruplar arası 

karşılaştırılmasında, grup 1aL ve 2b (p<0,001*), grup 1aL ve 2aL (p=0,009), grup 1b ve 

2b (p=0,004) arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Tablo 4.7). Grup 

1aL’den elde edilen BV/TV yüzdesi ortalaması (47,78 ±2,26) diğer tüm gruplardan 

yüksek olarak elde edildi. Grup 2b’ de elde edilen BV/TV yüzdesi ortalamasının (28,31 

± 8,93) ise diğer tüm gruplardan düşük olduğu tespit edildi ve sebebinin osteporoze 

bağlı kemik kalitesindeki ve yoğunluğundaki azalma olduğu düşünüldü. Grup 2aL 
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ortalaması (35,7 ± 6,02), grup 1b’nin ortalama (41,8 ± 6,1) değerine yaklaştı, fakat 

ortalamalar arasındaki fark istatistiksel olarak (p=0,145) anlamlı bulunmadı. BV/TV 

yüzdesinin gruplar arası karşılaştırılmasının istatistiksel analiz sonuçları ile en yüksek, 

en düşük ve ortalama değerleri Tablo 4.7 ve Tablo 4.8 de verildi. 

Tablo 4.7. İmplant etrafında oluşan kemik hacminin yüzdesinin (BV/TV%) ortalamalar 

arası farkının gruplar arası karşılaştırılması 

K  ik H c i  ü d si 

(BV/TV%) 

  t l   l   A  sı 

Fark (%) 
p D    i 

Grup 1aL-Grup 2b 19,46 <0,001* 

Grup 1aL-Grup 2aL 12,07 0,009* 

Grup 1aL-Grup 1b 5,98 0,153 

Grup 1b-Grup 2b 13,48 0,004* 

Grup 1b-Grup 2aL 6,09 0,145 

Grup 2aL-Grup 2b 7,38 0,082 

 

Tablo 4.8. İmplant çevresinde oluşan kemik hacmi yüzdesinin (BV/TV%) en yüksek, 

en düşük ve ortalama değerleri 

Gruplar (Kemik 

Hacmi  

 ü d si 

(%BV/TV) 

    üks k 

D     

(%BV/TV) 

   Düşük D     

(%BV/TV) 

  t l    ±    

(n) 

(%BV/TV) 

Grup 1aL 51,21 45,72 47,78 ±2,26 (5) 

Grup 1b 50,15 35,1 41,8 ± 6,1 (5) 

Grup 2aL 42,27 28,12 35,7 ± 6,02 (5) 

Grup 2b 37,32 15,28 28,31 ± 8,93 (5) 

 

Total Poroz Alan Hacmi (Po.V(tot)) (mm
3
) ile elde edilen bulgularda ise grup 1aL’nin 

ortalaması (6,03 ± 0,224 mm
3
) diğer tüm gruplardan düşük olarak elde edildi. Gruplar 

arası karşılaştırmada grup 1aL ile 1b hariç, tüm gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu. Grup 2b ortalaması (10,31 ± 1,12 mm
3
) tüm gruplardan daha 

yüksek olarak elde edildi. Bu sonuç, osteporoze bağlı kemik kalitesindeki ve 

yoğunluğundaki azalmayı desteklemektedir. Grup 1aL ile grup 1b ortalamaları 

arasındaki fark istatistiksel olarak (p=0,193) anlamlı bulunmadı. Po.V(tot) analiz 

sonuçları, en yüksek, en düşük ve ortalama değerleri Tablo 4.9 ve 4.10’da verilmiştir.  

 



53 

 

Tablo 4.9. İmplant çevresinde oluşan kemiğin total poroz alanın hacminin (Po.V(tot)) 

(mm
3
) gruplar arası karşılaştırması 

 

Tablo 4.10. İmplant çevresinde oluşan kemiğin total poroz alanın hacminin (Po.V(tot)) 

(mm
3
) en yüksek, en düşük ve ortalama değerleri 

 ot l  o o  Al  ı  

Hacmi  

(mm
3
) (Po.V(tot)) 

    üks k D     

(mm
3
) (Po.V(tot)) 

   Düşük D     

(mm
3
) (Po.V(tot)) 

  t l    ±    ( ) 

(mm
3
) (Po.V(tot)) 

Grup 1aL 6,23 5,68 6,03 ± 0,224 (5) 

Grup 1b 7,33 6,003 6,8 ± 0,538 (5) 

Grup 2aL 9,63 6,97 8,27 ± 1,24 (5) 

Grup 2b 11,23 8,64 10,31 ± 1,12 (5) 
 

Total Poroz Alan Yüzdesi (%Po.(tot)) verilerinin analizi sonucunda, grup 1aL ile 2b, 

grup 1aL ile 2aL,  grup 1b ile 2b arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(Tablo 4.11). Grup 1aL Po.(tot) yüzdesi ortalaması (52,21 ± 2,26) tüm gruplardan düşük 

olarak elde edildi. Grup 2b’nin ortalaması (71,67 ± 8,93) tüm gruplardan yüksek olarak 

bulundu. Bu sonuçta osteporoz modeli oluşmasına paralellik göstermiştir. Po.(tot) 

yüzdesine ait istatistiksel analiz sonuçları ve en yüksek, en düşük, ortalama değerler 

Tablo 4.11 ve 4.12’de verilmiştir. 

Tablo 4.11. Total poroz alanın yüzdesinin (%Po(tot)) ortalamaları arasındaki farkın 

gruplar arası karşılaştırılması 

 ot l  o o it  Al  ı (% o(tot)) 
Ortalamalar 

A  sı F  k (%) 
p D    i 

Grup 1aL-Grup 2b 19,46 <0,001* 

Grup 1aL-Grup 2aL 12,08 0,008* 

Grup 1aL-Grup 1b 5,98 0,153 

Grup 1b-Grup 2b 13,482 0,004* 

Grup 1b-Grup 2aL 6,102 0,145 

Grup 2aL-Grup 2b 7,38 0,082 

 

 ot l  o o  Al  ı  H c i 

(mm
3
) (Po.V(tot)) 

  t l   l   A  sı F  k 

(mm
3
) 

p D    i 

Grup 1aL-Grup 2b 4,27 <0,001* 

Grup 1aL-Grup 2aL 2,23 0,001* 

Grup 1aL-Grup 1b 0,763 0,193 

Grup 1b-Grup 2b 3,5 <0,001* 

Grup 1b-Grup 2aL 1,47 0,018* 

Grup 2aL-Grup 2b 2,03 0,002* 
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Tablo 4.12. Total poroz alanın yüzdesinin (Po(tot)) ortalamalarının en yüksek, en düşük 

ve 

 

Kemik Yüzeyin Dansitesi (BV/TV) (mm
-1

) verileri ışığında, grup 1aL ortalaması 

(42,86±3,8 mm
-1
) tüm gruplardan yüksek olarak bulundu. Grup 2b’nin ortalaması 

(26,58±8,2 mm
-1
) ise en düşük olarak elde edildi (Tablo 4.14). Bu sonuçların da 

osteporozü desteklediği görüldü.  Gruplar arası istatistiksel analizde ise grup 1aL ile 2b, 

1aL ile 2aL, 1b ile 2b arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (Tablo 4.13). 

Diğer gruplar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. BV/TV 

sonuçlarının istatistiksel analizi ve en yüksek, en düşük, ortalama değerleri Tablo 4.13 

ve 4.14’de verilmiştir. 

Tablo 4.13. İmplant çevresindeki kemik yüzeyinin dansite (BS/TV) değerlerinin 

ortalamaları arasındaki farkın gruplar arası karşılaştırılması 

K  ik  ü  yi  D  sit si B /   

(mm
-1

) 

  t l   l   A  sı 

Fark Bs/Tv (mm
-1

) 
p 

Grup 1aL-Grup 2b 16,27 0,007
*
 

Grup 1aL-Grup 2aL 11,05 0,050* 

Grup 1aL-Grup 1b 5,11 0,342 

Grup 1b-Grup 2b 11,16 0,048
*
 

Grup 1b-Grup 2aL 5,94 0,271 

Grup 2aL-Grup 2b 5,22 0,332 

 

Tablo 4.14. İmplant çevresindeki kemik yüzeyinin dansitesinin (BS/TV) en yüksek, en 

düşük ve ortalama değerleri 

K  ik  ü  yi  

Dansistesi BS/TV 

(mm
-1

) 

    üks k D     

BS/TV (mm
-1

) 

   Düşük D     

BS/TV (mm
-1

) 

  t l    ±    

(n) 

BS/TV (mm
-1

) 

Grup 1aL 46,9 36,74 42,86±3,8 (5) 

Grup 1b 48,22 23,24 37,75±9,43 (5) 

Grup 2aL 42,76 21,73 31,8±10,08 (5) 

Grup 2b 37,89 19 26,58±8,2 (5) 

Total Porozite 

Al  ı (% o(tot)) 

    üks k D     

(%Po(tot)) 

   Düşük D     

(%Po(tot)) 

  t l    ±    ( ) 

(%Po(tot)) 

Grup 1aL 54,27 48,78 52,21  ± 2,26 (5) 

Grup 1b 64,89 49,84 58,19  ± 6,1 (5) 

Grup 2aL 71,87 57,72 64,29  ± 6,02 (5) 

Grup 2b 84,71 62,67 71,67  ± 8,93 (5) 
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Kontak Noktasındaki Kemiğin Dansitesi (Conn.Dn) (µm
-
³) verilerin analizi sonucunda, 

grup 1aL ile 2b, arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p=0,030). Sonuçlar 

ışığında, en yüksek Conn.Dn değer ortalaması grup 1aL’de (7,6 ± 1,81 (µm
-
³) elde 

edildi. En düşük değer ise grup 2b’de (3,54± 2,94 (µm
-
³) elde edildi. Verilerin 

istatistiksel analiz sonuçları ve en yüksek, en düşük, ortalama değerleri Tablo 4.15 ve 

4.16’da verildi.  

Tablo 4.15. Kemik-İmplant kontağının olduğu bölgelerdeki kemiğin dansistesinin 

(Conn.Dn) (µm
-
³) ortalamaları arasındaki farkın gruplar arası karşılaştırılması 

Ko t k  okt sı d ki 

K  i i  D  sit si 

(Conn.Dn) (µ 
-
³) 

  t l   l   A  sı 

F  k ( o  .D ) (µ 
-
³) 

p 

Grup 1aL-Grup 2b 4 0.030
*
 

Grup 1aL-Grup 2aL 2,8 0,058 

Grup 1aL-Grup 1b 1,02 0,421 

Grup 1b-Grup 2b 3,04 0,136 

Grup 1b-Grup 2aL 1,82 0,294 

Grup 2aL-Grup 2b 1,22 0,482 

 

Tablo 4.16. Kemik-implant kontağının olduğu bölgelerdeki kemiğin dansitesinin 

(Conn.Dn) (µm
-
³) en yüksek, en düşük ve ortalama değerleri 

Ko t k  okt sı d ki 

K  i i  D  sit si  

(Conn.Dn) (µ 
-
³) 

    üks k D     

(Conn.Dn) (µ 
-
³) 

   Düşük D     

(Conn.Dn) (µ 
-
³) 

  t l    ±    

(n) 

(Conn.Dn) (µ 
-
³) 

Grup 1aL 9 4,5 7,6 ± 1,81 (5) 

Grup 1b 8,6 1,6 6,58 ± 2,85 (5) 

Grup 2aL 8,3 2,7 4,76± 2,23 (5) 

Grup 2b 8 0,7 3,54± 2,94 (5) 

 

Trabeküler Kalınlık (Tb.Th) (μm) ve Trabeküler Seperation (Tb.Sb) (μm) verilerinin 

istatistiksel analizi sonucunda, grup 1aL Tb.Th ortalaması (156,3 ±20,5 μm) diğer 

gruplardan yüksek çıktı, buna karşın grup 2b ortalaması (69,25  ± 30,24 μm)  ise tüm 

gruplardan düşük olarak elde edildi. Bu veriler ışığında osteoporoz grubunda trabeküler 

kalınlığın belirgin şekilde azaldığı görüldü. Bu iki grup arasındaki fark istatistiksel 

olarak (p< 0.001
*
) anlamlı bulundu. Grup 2aL’nin Tb.Th ortalaması (82,064  ± 23,79 
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μm) grup 2b’nin ortalamasından yüksek olmasına karşın, aralarındaki fark istatistiksel 

olarak (P=0,411) anlamlı bulunmadı. Bunun dışında diğer gruplar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Tb.Th verilerinin en yüksek, en düşük, ortalama ve 

ortalamalar arasındaki farkın istatistiksel analiz sonuçları Tablo 4.17 ve 4.18’de verildi.  

Tb.Sb verilerinin ortalamalarının incelenmesinde grup 1aL ortalaması (24,590 ±  9,85 

μm) diğer tüm gruplardan düşük çıktı. En çok trabeküller arası boşluk ise grup 2b’de 

elde edildi. Grup 2b’nin Tb.Sb ortalaması 53,52 ± 37,95 μm şeklinde bulundu. Ancak 

Tb.Sb verileri ortalamaları arasındaki farklarda tüm gruplar arasında istatistiksel bir fark 

çıkmadı. Tb.Sb’ye ait verilerin en düşük, en yüksek, ortalama değerler ve ortalamalar 

arası farkın istatistiksel analiz sonuçları Tablo 4.17 ve 4.18’de verildi. 

Tablo 4.17. Trabeküler Kalınlık (Tb.Th) ve Trabeküler Seperation (Tb.Sb) 

(Mikrometre)(μm) ortalamalarının arasındaki farkın gruplar arası karşılaştırılması 

     kül   K lı lık 

  .   (μ ) 

  t l   l   A  sı F  k 

Tb.Th (μ ) 
p 

Grup 1aL-Grup 2b 87,04 < 0.001
*
 

Grup 1aL-Grup 2aL 74,23 < 0.001
*
 

Grup 1aL-Grup 1b 32,19 0,050* 

Grup 1b-Grup 2b 54,84 0,002* 

Grup 1b-Grup 2aL 42,03 0,014* 

Grup 2aL-Grup 2b 12,81 0,411 

     kül     p   tio  

  .   (μ ) 

  t l   l   A  sı F  k 

Tb.Th (μ ) 
p 

Grup 1aL-Grup 2b -28,93 0,141 

Grup 1aL-Grup 2aL -9,89 0,393 

Grup 1aL-Grup 1b -0,34 0,957 

Grup 1b-Grup 2b -28,59 0,137 

Grup 1b-Grup 2aL -9,55 0,378 

Grup 2aL-Grup 2b -19,04 0,358 
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Tablo 4.18. Trabeküler Kalınlık (Tb.Th) ve Trabeküler Seperation (Tb.Sb) 

(Mikrometre)(μm) en yüksek, en düşük ve ortalama değerleri 

     kül   K lı lık  

  .   (μ ) 

    üks k D      

  .   (μ ) 

   Düşük D     

  .   (μ ) 

  t l    ±    ( ) 

  .   (μ ) 

Grup 1aL 180,72 131,17 156,3 ±20,5 (5) 

Grup 1b 158,22 108,28 124,102  ± 20,03 (5) 

Grup 2aL 113,86 54,83 82,064  ± 23,79 (5) 

Grup 2b 112,95 33,78 69,25  ± 30,24 (5) 

     kül     p   tio  

  .   (μ ) 

    üks k D     

  .   (μ ) 

   Düşük D     

  .   (μ ) 

  t l    ±    ( ) 

  .   (μ ) 

Grup 1aL 34,51 10,13 24,590 ± 9,63 (5) 

Grup 1b 37,73 14,31 24,936 ± 9,85 (5) 

Grup 2aL 61,97 11,57 34,48 ± 21,58 (5) 

Grup 2b 117,97 26,16 53,52 ± 37,95 (5) 

 

 

Resim 14. Grub 1b, tibial kemiklerin ve etrafında oluşan kemiğin, Coronal (X-Z), 

Transaksiyal (X-Y), Sagital (Z-Y) eksenlerinden görünütüsü (A) ve bu veriler ışığında 

hazırlanmış 3 boyutlu modellerin görüntüsü (B). (Sarı alan kemik dokusu, yeşil ve gri 

alanlar implant) 
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Resim 15. Grup 1aL tibial kemiklerin ve etrafında oluşan kemiğin, Coronal (X-Z), 

Transaksiyal (X-Y), Sagital (Z-Y) eksenlerinden görünütüsü (A) ve bu veriler ışığında 

hazırlanmış 3 boyutlu modellerin görüntüsü (B). (Sarı alan kemik dokusu, yeşil alan 

implant) 

 

 

Resim 16. Grup 2aL tibial kemiklerin ve etrafında oluşan kemiğin, Coronal (X-Z), 

Transaksiyal (X-Y), Sagital (Z-Y) eksenlerinden görünütüsü (A) ve bu veriler ışığında 

hazırlanmış 3 boyutlu modellerin görüntüsü (B). (Sarı alan kemik dokusu, yeşil-gri alan 

implant) 
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Resim 17. Grup 2b osteoporozlü tibial kemiklerin ve etrafında oluşan kemiğin, Coronal 

(X-Z), Transaksiyal (X-Y), Sagital (Z-Y) eksenlerinden görünütüsü ve bu veriler 

ışığında hazırlanmış 3 boyutlu modellerin görüntüsü. (Sarı alan kemik dokusu, yeşil-gri 

alan implant) 
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5.  A   ŞMA 

Kemik içi dental implantlar, dişlerin bir kısmının veya tamamının kaybına bağlı olarak 

ortaya çıkan estetik ve fonksiyon kaybının hastaya tekrar iade edilebilmesi amacı ile 

protetik tedavide sıkça kullanılmaktadır. Dental implantlar, yüzyıllar boyunca değişerek 

ve gelişerek günümüz diş hekimliği pratiğinin vazgeçilmez tedavi materyalleri arasında 

yerini almıştır.  

Kemik içi dental implantların başarısında osseointegrasyon oldukça önemli bir yere 

sahiptir. Osseointegrasyon  yük taşıyan bir implant yüzeyi ile canlı kemik arasında 

oluşan direkt yapısal ve fonksiyonel bağlantı  olarak tanımlanmaktadır (111). İmplant 

uygulamalarında osseointegrasyonun uzun dönemdeki başarısı, implantın 

yerleştirileceği alanın niteliklerinin doğru tanımlanmasına ve tedavi planlamasının 

titizlikle yapılmasına bağlıdır (112). İmplant tedavisinin sonucunu belirleyen diğer bir 

önemli faktörde implantı çevreleyecek kemiğin kalitesidir. Yoğunluğu fazla olan bir 

kemiğe yerleştirilen implantların mikro hareketliliği daha az olmakta, stabilitesi giderek 

artmakta ve stres konsantrasyonları azalmaktadır (112). Yoğun kemik varlığında 

implant-kemik teması yüzdesi artmakta ve cerrahi işlem sonrasındaki iyileşme 

döneminde implantın stabilitesi daha iyi olmaktadır (112).  

Kemik yoğunluğu ve kalitesinin istenilen şekilde olmaması ve primer stabilizasyonun 

iyi sağlanamaması, implantın başarısızlığının temel nedenlerinden birisidir. Düşük 

kemik kalitesine ve yoğunluğuna neden olan hastalıklardan biri de osteoporozdur. 

Çenelerde görülen osteoporoza bağlı değişiklikler vücudun diğer kemiklerinden farklı 

değildir (113).  

Osteoporoz ve yaşlanma ile hücre proliferasyonu, hücresel sentez aktivitesi, lokal 

faktörlere olan hücresel duyarlılık ve mezenşimal kök hücre sayısının azalması 

sonucunda kemik yoğunluğu ve kalitesi olumsuz etkilenmektedir. Bu biyolojik 

farklılıklar nedeniyle osteoporotik kemiğe implante edilen her tür biyomateryalin 
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integrasyonundaki başarısızlık riski artmaktadır. Bu sebeplerle, osteoporotik kırıkların 

tedavisi, osteoporotik kemiklere uygulanan biyomateryallerin osseointegrasyonlarının 

geliştirilmesi veya başarısız osseointegrasyonların oluşmasına sebep olan risklerin 

azaltılabilmesi önem arz etmektedir. Bir tedavi seçeneği olarak, osteoporoz hastalarına 

uygulanan implantların osseointegrasyonlarını artırmak amacıyla çeşitli farmasötik 

ajanlar kullanılamaktadır. Antirezorptif ajanlar olarak sınıflandırılan; osteoklast 

apoptozunu sağlayan bifosfanatlar, osteoklast alımını inhibe eden nükleer faktör kappa-

B ligandı (RANKL) antikorları (Denosumab), RANKL antikorunun reseptör 

etkinleştiricisi ve seçici östrojen reseptör modülatörleri (SERM), anabolik ajanlar olarak 

ise teriparatidler kullanılabilmektedir (114).  

Antirezorptif tedavilerde kullanılan ilaçlar ile osteoklast sayısının azaltılması ve buna 

bağlı olarak osteoblastlar tarafından yeni kemik sentezlenememsi sebebi ile kemik 

mineral dansitesini (KMY) yalnızca belirli bir düzeye kadar artırabilmektedir (115). Bu 

durumda, antirezorbtif ilaçlarla yapılan tedavi protokolünün osseointegrasyon sürecinde 

olumlu etkileri sınırlandıracağı düşünülebilir. Tek başına kullanılan bazı antirezorptif 

ilaçların, diş çekimi, kemik içi implant uygulaması gibi işlemlerde istenmeyen yan 

etkiler geliştirdiği ve dental tedavinin başarısızlıkla sonuçlanması gibi yan etkilerinin 

olduğu bildirilmiştir (116). Özellikle bifosfonat kullanımı sonrası, diş çekimi 

uygulaması gibi dental işlemler sonrası gelişen MRON  (İlaca bağlı çene osteonekrozu) 

hastaların yaşam kalitesinde ciddi olumsuz etkilere sebep olmaktadır. 

Bu bilgiler ışığında osteoporotik kırıkların tedavisi, osteoporotik kemiklere uygulanan 

biyomateryallerin osseointegrasyonlarının geliştirilebilmesi veya başarısız 

osseointegrasyonların oluşmasına sebep olan risklerin azaltılabilmesi için gerekli 

teknolojilerin geliştirilmesi amacıyla kritik bir ihtiyaç varlığı ortaya çıkmaktadır. Bu 

bağlamda umut verici bir tedavi seçeneği olarak, osteogenezisi indükleyen ve kırık 

iyileşmesine olumlu katkılar sağlayan düşük doz lazer terapisinin kullanılması 

karşımıza çıkmaktadır (6). Günümüzde, osseointegrasyonun indüklenmesi amacıyla da 

sıklıkla DDLT gündeme gelmektedir (6).  

Lazer teknolojisinin gelişimi, biyomalzemelerin osseointegrasyonunu iyileştirmek ve 

uygun bir implant alanı hazırlamak için en umut verici tedavi yöntemlerinden birini 

temsil etmektedir (117). DDLT, bir kemik uyarıcı faktör olarak, kötü 
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osseointegrasyonun neden olduğu olumsuz faktörlere karşı kullanılabilmekte ve diş 

hekimliği uygulamaları için bu alanda yardımcı olarak karşımıza çıkmaktadır (117). Bu 

literatür bilgileri bizleri bu çalışmayı yapmaya yönlendirmiştir. 

Lazerin iyileşmekte olan kemik üzerine etkilerinin büyüme faktörlerinin artışına bağlı 

olduğu bilinmektedir. Bu büyüme faktörleri farklılaşmış hücreler üzerinde proliferasyon 

hızını, matürasyonu ve kemik matriksi sekresyonunu artırmaktadır. DDLT ile artan 

vaskülarizasyona bağlı olarak kemik matriksi sentezi artmakta, enflamatuar cevap erken 

başlamakta ve kemik iyileşmesi hızlanmaktadır. Farklılaşmamış mezenşimal hücrelerin 

daha hızlı bir şekilde osteositlere ve osteoblastlara dönüştürülebileceği düşünülmektedir 

(117). Sert dokularda DDLT, kemik dokusundaki osteosit sayısını önemli ölçüde 

arttırmaktadır. Diş çekimi sonrası lazer tedavisinin alveoler kemikte, kemik 

depozisyonunu arttırdığı görülmüştür (118). Birçok mekanizma ile kemik dokusunda 

kırığın iyileşmesini hızlandırarak kallus formasyonunu kolaylaştırmaktadır. 

DDLT'nin kemik üzerindeki stimüle edici etkisi, mezenşimal farklılaşması sürecinde 

fibroblast ve osteoblastların proliferasyonu üzerine olmaktadır. DDLT'nin, kemiklerde 

kollajen liflerinin sayısında artış sağladığı bildirilmiştir. Vaskülarizasyon artışı ile 

kemik matriksinin üretimi arttığı, bunun sonucunda da mediatörlerin salınımı ile 

mikrovaskülarizasyonun arttığı ve kemik iyileşmesini hızlandığı düşünülmektedir(117, 

119-121). 

Kemik iyileşmesindeki bu olumlu etkilerin, implant osseointegrasyonlarındaki başarıyı 

da olumlu etkileyeceği düşünülmüştür. DDLT, fibroblastların hücre integrasyonlarını 

arttırmakla birlikte, kemik‐implant temasını ve implant yüzeyinde osteositlerin yaşama 

yeteneğini arttırmaktadır (122-125).  

Liu ve ark, (126) DDLT’nin kırık iyileşmesini hızlandırdığını ve özellikle de kemik 

iyileşmesinin erken safhalarında kallus hacminde artış sağladığını belirtmişlerdir. 

DDLT ile sıçan tibial kırıklarının iyileştirilmesini araştırmışlar, 830 nm’de sürekli dalga 

modunda, 40 J/cm
2
, 200 mW/cm

2
 lazeri, direk deri üzerine 50 sn boyunca kırık hattın 

çevresine 4 noktadan, 4 hafta boyunca uygulamışlardır. Sonuç olarak yazarlar, düşük 

doz lazer terapisi uygulanan grupta kemik iyileşmesinin daha hızlı olduğunu 

raporlamışlardır. Trelles ve Mayayo (127) yaptıkları bir çalışmada He-Ne lazerle 

ışınlanan kırıklarda, ışınlanan grupta vaskülarizasyonun arttığı ve kemik dokusunun 
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daha hızlı oluştuğunu gözlemlemişlerdir. Ratlar üzerinde yapılan başka bir çalışmada 

ise delik şeklindeki defektlerde reperatif yeni kemik oluşumunun daha hızlı olduğu 

belirtilmiştir (128).  

Bazı yazarlar, DDLT'nin kemik kırıklarının ve kusurlarının iyileşmesini hızlandıran bir 

takım çevresel koşullar yarattığını bildirmişlerdir (117). Ancak mekanizması tam olarak 

anlaşılamamıştır (117). Hücre kültürünü içeren, hayvan modelli ve klinik karşılaştırmalı 

bilimsel çalışmalarda, DDLT'nin hücrelerin biyostimulasyonuna etkilerinin olduğu 

görülmüştür (129). Kemik tamirinin aşamalarına bağlı olarak DDLT’nin, rezorbsiyonu 

veya oluşum aktivitelerini hızlandırabileceği rapor edilmiştir (130). Nicola ve ark. (130) 

hasarlı kemiğin yakın bölgelerine düşük doz lazer uygulaması (GaAlAs lazer, 660 nm, 

10 J / cm
2
, ameliyattan 2., 4., 6. ve 8. gün) sonrasında kemik hücrelerindeki aktiviteyi 

incelemişlerdir. Çalışma sonucunda kemik histomorfometri analizi ile ışınlanmış 

kemikte daha yüksek hücresel aktivite olduğu gösterilmiştir. Düşük doz lazer 

terapisinin, kemik yapısını değiştirmeden, tamir yeri çevresinde kemik hücrelerindeki 

aktiviteyi (rezorbsiyon ve oluşum) arttırdığı ortaya konulmuştur. 

Khandra ve ark. GaA1As lazer ile DDLT uyguladıkları çalışmalarında, titanyum 

implantların osseointegrasyonlarının hızlandığını belirtmişlerdir. İmplant ile kemik 

arasındaki aralığın dayanımının artışı sonucunu, artan metabolik aktiviteye ve iyileşme 

sürecinin hızlanmasına bağlamışlardır (123). Kim ve ark. (131) DDLT'nin osteoblast 

fonksiyonlarını stimule ederek, kemik formasyonunu ve minerelizasyonunu etkilediğini 

bildirmişlerdir. Bununla birlikte bazı çalışmalarda, lazerin olumlu bir etkisinin 

olmadığıda belirtilmektedir (132). David ve ark. (132), He-Ne lazerin ratlarda kırık 

iyileşmesinde histolojik ve radyolojik etkilerini incelemişlerdir. Ratların tibialarına 

uygulanan osteotominin ardından farklı enerji yoğunluğunda lazer uyguladıktan sonra 

osteotomi bölgelerinde He-Ne lazerin iyileşme üzerinde herhangi bir etkinliği 

olmadığını bildirmişlerdir. Literatür çalışmalarında yer alan bu olumlu etkiler ışığında 

çalışmamızda DDLT uygulamaya karar verdik. 

DDLT’nin sağlıklı kemiklerde kırık iyileşmesi ve yeni kemik oluşumu üzerindeki 

olumlu etkileri birçok çalışma ile kanıtlanmış olmasına karşın, osteoporotik kemiklere 

uygulanan biyomateryallerin osseointegrasyonlarına olan etkileri ile ilgili literatürde bir 

çalışma yoktur. Bundan dolayı, çalışmamızda hem sağlıklı kemiğe hem de osteoporotik 
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kemiklere yerleştirilen implantlara DDLT uygulaması tercih edilmiştir. Osteoporoz 

modeli oluşturulan ve oluşturulmayan, tavşan tibial kemiklerine uygulanan impantların 

osseointegrasyonlarına DDLT’nin etkilerinin incelenmesi amaçlanmıştır. 

Çalışmamızın sonucunda DDLT uygulaması ile elde ettiğimiz sonuçlar, sağlıklı grupta 

lazer uygulanan kemiklerdeki, periotest implant stabilite değeri ve osseointegrasyon 

sonrası elde edilen geri çıkarma tork değerleri, lazer uygulanmayan kemiklerdeki 

değerlere kıyasla istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bunun yanı 

sıra sağlıklı gruptaki lazer uygulanmayan implantlar ile osteoporotik kemikteki lazer 

uygulanan implantlar arasındaki periotest implant stabilite değeri ve osseointegrasyon 

sonrası elde edilen geri çıkarma tork değerleri, birbirlerine yakın olarak belirlenmiştir. 

Aralarındaki fark ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Bu durumda, DDLT 

uygulanan osteoporotik kemikteki implantın biyomekanik değerleri, sağlıklı kemikteki 

değerlere yaklaşmıştır. Çalışmamızda DDLT’nin osteoporotik kemiklere uygulanan 

implantların osseointegrasyonlarını artırdığı gösterilmiş olup, bu sonuç DDLT'nin 

kemik iyileşme sürecine olumlu katkı sağladığını bildiren literatür bilgileri ile uyum 

göstermektedir. 

Standart bir tedaviden oldukça farklı olan, yeni bir tedavi metodunun yararının 

gösterilebilmesi için hayvan modeli üzerinde yapılan bir çalışma vazgeçilmezdir (70). 

Ayrıca, verimliliğin ve güvenliğin kanıtlanabilmesi için yeni tedavilerin veya cihazların 

preklinik testleri de gereklidir (70). Osteoporozun yavaş ilerleyen bir hastalık olması, 

insanda kemik biyopsi işlemlerinde zorlukların yaşanması, tedavi sonuçlarının kısa 

zamanda görülememesi ve yaşam tarzı, sigara, alkol kullanımı, diyet gibi birçok 

faktörün duruma etki etmesi nedeniyle osteoporoza ilişkin çalışmalar için insanlarda 

homojen deney gruplarının oluşturulabilmesi güçtür (70). Bu nedenle araştırmalarda 

sıklıkla osteoporotik hayvan modelleri kullanılmaktadır (70, 71). Osteoporotik hayvan 

modellerinde alveoler kemik morfolojisinin incelendiği çalışmalarda, mandibuler kemik 

yoğunluğundaki düşme, diş çekim soketinde kemik yapım hızında azalma ve bukkal 

kemik kaybında artma gibi bulgular rapor edilmiştir (64, 133, 134). Bizim 

çalışmamızda, belirtilen nedenlerden ve avantajlarından dolayı hayvan modeli 

kullanılmıştır. Osteoporotik hayvan modellerinin oluşturulmasında genellikle bilateral 

overektomi uygulamaları, overektomi ile birlikte düşük kalsiyum diyeti uygulaması, 

kortikosteroid uygulamaları, lokal iskelet bölgesinin denervasyonu, yer çekimsiz ortam 
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ve kemiğin değişik metodlarla hareketsizleştirilmesi gibi yöntemler kullanılmaktadır 

(72). Çalışmamızda bilateral overektomi sonrasında, bir ay boyunca günlük kas içi 

kortikosteroid uygulaması yapılarak osteoporoz modeli oluşturulması tercih edilmiştir.  

Osteoporoz oluşturma sürecinde farklı hayvan türleri farklı etkiler gösterebilmekte 

ancak bunlar ölçüm alanları veya tedaviye maruz kalma süreleri arasındaki farklılıklara 

bağlı olabilmektedir (70). Overektomi uygulanmış hayvan modeli ile deneysel olarak 

oluşturulan osteoporoz benzeri durumlarda uygulanan implantların, başarısının 

değerlendirildiği birçok çalışma bulunmaktadır (73, 120). Çünkü overektomi sonrası 

gelişen osteopeni insandakine benzerdir (135). Bu kapsamda sıçan, tavşan, fare, domuz 

gibi memeli hayvanlar kullanılabilmektedir. Sıçan, kolay kullanılabilirliği ve hızlı 

metabolizması nedeniyle, bu amaç için en sık kullanılan deney hayvanlarından birisidir. 

Kortikal ve süngerimsi kemikte osteoporotik değişiklikler, genellikle 6-9 aylık 

sıçanlarda ovarektomiden 3 ay sonra ortaya çıkmaya başlamaktadır (73). Sıçan 

modelinin dezavantajları, kimi zaman östrojen eksikliğinin menopozdan daha fazla 

oluşması, tekrarlayan kan ve kemik örneklerinin alınmasındaki zorluklar, kemik 

döngüsünden dolayı intrakortikal havers kanal sisteminin etkilenmemesi ve bazı 

bölgelerde kemik döngüsünün insana göre oldukça hızlı olmasıdır (72, 74).  Bütün 

bunların yanında, kırık tedavisi ve implant tedavisi işlemlerinde kemik miktarı yetersiz 

olduğu için zorluklar ile karşılaşılabilmektedir (74). Tavşanlar, rat, fare ve domuz gibi 

diğer memelilerden farklı olarak iskeletsel olgunluğa tam seksüel gelişimin hemen 

sonrasında ulaşırlar ve iskeletsel olgunluğa erişmeleri 5-6 ay gibi kısa sürede 

tamamlanmaktadır (136). Öte yandan tavşan, kemik büyüklüklerinin çalışmaya uygun 

olması, kolay temini ve homojen ırklarının kolay bulunabilmesi nedeniyle ortopedik 

çalışmalarda sık kullanılmaktadır (75). Tavşanlarda deneysel osteoporoz modeli 

oluşturmak, kemiğe etki eden anabolik ajanları araştırmak için çok yararlı olabilir, 

çünkü diğer türlere kıyasla modelleme süreçleri, yeniden yapılanma hızları ve kemik 

döngüleri oldukça hızlıdır (76). Bütün bu özelliklere ilave olarak tavşanların deneysel 

düzene adaptasyonları ve elde edilmelerindeki kolaylık, osteoporoz oluşturulan 

çalışmalar için uygun bir model teşkil etmektedir (136).  

Bu literatür bilgilerinin ışığında çalışmamızda tavşan modeli kullanılmıştır. 28 adet dişi 

tavşan seçilerek çalışma kapsamına dahil edilmiş, 14 adet tavşana bilateral overektomi 

işlemi yapılmıştır. Daha sonra günlük kas içi steroid (1mg/kg) uygulanmış ve 
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osteoporoz modeli oluşturulmuştur. Ardından her iki tibial kemiğe de implantlar 

yerleştirilerek sağ bacaktaki implantlara düşük doz lazer uygulanmış, sol bacak ise 

negatif kontrol grubu olarak seçilmiştir. 

Cao ve ark. (64), overektomize edilmiş tavşan mandibulasında kemik mineral 

yoğunluğunun 12. haftada belirgin şekilde düşüş gösterdiğini belirtmişlerdir. 

Overektomize edilen tavşan femurunda 2. aydan itibaren osteoporotik bozulmaların 

başladığı, 4. ayda belirgin şekilde osteoporozun izlenebildiği rapor edilmiştir (71). 

Bizim çalışmamızda da overektomi işleminden sonra 8 hafta beklenilmiş ve bekleme 

sürecinde 4 hafta boyunca kas içi steroid uygulaması yapılmıştır. Daha sonrasında 

implant operasyonu gerçekleştirilmiştir. İmplantların osseointegrasyonları için ise 6 

hafta olmak üzere ve toplamda 14 haftalık bir bekleme süresi elde edilmiştir. Bu 

bağlamda osteoporoz etkilerinin tavşanlarda görülmeye başlayacağı düşünülmüştür.  

Çalışmamızda implantın osseointegrasyon süresinin belirlenmesinde, literatürdeki 

benzer çalışmalar dikkate alınmıştır (68, 137). Osteoporotik tavşan modelinde tibia 

kemiğine implant uygulanan çalışma sayısı yeterli olmamakla birlikte, genel olarak 

osseointegrasyon süresi düşünüldüğünde beklenen sürelerin 6-12 hafta arasında 

değiştiği gözlenmektedir (68, 137). Yıldız ve ark. (75) yaptıkları çalışmalarında, 

osteoporotik tavşan tibialarına uyguladıkları implantların osseointegrasyonları için 8 

hafta beklemişlerdir. Suh ve ark. (138) yaptıkları bir çalışmada implant yüzeyini 

kalsiyum titanat ile kaplamışlar ve osseointegrasyona olan etkilerini 

değerlendirmişlerdir. Çalışmalarında dental implantları yerleştirdikten sonra, 

osseointegrasyon için 6 hafta beklemişlerdir. Bu bilgiler ışığında çalışmamızda, 

herhangi bir ilacın etkinliğinin değerlendirilmesi yapılmadığından, implantların 

osseointegrasyonları için 6 haftalık bekleme süresinin yeterli olacağı düşünülmüştür.  

DDLT’nin uygulanışı ve biyostimulasyon etkisinin oluşturulabilmesi ile ilgili birçok 

çalışma bulunmaktadır. Ağrının azaltılması, yara iyileşmesinin uyarılması veya diğer 

biyolojik olayların değiştirilmesi DDLT ile sağlanabilmektedir. Bu olaylar halen tam 

olarak anlaşılmasa da fiziksel, biyokimyasal ve fizyolojik mekanizmalardan 

etkilenmektedir. Lazerin dokulardaki etkisini belirleyen faktörler; lazerin dalga boyu, 

dokunun absorbsiyon karakteri, kullanılan güç miktarı, ışının odaklandığı alandaki 

keskinliği ve lazer ucunun objeye olan uzaklığı olarak ele alınabilir (139). Özellikle 
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lazerin dalga boyu, biyostimülasyon etkinliği noktasında ön plana çıkmaktadır. Yüksek 

dalga boyundaki enerjinin yüzeydeki tabakalar tarafından absorbe edilerek derin 

tabakalara ulaşamayacağı belirtilmektedir (139, 140).  DDLT için 550-950 nm arası 

dalga boyunun en ideal dalga boyu olduğu belirtilmiştir (140). Bu aralıkta dalga boyu 

arttıkça, lazerin penetrasyon derinliğinin arttığı da bilinmektedir (140, 141). 

Çalışmamızda kullandığımız diyot lazerin dalga boyu da 940 nm olup, ideal dalga boyu 

aralığı içerisindedir. 

Bir yumuşak doku lazeri olan diyot lazer, yansıma ve emilim yolları ile çok az kayba 

uğrayarak, dokuya 3-10 mm gibi çok kuvvetli şekilde penetre olabilmektedir. Böylece 

derin tabakalardaki hedeflere daha kolay ulaşabilmektedir. FDA (Food and Drug 

Administiration) tarafından CO2 ve ND:YAG lazerin kullanıldığı tüm yumuşak doku 

işlemlerinde kullanılabileceği kabul edilmiştir (98). Diyot lazerin en yaygın kullanıldığı 

alanlar diş beyazlatma, yumuşak doku cerrahisi, melanin pigmentasyonunun giderilmesi 

ve              i lazer terapisi olduğu söylenebilir (98). Diyot lazerin en büyük avantajı 

cihazın küçük boyutlarda olmasıdır. Ayrıca parçalar kompaktır, kolayca taşınabilir ve 

minimum kurulum süresine sahiptir (90). Bizim çalışmamızda bu avantajlarından dolayı 

diyot lazer kullanılmıştır. 

Lazerin çıkış gücü arttırıldıkça, penetrasyon yeteneğinin artacağı ve yeterli enerjinin 

daha derinlere aktarılabileceği düşünülmektedir (131, 142). Ancak günümüzde DDLT 

için çıkış gücünün 1  ’ı geçmemesi gerektiği bildirilmiştir (79). Konu ile ilgili 

literatüre bakıldığında 0.3  ’lık çıkış gücü ile yapılan DDLT çalışmalarında 

biyostimülasyonun arttığı görülmüştür (143-145). Bu bilgiler doğrultusunda bizim 

çalışmamızda da 0.3  ’lık çıkış gücü uygulanmıştır.  

Lazerin dokulardaki etkisini belirleyen faktörler arasında uygulanan doz ve penetre 

olacağı doku yer almaktadır. Hedef dokuda cm
2
 alan başına iletilen lazer enerjisine 

enerji yoğunluğu veya doz adı verilir. Lazer enerji birimi  oule’dür. Enerji yoğunluğu 

yani doz, toplam enerjinin(     t), uygulama alanına (cm
2
) bölünmesi ile elde edilir 

(79). Uygulanacak doz dokulara göre standardize edilmiş, ancak DDLT’nin kemik 

dokusu üzerine etkili dalga boyu standart olmadığından, bir protokol oluşturulamamıştır 

(146). Literatüre bakıldığında kemik dokusu üzerinde etkili bir doz belirlenememekle 

beraber birbirinden çok farklı dozların kullanıldığı görülmüştür. Bu kapsamda, Khadra 
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ve ark. (123), lazer uygulamasını nokta başına 3  /cm
2
 olmak üzere her seans 9 farklı 

noktadan olacak şekilde yaptıklarını ve toplamda verdikleri enerji miktarının 270  /cm
2
 

olduğunu bildirmişlerdir. Saliva ve ark. (147) düşük doz lazer terapisinin yeni kemik 

oluşumuna etkisini değerlendirdikleri rat çalışmasında seans başı 4,8  /cm
2
 toplamda 

57,6 J/cm
2
 enerji vermişlerdir. Nicola ve ark. (130) ratların femurunda defekt 

oluşturduktan sonra 2, 4, 6 ve 8. günlerde sutura dik, tek noktadan 10  /cm
2
 dozunda 

lazer uygulamışlar ve erken dönemde yeni kemik hacminin arttığını gözlemlemişlerdir. 

Miloro ve ark. (148) ise distraksiyon osteogenezisi sonrası kemik yenilenmesini 

araştırmışlar ve lazer uygulamasının biyostimülasyonunu değerlendirebilmek amacıyla 

deney gruplarına seans başına 36  /cm
2
 enerji vermişlerdir. Literatürdeki çalışmalar 

ışığında kemik metabolizmasını hızlandıran ideal bir doz değerinin olmadığı görülmüş 

ve çalışmamızda seans başı verilecek doz tek noktaya 6  /cm
2
 olarak belirlenmiştir. 

Uygulama süresi ise Miserendino ve Pick’in (79) bildirdiği formülden ( /cm
2
= W x t / 

cm
2
) hesaplanarak, 20 saniye olarak belirlenmiştir.  

İmplant osseointegrasyonunun durumunu değerlendirmeye yönelik analiz yöntemleri, 

histomorfometrik, danstiometrik ve biyomekanik test analizleri olarak sıralanabilir. 

Çalışmamızda implantların stabilizasyonlarını değerlendirmek amacıyla iki 

biyomekanik test yöntemi kullanılmıştır. Bunlar Periotest cihazı (Periotest
M

, Almanya) 

ile değerlendirme ve çıkartma torku testleridir. 

Dental implant stabilitesi, kemik ve yüklenmiş implant yüzeyi arasındaki yapısal ve 

fonksiyonel bağlantının sağlandığı başarılı bir osseointegrasyon ile gerçekleştirilir ve 

başarılı klinik sonuçların elde edilmesi için gereklidir. Bu nedenle implant stabilitesinin 

ölçümü, osseointegrasyonun başarısını değerlendirmede önemli bir yöntemdir (110). 

İmplant stabilitesi; primer ve sekonder olmak üzere iki aşamada gerçekleşmektedir. 

Primer stabilite, implant ve kortikal kemik arasındaki mekanik bağlantı sonucunda 

oluşmakta ve implantın yerleştirildiği kemiğin miktarı ve kalitesi, uygulanan cerrahi 

teknik, implantın boy, çap ve şekli gibi faktörlerden etkilenmektedir. Sekonder stabilite, 

implant yerleşimi sonrasında, implant çevresinde kemik ve yumuşak dokunun 

rejenerasyonu ve remodelingi ile gelişmektedir (110).   

İmplant stabilitesinin değerlendirilmesinde ise Periotest, Rezonans Frekans Analizi, 

İmplatest gibi bazı digital test cihazları kullanılabilmektedir (149). Rezonans frekans 
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analizi (RFA) yöntemi ilk olarak 1996 yılında Meredith tarafından diş hekimliğinde 

kullanılmış ve daha sonra bu yöntem üzerinde çalışmalar yapılmıştır. İmplant 

stabilitesinin objektif ve non-invaziv bir şekilde ölçülmesi için geliştirilen cihaza 

Osstell
TM

 (Integration Diagnostics AB, Göteborg, İsveç) adı verilmiştir (110). Rezonans 

frekans analizi implanta zarar vermeden implantın stabilizasyonunu ölçen ve dolayısıyla 

osseointegrasyonun durumu hakkında fikir verebilen bir yöntemdir. Ölçüm implanta 

vidalanan transducer adı verilen ara parça yardımıyla gerçekleştirilir. Transducer 

üzerindeki piezo elementlerin sallanması sonucunda implant ara yüzünde bir tınlaşım 

oluşur. Cihaz, ara yüzde meydana gelen rezonansın frekansını ölçerek bunu grafiğe 

yansıtır ve 0-100 arasında bir değer bildirir. Ölçüm sonucu elde edilen bu değere ISQ 

(implant stability quotent) adı verilir (75). RFA yönteminin kullanıldığı çalışmalarda 

osseointegrasyon aşamasında histomorfometrik verilerle RFA verileri arasında güçlü 

korelasyon saptanmıştır (149). Ancak, donanımın nispeten ağır ve büyük olması, çok 

miktarda kablo içermesi, kullanımının fazla zaman alması ve cihazın pahalı olması gibi 

dezavantajları bulunmaktadır. Ayrıca her aktarıcının kendisine ait rezonans frekans 

değerinin olması nedeniyle ölçümlerden önce bir standart kullanılması gerekmektedir 

(110). İlave olarak bu yönetmin çalışabilmesi için, her implanta özel olarak elektronik 

bir dönüştürücünün (transdüktör) temin edilmesi gerekmektedir. Bu sebepler ile 

çalışmamızda Rezonans Frekans Analizi kullanılmamıştır. 

Periotest (Periotest M, Almanya)'in geliştirilme amacı, doğal dişi çevreleyen 

periodontal dokulardaki destek azalmasını sayılabilir verilerle ölçmek ve mobilite 

açısından değerlendirmektir (110). Periotest implant yüzeyi ve kemik arasındaki 

stabiliteyi değerlendiren noninvaziv bir tanı yöntemidir (24). Periotest, 

elektromıknatıslar yardımıyla diş üzerine doğru hızlandırılan metal ucu bulunan bir 

perküsyon çubuğundan ve buna bağlı bir değerlendirme cihazından oluşmaktadır. Diş 

ya da implant ataşmanına hafifçe vurmak için mikrokomputerize ölçüm parçalarından 

yararlanılır (150). İleriye yürütme düğmesi sayesinde elektronik olarak kontrol edilebilir 

ve tekrarlanabilir perküsyonu sağlar. Perküsyon çubuğunun ucundaki başlık saniyede 4 

ve toplam 16 kere olacak şekilde implant yada diş üzerinde darbeler oluşturur ki bu da 

cihaz tarafından elektronik dalgalar olarak algılanır (151). Periotest ölçüm değer 

aralıkları ve anlamları Tablo 2’de gösterilmiştir. Geçerli ve anlamlı ölçümler elde etmek 

için Periotest cihazının ölçüm ucu doğru pozisyonda kullanılmalıdır. Dikey temas açısı 
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20 dereceden fazlaysa ya da paralel temas açısı 4 dereceden fazlaysa elde edilen 

ölçümler geçersizdir. Ayrıca ölçüm ucu ve test edilecek yüzey arasındaki mesafe 0,6 ile 

2 mm mesafede olmalıdır (110). Bizim çalışmamızda da bu öneriler dikkate alınmıştır. 

Periotest 16 vurumu kendi içinde kaydeder, güvenilir ölçümlere ulaşabilmek için 

doğruluğundan emin olunmayan vurumlar elimine edilir (151). Periotest'in, implant 

stabilitesinin teşhisinde güvenilir bir cihaz olduğu belirtilmiştir (110). Bunun yanında 

taşınması kolay ve ergonomik olması, fiyatının daha ucuz olması, kullanımının kolay 

olması ve ölçüm yapmak için ekstra herhangi bir aparat istememesi gibi avantajları 

bulunmaktadır. Bu sebebler ile çalışmamızda periotest cihazının kullanımı tercih 

edilmiştir. Ayrıca ölçümler 2’şer kez tekrarlanmıştır. 

Yapılan çalışmalarda, osteoporoz oluşturulan modellere uygulanan implantların, 

stabilite testlerinde daha düşük sonuçlar verdiği görülmektedir. Oue ve ark (152), 

yaptıkları bir çalışmada, implant yüzeyinin özelliklerinin osteoporotik kemiklere 

yerleştirilen implantların osseointegrasyonlarına etkilerini incelemişlerdir. İmplant 

stabilitesi için değerlendirilen Rezonans Frekans Analizi (RFA) sonuçlarına göre, 

sağlıklı grubun değerlerinin ortalaması, osteoporozlü gruba kıyasla yüksek olarak 

bildirilmiştir (152). Yıldız ve ark. (75) 'nın çalışmalarında, RFA sonuçlarını sağlıklı 

gruplarında, osteoporoz ve deney grubuna göre daha yüksek olarak bulmuşlardır. Bizim 

çalışmamızın sonucunda elde ettiğimiz bulgularda da, osteoporozlü kemiklere 

yerleştirilen implantların periotest ölçüm değerleri, sağlıklı gruplara göre istatistiksel 

olarak anlamlı derecede daha düşüktür. Bu bulgular literatür ile uyum göstermektedir. 

Aynı zamanda elde edilen sonuçlarda geri çıkarma torku ve micro-CT bulguları ile 

uyumludur.  

Çalışmamızda uyguladığımız bir diğer biyomekanik test de çıkartma torku testidir. Bu 

testin standardize edildiği zaman güvenilir sonuçlar verdiği birçok araştırmacı 

tarafından kabul edilmiştir (153). Geri çıkartma torku testi, klinik olarak uygulanamasa 

da implant stabilitesi ve osseointegrasyonu ölçmek için kullanılmaktadır (154). Kuvvet, 

implant ile kemiği birbirinden ayırmak için uygulanır (153). Bu teknikte; implanta, 

saatin ters yönünde 20 Ncm’ye kadar kuvvet uygulanır (23). Çıkartma torku testinde 

kuvvet ya manuel olarak bir raşet ile ya da elektronik olarak kontrol edilen motorlu bir 

döner alet ile uygulanır. Teknik, implant ve çevre kemik arasındaki ara yüzey 

bağlantısını bozmak için gerekli en yüksek torku ölçmeyi amaçlar (23, 155). Bu test 
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özellikle hayvan çalışmalarında tercih edilmektedir (156). Çıkartma torku testinin 

uygulandığı çalışmalarda genellikle dijital tork ölçerler ve dijital dinamometre gibi 

kuvvet ölçerler kullanılmıştır (157, 158). Çalışmamızda standardize edilmiş test 

düzeneği üzerinde manuel olarak dijital torkmetre cihazı ile ölçümler yapılmıştır.  

Literatürdeki çalışmalarda, osteoporoz modeli oluşturulan kemiklere uygulanan 

implantların geri çıkarma tork değerleri ortalamalarının, sağlıklı gruplara uygulanan 

implantların geri çıkartma tork değerleri ortalamalarından düşük olduğu görülmektedir 

(75, 159-161).  Bizim çalışmamızın bulguları da, bu çalışmalar ile paralellik 

göstermektedir. Ancak, lazer uygulanan osteoporoz grubundaki implantların değerleri, 

sağlıklı ve lazer uygulanmayan gruptaki implantların değerlerinden yüksek çıkmıştır. 

Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,925). Bu sonucun lazerin 

etkinliğinden kaynaklandığı düşünülmüştür. 

 Fujimoto ve ark (159) çalışmalarında, tavşan tibial kemiğine yaptıkları implantların 

geri çıkarma tork değeri ortalamasını osteoporoz grubunda 45,8 ± 15.2 Ncm, sağlıklı 

grupta ise 62,7 ± 14,9 Ncm
 
olarak bulmuşlardır. Jung C-Y ve ark (160), osteoporoz 

modeli oluşturdukları tavşan tibial kemiklerine uyguladıkları implantlar için geri 

çıkartma tork değeri ortalamasını 35,6 ± 3,6 Ncm, sağlıklı grubunkini ise 48.5 ± 5.4 

Ncm
 
olarak ölçmüşlerdir. Yıldız ve ark. (75) ise yaptıkları çalışmada, osteoporoz 

grubuna uygulanan implantların geri çıkartma tork değeri ortalamasını 21,02 ± 10,386 

Ncm, sağlıklı gruba uygulanan implantların değer ortalamasını ise 31,83 ± 11,03 Ncm 

olarak bildirmişlerdir. 

Wen B. ve ark. (162) yüzeyi titanyum-zirkonyum (Ti-Zr) ile kaplanmış implantlar ile 

sadece titanyum (Ti) kaplanmış implantların osseointegrasyonlarını, osteoporozlu ve 

sağlıklı tavşan tibial kemiklerine uygulayarak değerlendirmişlerdir. Sağlıklı grupta, Ti-

Zr implantların geri çıkartma tork değer ortalamasını 70,2 N/cm, Ti impantı ise 45,7 

N/cm olarak ölçmüşlerdir. Osteoporoz grubunda ise Ti-Zr kaplı implantların geri 

çıkartma tork değeri ortalamasını 57,2 N/cm, Ti kaplı implantlarınkini ise 37,8 N/cm 

olarak bildirmişlerdir. 

Bizim çalışmamızda da sağlıklı gruptaki implantların geri çıkartma tork değerleri 

ortalaması, lazer uygulanan bacak için 74,65±15,495 Ncm, lazer uygulanmayan bacak 

için ise 55,437±18,576 Ncm
 
olarak bulunmuştur. Osteoporoz grubunda ise lazer 
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uygulanan bacakta, geri çıkartma torku değer ortalaması 56,15±5,184 Ncm, lazer 

uygulanmayan bacakta ise 34,467±7,483 Ncm olarak ölçülmüştür. Elde ettiğimiz bu 

sonuçlar, Fujimoto ve ark. (159) yaptığı çalışmaya yakın olmakla beraber, diğer 

çalışmalardan yüksek olarak ölçülmüştür. Bunun sebebinin ise, kullanılan implant 

markası, implant dizaynı ve yüzey özellikleri olduğunu düşünmekteyiz. Çalışmamız 

kapsamında kullanılan implantın çapı ve boyu (4.1*6 mm ebatlarında doku seviyesi 

Bilimplant marka implant) diğer çalışmalarda kullanılan implant ebatlarından fazladır. 

Aynı zamanda çalışmamız bünyesinde kullanılan implantların yiv yapıları da yine 

literatürde kullanılan implantarın yiv yapılarından daha agresiftir. Bunların dışında lazer 

uygulanan implantların geri çıkartma tork değerleri ortalamasının DDLT’nin olumlu 

etkilerinden dolayı yükseldiği düşünülebilir. 

Kemik kalitesini belirlemede tek başına kemik yoğunluğu net bir bilgi vermemektedir. 

Kemik mukavemetini ve kırılma direncini tahmin edebilmek için kemik, mikro-yapısı 

ile birlikte düşünülmelidir (163). Kemiğin kalitesi ve yoğunluğunun 

değerlendirilmesinde histomorfometrik olarak, doku hacmi (TV) trabeküler kemik 

hacminin yüzdesi, kalınlığı ve kemik hacmi fraksiyonu gibi önemli parametreler 

bulunmaktadır (164).  

Kemik implant arasındaki osseointegrasyon literatürde sıklıkla histomorfometrik 

analizle değerlendirilmiştir (165). Ancak histomorfometri yıkıcı bir yöntemdir ve aynı 

örnek, çıkarma torku kuvveti ölçümü, stabilite değerlendirilmesi gibi diğer testlerin 

değerlendirilmesinde kullanılamaz (165). Özellikle rejeneratif tedavilerde yeni kemik 

oluşumunun değerlendirilmesinde kullanılan histomorfometrik analizlerde elde edilen 

veriler iki boyutlu görüntüler ile sınırlı kalmaktadır (166). Histomorfometrik analizin 

diğer bir dezavantajı, her bir implant için sadece birkaç bölümün trimleme yöntemleri 

ile elde edilebilmesidir, örnek hazırlama prosedürleri sıklıkla yapay dokulara yol 

açmaktadır (167). Bunların yanında analizin tamamlanma süreci oldukça uzundur.  

Mikro-BT, trabeküler mikroyapının değerlendirilmesi için altın standart olarak kabul 

edilmektedir, ancak henüz klinik kullanımı bulunmamaktadır (168). Mikro-BT ile elde 

edilen 2 veya 3 boyutlu kesit görüntülerini oluşturan pikseller, mikro boyutta 

olduğundan bir malzemenin iç yapısını tahribatsız biçimde üç boyutta görüntülenmesine 

ve buna bağlı ölçümlerin yapılmasına imkan sağlamaktadır. Ayrıca Mikro-BT hem canlı 
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hem de değişik özelliklerde katı veya sıvı örneklerin incelenmesinde etkin bir şekilde 

kullanılmaktadır (169). Özellikle Mikro-BT’lerin yumuşak doku ve kemik dokuların 

görüntülenmesi, kompozit malzemelerin, metal ve alaşımlarının incelenmesi gibi 

önemli konularda kullanım alanlarının olduğu bilinmektedir (169).  

 Mikro-BT'nin implant ve periimplant kemik araştırmalarında kullanımı son on yıldır 

popüler olmuştur, birçok yazar implant üzerinde çalışmıştır. Periimplant kemiğin, 

osseointegrasyonun ve kemik implant kontağının Mikro-BT ile incelendiği birçok 

anlamlı çalışma bulunmaktadır (170-174). Bu sebepler ile çalışmamızda morfometrik 

analizlerde ve kemik-implant kontağının değerlendirilmesinde Mikro-BT tercih 

edilmiştir.  

Mikro-BT, kemikte hasar oluşturmadan trabeküler ve kortikal kemiğin analizine izin 

veren, hızlı ve hassas bir tekniktir. İmplant yüzeyinde ve periimplant bölgesinde birkaç 

mikrona kadar kemiğe ait verileri analiz edebilir ve implant kemik integrasyonunun 

hem kalitatif hem de kantitatif morfometrisini değerlendirebilir (165). Kemik dokunun 

mikro-BT görüntülemesi ile, trabeküler kalınlık (Tb.Th), trabeküler sayı (Tb.N), 

trabeküler seperation (Tb.Sp), kemik hacmi (BV) gibi trabeküler kemik morfolojisi, 

doku hacmi (TV), trabeküler kemik hacmi fraksiyonu (BV/TV), 3D trabeküler yapının 

çubuk benzeri veya plakaya benzeyen karakteristiği, trabeküler bağlanabilirliği, doku 

hacmindeki düğüm sayısını belirleyen yapı modeli indeksi (SMI). N.Nd / TV) ve 

standart hidroksiapatit vb. ile ilgili kemik yoğunluğu parametrelerinin kantitatif 3D 

ölçümleri kolaylıkla yapılabilmektedir (175). 

Literatürde Mikro-BT ile yapılan benzer çalışmalarda, kemik implant temasının yüzdesi 

(İ.S./TS(per)), kemik hacminin yüzdesi (BV/TV%), kemik yüzeyinin dansitesi 

(BS/TV), Total poroz alanın yüzdesi (%Po(tot)), total poroz alanın hacmi (Po.V(tot)), 

Kemik-İmplant kontağının olduğu bölgelerdeki kemiğin dansitesi (Conn.Dn), 

Trabeküler Kalınlık (Tb.Th) ve Trabeküler Seperation (Tb.Sb) parametrelerine 

bakılmıştır (174, 176-180). Bu literatür bilgileri ışığında bizim çalışmamızda da, 

overektomi grubunda kemiğin kalitesinin kontrolünde ve tüm gruplarda periimplant 

çevresindeki kemiğin morfometrik incelenmesinde, mikro-BT ile bu parametrelere 

bakılmıştır.  
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Monjo M. ve ark. ((176), florür ile modifiye ettikleri implantlar ile yaptıkları 

overektomize tavşan çalışmalarında, 8 haftalık implant çevresindeki trabeküler kalınlığı, 

kontrol grubunda 54 μm, florürlü implant çevresinde ise 67 μm olarak belirlemişlerdir. 

Bizim çalışmamızda da Tb. Th değeri, osteoporoz grubunda, grup 2b’de 69,25 μm, grup 

2aL’de 82,06 μm olarak elde edilmiştir. Monjo ve arkadaşlarında olduğu gibi, 

osteoporoz grubunda lazer uygulanan deney grubun Tb. Th değeri, negatif kontrol 

grubuna göre yükselmiştir. Aradaki farkın sebebinin ise mikro-BT ile taranan alan, 

kullanılan implant dizaynı, implantın boyu ve çapı, tavşanların beslenmesi ve yaşı ile 

alakalı olabileceği düşünülmüştür. 

 Ying Gao ve ark. (177) sıçanlar ile yaptıkları bir çalışmalarında, overektomi 

uyguladıkları 40 sıçanı, 4 gruba ayırmışlar ve sağ ile sol tibial kemiklere implantlar 

yerleştirmişlerdir. Osteoporoz grubunda incelenen tüm parametrelerin (Conn.D, Tb. Sb, 

Tb. N, %BV/TV, KİK) azaldığını tespit etmişlerdir. Bizim çalışmamızda da bu 

çalışmadakine benzer şekilde aynı parametrelerin osteoporoz grubunda belirgin şekilde 

azaldığı görülmüştür.  

Yunfeng Li ve ark. (178) overektomize sıçanlara yerleştirilen stronsiyumlu implantlar 

ile ilgili yaptıkları çalışmalarında, BV/TV yüzdesini kontrol grubunda %24,7, deney 

grubunda ise %42,9 olarak bulmuşlardır. Tb. Th değerini ise kontrol grubunda 80,2 μm, 

deney grubunda ise 102,3 μm olarak bulmuşlardır. Tb.Th değeri osteoporoz grubunda 

belirgin şekilde azalmış, Kontak Noktasındaki Kemiğin Dansitesi dansiteside 

osteoporoz grubunda azalmıştır. Aynı zamanda, kemik implant kontağı değerlerinide 

kontrol grubunda %42,3, deney grubunda ise %61,4 olarak bulmuşlardır. Bizim 

çalışmamızda da Tb.Th değeri, osteoporoz grubunda, grup 2b’de 69,25 μm, grup 

2aL’de 82,06 μm olarak elde edilmiştir. Osteoporoz oluşturulan ve lazer uygulanmayan 

grupta trabeküler kemik kalınlığında, bu çalışmaya paralel olarak belirgin şekilde 

azalma olduğu görülmüştür. BV/TV yüzdesi de bizim çalışmamızda osteoporoz 

grubunda, lazer uygulanan grubun ortalaması %35,7, uygulanmayan grubun 

ortalaması %28,31 olarak elde edilmiştir. Yufeng Li ve arkadaşlarının çalışmasına 

paralel olarak lazer uygulanan deney grubunda, kontrol grubuna göre artış sağlanmıştır. 

Kemik implant kontağında ise bizim çalışmamızda grup 1aL ortalaması %51,1, grup 1b 

ortalaması %45,68, grup 2aL ortalaması %43,56, grup 2b ortalaması ise %35,36 olarak 

elde edilmiş olup, bu veriler de Li ve ark.’nın çalışmasına yakın olarak bulunmuştur. 
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Aradaki farkın implant dizaynı ve farklı hayvanlar üzerine çalışılmasından 

kaynaklanacağı düşünülmüştür. 

Yıldız A ve ark. (75) osteoporozlü tavşan modelinde sistemik zolendronik asit 

uygulamasının titanyum dental implantların osseointegrasyonlarına etkilerin 

inceledikleri çalışmalarında, kemik implant kontağı yüzdesini, kontrol 

grubunda %53,01, deney grubunda %43,08, osteoporoz (OVX) grubunda ise %36,02 

olarak bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda, grup 1aL ortalaması %51,1, grup 1b 

ortalaması %45,68, grup 2aL (OVX Lazer) ortalaması %43,56, grup 2b (OVX) 

ortalaması ise %35,36 olarak elde edilmiştir. Bu sonuçlar Yıldız A ve ark.’nın sonuçları 

ile uyumludur. 

Mengchun Qi ve ark. (180) overektomize tavşanlara uyguladıkları implantlar ile 

yaptıkları çalışmalarında, osteoporoz olmayan, osteoporoz olan ve osteoporoz olup 

zolendronik asit (ZOL) verilen 3 grup oluşturmuşlardır. Çalışma sonucunda her 

grupta %BV/TV, Conn.D, Tb.Th, Tb.Sb, %BIC değerlerini incelemişlerdir. Elde 

ettikleri sonuçlara göre %BV/TV değeri sırası ile osteoporoz olmayan grubun 

ortalaması %56,17, osteoporoz grubun ortalaması %23,19, sistemik ZOL verilen grubun 

ortalamasını ise %54,68 olarak elde etmişlerdir. %BİC değerini ise sırası 

ile %62,92, %30, %55,11 olarak bulmuşlardır. Bizim çalışmamızda da %BV/TV değeri 

grup 1aL için %47,68, grub 1b için %41,8, grup 2aL için %35,7 ve grup 2b için 28,31 

olarak bulunmuştur. Bu veriler, Mengchun Qi ve ark.’nın çalışmaları sonucunda elde 

ettikleri %BV/TV değerlerine yakındır. Ayrıca bu çalışmada gözlenen, osteoporoz 

grubunda, sağlıklı gruba göre %BV/TV değerindeki azalma bizim çalışmamızda 

görülmektedir. Kemik implant kontağında ise bizim çalışmamızda grup 1aL 

ortalaması %51,1, grup 1b ortalaması %45,68, grup 2aL ortalaması %43,56, grup 2b 

ortalaması ise %35,36 olarak elde edilmiş olup, bu veriler de Mengchu ve ark.’nın 

çalışmaları sonucunda elde ettikleri kemik implant kontağı değerlerine yakındır. Aynı 

zamanda Mengchun ve ark. çalışmasında bildirilen, osteoporoz grubundaki kemik 

implant kontağındaki azalma, bizim çalışmamızda da gözlenmiştir.  
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6.      LA  

1. Osteoporoz oluşturulan ve oluşturulmayan tavşan tibia kemiklerine yerleştirilen 

implantların osseointegrasyon süreçlerinde DDLT uygulaması, her iki grupta da 

osseointegrasyona olumlu katkılar sağlamıştır. 

2.  Çalışmamızda overektomize edilen gruplarda (Grup 2aL ve 2b) implantların 

yerleştirilme anındaki stabilitelerinin kontrol grubuna göre düşük olduğu 

görülmüştür. Bu durumun overektomiye bağlı tibia kemiği mineral yoğunluğunda 

azalma ve kortikal kemikteki muhtemel incelmeyle açıklanabileceği 

düşünülmüştür.  

3. İmplant stabilite değerlendirilmesi için yapılan periotest sonuçları ışığında, 

osteporoz grubunun T0 değerlerinin sağlıklı gruba göre belirgin şekilde düştüğü 

görülmüştür. Osteporoz ve sağlıklı grubun T0 periostest değerlerinin sağ ve sol 

bacakta birbirine yakın olduğu tespit edilmiştir. Bunun yanında T0’dan T1 

dönemine gözlenen artışın en çok osteporozlü lazer grubunda olduğu gözlenmiştir. 

Osteporozlü grubta DDLT’nin etkinliğinin daha yüksek olduğu sonucuna 

varılmıştır.   

4. Biyomekanik değerlendirmelerde DDLT, sağlıklı ve osteoporozlü kemiklerde 

olumlu etkiler gösterirken, osteoporozlü kemiğe yerleştirilen implantların 

değerlerini, sağlıklı DDLT uygulanmayan kemiklerin değerlerine yaklaştırmıştır. 

Böylelikle osteoporozlü kemik ile sağlıklı kemik arasında DDLT uygulaması 

sonrasında daha az fark oluşmuştur. 

5. Kemik implant kontağı değerlendirmesinde, DDLT uygulanan gruplarda, 

uygulanmayan gruplara göre sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yükselmiştir. Ayrıca DDLT uygulanan osteoporozlü kemiğin KİK değeri, sağlıklı 
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DDLT uygulanmayan kemiğe yaklaşmış ve aralarındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. 

6. Morfometrik incelemelerde, DDLT uygulanan gruplardaki implantların, Kemik 

Hacmi Yüzdesi (BV/TV), Kemik Yüzey Dansitesi (BS/TV), Trabeküler Kemik 

Kalınlığı (Tb.Th.), Kontak Noktasındaki Kemiğin Dansitesi (Conn.Dn) değerleri, 

DDLT uygulanmayan gruplardaki implantların değerlerinden yüksek olarak elde 

edilmiştir.  

7. Osteoporoz belirteçleri arasında yer alan, Total Poroz Alan Hacmi (Po.V(tot)), 

Total Poroz Alan Yüzdesi (Po.(tot)%), Trabeküller Arası Boşluk (Tb.Sb.) değerleri 

osteoporoz grubunda daha yüksek olarak elde edilmiştir. Kemik Hacmi Yüzdesi 

(BV/TV), Kemik Yüzey Dansitesi (BS/TV), Bağlantı Noktası Kemik Yüzey 

Dansitesi (Conn.Dn), Trabeküler Kalınlık (Tb.Th.) değerleri ise osteoporoz 

grubunda daha düşük olarak elde edilmiştir.  

8. Osteoporoz oluşturulup DDLT uygulanan grupta, osteoporoz belirteçleri, sağlıklı 

kemiğin değerlerine yaklaşmıştır.  

9. Mikro-BT’den elde edilen Kemik –İmplant kontağı, biyomekanik, morfometrik 

bulgular, osteoporotik hayvan modelinde DDLT uygulamanın periimplant kemik 

yoğunluğunu ve implant osseointegrasyonunu artırdığını, osteoporozün olumsuz 

etkilerini kısmen geri çevirdiğini göstermiştir.  

10. Araştırmamızın bulguları, osteoporozlü ve sağlıklı hayvan modelinde DDLT 

uygulamasının, dental implantların osseointegrasyonunu hızlandırabileceğini 

desteklemektedir. 

11. Sonuç olarak bu çalışmada DDLT’nin, osteoporozlü ve sağlıklı tavşan tibial 

kemiklerine yerleştirilen implantların osseointegrasyonlarına olan etkileri 

incelenmiş olup, DDLT’nin biyomekanik ve morfometrik incelemelerde 

osseointegrasyona olumlu katkılar sağladığı ve periimplant kemikte daha yoğun 

kemik oluşumuna sebep olduğu görülmüştür. Bu deneysel çalışmadan elde edilen 

sonuçların klinik etkinliğinin ve güvenilirliğinin değerlendirilebilmesi için ileri 

klinik çalışmaların tasarlanması gerekmektedir.  
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