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OZET

Dental implantlar dis eksikligine bagli estetik ve fonksiyonel kayiplarin
rehabilitasyonunu, restorasyonunu saglamak amaciyla 1960 yillardan beri
uygulanmaktadir. Peri-implant hastaliklar dental implantlarda primer etiyolojik faktor
olan bakteriyel biyofilme karsi olusan enflamatuar hastaliklaridir. Peri-implant
enfeksiyonlariin tedavisinde dental biyofilmin giderilmesi esastir ve mekanik
debridman, kemoterapétik ajanlarla dezenfeksiyon ve lazer tedavisi de dahil olmak
lizere literatiirde ¢esitli terapotik yaklasimlar tarif edilmistir. Son zamanlarda,
titanyum yiizey dekontaminasyonunu saglamak i¢in lazer 1gininin kullanimi yeni bir
calisma alani olusturmustur; bu nedenle, arastirmalar, lazerlerin peri-implantitis
tedavisinde potansiyel kullanimma odaklanmaktadir. Osteokalsin, kemik kaybini
klinik a¢idan kemik kaybi acisindan degerlendirmek i¢in kullanilan belirteclerden
biridir.

Bu kontrollii prospektif, tek kor klinik calisma; peri-implantitisli dental
implantlarin  Er:YAG, Er,Cr:YSGG, diyot lazer ile tedavisini, tedaviye sigara
kullanimmin etkileri ve tedavi ile birlikte PISS (peri-implant sulkuler sivi)’ta
osteokalsin seviyesini degerlendirme amaglanmistir. Calismaya Kirikkale Universitesi
Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji AD’na basvurmus random olarak Sigara icen
Er:YAG uygulanan grup; 20 implant, sigara icen Er,Cr:YSGG uygulanan grup; 19
implant, sigara i¢en diyot lazer uygulanan grup; 18 implant, sigara igmeyen Er:YAG
uygulanan grup; 15 implant, sigara igmeyen Er,Cr:YSGG uygulanan grup; 15 implant,
sigara igmeyen diyot lazer uygulanan grup; 16 implant toplamda 103 implant dahil
edilmigtir. Calisma kapsaminda ilgili implant bolgesinden klinik periodontal
parametreler olarak peri-implant sulkus derinligi, klinik atasman seviyesi, supurasyon,
modifiye plak indeksi, gingival indeks, modifiye sulkus kanama indeksi, keratinize
mukoza miktar1 kaydedilmistir ve peri-implant sulkus s1vis1 (PISS) alinmistir. Alman
PISS &rneklerinden sivi hacim hesaplanmis ve osteokalsin seviyeleri ELISA ile analiz

edilmistir.

SD, KAS, mPI, GI, mSKI1 ve osteokalsin degerleri tiim gruplarin baslangic ve alt1
aylik degerlendirmesinde istatistiksel olarak anlamli farklidir. Bu klinik parametreler

baslangigta istatistiksel olarak anlamli yiiksektir. Uc¢ farkli lazer grubu
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degerlendirildiginde diyot lazerin diger iki lazere gore biyokimyasal ve klinik
parametrelerde daha fazla azalma sagladigi gorilmistir. Sigara kullanimi ile
osteokalsin seviyesindeki diisiis negatif etkilenmektedir. PISS’de degerlendirilen

osteokalsin hastalik durumunda anlamli olarak yiiksektir.

Sonug olarak sigara kullanim1 peri-implant dokulardaki iyilesmeyi azaltmaktadir
ve ErYAG, Er,Cr:YSGG, diyot lazer peri-implantitis tedavisinde basarili bir sekilde
kullanilabilir.

Anahtar Sozciikler: dental implant, peri-implant hastalik, peri-implantitis, lazer,
Er:-YAG, Er,Cr:YSGG, Diyot Lazer, sigara, osteokalsin, peri-implant sulkus sivisi,

kemik metabolizmasi.
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SUMMARY

Dental implants have been applied since 1960 to provide rehabilitation and
restoration of aesthetic and functional defects due to tooth deficiency. Peri-implant
diseases are inflammatory diseases that arise against bacterial biofilm, which is the
primary etiological factor in dental implants. Removal of bacterial calculus in the
treatment of peri-implant infections is essential and various therapeutic approaches
have been described in the literature, including mechanical debridement, disinfection
with chemotherapeutic agents, and laser therapy. Recently, scientific data on the use
of laser radiation to provide titanium surface decontamination has been a boon; For
this reason, investigations focus on the potential use of lasers in the treatment of peri-
implantitis. Osteocalcin has been one of the surrogate markers used to evaluate bone

turnover in the clinical setting in terms of bone loss.

This controlled prospective, single-blind clinical trial aimed to evaluate the effect
of ‘Er:'YAG, Er,Cr:YSGG, diode lasers’ treatment of dental implants with peri-
implantitis, the effects of smoking on the treatment, and the level of osteocalcin in the
PISS (peri-implant sulfular fluid). Individuals applying to Kirikkale University Faculty
of Dentistry, Department of Periodontology divided into 6 groups. 1.Smoker+ Er:YAG
treated 20 implants, 2.Smoker+ Er,Cr:YSGG treated 19 implants, 3.Smoker+ diode
laser treated 18 implants, 4.Non-smoker+ Er:YAG treated 15 implants, 5.Non-smoker+
Er,Cr:YSGG treated 15 implants, 6.Non-smoker+ diode laser treated 16 implants. A
total of 103 implants were included randomly. Peri-implant sulcus depth, clinical
attachment level, suppuration, modified plaque index, gingival index, modified sulcus
bleeding index, amount of keratinized mucosa were recorded as clinical periodontal
parameters from the implant site and peri-implant sulcus fluid (PISS) was collected.
Liquid volume was calculated from PISS samples and osteocalcin levels were
analyzed by ELISA.

SD, KAS, mPI, GI, mSKI and osteocalcin values were statistically different in
the initial and six-month evaluation of the groups. These clinical parameters are

statistically significantly higher at baseline. When three different laser groups were
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evaluated, it was seen that the diode laser provided significant reduction in
biochemical and clinical parameters compared to the other two lasers. The reduce in
osteocalcin level decreases with smoking. Osteocalcin evaluated in PISS is

significantly higher in case of disease.

As a result, smoking reduces healing in peri-implant tissues and laser therapy can

be successfully used in peri-implantitis.

Keywords: dental implant, peri-implant diseases, peri-implantitis, Lasers, Er:-YAG,
Er,Cr:YSGG, Diode Lasers, Osteocalsin, peri-implant sulcus fluid, bone metabolism.
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1.GIRIS

Dis hekimligi uygulamalarinin temel hedeti saglikli, fonksiyonel ve bu 6zellikleri
siirdiiriilebilen bir agiz yapisit elde etmektir. Mesleki uygulamalarin tamami ele
alindiginda, en 6nemli gelisme dental implantlardir. Per-Ingvar Branemark (1969)
tarafindan saf titanyumun dogrudan kemik-implant temas: ile kemikte ankraj
sagladigimin kesfedilmesi ile kemik i¢i implantlar eksik dislerin rekonstriiksiyonunu

saglamak i¢in kullanilmaya baslanmistir (Lang NP ve ark. 2004, Jung ve ark. 2008).

Kemik-implant arasindaki temas seklindeki fizyolojik durum, osseointegrasyon
olarak tanimlanmaktadir. Osseointegrasyon, 1s1tk mikroskobunda gozlenebilen kemik
ve implant temas: olarak (Branemark ve ark. 1969) tanimlanirken, daha sonralar1 bu
tanim “fonksiyonel yiikleme sirasinda klinik olarak asemptomatik olan ve yiik tagiyan
implant ve canli kemik arasinda dogrudan fonksiyonel ve yapisal bir baglant1” olarak

giincellenmistir (Albrektsson ve Sennerby 1991).

Gliniimiizde dental implant destekli protetik yaklasimlar estetik ve fonksiyonel
anlamda yiiz giildiiriicii sonuglar vermektedir (Berglundh ve ark. 2002). Fakat basarili
osseointegrasyonun oldugu vakalarda bile dental implantlar etrafindaki dokulari
etkileyen biyolojik komplikasyonlarla karsilasmak miimkiindiir (Chung ve ark. 2007).
Literatiire gore, dental implantlarin 10 yillik sag kalim oran1 %95'in iizerine ¢ikmis
olmasina ragmen (Roos-Jansa’ker ve ark. 2006, Degidi ve ark. 2012) implant kaybinin
dahil oldugu artan biyolojik komplikasyonlar da ¢ok sayida calismada bildirilmistir
(Pjetursson ve ark. 2004, Bragger ve ark. 2005). Uzun yillar takip edilen ¢alismalar ile
de bu veriler desteklenmistir (Vandeweghe ve ark. 2016, Krebs ve ark. 2019).

Dental implantlar basarili bir tedavi segenegi olsa da, basarisizliklar meydana
gelebilir (Adell ve ark. 1981, van Steenberghe ve ark. 1991). Dental implantlar1 en ¢ok
etkileyen biyolojik komplikasyon peri-implant hastaliktir. Peri-implant mukozitis;
kizariklik, 6dem, sislik ve sondlamada kanama ile karakterize peri-implant yumusak
dokularin geri dontslii hastaligi olarak tanimlanmaktadir (Zitzmann ve ark. 2006,
Schwarz ve ark. 2008). Peri-implantitis ise peri-implant mukozitis bulgularina ek
olarak implant etrafindaki kemikte kayip ile karakterize geri doniissiiz bir hastalik

olarak tanimlanmaktadir (Zitzmann ve ark. 2006, Schwarz ve ark. 2008).



Peri-implantitis ge¢ basarisizigin en yaygin nedenidir ve yillarca basarili bir
osseointegrasyondan sonra bile ortaya ¢ikabilir (Berglundh ve ark. 2002, Atieh ve ark.
2013). Dogal dislerin periodonsiyomunu etkileyen gingivitis ve periodontitise benzer
olarak dental implantlarin etrafinda peri-implant mukozitis ve peri-implantitis
olusabilmektedir (Zitzmann ve ark. 2006, Wilson 2013).

1.1. Dental implant Tarihcesi

M.O. 2500 yillarinda eski Misirlilar, disleri periodontal olarak, altindan yapilmis
ligatiir teli kullanimiyla stabilize etmeye calismislardir. Literatiire bakildiginda
implant materyalinin ilk olarak Maya toplumunda kullanilmaya baslandigi
goriilmektedir. Bu toplum, eksik dislerin fonksiyonunu tekrar idame ettirmek amaciyla
milattan sonra 7. ylizyilda deniz kabuklarini kullanarak canli bir bireyin mandibulasina
yerlestirdikleri hidroksiapatitten zengin materyal ile ilk kemik i¢i dis implant

uygulamasinin nciisii olmustur (Abraham 2014).

Dis hekimliginde kullanilan birgok materyalin gelisimi ile dental implant alaninda
caligmalar yapilmistir. 1937 yilinda krom-kobalt materyali kullanarak ilk subperiostal
implant1 Miiller tanitmistir (Minichetti 2003). Oral implantolojiye 151k tutan olay ise
implant materyali olarak titanyumun kullanilmaya baglanmasidir (Bothe ve ark. 1940).
Mekanik 6zelliklerinin kemige yakin olmasi nedeniyle implant materyali olarak en sik
kullanilan biyomateryaldir. Ote yandan Solier ve ark. 1953 te transossedz implantlarin
gelisimine Onciiliik ederken (Albrektsson ve Wennerberg. 2005), 1967°de Leonard
Linkow ilk titanyum blade implantlari kullanmistir (Gore 2010).

Implant cerrahisi Branemark’mn implantolojiye sundugu 0sseointegrasyon
kavrami ile gelisimine hiz katmistir (Uysal 2015). Branemark, implant ve dis arasinda
fibroz bag dokusu olusmasi gerekliligini savunan arastirmacilarin aksine ‘implant ve
kemik arasinda enflamasyon olmadan kemigin olusumu’ fikrini savunmustur
(Branemark 1983). Yaptig1 10 yillik calisma sonucunda sundugu bu teori giintimiiz

dental implant konseptinin en 6nemli kavrami haline gelmistir.



1.2. Peri-implant ve Periodontal Dokular Arasindaki Farkhihklar

Implantlar1 cevreleyen yumusak dokuya peri-implant mukoza denir ve

mukoperiosteal flebin kapanmasini takiben meydana gelir. Bu iyilesme ile birlikte,

Sekil 1.1: Dis (A) ve implant (B) ‘a ait sulkuler epitel, birlesim epiteli, bag doku
bukkal ve koronal kesit goriintiisii IVANOVSKI S, LEE R (2017). Comparison of peri-implant
and periodontal marginal soft tissues in health and disease Periodontology 2000, 76(1), 116-130 *den

almmustir.



transmukozal atasman denilen yumusak doku atasmani olusur. Implant etrafindaki
yumusak doku atagsmani, dis ile ayn1 anda gelisen ve ¢evresindeki dokularla yapisal
olarak baglantili kalan periodonsiyumun aksine cerrahi miidahale sonrasinda gelisir
(lvanovski ve ark. 2018).

Implant cerrahisi sonrasi1 yara kenarlarindaki epitel hiicreleri, yaranin kapanmasini
ve devamliligin1 saglamak tizere ¢ogalmak i¢in uyarilir (Lindhe ve ark. 1998). Bu
hiicreler implant ylizeyine adezyon gosterir ve dis g¢evresindeki birlesim epitelini

andiran epitel atasmani olusturmak i¢in hemidesmozom iiretme kabiliyetine sahiptir.

Implant1 gevreleyen bag dokusu, titanyum yiizey ile dogrudan temas halindedir ve
alveoler kemik kreti periosttan mukozal marjine uzanan biiyiik demetler yapisinda
yogun bir kollajen lif agi igermektedir (Berglundh ve ark. 1991). Bu lifler,
implant/abutment yiizeyine paralel bir yonde uzanmaktadir (Sekil 1.1) (Berglundh ve
ark. 1991). Dogal dislerde ise kollajen formasyonu ¢esitli yonlerde oryante
olabilmektedir. Ayrica sharpey lifleri dogal dislerin sementine gomiilmesine karsin
implantta implant yiizeyi ile temasa ge¢cmektedir. Boylece implantlar travmaya daha

duyarli hale gelmektedir.

Implant yiizeyi ve kemik arasinda osseointegrasyon durumundan dolay1 direkt
baglanti mevcuttur. Dogal disler ile kemik arasinda ise periodontal ligament
bulunmaktadir. Periodontal ligament olmamasi implantlar i¢in biyolojik bir
dezavantaja neden olmaktadir (Belibasakis 2014). Bu fiziksel bariyerin eksikligi

mikroorganizmalarin peri-implant dokularda daha kolay ilerlemesine yol agmaktadir.

Diseti dokusu oldukga vaskiilarize bir komplekstir. Gingival damarlanmanin ana
kaynag1 biiylik supraperiosteal kan damarlari ve periodontal ligamentin vaskiiler
pleksusudur. Periodonsiyumun kan akimi ile Kkarsilastirildiginda, peri-implant
mukozasinin vaskiiler yapisi sadece supraperiosteal arterlerin terminal dallarindan

kaynaklanmaktadir.

Dogal dislerde duyusal his veren pulpa odast mevcuttur ve i¢indeki sinirler yolu
ile hastalar herhangi bir enflamasyonda agr1 hisseder. Ancak implantlarin sinirleri
yoktur ve bunun sonucu olarak hastalik, hastalarca fark edilemeyebilir (Clark ve ark.

2016). Dogal disler ile dental implantlarin farkliliklar1 Tablo 1.1°de 6zetlenmistir.



DiS

iIMPLANT

Osseointegrasyon

Baglanti Periodontal ligament fonksiyonel ankiloz
fibr6z olmayan baglanti
Fibril Yoni Dis ylizeyine dik Implant ylizeyine paralel

Proprioreseptor

Periodontal ligament mekanoreseptdrleri

Dokunma duyusu igin kemik algisi (osseoperception)

IAksiyal mobilite

Aksiyal 25-100 ym

Vertikal 3-5 pm

Horizontal mobilite

Bukko-lingual yénde vertikal 56-150 pm

Bukko-lingual yénde 10-50 pm

Lateral kuvvetlere cevap

Kok apikal Gglide rotasyona ugrar,
Kuvvet, kdk boyunca kret tepesine dogru
azalarak iletilir

kemigin kret tepesinde yogunlasir rotasyon yoktur

Kuvvet implant gevresindeki

Hareket agamalari

Dogrusal olmayan 2 faz

Baslangic, PDL sinirlari icinde vertikal
Ikincil, alveoler kemigin elastik
deformasyonu

Baslangi¢ fazi yok, sadece sekonder /elastik faz

Dogrusal

Lateral kuvvetlerde
fulkrum ekseni

Kokiin apikal tglusi

Kretal kemik

YUk tagima karakterleri

Sok absorbsiyon

Stres dagihmi

Kretal kemikte stres olusumu

Elastikiyet modiilii

Kortikal kemikge benzer

Kortikal kemigin 5-10 kati

Tablo 1.1 Dogal dis ve dental implant arsindaki farklar Bu tablo, SHERIDAN RA, DECKER

AM, PLONKA AB, WANG HL (2016) The Role of Occlusion in Implant Therapy: A Comprehensive

Updated Review. Implant Dent, 25, 829-883” den alinmustir.

1.3. Peri-implant Saghk

Saglikli peri-implant dokularda eritem, sondlamada kanama, 6dem ve supurasyon

gibi enflamasyonun klinik belirtileri gozlenmez ve peri-implant mukoza implantin

etrafinda sik1 bir adaptasyon olusturur (Renvert ve ark. 2018).

Implant fonksiyona gegtikten sonraki ilk yil alveoler kemik kaybi saglikl

durumlarda 2 mm olabilmektedir (Lindquist ve ark. 1996). ilk y1l ve sonrasinda olusan

>2 mm kemik kaybi patolojik kabul edilmelidir.



Italya’da yapilan Uluslararas1 Oral Implantoloji Kongresi’nde ‘James-Misch
Saghk Skalasi’ modifiye edilerek ‘Dental Implantlar igin Saghk Skalasr’
gelistirilmistir (Tablo 1.2) (Misch ve ark. 2008). Kemik i¢i implantlara 6zgii bir saglik

skalas1 belirlenmistir.

implant Kalite Olgegi Grubu Klinik Durum

Basarili (Peri-implant saglik) 1) Fonksiyon sirasinda agri veya hassasiyet

Olmamasi
2) Mobilite olmamasi

3)Baslangica gore kretal kemikte <2mm
radyografik kemik kaybi

4) Supurasyonun olmamasi

Tatmin edici sag kalim 1) Fonksiyon sirasinda agri olmamasi
2) Mobilite olmamasi
3) 2-4 mm radyografik kretal kemik kaybi

4) Supurasyon olabilir

Riskli sag kalim 1) Fonksiyon sirasinda hassasiyet olabilir

2) Mobilite olmamasi

3) >4mm radyografik kretal kemik kaybi
(implant uzunlugunun yarisindan az)

4) Olgiilen cep derinliginin (CD)>7mm olmasi

5) Supurasyon olabilir

Basarisiz (klinik veya kesin basarisizlik) . 1)Fonksiyon sirasinda agri varligi

2)Mobilite olmasi

3)implant uzunlugunun yarisindan fazla kemik kaybi
4)Supurasyon gozlenmesi

5)Adizda olmamasi
* Uluslararasi Oral Implantologi Kongresi, Pisa, Italya, Konsensus Konferansi, 2007




Tablo 1.2 implant Kalite Olcegi Skalasi MISCH CE, PEREL ML, WANG HL, SAMMATINO

G, GALINDO-MORENO P, TRISI P, STEIGMANN M, REBAUDI A, PALTI A, PIKOS MA,
SCHWARTZ-ARAD D, CHOUKROUN J, GUTIERREZ-PEREZ JL, MARENZI G, VALAVANIS
DK (2008). Implant success, survival, and failure: the International Congress of Oral Implantologists

(ICOI) Pisa Consensus Conference, Implant Dent, 17,1, p. 5-15” den alinmigtir

1.4. Dental implantlar Etkileyen Hastaliklar

Implantlar etrafindaki dokularda gelisen enflamatuvar lezyonlar, peri-implant
hastaliklar olarak adlandirilir. Bunlar dogal dislerin periodonsiyumunu etkileyen
gingivitis ve periodontitise benzer olarak peri-implant mukozitis ve peri-implantitistir
(Wilson 2013). Bu iki peri-implant hastalik ilk olarak Birinci Avrupa Periodontoloji
Calistayinda (EWOP) bir konsensus raporu olarak tanimlanmistir (Albrektsson ve
Isidor 1994).

Peri-implant mukozitis, fonksiyondaki bir implanti ¢evreleyen yumusak
dokularda geri dontiglic bir enflamatuvar reaksiyon olarak tanimlanirken, peri-
implantitis, fonksiyondaki bir implant ¢evresinde destekleyici kemik kaybiyla iliskili

enflamatuvar reaksiyonlart tarif etmistir.

1.4.1. Peri-implant Mukozitis

Amerikan Periodontoloji Akademisi ve Avrupa Periodontoloji Akademisi 2017
Diinya Calistay1’na gore (Zitzmann ve ark. 2001); dogal dislerdeki gingivitise benzer
sekilde ilk kemik remodelinginden sonra ek kemik kaybi1 veya devam eden marjinal
kemik kaybi olmaksizin implanti cevreleyen yumusak dokularmm geri doniisli
enflamatuvar bir lezyonu olarak tanimlanmistir (Heitz-Mayfield ve Salvi 2018). Peri-
implant mukozitis olan bolgelerdeki enflamatuvar lezyonunun, T hiicreleri tarafindan
domine edildigi ve birlesim epitelinde smirli apikal bir uzantiya sahip oldugu
bildirilmistir (Zitzmann ve ark. 2001). Bir hayvan ¢alismasinda enflamatuvar

infiltratin birlesim epitelinin 6tesine uzanmadigi ve gingivitis lezyonlarina gore peri-



implant mukozitis lezyonlarinda daha fazla oldugu bulunmustur (Ericsson ve ark.
1992).

Peri-implant mukozitis varliginda sondlama sirasinda kanama, cep derinliginde
artig, eritem, sislik, 6dem ve supurasyon goriilebilir (Heitz-Mayfield ve Salvi 2018).
Peri-implant mukozitis hastalarin baglangi¢ radyografilerinin bulunmadigi durumlarda
2 mm’ye kadar olan kemik kayb1 da tani kriterleri arasinda yer almaktadir (Zitmann
ve ark. 2008).

Yapilan bir ¢aligmaya gore biyofilm kontroliiniin yeniden saglanmasindan sonra
hastalikla ilgili parametrelerin saglikli seviyelere dondiigii ve etkili bir sekilde tedavi

edildiginde, gingivitis gibi peri-implant mukozitisin geri doniis gosteren bir hastalik

oldugu goriilmiistiir (Pontoriero ve ark. 1994).

Sekil 1.2. Peri-implant mukozitis klinik ve radyografik gériiniim ( K.U. Dis Hekimligi
Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali)

1.4.2. Peri-implantitis

Birinci Avrupa Periodontoloji Calistayi’nda (EWOP) bir konsensus olarak peri-
implantitis, fonksiyondaki bir implant ¢evresindeki destekleyici kemigin kaybiyla
iliskili enflamatuvar reaksiyon olarak tanimlanmistir (Zitzmann ve ark. 2001). Bir

baska yazar osseointegre implant etrafindaki destekleyici kemigin progresif (ilerleyen)



kaybina neden olan, patolojik cep formasyonuna yol acan, sert ve yumusak doku
reaksiyonun gelistigi enflamatuvar bir reaksiyon olarak tanimlamaktadir (Esposito ve
ark. 1999, Lang ve ark. 2011). Peri-implantitis olan bolgelerde lezyonun birlesim
epitelini astigini, yiiksek oranlarda plazma ve lenfosit hiicrelerinin yani sira PMN
hiicreleri ve makrofajlar da igerdigi gorilmistir (Gualini ve Berglundh 2003,
Berglundh ve ark. 2004).

Kemik rezorpsiyonu, mukozal ¢ekilme, cep olusumu ve enflamasyonda artma gibi

durumlar peri-implantitis tablosuna eslik eder (Salvi ve ark. 2004, Zitzmann ve ark.
2006, Khammissa 2012).

Sekil 1.3. Peri-implantitis radyografik ve klinik goriiniim (K.U. Dis Hekimligi
Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dal1)

Klinikte yumusak doku iltihab1 sondlama ile tespit edilirken, progresif kemik kayb1
radyografide tespit edilebilir. Peri-implantitisin teshisinde; peri-implant mukozada



kizariklik ve sislik, sondlamada kanama, supurasyon, peri-implant cepte sondlamada
derinlik artigi, perkiisyon ve ¢ignemede agri, implanti ¢evreleyen alveoler kemik

yiiksekliginde radyolojik olarak tespit edilebilir diizeyde yikim ve mobilite dnemlidir.

Peri-implantitis ile ilk y1l olusabilen 2 mm’lik fizyolojik kemik remodelingi ve

yillik olarak olusan 0.2 mm’lik kemik kaybi karigtirllmamalidir.

2007 yilinda Schwarz ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada olusturulan
deneysel peri-implantitis defektleri karsilastirilmigtir ve bir siniflama yapilmistir. Bu
simiflamada peri-implantitis defektleri iki ana gruba ayrilmaktadir. Sinif I defektler
vertikal kemik kaybi igerirken, Siif II defektler horizontal kemik kaybi igermektedir.
Bu ¢alismada peri-implant defektlerin siniflamasi i¢in agagidaki terimler kullanilmistir

(Schwarz ve ark. 2007):

s(a-v/0): Defektin vertikal dehisens igerigidir, vestibiiler/oral (v/0) yiizeyde alveoler

kret ile implantin transmukozal pargas1 arasindaki uzaklik degeridir.

(ome)s

Y
i{v/o)

-—
s(b-v/o)

Sekil 1.4. Sinif I defekt - Siif [a-vestibuler/oral goriinlim FRANK SCHWARZ, MONIKA

HERTEN, MARTIN SAGER, KATRIN BIELING, ANTON SCULEAN, JURGEN BECKER (2007)
Clin. Oral Impl. Res., 18, 2007; 161-170° den alinmustr.
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s(b-v/0): Defektin horizontal igerigidir, (v/0) yiizeydeki kemik duvarina uzakligin en

yiiksek degeridir.

s(c-v/o)
b ® iv/o)

Sekil 1.5. Sinif Ia okluzal goriinlim FRANK SCHWARZ, MONIKA HERTEN, MARTIN SAGER,
KATRIN BIELING, ANTON SCULEAN, JURGEN BECKER (2007) Clin. Oral Impl. Res., 18, 2007; 161170

den alinmustir.

s(c-v/o): Defektin ¢evresel icerigidir. Mid vestibuler/oral uzaklik ile implant yiizeyi
arasindaki uzaklik 6l¢iimiidiir. Dehisens varliginda alveoler kemigin en distaki yiizeyi

dikkate alinir.

s(c-m): Defektin ¢evresel igerigidir, implant ile mesial kemik duvari arasinda yapilan

Ol¢iimdiir.

s{cv/o)
s $ itv/o)

(wi)
(PN

s(c-m) & & s(cd)

Sekil 1.6. Sinif Ib okliizal goriiniim FRANK SCHWARZ, MONIKA HERTEN, MARTIN SAGER,
KATRIN BIELING, ANTON SCULEAN, JURGEN BECKER (2007) Clin. Oral Impl. Res., 18, 2007; 161

170’ den alinmistir.
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s(c-d): Defektin cevresel igerigidir, implant ile distal kemik duvarina yapilan

Ol¢timdiir.
d s{c-v/o)
& i(v/o)
s(c-m) ~@- -~ s(c-d)
3 g
$ ilv/o)
s(c-v/o)

Sekil 1.7. Sinif Ic okliizal goriinlim FRANK SCHWARZ, MONIKA HERTEN, MARTIN SAGER,

KATRIN BIELING, ANTON SCULEAN, JURGEN BECKER (2007) (2007) Clin. Oral Impl. Res., 18, 2007;
161-170° den alinmustir.

i(v/o, m, d): Defektin kemik i¢i igerigidir, kemik defektinin en derin noktasi ile

alveoler kemik kret aras1 mesafenin 6l¢timiidiir.

B s(cv) f s(c-v)

¢ iv)

s{c-m) - s(c-d) s(c-m)

(wh §
(p)

slco) s(c-0)

Sekil 1.8. Sinif Id okliizal gériiniim, Smif le okliizal goriiniim FRANK SCHWARZ, MONIKA

HERTEN, MARTIN SAGER, KATRIN BIELING, ANTON SCULEAN, JURGEN BECKER (2007) Clin. Oral
Impl. Res., 18, 2007; 161-170" den alinmustir.

s(a): Defektin alveol lizerinde kalan igerigidir. Alveoler kemik kreti ile implantin

transmukozal pargasi arasindaki mesial / distal uzakliktir.

12



s(a)

Sekil 1.9. Sinif II horizontal defekt vestibiiler/oral goériiniim FRANK SCHWARZ, MONIKA

HERTEN, MARTIN SAGER, KATRIN BIELING, ANTON SCULEAN, JURGEN BECKER (2007) Clin. Oral
Impl. Res., 18, 2007; 161-170’ den alinmustir.

Peri-implantitisi tanimlayan en giincel konsensus asagida altt madde halinde

tanimlanmistir (Schwarz ve ark. 2018):

» Peri-implantitis, dental implantlarin etrafindaki dokularda meydana gelen,
peri-implant bag dokusunda enflamasyon ve ilerleyen (progresif)
destekleyici kemik kaybi ile karakterize patolojik bir durum olarak
tanimlanir.

» Peri-implant mukozitisten peri-implantitise doniisime yol acan
histopatolojik ve klinik kosullar tam olarak anlagilmamaistir.

» Peri-implantitis baslangici, takip sirasinda erken ortaya ¢ikabilir ve hastalik
dogrusal olmayan ve hizlanan bir diizende ilerleyebilir.

> Peri-implantitis bolgeleri, klinik Slgtimlere kiyasla klinik enflamasyon
belirtileri ve artmis sondlama derinlikleri gosterir.
Histolojik diizeyde, periodontitis bolgelerine kiyasla, peri-implantitis
bolgeleri  genellikle daha biiyiikk enflamatuvar lezyona sahiptir.
Peri-implantitis bolgelerine cerrahi giris, genellikle ¢evresel bir kemik

kaybini ortaya ¢ikarir.
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» Kronik periodontitis Oykiisii, zayif plak kontrol becerileri ve implant
tedavisinden sonra diizenli idame tedavisi olmayan hastalarda peri-
implantitis gelisme riskinin arttigina dair giiglii kanitlar vardir. Peri-
implantitis i¢in potansiyel risk faktorleri olarak sigara kullanimini ve
diyabeti tanimlayan veriler yetersizdir. Peri-implantitisi asagidaki diger
faktorlere baglayan simirli kanitlar vardir: Taskin siman, peri-implant
keratinize mukoza eksikligi ve agiz hijyen ve bakimini zorlastiran implant
konumu.

» Kanitlar, yumusak doku iltihabi bulgularinin olmadigi durumlarda
implantlarin etrafindaki ilerleyici (progresif) kretal kemik kaybinin nadir

goriilen bir olay oldugunu gostermektedir.

Baslangictaki fizyolojik kemik remodelingi ile progresif kretal kemik kaybi
arasindaki farki ayirt etmek onemlidir. Ciinkii progresif kayip patolojik bir siirecin
devam ettigini gosterir. Kretal kemigin baslangi¢ remodelingi implant yerlesimini
takiben biyolojik genisligin olugmasi i¢in fizyolojik bir siireg olarak kabul edilir (Lang
ve ark. 2011). Bu siire¢ mukozal kalinlik (Berglundh ve ark. 1996), protetik baglantilar
(Keith ve ark. 1999) ve implant konumlandirma (subkrestal) (Pontes ve ark. 2008) gibi
cesitli biyolojik, teknik ve cerrahi faktorlerden etkilenmektedir. Yapilan ¢alismalar,
implantlarda kretal kemik seviyesinin degisikliginin, enflamasyonun klinik

belirtileriyle iliskili oldugunu gostermistir (Schwarz ve ark. 2018).

1.5. Peri-implantitis Patogenezi

Oral bolge viicuttaki antijenlere karst olduk¢a agiktir. Yabanci antijenlerin yani
sira, ag1z boslugunun devaml florasi da viicudun hastalik ve sagliginda 6nemli bir rol
oynamaktadir. Agi1z boslugundaki savunma ii¢ baslik altinda incelenebilir. Bunlardan
birincisi mukoza-epitel bariyeri, tiikiirtik, diseti olugu stvisi ikincisi hiicresel immiinite

ve tigiinciisii humoral immiinitedir. (Lamster 1992).

Epitel doku, bakterileri algilayabilir ve diger dokulara enflamatuvar ve immiin
cevabin olusmasi i¢in uyarilar gonderebilir. Boylece bu sinyal islemi konak savunmasi

icin potent gii¢ olan immun sistemi aktive edebilir. (Kimball ve ark. 2006).
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Gingivitis ve periodontitiste meydana gelen doku yikimi konagin
mikroorganizmalara ve konagin kendi dokularina verdigi enflamatuvar cevaba baglh
gelisir. Plak akiimiilasyonu gergeklestiginde epitel hiicreleri bakterilerden salinan
kemotaktik polipeptitlerden dolayr uyarilarak pro-enflamatuvar sitokin ve
enflamasyonun diger kimyasal mediatorlerini iiretirler. Bu mediatorler enflamatuvar
cevabi baglatir (Petkovic ve ark. 2010). Erken dénemde nétrofiller baskin hiicrelerdir
ve kan damarlarinda adezyon molekiillerini etkiler ve sonu¢ta PMN l6kositler gingival
oluga gog eder. Sonraki donemde monosit, makrofaj ve lenfositler bolgeye gelir.
Makrofajlar bolgedeki 6lii doku ve hiicreleri fagosite eder. Daha sonra enflamatuvar
cevapla birlikte immun cevap baslar. Immun cevabin baslangicinda epitel dokuda
bulunan antijen sunan langerhans hiicreleri etkilidir ve bu islem sonunda T hiicreleri
humoral cevab1 baglatir. Antikorlar lokal veya sistemik olarak olusurlar,
mikroorganizmalari sararak epitele tutunmalarini engellerler ve fagosite olmalarini
opsonizasyon ile kolaylastirirlar. Kompleman sistemi ile birlikte hiicre lizisine yol
acar. Kompleman sistemi gerek antijen-antikor kompleksleriyle klasik yoldan, gerekse
humoral cevabin yoklugunda lipopolisakkarit (LPS), lipoteikoik asit (LTA) ve
peptidoglikan gibi mikrobiyal yapisal materyallere karsi alternatif yoldan aktive
olabilir. Mikroorganizmalarin yiizeylerindeki mannoz ve N-asetilglikozamin gibi
karbonhidratlar1 taniyan mannoz baglayict lektin (MBL) de klasik kompleman yolu
aktive edebilmektedir. Kompleman sisteminin aktive olmasi vazoaktif ve kemotaktik
ajanlarin olusumuyla sonuglanir. Fagositlerin bolgeye gelmesiyle doku yikimi

gerceklesir (Frank 1999, Dahi ve ark. 2001).

Enflamatuvar infiltratin periodonsiyuma zarar verebilmesi i¢in fiziksel bir bogluga
ihtiyag vardir ve bu da doku komponentlerinin yikimini gerektirir. Infiltrat ilerledikce
epitel dokular parcalanir daha apikale lokalize olur ve bdylece kemikte rezorbsiyon
olusur. Periodontitis ile Kkarsilastirildiginda bu enflamatuvar infiltratin peri-
implantitiste daha biiyiikk oldugu ve daha hizli ve belirgin kemik kaybi gosterdigi
goriilmistiir (Carcuac ve ark. 2013). Klinik deneyler ve hayvan galismalari, plak
aklimiilasyonun peri-implant dokularda enflamatuvar yanitin gelismesine neden
oldugunu gostermistir (Zitzmann ve ark. 2004). Gingival mukoza ile
karsilastirildiginda peri-implant mukozada daha az Langerhans hiicresi ve daha fazla

dentritik hiicrelere rastlanabilmektedir (Horewicz ve ark. 2013). Peri-implantitise
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donilisim asamasinda peri-implant mukozitise gore daha yiiksek oranda nétrofil,
makrofaj, T ve B lenfosit hiicresi yogunluguna rastlandigi gorilmiistiir (Gualini ve
Berglundh 2003).

1.6. Peri-implant Hastaliklarin Etyolojisi

Peri-implant hastaliklarin etiyolojisi multifaktoriyeldir ve hastaliga yatkinlik
bireyden bireye farklilik gosterir. Bireylerin yatkinliklar1 peri-implant hastalik gelisim
riskini artirabilir ve bu da implant kaybina neden olabilir (Renvert ve Quirynen 2015).
Peri-implant hastaliklarin primer etiyolojik faktorii bakteriyel biyofilmdir. Implant
ylizeyine yerlesen bakteriyel biyofilm peri-implantitisin etiyolojisinde 6nemli rol
oynamaktadir (Lang ve ark. 2011). Dental implantlar etrafinda enfeksiyon gelisimine
neden olan mikroorganizmalar periodontal hastaliklara neden olan bakterilere

benzerdir.

1.7. Peri-implant Hastahklarin Risk Faktorleri

Onemli kanitlar1 olan potansiyel risk faktorleri / gdstergeleri dzel baghiklar halinde
ele alinmig, siirli kaniti olan faktorler “Gelecekteki arastirma alanlar1” altinda

Ozetlenmistir.

1.7.1. Periodontitis Hikayesi

Periodontitis ve peri-implantitis Oykiisii arasindaki potansiyel iligskiyi bildiren
cesitli ¢alismalar mevcuttur. Periodontitis hikayesi, peri-implant mukozitis ve peri-
implantitis igin kritik bir risk faktoriidiir (Renvert ve ark. 2007). Peri-implantitis ve
periodontitiste patojenik flora benzer bulundugundan, periodontal cepler implant
ylizeylerine yerlesen mikroorganizmalar igin bir kaynak goérevi gorebilmektedir
(Mombelli 2002). Yapilan bir ¢alismada 10 yillik peri-implantitis insidansi, kronik

periodontitisli bireylerde (peri-implantitis prevelansi) %29, saglikli bireylerde %6
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olarak daha yiiksek bulunmustur (Karoussis ve ark. 2003). Periodontal olarak risk
altinda olmayan, orta derecede risk altinda ve ciddi risk altinda olan hastalarin takip
edildigi bir calismada, sondlama derinligi >6 mm oldugu bdlgelerin sikliginin,
periodontal olarak risk altinda olmayan hastalar i¢in %2, orta derecede risk altinda
olan hastalar i¢in %16, ciddi risk altindaki hastalar i¢in % 27 oldugu ve kemik kaybinin
>3 mm oldugu bolgelerin sikliginin sirasiyla %5, %11, %15 oldugu ve peri-implantitis
tedavisinin periodontitis dykiisii olan hastalarda daha uzun siirdiigii bildirilmistir
(Roccuzzo ve ark. 2010, Roccuzzo ve ark. 2012). Baska bir ¢alismada takip siiresinde
incelenen tiim degiskenler arasinda siddetli periodontitisin peri-implantitis i¢in en
giicli risk gostergesi oldugu belirtilmistir (Daubert ve ark. 2015). Sonug olarak

periodontitis hikayesi peri-implantitis i¢in daha yiiksek risk ifade etmektedir.

1.7.2. Sigara Kullanimi

Sigara kullanimi; kronik periodontitis, atasman kayb1 ve dis kaybi ile kuvvetli bir
sekilde iliskilendirilmistir (Axelsson ve ark. 1998). Sigara kullanim1 peri-implantitis
arasindaki iliskiyi agiklayan ¢aligsmalar Tablo 1.4' te agciklanmaktadir. Yapilan bir meta
analizde sigaranin yillik kemik kaybimi1 0,16 mm/yil arttirdign bildirilmistir
(Clementini ve ark. 2014). Bu gozlemle uyumlu olarak, 10 yillik bir kohort ¢alismada
sigara icenlerde tiim implantlarmm %18'inde peri-implantitis gelistigi sigara
igmeyenlerde ise implantlarin sadece %6' sinin etkilendigi tespit edilmistir (Karoussis
ve ark. 2003). Sigaranin patojenik mekanizmasi, i¢indeki 4000’den fazla toksik
maddeyle agiklanabilir. Nikotin, iyilesme bdlgesine giden kan akimini azaltan
vazokonstriiktor bir maddedir. Sigara nétrofil fonksiyonu, antikor tiretimi, fibroblast
aktivitesi ve enflamatuvar mediyator liretimini igeren birgok dogal ve kazanilmig
immiin cevaba zarar verir. Bu bilgiler 1s18inda sigaranin peri-implantitisi
etkileyebilecegi ongoriilebilir (Axelsson ve ark. 1998). Aksine 5.3 yillik ortalama takip
siireli baska bir ¢alismada, sigara igenlerin igmeyenlere gore daha yiiksek risk altinda
olmadig bildirilmistir (Aguirre-Zorzano ve ark. 2015). Bagka bir kesitsel ¢alismada
sigara kullanimi1 ve peri-implantitis arasinda bir iligki tespit edilememistir (Casado ve

ark. 2013). Calismalardaki bu farkliliklarin nedenlerinin sigara i¢en ve igmeyenlerin
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smiflandirilmasindaki farkliliklar ile iligkili oldugu diistinilmiistiir. Sigara i¢cme
durumu yalnizca hasta tarafindan bildirilen bilgilere gore degerlendirilmektedir. Sonug
olarak, sigara kullaniminin peri-implantitis i¢in risk faktorii/gostergesi olusturduguna

dair kesin bir kanit bulunmamaktadir (Schwarz ve ark. 2018).

1.7.3. Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus (DM), tip 1; insiilin iireten 8 hiicrelerinin otoimmiin yikimini
tamimladig1 ve tip 2; insiilin direnciyle karakterize bir grup metabolik hastalik olarak
tanimlanir. Peri-implantitis ile diyabet arasindaki potansiyel iliski ¢esitli ¢alismalarda
incelenmistir. Ferreira ve ark. (2006) yaptiklari bir galismada glisemik kontrol i¢in ilag
alan veya aclik kan sekeri >126 mg/dL olan bireylerin %24' iinde ve diabetik olmayan
hastalarin sadece %7' sinde peri-implantitis bildirmislerdir. 11 yillik ortalama takipli
kesitsel bir ¢alismada, implant yerlestirme sirasinda DM tanis1 alan hastalar peri-
implantitis i¢in 3 kat daha riskli bulunmustur (Daubert ve ark. 2015). Tawil ve ark.
(2008), ortalama 42 ay (1-12 y1l) takipli galismalarinda ortalama HbA 1¢ seviyesi < %7
olan olgularda, higbir implanta peri-implantitis tanist konulmadigini belirtmislerdir.
Yiiksek HbAlc seviyeleri olan hastalarda ise (%7-%9), 141 implanttan 6’s1 peri-

implantitis tanis1 almistir.

Baz1 galigmalar diabeti peri-implantitis i¢in bir risk olarak tanimlayamamuistir.
Costa ve ark. (2012) retrospektif caligmasinda, peri-implant mukozitis tanis1 konmus
diabet hastalari ile diabet olmayan hastalar1 karsilastirdiginda, peri-implantitis gelisimi
i¢in daha yiiksek risk gérmemistir (Costa ve ark. 2012). Calismalardaki diabetiklerin
degerlendirilmesinin yalmizca hasta tarafindan bildirilen bilgilere dayandigi

belirtilmektedir.

1.7.4. Kétii Plak Kontrolii/Diizenli idame Tedavisinin Eksikligi

Klasik periodontal hastaliklar iizerine yapilan calismalarda gosterildigi gibi,

diizenli idame tedavisi eksikligi, dis kayiplar1 ve atasman kaybi ile iliskilidir. Bu

18



bulgular periodontal hastaliklarin 6nlenmesinde kendi kendine yapilan ve
profesyonellerce uygulanan enfeksiyon kontrol yontemlerinin 6nemini vurgulamistir.
Periodontal hastaliklar iizerinde yapilmis ¢alismalardan elde edilen bilgiler idame
tedavisinin devamliliginin saglanamamasi durumunda dis kaybi ve klinik atasman
kayb1 meydana gelmektedir (Axelsson ve ark. 1981). Peri-implant mukozitis tanisi
alan hastalarin dahil oldugu bir uzun dénem ¢alismanin sonuglari, peri-implantitisin
onlenmesinde plak kontroliiniin 6nemini gostermistir (Costa ve ark. 2012). Calisma
sonuglarina gore 5 yillik bir siire boyunca peri-implantitis insidansi, idame tedavisi

goren hastalarda, destekleyici idame tedavisi olmayan bireylere gore daha diistiktiir.

Roccuzzo ve ark. (2012) 10 yillik bir siire boyunca, 6nerilen idame tedavisine
uymayanlarin (%41), uyanlara (%27) gore daha fazla tedavi gerektirdigini
bildirmislerdir. Ortalama gozlem siiresi 3.8 yil olan kesitsel bir g¢aligmanin
sonuglarinda da implant tedavisini takiben idame tedavisine uyan hastalarin,
uymayanlara gore peri-implantitis tanisin1 almasi daha az olas1 bulunmustur (Monje
ve ark. 2017). Sonug olarak, kotii plak kontroliiniin ve diizenli idame tedavisinin
eksikliginin, peri-implantitis igin risk faktorii olusturduguna dair kanitlar vardir
(Schwarz ve ark. 2018).

1.7.5. Gelecekteki Arastirma Alanlari

1.7.6. Keratinize Mukoza

Calismalarda keratinize mukozanin olmamasinin veya genisliginin azalmasinin
oral hijyen uygulamalarini olumsuz yonde etkileyebilecegi diisiiniilmekle birlikte bu
faktoriin peri-implantitis i¢in bir risk olusturduguna dair siirli kanit bulunmaktadir

(Schwarz ve ark. 2018).
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1.7.7. Taskin Siman

Bir¢ok gozlemsel g¢alisma, artik siman ile peri-implant hastaliklar1 prevalansi
arasinda bir korelasyon oldugunu bildirmistir. Yapilan sistematik bir derlemede, siman
kalintilarinin  piiriizlii yiizey yapisinin, biyofilm olusumunu ve retansiyonunu
kolaylastirabilecegi vurgulanmistir (Staubli ve ark. 2017). Sonug¢ olarak, artik
simanin, peri-implantitis i¢in potansiyel bir risk faktorii/gostergesi oldugu ileri

stirilmektedir (Schwarz ve ark. 2018).

1.7.8. Kalitsal Faktorler

Gen polimorfizmleri, gen ekspresyonu, protein iiretimi ve sitokin salgilanmasi
tizerinde etkili olabilir (Hart ve ark. 1997). Hamdy ve Ebrahem (2011) tarafindan
yapilan calismada, peri-implantitisten etkilenmis hastalarda IL-1 gen polimorfizmi
belirgin olarak daha yiiksek ¢ikmustir. Prospektif klinik ¢caligsmalar ve yeterli 6rneklem
biiytikliigiinde caligmalar hala eksik olsa da, mevcut kanitlar peri-implantitis

patogenezinde ¢esitli gen polimorfizmlerinin bulunma potansiyeline igaret etmektedir.

1.7.9. Sistemik Durumlar

Sistemik kosullarin (diabet disindaki) peri-implantitis ile iliskisi nadiren
calisilmistir ve bu nedenle belirsizdir. Kesitsel bir ¢aligmada kardiyovaskiiler hastalik
ve romatoid artrit tanis1 konan hastalarda peri-implantitis i¢in daha yiiksek bir risk
oldugu bildirilmistir (Renvert ve ark. 2014). Koldsland ve ark. (2010) kardiyovaskiiler
hastaliklarla peri-implantitis arasinda bir iliski bulamamistir. Roos Jansenker ve ark.
(2006) farkli sistemik hastaliklar1 tek bir parametrede birlestirmistir ve ilgili
analizlerinde peri-implantitis i¢in yiiksek risk bulunmamustir. Peri-implantitis i¢in risk
faktorlerini/gdstergelerini degerlendiren mevcut ¢aligmalarin nadir goriilen hastaliklar

ile olan iligkileri saptamaya yeteri kadar gii¢ saglayip saglamadigi sorgulanabilir. Peri-
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implantitis igin sistemik durumlarin (diabet disindaki) risk faktorii/indikatorii

oldugunu gosteren kanitlar sinirlidir (Schwarz ve ark. 2018).

1.7.10. Iyatrojenik Faktorler

7. Avrupa Periodontoloji Calistayr’nin konsensus raporunda, peri-implantitisin
“yetersiz restorasyon-abutment uyumu, restorasyonlarin asir1 konturlanmasi veya
implantin yanlis konumu” gibi iyatrojenik faktorlerden etkilenebilecegi bildirilmistir
(Lang ve ark. 2011). implant pozisyonunun ve iist yap: tasarimimin evde bakim ve
profesyonel olarak uygulanan plak temizligini etkileyebilecegini diistinmek mantikl

gorliinmektedir.

1.7.11. Okluzal Asir1 Yiik

Gotfredsen ve ark. (2002) ¢alismasinda, mukozitis ve deneysel peri-implantitis
olan implantlar, ekspansiyon vidalari vasitasiyla lateral statik kuvvete maruz
birakilmistir. Kuvvete maruz kalan implantlar ve lateral statik kuvvet almayan
implantlar arasinda kemik seviyesindeki degisiklikler agisindan fark bulunamamastir.
Lateral kuvvet mukozitis bolgelerinde kemik kaybina neden olmamistir. Su anda
okliizal asir1 yiikklenmenin peri-implantitisin baslangici veya ilerlemesi igin bir risk

faktorii/gostergesi olusturduguna dair higbir kanit yoktur (Schwarz ve ark. 2018).

1.7.12. Titanyum Partikiiller

Fretwurst ve ark. (2016) yaptiklari ¢alismada, peri-implantitis bdlgelerinden
alinan 12 insan sert ve yumusak doku biyopsi dokusu iginde titanyum ve demir
tanimlamistir. Bununla birlikte, klinik olarak saglikli implant bolgelerinden (6rnegin
yanlis yerlestirilmis veya kirik implantlarin ¢ikarilmasi sirasinda) alinan doku

biyopsileri yoktur. Mevcut kanitlar, titanyum veya metal pargaciklarinin peri-implant
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hastaliklarinin patogenezindeki roliiniin degerlendirilmesine izin vermemektedir

(Schwarz ve ark. 2018).

1.8. Sigara ve Peri-implantitis

Tiittin kullanimi, periodontal ve peri-implant hastaliklara neden olan bir risk

gostergesi olarak bilinir (Kinane ve ark. 2017). Bazi raporlar klinik peri-implantitis

orani ve pro-enflamatuvar sitokin seviyelerinin sigara igenlerde sigara igmeyenlere

gore daha yiiksek oldugunu ortaya koymaktadir (Akram ve ark. 2018).

ortalama: 11.0 yil

/
eski sigara icenler
rapor edilimemis

Sigara igen: final
muayenede
sigara icen

Calisma Calismanin Orneklem Sigara Peri- ligki
tiira sayisl Igiciligi implantitis
Karoussis ve ark. | Kohort 53 hasta Hasta tarafindan Vaka tanimi Peri - implantitis
2003 8-12 yil 41 sigara igmeyen | bildirilen PD 25 mm insidansi (implant
12 sigara igen Sigara icen: BOP + seviyesi)
implant Yilhk kemik kayb1> | Sigara igmeyenler:
yerlestiriimesi 0.2 mm % 6.0
sirasinda sigara Sigara igenler: %
icen 17.9
Roos - Jansaker Kesitsel 216 hasta Hasta tarafindan Vaka tanimi Peri - implantitis
ve ark. 2006 9-14 yil Sigara igen sayisi bildirilen BOP / sup + icin odds

Kemik kaybi 21,8
mm

Sigara veya 4.6

Maximo ve ark.
2008

Kesitsel
21 yil
ortalama: 3.4 yil

113 hasta

60 sigara igmeyen
32 eski sigara
icen

21 sigaraigen

Hasta tarafindan
bildirilen

Sigara igen: final
muayenede
sigara igcen

Vaka tanimi

PD 25 mm

BOP / sup +
Kemik seviyesi 2 3
alan

iligki
bulunamamistir

muayenede
sigara icen ve
eski kullanicilar
(birakma <5 yil)

Koldsland ve ark. | Kesitsel 103 hasta Hasta tarafindan Vaka tanimi lligki
2010 1-16 yil 87 sigara icmeyen | bildirilen PD 24 mm bulunamamistir
ortalama: 8.4 yil 16 sigara igen Sigara icen: final BOP / sup +
muayenede Kemik kaybi 22
sigara igcen mm
Rinke ve ark. Kesitsel 89 hasta Hasta tarafindan Vaka tanimi Peri - implantitis
2011 2-11 yil 72 sigara igmeyen | bildirilen PD 24 mm icin ODDS
ortalama: 5.7 yil 17 sigara icen Sigara igen: final BOP + Sigara icen VEYA

Kemik kaybi 23,5
mm

31.6

21 sigara igen

muayenede
sigara igen

Dvorak ve ark. Kesitsel 203 hasta Hasta tarafindan Vaka tanimi lligki
2011 1-24 yil Sigara igen sayisi bildirilen PD> 4 mm bulunamamisgtir
ortalama: 6.0 yil rapor edilmemis. Sigara igen: final BOP / sup +
muayenede Kemik kaybi /
sigara igen seviyesi (esik yok)
Casado ve ark. Kesitsel 215 hasta Hasta tarafindan Vaka tanimi lligki
2013 1-8 yil 194 sigara bildirilen BOP + bulunamamistir
ortalama: 5.6 yil icmeyen Sigara icen: final Yillik kemik kaybi>

0.2
mm (ilk yil igin 1

110 sigara igen

muayenede
sigara igen ve
eski kullanicilar
(birakma <10 yil)

mm)
Renvert ve ark. Rapor edilmemis 270 hasta Hasta tarafindan Vaka tanimi Ayarlanmamig
2014 155 sigara bildirilen PD 24 mm o6nemli bir
icmeyen Sigara igen: final BOP / sup + iligkilendirme

Kemik seviyesi> 2
mm

ancak duzeltilmis
analizde iligki yok
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Tablo 1.3. Sigara ve peri-implantitis iliskisi. SCHWARZ F, DERKS J, MONJE A, WANG
HL (2018) Peri-implantitis. J Periodontol, 89, S267-S290° den alinmustir.

Sigara kullanimmnin  peri-implant hastaliga, osseointegrasyonu ve yara
iyilesmesini bozmasi, kan akimini azaltmasi ve polimorfoniikleer 16kosit
fonksiyonunu etkilemesi ile neden oldugu soylenebilir (Bezerra ve ark. 2016).
Elektronik sigaralar tipik olarak gencler ve yetiskinler tarafindan tiiketilen yeni bir
tiitiin sigara sekli olarak tanimlanir ve ciddi bir saglik sorunu ortaya ¢ikarir. Elektronik
sigara kullaniminin sigara kullanimi1 kadar zararl olmadigi, genel olarak yanlistir. En
az 5 y1l boyunca giinde en az 10 adet sigara i¢en bireyler 2018 yilinda AlQahtani ve
ark. yaptig1 caligmada sigara igicisi olarak kabul edilmistir. Sigara igenler immiin
sistem bozuklugu ve artmis enfeksiyon riski nedenlerine bagli olarak igmeyen kisilere
gore daha az sagliklidir. Sigara kullanimi oral kanser, oral mukoza lezyonlar1 ve

periodontal hastaliklar i¢in bir risk faktoriidiir (Winn 2001).

1.9. Biyobelirtecler (Sitokinler)

Viicut tarafindan {iretilen, kan veya idrar gibi viicut sivilarinda tespit edilebilen ve
spesifik bir siireci, durumu veya hastaligi belirten bir madde olarak tanimlanir.

Sitokinler ve biiytime faktorleri, lokal olarak ve sistemik diizeyde hiicre i¢i diizenleyici

SITOKIN AILESI

Kemotaktik IL-8

Pro-enflamatuvar IL-1B, IL-1a, TNF-a, IL-6
Anti-enflamatuvar IL-1Ra, IL-4, IL-10
Biiylime Faktorleri PDGF, EGF, IGF, VEGF
Immiin Diizenleyiciler IFN-y, IL-2,-4,-5,-7
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Tablo 1.4. Cesitli sitokinler TAKASHIBA S, NARUISHI K, MURAYAMA Y. Perspective of
cytokine regulation for periodontal treatment: fibroblast biology. J Periodontol. 2003;74:103-110 ‘ den

almmustr.

faktorler olarak gorev yapan ¢ok fonksiyonlu protein ve glikoproteinlerdir (Cox ve ark.
1992). Periodontal degerlendirmelerde biyolojik indikatorler tiikiiriik, diseti olugu

s1visi ve peri-implant sulkuler sividan 6lgiilebilir (Cox ve ark. 1992).

1.10. Osteokalsin (Kemik Gla Proteini)

Osteokalsin (OCN), osteoblastlar tarafindan tiretilen, 110 kDa'lik bir amino asit
proteindir. Insanlarda, Osteokalsin geni 1q25'de bulunur ve D vitamini ve Runx2 /
Cbfal ile diizenlenir (Ducy ve ark. 1999). Karboksilasyon, osteokalsinin hidroksiapatit
ve kemik matriksine yiiksek afinite kazanmasina neden olan post-transdiiksiyonel bir
K vitamini bagimlh aktif siirectir (Hauschka ve ark. 1989). Karboksile edilmis form,
toplam osteokalsin tiretiminin % 95'ini temsil eder. Osteokalsin, kemik matriksinde
tutulur veya dogrudan kan dolasimina salinir. Dolagimdaki osteokalsin bobrekler
tarafindan filtre edilir, dolayisiyla konsantrasyonu GFR ile negatif korelasyon gosterir.
Osteokalsin baglangigta bir kemik olusumu belirteci olarak c¢alisilmistir. Serum
osteokalsin sirkadiyen ritmi takip eder, gece yarisinda en yiiksek ve 6glen saatlerinde
en diisiik diizeydedir (Gundberg ve ark. 1985). Osteokalsin hipertiroidli hastalarda ve
bir kirig1 takip eden aylarda artmaktadir (Chapurlat ve Confavreux 2016).

Osteokalsin, kemik kaybini degerlendirmek i¢in kullanilan belirte¢lerden biridir
ve antiosteoporotik ilaglarin etkilerini tanimlamak i¢in kullanilmistir (Szulc ve ark.
2008, Karsenty ve ark 2012). Kemigin {i¢ ana islevinin 6tesinde (mineral homeostazisi,
mekanik koruma ve lokomosyon), yeni bir endokrin fonksiyonu ortaya ¢ikmuistir.
Mevcut modelde (Sekil 1.10.) kemik bir endokrin organdir ve enerji metabolizmasini

diizenleyen bir hormon, osteokalsin iiretir (Karsenty ve ark. 2012). Osteokalsin sunlari
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Sekil 1.10. Osteokalsin yoluyla iskeletin endokrin roliiniin giincel modeli ROLAND D.
CHAPURLAT AND CYRILLE B. CONFAVREUX (2016) Novel biological markers of bone: from

bone metabolism to bone physiology Rheumatology Advance Access published January 20’ den

almmustir.

yapar: Pankreasta B-hiicresi proliferasyonunu ve insiilin sekresyonunu uyarmak;
adipositlerde adiponektin sekresyonunu giiclendirmek ve insiilin direncini azaltmak;
ve Leydig hiicrelerinde testosteron iiretimini uyarmak ve dogurganligi desteklemek
(Lee ve ark. 2007, Oury ve ark. 2011). Ek olarak, bir osteoblast insiilin reseptor

araciligiyla pankreastan kemige bir feed-back dongiisii vardir.

Alt karboksilatlanmis form, dogrudan osteoblast sekresyonundan ve kismen
osteoklastik kemik rezorbsiyonundan kaynaklanan aktif formdur. Aslinda, kemik
rezorpsiyonunun asidifikasyon fazi, kemik matriksinde tutulan osteokalsinin
dekarboksilasyonuna ve aktif formun kan dolagimina salinmasina izin verir. Bir G-

protein reseptoric GPRC6A'nin aracilik ettigi bu periferal fonksiyonlar, osteokalsinin
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etkisinin ana big¢imidir. Boylece, osteokalsin kan beyin bariyerinden gecer ve y-
aminobiitirik asit tiretimini engellemek ve monoamin nérotransmiterlerinin (serotonin,
dopamin ve norepinefrin) sentezini arttirmak i¢in beyin sapi, striatum ve
hipokampustaki ndronlara baglanir. Klinik c¢alismalar osteokalsinin artan insiilin
sekresyonu ve bunun sonucunda diisiik kan sekeri ve HbAlc ile iligkili olabilecegini
dogrulamistir (Hwang ve ark. 2009).

Osteokalsin, mineralize dokularin en ¢ok kollajen olmayan kalsiyum baglayici
proteinidir ve esas olarak osteoblastlar ve odontoblastlar tarafindan sentezlenir (Lian
ve ark. 1988). Kemik rezorbsiyonu ve mineralizasyonunda rol oynar. Serum
osteokalsin kemik turn-over belirteci ve metabolik kemik hastaliklarinin klinik tanisal
bir belirteci oldugu gosterilmistir (Ram ve ark. 2015). Kunimatsu ve ark. (1993)
gingivitiste anlamli osteokalsin miktarinin tespit edilmedigini buna karsin
periodontitiste osteokalsin diizeylerinin arttigini gostermistir. Nakashima ve ark.
(1994) periodontitisli bolgelerdeki osteokalsinin toplam miktarinin, gingivitis ve
saglikli bolgelerden anlamli derecede yliksek oldugunu bulmuslardir. Arastirmacilar,
peri-implantitisin cerrahi tedavisini takiben osteokalsin seviyelerinde onemli bir
azalma olmadigini gostermistir (Wohlfahrt ve ark. 2014). Timer ve ark. (2008) peri-
implant hastaliklarindaki peri-implant sulkuler s1v1 (PISS) osteokalsin seviyelerini
ELISA teknigi ile incelemis ve PISS osteokalsin seviyelerinin peri-implantitis

bolgelerinde saglikli bolgelere gore daha yiiksek oldugunu ortaya koymuslardir.

1.11. Peri-implant Hastaliklarda Tam ve Teshis Yontemleri

Peri-implant hastaligin teshisi periodontal hastaligin teshisine gore daha zordur ve
dikkat gerektirir. Tan1 ve teshiste klinik, radyografik, mikrobiyolojik ve biyokimyasal
yontemler kullanilabilir. Periodontal sond, periodontal hastaliklarin oldugu gibi peri-
implant hastaliklarin da teshisi igin en 6nemli aragtir. Fakat tek basina sondlama teshis
icin yeterli bilgi vermeyebilir. Sondlamada kanama peri-implant mukozada
enflamasyon varligini gostermesinin yaninda kemik doku kaybinin habercisi olabilir
(Lindhe ve ark. 2008). Implantin stabilitesi ve klinik durumunun

degerlendirilmesindeki ©nemli bir parametre mobilitedir. Implantin mobilitesi
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osseointegrasyonun olmadigimi gosterir. Farkli zamanlarda alinip karsilagtirilan
radyografiler implantlardaki marjinal kemik kaybin1 izlemek ve interproksimal kemik
kayiplarini teshis etmek i¢in yaygin olarak kullanilmistir (Kullmann ve ark. 2007).
PISS icerisindeki mediatorlerin seviyeleri peri-implant hastaligi degerlendirebilmek
icin diagnostik bir belirte¢ ortaya koyma amaci ile degerlendirilebilir (Paknejad ve ark.
2006). Saglikli peri-implant dokular saglikli digetine benzer olarak gram pozitif kok
ve hareketsiz basiller ile sinirli sayida gram negatif anaerobik tiirler barindirmaktadir
(Mombelli ve ark. 1987). Peri-implantitiste kirmizi kompleks bakterileri
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia ve Treponema denticola daha yiiksek
oranda bulunmustur (Charalampakis ve ark. 2012). Mikrobiyolojik analizler peri-

implant hastaligin teshisinde 6nemli olabilir.

1.12. Peri-implantitisin Cerrahi Olmayan Tedavi Yontemleri

Peri-implant hastaliklarin tedavisi cerrahi olmayan tedavi ve cerrahi tedavi olarak
ikiye ayrilir (Kozlovsky ve ark. 2003). Mekanik tedaviyle birlikte lokal ya da sistemik
olarak uygulanan antimikrobiyal ajanlarin kullanimi, lazer tedavisi, fotodinamik
tedavi ve air-abraziv aygitlarinin kullanimi peri-implantitiste cerrahi olmayan tedavi

secenekleridir.

Cerrahi olmayan mekanik tedavinin tek bagma uygulanmasi, peri-implant
mukozitisin tedavisinde basarili olsa da peri-implantitis tedavisinde sinirli bir etkiye
sahiptir (Heitz-Mayfield ve ark. 2011). Mekanik debridman titanyum, plastik, teflon
ya da karbon kiiretlerle, ultrasonik aletlerle uygulanabilir. Mekanik tedavinin peri-
implantitisi iyilestirmedeki sinirli etkisi nedeniyle tedavi protokoliinde ilave olarak
antimikrobiyal ajanlarin  kullanimlar1 disiiniilmiistir.  Antimikrobiyal ajanlar,
antibiyotikler (sistemik-lokal) ve gargaralari igerir. Mombelli ve ark. (2001) lokal
antimikrobiyal kullanimimi takiben total bakteri yiikiinde ve patojenlerin
(Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola) seviyelerinde
anlamli azalma gostermistir. Peri-implantitis siddetinin artmasi nedeniyle sistemik
antibiyotik kullanim1 gerekli olabilmektedir. Tedavide metronidazol grubu

antibiyotikler ya da amoksisilin ve amoksisilin+klavulanik asit, penisilin alerjisi olan
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bireylerde ise azitromisin (Hirsch ve ark. 2012), eritromisin, klindamisin ve
tetrasiklinler kullanilabilir (Matarasso ve ark. 1996). Azitromisin nétrofillerde,
makrofajlarda ve ozellikle de fibroblastlarda konsantre olmaktadir (Hirsch ve ark.
2012).

Lazerler, mekanik yontemlerle erisilemeyen implant yiizeylerine etkili bir
bi¢imde ulasarak distasi uzaklastirmasi ve bakterisidal etkilerinden dolay1 peri-
implantitis tedavisinde olumlu sonuglar verebilir (Schwarz ve ark. 2006). In vitro bir
calismada, Er:'YAG, CO. ve diyot lazerlerin, kontamine titanyum yiizeyleri
dekontamine edebilecegi goriilmiistiir (Tosun ve ark. 2012). Renvert ve ark. (2011),
100 bolgedeki peri-implantitisin cerrahi olmayan tedavisinde monoterapi olarak
Er:YAG lazer ve air-abrazyon ile dekontaminasyon gergeklestirmistir. Tedaviden 6 ay
sonra, peri-implant cep 6l¢timlerinde anlamli intergrup veya intragrup azalma tespit
edememislerdir, ancak her iki grupta sondlamada kanamada belirgin bir azalma
saptamislardir. Periodontal ve peri-implant hastaliklarda lazer kullanimi bakterinin
elimine edilmesinde ve hastaligin kontroliinde énemli role sahiptir ve lazer tedavisi
peri-implant dokularmm  dekontaminasyonuna, rejenerasyon ve iyilesmenin
gelistirilmesine katki saglayabilir (Sculean ve ark. 2005). Diyot lazerin cerrahi
olmayan kullanimi, mukozal enflamasyonun azaltilmasinda ve peri-implantitis teshisi
konulan implantlar etrafindaki cep derinligini azaltmada etkili oldugunu gostermistir

(Scha’r ve ark. 2013).

Fotodinamik tedavi, fotosensitizer kombinasyonu ile beraber yiiksek enerjili bir
frekansli 151k yardimiyla reaktif oksijen tiirleri tiretilmesi ve bu reaktif oksijenin doku
implant ve mikroorganizmalara etki etmesidir (Ralf Smeets ve ark. 2014). Siddetli
peri-implantitis vakalarinda fotodinamik tedavinin etkinligi aragtirilmig Klinik atasman
ve kanama indeksinde anlamli diizeyde azalma gdzlenirken, kemik rezorpsiyonunun

devam ettigi gosterilmistir (Deppe ve ark. 2013).

Glisin veya sodyum bikarbonat tozlariyla birlikte kullanilan air-polishing
sistemler, titanyum yiizeylerde hasar yaratmaksizin biyofilmi tamamen uzaklastirabilir

ve bu 6zelligi nedeniyle peri-implant tedavisinde kullanilabilir (Tastepe ve ark. 2012).

Cerrahi olmayan tedavi uygulanmasina ragmen iyilesmenin yeterli gériilmedigi

durumlarda ise rejeneratif ya da rezektif cerrahi tedavi yapilabilir. Son zamanlarda
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kullanilan titanyum fir¢a (brush) peri-implantitis tedavisinde olduk¢a basarilidir (de
Tapia ve ark. 2019).

1.13. Lazerler

Lazer terimi ‘Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation’(LASER)
kelimelerinin ilk harflerinden olusur. Lazerle ilgili ¢alismalar, Einstein’in 1917'de,
elektromanyetik alanla ilgili ¢alismalar1 ve elementlerin gii¢clendirilmis 151k
yayabilecegini matematiksel olarak kabul ettigi zaman baglamistir. Lazer, dis
hekimliginde ilk olarak Stern ve Sognnaes tarafindan kullanilmigtir (Stern ve ark.
1964). Isik, bir pargacik ve bir dalga gibi davranan bir elektromanyetik enerji seklidir.
Bu enerjinin temel birimine foton denir. Lazer 15181 elde edilis bigiminden kaynaklanan
bazi dzellikleri ile normal 1s1klardan ayrilir. Bu 6zellikler; tek renkli olmasi, dogrusal
olmasi ve 15181 olusturan fotonlarin ayni fazda olmasi (koherans) seklinde 6zetlenebilir
(Clayman ve ark. 1997). Lazer 15181 olusum siireci Oncesinde atoma bir foton
gonderilip atom uyarildiginda lazer 15181 olugur. Uyarilmis atom tarafindan bir fotonun
spontan yayilimi devamli fotonlarin serbest kalmasini tetikler. Optik boslugun her bir
ucunda birbirine paralel yerlestirilmis iki ayna amplifikasyon islemine yardimci olur.
Boylece ayn1 fazda, tek renkli ve dogrusal sekilde olan ve dogada baska higbir yerde
bulunmayan bir 151 olusturur. Fotonun salinimiyla agiga ¢ikan elektron enerjisine gore
lazer 1511 spesifik bir dalga boyuna sahip olmus olur. Frekans dalga boyu ile ters
orantilidir: dalga boyu ne kadar kisa olursa, frekans o kadar yiiksek olur ve bunun tersi
de gecerlidir. Dis hekimliginde kullanilan iki lazer gaz aktif madde igerir (argon ve

COy»), digerleri ise kat1 hal lazeridir (Coluzzi ve ark. 2010).
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Sekil 1.11. Bir lazerin temel bilesenleri. Uyarma kaynag, aktif ortam i¢inde uyarilmis
emisyonun ortaya ¢ikmasi i¢in enerji saglar. Fotonlar daha sonra aynalar tarafindan

amplifiye edilir ve lazer 15181 olarak ortaya ¢ikar. COLUZZI DJ, CONVISSAR RA (2010).

Laser Fundamentals. In: Convissar RA, editor. Principles and practice of laser dentistry. 1st Ed., St.
Louis; Mosby Elseiver, 12-26 den alinmustir.

Elektromanyetik spektrum, dalga boyu yaklasik 102 m olan gama 1sinlarindan
binlerce metre olabilen radyo dalgalarina kadar degisebilir. Cok kisa dalga boylari,
yaklasik 300 nm'nin altindakiler, iyonlastirict olarak adlandirilir. Bu dalga boylari
daha yiiksek foton enerjisi ile biyolojik dokuya derinlemesine niifuz edebilen yiikli
atomlar ve molekiiller tiretebilir. 300 nm'den daha biiyiik dalga boylar1 daha az foton
enerjisine sahiptir ve etkilesime girdikleri dokunun uyarilmasina ve i1sinmasina neden
olur. Mevcut tiim dental lazer cihazlarinin emisyon dalga boylar1 yaklagik 0.5 pm
(veya 500 nm) ila 10.6 um (veya 10.600 nm)'dir. Bu nedenle elektromanyetik
spektrumun goriiniir veya goriinmez kizilotesi kismi i¢indedirler ve termal radyasyon

yayarlar (Coluzzi ve ark. 2010).
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Sekil 1.12. Tedavi ig¢in kullanilan dental lazer dalga boylarin1 gosteren

elektromanyetik spektrumun bir kismi. COLUZZI DJ, CONVISSAR RA (2010). Laser

Fundamentals. In: Convissar RA, editor. Principles and practice of laser dentistry. 1st Ed., St. Louis;
Mosby Elseiver, 12-26° den alinmustir.

Lazerler dis hekimliginde ¢iiriik teshis ve tedavisi (Matsumoto 2000), hassasiyet
tedavisi (Zhang ve ark. 1998), dis beyazlatma (Myers 1991), distas1 temizligi (Coluzzi
2000) kanal tedavisi uygulamalar1 (Shoji ve ark. 2000), agriy1 giderme (Myers 1991),
ozellikle tedavisi olduk¢a gii¢ olan peri-implant hastaliklarin tedavisinde (Falaki ve
ark. 2014) de etkin olarak kullanilmaktadirlar. Cerrahi olan ya da cerrahi olmayan
gerek peri-implant mukozitis, gerekse peri-implantitis tedavilerinin ortak noktasi
implant gevresi dekontaminasyonunu saglamaktir. implant cevresindeki sert ve
yumusak nekrotik doku alanlarinin uzaklastirilmasinda ve antimikrobiyal etkinin
yaratilmasinda farkli tipteki lazerlerden yararlanilabilmektedir. Ancak farkl dalga
boyundaki lazerlerin implant iizerinde karbonlasmaya neden oldugu ya da implant
tizerinde 1sisal degisimlere neden oldugunu ortaya koyan caligmalar da mevcuttur

(Warreth ve ark. 2015).

Lazerin doku ile etkilesimi absorbsiyon, transmisyon, yansima, Sagilma seklinde
olabilir. Absorbsiyon fotonlarin dokuya garptiktan sonra enerjilerini dokuya birakmasi
ile gergeklesir. Enerjinin emilme durumunu dokunun pigmentasyonu, su igerigi, lazer
dalga boyu gibi parametreler etkiler. Transmisyonda lazer doku ile etkilesime

girmeden dokudan direkt olarak geger. Yansima durumunda lazer dokuya niifuz
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etmeden baska bir yone yansir. Sagilma olay1 lazerin dokuya girmesinden sonra
olusur. Lazer 1ginlar1 doku i¢inde yayilarak istenilen bolgeden daha genis bir bolgeyi

etkiler ve istenmeyen bir doku etkilesimidir (Coluzzi ve ark. 2010).

1.13.1.Argon

Argon, yiiksek akim elektrik enerjisi ile aktif bir argon gazi ortamina sahip bir
lazerdir. Devamli mod ve nabizsal modlarda kullanilabilir ve 1$181 goriiniir spektrumda
yayilan tek lazerdir. Dis hekimliginde kullanilan iki dalga boyu vardir. Mavi olan 488

nm ve yesil olan 514 nm’dir.

488 nm dalga boyu, kompozit gibi restoratif materyallerde rezinin
polimerizasyonunu saglayan en yaygin kullanilan foto baslatici olan kamforokinonu
aktive eder (Powell ve ark. 1995).

514 nm dalga boyu, hemoglobin, hemosiderin ve melanin i¢ceren dokularda ytiksek
emilime sahiptir. Bu 6zelliginden dolayr mitkemmel hemostaz saglayabilir (Finkbeiner
ve ark. 1995).

1.13.2. Diyot Lazer

Diyot lazer aliiminyum, indiyum, galyum ve arsenik kombinasyonlar1 kullanilarak
yart iletken kristallerden {iretilmis kati aktif form lazerdir. Dental kullanim i¢in mevcut
dalga boylari, aliminyum igeren aktif ortam i¢in yaklasik 800 nm iken indiyumdan
olusan aktif ortam i¢in 980 nm arasindadir ve bu lazer elektromanyetik spektrumun
goriinmez, non-iyonize kizilotesi bolimiiniin baglangicina yerlesir. Diyot lazer
devamli mod ve nabizsal (pulsatif) modlarda kullanilabilir. Ameliyat i¢in yumusak
doku ile temas halinde (kontak) veya daha derin koagiilasyon igin temassiz (non-
kontak) kullanilabilir (Moritz ve ark. 1997).
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Sekil 1.13. Sudaki farkli dalga boylarindaki milimetre cinsinden nispi penetrasyon

derinligi. Dikey Olcek logaritmiktir. COLUZZI DJ, CONVISSAR RA (2010). Laser

Fundamentals. In: Convissar RA, editor. Principles and practice of laser dentistry. 1st Ed., St. Louis;

Mosby Elseiver, 12-26° den alinmustir.

Bu lazerler dis tarafindan zayif bir sekilde absorbe edilir. Mine, dentin ve semente
zarar vermeden giivenle yumusak doku cerrahisi gergeklestirilebilir. Ayrica diyot lazer
devamli modda, hedef dokuda sicaklik artisina neden olabilir. Klinisyen, cerrahi
bolgeyi sogutmak i¢in hava veya su kullanmalidir. Diyot lazer mitkemmel bir yumusak
doku cerrahi lazeridir, periodontolojide diseti ve mukozay1 kesmek, koagiilasyon ve
sulkus debridmani igin endikedir (Moritz ve ark. 1995, Coluzzi ve ark. 2002). Diyot

lazerlerin avantaj1 kii¢iik boyutlu ve tasinabilir bir cihaz olmasidir.

1.13.3. Erbium Lazerler

Erbium lazerin iki ayr1 dalga boyu vardir ve bu iki lazer benzer ozellikleri
nedeniyle birlikte tartisilmaktadir. Erbium, kromium:YSGG (2780 nm), erbiyum ve
kromium katkili kati bir itriyum skandiyum galyum garnet kristalinin aktif bir
ortamina sahiptir. Erbium:YAG (2940 nm), erbiyum katkili kati bir itriyum
aliminyum garnet kristalinin aktif bir ortamina sahiptir. Bu dalga boylarinin her ikisi
de elektromanyetik spektrumun orta kizilétesi, goriinmez ve non-iyonize kisminin
basina yerlestirilir. Bu iki lazer suda yiiksek absorbsiyona sahiptir ve hidroksiapatit

icin yiliksek bir afiniteye sahiptir (Frentzen ve ark. 1992, Eversole ve ark. 1995). Lazer
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enerjisi, apatit kristalindeki hidroksil radikaline ve disin kristal yapilarina bagli suya
absorbe olur. Suyun aniden buharlasmasi bilyiik hacimli bir genlesmeye neden olur ve
bu genlesme kelimenin tam anlamiyla patlamaya (ablasyon) neden olur (Rechmann ve
ark. 1998). Ciiriik temizleme ve dis preparasyonu kolayca gergeklestirilir (Aoki ve ark.
1998). Teknolojinin ilerlemesi ile, kemik preparasyonu iceren cerrahi tekniklerin ve
endodontik  prosediirlerin  gergeklestirilmesinde  kullanilmaya  baglanmistir
(Lewandrowski ve ark. 1996, Shoji ve ark. 2000). Osseoz rezeksiyon isleminde,
amfizemi 6nlemek i¢in hava spreyi dikkatli kullanilmalidir (Lewandrowski ve ark.
1996). Her iki lazer de yiiksek su igeriginden dolay1 yumusak dokuda kolayca absorbe
edilebilir. Ancak lazerlerin hemostatik yetenegi sinirhidir (Lee 1998).

1.13.4. Neodiniyum:YAG

Nd:YAG, neodiniyum iyonlari ile katkili itriyum ve aliiminyum ile birlestirilmis
bir garnet kristali olan kat1 bir aktif ortama sahiptir. Bu aktif ortam, diyot lazerin yar1
iletken levhalarindan ¢ok farklidir ve pompalama mekanizmasi lambadir. Mevcut
dental lazer elektromanyetik spektrumun goériinmeyen kizilotesi kisminda olan 1064
nm dalga boyuna sahiptir. Bu lazer yalnizca nabizsal modda calisir ve mikrosaniyeden
kisa puls siirelerine sahip dokulara temas edebilecek kiiciik esnek ¢iplak fiberler
yardimiyla enerji dokuya aktarilir. Lazer enerjisi yiiksek oranda melanin tarafindan
absorbe edilir ve suda yaklasik %90 oraninda iletilir. Bu lazer yumusak dokularini
kesme, koagiilasyon ve sulkuler debridman i¢in kullanilir. Nabizsal mod ayrica
klinisyenin cevresindeki alanda 1s1 birikimini 6nleme konusunda gilivenlik saglar.
Nd:YAG lazer enerjisi dis sert dokusu tarafindan az absorbe edilir, ancak dise komsu
yumusak doku cerrahisinin giivenli ve hassas sekilde yapilmasina izin verir. Ayrica
nonkontak modda kullanildiginda hemostaz, aftéz ilserlerin tedavisi veya pulpal

analjezi gibi islemler i¢in kullanilabilir (White ve ark. 1991).
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1.13.5. CO2 Lazer

CO lazer, elektriksel desarj akim ile pompalanan CO2 molekiilleri ile gazl tiip
igeren bir gaz aktif ortam lazeridir. Dalga boyu 10.600 nm olan elektromanyetik
spektrumun orta kizilotesi gériinmez non-iyonize kisminin sonuna yerlesir ve devamli
veya nabizsal modda kullanilabilir. Bu dalga boyu su tarafindan iyi absorbe edilir.
Yumusak dokuyu kolayca kesebilir ve hemostaz saglayabilir. Bu lazer, genel tibbi
cerrahide kullanilan en eski lazerlerden biri oldugundan, etkinligini dogrulayan ¢ok
sayida yayinlanmis makale vardir (Pogrel 1989). Non-kontak modda kullanilabilir.
Dokunsal duyu kaybi, cerrah i¢in bir dezavantaj yaratabilir, ancak doku ablasyonu

dikkatli bir teknikle net olarak yapilabilir (Wider-Smith ve ark. 1995).

1.14. Hipotez

Tim bu bilgiler 1s18inda ¢alismamizin hipotezi lazer ile monoterapi sigara igen
peri-implantitisli hastalarda klinik parametrelerde sigara igmeyen bireylere kiyasla
daha az diizelmeye yol acar. Ayrica osteokalsin seviyesindeki diislisiin sigara icenlerde

sigara igmeyen bireylere kiyasla daha az olacagi beklenmektedir.

1.15. Amag

Calismamizin amaci ise sigara i¢cen ve igmeyen peri-implantitis hastalarinda
cesitli lazer sistemlerinin klinik parametreler ve peri-implant osteokalsin seviyesi

tizerine etkisini degerlendirmektir.

35



2. GEREC VE YONTEM

2.1. Hasta Secimi

Bu c¢alisma randomize, prospektif, tek kor klinik bir ¢alisma olarak dizayn
edilmistir. Calismaya Kirikkale Universitesi Dis hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
AD’na basvuran bireyler dahil edilmistir. Helsinki Bildirgesi etik kurallarina uygun
olarak gerceklestirilen ¢alisma Kirikkale Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
ve Tiirkiye ilag¢ ve Tibbi Cihaz Kurumu Etik Kurulu tarafindan onaylanmstir (EK 1:
Kirikkale Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Karari, Ek 2: Tiirkiye ilag ve
Tibbi Cihaz Kurumu Etik Kurul Karari). Calismaya dahil edilecek tiim bireylere
aragtirma Oncesinde arastirmanin amaci ve yontemine iliskin ayrintili bilgi verildikten
sonra bilgilendirilmis goniillii onam formu ile bireylerin onaylar1 alinmistir. Caligmaya
peri-implantitisli sigara igen (S+) Er:YAG uygulanan 20 implant ve igmeyen (S-)
Er:YAG uygulanan 15 implant, sigara icen (S+) Er,Cr:YSGG uygulanan 19 implant
ve igmeyen (S-) Er,Cr:YSGG uygulanan 15’er implant, sigara icen (S+) diyot lazer
uygulanan 18 implant ve igmeyen (S-) diyot lazer uygulanan 16’er implant olmak
tizere toplamda 103 implant dahil edilmistir. Bu ¢alismada basit randomizasyon

kullanilmastir.
Dahil etme kriterleri;

1.En az bir implantta >4mm sondlamada cep varlig
2.Implantta mobilite olmamasi
3.Koprii ayagi olan ve karsit okluzyonu olan implantlar
4.Tedavinin sonucunu etkileyebilecek sistemik hastalik olmamasi
5.Son 6 ay boyunca sistemik antibiyotik kullanimi olmamasi
6.Son 3 ay boyunca peri-implantitis tedavisi gérmemis olmak

7.30-60 yas aras1 bireyler
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Hari¢ birakma kriterleri;
1.Calismaya katilmay1 kabul etmeyen bireyler
2.Radyasyon tedavisi goren bireyler
3.Alkol kullanan bireyler
4.Gebelik ya da laktasyon doneminde olan bireyler

5.Dis sikma, bruksizm gibi parafonksiyonel alisgkanligi olan bireyler

Peri-implantitis, implantta >4mm sondlamada cep varligi, >2 radyografik kemik
kaybi, sondlamada kanama, supurasyon (olabilir veya olmayabilir) bulgulariyla
tanimlanmustir (Schwarz ve ark. 2004). Peri-implantitis tanis1 klinik ve radyografik
degerlendirilmeler sonucu konulmus hastalar calisma protokolii geregi alti gruba

ayrilmigtir:

1.grup S+, diyot lazer uygulanan, 2. grup S+, Er,Cr:YSGG uygulanan, 3. grup S+,
Er:-YAG lazer uygulanan, 4. grup S-, diyot lazer uygulanan, 5.grup S-, Er,Cr:YSGG
uygulanan, 6. grup S-, Er:YAG uygulanan.

Arastirma akis semasi sekil 2.1.” de 6zetlenmistir. Hastalara lazer uygulanmadan 6nce
tiim implantlardan klinik periodontal parametreler olarak peri-implant sulkus derinligi
(SD), klinik atasman seviyesi (KAS), supurasyon (S), modifiye plak indeksi (mPI),
gingival indeks (GI), modifiye sulkus kanama indeksi (mSKI) ve keratinize mukoza
(KM) dl¢iimleri kaydedilmistir ve PISS toplanmistir. SD, KAS, Gi, mPI ve mSKI tiim
implantin 4 bolgesinden degerlendirilerek hesaplanmistir. Mukozaya basing
uygulanmasi ile pii akis1 olmasi var ya da yok seklinde belirlenmistir. KM genisligi

milimetre cinsinden degerlendirilerek kaydedilmistir.
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% Kriterlere Uyan Implantlarin Toplanmasi
(n=120)

Basit Randomizasyon

% Gruplann Belirlenmesi (n=103)

S+ diyot lazer S+ S+Er:YAG S- diyot lazer 8- S-Er:YAG
grubu (n=18) ErCrYSGG lazer grubm grabu (u=16) Er,Cr:YSGG lazer grubu
grubu (n=19) (n=10) grubu (n=15) (n=15)

# Klinik Parametre kaydedilmesi, PISS toplanmast periapikal fim alinmasi

=

«# Lazenin 0.gin, 7.giin, 14.gin uygulanmass

=l

% Klinik Parametre kaydedilmesi, PISS toplanmass periapikal fim alinmast

=l

% Analizlerin Yapilmas:

¢+ Verilerin Degerlendirilmesi ve Sonug Raporumun Yazilmas:

Sekil 2.1. Caligsma akis semasi
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Olgiimler yapilirken standart aralikli, renk kodu olan, basinci kalibre edilmis (20-25 g)
plastik bir periodontal sond (Click Probe ® Blue, Kerr GmbH, Biberach, Germany)
kullanilmistir (Sekil 2.1). Peri-implant kemik kaybini belirlemek igin panoramik ve

periapikal radyografilerden yararlanilmistir.

Sekil 2.2. Plastik periodontal sond

2.2. Cahsmada Kullamlan Indeksler ve Ol¢iimler

2.2.1. Sulkus Derinligi (SD)

Implant gevresindeki sulkus derinligi plastik periodontal sond kullanilarak mezial,
distal, bukkal, lingual/palatinal olmak iizere toplam 4 noktadan milimetrik olarak
olgiilmiistiir. Olgiim sirasinda periodontal sondun implantin uzun aksina paralel

olmasina ve asir1 kuvvet uygulanmamasina (klik sesi) dikkat edilmistir.

2.2.2. Klinik Atasman Seviyesi (KAS)

Implant-abutment bilesiminden cep tabanina kadar olan mesafenin milimetre

cinsinden dlgiilmesiyle hesaplanmustir.
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2.2.3. Supurasyon (S)

Dental implantin etrafindaki diseti/ mukozaya hafif basing uygulanmasi sonrasi

pii varligi veya yoklugu seklinde kaydedilerek yiizdesi hesaplanmustir.

2.2.4. Modifiye Plak Indeksi (mPT)

Dental implantlarda yiizey temizligini belirlemek iizere kullanilan bu indeks,

belirtilen kriterler géz oniine alinarak degerlendirilmistir (Mombelli ve ark. 1987).
0: Plak yok

1. Dental implant sulkusunda sond ucu ile tespit edilen plak varligi. Bu bolgede

puriizlendirilmis implant ylizeyi varsa en az 1 degeri verilir.
2: Gozle goriilebilir plak varlig

3: Implant yiizeyinde yumusak eklenti varligi

2.2.5. Gingival Indeks (GI)

Dental implantlarin ¢evre yumusak dokusundaki enflamasyon derecesini

belirlemek amaciyla belirtilen indeks kriterleri kullanilmistir (Loe ve Silness. 1963).
0: Enflamasyon yok

1: Hafif derecede enflamasyon ve mukoza renginde ¢ok az kizariklik var. Sondlamada

kanama yok
2: Orta derecede enflamasyon var. Mukoza yiizeyi parlak. Sondlamada kanama varlig1

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

artis ve biiylime var.
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2.2.6. Modifiye Sulkus Kanama Indeksi (mSKI)

Dental implantlarin ¢evre yumusak dokusundaki enflamasyon derecesini

belirlemek amaciyla belirtilen indeks kriterleri kullanilmistir (Mombelli ve ark. 1987).

0: Periodontal sond dental implanta komsu mukoza kenar1 boyunca gezdirilince

kanama yok
1: Mukoza kenarinda izole, kanama odaklar1 varligi
2: Mukoza kenar1 boyunca kanama varlig1

3: Mukozada yogun kanama varligi

2.2.7. Keratinize Mukoza (KM)

Implantin mid bukkalinde marjinal diseti kenarindan mukogingival hatta kadar
olan mesafe periodontal sond yardimiyla dl¢iilerek mm olarak kaydedilmistir (Glenny
ve ark. 2003).

2.2.8. Sigara Kullanim

En az 5 yil boyunca giinde en az 10 adet sigara igen bireyler sigara kullanicisi

olarak kabul edilmistir (AlQahtani ve ark. 2018).

2.2.9. Radyografik Parametre

Implant boynundan en derin cep deriligindeki kemige kadar olan mesafenin

Ol¢iilmesiyle hesaplanmustir.
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2.3. PISS Orneklerinin Toplanmasi ve Hazirlanmasi

Klinik parametrelerin kaydedilmesi esnasinda olusturulan travma ile PISS akisi
artabilir. Ayrica olusabilecek bir kanama Orneklerin kontamine olmasina neden
olabilir. Bu iki istenmeyen durumu onlemek igin PISS orneklemesi Klinik

parametrelerin dl¢limiinden iki glin sonra yapilmistir.

Ornekler toplanmadan dnce implantin oldugu ilgili bolge steril titanyum kiiretlerle
depure edilmis, hava spreyi ile dikkatli olarak kurutulmus ve pamuk rulolarla izole
edilmistir. PISS &rnekleri implantin iki bdlgesinden (mezial, distal) peri-implant
sulkusa 1 mm itilerek bolgeyi travmatize etmeden otuz saniye siirede toplanmuistir.
Standart Ora Flow Inc. (Amityville, NY, USA) marka kagit stripler kullanilmistir. Kan
ve tiikiiriikle kontamine olan kagit stripler sonuglar etkilememesi i¢in atilmistir ve
degerlendirmeye alinmamistir. Kagit stripler kalibre edilmis Periotron 8000 cihazina
(Oraflow Inc, Plainview, NY, USA) aktarilmistir. Cihazda okunan degerler mikrolitre
(uL) olarak kaydedilmistir. PISS drnekleri steril eppendorf tiiplere yerlestirilerek ve
laboratuvar analizine kadar ilk dnce -20°C'de sonrasinda -80°C'de saklanmigtir. Tiim
klinik 6lgiimler ve PISS hacmi olgu rapor formuna kaydedilmistir (Ek-2). Gozlemci
kalibrasyonu SD 6lgiimlerinin tekrarlanmasi seklinde ¢alismanin oncesinde iki kere
yapilmistir ve +£1 mm’lik yanilma payr i¢in tekrarlayan 2 o6l¢iim arasindaki

uyumlulugun % 85°ten fazla olmas1 sart1 aranmaistir.

2.4. Peri-implantitis Tedavisi

Klinik parametrelerin kaydedilmesi ve PISS &rneklerinin almmasindan sonra
diyot lazer (Epicl0, Ayarlar: 940 + 10nm, 2.5 W, CP2 mod) 400 um kalinliginda bir
fiber (E4 7&9mm) u¢ kullanilarak 30 saniye boyunca uygulanmistir. Lazer ucu
subgingival implant ylizeyi boyunca dikey ve yatay tarama seklinde uygulanmigtir
(Mettraux ve ark. 2015). Islem prosediirii, Giin 0'da (= baslangic), 7.giin ve 14.giin'de
gergeklestirilmistir.
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Sekil 2.3. Epic10 Diyot lazer goriintiisii

Er,Cr:YSGG lazer (Waterlase, Ayarlar: gii¢ 1.5 W, frekans 30 Hz,% 50 su,% 40
hava, 50 mJ/puls, 140 ps puls siiresi) ile cepler, 14 mm'lik bir RFPT5 periodontal ucu
kullanilarak tedavi edilmistir. Ug, cebin tabanina yerlestirilmis ve implantin uzun
eksenine ve epitel dokuya miimkiin oldugu kadar paralel bir a¢ida tutulmustur. Kemige
temastan sonra hafif geri ¢ekilmis ve yavasca siipiirme hareketi ile cep icinde yukari
ve asagl dogru apiko-koronal, cebin lokasyonuna bagl olarak bukko-lingual veya
mezio-distal yonde hareket ettirilmistir (Falaki ve ark. 2014).
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Sekil 2.4. Er,Cr:YSGG Lazer goriintiisii

Er:YAG lazer (Fotona, Ayarlar: 100 mJ/puls (12.7 J/ cm?), 10 pps ,ve uctaki puls
enerjisi yaklasik 85 mJ/puls) konik bir cam elyaf ucu (R14 CD FIBER TIP, KONIK
12/0.6) kullanilarak irrigasyon altinda implant yiizeylerine uygulanmistir. Fiber ucu,
kontak modda implant ylizeyine paralel olarak veya 10-15 derece bir ¢alisma acilig
ile 60 saniye siireyle koronalden apikale dairesel bir hareketle uygulanmistir (Schwarz
ve ark. 2004).
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Sekil 2.5. Er:YAG lazer goriintiisii

2.5. Osteokalsin Seviyesinin Enzim Bagh immiinoSorbent Analiz (ELISA) ile
Ol¢iilmesi

ELISA, antijen-antikor iliskisini, antikora baglanmis bir enzimin aktivitesini
aragtirmak temeline dayanan kantitatif 6l¢lim yontemidir. Antijene kars1 antikor ya da
antikora kars1 antijen aramak miimkiindiir. Immobilize edilmis antijen kullanilarak

kompetetif olmayan indirekt boyama yontemi kullanilmaktadir (Crowther 1995).

Orneklerin analizi, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali
Laboratuvarinda yapilmistir. Steril eppendorf tiiplerde saklanan PISS 6rneklerinin oda

sicakligina gelmesi beklenmistir. Icerisinde 2 kagit strip bulunan her bir eppendorf
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tiipe, 200 pl fosfat tampon ¢ozeltisi (pH:7.2) eklenerek 1 dakika vortekslenmistir.

(Vortex, Velp Scientifica, Italya).

Sekil 2.6. Eppendorf tiipe 200 ul fosfat tampon ¢ozeltisi eklenmis hali

Daha sonra tiipler 20 dakika boyunca calkalayicida (IKA Schuttler MTS-2
Microplate Platform Shaker, Almanya) ¢alkalanmigtir.

Sekil 2.7. Calkalayict
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Sonrasinda 5800 rpm devirde 5 dakika santrifiij edilmistir (Mikro 22 R Hettich

Santrifiij Cihazi, Almanya).

Sekil 2.8. Santrifiij cihaz1

Hazirlanan PISS 6rneklerinde Osteokalsin seviyeleri ticari olarak hazir satilan
ELISA Kkiti, Human Osteokalsin/Bone Gla Protein ELISA Kit (Bioassay Technology
Laboratory, Shangai Korain Co., Ltd- Cat.No E1555Hu) kullanilarak otomatik
mikroelisa cihazi (ChemWell Awareness Technology, INC.) nda 6l¢iilmiistiir.

Sekil 2.9. Otomatik mikroelisa cihazi
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Standartlarin hazirlanmast:

80 ng/mL, 40 ng/mL, 20 ng/mL, 10 ng/mL, 5 ng/mL konsantrasyonlarda Osteokalsin

standart serisi hazirlanmstir.
Test prensibi:

e Plate’ler, human OT/BGP antikoru ile 6nceden kaplanmustir.

e Omekte bulunan OT/BGP eklenir ve kuyucuklarda kaplanan antikorlara
baglanir.

e Daha sonra biyotine edilmis human OT/BGP Antikoru ilave edilir ve 6rnekteki
OT/BGP'ye baglanr.

e Daha sonra Streptavidin-HRP eklenir ve Biotinylated OT/BGP antikoruna
baglanir.

e Inkiibasyondan sonra baglanmamis Streptavidin-HRP bir yikama basamagi
stirasinda yikanir.

e Substrat ¢ozeltisi daha sonra ilave edilir ve human OT/ BGP miktariyla orantili
olarak renk gelisir.

e Reaksiyon, asidik stop soliisyonu ilave edilerek sonlandirilir, 6rneklerin
absorbansi 450 nm'de 6l¢iiliir.

e Standartlarin optik dansitelerine ve konsantrasyonlarina gore standart egrisi
cizilir.

e Elde edilen standart egrisi lineer regresyon denklemi ile tiim orneklerin
konsantrasyonlar1 hesaplanir.

e Testin sensitivite degeri: 0.026 ng/mL’dir.
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Sekil 2.10. Human OT/ BGP miktariyla orantilt olarak renk degisimi

Analiz sonucunda elde edilen PISS Osteokalsin (ng/mL) degerleri sulandirma miktar
(0.2 mL) ile carpilarak PISS (mL) hacmine béliinmiis ve elde edilen Osteokalsin
(ng/mL) konsantrasyon degerleri kaydedilmistir (Sekil 2.7).

Osteocalcin sonucu (ng/mL) = PISS Osteocalcin degeri X Sulandirma Miktar: (0.2 mL)
PISS hacmi (mL)

Total miktar (ng/blge)=Osteocalcin sonucu X PISS hacmi (mL)
Bilge (2)

Sekil 2.11. Osteokalsin hesaplama formiilii ve toplam miktar hesaplama formiili
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2.6. istatiksel Analiz

Arastirmada yer alan cinsiyet, lazer grubu, sigara kullanimi, keratinize mukoza
gibi kategorik degiskenlerin 6zetlenmesinde say1 (yiizde) [n (%)] kullanilmistir.
Hacim (uL), osteokalsin (ng/mL), gingival indeks (Gi), plak indeksi (PI), klinik
atasman seviyesi (KAS) (mm), cep derinligi (mm), sulkus kanama indeksi (sKi) gibi
sayisal degiskenlerin 6zetlenmesinde medyan (minimum; maksimum) [medyan

(min;maks)] 6zet istatistikleri verilmistir.

Klinik degerlendirmesi yapilan ii¢ lazer grubunun (Diyot lazer, Er,Cr:YSGG lazer
ve Er:YAG lazer) klinik bulgulardaki deger karsilagtirma sonuglarinda gerekli
varsayimlar saglanmadigi i¢in Kruskall Wallis Testi ile degerlendirilmistir. Gruplarda
farkin belirlendigi yerlerde farkin hangi gruptan kaynaklandigini belirtmek icin
Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U post-hoc testi sonucu verilmistir. Farkli grubu
belirtmek i¢in tablolarda harflendirme yontemi kullanilmis, benzer gruplar ayni, farkl

gruplar farkl harflerle gosterilmistir.

Sigara kullanim durumuna gore klinik bulgularin incelenmesinde Mann Whitney
U testi kullanilmistir. islem &ncesi ve islem sonrasi klinik bulgulardaki degisimin
incelenmesinde ise bagimli 6rneklem t testinin parametrik olmayan karsilig1 olan
Wilcoxon Testi sonucu raporlanmistir. Arastirmada istatistiksel anlamlilik seviyesi

p<0.05 olarak belirlenmistir.

Calismada kullanilacak orneklem sayisini belirleyebilmek amaci ile G*Power
(G*Power Ver. 3.0.10, Franz Faul, Universitit Kiel, Germany, http://
www.psycho.uni-duesseldorf.de/aap/projects/gpower) paket programi kullanilmustir.
Calismanin; etki genigligi £=0.25, Tip I hata olasilig1 a=0.05 ve giig=0.95 igin toplam

en az 66 orneklem birimi alinmasi gerektigi hesaplanmustir.
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Istatistiksel analizler ve hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 22.0 (IBM Corp.
Released 2013. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 22.0. Armonk, NY: IBM
Corp.) ve MS-Excel 2016 programlar1 kullanilmustir.
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3. BULGULAR

Arastirmaya katilan hastalarin yas ortancalar1 57.0 (min;maks: 44.0; 59.0) olarak
belirlenmistir. Arastirmadaki hastalarin %33.0’ii (n=34) Diyot ve Er,Cr:YSGG lazer
grubunda yer alirken, %34.0’1 (n=35) Er:YAG lazer grubunda yer almistir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Hastalarin ozellikleri

n (%) n (%)
Cinsiyet Sigara Kullanimi
Kadin 54 (52.4) Kullaniyor (S+) 57 (55.3)
Erkek 49 (47.6) Kullanmiyor (S-) 46 (44.7)
Lazer Gruplari
Diyot 34 (33.0)
Er,Cr:YSGG 34 (33.0)
ErYAG 35 (34.0)

Hastalardan elde edilen modifiye plak indeksi (mP1), gingival indeks (GI), sulkus
derinligi (SD), klinik atagman seviyesi (KAS), modifiye sulkus kanama indeksi
(mSKI) gibi klinik ve biyokimyasal degerlendirmelerin baslangi¢ lgiim sonuglart
Tablo 3.2°de 6zetlenmistir.

Tablo 3.2. Hastalarin degerlerinin baslangig ve altinc ay 6l¢tim sonuglari

1.0lgiim Sonuglart 2. 6lgiim Sonuglari

e kel (m'\?r?;dn):ZEs) (m'vilr?;danIr(]s)
SD (mm) 5.0 (4.0; 9.0) 4.0 (2.3;6.3)
KAS (mm) 4.0 (2.5; 7.5) 3.0 (2.0;5.3)
mPI 3.0(2.0; 3.0) 1.0 (1.0; 2.0)
Gi 3.0 (1.5; 3.0) 1.0 (1.0; 2.5)
mSKi 2.0 (1.0; 3.0) 1.0 (1.0; 2.0)
Osteokalsin (ng/mL) 9.35(0.5; 19.9) 5.83 (0.6; 16.3)
Total Miktar (ng/bdlge sayisi) 568.0 (35.0; 833.0) 227.0 (22.0; 446.0)
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3.1. Lazer Gruplarina Gére Parametrelerin Incelenmesi

Hastalardan alinan baslangi¢ klinik degerlendirme sonucunda osteokalsin, sulkus

derinligi gibi 6l¢timlerde anlamli farklilik belirlenemezken (p<0.05); hastalardaki total

miktar ve GI ol¢iimleri arasinda ise anlamli farklilik belirlenmistir (sirastyla

¥?=12.506; p=0.002 ve ¥?>=7.037; p=0.030).

Farka sebep olan grubu belirlemek i¢in yapilan post-hoc testi sonucunda gingival

indekste anlamli farkliliga Er:YAG grubunun sebep oldugu, diyot ve Er,Cr:YSGG

gruplarindan elde edilen sonuglara gore daha diisiik ortalama degere sahip oldugu ve

bu diisiik degerlerin anlamli farka neden oldugu belirlenmistir (sirasiyla p=0.010;

p=0.005). Total miktar degerlendirmesinde ise diyot ve Er,Cr:YSGG gruplarinin

birbirinden farkli oldugu (p=0.033), diyot grubunun daha diisiik degere sahip oldugu

belirlenmistir (Tablo 3.3).

Tablo 3.3. Lazer tiirlerine gore baslangi¢ 6lgiimlerin degerlendirme sonuglari

Lazer Tiirleri

Test Istatistigi
De§i§ken|er Dlyot Er Cr YSGG Er YAG
Medyan Medyan Medyan 2
(min;max) (min; maks) (min;maks) X p
SD 5.0 (4.5;7.0) 5.0 (4.0; 9.0) 5.0 (4.5; 6.0) 4.659 0.097
KAS 4.0 (3.5; 6.0) 4.0 (2.5;7.5) 4.0 (3.5; 5.0) 2.025 0.363
mPi 3.0 (2.0;3.0) 2.9 (2.0; 3.0) 2.5(2.0; 3.0) 4.307 0.116
Gi 3.0 (1.5; 3.0) 3.0 (2.0; 3.0) 2.0 (2.0; 3.0) 12.506  0.002
mSKi 2.0 (2.0; 2.0) 2.0 (1.0; 2.0) 2.0 (1.0; 3.0) 1.381 0.501
Osteokalsin 8.0 (5.6; 19.9) 9.8 (0.5; 18.7.0) 9.4 (4.7;19.2) 2.872 0.238
. 521.0 (369.0; 626.0 (35.0; 567.0 (359.0;
Total Miktar 723.0) 833.0) 746.0) 7.037 0.030
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Hastalarin altinc1 ay o6lgiim degerlendirme sonuglart incelendiginde pek ¢ok
degerlendirme SD, KAS, mPI, Gi ve total miktar sonuglarinin gruplarda anlamli farkls

oldugu belirlenmistir (p<0.05; Tablo 3.4).

Farkli grubu belirlemek igin yapilan post-hoc testi sonucunda gingival indekste
Er,Cr:YSGG lazer grubundaki hastalar diger gruplardakinden anlamli farkli yiiksek
deger alirken, anlamli ¢ikan diger degerlendirmelerde farkliliga diyot grubundaki
hastalardan elde edilen sonuglarin sebep oldugu, bu gruptaki hastalarin daha diisiik

degerlere sahip oldugu belirlenmistir (p<0.05).

Tablo 3.4. Lazer tiirlerine gore altinci ay 6l¢timlerin degerlendirme sonuglari

Lazer Tirleri

Test Istatistigi

Degiskenler Diyot Er Cr YSGG Er YAG
Medyan Medyan Medyan 2
(min;max) (min; maks) (min;maks) X P

SD 3.0 (2.8; 4.3) 4.0(2.3;6.3)° 4.0(3.0;55.0° 45225  <0.001
KAS 3.0 (2.0; 3.5)2 3.0 (2.0;5.3)° 3.0(2.0;45.0P° 19469  <0.001
mPi 1.0 (1.0; 2.0) 1.5 (1.0; 2.0)° 1.0 (1.0; 2.0 20782  <0.001
Gi 1.0 (1.0; 1.0)° 1.8 (1.0; 2.5.0) 1.0 (1.0; 1.0)>  58.629  <0.001
mSKi 1.0 (1.0; 1.0) 1.0 (1.0; 2.0) 1.0 (1.0;1.0)  2.029 0.363
Osteokalsin 2.4 (0.6; 16.3) 6.0 (0.9; 14.9) 6.5(0.9;10.7)  5.857 0.053
Total Miktar 74'%%%()); 254'54(()%%% 233'?14(136?6())5) 12.846  0.002

Tabloda benzer sonuglar ayni, farka sebep olan grup farkir harf'ile gosterilmistir.
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3.2. Sigara Kullanim Durumuna Gére Lazer Gruplarinin Incelenmesi
3.2.1. Diyot Lazer Grubu

Diyot lazer grubunda baslangi¢ 6l¢iim degerleri incelendiginde mPi, osteokalsin,
ve total miktarin sigara i¢cen ve igmeyen grupta anlamli farkli oldugu goriilmiistiir

(Z=2.934; p<0.001). Degerler incelendiginde ise bu 6l¢iimlerin sigara igmeyen grupta
daha yiiksek oldugu, sigara igen grupta daha diisiikk oldugu belirlenmistir (Tablo 3.5).

Tablo 3.5. Baslangi¢ 6l¢iimlerin sigara igme durumuna gore incelenmesi

S+ grup [n=18] S- grup [n=16] Test Istatistigi
Degiskenler Medyan Medyan 5 0
(min;maks) (min; maks)
SD 5.0 (4.5; 5.0) 5.0 (5.0; 7.0) 1.944 0.281
KAS 4.0 (3.5; 4.0) 4.0 (3.5; 6.0) 0.703 0.646
mPI 3.0(3.0; 3.0 2.5(2.0; 3.0) 4.137 <0.001
Gi 3.0 (2.0; 3.0) 2.8 (1.5; 3.0) 1.278 0.281
mSKi 2.0 (2.0; 2.0) 2.0 (2.0; 2.0) 0.000 1.000
Osteokalsin 11.2 (6.9; 19.9) 6.3 (5.6; 8.6) 4.623 <0.001
Total Miktar 609.5 (416.0; 723.0) 464.5 (369.0; 567.0) 3.968 <0.001

Alt1 aylik degerlendirme sonucunda sigara icen grupta osteokalsin degerinin
icmeyen gruba gore yaklasik 7 kat daha yiiksek oldugu, total miktar sonuglarinda da
bu farkin anlamli oldugu belirlenmistir (Z=4.313; p<0.001) (Tablo 3.6).
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Tablo 3.6. Alt1 aylik 6l¢timlerin sigara igme durumuna gore incelenmesi

S+ grup [n=18] S- grup [n=16] Test lstatistigi
Degiskenler Medyan Medyan 7 )
(min;maks) (min; maks)
SD 3.0 (3.0; 3.0) 3.0(2.8;4.3) 0.836 0.551
KAS 2.0 (2.0; 3.0) 3.0 (2.0; 3.5) 2912 0.009
mPi 1.0 (1.0; 1.0) 1.0(1.0;2.0) 2521 0.126
Gi 1.0 (1.0; 1.0) 1.0(1.0;1.0)  0.000 1.000
mSKi 1.0 (1.0; 1.0) 1.0 (1.0;1.0)  0.000 1.000
Osteokalsin 7.7 (1.8;16.3) 1.4 (0.6; 3.7) 4.313 <0.001
Total Miktar 271.0 (40; 338) 50.5 (22; 126.0) 3.779 <0.001

3.2.2. Er,Cr:YSGG Lazer Grubu

Er,Cr:YSGG lazer grubunda ise GI degeri gruplarda anlamli farkl1 elde edilmistir
(Z=3.351; p=0.004). GI degerinde farkin sigara igen gruptan kaynaklandig1, bu grubun
daha yiiksek ortanca degere sahip oldugu goriilmiistiir. Diger klinik Slgiimlerde ise
gruplardaki sonuglar benzerdir (p<0.05) (Tablo 3.7).

Tablo 3.7. Baslangig 6l¢timlerin sigara igme durumuna gore incelenmesi

S+ grup [n=18] S- grup [n=16] Test istatistigi
Degiskenler Medyan Medyan 5 )
(min;maks) (min; maks)
SD 5.0 (4.0; 9.0) 5.0 (4.8; 6.0) 1.338 0.202
KAS 4.0 (2.5; 7.5) 4.0 (3.0; 5.0) 0.232 0.837
mPi 2.0 (2.0; 3.0) 3.0(2.0;3.00 0.533 0.656
Gi 3.0 (2.0; 3.0) 2.0(2.0;3.0) 3.351 0.004
mSKi 2.0 (2.0; 2.0) 2.0(1.0;20) 1.616 0.515
Osteokalsin 9.8 (0.5; 18.7) 9.7 (7.2;155)  0.676 0.515
Total Miktar 622.0 (35.0; 746.0) 683.0 (498.0; 833.0) 1.839 0.066

Benzer sekilde alt1 aylik 6l¢tim degerinde ise total miktar arasindaki fark gruplarda
anlamlidir (p<0.05; tablo 3.8). Diger 6l¢iimlerin ise gruplarda benzer oldugu aralarinda

anlamli farklilik olmadigi belirlenmistir (tablo 3.8).
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Tablo 3.8. Alt1 aylik dl¢limlerin sigara igme durumuna gore incelenmesi

S+ grup [n=19] S- grup [n=15] Test istatistigi
Degiskenler Medyan Medyan 5 0
(min;maks) (min; maks)
SD 3.8(2.3;6.3) 4.0(3.0;4.0) 0.386 0.732
KAS 3.0(2.0;5.3) 3.0 (2.0; 3.3) 1.737 0.147
mPi 2.0 (1.0; 2.0) 1.0(1.0;2.0)  2.022 0.066
Gi 2.0 (1.0; 2.0) 15(1;2.5)  0.908 0.410
mSKi 1.0 (1.0; 1.0) 1.0 (1.0; 2.0) 1.125 0.758
Osteokalsin 6.7 (0.9; 14.9) 5.5(0.9;11.9)  0.989 0.336
Total Miktar 300.0 (25.0; 406.0) 209.0 (43.0; 308.0) 2.637 0.007

3.2.3. Er:YAG Lazer Grubu

Er:YAG lazer grubunda islem oncesi sonuglari incelendiginde tiim Klinik

Olclimlerin sigara igme durumuna gore benzer oldugu, gruplardaki farkin istatistiksel

olarak 6nemsiz oldugu belirlenmistir (p>0.05;Tablo 3.9).

Tablo 3.9. Baslangig 6l¢iimlerin sigara igme durumuna gore incelenmesi

S+ grup [n=20] S-grup [n=15] Test Istatistigi
Degiskenler Medyan Medyan = 0
(min;maks) (min; maks)
SD 5.0 (5.0,;6.0) 5.0 (4.5,6.0) 1.263 0.314
KAS 4.0 (3.5;5.0) 4.0 (3.5,;5.0) 0.655 0.542
mPi 2.0 (2.0;3.0) 3.0(2.0;3.0) 1.195 0.283
Gi 2.0(2.0;3.0) 2.0 (2.0;3.0) 2421 0.069
mSKi 2.0(1.0;3.0) 2.0(1.0;2.0) 1.147 0.542
Osteokalsin 9.6 (4.7 ;19.2) 9.1(6.0;17.7) 0.633 0.542
Total Miktar 567.5 (359.0 ;746.0) 534.0 (366.0 ;722.0) 0.367 0.730

Islem &ncesi sonuglarinda oldugu gibi alt1 aylik &lgiim sonuglarinda da benzer

sonuglar elde edilmis ve gruplar arasinda anlamli farklilik belirlenememistir (p>0.05,

Tablo 3.10).
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Tablo 3.10. Alt1 aylik 6lgiimlerin sigara igme durumuna gore incelenmesi

S+ grup [n=20] S- grup [n=15] Test istatistigi
Degiskenler Medyan Medyan 5 0
(min;maks) (min; maks)
SD 4.0 (3.0 ;5.5) 40(3.0;50)  1.068 0.400
KAS 3.0 (3.0 ;4.5) 30(2.0;4.0) 0.761 0.564
mPi 1.0 (1.0 ;2.0) 1.0 (1.0 ;2.0) 0.302 0.882
Gi 1.0 (1.0 ;1.0) 1.0 (1.0 ;1.0) 0.000 1.000
mSKi 1.0 (1.0 ;1.0) 1.0 (1.0 ;1.0) 0.000 1.000
Osteokalsin 7.1(1.5;10.3) 5.5(0.9;10.7) 1.533 0.131
Total Miktar 236.0 (75.0 ;446.0) 229.0 (37.0;373.0) 0.833 0.419

3.3. Sigara Kullanan Hastalarda Lazer Gruplarinin Degerlendirilmesi

Sigara kullanan hastalarda islem 6ncesi klinik degerlendirmeler lazer gruplarinda

incelendiginde SD, mPI ve GIi degerlerinde gruplar arasinda anlamli farklilik

belirlenmistir (p<0.05, Tablo 12). SD’ inde farkli grubu belirlemek i¢in yapilan post-

hoc testi sonucunda Er,Cr:YSGG ve Er:YAG grubu arasinda anlamli farklilik
belirlenmistir(p<0.05; Tablo 3.11).

Tablo 3.11. Baslangig klinik 6l¢iim sonuglarinin lazer gruplarina gore incelenmesi

Diyot [n=18] Erﬁr:{g’]ee Er'YAG [n=20]  Test lIstatistigi
gegiskenlon Medyan Medyan Medyan >
(min;max) (min; maks) (min;maks) X P
SD 5.0 (4.5 ;5.0)2° 5.0 (4.0 ;9.0)° 5.0 (5.0 ;6.0)2 7.276 0.026
KAS 4.0 (3.5;4.0) 4.0 (2.5;7.5) 4.0 (3.5,5.0) 0.373 0.830
mPi 3.0(3.0;3.0)2 2.0 (2.0 ;3.0 3.0 (2.0 ;3.0)° 13.357 0.001
Gi 3.0(2.0;3.0" 3.0(2.0;3.0" 2.0 (2.0;3.0)2 27.270  <0.001
mSKi 2.0(2.0;2.0) 2.0(2.0;2.0) 2.0(1.0;3.0) 0.000 1.000
Osteokalsin 11.2 (6.9 9.8 (0.5;18.7) 9.6 (4.7 ;19.2) 2.894 0.235
;19.9.0)
. 609.5 (416.0 622.0 (35.0 567.5 (359.0
Total Miktar 723.0) 746.0) 746.0) 1.490 0.475

Tabloda benzer sonuglar ayni, farka sebep olan grup farkli harf'ile gésterilmistir.
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Alt1 aylik klinik degerlendirmede ise, SD, KAS, mPi ve Gi degerlerinin lazer
gruplarinda anlamli oldugu belirlenmistir (p<0.05, Tablo 3.12). Yapilan post-hoc testi
sonucunda plak indeksinde Er,Cr:YSGG lazer grubu degerlerinin diger lazer

gruplarindan anlaml farkli oldugu goriilmistiir.

Tablo 3.12. Alt1 aylik 6lgiimlerin lazer gruplarina gore incelenmesi

Diyot [n=18] LTRSS ErYAG [n=20]  Test lIstatistigi
Degiskenler =]
gls Medyan Medyan Medyan 2
(min;max) (min; maks) (min;maks) X P
SD 3.0(3.0;3.0)2 3.8 (2.3:6.3)° 4.0 (3.0 ;5.5)° 31.189  <0.001
KAS 2.0 (2.0;3.0)2 3.0 (2.0 ;5.3)° 3.0 (3.0 ;4.5)° 23.772  <0.001
mPi 1.0 (1.0 ;1.0)® 2.0 (1.0;2.0)2 1.0 (1.0 ;2.0)® 23.014  <0.001
Gi 1.0 (1.0;1.0)° 2.0 (1.0 ;2.0) 1.0 (1.0;1.0» 39.278  <0.001
mSKi 1.0 (1.0;1.0) 1.0 (1.0 ;1.0) 1.0(1.0;1.0) 0.000 1.000
Osteokalsin 7.7 (1.8 ;16.3) 6.7 (0.9 ;14.9) 7.1(1.5;10.3) 0.706 0.703
. 271.0 (40.0 300.0 (25.0 236.0 (75.0

Total Miktar 338.0) 406.0) 446.0) 2.466 0.291

Tabloda benzer sonuglar ayni, farka sebep olan grup farkli harf ile gésterilmistir.
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3.4. Islem Oncesi ve Sonrasi Lazer Gruplarimin Karsilastirilmasi

Islem Oncesi ve sonrasi klinik degerlendirme sonuglari incelendiginde tiim
degerlendirme sonuglarinda altinci ay 6l¢iim degerlerinde 6nemli azalma oldugu ve bu

azalmanin gruplarda anlamli oldugu goriilmistiir (p<0.05, Tablo 14).

Tablo 3.13. Diyot grubunda islem Oncesi-sonrasi karsilagtirma sonuglari

Birinci 6lgiim ikinci Olgiim Test istatistigi
Degiskenler Medyan Medyan .
(min;max) (min; maks) P
SD 5.0 (4.5; 7.0) 3.0(2.8;4.3) 5.287 <0.001
KAS 4.0 (3.5; 6.0) 3.0 (2.0; 3.5) 5.164 <0.001
mPI 3.0 (2.0; 3.0) 1.0 (1.0; 2.0) 5.205 <0.001
Gi 3.0 (1.5; 3.0) 1.0 (1.0; 1.0) 5.248 <0.001
mSKi 2.0 (2.0; 2.0) 1.0 (1.0; 1.0) 5.831 <0.001
Osteokalsin 8.0 (5.6; 19.9) 2.4 (0.6; 16.3) 4.419 <0.001
Total Miktar 521.0 (369.0; 723.0) 74.5 (22.0; 338.0) 5.086 <0.001
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mBirinci lgiim = ikinci Olgiim

Plak indeksi

H Birinci dlgiim

Gingival indeks

mikinci Olgiim

25

= Birinci dlgiim  ® ikinei Olgiim

 Birinci dlglim

Toplam Miktar

w ikinci Olgiim

Sekil 3.1. Diyot lazerin hastalardaki klinik ve biyokimyasal sonuglarinin incelenmesi

Er,Cr:YSGG lazer grubunda yapilan dl¢iimlerde de diyot lazer grubuna benzer sekilde

altinc1 ay 6l¢iim sonuglarinda anlamli miktarda azalma oldugu goriilmiistiir. Olgiimii

alman tiim klinik bulgularda bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05, Tablo

3.14).

Tablo 3.14. Er,Cr:YSGG grubunda islem 6ncesi-sonrasi karsilastirma sonuglari

Birinci dlgiim ikinci Olgiim Test Istatistigi
Degiskenler M'edyan Medyan 7 0
(min;max) (min; maks)
SD 5.0 (4.0; 9.0) 40(2.3;6.3) 5119 <0.001
KAS 4.0 (2.5; 7.5) 3.0(2.0;5.3)  4.948 <0.001
mPi 2.9 (2.0; 3.0) 1.5(1.0;2.0)  4.735 <0.001
Gi 3.0 (2.0; 3.0) 1.8(1.0;25)  5.002 <0.001
mSKi 2.0 (1.0; 2.0) 1.0(1.0;20) 5568 <0.001
Osteokalsin 9.8 (0.5; 18.7) 6.0 (0.9;14.9)  5.001 <0.001
Total Miktar 626.0 (35.0; 833.0) 254.5 (25.0; 406.0) 5.087 <0.001
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Sekil 3.2. Er,Cr: YSGG lazerin hastalardaki klinik ve biyokimyasal sonuglarinin

incelenmesi
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Er'YAG grubunda olgiimii alinan tim klinik bulgularda altinci ay o&lgiim

degerlerinin baslangi¢ 6l¢iim degerlerinden istatistiksel olarak anlamli oranda az

oldugu ve klinik uygulamanin etkili oldugu saptanmustir (p<0.05, Tablo 3.15).

Tablo 3.15. Er:YAG grubunda islem 6ncesi-sonrasi karsilastirma sonuglari

Birinci 6lgiim ikinci Olgiim Test istatistigi
Degiskenler M.edyan Medyan 7 )
(min;max) (min; maks)
SD 5.0 (4.5; 6.0) 4.0(3.0;55)  5.316 <0.001
KAS 4.0 (3.5; 5.0) 3.0(2.0;45)  5.093 <0.001
mPIi 2.5 (2.0; 3.0) 1.0 (1.0; 2.0) 5.273 <0.001
Gi 2.0 (2.0; 3.0) 1.0 (1.0; 1.0) 5.445 <0.001
mSKi 2.0 (1.0; 3.0) 1.0(1.0;1.0) 5578 <0.001
Osteokalsin 9.4 (4.7, 19.2) 6.5 (0.9; 10.7) 4.553 <0.001
Total Miktar 567.0 (359.0; 746.0) 233.0 (37.0; 446.0)  5.078 <0.001
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Sekil 3.3. Er:-YAG lazerin hastalardaki klinik ve biyokimyasal sonuglarinin
incelenmesi
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Sekil 3.4. Klinik ve biyokimyasal bulgularda baslangi¢ 6l¢iim sonuglarinin kutu-
cizgi grafikleri ile degerlendirmesi
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Sekil 3.5. Klinik ve biyokimyasal bulgularda altinci ay 6l¢iim sonuglarinin Kutu-gizgi

grafikleri ile degerlendirmesi
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Tablo 3.16. Tiim gruplarda parametrelerin baslangig¢ ve alt1 aylik degisimi

Diyot Lazer Er,Cr:YSGG Lazer Er:YAG Lazer
S+ S- S+ S- S+ S- B
degeri
Baslangi¢ | 6. ay Baslangic | 6. ay Baslangic 6. ay Baslangic | 6. ay Baslangi¢ 6. ay Basglangic | 6. ay
SD 5.0 3.0 5.0 3.0 3.8 5.0 4.0 4.0 ,001
50 (4.0; 4.0 (3.0; 50 (5.0 5.0 (45
(4.5; (3.0; (5.0; 2.8; 2.3 (4.8; 3.0 3.0
9.0) 4.0) ;6.0) ;6.0)
5.0) 3.0) 7.0) 4.3) 6.3) 6.0) ;5.5) ;5.0)
KAS 4.0 2.0 4.0 3.0 3.0 4.0 3.0 3.0 ,001
4.0 (25; 3.0(2.0; 40 (35 4035
(3.5; (2.0; (3.5; (2.0; (2.0 (3.0; 3.0 (2.0
7.5) 3.3) i5.0) i5.0)
4.0) 3.0) 6.0) 3.5) 5.3) 5.0) ;4.5) ;4.0)
mPi 3.0 1.0 25 1.0 2.0 3.0 1.0 1.0 ,001
20 (20 1.0 (1.0; 20 (2.0 3.0 (2.0
(3.0; (1.0; (2.0; (1.0 (1.0 (2.0; (1.0 (1.0
3.0) 2.0) ;3.0) ;3.0)
3.0) 1.0) 3.0) 2.0) 2.0) 3.0) ;2.0) ;2.0)
Gi 3.0 1.0 2.8 1.0 2.0 2.0 1.0 1.0 ,000
30 (20; 15 (1; 2.0 (20 2.0 (2.0
(2.0; (1.0; (1.5; (1.0; (1.0 (2.0; (1.0 (1.0
3.0) 2.5) ;3.0 ;3.0
3.0) 1.0) 3.0) 1.0) 2.0) 3.0) ;1.0) ;1.0)
mSKi 2.0 1.0 2.0 1.0 1.0 2.0 1.0 1.0 ,000
20 (20 1.0 (1.0; 20 (1.0 2.0(10
(2.0; (1.0 (2.0; (1.0 (1.0 (1.0; (1.0 (1.0
2.0) 2.0) ;3.0) ;2.0)
2.0) 1.0) 2.0) 1.0) 1.0) 2.0) ;1.0) ;1.0)
Osteokalsin 11.2 7.7 6.3 14 9.8 (05 6.7 9.7 5.5 (0.9; 9.6 (4.7 7.1 9.1 (6.0 5.5 ,000
(6.9; (1.8 (5.6; (0.6; 18.7) 0.9; (7.2; 11.9) ;19.2) 15 i17.7) 0.9
19.9) 16.3) 8.6) 3.7) 14.9) 15.5) ;10.3) ;10.7)
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Total

miktar

609.5
(416.0;
723.0)

271.0
(40;
338)

464.5
(369.0;
567.0)

50.5
(22;
126.0)

622.0
(35.0;
746.0)

300.0
(25.0;
406.0)

683.0
(498.0;
833.0)

209.0
(43.0;
308.0)

567.5
(359.0
:746.0)

236.0
(75.0
:446.0)

534.0
(366.0
:722.0)

229.0
(37.0
:373.0)

,000
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4. TARTISMA VE SONUC

Tamamen veya kismen dissiz ¢enelerin endosse6z oral implantlarla tedavisi, eksik
dislerin yerine konabilmesi i¢in giivenilir ve basarili bir teknik olarak sunulmustur
(Fiorellini ve ark. 2000, Van der Weijden ve ark. 2005). Cesitli klinik ¢aligmalar dental
implant terapisinde ongoriilebilir uzun vadeli basar1 oldugunu gostermistir (Buser ve
ark. 1997, Fiorellini ve ark. 2000, Van der Weijden ve ark. 2005). Uygulamalar
artarken peri-implant hastaliklarin da artmakta oldugu ¢ok 6nemli bir gergektir. Peri-
implant hastaliklarin iltihabi 6zellikleri dolayisiyla sistemik saglik tizerindeki olumsuz
etkileri, fonksiyon kayiplari, cerrahi olmayan tedavilerden cerrahi tedaviye hatta
restorasyonlarin yenilenmesine kadar varan zaman, isgiicii ve maddi kayiplar da
unutulmamalidir. Ayrica peri-implantitis tedavisinde lazer kullanimi da kisitlidir ve
etkili olup olmadig: tartismalidir. Calismamizin amaci sigara igen ve igmeyen peri-
implantitis hastalarinda ¢esitli lazer sistemlerinin klinik parametreler ve peri-implant
osteokalsin seviyesi lizerine etkisini degerlendirmektir. Calismamizda Er:YAG,
Er,Cr:YSGG, diyot lazer peri-implantitisin tedavisinde monoterapi olarak uygulanmis
ve modifiye plak indeksi (mPI), gingival indeks (GI), sulkus derinligi (SD), klinik
atasman seviyesi (KAS), modifiye sulkus kanama indeksi (mSKI) gibi klinik
degerlendirmelerin anlamli sekilde azaldigi goriilmiistiir. Biyokimyasal olarak
osteokalsin ve total miktarda da anlamli azalma goriilmiistiir. Total miktardaki azalma
diyot lazer grubunda diger gruplara gore daha fazla olmustur. S+ diyot lazer ve S+
Er,Cr:YSGG grupta ise bu azalmanin sigara igmeyen gruba goére daha az oldugu

belirlenmistir.

Dental implantlar basarili bir tedavi secenegi olsada, basarisizliklar ve biyolojik
komplikasyonlar meydana gelebilir (Adell ve ark. 1981, van Steenberghe ve ark. 1991,
Reinhardt ve ark. 2004, Van der Weijden ve ark. 2005). Peri-implant mukozitis,
fonksiyonda olan bir dental implant1 gevreleyen yumusak dokularin enflamatuvar
hastalig1 olarak tanimlanirken, peri-implantitis fonksiyonda olan osseointegre dental
implant etrafindaki peri-implant kemik kaybiyla karakterize enflamatuvar hastaligi
ifade etmektedir (Albrektsson ve ark. 1994, Zitzmann ve Berglundh 2008). Bir meta-
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analizin sonuglari, 0sseointegre implant tasiyan kisilerin %30.7 kadarinda ve
implantlarin %63.4’iinde mukozitis, %18.8 kisinin implantlarinin %9.6’sinda da peri-
implantitis oldugunu gostermektedir (Atieh ve ark. 2013). Literatlirde, peri-
implantitiste kemik kaybi yoniinden hangi esik degerin kullanilacagi klinik ya da
radyolojik parametrelerin ne olacagi konusunda heniiz net bir konsensus yoktur.
Ormegin radyolojik dlgiimlerde 0.4 mm ya da 5 mm esik deger kullanan arastirmalar
mevcuttur (Kolsland ve ark. 2010, Zetterqvist ve ark. 2010). Kullanilan parametrelerin
hepsine gore degerlendirme yapildiginda, ortalama 8.4 yil sonra, 164 bireyde
%11.3’den %47.1’e kadar degisen oranda peri-implantitis tanist konulabilecegi
gosterilmistir (Kolsland ve ark. 2010). Peri-implant enfeksiyonlarda risk faktorlerini
degerlendiren ¢aligmalar ¢ok fazla degildir. Oral hijyen, periodontitis varlig1 ve sigara
tilketiminin yiiksek risk olusturduguna dair kanitlar fazladir. Kontrolsuz diabet ve
alkol tiiketimi ile ilgili az bilgi mevcuttur. Genetik faktorlerle ilgili ise geliskili
bulgular vardir. implant yiizey piiriizliiliigii ile ilgili calismalar da sinirlidir (Bostanci
2017).

Peri-implantitis prevalansi implant kullanimindaki artisa ve risk faktorlerine bagl
olarak giintimiizde artmaktadir. Peri-implantitis tedavisi ile ilgili birden fazla tedavi
yonteminin uygulandigi bilinmektedir. Ancak literatiirde standart veya altin standart
bir tedavi yontemi yoktur. Ayrica rutin tedavi yontemlerinin basarisi da tartismalidir.
Peri-implantitiste ana amag implant bolgesinin depure edilerek enfeksiyonun kontrol

edilmesi ve kaybedilen dokularin tekrar yerine konmasidir.

Periodontitisin baslamasi1 ve ilerlemesinde oldukg¢a etkili olan ¢evresel risk
faktorleri icerisinde sigara kullanimi da bulunmaktadir. Sigara kullanimi ile
periodontal hastalik arasindaki iliski c¢ok uzun zamandir arastirilmakta ve
periodontitisin Onlenmesi ve tedavisinde 6nemli bir komponent olarak kabul
edilmektedir (Erdemir 2005). Sigara kullaniminin periodontal hastalikla iligkisini
arastiran caligmalarda sigaranin, periodontitis i¢in major risk faktorii oldugu
belirtilmistir. Ayrica sigaranin periodontitis i¢cin en 6nemli ve tek cevresel risk faktorii
olabilecegi de ortaya konmustur (Haber ve ark. 1993). Sigara kullanimi, periodontal
tedaviye cevapta, Onceden belirlenebilir, major degiskenlerden biri olarak
tanimlanmaktadir (Erdemir 2005). Sigara kullaniminin, cerrahi olmayan periodontal

tedavi iizerine etkisini inceleyen ¢alismalarin biiyiik bir cogunlugu, icmeyenlere gore
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sigara i¢genlerde, sondlama cep derinliginde azalmanin ve atasman kazancinin daha az
oldugunu gostermistir (Preber ve Bergstrom 1985). Periodontitis nedeniyle cerrahi
olarak tedavi edilen ve sonra uzun siireli takip edilen hastalar arasinda sigara igenler,
yine sondlama cep derinliginde daha diisiik azalma miktari, klinik atasman seviyesi ve
kemik yiiksekliginde daha az kazang oldugunu gostermislerdir. Rejeneratif
islemlerden sonra da klinik atagsman kazanci sigara i¢enlerde daha az bulunmustur
(Kaldahl ve ark. 1996). Sigara kullanimi, peri-implantitis i¢in de bir risk faktorii olarak
tamimlanmustir (Haas ve ark. 1996, Esposito ve ark. 1998). Yapilan arastirmalar, peri-
implant hastalik i¢in periodontitis hikayesinin ardindan en belirgin risk faktorii olarak
sigara igmeyi gostermektedir. Her iki risk faktorii de peri-implantitisle yiiksek
derecede iliskilidir (Mombelli ve ark. 2012). Sigara igme ve peri-implantitis arasindaki
iliskiyi inceleyen bir meta-analizde, sigara kullaniminin y1llik kemik kaybini1 0.16 mm
artirdig@1 gosterilmistir (Clementini ve ark. 2014). Kasat ve Ladda (2012) yaptiklari
calismada osseointegrasyon ve oral hijyenin sigara igenlerde azaldigini bulmuslardir.
Bagka bir ¢alismada sigara kullanimin peri-implantitis tedavi sonuglar1 tizerindeki
olumsuz etkileri gosterilmistir (Leonhardt ve ark. 2003). Bununla birlikte, bazi
prospektif c¢aligmalarda sigara icenler ve i¢gmeyenler arasinda peri-implantitis
insidansinda anlamli farkliliklar bulunmadigr i¢in sigara i¢gme ile peri-implantitis
arasindaki iligki hala tartigmalidir (Swierkot ve ark. 2009, Swierkot ve ark. 2012).
Benzer sekilde Dvorak ve ark. (2011) yapmis olduklari ¢alismada peri-implantitis ve
sigara kullanimi arasinda iliski bulamamustir. Caligmamizda sigara igen ve igmeyen
diyot lazer grubu baslangi¢ ve alt1 aylik sonuglara gore karsilastirildiginda Swierkot
ve ark. (2009)’ nin bulgulariyla uyumlu olarak SD, GI, mSKI, mPI agisindan anlaml
bir fark elde edilememistir. KAS S- grupta, S+ gruba gore anlamli yiiksek ¢ikmustir.
Yine sigara i¢en ve igmeyen diyot lazer grubu karsilastirildiginda osteokalsin seviyesi
ve toplam miktar sigara igmeyen grupta 7 kat fazla azalmistir. Sigara igen ve igmeyen
Er,Cr:-YSGG lazer grubunda da SD, GI, mSKi, mPI gibi klinik parametrelerdeki
azalmalar benzer bulunmustur ve gruplar arasinda anlamli farklilik elde edilememistir.
S+ ErCr:YSGG lazer grubunda ve S-Er,Cr:YSGG lazer grubunda osteokalsin
seviyesindeki azalma gruplar arasinda anlamli degildir ancak toplam miktardaki
azalma S-Er,Cr:YSGG lazer grubunda anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Sigara

icen ve i¢gmeyen Er:YAG lazer grubu incelendiginde klinik parametrelerdeki
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azalmanin ve osteokalsin seviyesindeki azalmanin anlamli olmadig1 goriilmiistiir.
Er:-YAG ve Er,Cr:YSGG lazer grubunda islem 6ncesi Klinik ve biyokimyasal sonuglari
incelendiginde sigara igen grupla igmeyen grup arasinda bir farkin oldugu ancak
gruplardaki farkin istatistiksel olarak énemsiz oldugu belirlenmistir. Sigara igmeyen
grupta plak indeksinin yiiksek olmasi klinik parametreler, osteokalsin miktar1 ve total
miktar agisindan iki grup arasinda fark olugmasini engellemis olabilir. Sigara
kullanimi hastalarin s6zel olarak verdigi bilgilere gore yapilmistir. Er:YAG lazer ve
Er,Cr:YSGG lazer grubunda hastalarin nikotin seviyeleri diger gruplara gore diisiik
olabilir. Bu sebeple Er:YAG lazer ve Er,Cr:YSGG lazer grubunun baslangi¢ ve alti
aylik o6l¢iimleri arasinda sayisal olarak fark olmasina ragmen, istatistiksel anlamli
farklilik bulunmamustir. Ayrica her hastanin sigara gibi toksik bir maddeye verdigi
biyolojik tepki farkli olabilmektedir. Sigara 6nce vazodilatasyon, sonra nikotinin
vazokonstriiktor etkisinden dolayr kan akiminin azalmasina bagli olarak ilgili
dokulardaki beslenmeyi ve oksijenlenmeyi bozar (Erdemir 2005). Diyot ve
Er,Cr:YSGG lazer gruplarinda osteokalsin seviyesindeki ve total miktardaki diisiisiin
sigara icenlerde az olmas: bu nedenle olabilir. mPI sigara igen Er,Cr:YSGG lazer
grubunda diger lazerlerden anlamli derecede yiiksek ¢ikmustir. Literatiirde sigaranin
enflamasyon bulgularii baskiladig: ile ilgili bir¢ok ¢aligma vardir. Karatas ve ark.
(2019) yapmus olduklar1 ¢alismada saglikli sigara igmeyenler, periodontitis olan sigara
igmeyenler, saglikli sigara icenler, periodontitis olan sigara igenleri kargilagtirmistir.
Sigara icen grupta gingival indeks igmeyen gruba gdre anlamli derecede yliksek
bulunmustur. Sigara i¢enlerde ve igmeyenlerde, yapilan tedaviye kars1 doku cevabinin
ve periodontal durumdaki farkliliklarin degerlendirilmesi, bu konu iizerinde yogun
aragtirmalar yapilmasini gerektirmistir. Aragtirmalardan elde edilen bulgular tutarl,
Olciilen degiskenler ve dl¢clim yontemleri kiyaslanabilir olmasa da sigara kullanima,
bireylerin oral hijyenlerini kotiilestirmekte, dolayisiyla gingivitis ve periodontitiste
zayif oral hijyenle birlikte bir ko-faktor olarak rol oynamaktadir (Erdemir 2005). Farkl
olarak Rosing ve ark. (2019) yapmis olduklari galigmada sigara igme durumu ve
gingival indeksi karsilagtirmiglardir. Sigara igmeyen, hafif sigara icen, orta derece
sigara igen ve agir sigara icen gruplar1 karsilastirdifinda agir sigara igen grupta
gingival indeksin daha diisiik oldugunu bulmuslardir. Yaptigimiz calismada sigara

icen Er,Cr:YSGG lazer grubunda grup i¢i karsilastirmada gingival indeks, Karatas ve
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ark. (2019) yapmis olduklari ¢alismasiyla uyumlu olarak daha yiiksektir. Sigara igen
ve sigara igmeyen tiim lazer gruplarinda, baslangi¢c ve alti1 aylik sonuglar grup igi
karsilastinnldiginda SD, KAS, mPI, G, sKl, osteokalsin ve total miktarn anlaml1 bir
sekilde diistiigii gorilmiistiir. S+ lazer gruplari alt1 aylik sonuglar1 karsilastirildiginda

diyot lazer grubunda SD, KAS azalmasi diger lazerlere gére anlaml diisiik ¢ikmustir.

Peri-implant sulkusta diseti olugu sivisina (DOS) benzeyen bir sivi oldugu
1989°da rapor edilmistir (Apse ve ark. 1989). PISS veya peri-implant sulkuler sivisi
olarak adlandirilan bu sivi, ozmotik basing ile olusan enflamatuvar bir eksudadir ve
implant cevresi dokularin durumuna gére akis hiz1 ve igerigi degisiklik gosterir. PISS,
implant ¢evresi dokulara olan yakinligi ve kan ve doku kaynakli birgok mediatorii
icermesi sebebiyle, kemik yapim ve yikim mekanizmalarmin anlasilabilmesi icin
degerli bir biyolojik sividir (Petkovic ve ark. 2010). PiSS, erken donemde fark
edilemeyen biyokimyasal durumlarin analizini saglayarak, implantin uzun dénem
basarisinda Onemli olan osseointegrasyon siirecini ve yiiklemeye karst implant
etrafindaki kemikte olusan cevabi degerlendirmeye ve hastaligin diizeldigine dair

parametrelerin karsilastirilmasina yardimci olur (Kaklamanos ve Tsalikis 2002).

Osteokalsin kalsiyum baglayici kemik proteini ve mineralize kemik dokusunun en
fazla bulunan kollajen olmayan proteinidir (Lian ve Gundberg 1988). Bu proteinin
serum seviyesinin kemik olusumunun bir belirteci oldugu oOnceden diisiintilmiis
(Christenson 1997, Giannobile 1997) ancak yapilan birkag arastirmada (Kunimatsu ve
ark. 1993, Nakashima ve ark. 1994, Nakashima ve ark. 1996, Lee ve ark. 1999)
osteokalsinin periodontal hastalik ilerlemesindeki rolii hala belirlenememistir.
Osteokalsin, osteoblast aktivitesi ve kemik olusumunun yani sira kemik rezorpsiyon
parametresi olarak kabul edilir. Periodontitis olan bolgelerde yiiksek DOS osteokalsin
seviyeleri alveoler kemik rezorpsiyonu ve/veya onarimi ile iliskili olabilir. Daha
onceki caligmalarda, osteokalsin insanlarda ve deney hayvanlarinda (Giannobile ve
ark. 1995) periodontal hastalig1 olanlarda saptanmistir. Murata ve ark. (2002)
yaptiklar1 ¢alismada PISS osteokalsin diizeyleri arasinda, peri-implantitis ile diger
bolgeler arasinda anlamli bir fark bulamamistir, ancak peri-implant mukozitis ve
saglikli implant bolgeleri arasinda anlamli bir fark gérmislerdir. Peri-implant dokuda
osteokalsin tiretiminin, peri-implant kemik yikimindan ziyade, yumusak dokunun

lokal enflamasyonuna bagli olabilecegi belirtilmistir (Murata ve ark. 2002). Bir baska
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calismada periodontitis hastalarinda DOS osteokalsin seviyesi yiiksek bulunmustur
(Lee ve ark. 1999). McCauley ve Nohutcu (2008) yaptigi caligmada ostekalsinin, peri-
implantitis i¢in giivenilir bir yikim belirteci oldugunu ortaya koymustur. Baska bir
calismada, osteokalsinin gingivitis hastalarina gore periodontitis hastalarinda yiiksek
oldugu bulunmustur (Kunimatsu ve ark. 1993). Diger taraftan, Moheng ve Feryn
(2005), serum osteokalsin diizeylerinin peri-implantitis i¢in dnemli olmadig1 sonucuna
varmistir. Wohlfahrt ve ark. (2014) peri-implant hastaliklarda PiSS osteokalsin
diizeylerini arastirmisglardir. Arastirmacilar, peri-implantitisin cerrahi tedavisinden
sonra PISS osteokalsin seviyelerinde 6nemli bir diisiis olmadigmi gdstermistir.
Yaptigimiz ¢alismada tedavi dncesinde tiim gruplarda PISS osteokalsin seviyesi ve
total miktarin yiiksek olmasi osteokalsinin peri-implantitis i¢in 6nemli bir yikim
belirteci olabilecegini gostermektedir. Osteokalsinin hastalikta arttigi ve tedavi ile
birlikte seviyesinde diisiis oldugu yaptigimiz ¢alismada kanitlanmistir. Ayrica verileri

degerlendirirken total miktardaki degisim daha gergekeidir.

Son zamanlarda titanyum ylizey dekontaminasyonunu saglamak icin lazer 1s1nin
kullanimi1 artmustir. In vitro bir ¢alismanin sonuglari, Er:YAG, CO2 ve diyot lazerlerin
kontamine titanyum yiizeyler iizerindeki bakterilerinin tamamina yakinini ortadan
kaldirdigin1 gostermistir (Tosun ve ark. 2012). Baska bir in vitro ¢alismada, CO2 ve
diyot lazerlerin 1s1nlama sonrasinda titanyum yiizeyde herhangi bir yiizey degisikligine
neden olmadigimi gostermistir (Stubinger ve ark. 2010, Park ve ark. 2012). Romanos
ve ark. (2000) diyot lazerin, parametrelere uygun olarak kullanildiginda titanyum
yiizeylere zarar vermeden kullanilabilecegini ve bakteriyel peri-implantitisin
tedavisinde kullanilabilecegini belirtmistir. 810 nm dalga boyuna sahip diyot lazer,
kemik kayb1 olan ve 7 mm' lik cep derinligi olan bir implant etrafinda cerrahi olmayan
tedaviye ek olarak kullanilmistir (Roncati ve ark. 2013). Tedavi iki ardisik randevuda
devam etmistir. 12 aylik kontrolde, peri-implant cep derinligi 7 mm'den 3 mm'ye
gerileyerek implant etrafindaki cep derinligi 6nemli 6lglide azalmistir ve sondlama
sonrasinda kanama olmamustir. 5 y1l sonra peri-implant defektin radyografik olarak
kemikle doldugu gozlenmistir. Mettraux ve ark. (2015) yapmis olduklari ¢alismada
diyot lazeri mekanik debridmana ek olarak kullanmiglardir. EK diyot lazer 30 saniye
boyunca ve 0.giin 7.glin ve 14.giin uygulanmistir. 2 yillik takipte cep derinligi,

sondlamada kanama parametrelerinde anlamli azalma gozlenmistir ve radyografik
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kemik dolumu izlenmistir (Mettraux ve ark. 2015). Birang ve ark. (2017) yapmis
olduklari randomize klinik bir ¢aligmada, ortalama yaslar1 52.6 olan 20 hastada primer
peri-implantitis olan 40 implanti degerlendirmislerdir. Tiim agiza SRP yapilmistir,
implantlarin etrafinda titanyum kiiretler ile mekanik debridman ve sodyum bikarbonat
tozu ile polisaj yapilmistir. Implantlar rastgele iki gruba ayrilmustir (kontrol ve test
grubu). Klinik indeksler tedaviden 6 hafta ve 3 ay sonra dlglilmiistiir. Baslangigta ve 3
aylik takipte mikrobiyal Orneklerin analizi i¢in ger¢ek zamanli polimeraz zincir
reaksiyonu ile degerlendirilmistir. Her iki grupta anlamli bir fark olmaksizin
sondlamada kanama azalmistir; cep derinligi ve modifiye plak indeksi ve P. gingivalis
sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli iyilesme goriilmiistiir (Birang ve ark.
2017). Calismamizda, her iki grupta (S+, S-) 6 aylik sonuglan karsilastirdigimizda
Mettraux ve ark. (2015)’1n ¢alismasiyla uyumlu olan sulkus derinligi, klinik atagsman
seviyesi, modifiye plak indeksi, gingival indeks, sulkus kanama indeksi de anlamli
olarak azalmistir. Ayrica osteokalsin ve total miktarda da anlamli bir azalma

gbzlenmistir.

In vitro bir calismada uygun parametrelerde kullamlan Er,Cr:YSGG lazerin
titanyum disklere zarar vermeden dekontaminasyon yaptigi goriilmiistiir (Ercan ve ark.
2014). Baska bir in vitro ¢alismada, c¢ikarilan implantlara Er,Cr:YSGG lazer
uygulanmis ve herhangi bir yiizey degisikligi olmaksizin implant ylizey
detoksifikasyonunda basarili oldugu ortaya konmustur (Scarano ve ark. 2012). Strever
ve ark. (2017) implantlar iizerine P.gingivalis suslar1 ekmis ve Er,Cr:YSGG lazer
uygulamistir. Yiizey degisikligi olmadan %95 P.gingivalis elimine edilmistir (Strever
ve ark. 2017). Peri-implantitis tedavisinde 2780 nm Er,Cr:YSGG lazerin etkinligi
hakkinda rapor sadece birkag klinik ¢alismada bildirilmistir (Miller 2004, Azzeh 2008,
Smith ve Rose 2010). Falaki ve ark. (2014) peri-implantitisin cerrahi dis1 tedavisinde
Er,Cr:YSGG lazerin kullanimin1 takiben tedavi sonucunu 2. ve 6. ayda
degerlendirmistir. Uygulama yapilan hemen hemen tiim bdlgelerde cep derinliklerinde
ve sondlamada kanamada belirgin bir azalma gorilmistir. Bir olgu sunumunda
Er,Cr:YSGG lazer mini vida etrafinda olusan peri-implantitiste basarili bir sekilde
kullanilmistir (Chawla ve ark. 2012). Georgiev (2009) yapmis oldugu ¢alismada peri-
implantitis olan implantlar1 iki gruba aywrmustir.  Yonlendirilmis doku

rejenerasyonunda basar1 %50 iken Er,Cr:YSGG lazer grubunda cerrahi tedavi sonrasi

75



basart oran1 %90’dir.  Azzeh (2008) peri-implantitisin cerrahi tedavisinde
Er,Cr:YSGG lazer kullanmistir. Cep derinligi 7 mm’den 3 mm’ye gerilemistir,
sondlamada kanama azalmistir. Calismamizda her iki grupta (S+, S-) Er,Cr:YSGG
lazer grubu Falaki ve ark. (2014)’1n ¢alisma sonuglarindaki gibi sulkus derinligi, klinik
atagsman seviyesi, modifiye plak indeksi, gingival indeks, sulkus kanama indeksi
anlamli olarak azalmistir. Bununla birlikte, osteokalsin ve total miktarda da anlamli

azalma gdzlenmistir.

Er:-YAG lazerler, uygun parametrelerde uygulanirsa, titanyum yiizeye zarar
vermeden implant dekontaminasyonu igin de kullanilabilir (Stubinger ve ark. 2010,
Park ve ark. 2012). Schwarz ve ark. (2012) Er:Y AG lazer uygulamasini, plastik kiiret
kullanarak mekanik debridmanla karsilastirmislardir. Sulkus derinligindeki azalma her
iki grupta da 12 ayda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugunu ortaya koymustur.
Her iki grupta klinik atasman seviyesi ve sondlamada kanama 12 ayda belirgin olarak
azalirken, 24 ayda sadece sondlamada kanama degerleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde azalmistir. Renvert ve ark. (2011) peri-implantitisin cerrahi olmayan
tedavisinde monoterapi olarak Er:YAG lazeri air-abrazyon tedavisi ile
karsilagtirmistir. Tedaviden 6 ay sonra, peri-implant sulkus derinligi 6lgtimlerinde
anlaml1 intergrup veya intragrup azalma tespit edememislerdir, ancak her iki grupta
sondlamada kanama belirgin bir sekilde azalmistir. Baska c¢alismalarda peri-
implantitisin cerrahi olmayan tedavisinde Er:YAG lazer kullanilarak ayni tedavi
yaklasimi degerlendirilmistir (Schwarz ve ark. 2005, Schwarz ve ark. 2006). Kontrol
grubuna plastik kiiretlerle mekanik debridman ve kemoterapotik ajan (%2
klorheksidin) uygulamasi yapilmistir. Calismalardan elde edilen bulgular, tedavi
sonras1 6 ay boyunca peri-implantitis tedavisinin ardindan sulkus derinligi ve klinik
atasman seviyesinde belirgin bir azalma goriilmiistiir, ancak bu azalma 12. aymn
sonunda basa donmiistiir. Her iki ¢alismada da cep derinligi ve klinik atasman
seviyesindeki ortalama azalma <1 mm bulunmustur (Schwarz ve ark. 2005, Schwarz
ve ark. 2006). Test ve kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Her
iki calismada da sondlamada kanama baslangi¢ degerine gore belirgin sekilde.azalmig
olup, Er:YAG lazer tedavisinde azalma degeri daha yiiksek bulunmustur (Schwarz ve
ark. 2005, Schwarz ve ark. 2006). Calismamizda her iki grupta (S+, S-) Er:YAG lazer

uyguladiktan 6 ay sonra sulkus derinligi, klinik atagsman seviyesi, modifiye plak
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indeksi, gingival indeks, sulkus kanama indeksi, osteokalsin ve total miktar da anlaml

olarak azalmistir.

Calismamizda Klinik parametrelere gore degerlendirme yaptigimizda ti¢ lazerin
basarili oldugu goriilmektedir. Ancak total miktardaki degisime bakildiginda baslangig
ve 6. ay ornekler arasinda diyot lazer grubunda 6.99 kat azalma, Er,Cr:YSGG lazer
grubunda 2.45 kat azalma, Er:YAG lazer grubunda 2.43 kat azalma oldugu
goriilmistiir. Calismamizda diyot lazer diger iki lazere gore 2.8 kat daha da basarili

bulunmustur.

Calismamizin limitasyonlari sigara kullaniminin hasta tarafindan verilen bilgilere
gbre degerlendirilmesi ve serum osteokalsin diizeylerine bakilmamasidir. Ayrica,
implantlarin farkli yiizey 6zelliklerine sahip olmasi, tek bir kisi tarafindan yapilmamas
olmasi, implant agilariin géz ardi edilmesi de diger limitasyonlardir. Calismamiz
peri-implantitiste ti¢ ayr1 lazeri sigara kullanim durumlarina gére arastiran ilk klinik
arastirmadir. Bu ¢alisma, sigara kullaniminin lazer tedavisine etkilerini degerlendiren
ve lazerleri peri-implantitis tedavisinde etkili bulan, lazerleri tiger doz uygulama ve
cesitli lazer dalga boylarinin ayni ¢alismada karsilastirilmasi agisindan alaninda 6zgiin

Klinik bir ¢alismadir.

Sonug olarak;

» Peri-implantitis tedavisinde lazer uygulamalari klinik parametreler ve

biyokimyasal belirtegler tizerinde anlamli iyilesme saglamistir.

» Peri-implantitis tedavisinde lazer uygulamalar1 dekontaminasyonu saglamak

icin glivenli ve etkili bir sekilde kullanilabilir.
» Diyot lazer diger iki lazere gore osteokalsin seviyesini diisiirmede daha etkili

bulunmustur. Bu etkisi, dalga boyuna baglh olarak bolgede hem

dekontaminasyon, hem de biyostimiilasyon yapmasina bagli olabilir.
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> Peri-implantitiste PiSS osteokalsin seviyesi saglikli duruma gore yiiksektir.
» Osteokalsin bir yikim belirtecidir ve hastalikta artar.

» Sigara kullanimi peri-implantitis igin ¢evresel bir risk faktorii olarak

diistiniilmektedir.
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