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Muharrem Dölek’e sonsuz şükranlarımı sunarım. 

 

 

 



IV 
 

ÖZET 

YILMAZ D. Yetersiz keratinize dişetine sahip peri-implant mukozitisli hastaların serbest dişeti 

grefti ile tedavisinin klinik ve immünolojik parametreler ile değerlendirilmesi Y.Y.Ü Periodontoloji 

Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi, Van, 2018. Bu çalışmanın amacı, klinik ve radyolojik değerlendirmeler 

ışığında peri-implant mukozitis tanısı konmuş yetersiz keratinize dişeti bulunan implantların serbest dişeti 

grefti (SDG) ile tedavi etkinliğinin belirlenmesidir. Çalışmamıza overdenture ile tedavi edilmiş 22 hasta 

dahil edilmiştir. Peri-implant bölgeden sondalamada kanama (SK), cep derinliği (CD), gingival indeks (Gİ), 

plak indeksi (Pİ), keratinize dişeti yüksekliği (KDY) PİOS hacmi ve TNF-α kayıtları alınmıştır. Başlangıç 

periodontal tedavi uygulandıktan sonra rastgele seçilen çenelerin bir tarafına SDG uygulanırken (Test 

grubu), diğer tarafa idame prosedürleri (kontrol grubu) uygulanmıştır. 6. ayda klinik ve immünolojik 

parametreler tekrar kaydedimiştir. Ameliyat öncesi ve sonrası, gruplar arası ve grup içi parametreler 

karşılaştırmalı olarak incelenmiştir. Test grubundaki implantlarda klinik ve immünololojik parametrelerde 

istatiksel olarak anlamlı düşüş gözlenmiştir. Kontrol grubunda ise, SK, Pİ ve PİOS hacmi parametrelerinde 

anlamlı düşüş gözlenirken; CD, Gİ, KDY, PİOS hacmi ve TNF- α değerlerinde istatiksel farlılık 

bulunmamıştır.  Uygulanan tedavi protokolleri gruplar arası değerlendirildiğinde, test grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı oranda anlamlı düşüş gözlenmiştir. Yaptığımız çalışma sonucunda yetersiz keratinize 

dişeti bulunan peri-implant bölgeye SDG uygulamasının klinik ve immünolojik parametrelere olumlu 

sonuçları gözlenmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Peri-implant mukozitis, dental implant, yetersiz keratinize dişeti, serbest dişeti 

grefti, peri-implant oluk sıvısı 
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SUMMARY 

YILMAZ D. V.Y.Y.U Periodontology Department Specialization Thesis on the evaluation of 

the treatment of patients with insufficient keratinized tissue and peri-implant mucositis by free 

gingival graft with the help of clinic and immunological parameters, VAN, 2018. The purpose of this 

study is to determine the efficiency of the treatment of the implants with insufficient keratinized tissue 

which is diagnosed as peri-implant mucositis by free gingival graft (FGG) via clinic and radiologic 

evaluation.  It has been observed 22 patients who are treated by overdenture.  The bleeding on proping 

(BOP), pocket depth (PD), gingival index (GI), dental plaque index (PI), the width of keratinized tissue 

(KTW), peri-implant crevicular fluid volume (PICF) and TNF-  on the peri-implant area have been 

recorded. While FGG is applied on the randomly chosen sides of jaws (test group), standard procedures are 

complied on the other sides of jaws (control group) after initial periodontal treatment is applied. In the 6th 

month, the clinic and immunological parameters recorded again. The parameters are examined 

comparatively with respect to pre-operation and post operation, among groups and inside group. It has been 

observed statistically decrease in the clinic and immunological parameters in the implants of the test group. 

In the control group BOP, PI and PICF volume parameters were significantly decreased whereas no 

statistically significant difference was found in PD, GI, KT width, PICF volume and TNF- values. When 

the treatment protocols were evaluated between the groups, a significant decrease was observed in the test 

group compared to the control group. As a result of this study, improved clinical and immunological 

parameters were observed after FGG application to peri-implant region with inadequate keratinized tissue. 

Keywords: Peri-implant mucositis, dental implant, inadequate keratinized tissue, free gingival graft, 

peri-implant crevicular fluid. 

 

 

 

 

 

 

 

 



VI 
 

İÇİNDEKİLER 

 

KABUL VE ONAY ......................................................................................................... II 
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4.2.3. Kontrol Grubuna Ait Klinik Verilerin Değerlendirilmesi ............................ 45 

4.2.4. Kontrol Grubuna Ait İmmünolojik Verilerin Değerlendirilmesi .................. 46 
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Serbest dişeti greftleri 

Sondalamada kanama 

Tannerellaforsythia 

Tümör nekroz faktörü-alfa 

Tedavi öncesi 

Tedavi sonrası 
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Tablo 1. İmplant sağlık kalite skalası................................................................................8 
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Şekil 2. Çalışma gruplarının oluşturulması......................................................................32 
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Şekil 13. SK verilerinin gruplardaki değişim grafiği.......................................................49 
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Şekil 16. TNF- verilerinin gruplardaki değişim grafiği................................................51 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 
 

1. GİRİŞ 

İmplant destekli overdenture, dişsiz hastaları tedavi etmek için başarılı bir yöntem 

olarak rapor edilmiştir (Jemt ve ark., 1996; Attard ve ark., 2004). Bununla birlikte, peri-

implant yumuşak dokunun stabilitesi ve sağlığı, implantların başarısı ve uzun vadeli 

bakımı için gereklidir (Wennerberg ve ark., 2010). Uzun süreli tüm ağız dişsizlik 

vakalarında en sık görülen durumlar, vestibül derinliğinin sığlaşması ve keratinize 

dişetinden yoksun aşırı rezorpsiyonlu kretlerin görülmesidir.  Hareketsiz keratinize doku 

yetersizse; dudakların, yanağın ve dilin hareketleri alveolar mukozaya ve frenluma çekme 

kuvveti uygulamaktadır. Bu hareket implant çevresi dokularda gerilime neden olur. 

Yapılan çalışmalar, keratinize dişeti eksikliği nedeniyle dişeti kenarının aşırı hareket 

etmesinin, yetersiz oral hijyen uygulamalarına sebep olduğu gösterilmiştir. Bunun 

sonucunda da plak birikimine ve dişeti oluğuna bakteriyel invazyonun artışına neden 

olduğu gösterilmiştir (Thoma ve ark., 2009; Sanz ve ark., 2009). 

Dental implantların etrafında plak birikimi sonucunda peri-implant dokuların 

inflamasyona yatkınlığını artırabilir (Berglundh ve ark., 1996). İmplant çevresi dokularda 

oluşan inflamasyon sonucunda peri-implant hastalıklar oluşmaktadır. Bu hastalıklar peri-

implant inflamatuvar lezyonlar olarak tanımlanmaktadır (Claffey ve ark., 2008). Doğal 

dişlerin periodonsiyumunu etkileyen gingivitis ve periodontitise benzer olarak, 

implantlar etrafındaki yumuşak doku enflamasyonu ve sert doku yıkımı; peri-implant 

mukozitis ve peri-implantitis olarak adlandırılmaktadır (Khammissa ve ark., 2012; 

Wilson ve ark., 2013). 

 

İmplantların başarısını etkileyen faktörlerinin arasında yetersiz keratinize dişeti 

yüksekliği bulunmaktadır. Keratinize dişetinin implant ve peri-implant dokular 

üzerindeki etkisi, implantların uzun vadeli başarısındaki katkısı konusunda litaretürlerde 

çelişkili görüşler yer almaktadır (Wennstrom ve ark., 1994; Kim ve ark., 2009). 

İmplantların çevresinde keratinize dokuları korumak veya yeniden oluşturmak için çeşitli 

cerrahi prosedürler geliştirilmiştir (Yan ve ark., 2006).  Bu yöntemler arasında serbest 

dişeti grefti, bağ dokusu grefti, saplı flepler ve aselüler dermal matriks grefti olarak 

sıralanabilmektedir.  
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İmplant çevresinde oluşan inflamatuar tabloların erken teşhisi oldukça önemlidir. 

Peri-implant mukozitis teşhisinde kullanılan klinik parametreler, bilgi versede subjektif 

olmaları ve erken teşhiste hassasiyet ve spesifitelerinin düşük olması dezavantajları 

olarak sıralanabilmektedir. (Salvi ve ark., 2004). Erken inflamatuar değişikliklerin 

teşhisinde kan damarlarından köken alan, osmotik başınçla oluşan peri-implant oluk sıvısı 

(PİOS) önemli bir belirteç olarak kullanılmaktadır.  PİOS’ta bulunan sitokinler, immünite 

ve enflamasyonun çeşitli safhalarında yer alarak immün yanıtın süresini ve şiddetini 

belirleyen düşük molekül ağırlıklı protein olarak karşımıza çıkmaktadır (Gemmell ve 

ark., 1997). TNF-α, periodontal ve peri-implant hastalıkların oluşumu ve ilerlemesinde 

kritik role sahip olan proinflamatuar bir sitokindir (Feng ve ark., 2006). Yapılan 

çalışmalarda peri-implant mukozitis ve peri-implantitis’te PİOS’ta artmış TNF-α 

konsantrasyonları rapor edilmektedir. Bu amaçla çalışmamızda klinik bulgulara ek olarak 

PİOS’taki TNF-α seviyesi incelenmektedir.  

Bu bilgiler ışığında tez çalışmamızın amacı;  

1) Keratinize dişeti yüksekliğinin peri-implant dokular üzerine etkisinin klinik ve 

immünolojik parametrelerle değerlendirilmesi 

2) Yetersiz keratinize dişetine sahip peri-implant mukozitisli hastaların serbest 

dişeti grefti ile tedavisi ile sadece air-flow ile yapılan mekanik tedavinin peri-implant 

dokular üzerine etkisinin 6 aylık takip sonunda klinik ve immünolojik parametrelerle 

karşılaştırılmalı olarak değerlendirilmesidir.
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Dental İmplantlar 

İmplant terimi genel olarak; “kaybolan fonksiyonun yeniden kazanılması amacı 

ile canlı dokular arasına yerleştirilen organik ya da inorganik madde” şeklinde 

tanımlanabilir (Block ve Kent., 1995).  Osseointegre implant destekli protezlerin 

başlangıcına kadar, tam protezler; dişsiz hastalar için kullanılan mevcut tek tedavi 

yöntemiydi. Günümüzde implantların kullanımı ile, sabit ve overdenture protez tedavi 

alternatifleri arasına girmiştir. (Bakke ve ark., 2002).    

2.2. Osseointegrasyon 

İlk defa, Branemark ve arkadaşları tarafından ortaya atılan osseointegrasyon 

kavramı 1977 yılında ‘canlı kemik dokusu ile implant yüzeyi arasında fibröz bağ dokusu 

olmaksızın oluşan ve ışık mikroskobu düzeyinde görülen direk bağlantı’ olarak 

tanımlanmıştır (Branemark ve ark., 1977).  

1981 yılında Albrektsson ve arkadaşları ise osteointegrasyonu ‘canlı kemik ve yük 

taşıyan implant yüzeyi arasındaki, doğrudan fonksiyonel ve yapısal bağlantı’ olarak 

belirtmiştir (Albrektsson ve ark., 1981).  

İmplantın yerleştirilmesinden sonra iyileşme süreci; 

 1- 3 gün: İnflamasyon fazı 

 1 ay: Granülasyon dokusu oluşumu, anjiogenez ve fibroplazi 

 4 hafta–2 ay: Primer kemik oluşumu 

 2 ay–4 ay: Sekonder kemik oluşumu 

 3. aydan sonra: Kemiğin yeniden şekillenmesinin devam etmesi (Marco ve ark., 

2005; Peterson ve ark., 2003) 

İmplant yerleştirilmesinin ardından kemik ve mukozada bir dizi mekanik 

yaralanma ve hasar oluşmaktadır (Ross ve ark.,1997). Kemikte başlangıçta, sert doku 

yaralanması ve press-fit etkisiyle (implantın, hazırlanan kanaldan daha büyük olmasıyla 

gerçekleşen sıkışma) başlangıçta nekroz oluşmaktadır (Stanford ve ark., 1999). 
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Sonrasında kortikal kemik bölgesinde yeni kemik oluşabilmesi için rezorpsiyon ve 

başlangıçta hücreden zengin kemik, olgun haversian kemiği ile yer değiştirerek 

replasman meydana gelmektedir (Slaets ve ark., 2009; Sims ve ark., 2008). Yara 

iyileşmesi sürecinde ilk önce pıhtı oluşmaktadır. Pıhtı rezorbe olarak granülasyon dokusu 

ile yer değiştirip; damarlanma başlar ve mezanşimal hücreler ve lökositler bölgeye göç 

etmektedir. Böylece granülasyon dokusu, matriks görevi gören geçici bağ dokusuyla, en 

sonunda da osteoid ile yer değiştirmektedir. Osteoid, hidroksiapatit kristalleri biriktirerek 

olgunlaşmamış (woven) örgü kemik oluşmaktadır. Düşük yoğunlukta mineral içeriğine 

sahip bu kemiğe primer kemik adı verilmektedir (Watzek ve ark., 1996) ve özelliği 

onarım gereken bölgeye çok kısa sürede prolifere olmasıdır (Cooper ve ark., 1998). 2. 

aydan itibaren primer kemik yerini, kuvvetlere karşı daha dayanıklı olan matur-lameller 

yani sekonder kemiğe bırakmaktadır. Ve 3. ayda ise osteointegrasyonun son basamağı 

olan remodelasyon süreci başlamaktadır. Osteoklastlar rezorpsiyon yaparken, sonrasında 

osteoblastlar lameller kemik depozisyonu gerçekleştirmektedir. Bu döngünün hayat boyu 

sürmesi implantların uzun dönem başarısı için oldukça önemlidir. Eski kemik dokunun 

yıkılması ve yeni kemik dokusunun yapımı ile oluşan sirkülasyon, mikrohasarı ve implant 

kaybını önlemekte yardımcı olmaktadır (Buser ve ark., 1991). 

Brånemark ve Schröder araştırma ekibi kemik ve titanyum endosseöz implantlar 

arasındaki doğrudan temas ‘Osseointegrasyon’ üzerinde çalışarak endosseöz implant 

sistemlerinin geliştirilmesine öncülük etmiştir. (Brånemark ve diğerleri, 1969; Schröder 

ve ark., 1976). Dişsiz mandibulada endosseöz implantların uygulanması tedavi 

kavramlarını büyük ölçüde değiştirmiştir. Brånemark ve arkadaşları; alt çenede 

interforaminal bölgeye 5 veya 6 implant üzerine sabit protez uygulamış ve dişsiz çeneler 

için yeni bir tedavi seçeneği olmuştur. Bu tedavi konsepti uzun dönemde oldukça başarılı 

bulunmuştur (Brånemark ve ark., 1977; Ekelund JA ve ark., 2003).  Dişsiz çeneye beş 

veya altı adet endosseöz implant yerleştirmek her zaman mümkün olmaz veya tavsiye 

edilemez. Bu nedenle, iki ila dört implantla sabitlenmiş çıkarılabilir overdenture tedavi 

konsepti tanıtılmıştır (Davis, 1995). 1980 ortalarında mandibular implant destekli 

overdenture ile yapılan bu tedaviler daha az pahalı, daha az karmaşık fakat oldukça 

başarılı olmakla birlikte, mandibular implant overdenture uygulamaları birçok ülkede 

popüler hale gelmeye başlamıştır. (Feine JS ve ark., 2003; Carlsson GE ve ark., 2004). 

Fonksiyonel açıdan çok büyük farklılık olmasada, hastalar implant destekli protezleri 
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tercih etmektedirler (Tang ve diğerleri, 1997; Van Kampen ve ark., 2002). İmplant 

destekli mandibular overdentureların tedavi konsepti çeşitli çalışmalarda 

değerlendirilmiştir (Wismeijer ve ark., 1995; Batenburg ve ark., 1998a, b; Sadowsky, 

2001). Yapılan klinik çalışmalarda, yeterli ağız hijyeni sağlandığında bu implantların 

yüksek sağ kalım oranlarını (> %90) rapor edilmiştir (Geertman, 1995; Boerrigter ve ark., 

1997; Roynesdal ve ark., 1998). Bu tedavi yöntemleri oral işlevi geliştirmiş ve dikkate 

değer hasta memnuniyeti sağlamıştır (Boerrigter ve ark., 1995). Buna rağmen, az sayıda 

implant üzerindeki maksiller implant overdenture ise, mandibular 2 implant destekli 

overdenture kadar başarılı bulunmamıştır (Mericske-Stern R ve ark., 2003; Slot W ve 

ark., 2010). Böylece bugün dişsiz bir hastanın tedavisinde üç olası terapi seçeneği 

sunulmaktadır; konvansiyonel tam protezler (KTP), implant destekli overdenture (iDO) 

ve implant destekli sabit protezler (İDSP).  

İDO ve İDSP, dişsiz hastaların oral rehabilitasyonu için konvansiyonel tam 

protezlerin tedavi alternatifleridir (Jemt & Stalblad 1986; Carlsson & Lindquist 1994; 

Naert ve ark.1999; Ekelund ve ark. 2003; Flanagan 2005; Heck mann ve ark. 2009; 

Babbush ve ark. 2011; Malo ve diğerleri 2011). Bu tedavi yöntemleri kemik 

rezorpsiyonunu azaltmakta ve hasta memnuniyetinin arttırmaktadır bunun yanında kişiye 

daha konforlu yaşam sunmaktadır (Wismeijer ve ark., 1992; Tang ve ark., 1997; Bakke 

ve diğerleri 2002; Karkazis 2002; Stellingsma ve ark. 2003; Thomason ve ark. 2003; 

Naert et 2004, Cune ve ark. 2005, van Kampen ve ark., 2005; Heydecke ve ark. 2003; 

Strassburger ve ark. 2004). Sadece randomize kontrollü klinik araştırmaları içeren bir 

meta-analiz çalışmada, İDO ile restore edilen hastaların KTP'si olan hastalardan, klinik 

düzeyde daha memnun olduklarını gözlemlemiştir (Emami ve ark., 2009). 

İmplant destekli protezlerin ilk tedavi seçeneği haline gelmesinin en yaygın 

nedeni, retansiyonun iyileştirilmesidir (Fontijn-Tekamp ve ark. 1998; van Kampen ve 

ark., 2002; Karkazis 2002; Ferrario ve ark. 2004 a, b; Cune ve ark., 2005; Geertman ve 

ark.1999; van der Bilt ve ark., 2006; Fueki ve ark., 2007). İmplant destekli protezler KTP 

ile karşılaştırıldığında stabilitenin, ısırma kuvvetinin, çiğneme performansının arttığı 

gözlenmiştir. Ek olarak, implant destekli protezlerin özellikle yaşlıların besin seçimi ve 

besin alımı üzerinde olumlu etkisi bulunmaktadır. Diş hekimleri bu hastaların, 
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konvensiyonel tam protezi olanlardan beslenmelerinin daha iyi olduğunu gözlemlemiştir 

(Sahyoun ve ark. 2003).  

Böylece implantlar, 1980'li yılların başından beri, kısmen ve tamamen dişsiz 

vakaların iyileştirilmesi için rutin uygulanan bir yöntem haline gelmiştir (Adell R., ve ark 

1981; Buser D., ve ark 1997).  

2.3. Dental İmplant Tedavisinin Başarısının Değerlendirilmesi 

İmplant tedavisinin başarısının değerlendirilmesi amacıyla, standardize ve 

evrensel kriterlerin belirlenmesi için birçok araştırmacı tarafından farklı değerlendirme 

sistemleri öne sürülmüştür (Schnitman ve ark., 1979; Albrektsson ve ark., 1998). 

İmplant başarısı için gereken subjektif kriterler; yeterli fonksiyonun, konforun, ve 

estetiğin sağlanması olarak bildirilirken; objektif kriterler; implantın dikey boyutunun 1/3 

ünden daha fazla olmayan kemik kaybı, oklüzal dengenin sağlanması, herhangi bir yönde 

l mm’den az mobilite, semptom ve enfeksiyon olmaması, komşu dişlere hasar verilmemiş 

olması, anestezi veya parestezi ile mandibular kanal, maksiller sinüs veya nazal geçiş 

tabanında harabiyet olmaması ve sağlıklı kollajen dokusunun olması olarak 

belirtilmektedir (Portmann ve ark., 2006). 

Günümüzde osseointegre implantar için en çok kabul gören başarı kriterlerinden 

biri (Albrektsson ve ark.,1986); 

1- Klinik olarak test edildiğinde implantta herhangi bir hareket olmamalıdır, 

2- İmplantlarda ağrı, hassasiyet, rahatsızlık veya enfeksiyon olmamalıdır, 

3- Radyografik görüntüde implantların çevresinde herhangi bir radyolusensi 

olmamalıdır, 

4- Bir yıllık fonksiyonu takiben her yıl ortalama vertikal kemik kaybı 0.2mm’den 

fazla olmamalıdır, 

5- Hastaların beş yıllık takip sonuçlarında basarı oranı en az %85, 10 yıllık takip 

sonrası basarı oranı ise en az %80 olmalıdır. Daha sonra bu kriterlere bir 

madde daha eklenmiştir; 



7 
 

6- İmplant üst yapısının hem fonksiyon hem de estetik açıdan hasta ve doktor için 

başarılı sonuç elde edilmesine imkan vermesidir (Smith ve ark.,1989). 

Ayrıca Cochran (1999) literatürde geçen farklı başarı kriterlerinden 

bahsetmiştir. Bu kriterler;  

 İmplant ağızda kalmalı,   

 Devam eden marjinal kemik kaybı olmamalı,   

 Marjinal kemik kaybı minimal olmalı,   

 Sürekli yumuşak doku komplikasyonları olmamalı,   

 Doku kayıpları cerrahi olarak geri getirilebilmeli,   

 Sondlama cep derinliği 4-5 mm’yi geçmemeli, kemik kaybı 4 mm’den  az olmalı, 

 İmplantın kırılması gibi mekanik başarısızlıklar olmamalı,   

 Kemik kaybı apikal üçlüye ulaşmamalı,   

 Standart olmayan radyografiler implant kemik kaybını %50’den az göstermeli 

(Cochran ve ark., 1999). 

Son yıllarda geliştirilen ve 2007 yılında ICOI (International Congress of Oral 

Implantologists) kongresinde kabul edilen “implant sağlık kalite skalası” Tablo 1’de 

özetlenmiştir (Misch, 2008).  

  



8 
 

Tablo 1: İmplant sağlık kalite skalası 

  

GRUP KLİNİK DURUM TEDAVİ 

O
P

T
İM

U
M

 S
A

Ğ
L

IK
 

 Palpasyon, Perküsyon ve Fonksiyonda Ağrı Yok 

 Rigid Fiksasyon (500g Kuvvet Altında Horizontal 

Veya Vertikal Mobilite Yok)  

 İkinci Aşama Cerrahisinden İtibaren < 1.5mm 

Krestal Kemik Kaybı  

 Takip Eden Üç Yılda <1mm Kemik Kaybı  

 İlk Yılı Takiben Stabil Cep Derinliği (<4mm)  

 Eksuda Öyküsü Yok  

 Kanama İndeksi 0-1  

 Radyografta Radyolusensi Yok  

 Rutin idame 

fazı 

Y
E

T
E

R
L

İ 
S

A
Ğ

L
IK

 

 Palpasyon, Perküsyon Veya Fonksiyonda Ağrı Yok  

 Rigid Fiksasyon (500g Kuvvet Altında Horizontal 

Veya Vertikal Mobilite Yok)  

 İkinci Aşama Cerrahisinden İtibaren 1,5-3mm 

Krestal Kemik Kaybı  

 Takip Eden Üç Yılda <1mm Kemik Kaybı  

 İlk Yılı Takiben >4mm Cep Derinliği Olabilir. 

Ancak Son 3 Yılda Cep Derinliği Stabil.  

 Geçmiş Eksuda Öyküsü Var/Yok  

 Kanama İndeksi 0-1 (Geçici Olarak 2 Olabilir)  

 Radyografta Radyolusensi Yok  

 Stresin 

Azaltılması  

 İdame 

Fazlarının 

Sıklaştırılması  

 Gingivoplasti  

 Yıllık 

Radyograf 

Alınması  

 

K
O

M
P

R
O

M
İS

E
 S

A
Ğ

L
IK

 

 Palpasyon, Perküsyon Veya Fonksiyonda Ağrı Yok  

 Perküsyon/Palpasyonda Hafif Hassasiyet  

 Başlangıçta Rigid Fiksasyon, Protezlerden Sonra 0-

0.5mm Horizontal Mobilite(500g Kuvvet Altında 

Horizontal Veya Vertikal Mobilite Mevcut Değil)  

 İlk 1yıl İçinde >3mm Kemik Kaybı -Takip Eden Üç 

Yılda >1mm Kemik Kaybı( Total Kemik Kaybının 

Yarısından Az )  

 Takip Eden 3 Yılda Artan Ve >5mm Cep Derinliği 

 Son Üç Yılda 1-2 Hafta Eksuda Öyküsü  

 Kanama İndeksi 1-3 Arasında  

 Radyografta Krestal Bölgede Hafif Radyolusensi 

 Stresin 

Azaltılması  

 İlaç 

Uygulaması 

(Antibiyotik 

Ve 

Klorheksidin)  

 Cerrahi 

Reentry 

Yapılması  

 Protez/ 

İmplantın 

Yenilenmesi  

 

K
L

İN
İK

 

B
A

Ş
A

R
IS

IZ
L

IK
  Palpasyon, Perküsyon Veya Fonksiyonda Ağrı  

 >0.5mm Horizontal Mobilite Ve Vertikal Mobilite  

 Kontrol Edilemeyen İlerleyici Kemik Kaybı 

 İmplantı Destekleyen Kemiğin 1⁄2’Den Fazlasının 

Kaybı  

 Radyografta Generalize Radyolusensi Kontrol 

Edilemeyen Eksuda  

 Uyutulan İmplantlar 

 İmplantın 

Çıkarılması  

 

T
A

M
 

B
A

Ş
A

R
IS

IZ
L

I

K
 

 Cerrahi Olarak Çıkarılan İmplantlar İmplantlar  

 

 

 

 

 Kemik Grefti 

Uygulaması  
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2.4. Dental İmplantların Başarısızlık Nedenlerı̇  

Gerçekleştiği zamanla ilişkili implant başarısızlığını değerlendirmek için iki 

periyot kullanılmaktadır (Stern ve ark., 2010). 

1) Erken Dönem Başarısızlıklar: Osseointegrasyondan önce gerçekleşen 

başarısızlıklardır. Birincil olarak cerrahi ve postoperatif komplikasyonlar sonucu 

oluşmaktadır. 

2) Geç Dönem Başarısızlıklar: Osseointegrasyondan sonra gerçekleşen 

başarısızlıklardır. Genellikle restoratif safha ya da sonrasında ortaya çıkmaktadır. 

 Dental implantların başarısızlığına etki eden genel faktörler: 

 Travmatik cerrahi 

 Asepsi ve antisepsi şartlarına uyulmaması 

 Hekimin cerrahi, protez ve diğer aşamalarda yaptığı hatalar 

 İmplant üzerinde stres meydana getirilebilecek aşırı protez yükü 

 Psikolojik sorunlu hastalar 

 İmplant yüzeyinde oluşabilecek organik ve inorganik kontaminasyon 

 Yetersiz kemik kalitesi ve kantitesi olarak sıralanabilir (Linkow ve ark., 1990). 

2.5. Peri-implant Dokular 

İmplantların oral mukozaya girmesi ve dolayısıyla ağız boşluğunda tüm olası 

kontaminasyonlara maruz kalması problem oluşturabilmektedir. Yumuşak doku örtüsü; 

yani suprakrestal bağ dokusu ve epitel; iç ve dış çevre arasında önemli bariyer görevi 

görmektedir (McKinney ve ark., 1984).  

İmplantları örten epitelyal ve bağ dokusu elemanları da dahil olmak üzere 

yumuşak dokular, doğal dişleri çevreleyen yapılara benzemektedir (Listgarten ve ark., 

1991). Periodonsiyum ve peri-implant destek yapıları benzer histolojik ve klinik 

özelliklere sahip olmasına rağmen, dişler ve implantlara bağlanması arasında birkaç temel 
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farklılıklar bulunmaktadır. Temel farklılık, alveol kemiği implant yüzeyiyle doğrudan 

temas halinde olup, implantların etrafında periodontal ligament veya sementin 

bulunmamasıdır. Dişlerde olduğu gibi, implantların transmukozal bileşeni, dıştaki oral 

ortam ile altta yatan dokular arasında fiziksel ve fizyolojik bir bariyer oluşturmaktadır. 

Sulkus, birleşim epiteli ve bağ dokusundan oluşan supraavalveolar transmukozal 

bileşenler, implantlar ve doğal dişlerin etrafında benzerdir. İmplantların hem 

transmukozal bileşeni hem de dişlerin transgingival bileşeni sulkusa (sağlık durumunda) 

/ cebe (hastalık durumunda) ve bağ dokusuna sahip olmakla birlikte, peri-implant 

mukozal bakım için klinik anlamda etkilere sahip önemli farklılıklar mevcuttur. Bu 

durum sağlığın yanı sıra peri-implant hastalığının tanısı ve yönetimi için de yararlı 

olmaktadır (Berglundh ve ark., 1991). 

2.5.1 Gingival ve Peri-implant Epitel Ataşman 

Endo-osseöz implantlar alveol kemiğinde cerrahi olarak oluşturulmuş osteotomi 

yuvasına yerleştirilmektedir. Genellikle alveol kemiğine mukozadaki cerrahi bir kesiden 

ulaşılmaktadır. Transmukozal bağlantı, mukozal yara kenarlarının implantın 

transmukozal kısmına uyarlanmasından sonra oluşmaktadır. Dolayısıyla, implant 

etrafındaki yumuşak doku bağlantısı, periodonsiyumla eşzamanlı gelişen ve çevredeki 

dokularla yapısal olarak devam eden dişin aksine, cerrahi müdahale ile oluşmaktadır. 

İmplant cerrahisini takiben, yara kenarlarındaki epitel hücreleri, yara kapanması ve 

sürekliliğini sağlamak için kodlanmaktadır (Lindhe ve ark., 1998).  

  

Dişeti birleşim epiteli diş ve dişeti arasında köprü görevi görmektedir. Birleşim 

epitelinin en içteki hücreleri, diş yüzeyine karşı sıkı bir sızdırmazlık sağlamaktadır. Diş 

yüzeyinde oluşan bu bağlantı, mikroorganizmalara ve bunların bileşenlerine karşı 

savunmasında kritik rol oynamaktadır (Bosshardt ve ark., 2005). Benzer şekilde, implant 

ile peri-implant mukoza arasındaki epitelin bütünlüğünün osseointegrasyonu korumak 

için kritik olduğu kabul görmektedir (Klinge ve ark., 2006). 

Peri-implant mukoza, doğal dişlerde olduğu gibi dış yüzeyinde iyi keratinize 

olmuş oral epitelden oluşmaktadır. Bu epitel, gingival sulkusun lateral yüzeyindeki 

sulküler epitelin devamıdır (Listgarten ve ark., 1991). Peri-implant mukozanın iç 
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epitelyal tabakası ile, doğal dişlerin birleşim epiteli histolojik olarak benzerdir. Bu 

implant yüzeyine bakan epitel bariyerinin oluşumunun, yara iyileşmesinin doğal bir 

sonucu olduğu düşünülmektedir (Berglundh ve ark., 1994). Epitel bariyer apikal 

hücreleri, kemiğin yaklaşık 1-1.5 mm koronalinde sonlanır. Kemikten, inflamasyonsuz, 

kollajence zengin, hücreden zayıf bağ dokusu ile ayrılmaktadır (Berglundh ve ark., 1991). 

İyileşmenin 7-14. günlerinde, epitelyal proliferasyonun başladığı ve 42-56. günlerinde ise 

olgun epitel bariyerinin kurulduğu gözlenmektedir (Berglundh ve ark., 2007). 

2.5.2. Dişeti ve Peri-implant Bağ Dokusu 

Berglundh ve ark. yaptıkları histolojik hayvan deneyi çalışmasında, dişlerin 

etrafında kök sementinden marjinal periodonsiyumun yumuşak ve sert dokularına uzanan 

kompleks bağ dokusu tespit etmişlerdir (Berglundh ve ark., 1991). Bu liflerin, supra-

alveol bağlantılı doku liflerinden oluşan lateral, koranal ve apikal yönde yelpaze şekilli 

desenler oluşturduğunu rapor etmişlerdir. Başka bir derlemede, Schroeder ve ark. dişeti 

liflerini oryantasyonlarına göre şematik olarak tarif etmiştir. Bu şema; dişetini, dişlere ve 

kemiğe bağlayan dento-gingival, dento-periosteal, alveolo-gingival ve periost-gingival lif 

gruplarını tanımlamaktadır. Bunlar; vestibüler ve oral dişler arası papillayı birbirine 

bağlayan interpapiller fiberler ve bitişik dişleri birbirine bağlayan dairesel veya yarı-

dairesel transgingival ve transeptal lif demetleridir (Schroeder ve ark., 1997). 

 

Peri-implant mukozadaki bağ dokusu bağlantısı, klinik ve histolojik özellikleri 

dişlere benzemektedir. Bununla birlikte, ana farklılık hücresel kompozisyon ve 

periodontal liflerin yönlerinde gözlenmektedir. İmplantı çevreleyen bağ dokusu, titanyum 

dioksit yüzeyi ile doğrudan temas halinde olup ve büyük demetlerden oluşan, yoğun 

kollajen lifleri içermektedir (Berglundh ve ark., 1991). Kollajen lifler, doğal dişlerde kök 

sementine dikey uzanırken; implant / abutment yüzeyine paralel yönde seyretmektedir 

(Gould ve ark., 1984). Plak kontrol rejimi altında yapılan çalışmalarda, inflamatuar hücre 

infiltrasyonundan yoksun implant alanlarında, biyofilme karşı yeterli koruma sağlayacak 

manşet benzeri bariyer bulunmamaktadır. Yapılan bir köpek deneyinde, peri-implant 

mukozanın morfolojisi incelencelenmiş; bağ dokusunun 4-6 hafta sonra düzenlendiğini 

ve dokunun olgunlaşmasının 6-12 hafta arasında gerçekleştiği gözlenmiştir (Berglundh 

ve ark., 2007). 
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2.6. Peri-implant Hastalıklar 

2.6.1. Peri-implant Hastalıkların Tanımı 

İmplant çevresinde plak birikimi başlar başlamaz nötrofiller bakteriler tarafından 

salınan kemotaktik peptitler nedeniyle peri-implant cebe gelirler. Bakteriler epitel 

hücrelerine zarar verdikçe sitokinlerin serbest kalmasına neden olurlar ki, bu da bölgede 

lökositlerin artışına neden olmaktadır. Aşırı miktarda mikrobiyal plak varlığında ise, 

nötrofil ve epitel hücre bariyerleri enfeksiyonu kontrol etmek için yeterli olmamaktadır. 

Bu durumlarda, peri-implant dokularda inflamasyon meydana gelmektedir. Bu lokal 

inflamasyon sonucunda peri-implant hastalıklar oluşmaktadır. Bu hastalıklar peri-implant 

inflamatuvar lezyonlar olarak tanımlanmaktadır (Claffey ve ark., 2008). Doğal dişlerin 

periodonsiyumunu etkileyen gingivitis ve periodontitise benzer olarak, implantlar 

etrafındaki yumuşak doku enflamasyonu ve sert doku yıkımı; peri-implant mukozitis ve 

peri-implantitis olarak adlandırılmaktadır (Khammissa ve ark., 2012; Wilson ve ark., 

2013). Dolayısıyla geçişler genellikle birbirini izlemekte ve klinik olarak ayrımı kolay 

olmamaktadır (Schwarz ve ark., 2008).  

 

Peri-implant mukozitis, implantın çevresindeki mukozayla sınırlı inflamatuar bir 

lezyonken; peri-implantitis, osseointegrasyon kaybıyla destekleyici kemiği etkileyen 

mukozanın inflamatuvar lezyonu olarak tanımlanmaktadır (Lindhe ve ark., 2008). 

Bakteriyel patojenler, hastalık sürecinin ilk basamağını temsil etsede, bu hastalıkları 

tanımlayan doku yıkımının patojenitesinde, lokal inflamatuar yanıt ve konak-parazit 

etkileşimindeki dengesizlik dikkat çekmektedir. Peri-implant doku sağlığını 

değerlendirmek ve bu hastalık varlıklarını teşhis etmek için farklı yöntemler 

kullanılmaktadır. Bu yöntemler; 

 Peri-implant sondlama,  

 Peri-implant oluk sıvısı veya tükrük analizleri,  

 Peri-implant mikrobiyota değerlendirilmesi, 

 Peri-implant kemik seviyelerinin radyo-grafik değerlendirmesini içermektedir. 

(Heitz-Mayfield ve ark., 2008) 
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Güncel görüş birliği, sondlamada kanama varlığının peri-implant dokularını 

değerlendirmek; radyografların ise peri-implant kemik kaybını değerlendirmek için 

kullanılması gerektiği yönündedir (Serino ve ark., 2013).  

2.6.1.1.1. Peri-implant mukozitis 

Peri-implant mukozitis tanımlamak için kullanılan farklı tanı kriterleri Tablo 2 de 

gösterilmiştir. Tanımlar heterojen olmakla birlikte, seçilen çalışmaların sadece ikisinde 

(14), (28) peri-implant mukozada sondlamada kanama gözlenmektedir (Heitz-Mayfield 

ve ark., 2011; Porras ve ark., 2002). 

Tablo 2: Peri-implant mukozit için tanı kriterleri 

Çalışma Peri-implant mukozitis tanımı 

Heitz-Mayfield ve ark. 

(14) 

Sondalama ve kemik kaybı olmaksızın kanama 

 

Ramberg ve ark. (29) Sondlamada kanama 

 

Porras ve ark. (28) Plak, sondalama derinliği ≤ 5 mm ve modifiye kanama indeksi ile 

inflamasyon bulgusu 

Felo ve ark. (10) Sondlamdaa kanama, modifiye gingival indeks> 1.5, modifiye plak 

indeksi> 1.5 ve sondalama derinliği ≤3 mm 

Ciancio ve diğ. (6) Sondlamada kanama, modifiye gingival indeks> 1.5 ve modifiye 

plak indeksi> 1.7 

 

2.6.1.1.2. Peri-implantitis 

Peri-implantitisi tanımlamak için kullanılan farklı tanı kriterleri Tablo 3’te 

gösterilmiştir. Ancak genellikle sondlamada kanama ve kemik kaybını içermektedir. Cep 

derinliği için bu değerler her zaman >3 mm ve kemik kaybı için 1.8-3 mm arasında 

değişmektedir.  
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Tablo 3: Peri-implantitis için tanı kriterleri 

 

 

2.6.2. Peri-implant Hastalıkların Prevelansı 

Vaka tanımlamaları peri-implant hastalıkların prevalansının belirlenmesini 

etkilemektedir. Tomasi ve ark. çalışmalarında peri-implant mukozitis ve peri-implantitis 

için yedi vaka tanımlaması yapmışlardır (Tomasi ve Derks, 2012). Sondlamada kanama 

(SK), peri-implant mukozadaki inflamasyonun saptanmasında önemli bir belirteçtir ve 

dolayısıyla peri-implant mukozitisin tespitinde kullanılmaktadır. Böylelikle SK'nın 

pozitif olduğu ancak kemik kaybının olmadığı implant bölgeleri peri-implant mukozitis 

olarak teşhis edilmektedir.  

 

Çalışma Peri-implantitis Tanımı 

Schar ve ark. (44) Cep derinliği 4-6 mm, bir veya daha fazla bölgede sondlamada kanama 

ve 0.5-2 mm radyografik kemik kaybı 

Renvert ve ark. (33) Cep derinliği ≥5 mm, sondalamada kanama / süpürasyon ve radyografik 

kemik kaybı> 3 mm'de kanama 

Renvert ve ark. (37) 

Persson ve ark. (25) 

Cep derinliği ≥4 mm, sondalamada kanama / süpürasyon ve radyografik 

kemik kaybı <2.5 mm'de kanama 

Renvert ve ark. (31) Cep derinliği ≥4 mm, sondlamada kanama / süpürasyon, <1.8 mm kemik 

kaybı (üç yiv) ve Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 

Fusobacterium nucleatum, Tannerella forsythia, Aggregatibacter 

aktinomycetemcomitans ve Treponema denticola'nın varlığı 

Renvert ve ark. (30, 

32) 

Cep derinliği ≥4 mm, sondlamada kanama/ süpürasyon, üç yivden daha 

az kemik kaybı ve Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, 

Fusobacterium nucleatum, Tannerella forsythia, Aggregatibacter 

aktinomycetemcomitans ve Treponema denticola varlığı 

Aghazadeh ve ark. 

(1) 

Cep derinliği ≥ 5 mm, sondlamada kanama / süpürasyon, radyografik 

kemik kaybı ≥ 2 mm ve açısal peri-implant kemik defekti ≥3 mm 

Deppe ve ark. (8) Cep derinliği> 4 mm veya sondlamada kanama; dikey kemik kaybı 

Schwarz ve ark. 

(48, 52, 55) 

Cep derinliği> 6 mm ve radyografik kemik kaybı> 3 mm 

Romeo ve ark. (38, 

39) 

Cep derinliği> 4 mm, sondlamada kanama / süpürasyon ve peri-implant 

radyolüsensi 

Roos-Jansaker ve 

ark. (41) 

 

Sondlamada kanama / Üç yivden fazla kemik kaybı ve süpürasyon    

Schwarz ve ark. 

(53) 

Cep derinliği> 6 mm ve radyografik kemik kaybı> 3 mm 
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Peri-implant mukozitis prevalansıyla ilgili bildiriler, peri-implant mukozitisin 

teşhisine SK'ya ilaveten cep derinliği (CD) seviyesindeki değişiklikleri de dahil 

etmektedir. 987 implant uygulanmış 206 hasta üzerinde yaptıkları kesitsel bir çalışmada, 

SK ve CD 4mm kombine olduğu vaka tanımı uygulanmış ve hastaların %48 ve 

implantların %0,16 sının mukozitis olduğunu bildirilmiştir (Roos-Jansâker ve ark., 

2006a). 109 implant üzerinde yapılan başka bir çalışmada hastaların yaklaşık %40 ve 

implant bölgelerin %27 sinde SK görüldüğü ve tespit edilebilir kemik kaybının olmadığı 

rapor edilmiştir. Yukarıdaki bulgulara dayanarak, peri-implant mukozitisin implant 

hastalarında yaygın olduğu sonucuna varılmıştır (Koldsland ve ark., 2010).  

Peri-implant mukozitis ve peri-implantitis prevelansı, Tablo 4’te kemik kaybı eşik 

değerine göre farklı hastalık tanımlaması yapan çalışmalarda belirtilmiştir.  

 

Tablo 4: Peri-implant mukozitis ve peri-implantitis prevelansı 
 

  

 

Çalışma Hasta/İmplant 

sayısı 

Fonksiyon 

süresi 

aralığı 

(Yıl) 

(Ortalama) 

Periimplantitis 

Vaka 

Tanımları 

Kemik kaybı 

eşik  değeri 

Periimplantitis 

Prevelansı (%) 

Hasta/İmplant 

Peri-

implantmukozitis  

Prevelansı (%) 

Hasta/İmplant 

Roccuzzo 

ve ark. 

(2010) 

101/246 10 Kemik kaybı 3 

mm 

22.8/NR %38.8 /%21.6  

 

Zetterqvist 

ve ark. 

(2010) 

112/304 5 Kemik kaybı 

5mm 

1/1 Belirtilmemiş 

Marrone 

ve ark. 

(2013) 

103/266 5 (8.5) Kemik kaybı 

2mm 

37/23 Belirtilmemiş 

Mir-Mari 

ve ark. 

(2012) 

245/964 1-18 (6.3) Kemik seviyesi 

2yiv (referans 

noktasının 1.2 

mm apikali) 

16.3/9.1 Belirtilmemiş 

Cecchinato 

ve ark. 

(2013) 

133/407 3-11 (5.8) Kemik kaybı 

ilk yıldan 

itibaren: 

0.5mm 

1mm 

1.5mm 

2mm 

 

 

30/17 

19/11 

14/6 

8/4 

Belirtilmemiş 
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2.6.3. Peri-implant Hastalıklarla İlişkili Mikroflora  

Agregatibacter aktinomycetemcomitans (A. aktinomycetemcomitans), 

Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis) ve Tannerellaforsythia (T. forsythia), 

periodontitis sürecinde önemli patojenlerdir (Haffajee ve ark., 1994). Peri-implant 

mukozitis ve peri-implantitis gelişimi ve ilerlemesinde önemli rol oynamaktadır 

(Mombelli ve ark., 1987; Leonhardt ve ark., 1993; Shibli ve ark., 2008; Mombelli & 

Decail-izin 2011). Periodontopatajen bakterilerin varlığı peri-implant mukozitis için risk 

göstergesi olarak bilinmektedir (Renvert ve ark., 2014). Peri-implant hastalığa eşlik eden 

mikrobiyota, mikrobiyal anaerobik enfeksiyon olarakta tanımlanabilir (Koyanagi ve ark., 

2010, 2013; Mombelli ve ark., 2011; Al-Radha ve ark., 2012; Charalampakis ve ark., 

2012; Dabdoub ve ark., 2013). Peri-implant hastalıklarda izole edilen bakteriler 

periodontal hastalığa sıklıkla eşlik eden, T. forsythia, P. gingivalis, Treponema dentika 

(T. denticola), Prevotella nigrescens (P. nigrescens) ve bunlara ilaveten Prevotella 

intermedia (P. intermedia), Fusobacterium nucleatum (F. nucleatum) olarak sıralanabilir 

(Maruyama, 2014; Persson ve ark., 2014). Araştırmacılar peri-implantitisin karışık 

anaerobik enfeksiyon olduğunu ve çoğu durumda floranın kompozisyonunun kronik 

periodontitisteki subgingival floraya benzer olduğunu belirtmişlerdir. Bununla birlikte 

çalışmalar periodontitisli hastalarda sık görülmeyen bazı mikroorganizmaların 

(Staphylococcus aureus, Enerobacteriaceae, Candida albicans ve Pseudomonas 

aerujinosa) peri-implantitis tanısı alan bölgelerde bulunduğunu göstermiştir (Alcoforado 

ve ark., 1991; Leonhardt ve ark. 1999; Renvert ve ark. 2007; Salvi ve ark., 2008).   

 Peri-implant hastalıkların tedavisinde implant yüzeyinde re-osteointegrasyona 

elverişli koşullar yaratmak için enfeksiyonun ortadan kaldırılması ve implant çevresi 

yumuşak dokuların düzenlenmesi gerekmektedir. Re-osteointegrasyon, daha önce 

biyofilmle kontamine olmuş implant yüzeyine yeni kemik oluşumu olarak 

tanımlanmaktadır (Renvert ve ark., 2009). Bunun için; 

 noninvaziv (antimikrobiyal ve anti-inflamatuvar ilaç kullanarak tedavi edilmesi) 

 rezektif (granülasyon dokusunun çıkarılması ve implant yüzeyinin dekontamine 

edilmesi)  

 rejeneratif (kemik defektinin onarılması) tedaviler 

 kimyasal ajanlar 
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 mekanik cihazlar (airflow) 

 lazer uygulamaları 

 ultraviyole (UV) ışınları  

gibi çeşitli yüzey temizleme yöntemleri ve dekontaminasyonları kullanılmaktadır 

(Wetzel ve ark., 1999; Aita ve ark., 2009). 

 

Şekil 1: Peri-implant hastalıkların cerrahi olmayan periodontal tedavisi 

 

 

Airf-flow 

Air-flow tedavisi periodontal ve peri-implant hastalıkların tedavilerinde 

kullanılan mekanik yöntemlerden biridir. Air-flow’da implant veya diş yüzeylerindeki 

biyofilmi uzaklaştırmak için basınçlı hava ile gelen aşındırıcı toz kullanılmaktadır 

(Moëne ve ark., 2010). Çeşitli çalışmalarda, geleneksel aşındırıcı madde olarak sodyum 

bikarbonatın (SB) air-flow ile kullanılmasının epitelde ciddi erozyona neden olabileceği 

gösterilmiştir (Weaks ve ark., 1984; Newman ve ark., 1985; Hunter ve ark., 1989; 

Kontturi-Narhi ve ark., 1989; Kozlovsky ve ark., 2005). Kök yüzeylerinde SB yerine 

amino asit glisinin (AAG) kullanıldığı air-powder sistemlerinin, kök yüzeyinde yaklaşık 

%80 oranında daha az abraziv olduğu gözlenmiştir (Petersilka ve ark., 2003 a). AAG 

derin periodontal ceplerde bakteriyel biofilmi uzaklaştırmada etkili olduğu 

kanıtlanmıştır. 3-5 mm'lik sondlama derinliği olan periodontal ceplerde küretlere göre, 

subgingival mikroflorayı belirgin olarak azalttığı gösterilmiştir (Petersilka ve ark. 2003 

peri-implant 
hastalıkların 

cerrahi olmayan 
periodontal 

tedavisi

kimyasal 
ajanlar

mekanik 
cihazlar 
(airflow)

lazer 
uygulamaları

ultraviyole 
ışınlar
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c, d).  Dahası bu yöntemin hastalar açısından, el aleti kullanımına göre daha konforlu 

olduğu gözlenmiştir (Petersilka ve ark. 2003 a-d).   

2.6.4. Peri-implant Hastalıklarda Risk Faktörleri: 

İmplant tedavisinin uzun vadeli başarısı, peri-implant doku sağlığının korunması 

ile ilişkilidir. Mikroorganizmaların, implant çevresinde patojen kompleksler 

geliştirmesine izin verilirse, inflamasyonun kaçınılmaz olacağı bildirilmiştir (Pontorierio 

ve ark., 1994). Peri-implant mukozitisin risk göstergeleri üzerine yapılan bir derlemede, 

implantlarda plak birikiminin, peri-implant mukozitis gelişmesine neden olacağı 

sonucuna varılmıştır (Renvert ve ark., 2014). Bu inflamasyon devam ederse, destekleyici 

kemiğin rezorpsiyonuna neden olabilmektedir. Uzun süreli klinik çalışmalar kötü oral 

hijyen ile peri-implant hastalıklar arasında anlamlı ilişki olduğunu göstermiştir (Lindquist 

ve ark., 1996; Ferreira ve ark. 2006).  

Peri-implantitis etiyolojisi çok yönlüdür ve hastalığa, bazı kişiler diğerlerine göre 

daha yatkın gibi görünmektedir. Bir kişinin spesifik yatkınlığı, peri-implantitis gelişimi 

ve sonuç olarak implant kaybı riskini artırabilir. Hastalığın gelişimiyle ilgili koşullar, risk 

faktörleri olarak kabul edilmektedir.  Bu tür risk faktörleri ya yerel ya da genel 

olabilmektedir. Yerel risk faktörleri, bakteriyel kompozisyonu ve implantlardaki bakteri 

yükünü etkileyebilmektedir. Örnek olarak; 

 İmplant yüzeyinin pürüzlülüğü (Teughels ve ark., 2006)  

 Kötü oral hijyen (Serino ve ark., 2009) 

 Tedavi edilmemiş periodontal cepler (Quirynen ve ark., 1996; Sumida ve ark., 

2002; Aoki ve ark., Renvert ve ark., 2007)  

 İmplant üst yapı bağlantısı (Mawhinney ve dark., 2015)  

 İmplantın yüzey yapısı (Renvert ve ark., 2011)   

 Derin peri-implant cepler örnek verilebilir. (Salvi ve ark. 2012).  

Bugüne kadar yapılan çalışmalarda peri-implant hastalıklar için lokal ve sistemik 

risk faktörleri tespit edilmiştir, bu risk faktörleri;  

 Sigara Kullanımı 
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 Alkol 

 Genetik yatkınlık 

 Diyabet 

 Osteoporoz 

 Kemoterapi 

 Radyoterapi 

 Bifosfonat kullanımı 

 İmplant yüzey özellikleri 

 İmplant yerleştirme sırasında aşırı stres ve frezleme sırasında ısınma 

 Periost travması 

 Siman artıkları 

 Erken ve geç yükleme 

 Periodontitis hikayesi 

 Yetersiz kemik yüksekliği ve/veya kalitesi 

 Keratinize dişeti eksikliği şeklinde sıralanabilir. 

2.7. Keratinize Dişeti Yüksekliği 

Oral mukoza keratinize dişeti epiteli ile örtülüdür. Altında gevşek kollajen lifler, 

elastik lifler ve kaslardan oluşan submukoza bulunmaktadır. Görevi çiğneme ve konuşma 

sırasında esneklik sağlayabilen dinamik hareketli bir doku oluşturmaktır. Peri-implant 

dokuların sağlığı için yeterli miktarda KDY’nin gerekli olup olmadığı konusu, hala 

tartışma konusudur (Wennstro ve ark., 2012; Lin ve ark., 2013; Gobbato ve ark., 2013; 

Thoma ve ark., 2014) Bazı çalışmalarda implant başarısı ile KDY arasında herhangi bir 

korelasyon görülemezken (Adell ve ark., 1986; Bengazi ve ark., 1996; Lekholm ve ark., 

1986; Wennström ve ark., 1994); diğer çalışmalarda ise, yeterli KD bandı bulunmayan 

implantlarda, peri-implant dokularda inflamasyonunun arttığı gösterilmiştir (Block ve 

ark., 1996; Warrer ve ark., 1995; Zarb ve ark., 1990).Son yıllarda yapılan çalışmalarda, 

yetersiz keratinize peri-implant mukozanın; 

 Klinik ataşman kaybına (Schrott ve ark., 2009) 

 Plak birikiminin artmasına (Adibrad ve ark., 2009) 
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 Mukozal inflamasyona (Chung ve ark., 2006; Boynuegri ve ark., 2013) 

 Kemik kaybına (Bouri ve ark., 2008) 

 Dişeti çekilmesine sebep olabileceği rapor edilmiştir (Crespi ve ark., 2010). 

2.8. Keratinize Dişetini Artırmaya Yönelik Kullanılan Teknikler: 

Bilindiği üzere mukogingival cerrahinin önemli hedeflerinden biri de dişlerin ve 

implantların çevresinde yeterli miktarda yapışık dişeti oluşturmak veya var olan genişliği 

arttırmaktır.  Bu amaçla; 

 Serbest dişeti greftleri 

 Bağ dokusu greftleri  

 Saplı flepler ve rotasyonel palatinal flep teknikleri uygulanmaktadır (Park ve ark., 

2006).  

2.8.1. Serbest Doku Greftleri: 

1960’lardan beri serbest dişeti greftleri yetersiz keratinize dişeti yüksekliğini ve 

vestibül derinliği arttırmak için kullanılmaktadır. Fasiyal yüzeyde mukoza kaldırılarak 

yara yüzeyi oluşturulmakta ve bu yüzeyin serbest dişeti grefti (SDG) için yeterli genişliğe 

ulaşması için yumuşak dokuda gerekli insizyonlar yapılmaktadır.  Yara yüzeyine uygun 

büyüklükteki SDG palatinalden alınarak yara yüzeyine suturlanmaktadır. SDG 

başlangıçta çevre dokulardan gelen plazma ile beslenmektedir. Daha sonra alıcı bölgede 

gelişen vaskülarizasyon ile beslenme olmaktadır. Bu prosedürde 2 mm veya daha fazla 

genişlikte keratinize dişeti bandı kazanımı sağlanması amaçlanmakta ve yapışık dişeti 

kazanımı 1 mm veya daha fazla olmaktadır (McGuire ve Scheyer 2014).  
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2.8.1.1. Greftin iyileşmesi  

SDG’nin iyileşmesi 3 fazdan oluşmaktadır.  

2.8.1.1.1. İlk (plazmik sirkülasyon fazı) faz (0-3) gün: 

SDG ile alıcı yatak arasında ince bir pıhtı formasyonu oluşmaktadır. Operasyon 

sonrası ilk 48 saatte inflamasyon belirginleşirken, 3.güne kadar vaskülarizasyon 

gözlenmemektedir. Greft bu dönemde ödematöz görülmektedir. Greftin stabil olmaması, 

nekroz olmasına neden olabilmektedir. Greft yerleştirildikten birkaç dakika sonra üzerine 

bası yapılması ince pıhtı oluşmasına dolayısıyla pıhtının hareketine bağlı mobilizasyonun 

önüne geçilmiş olunmaktadır (Camargo ve ark., 2001). 2. günde alıcı bölge ile greft 

arasında fibröz doku organizasyonu başlamaktadır (Staffileno ve ark., 1969). Greft ilk 

olarak alıcı bölgeden, komşu dişetinden ve alveolar mukozadan difüzyon ile 

beslenmektedir. 2. ve 3. günlerde greftin damarlanması başlamaktadır. Alıcı bölgedeki 

kapiller damarlar, greftin içinde yeni oluşmaya başlayan damarlara doğru prolifere 

olmaktadır (Janson ve ark., 1969). 3.günde greftin rengi biraz daha kırmızıya dönmeye 

başlamaktadır (Camargo ve ark., 2001).  

2.8.1.1.2. Revaskülarizasyon fazı (4-11 gün):  

Greftteki çoğu damar yeni damarlarla yer değiştirmektedir. Vaskülarizasyon 10. 

günde ve en son greftin merkezinde tamamlanmaktadır. Epitelin bazı bölgelerinde 

bozulmalar devam etmekte ve nekroze alanlar gözlenmektedir. Bu alanlar alıcı bölgenin 

kenarlarından başlayarak yeni epitelle yer değiştirmektedir. 4. günde ince bir tabaka 

halinde oluşmaya başlayan yeni epitel gözlenmektedir. Rete pegler ise 7. günde 

oluşmaktadır. 

2.8.1.1.3. Dokunun olgunlaşma fazı (12-42 gün):  

Greft iyileşmesinin tamamlanması yaklaşık olarak 17. günde meydana 

gelmektedir. Greft komşu dokularla tamamen birleşir fakat daha pembe ve daha kalın 

yapıda görülebilmektedir (Newman ve ark., 2006). Greftte plak akümülasyonu meydana 

geliyorsa ve görünüm estetik olarak kabul edilemez ise greft inceltilebilmelir.  
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Serbest dişeti greftleri yapışık dişeti miktarını artırmaktadır. 24 haftadan sonra 

yapılan çeşitli biometrik analizlerde kemik yüzeyine yerleştirilen serbest dişeti grefti 

%25, periost yüzeyine yerleştirilen serbest dişeti grefti %50 oranında yapışık dişetini 

(YD) arttırmıştır. Kalınlıktaki en fazla artış 6. haftada görülmektedir (Greenwell ve ark., 

2005). 

2.8.2. Bağ Dokusu Grefti:  

Edel tarafından geliştirilen yöntem, keratinize bölgeden alınan bağ dokusu 

greftinin (BDG) genetik kodları, alıcı bölgeye uygulandığında epitelin keratinize olmaya 

programlanmasını sağlayacağı esasına dayanmaktadır. Verici bölgeden elde edilen 

BDG’nin, alıcı bölgede hazırlanmış olan yatağa yerleştirilmesi ile uygulanmaktadır. 

Avantajları, verici bölgenin primer olarak kapatılması ve elde edilecek olan dokunun renk 

uyumunun daha iyi olmasıdır (Bowers ve ark., 1963).  

2.8.3. Apikale Pozisyone Flep:  

Tam kalınlık veya yarım kalınlık olarak uygulanabilen bu teknik, mukogingival 

birleşimi geçen patolojik cep varlığında kullanılabilen bir yöntem olarak bilinmektedir. 

Ayrıca bu yöntemde YD genişliği korunarak kron boyu yükseltme işlemi de aynı anda 

gerçekleştirilebilmektedir. İşlem sonrasında kemiğin boyutlarında meydana getirilen 

rezektif işlemler sonucunda dişeti çekilmesi meydana getirebilmesi ve buna bağlı olarak 

diş hassasiyeti ve estetiğin olumsuz yönde etkilenmesi nedeniyle kullanım alanı 

sınırlanmaktadır (Lang ve ark., 1990). 

2.8.4. Aselüler Dermal Matriks: 

Aselüler dermal matris (ADM) insan dermisinin tüm hücre ve epidermal 

içeriğinden arındırılarak elde edilen greftlerdir. İçeriğindeki intak proteinler, kollajen 

fibriller, elastin flamentler, proteoglikanlar, hiyoloran ve basal memran içeriği ile yapısal 

iskelet gibi davranarak yumuşak doku grefti işlevi görmektedir. (Al-Hezaimi ve ark., 

2013).  Bilindiği üzere BDG kullanımı ikinci bir cerrahi saha gerektirmektedir. Verici 

bölge kullanılması palatinal bölgede nekroz, kanama, enfeksiyon riski taşımasının 

yanında özellikle çoklu dişeti çekilmelerinde yeterli doku sağlanamaması gibi 

dezavantajları bulunmaktadır. BDG kullanımı için yeterli doku bulunmadığında, saplı 



23 
 

flep, Koronale pozisyonel flep (KPF) veya yönlendirilmiş doku rejenerasyonu (YDR) 

teknikleri ile beraber bariyer membran kullanımı ya da sentetik, allojenik veya ADM 

metaryali kullanılması gündeme gelmektedir (Allen, 2011). 

ADM, kadavra kaynaklı insan dermisidir. Materyalin bir yüzeyinde epitel 

hücrelerinin migrasyonu için bazal lamina, diğer yüzeyi ise fibroblast ve anjiyojenik 

hücrelerin göçüne izin veren pöröz dermal matriks bulunmaktadır. ADM kullanımı altın 

standart bağ dokusu grefti kullanımına yakın sonuçlar göstermektedir (Allen 2011).  

2.8.5. Kseojenik Kollojen Matriks: 

FDA (Food and Drug Administration), kseojenik kolajen matriksler diş ve 

implantların rejenaratif tedavisinde ve dişlerin etrafındaki dehisenslerin tedavisinde 

kullanımı önermektedir. Kseojenik kollajen matrikslerin diğer yumuşak doku greftlerine 

alternatif olabileceği düşüncesi herhangi ikinci bir cerrahi saha gereksinimi olmaması, 

daha az invaziv, zaman alıcı ve sınırsız bir kaynağı olması avantajlarıdır. Kseojenik greft 

materyallerinin daha büyük greft ihtiyacı olan yerlerde kullanılabilmesinin avantaj teşkil 

ettiği bildirilmektedir (McGuire ve ark., 2014). Kseojenik kollojen matriks olan 

Mucograft domuz kaynaklı tip 1 ve 3 kollajenden iki tabaka (kompakt ve spongioz) olarak 

üretilmektedir. Yumuşak doku ogmentasyonu için hem YDR de hem de kemik 

rejenarasyonu prosedürlerinde kullanılmak üzere üretilmektedir. Kompakt tabaka 

kollajen içeriğiyle hücresel aktivitelere ve bakteriyel infiltrasyona karşı koruyucu özelliği 

bulunmakla beraber doku adezyonu sayesinde gerekli yara iyileşmesini sağladığı 

bildirilmiştir. Spongioz tabaka yoğun ve pöröz kollajen tabakadan oluşmaktadır. Bu 

tabakanın konak dokuda kan pıhtı organizasyonunu kolaylaştırıp, anjiyogenezi ve doku 

entegrasyonunu desteklediği belirtilmiştir (Lima ve ark., 2015). 

2.9. Peri-İmplant Hastalıklarda Teşhis  

Peri-implant hastalıkların tedavisi için doğru teşhis çok önemlidir. Peri-implant 

hastalıkların teşhisinde kullanılan klinik parametreler;  

 sondlamada kanama  

 supurasyon 
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 sondlama derinliği ve ataçman kaybı  

 fistül oluşumu  

 peri-implant mukozada şişlik ve hiperplazidir.  

Peri-implantitis teşhis edilmez ise, osteoentegrasyon kaybına ve ilerlerse 

implantın kaybına yol açmaktadır (Heitz-Mayfield ve ark., 2008). 

Sondlamada kanama: Peri-implant cep bölgesinin sondlamasında esneklik 

özelliği ve implantın üst yapısı etrafında gezinebilme kolaylığından dolayı plastik sondlar 

kullanılmaktadır (Heasman ve ark., 2010). Sondlamada kanama, periodontal sondun 

kendi ağırlığınca (0.25N), peri-implant sulkus içerinde ilerletilmesi sonucu kanama 

meydana gelip gelmediğinin kaydedilmesi esasına dayanmaktadır. İmplantlar etrafında 

sondlamada kanamanın pozitif (+) olması, inflamatuar bir durumu işaret ederken, negatif 

(-) olması peri-implant dokuların sağlıklı olduğunun göstergesi olarak kabul edilmektedir 

(Lang ve ark., 1990; 1991). Sondlamada kanama mukozal inflamasyonun 

değerlendirilmesinde kullanılan en önemli parametredir. Lang ve ark. yaptığı deneysel 

çalışmada sağlıklı peri-implant bölgelerde sondlamada kanama yok iken mukozitis ve 

peri-implantitisli bölgelerde artmış sondlamada kanama yüzdeleri bildirilmiştir. Peri-

implant mukozitis olan bölgelerde bu oran %67 iken peri-implantitisli bölgelerde %91 

olarak rapor edilmiştir (Lang ve ark., 1994). Luterbacher ve ark. yaptığı prospektif klinik 

çalışmada, 2 yıl boyunca rutin kontrollere çağırılan implant hastalarında sondlamada 

kanama görülen sahalarda peri-implant hastalık ilerleyişinde artış rapor edilmiştir. Buda, 

sondlamada kanamanın peri-implant hastalıkların teşhisinde ve ilerleyişinin 

belirlenmesinde önemli bir parametre olduğunu göstermektedir (Luterbacher ve ark., 

2000). İmplantlarda sondlamada kanamanın diagnostik kesinliği dişlerinkinden belirgin 

oranda daha yüksektir. Buna bağlı olarak klinik açıdan bakıldığında, implant çevresinde 

sondlamada kanama bulunmaması, peri-implant dokuların sağlıklı olduğunu 

göstermektedir. Sondlama derinliği / Ataçman seviyesindeki değişiklikler: Geçmişte, 

implant çevresinde yapılan sondlamanın, peri-implant dokulara zarar vereceği 

düşünülmekte ve rutin olarak kullanılmamaktaydı. Ancak yapılan bir çalışmada, 0.25 N 

kuvvetle kullanılan sondun peri-implant dokularda herhangi bir zarar oluşturmayacağını 

gösterilmiştir (Etter ve ark., 2002). Peri-implant bölgenin değerlendirilmesinde, 

periodontal sond hafif bir kuvvetle (0.25N), diğer bir deyişle kendi ağırlığınca 



25 
 

kullanılmalıdır (Lang ve ark., 1991). Peri-implanter cep derinliği, sondun kendi 

ağırlığınca (0.25 N) sulkus içerisine yerleştirilerek sulkus boyunca implant etrafında 

ilerletilerek serbest dişeti kenarına kadar olan mesafenin ölçülmesi ile kaydedilmektedir. 

Peri-implanter cep derinliği ölçümlerinin implantların formu ve yüzey yapısından, üst 

yapı dizaynından etkilenebilmesi ve implantın uygulandığı cerrahi bölge pozisyonuna ve 

durumuna göre farklı seviyede yerleştirilmiş olmaları implantlar için standart fizyolojik 

cep derinliği aralığı belirlenmesine engel olmaktadır (Salvi ve ark., 2004). 

Standardize bir değer aralığı belirlenmemiş olsada, yapılan çalışmalarda, peri-

implantitiste sondlama derinliğinde artış ile ataçman ve kemik kaybındaki artış arasında 

pozitif bir korelasyon gösterilmiştir. İmplant çevresi enflamasyon varlığında periodontal 

sond enflame bağ dokusu içinde epitelyal bağlantının da apikaline ilerleyerek sondlama 

derinliğinin daha yüksek olarak kaydedilmesi beklenmektedir (Schou ve ark., 2002). 

Radyografik değerlendirme: Panoramik radyograflar, paralel teknik kullanılarak 

alınan periapikal radyograflar, implant etrafındaki marjinal kemik seviyesinin 

görüntülenmesi ve interproksimal kemik kaybının değerlendirilmesi amacıyla uzun 

yıllardır kullanılmaktadır. Kemik kaybının belirlenmesinde, interproksimal kemiğin en 

üst noktasının, implant boynu ya da implant-abutment bağlantısı gibi sabit bir referans 

noktasına olan mesafesi ölçülmektedir (Kullman ve ark., 2007). 

Konvansiyonel radyograflar ve panoramik radyograflar, 2 boyutlu görüntü 

verdikleri için bukkal/labial ve lingual/palatinal kemik seviyesindeki değişiklikleri 

gösteremezler bu da erken kemik kayıplarının gözden kaçmasına neden olmaktadır (De 

Smet ve ark., 2002). Konvansiyonel radyografların 2 boyutlu olması, sadece 

interproksimal bölge hakkında bilgi vermesi ve standardizasyon problemlerinin olması 

gibi limitasyonları nedeniyle, konvansiyonel radyografların implant çevre dokularının 

değerlendirilmesinde tek başına bir metod olarak kullanılmaması ve mutlaka diğer klinik 

bulgulara destekleyici olarak değerlendirilmesi önerilmektedir (Hammerle ve ark., 2004). 

Son yıllarda, distorsiyon ve uzama olmaksızın 3 boyutlu doğru bir görüntü elde 

edilmesine olanak sağlayan bilgisayarlı tomografiler implant diş hekimliğinde yaygın bir 

kullanım alanı edinmiştir. Mengel ve ark. domuzlarda peri-implant defektleri oluşturarak 

yaptıkları çalışmada; intraoral radyograflar, panoramik radyograflar, bilgisayarlı 
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tomografi (BT) ve cone beam radyografların güvenilirliğini karşılaştırmışlardır. BT ve 

cone beam radyografların her ikisiyle de tam ve kesin 3 boyutlu görüntüler elde edilmiştir 

(Mengel ve ark., 2006). 

İmplant mobilitesi: Mobil implant tam osseointegrasyonunu kaybetmiştir ve bir 

an önce uzaklaştırılmalıdır. Bu nedenle mobilite, peri-implant hastalıkların erken dönem 

teşhisinde yararlı bir parametre olarak kullanılmamaktadır (Heitz-Mayfield ve ark., 

2008). 

Supurasyon: Püy formasyonu, enfeksiyon ve inflamatuar lezyon varlığını 

göstermektedir. Yapılan histopatolojik incelemeler, implant çevresi enflamasyonun 

çeşitli lökositleri içeren bir yapıda olduğunu göstermektedir. Bu inflamatuar lezyon 

içerisinde bulunan kollajen yıkımı ve doku nekroz alanları püy oluşumuna neden 

olmaktadır. Oluşan püy, implant çevresi sulkus veya implant çevresi mukozada oluşan 

fistül ağzından drene olmakta ve ağız içine boşalmaktadır. Bu histolojik özelliğinden 

dolayı supurasyon varlığı aktif doku yıkımı ile ilişkilendirilmektedir (Luterbacher ve ark., 

2000). 

Peri-implant hastalık teşhisinde kullanılan klinik ölçümler, o anki hastalık 

akivitesini göstermekten çok, daha önceki peri-implant doku yıkımı ile ilgilidir. Ayrıca 

hastalık sürecine değişik immünolojik mekanizmalar dahil olduğundan, hastalık 

teşhisinde peri-implant oluk sıvısındaki (PİOS) kemik yapım ve yıkım belirteçlerinin 

önemi büyüktür (Panagakos ve ark., 1996).   

2.10. Dental İmplantların Değerlendirilmesinde Kullanılan Diagnostik 

Parametreler: 

 İmplant çevresinde doku sağlığını değerlendirmek ve bu hastalıkları teşhis etmek 

için farklı yöntemler kullanılmaktadır. Bu yöntemler:  

 İmplant çevresi sondalama 

 Peri-implant oluk sıvısı (PİOS) veya tükrük analizleri  

 İmplant çevresindeki mikrobiyal floranın değerlendirilmesi 

 Kemik seviyelerinin radyografik değerlendirmesini içermektedir (Serino ve ark., 

2013). 
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2.10.1. Peri-implant Oluk Sıvısı: 

Dişeti oluğu sıvısı (DOS) esas olarak plazma kaynaklıdır ve periodontal yıkım 

alanından geçerken buradaki değişimlerden etkilenerek gingival sulkusa dökülmektedir. 

Görevleri, dişetinin dişi daha sıkı kavramasını sağlamak, dişeti oluğunu yıkamak, 

antibiyotikleri ve konak kaynaklı antibakteriyel ürünleri dişeti oluğu bölgesine taşımak 

olarak sıralanabilir. Ancak asıl görevi yıkama fonksiyonudur (Pashley, 1976; Goodson, 

2003). DOS’un içeriğinde, sitokinler, enzimler, bakteriler, periodonsiyum hücreleri, 

antikorlar, enflamatuar mediatörler bulunmaktadır. DOS miktarı eflamasyon ile artış 

gösterdiğinden periodontal hastalıkların teşhisinde önemli bir kriterdir. Bazı çalışmalarda 

periodontal tedaviyi takiben DOS miktarında azalma olduğu tespit edilmiştir (Bhardwaj 

ve ark., 2013).  

1989’da Apse ve ark. peri-implant sulkusta dişeti oluğu sıvısına benzeyen bir sıvı 

olduğunu rapor etmişlerdir ve bu sıvıyı peri-implant oluğu sıvısı (PİOS) olarak 

adlandırmışlardır (Apse ve ark., 1989). İnflamatuar eksuda olan PİOS ozmotik basınç ile 

meydana gelmektedir. İmplant çevresi dokuların durumuna göre akış hızı ve içeriği 

değişiklik göstermektedir. PİOS, erken dönemde fark edilemeyen biyokimyasal 

durumların analizini sağlayarak, implantın uzun dönem başarısında önemli olan 

osteointegrasyon sürecini ve yükleme sonrası implant çevresindeki kemikte oluşan cevabı 

değerlendirmemize yardımcı olmaktadır (Kaklamanos ve ark., 2002). Peri-implant oluğu 

sıvısı implant çevresi dokulara yakınlığı ile kan ve doku kaynaklı birçok mediatörü 

içermesi sebebiyle, peri-implant kemik yapım ve yıkım mekanizmalarının anlaşılabilmesi 

için kullanılan biyolojik sıvıdır. Peri-implantitisin erken teşhis edilebilmesi için oldukça 

önemlidir (Petkovic ve ark., 2010). PİOS toplama metotu olarak kağıt şeritlerin kullanımı 

yaygındır. Bu yöntemde, implant yüzeyi hava spreyi ile kurutularak, bölge pamuk rulolar 

ile izole edilir. Kağıt şeritler 1-2 mm implant sulkusuna girecek şekilde yerleştirilir ve 30 

saniye beklenilir. Kanla kontamine olan önekler geçersiz sayılmalıdır (Luo ve ark., 2013). 

PİOS’tan alınan örneklerin, mikrobiyolojik ve immünolojik olarak incelenmesinde 

ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay) ve Multipleks Sistemler kullanılmaktadır.  

Peri-implant mukozanın eksternal irritasyonlar (plak birikimi) karşısında immün 

yanıtı azalmaktadır (Zitzmann ve ark 2001). Plak akümülasyonu devam ettiğinde ise 
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implant çevresindeki mukozada inflamasyon gelişmektedir. İmplant çevresindeki 

bakteriyel kontaminasyon, inflamatuar yanıtı periodontitise benzer şekilde stimüle 

etmektedir. İmplant bölgelerindeki PİOS komponentlerinin doğal diş çevresindeki DOS 

komponentlerine olan benzerliği periodontal hastalıkta doku yıkımını yansıtan 

komponentlerin alveoler kemik kaynaklı olduğunu düşündürmektedir. Çünkü implant 

çevresinde periodontal ligament bulunmamaktadır. PİOS analizi osseointegrasyon ve 

oklüzal yükleme ile enfeksiyona karşı cevap olarak görülen kemik rezorbsiyonun teşhis 

edilmesine yardımcı olarak, implantın uzun dönem başarısına katkıda bulunmaktadır 

(Javed ve ark., 2012). 

Akut faz proteinleri, immünglobulinler, tümör nekroz faktör (TNF- α) interlökin 

1β (IL-1β), prostaglandin E2 (PGE2) gibi birçok doku yapım ve yıkım belirteçleri 

PİOS’ta araştırılmıştır. PİOS, peri-implant hastalığın teşhisi ve seyri hakkında bilgi 

vermektedir.  

2.11. Periodontal Hastalıkta Sitokinlerin Önemi: 

Sitokinler, immünite ve enflamasyonun çeşitli safhalarında yer alarak immün 

yanıtın süresini ve şiddetini belirleyen düşük molekül ağırlıklı proteinlerdir (Gemmell ve 

ark., 1997). Üretildikleri asıl yer T hücre ve makrofajlardır (Seymour ve ark., 2001). 

İmmünite ve inflamasyonun başlamasıyla ilişkilidir ve konak yanıtının şiddetini ve 

süresini düzenlemektedir. Sitokinler üretildiği hücreye bağlanarak otokrin, çevre hücreye 

bağlanarak parakrin ve üretildiği yerden uzaktaki hücreye bağlanarak endokrin 

fonksiyonunu yerine getirmektedir. 

Hücre fonksiyonu üzerinde sinerjistik veya antagonistik etki göstermektedir 

(Gemmell ve ark., 1997). Sitokinler proenflamatuvar ve anti-enflamatuvar olarak ikiye 

ayrılmaktadır. Başlıca proenflamatuvar sitokinler, interlökin 1 (IL-1), IL-6, IL-8, tümör 

nekroz faktörü alfa (TNF-α), interferon-gamma (IFN-γ) ve prostaglandin E2 (PGE2)’dir. 

Bunlar enflamasyonu başlatarak ilerlemesine sebep olmaktadır (Dinarello, 2010). 

Enflamasyona ve yıkıma sebep olan etkenleri baskılayarak ortadan kaldıran sitokinlere 

ise anti-enflamatuvar sitokinler denir. Başlıca antienflamatuvar sitokinler IL-4, IL-10, IL-

13, IL-11 ve transforme edici büyüme faktör beta (TGF-β)’dır. Peridodontal sağlık 
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durumunda proenflamatuvar ve anti enflamatuar sitokinler dengedeyken proenflamatuvar 

sitokinlerin baskın hale geçmesi sonucunda periodontal hastalık ve doku yıkımıyla 

sonuçlanabilmektedir. 

 

Tablo 5: Dos içerisinde görülen bazı sitokinler 

 

DOS içerisinde bulunan sitokinlerdeki artış peridontal hastalığın şiddetiyle ilişkili 

bulunmuştur (Rossomando ve ark., 1990). Birçok çalışmada periodontal hastalığı 

bulunan bireylerden alınan DOS örneklerinde IL-1α, IL-1β, IL-6, IL-8 ve TNF- α tespit 

edilmiştir (Periodontal Res., 1990).  

2.11.1. Tümör Nekroz Faktörü-alfa (TNF-) 

Peri-implant bakteriyel enfeksiyonda lokal immün yanıt nispeten yeni bir 

araştırma alanıdır. İnterlökin-1 beta (IL-1ß) ve tümör nekroz faktörü alfa (TNF-), 

periodontal doku yıkımında merkezi bir role sahip gibi görünen pro-inflamatuvar 

sitokinlerdir. 

IL-1ß 'nin biyolojik etkileri, doku konsantrasyonuna bağlıdır. Doku yıkımı ile 

ilgili olan bu sitokinlerin özellikleri, kemik rezorpsiyonunun uyarılmasını ve doku-

SİTOKİNLER 

Büyüme 

Faktörleri 

Epidermal büyüme faktörü (EGF), Platelet orijinl büyüme 

faktörü (PDGF), insülin benzer büyüme faktörü-1 (IGF-1), 

insülin benzer büyüme faktörü-2 (IGF-2), Sinir büyüme faktörü 

(NGF), Asidik fibroblast büyüme faktörü (aFGF), Bazik 

fibroblast büyüme faktörü (bFGF), Neurolökin, Amfiregulin, 

Hepatosit büyüme faktörü (HGF) v.b.’dir. 

Lenfokinler İnterlökin-1, IL-1α, IL-1β, IL-2, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-7, IL-

8, IL- 9, IL- 10, IL-11, IL-12, IL-13, IL-14, IL-15, IL-17, IL-18, 

IL-21, IL-22, IL-23, IL-26, IL- 27, IL-32, IL-33 

Koloni sitimüle 

eden faktörler 

(Granülosit/makrofaj koloni sitimüle eden faktör (GM-CSF), 

Granülosit-CSF, Multi-CSF, Eritropoietin(EPO), Lösemi 

inhibitör faktör (LIF) 

Transforme edici 

büyüme faktörleri 
(TGF-α, TGF-β) 5) Tümör nekroz faktörleri (TNF-α, TNF-β) 
6) interferonlar (IFN-α, IFN-β, IFN-γ)  
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degrade edici proteinazların uyarılmasını içermektedir. TNF-, IL-1ß 'ye benzer 

özelliklere sahip proinflamatuvar bir sitokindir. Gram-negatif bakterilere yanıt olarak ana 

aracıdır ve TNF-'nın konsantrasyonu bakteri miktarını ve inflamasyonun evresini 

yansıtmaktadır. Yapılan bir çalışmada, kontrol grubuna göre periodontitisli hastaların 

DOS’ta daha yüksek konsantrasyonlarda IL-1 ve TNF- seviyelerini göstermiştir. 

(Stashenko ve ark., 1987). Başka bir çalışmada TNF- PİOS'ta tespit edilememiştir 

(Panagagos ve ark., 1996). Daha sonraki çalışmalar TNF- düzeylerinin IL-1ß 

düzeylerine göre daha düşük olduğunu ve bu düzeylerin IL-1ß gibi klinik parametrelerle 

korelasyon göstermediğini göstermiştir. Bu çalışmada Gİ’nin artmış değerleri PİOS'ta 

artmış TNF- seviyeleri ile koreledir. Bu bağlantı önemlidir çünkü TNF-, Gram-negatif 

bakterilere yanıt olarak ana aracıdır ve TNF-'nın konsantrasyonu, bakteri miktarını ve 

iltihaplanma evresini yansıtmaktadır. Literatürdeki veriler, TNF- seviyeleri ile 

implantlar arasındaki inflamasyonun derecesi arasında doğrusal bir ilişki olduğunu 

göstermektedir
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın İçeriği  

 Hastaların seçimi 

 Operasyon öncesi işlemler 

 Çalışma gruplarının oluşturulması 

 Akış şeması 

 Klinik parametrelerin ölçülmesi  

 Hastalardan PİOS örneklerinin toplanması  

 Tedavi planının uygulanması  

 ELİSA yöntemi kullanılarak sitokinlerin değerlendirilmesi  

 Sonuçların istatistiksel olarak analiz edilmesi ve verilerin elde edilmesi  

3.2. Hasta Seçimi 

Araştırmamız, Yüzüncü Yıl Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalı’na periodontal tedavi amacıyla başvurmuş ve çalışma protokolünü kabul 

eden 23 hasta üzerinde gerçekleştirilmiştir.  

Yapılan klinik ve radyografik muayenenin ardından ‘Peri-implant mukozitis’ 

teşhisi konulmuş aşağıda belirlenen kriterlere uygun hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

 Mandibular implant destekli overdenture kullanan hastalar 

 İmplant çevresinde yeterli keratinize dişeti olmayan (<1 mm)  

 Simetrik implantlarında peri-implant mukozitis teşhisi almış hastalar ana kriter 

olarak belirlenmiştir. 

Diğer kriterler; 

 Hastaların 25-60 yaş aralığında olması  

 Herhangi sistemik bir rahatsızlığının bulunmaması  

 Devamlı kullandığı bir ilacın bulunmaması  

 Son 6 ay içinde sistemik veya lokal antibiyotik kullanmamış olması 

 Hamile olmaması 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 Sigara ve tütün ürünlerini kullanmaması 

 İlgili bölgelerde herhangi bir periodontal cerrahi işlem görmemiş olması 

3.3. Operasyon Öncesi İşlemler 

Klinik parametrelerin ölçümü; 

İlk seansta hastalara ait periodontal klinik parametreler, sondalamada kanama 

(SK), gingival indeks (Gİ), plak indeksi (Pİ), cep derinliği (CD), keratinize dişeti 

yüksekliği (KDY) ölçülmüştür. Periapikal radyografiler alınarak uygun hastalar 

seçilmiştir. 

Oral hijyen eğitimi; 

Çalışmamıza katılan bütün hastalara klinik ölçümlerinin yapıldığı ilk gün oral 

hijyen eğitimi verilmiş, Modifiye Bass tekniğine göre diş fırçalama yöntemi (Bass, 1954) 

önerilmiştir. Hastalara ait predispozan faktörler elimine edilmiştir. 

PİOS örnekleri toplanması; 

Tüm hastaların klinik ve radyolojik ölçümlerinden sonra, ikinci seansta PİOS 

örnekleri toplanmıştır. Sonrasında air-flowuda içeren mekanik debridman yapılmıştır. 

3.4. Çalışma Gruplarının Oluşturulması 

Farklı çenelerde yer alan implantlara air-flow uygulamasını da içeren başlangıç 

periodontal tedavi (BPT) uygulanmıştır. Randomize seçilmiş bir tarafa ek olarak 

keratinize doku yüksekliğini arttırmak amacıyla serbest dişeti greft işlemi yapılmıştır. 

Diğer bölgedeki implantlar idame fazı ile takip edilmiştir. Kontroller seanslarında gerekli 

görüldüğü takdirde supragingival diş taşı temizliği tekrarlanmıştır.  

               

BPT
+

SDG

BPT
+

idame

Test grubu Kontrol grubu 

Şekil 2: Çalışma gruplarının oluşturulması 
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3.5. Akış şeması  

 

Şekil 3. Araştırma Akış Şeması 

 

ilk seans

• oral hijyen eğitimi

• klinik parametrelerin ölçülmesi, periapikal radyografi 
alınması

• uygun hastaların seçilmesi, onam formu alınması

ikinci seans

• PİOS örneklerinin toplanması ve fotoğraf kayıtlarının 
alınması

• implanlara air-flow kullanılarak mekanik temizlik 
yapılması

operasyon 
seansı

• randomize seçilmiş bir tarafa serbest doku grefti 
uygulanması

operasyon 
sonrası

• 10-14. günlerde sütur alınması 

kontrol  
seansları

• operasyon sonrası 2. hafta

• operasyon sonrası 1. ay (Profesyonel plak kontrolü)

• operasyon sonrası 3. ay (Profesyonel plak kontrolü)

son kontrol

• operasyon sonrası 6. ay

• PİOS örneklerinin alınması

• fotoğraf kayıtlarının alınması ve klinik 
parametrelerin ölçülmesi
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3.6. Klinik değerlendirmeler  

Çalışmaya dahil edilen hastaların başlangıçta ve tedaviden sonraki 6. ay ölçümleri 

kaydedilmiştir. Ölçümlerde milimetrik olarak kalibre edilmiş Williams periodontal 

plastik sondu (Hu-Fridey, Chicago, IL, USA) kullanılmıştır (Şekil 4). Tüm ölçümler aynı 

hekim tarafından yapılarak değerler arasında standardizasyon sağlanmıştır. İmplantların 

mesio-buccal, disto-bukkal, mid-fasial ve mid-palatal bölgelerinden olmak üzere toplam 

4 bölgeden ölçüm yapılmıştır. İşlemler belirli bir sıraya göre gerçekleştirilerek bu sıraya 

uygun olarak hazırlanan indeks formlarına kaydedilmiştir. Bütün değerler toplanarak, 

ölçüm yapılan bölge sayısına bölünüp ortalama değerler elde edilmiştir. 

 

Şekil 4: 10 mm’lik plastik periodontal sonda 

3.6.1. Çalışmada kullanılan periodontal klinik indeksler  

 Sondalamada kanama (SK) 

 Silness ve Löe’nin (1964) plak indeksi (Pİ)  

 Löe ve Silness’in (1965) gingival indeksi (Gİ)  

 Sondlanabilir cep derinliği (SCD)  

 Keratinize dişeti yüksekliği (KDY) 
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3.6.1.1. Plak indeksi (Pİ) 

İmplantların etrafındaki plak varlığının tespitinde Silness ve Löe in plak indeksi 

kullanılmıştır (Silness ve Löe 1964). Örneklerin alınacağı dişler pamuk tamponlarla izole 

edilmiş, hava su spreyi ile kurutulmuştur. Plak skoru plastik periodontal sond ile ve gözle 

tespit edilmiştir. Dişlerin mezio- bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal ve mid-

lingual/palatinal nokta olmak üzere 4 yüzeyde 0-3 arasında indeks değerler verilerek 

değerlendirme yapılmıştır. 

-Skor 0: Periodontal sond ile ve gözle muayane edildiğinde plak birikim yoktur. 

-Skor 1: Gözle plak birikimi yok fakat periodontal sond ile muayene edildiğinde plak 

birikimi gözlenmektedir. 

-Skor 2: Hem periodontal sond ile hem de gözle plak birikimi gözlenmektedir. 

-Skor 3: İnterdental bölgede belirgin plak birikimi.  

3.6.1.2. Gingival İndeks (Gİ) 

İmplantların etrafındaki iltihap varlığı Silness ve Löe gingival indeksi kullanılarak 

belirlenmiştir (Silness ve Löe 1963). Dişlerin meziyo-bukkal mid-bukkal disto-bukkal ve 

mid-palatinal/lingual olmak üzere toplam 4 bölgeden ölçüm yapılarak dişetinin renk, 

kanama, kıvam ve ödem durumuna göre 0-3 arasında değerler verilmiştir. 

-Skor 0: Dişeti sağlıklı 

-Skor 1: Hafif iltihap ve renk değişimi, ödem ve sondalamada kanama yok 

-Skor 2: Orta düzeyde iltihap varlığı, ödem, sondalamada kanama varlığı 

-Skor 3: Şiddetli iltihap, ülsere yapı, hiperemi, spontan kanama 

3.6.1.3. Sondlanabilir Cep Derinliği (SCD) 

Periodontal cep içerisine yerleştirilen milimetrik olarak kalibre edilmiş 

periodontal sond ile cep tabanı ve dişeti kenarındaki mesafe hafif kuvvetle ölçülmüştür. 

Ölçümler dişlerin meziyo-bukkal, disto-bukkal, mid bukkal ve mid-palatinal olmak üzere 

toplam dört bölgeden yapılmıştır. Ölçümler sırasında plastik sondun dişin uzun aksına 

paralel olması ve her defasında aynı bölgeden ölçüm yapılarak kaydedilmiştir. 
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3.6.1.4. Keratinize Dişeti Yüksekliğinin Belirlenmesi  

Keratinize dişeti genişliği (KDG) her implantın mid-bukkal bölgesinde serbest 

dişeti kenarından mukogingival birleşime dek olan mesafenin plastik periodontal sond 

kullanılarak ölçülmesi ile elde edilmiştir. Mukogingival birleşimin saptanmasında 

yapışık dişetiyle karşılaşılana kadar mukozanın katlanması şeklinde uygulanan “Rolling 

tekniği” kullanılmıştır (Arlin, 1986). 

3.7. Hastalardan PİOS örneklerinin alınması  

Bütün hastalardan başlangıçta ve tedaviden sonraki 6. ayda PİOS örnekleri 

alınmıştır. Hastaların randomize seçilen iki yarım çenesindeki her implantın 4 

bölgesinden (mid-mezial, mid-bukkal, mid-distal ve mid-lingual/palatal) steril kağıt 

şeritler (Periopaper strips, OraFlow, Amityville, NY, USA) kullanılarak örnekler 

alınmıştır (236) Seçilen bölge rulo pamuk ile izole edildikten ve supragingival plak 

bölgeden uzaklaştırıldıktan sonra PİOS’un alınacağı implant hava su spreyi ile 10 saniye 

kurutulmuştur. Kağıt şeritler cep içerisine doğru hafif basınç hissedilinceye kadar 

ilerletilerek ve cep içinde 30 saniye bekletilmiştir. Alınan PİOS örnekleri kalibre edilen 

Periotron (Periotron 8000, Oraflow, NY, USA) cihazında ölçülmüştür. Alınan örnekler 

eppendorf tüplerine yerleştirilerek -40 derecede saklanmıştır.  

3.8. ELİSA Yöntemi ile Örneklerin Okunması 

TNF- seviyeleri, Yüzüncü Yıl Üniversitesi Eczacılık Fakültesi Biyokimya 

Anabilim Dalı’nda üretici firmanın belirttiği prosedürlerde ELİSA kiti kullanılarak 

ölçülmüştür. 

3.8.1. TNF- Analizi 

PİOS örneklerindeki TNF- seviyesi analizi hassasiyeti 0,2 ng/L olan TNF- 

ELISA kiti (Human Tümör Nekroz Faktör alfa ELISA kit, katolog no: SG-10127, lot no: 

201803, SinoGenClon Biotech Co., Ltd) kullanılarak yapılmıştır. 
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ELISA Kit İçeği: 

1. Assay plate (12x8 coated Microwells): 1 

2. Standard: 27 ng/L 1x0,5 ml 

3. Standard Diluent: 1x1,5 ml 

4. HRP-Conjugante Reagent: 1x6 ml 

5. Sample Diluent: 1x6 ml 

6. Chromogen Solution A: 1x6 ml 

7. Chromogen Solution B: 1x6 ml 

8. Stop Solution: 1x6 ml 

9. Wash Solution: 1x20 mlx30 fold 

10. User Manual: 1 

11. Adhesive Strip: 2 

Standartların Hazırlanması: 

Şekilde görüldüğü gibi stok standart solüsyonu kullanılarak standartlar 

hazırlanmıştır. 

 

Şekil 5: Stok standart solüsyonu kullanılarak standartlar hazırlanması 

Test prosedürü: 

Tüm reaktifler ve örnekler çalışma öncesi oda ısısına getirilmiştir. Standart 

kuyucuklarına her bir standarttan 50μl eklenmiştir. Örnek kuyucuklarına 40 μl örnek 

dilusyondan eklenmiş ve daha sonra her bir numuden 10 μl pipetlenmiştir. Pipetleme 

işleminden sonra kuyucukların üzeri yapışkan şeritle kapatılarak, 30 dakika boyunca 37 

°C'de inkübe edilmiştir. İnkübasyondan sonra kuyucuklar, 30 kat sulandırılmış yıkama 

solüsyonu ile 5 kez yıkanmıştır. Her yıkamada 30 saniye beklenildikten sonra kuyucuklar 
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boşaltılmıştır. Yıkama işleminden sonrası blank kuyucuk hariç, her kuyucuğa 50μl HRP-

konjugat eklenmiş ve daha sonra 30 dakika boyunca 37 °C'de inkübe edilmiştir. 

İnkübasyondan sonra kuyucuklar yine aynı şekilde yukarda belirtildiği gibi yıkama 

işlemine tabi tutulmuştur. Ardından her kuyucuğa 50 μ kromojen A ve 50 μ kromojen B 

solüsyonları eklenmiştir. Bu işlemden sonra kuyucuklar 37 °C'de 15 dakika boyunca ışığa 

maruz kalmayacak şekilde inkübasyona tabi tutulmuştur. Daha sonra reaksiyonu 

durdurmak için her kuyucuğa 50 μl stop solüsyonu eklenmiştir. Stop solüsyonu 

eklendikten hemen sonra absorbans 450 nm’de BioTek ELX-800 marka ELISA 

okuyucuda okunmuştur. Standart konsantrayonları ve absorbanslarından yararlanılarak 

Curve Expert 1.4 programı kullanılarak kalibrasyon grafiği çizilmiş ve numune 

absorbansları kullanılarak kalibrasyon grafiğinden numune konsantrasyonları 

hesaplanmıştır. 
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3.9. Cerrahi Prosedür 

 

        

       

Şekil 6: SDG uygulanan hastanın a) operasyon öncesi, b) horizontal ve vertikal 

insizyonlar c) SDG uygulaması d) operasyon sonrası 6. Ay 

 

 

 

 

 

 

 

 

a b 

c d 
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3.9.1. Serbest Doku Greftinin Uygulanması 

Alıcı Sahanın Hazırlanması  

Lokal anesteziyi takiben (Ultracaine D-S forte, Hoechst MarionRoussel, 

Frankfurt, Germany) mukogingival birleşim hattında 15 nolu bistüri (No:15 Sterile 

Scalpel Blade, Hu-Friedy, Chicago, IL) ile ilk insizyon gerçekleştirilmiştir. İnsizyon 

hattının bitiminin mezial ve distal köşelerine dikdörtgen biçimli greft yatağının elde 

edilebilmesi için yaklaşık 2mm uzunluğunda 2 vertikal insizyon yapılmıştır. Alıcı yatağın 

apikalindeki yumuşak doku ve kas ataçmanları yarım kalınlık olarak bistüri yardımıyla 

uzaklaştırılmıştır. Alıcı yatağın hazırlanmasından sonra, ihtiyaç duyulacak olan greft 

yüksekliğinin belirlenmesi amacıyla alıcı yatağın boyutları meziodistal ve okluzoapikal 

yönde ölçülmüştür.  

        

Şekil 7: SDG uygulanan hastanın a)operasyon öncesi, b)horizontal ve vertikal insizyonlar 

Serbest dişeti greftinin elde edilmesi ve yerleştirilmesi  

Herhangi bir anatomik/morfolojik engel mevcut olmadığı takdirde, SDG’nin 

uygulanacağı alıcı yatak bölgesi ile aynı taraftaki palatal bölgede olmasına dikkat edilen 

ikinci bir cerrahi bölge seçilmiştir. Bölgeye gerekli lokal anestezi (Ultracaine D-S forte, 

Hoechst Marion Roussel, Frankfurt, Germany) uygulandıktan sonra alınacak olan greft 

boyutları periodontal sond yardımıyla işaretlenip ve 15 numaralı bistüri (No:15 Sterile 

Scalpel Blade, Hu-Friedy, Chicago, IL) kullanılarak yaklaşık 1-1,5mm kalınlığında greft 

elde edilmiştir. İnsizyon sırasında palatinal artere zarar verilmemeye dikkat edilmiştir. 

Elde edilen greft, üzerindeki hücrelerin canlılığını olabildiğince koruyabilmek amacıyla 

% 0,9’luk serum fizyolojik içerisinde bekletilmiştir.  

a b 
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Greft üzerinde kalan yağ dokuları, beslenmeyi engellememesi için 

uzaklaştırılmıştır. Hazırlanan greft alıcı bölgeye adapte edilerek hareketine neden olan 

kas ataçmanları/yumuşak doku ataçmanları elimine edilmiştir. Daha sonra greft 

hareketsiz kalacak şekilde bölgeye uyumlanarak alıcı yatağa komşu olan dişetine 5–0 

sütur (Ethicon, St- Stevens-Woluwe, Belgium) kullanılarak sabitlenmiştir.  

        

Şekil 8: SDG uygulanan hastanın, a)horizontal ve vertikal insizyonlar, b)SDG 

uygulaması 

Operasyon Sonrası Bakım  

Hastalara operasyon sonrası öneriler olarak; 24 saat süreyle aralıklı olarak soğuk 

uygulamaları, operasyon bölgesi ile çiğneme yapmamaları ve operasyon bölgesinde diş 

fırçalamamaları önerilmiştir.  

Operasyon sonrası 10. gün süturlar alınarak yara bölgeleri serum fizyolojik ile 

yıkanmıştır. Süturlar alındıktan sonra hastaların bölgeye mekanik temizlik yapmalarına 

izin verilmiştir. Hastalara operasyonu takip eden 3. ay ve 6. aylarda profesyonel profilaksi 

uygulamaları yapılmıştır. Kontroller arası gerekli görüldüğü takdirde supraginginval diş 

taşı temizliği tekrarlanmıştır. Gargara kullanımı gruplar arası standardizasyonun 

sağlanabilmesi amacıyla önlenmiştir.  

a b 
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3.10. Kontrol Grubu  

Kontrol grubundaki hastalara, örneklerin elde edilmesinden sonra başlangıç 

seansında, air-flow ile mekanik debridman yapılmıştır. Bu tedavi uygulanırken hastanın 

gözü ve burnu örtülerek aerosolün inhalasyonundan kaçınılmış, dil ve ağız tabanı ıslak 

gazlı bezle kapatılarak doku irritasyonu önlenmeye çalışılmıştır. Modifiye Bass fırçalama 

yöntemi (176) (Bass, 1954) tekniğine göre günde üç kez fırçalamaları tavsiye edilmiş, 

oral hijyen eğitimi verilmiştir  

1. ay, 3. ve 6. Aylardaki kontrol seanslarında gerektiği durumlarda profesyonel 

proflaksi uygulamaları yapıldı. Gargara kullanımı gruplar arası standardizasyonun 

sağlanabilmesi amacıyla önlenmiştir. 

3.11. İstatistiksel Analiz 

Üzerinde durulan özellikler için tanımlayıcı istatistikler; Ortalama ve Standart 

Sapma olarak ifade edilmiştir. Bu özellikler bakımından grupları karşılaştırmada Student 

t testi yapılmıştır. Ayrıca, TÖ ve TS değerlerinin karşılaştırmasında Eş yapma t testi 

yapılmıştır. Hesaplamalarda istatistik anlamlılık düzeyi %5 olarak alınmış ve 

hesaplamalar için SPSS (ver:21) istatistik paket programı kullanılmıştır.

 

Şekil 9: SDG uygulanan hastanın SDG sonrası 6. ay 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza en az 1 yıldır fonksiyonda olan yetersiz keratinize dişetine (<1mm) 

sahip olan mandibular overdenture protetik restorasyonla tedavi edilmiş toplam 44 

implant dahil edilmiştir. Çalışmamıza katılan bütün hastaların alt çene sağ ve sol 

bölgelerine, her iki tarafa başlangıç periodontal tedavi uygulanırken, randomize seçilmiş 

bir tarafa başlangıç periodontal tedaviye ek olarak keratinize doku yüksekliğini arttırmak 

amacıyla serbest dişeti greft uygulaması (Test Grubu) yapılmıştır. Diğer bölgedeki 

implantlar idame fazı (Kontrol Grubu) ile takip edilmiştir.  

4.1. Demografik bulgular  

Çalışmamıza 30-70 yaşlar arasında 8 erkek 14 kadın peri-implant mukozitis 

hastası dahil edilmiştir. Araştırmamız 25 hastayla başlamış olup 22 hastayla 

tamamlanmıştır. Tedavi sonrası iyileşmede başarılı sonuçlar elde edilmiştir.  

 Çalışma gruplarına ait cinsiyet dağılımı ve yaş ortalamaları Tablo 6’da 

özetlenmiştir. Buna göre araştırmaya katılan bireylerin %40,6’sı erkek iken %59,4’ü 

kadındır. Yaş ortalamaları kontrol grubu için 47,45±11,949 ve hasta grubu için 

52,10±12,165 olup, gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı faklılık bulunamamıştır 

(p˃0.05).  

   Tablo 6: Araştırmaya katılan hastaların sayı, yaş ve cinsiyet dağılımı 

 

 

 

 

 

Yaş N Ort±SS Min. Mak. 

Erkek 8 54,755±9,89 42 65 

Kadın 14 56,21±12,2 30 70 

Total 22 55,68±11,17 30 70 
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4.2. Klinik ve İmmünolojik Verilerin Grup İçi Değerlendirilmesi 

Tedaviye katılan bütün hastalardan tedavi öncesi ve tedaviden sonraki 6. ay 

randomize seçilen iki yarım çenedeki her implanttan sondlamada kanama, cep derinliği, 

plak indeksi, gingival indeks, keratinize dişeti yüksekliği, PİOS hacmi ve TNF- seviyesi 

değerleri alınmıştır. Alınan bu değerler tablolarda belirtilmiştir.  

4.2.1. Test Grubuna Ait Klinik Verilerin Değerlendirilmesi 

SK, Test grubunda, başlangıçta SK (+) bölgelerin yüzdesi %93 iken; 6. ayda %12 

olarak saptanmıştır. 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit 

edilmiş olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 

CD, Test grubunda başlangıçta 3,03±0,56 iken; 6. ayda 2,06+0,76 olarak 

saptanmıştır. 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş 

olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 

Pİ, Test grubunda başlangıçta 2,86±0,35 iken; 6. ayda 1,63±1,13 olarak 

ölçülmüştür, 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş 

olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 

Gİ, Test grubunda başlangıçta 2,460,55 iken; 6. ayda bu değer 0,630,52 

saptanmıştır. 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş 

olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 

KDY, Test grubunda başlangıçta 0 olarak kaydedilen KDY 6. ayda 5.36±1.36mm, 

olarak saptanmıştır. 6. ayda elde elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre artış tespit 

edilmiş olup, bu artış istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 
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Tablo 7: Test grubuna ait klinik parametrelerin takip dönemi boyunca değişimi 

Klinik 

parametreler 
N 

Başlangıç 6. ay 
p 

Ortalama±SS Min. Mak. Ortalama±SS Min. Mak. 

SK 22 93,18±15,7 50 100 12,5±18,5* 0 75 0,001 

CD 22 3,03±0,56 2,25 4,25 2,06±0,76** 1,00 4,75 0,001 

Pİ 22 2,86±0,69 2,00 3,00 1,63±1,13° 0 3,00 0,001 

Gİ 22 2,46±0,55 1,5 3,00 0,63±0,52† 0 1,75 0,001 

KDY 22 0 0 0 5,36‡ 2,00 7,00 0,001 

* p<0.05, Fark başlangıç ve 6.ay için anlamlı, **p<0.05, Fark başlangıç ve 6.ay için anlamlı, ° p<0.05, Fark başlangıç 

ve 6.ay için anlamlı, †p<0.05, Fark başlangıç ve 6.ay için anlamlı, ‡p<0.05, Fark başlangıç ve 6.ay için anlamlıdır. 

4.2.2. Test Grubu İmmünolojik Verilerin Değerlendirilmesi 

PİOS Hacmi, Test grubunda başlangıçta 58±11,57 iken; 6. ayda 17±10,1 olarak 

saptanmıştır. 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş 

olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 

TNF-, kontrol grubunda başlangıçta 109±14,56 iken; 6. ayda 91±11,89 olarak 

saptanmıştır. 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş 

olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 

Tablo 8: Test grubuna ait immünolojik verilerin takip dönemi boyunca değişimi 

İmmün. 

Veriler 
N 

Başlangıç 6. ay 

p 
Ortalama±SS Min. Mak. Ortalama±SS Min. Mak. 

PİOS 

Hacmi 
22 58,19±11,57 35,00 78,00 17,10±10,10* 6,33 45,33 0,001 

TNF- 22 109,35±14,56 85,18 153,67 91,90±11,89** 64,49 112,49 0,001 

*p<0.05, Fark başlangıç ve 6.ay için anlamlı, ** p<0.05, Fark başlangıç ve 6.ay için anlamlıdır. 

 

           4.2.3. Kontrol Grubuna Ait Klinik Verilerin Değerlendirilmesi 

SK, kontrol grubunda başlangıçta %94 olan SK (+) bölgelerin yüzdesi, takip 

dönemi boyunca azalma göstermiş, bu değer 6. ayda %65 olarak kaydedilmiş ve bu düşüş 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 
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CD, kontrol grubunda başlangıçta 2,6±0,47 iken; 6. ayda 2,6±0,57 olarak 

saptanmıştır. 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş 

olup, istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmemiştir (p<0.05). 

Pİ, kontrol grubunda başlangıçta 2,5±0,69 iken; 6. ayda 1,18±1,09 olarak 

saptanmıştır. 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş 

olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 

Gİ, kontrol grubunda başlangıçta 2,180,49 iken; 6. ayda 1,890,58’e düşmüştür 

6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş olup, bu düşüş 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmemiştir (p>0.05). 

KDY, kontrol grubu için başlangıçta 0 mm olarak kaydedilen KDG çalışma 

boyunca sabit almıştır ve istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmemiştir (p>0.05). 

Tablo 9: Kontrol grubuna ait klinik verilerin takip dönemi boyunca değişimi 

Klinik 

parametreler 

N Başlangıç 6. ay p 

Ortalama±SS Min. Mak. Ortalama±SS Min. Mak. 

SK 22 94±21,72 0 100 65±31,38* 0 100 0,002 

CD 22 2,61±1,75 1,75 3,75 2,61±0,57 2,00 4,00 1,00 

Pİ 22 2,52±0,69 1,00 3,50 1,81±1,09 0 3,00 0,12 

Gİ 22 2,18±0,49 1,00 3,00 1,89±0,58 1,00 3,00 0,136 

KDY 22 0 0 0 0 0 0 1,00 

* p<0.05, Fark başlangıç ve 6.ay için anlamlıdır. 

 

           4.2.4. Kontrol Grubuna Ait İmmünolojik Verilerin Değerlendirilmesi 

PİOS Hacmi, kontrol grubunda başlangıçta 61±22,7 iken; 6. ayda 47±30 olarak 

saptanmıştır. 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş 

olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 

TNF-, kontrol grubunda başlangıçta 98±8,44 iken; 6. ayda 95±11,72 olarak 

saptanmıştır. 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmemiştir (p>0.05). 
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Tablo 10: Kontrol grubuna ait immünolojik verilerin takip dönemi boyunca değişim 

İmmün. 

Veriler 
N 

Başlangıç 6. ay 

p 
Ortalama±SS Min. Mak. Ortalama±SS Min. Mak. 

PİOS 

Hacmi 
22 61,73±22,71 29,66 128,66 47,84±30,83* 17,66 132,00 0,016 

TNF- 22 98,98±8,44 79,35 109,88 95,33±11,72 72,92 118,92 0,182 

* p<0.05, Fark başlangıç ve 6.ay için anlamlıdır 

4.3. Klinik Verilerin Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

SK, başlangıçta kontrol grubunda %94 olan SK (+) bölgelerin yüzdesi, Test grubu 

için %93 olarak belirlendi, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır. 6. ayda ise kontrol grubunda SK (+) olan bölgelerin yüzdeleri %65 iken, 

Test grubu için %12 olarak kaydedilmiştir. Gruplar arası değerlendirmede SK, kontrol 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

  

      

CD, başlangıçta kontrol grubunda 2,6±0,47 iken; Test grubu için 3±0,56 olarak 

belirlendi, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. 6. ayda ise 

kontrol grubunda 2,6±0,57 iken, Test grubu için 2,06±0,7 olarak kaydedilmiştir. Gruplar 

arası değerlendirmede CD, kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamlı oranda daha 

yüksek bulunmuştur (p<0.05). 
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Şekil 10: SK verilerinin gruplardaki düzeyleri 
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Pİ, başlangıçta kontrol grubunda 2,5±0,69 iken; Test grubu için 2,8±0,35 olarak 

belirlendi, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. 6. ayda ise 

kontrol grubunda 1,8±1,09 iken, Test grubu için 1,6±1,13 olarak kaydedilmiştir. Gruplar 

arası değerlendirmede Pİ, kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamlı oranda daha 

yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

 

 

Gİ, başlangıçta kontrol grubunda 2,18±0,49 iken; Test grubu için 2,46±0,55 

olarak belirlendi, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 6. ayda 

ise kontrol grubunda 1,89±0,58 iken, Test grubu için 0,6±0,52 olarak kaydedilmiştir. 

Gruplar arası değerlendirmede Gİ, kontrol grubunda istatistiksel olarak anlamlı oranda 

daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 
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Şekil 11: CD verilerinin gruplardaki düzeyleri 

 

Şekil 12: Pİ verilerinin gruplardaki düzeyleri 
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KDY, başlangıçta kontrol grubunda 0 iken; Test grubu için 0 olarak belirlendi, 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 6. ayda ise kontrol 

grubunda 0 iken, Test grubu için 5,36±1,36 olarak kaydedilmiştir. Gruplar arası 

değerlendirmede KDY, Test grubunda istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek 

bulunmuştur (p<0.05). 
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Şekil 14: KDY verilerinin gruplardaki düzeyleri 
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Tablo 11: Test ve kontrol gruplarının klinik parametreler tablosu 

Klinik 

par. 

Ay TEST GRUBU KONTROL GRUBU p 

N Ort. Min. Mak. Ort. Min. Mak. 

S
K

 B 22 93,18±18 50 100 94,31±21,72 0 100 0,001 

6 22 12,5±18,5* 0 75 65,9±31,38 0 100 

C
D

 B 22 3,03±0,56 2,25 4,25 2,61±1,75 1,75 3,75 0,001 

6 22 2,06±0,76** 1,00 4,75 2,61±0,75 2 4,00 

P
İ 

B 22 2,89±0,35 2,00 3,00 2,52±0,69 1,00 3,50 0,018 

6 22 1,63±1,13° ,00 3,00 1,81±1,09 ,00 3,00 

G
İ 

B 22 2,46±0,55 1,50 3,00 2,18±0,49 1,00 3,00 0,001 

6 22 0,63±0,52‡ ,00 1,75 1,89±0,58 1,00 3,00 

K
D

Y
 B 22 0 0 0 0 0 0 0,001 

6 22 5,36±1,36† 0 7,00 0 0 0 

* p<0.05, Başlangıçtan olan farkları, gruplar arası anlamlıdır, **p<0.05, Başlangıçtan olan farkları, gruplar arası 

anlamlıdır, ° p<0.05, Başlangıçtan olan farkları, gruplar arası anlamlıdır, †p<0.05, Başlangıçtan olan farkları, gruplar 

arası anlamlıdır ‡ p<0.05, Başlangıçtan olan farkları, gruplar arası anlamlıdır. 

4.4. İmmünolojik Verilerin Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

PİOS Hacmi, başlangıçta kontrol grubunda 61±22,7 iken; Test grubu için 

58±11,57 olarak belirlendi, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır. 6. ayda ise kontrol grubunda 47±30,8 iken, Test grubu için 17±10,1 olarak 

kaydedilmiştir. Gruplar arası değerlendirmede PİOS hacmi, kontrol grubunda istatistiksel 

olarak anlamlı oranda daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 
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TNF- konsantrasyonu, başlangıçta kontrol grubunda 98±8,44 iken; Test grubu 

için 109±14,56 olarak belirlendi, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur. 6. ayda ise kontrol grubunda 95±11,7 iken, Test grubu için 91±11,8 olarak 

kaydedilmiştir. Gruplar arası değerlendirmede TNF- konsantrasyonu, kontrol grubunda 

istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

 

 

 

Tablo 12: Test ve kontrol gruplarının immünolojik verileri tablosu 

İmmün. 

veriler 
Ay 

TEST GRUBU KONTROL GRUBU p 

N Ortalama±SS Min. Mak. Ortalama±SS Min. Mak.  

P
İO

S
 

H
a

cm
i B 22 58,19±11,57 50 100 61,73±22,71 0 100 

0,001 
6 22 17,10±10,10* 0 75 47,84±30,83 0 100 

T
N

F
-

 

B 22 109,35±14,56 2,25 4,25 98,98±8,44 1,75 3,75 
0,009 

6 22 91,90±11,89** 1,00 4,75 95,33±11,72 2 4,00 

* p<0.05, Başlangıçtan olan farkları, gruplar arası anlamlıdır, **p<0.05, Başlangıçtan olan farkları, gruplar arası 

anlamlıdır. 
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5. TARTIŞMA 

Osseointegrasyon canlı kemik ile implant arasında direkt yapısal ve işlevsel 

bağlantı şeklinde tanımlanmaktadır (Branemark ve ark., 1977). Osseointegrasyon üzerine 

yapılan çalışmalarla endosseöz implant sistemleri geliştirilmiştir (Branemark ve ark., 

1969; Schröder ve ark., 1976). Böylece dişsiz mandibulada interforaminal bölgeye 5 veya 

6 endosseöz implant üzeri sabit protezle restorasyon tedavi seçeneği olmuştur (Ekelund 

ve ark., 2003). Bu tedavi yöntemi mümkün olmadığında, 2 ila 4 implant üzeri overdenture 

restorasyon geliştirilmiştir (Davis, 1995). Böylece implant destekli overdenture 

restorasyonlar, dişsiz hastaları tedavi etmek için başarılı bir yöntem olarak rapor 

edilmiştir (Jemt ve ark., 1996; Attard ve ark., 2004). İmplantların başarısı için, peri-

implant mukozanın stabilitesi ve sağlığı önemlidir (Wennerberg ve ark., 2010). Peri-

implant mukozadaki bağ dokusu bağlantısı, klinik ve histolojik özellikleri dişlere 

benzemektedir. Ana farklılık hücresel kompozisyon ve periodontal liflerin yönlerinde 

gözlenmektedir. İmplantı çevreleyen bağ dokusu, titanyum dioksit yüzeyi ile doğrudan 

temasta ve büyük demetlerden oluşan yoğun kollajen lifleri içermektedir (Berglundh ve 

ark., 1991). Kollajen lifler, doğal dişlerde kök sementine dikey uzanırken; implant / 

abutment yüzeyine paralel yönde seyretmektedir (Gould ve ark., 1984). Plak kontrol 

rejimi altında yapılan çalışmalarda, inflamatuar hücre infiltrasyonundan yoksun implant 

alanlarında, biyofilme karşı yeterli koruma sağlayacak manşet benzeri bariyer 

bulunmamaktadır (Berglundh ve ark., 2007). Mikrobiyal plağın bu bariyeri geçtiği 

durumlarda peri-implant dokularda inflamasyon meydana gelmektedir. Peri-implant 

mukozitis yumuşak dokuda inflamatuar reaksiyona karşı gelişen geri dönüşümlü bir 

yanıtken, peri-implantitis kemik kaybınında olduğu inflamatuar durum olarak 

tanımlanmaktadır (Albrektsson ve Isidor, 1994(b)). Uzun dönem dişsiz çenelerde görülen 

atrofi durumlarında yapışık dişeti yetersiz olabilir. Böyle durumlarda implant çevresi 

mukogingival stres kaçınılmaz olmaktadır. Alveoler mukoza elastik ve hareketli yapısı 

sebebiyle fonksiyonel hareketler sırasında implant çevresindeki epiteliyal bağlantıyı 

bozabilir. Bu nedenle mukogingival stresi önleyecek KDY varlığı, peri-implant dokuların 

uzun dönem stabilitesi için önem taşımaktadır. 
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Literatürde keratinize dişetinin implant ve peri-implant dokular üzerindeki 

etkisini, implantların uzun vadeli başarısındaki katkısını sistematik olarak araştıran az 

sayıda çalışma bulunmaktadır.  

Günümüzde keratinize dişeti genişliğini artırmaya yönelik farklı mukogingival 

plastik cerrahi teknikler kullanılmaktadır. İmplantların çevresinde keratinize dokuları 

korumak ve / veya yeniden oluşturmak için çeşitli cerrahi prosedürler geliştirilmiştir (Yan 

ve ark., 2006).  Bu yöntemler arasında serbest dişeti grefti, bağ dokusu grefti, saplı flepler 

ve rotasyonel palatinal flep teknikleri sayılabilir. Çalışmamızda yetersiz keratinize 

dişetine sahip peri-implant mukozitisli hastalarda KDG’nin artırılmasının, peri-implant 

dokulara etkisini klinik ve immünolojik parametreler ile değerlendirilmesini amaçladık. 

Araştırmamızda standardizasyonun sağlanabilmesi için hasta seçim kriterleri 

titizlikle uygulandı. Yapılan araştırmalarda dişeti büyümesine sebep olan hastanın yaşı, 

cinsiyeti ve genetiği gibi birçok faktörün olduğu bilinse de başlıca sebeplerinden biri de 

hastanın çeşitli sistemik durumlar nedeniyle kullandığı ilaçlar ve bunların doz 

seviyelerinin olduğu belirtilmiştir (Walsh 2015). Sistemik duruma bağlı dişeti 

büyümesine neden olan ilaçlardan immün baskılayıcı ilaç kullanımı (Maddi ve ark., 

2015), kalsiyum kanal blokerleri (Walsh 2015) ve antikonvulzan ilaçların kullanımı 

(Balaji ve ark., 2015) olan hastalar tedavi sonuçlarını etkileyebileceğinden çalışmamıza 

dahil edilmemiştir. Yapılan araştırmalarda hamilelik döneminde olan kadınlarda dişeti 

büyümesi olabileceği gözlenmiştir (McIntosh ve ark., 2009). Ayrıca hamilelik sırasında 

aynı oral hijyenin uyulanmasına rağmen dişeti kanamasının arttığı gözlenmiştir (Gürsoy 

ve ark., 2010). Yapılan araştırmalar sigara kullanan bireylerde, yapılan mukogingival 

cerrahi işlemlerinin başarısının sınırlı olduğunu tespit etmiştir (Reino ve ark., 2015).  

Tüm bu nedenlerden dolayı çalışmamızın başarı yüzdesini arttırmak ve sonuçların 

etkilenmesini engellemek için çalışmamıza sistemik olarak sağlıklı, sigara kullanmayan, 

hamile veya laktasyon periodunda bulunmayan ve son 6 ay içerisinde antibiyotik 

kullanmamış, periodontal tedavi görmemiş peri-implant mukozitis tanısı almış hastalar 

dahil edilmiştir.  

Çalışmamıza Yüzüncü Yıl Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi’ne başvuran, en 

az 1 yıldır fonksiyonda olan overdenture protetik restorasyon kullanan, peri-implant 
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mukozitisli simetrik implantlarında yetersiz keratinize dişetine (<1mm) sahip 23 hasta 

dahil edilmiştir. Çalışma kriterlerine uygun olan hastaların her iki tarafındaki peri-implant 

mukozitisli implantlara öncelikle başlangıç periodontal tedavi uygulanmıştır. Randomize 

seçilmiş bir tarafa başlangıç periodontal tedaviye ek olarak keratinize doku miktarını 

arttırmak amacıyla serbest dişeti greft (SDG) işlemi uygulanmıştır (Test grubu). Diğer 

bölgedeki implantlar idame fazı ile takip edilmiştir (Kontrol grubu). Kontroller arası 

gerekli görüldüğü takdirde profesyonel plak kontrolü tekrarlanmıştır. 

Hastaların periodontal durumlarını ve ağız hijyen değişimlerini takip etmek amacı 

ile sondalamada kanama (SK), plak indeks (Sillness ve Löe, 1964) (Pİ), sondlama cep 

derinliği (SCD), gingival indeks (Löe ve Silness, 1963) (Gİ), keratinize dişeti yüksekliği 

(KDY) değerleri ölçülerek kaydedilmiştir. Bu indeksler, yeterli hassasiyet ve klinik 

olarak objektif veriler sağladığı düşünüldüğü için tercih edilmiştir. Ayrıca diğer 

çalışmalarda yaygın olarak kullanılmaları nedeniyle, karşılaştırma yapma imkanı 

sunmaktadır.  

SDG, cerrahi müdahelenin kolay olması ve komplikasyon riskinin az olması 

nedeni ile sıkça uygulanan bir mukogingival operasyon tekniğidir. Temel olarak yapışık 

dişeti genişliğini arttırmak amacı ile kullanılmasının yanı sıra implant çevresi dokuların 

rekonstrüksiyonu, soket koruma ve kök yüzeyi örtülmesi, işlemlerinde de 

uygulanabilmektedir. Uygulama ile keratinize dişeti bandının arttırılmasının yanı sıra 

vestibül derinleştirme de sağlanmaktadır. Ayrıca otojen greftin ücretsiz olması hastalar 

için büyük avantaj olmaktadır (Ericsson ve ark., 1984). Çalışmamızda SDG 

kullanmamızın sebebi, tekniğin basit ve cerrahi sonucun tahmin edilebilir olması, geniş 

operasyon alanlarında uygulanabilmesi nedeniyle yapışık dişeti bandını arttırmada altın 

standart olarak kabul edilebilir olmasıdır (Löe ve ark., 1972).  

 

Yapılan bir çalışma, yüklenmiş implantlarda protez tasarımı ve keratinize 

mukozanın peri-implant doku sağlığı üzerindeki etkisini rapor etmiştir. Sabit protez 

olgularına kıyasla overdenture kullanan hastalarda Gİ, CD ve SK’nın anlamlı derecede 

yüksek olduğu bildirilmiştir. Overdenture grubunda iyi plak kontrolü sağlandığında bile 

sabit protezlere göre peri-implant mukozada daha fazla inflamasyon gözlenmiştir. Buda, 

mukozanın hareketliliği ve protezin gingival marjine uyguladığı baskı peri-implant 
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dokularında enflamasyona neden olabilir şeklinde açıklanmıştır. (Kaptein ve ark., 1999). 

Çalışmamızda standardizasyonu sağlayabilmek amacıyla implant destekli overdenture 

restorasyon kullanan hastalar tercih edilmiştir. 

 

Birçok çalışma, implant çevresinde 2 mm'den az keratinize dişeti bulunan 

vakalarda plak indeksi skorlarının arttığını, mukozal çekilme ve marjinal kemik 

rezorpsiyonunu göstermiştir. Tersine, bazı çalışmalar yeterli plak kontrolü ile peri-

implant dokuların minimum miktarda keratinize doku ile sağlıklı durumda muhafaza 

edilebileceğini iddia etmişlerdir. (Wennstrom ve ark., 1994, Bengazi ve ark 1996).  

Yapılan bir çalışmada keratinize dişeti yüksekliğinin Gİ, Pİ, CD, mukozal çekilme 

ve marjinal kemik kaybı üzerine etkisi incelenmiştir. 100 hastada 276 implant 

uygulanmış, protez üst yapıları yapıldıktan sonra hastalar ortalama 13 ay takip edilmiştir. 

Hastalar yeterli keratinize dişetine sahip olanlar (≥2 mm) ve yetersiz keratinize dişetine 

sahip olanlar (<2 mm) olarak iki gruba ayrılmıştır. Pİ’de gruplar arasında çok az fark 

varken, Gİ ve CD yetersiz keratinize dişetine sahip grupta daha yüksek bulunmuş fakat 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Mukozal çekilme ve alveolar kemik 

kaybının bu grupta istatististiksel olarak anlamlı derecede yüksek olduğu rapor edilmiştir 

(Kim ve ark.,2009). 

2009 yılında 66 implant üzerinde yapılan bir çalışmada keratinize dişeti 

yüksekliği, overdenture destekli implantların çevresindeki yumuşak doku sağlığına etkisi 

incelenmiştir. İmplantlar, peri-implant dokulardaki keratinize dişeti miktarına göre yeterli 

keratinize dişetine sahip olanlar (≥2 mm), yetersiz keratinize dişetine sahip olanlar (<2 

mm) olarak 2 gruba ayrılarak Pİ, Gİ, SK, CD, KDG parametreleri kaydedilmiştir. Veriler 

karşılaştırıldığında keratinize dişeti yüksekliği 2 mm’den az olan implantlar için ortalama 

Gİ, Pİ ve SK anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur. Overdenture destekli 

implantların etrafında keratinize dişeti eksikliği; plak birikimi, dişeti inflamasyonu, 

sondalamada kanama ve mukozal resesyondaki artış ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir. 

Dahası, keratize olmayan dokunun fonksiyon altında hareketliliği nedeniyle yumuşak 

dokuda mekanik tahrişe bağlı ağrı oluşturduğu sonucuna ulaşılmıştır (Adibrad ve ark., 

2009).  
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Bununla birlikte hasta memnuniyetsizliğinin, implant destekli overdentürelarda 

yetersiz keratinize dokuyla ilişkili olduğu bildirilmiştir (Gobbato ve ark., 2013). Çoğu 

durumda, oral hijyen uygulamasının, implantın çevresindeki keratinize dokunun 

yokluğuna bağlı olarak ağrılı olduğu bildirilmiştir.  

2000 yılında yapılan başka bir çalışmada, 69 hastada 339 implant 

değerlendirilmiştir. Hastalar keratinize dişeti ve yapışık dişeti (YD) miktarına göre 1) 

KDY <2 mm; 2) KDY 2 mm; 3) YD <1 mm; 4) YD 1 mm olarak 4 gruba ayrılmıştır. 

KDY veya YD’nin klinik parametreler üzerine etkisini gruplar karşılaştırılarak 

değerlendirilmiştir. Kemik kaybında 4 grup arasında istatistiksel olarak fark 

bulunmazken, GI ve Pİ 1. Grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (Chung ve ark., 2000).  

Literatürde, overdenture destekli implantların çevresindeki keratinize doku 

varlığını ve peri-implant doku sağlığını tartışan sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. Bu 

çalışmalarda, implant destekli protezlerin etrafındaki keratinize doku varlığının, 

implantların çevresindeki kemik desteğini ve yumuşak doku sağlığını etkileyen önemli 

bir faktör olduğu bildirilmiştir (Mericske ve ark., 1994, Carnio ve ark., 2006).  

Bizim çalışmamızın sonuçları da bu çalışmaları destekler niteliktedir. Elde 

ettiğimiz sonuçlara göre peri-implant bölgede SDG uygulanmasını takiben KDY’de 

ortalama 5,36 mm artış elde edilmiştir. Test grubunda klinik parametreler incelendiğinde 

SK, CD, Gİ, Pİ değerlerinde 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş 

tespit edilmiş olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). 

Yukarıdaki çalışmalarla paralel olarak yeterli keratinize dişetinin; oral hijyen 

uygulamalarının daha etkin şekilde yapılabildiğini böylece plak birikimini engelleyerek 

dişeti inflamasyonunu ve bunun sonucu sondalamada kanamayı azalttığı gözlenmiştir. 

İdame grubunda ise SK ve Pİ değerlerinde 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç 

verilerine göre düşüş tespit edilmiş olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiştir (p<0.05). Keratinize dişeti yüksekliği değişmemesine rağmen SK ve Pİ 

parametrelerindeki bu olumlu sonucun, hasta motivasyonu ve airflow uygulamasını 

içeren başlangıç periodontal tedaviden kaynaklı olduğu düşünülmektedir. Gİ 

değerlerinde düşüş gözlenmiştir fakat bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 
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CD ise değişmemiştir.  SDG operasyonunda en sık gözlenen komplikasyonlar, palatinal 

bölgede kanama, ağrı, ikinci bir yara bölgesinin hastaya verdiği rahatsızlık, alıcı bölgede 

renk uyumunun olmaması ve greft boyutlarında meydana gelen büzülmedir (Hall ve ark., 

1993). Çalışmamızda operasyon sonrası hastalarda gözlenen komplikasyon oranı 

minimal olup, en sık gözlemlenen şikayet postoperatif rahatsızlık ve ağrıdır.   

Çeşitli çalışmalar, sodyum bikarbonat tozu içerikli air-flow kullanılımının ciddi 

epitelyal erozyona neden olabileceğini göstermiştir (Weaks ve diğerleri, 1984, Newman 

ve diğ., 1985, Hunter ve diğ. 1989, Kontturi-Narhi ve arkadaşları, 1989, Kozlovsky ve 

arkadaşları, 2005).  Amino-asid glisin (AAG) tozu içerikli air-flowun derin periodontal 

ceplerde bakteriyel biofilmi uzaklaştırmada etkili olduğu kanıtlanmıştır. AAG’nin 

partikül çapı ortalama 25 um civarındadır. Küçük partiküllü materyal seçmemizin nedeni, 

hastanın rahatsızlığını azalttığı ve daha önemlisi hassas dokularda ve yüzeylerde yarattığı 

travmayı minimuma indirgemesidir. Yakın zamanda yayınlanmış bir klinik çalışmada, 

AAG'nin, yaklaşık 4 mm'ye kadar olan cep derinliklerindeki periodontal ceplerde 

subgingival biyofilm eliminasyonunda etkili olabileceği gösterilmiştir (Flemmig ve ark. 

2007). Dahası, periodontal tedaviye ek olarak kullanıldıklarında AAG 

enstrümantasyonunun, el aletlerinden daha rahat olduğu ortaya konulmuştur (Petersilka 

ve ark. 2003a-d). Bu sebeplerden ötürü bizde çalışmamızda air-flow kullamayı tercih 

ettik. 

2003 yılında 27 hasta üzerinde yapılan araştırmada hastalar 3 gruba ayrılmıştır. 

Test grubu air-flowla, pozitif kontrol grubu küretle tedavi edilmiştir. Negatif kontrol 

grubu da tedavi edilmemiştir. Tedaviden önce 3-5 mm cep bulunan dişlerden subgingival 

plak örnekleri alınarak anaerobik kültür değerlendirilmiştir. Tedavi sonrası 3. ayda pozitif 

kontrol grubunda negatif kontrol grubuna göre anlamlı derecede azalma gözlenirken 

(p<0.05), test grubunda pozitif kontrol grubuna göre daha fazla azalma olduğu sonucuna 

ulaşılmıştır(p<0.05). Bu çalışmanın amacı air-flowun 3-5 mm’lik ceplerdeki subgingival 

plak birikimini geleneksel küretlere göre daha fazla uzaklaştırdığını vurgulamaktır 

(Petersilka ve ark., 2003). 

2012 yılında yapılan pilot bir çalışmada airflowun implantların çevresindeki 

yumuşak doku sağlığına etkisini değerlendirilmiştir. 33 peri-implant mukozitisli hasta 

rastgele olarak iki gruba ayrılmış; Pİ, SK, CD parametreleri kaydedilmiştir Test grubunda 
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CD4 olan bölgeler 5 sn airflow ile tedavi edilmiştir. 3 ay sonra iki grup arasında yapılan 

değerlendirmede, Pİ, SK değerlerinde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş olup, 

bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05).  CD’de ise iki grup 

arasında anlamlı fark gözlenmemiştir (Ying-Jie ve ark., 2012). 

Bizim çalışmamızın sonuçları da bu çalışmaları destekler niteliktedir. Kontrol 

grubunda klinik parametreler incelendiğinde SK, Pİ değerlerinde 6. ayda elde edilen 

verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş olup, bu düşüş istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05).  Düzenli aralıklarla airflowla yapılan mekanik temizlik 

plak birikimini engelleyerek sondalamada kanamayı azalttığı gözlenmiştir. Bunun 

sonucunda da Gİ değerlerinde düşüş gözlenmiştir fakat bu düşüş istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. CD ise değişmemiştir.  

İki grup karşılaştırıldığında ise Pİ, SK, Gİ, CD gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur. Bu sonuçlar değerlendirildiğinde peri-implant mukozitis 

teşhisinde keratinize dişetinin belirlenmesi ve yetersiz keratinize dişetine sahip vakaların 

mümkünse SDG ile desteklenmesinin implant idamesinde klinik ve inflamatuar 

parametreler üzerinde olumlu sonuçlar olabileceğinin kanaatindeyiz.  

İmplant çevresinde oluşan inflamatuar tabloların erken teşhisi oldukça önemlidir. 

Peri-implant mukozitis teşhisinde kullanılan klinik parametreler bilgi versede, subjektif 

olmaları ve erken teşhiste hassasiyet ve spesifitelerinin düşük olması dezavantajları 

arasındadır. Bu indeksler daha çok ilerlemiş ve yerleşmiş lezyonların teşhisinde etkilir 

(Salvi ve ark., 2004).  Peri-implant hastalık teşhisinde kullanılan klinik ölçümler, o anki 

hastalık akivitesini göstermekten çok, daha önceki peri-implant doku yıkımı ile ilgilidir. 

Ayrıca hastalık sürecine değişik immünolojik mekanizmalar dahil olduğundan, hastalık 

teşhisinde peri-implant oluk sıvısındaki (PİOS) kemik yapım ve yıkım belirteçlerinin 

önemi büyüktür (Panagakos ve ark., 1996).   

TNF-α, periodontal ve peri-implant hastalıkların oluşumu ve ilerlemesinde kritik 

role sahip olan proinflamatuar bir sitokindir (Feng ve ark., 2006). Literatürde peri-implant 

mukozitis ve peri-implantitis’te PİOS’ta artmış TNF-α konsantrasyonları rapor edilmiştir. 

Bu amaçla çalışmamızda klinik bulgulara ek olarak PİOS’taki TNF-α seviyesi 

incelenmiştir.  
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2013 yılında yapılan bir çalışmada, mandibular implant destekli overdenture 

kullanan hastalarda implant etrafı keratinize dişeti varlığının klinik ve immünolojik 

parametreler üzerine etkisi değerlendirilmiştir. 36 implant dahil edilen çalışmada 

keratinize dişeti bulunan (≥2 mm) ve bulunmayan (<2 mm) implantlar olarak iki gruba 

ayrılmıştır. Yükleme sonrası 6. ve 12. aylarda Gİ, Pİ, CD ve SK klinik ölçümleri yapılmış, 

PİOS toplanmıştır. İnterlökin-1 beta (IL-1 b) ve tümör nekroz faktörü-alfa (TNF- α) 

değerlendirilmiştir. 12. Ayda TNF- α, GI ve PI yeterli keratinize dişetine sahip hastalarda 

anlamlı derecede düşük çıkarken (P <0.05), IL-1b ve PİOS hacim seviyeleri gruplar 

arasında anlamlı fark bulunmazken, dönemler arasındaki farklar anlamlı bulunmuştur 

(Boynueg ve ark., 2013). 

Yapılan başka bir çalışmada; 90 bireye implant uygulanmıştır. Hastalar mevcut 

klinik inflamatuar tablolarına göre sağlıklı (Gİ=0), erken dönem peri-implant mukozitis 

(Gİ=1) ve geç dönem peri-implant mukozitis (Gİ=2) olarak 3 gruba ayrılmıştır. Gruplar 

klinik (Pİ, Gİ, SK) ve immünolojik (IL-1β, TNF-α, IL-8 ve makrofaj inflamatuar protein 

bir alfa (MIP-1α)) parametleri karşılaştırılmıştır. Sağlıklı grupta; IL-1β, TNF-α, IL-8 ve 

MIP-1α düzeyinin her iki mukozitis grubuna göre anlamlı derecede düşük olduğu 

gözlenmiştir. Sağlıklı gurupta; IL-1β ile TNF-α arasında, erken mukozitisli grupta ise; 

MIP- 1α ile IL-8 arasında pozitif korelasyon gözlenlenmiştir. Çalışmanın sonuçlarında 

PİOS’ta incelenen tüm immünolojik parametrelerin seviyeleri, inflamasyon derecesi ile 

doğru orantılı olarak istatistiksel olarak anlamlı oranda artış göstermiştir. Bu sonuçlar 

peri-implant hastalıklarda, sitokinlerin prognostik marker olabileceğini göstermiştir. 

(Petkoviç ve ark., 2010). 

2015 yılında yapılan başka bir çalışmada 24 peri-implantitisli ve 54 sağlıklı 

implant çevresinden PİOS örnekleri toplanmıştır.  İnterlökin (IL) -8, IL-1β, IL-6, IL-10 

ve Tümör Nekroz Faktörü (TNF-α) değerlendirilmiştir. IL-1β (p <0.01), IL-6 (p <0.01), 

IL-10 (p <0.05) ve TNF-α (p <0.01), peri-implantitisli bölgelerde, sağlıklı periyotlarla 

karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. Sitokin konsantrasyonu 

(interlökinler 1β, 6 ve 10 ve TNF-α) ile peri-implantitis dokusunda inflamatuar yanıt 

arasında anlamlı bir ilişki gözlenmiştir (Javier ve ark., 2014).  

PİOS hacminin peri-implant inflamatuar durumla arttığı rapor edilmiştir (Günday 

ve ark., 2011) Bizim çalışmamızın sonuçları da bu çalışmaları destekler niteliktedir. Test 
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grubunda immünolojik parametreler incelendiğinde PİOS hacmi değerlerinde 6. ayda 

elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre düşüş tespit edilmiş olup, bu düşüş 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir (p<0.05). Yukarıdaki çalışmalara paralel 

olarak çalışmamızda tedavi öncesine göre tedavi sonrasında PİOS hacminde istatistiksel 

olarak anlamlı bir düşüş gözlenmiştir (p<0.05). Her iki grupta da gözlenen bu olumlu 

sonucun, yaptığımız tedaviye bağlı olarak enflamasyonun azalmasına bağlı olduğu 

düşünülmektedir. Gruplar arası değerlendirmede ise tedavi sonrası PİOS hacmi, kontrol 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı oranda daha yüksek bulunmuştur (p<0.05). 

Çalışmamızda test grubunda TNF-α konsantrasyon değerinde başlangıç verilerine 

göre düşüş tespit edilmiş olup, bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir 

(p<0.05). Yukarıdaki çalışmalara paralel olarak yeterli keratinize dişetinin; TNF-α 

konsantrasyonunu azalttığı gözlenmiştir. İdame grubunda ise, TNF-α konsantrasyonu 

değerlerinde 6. ayda elde edilen verilerde başlangıç verilerine göre istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunamamıştır (p0.05). Gruplar arası değerlendirmede ise TNF- 

konsantrasyonun, SDG uygulanan grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede düştüğü 

tespit edilmiştir (p<0.05).
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Yetersiz keratinize dişetine sahip peri-implant mukozitisli hastaların serbest dişeti 

grefti ile tedavisinin klinik ve immünolojik parametreler ile değerlendirildiği 

çalışmamızda; 

Sadece air-flowla yapılan mekanik tedaviyi de kapsayan başlangıç periodontal 

tedavinin yapıldığı implantlarda (kontrol grubu), 6 aylık takip dönemi sonunda 

sondalamada kanama ve PİOS hacminde başlangıç verilerine göre anlamlı derecede 

düşüş gözlenirken; cep derinliği, plak indeks, gingival indeks, keratinize dişeti yüksekliği 

ve TNF-α parametrelerinde anlamlı fark gözlenmemiştir. 

Serbest dişeti grefti ile tedavi edilen implantlarda (Test grubu) ise 6 aylık takip 

dönemi sonunda keratinize dişeti yüksekliğinin arttırılması sonucunda, sondalamada 

kanama, cep derinliği, plak indeks, gingival indeks, PİOS hacmi ve TNF-α 

parametrelerinde düşüş gözlenmiştir, bu düşüş istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 

Uygulanan tedavi protokolleri çalışma kapsamında değerlendirildiğinde, gruplar 

arasında sondalamada kanama, cep derinliği, plak indeks, gingival indeks, PİOS hacmi 

ve TNF-α parametrelerinde istatiksel olarak anlamlı fark gözlenmiştir. İmplant destekli 

overdenture hastalarında KDG yetersizliğinde peri-implant mukozitis teşhisi 

koyduğumuz implantlarda bukkal bölgeye uygulanan SDG’nin klinik ve immünolojik 

parametrelerde iyileşme sağladığı gözlenmiştir.  

Bu sonuçlar keratinize dişeti yetersiz olan implantlarda plak kontrolü 

sağlandığında bile inflamatuar tablonun devam edebileceğini göstermektedir. Bu 

durumda keratinize dişeti elde etmek amacıyla yumuşak dokuya mümkünse SDG 

uygulaması önerilebilir.  SDG uygulanamadığı durumlarda airflow ile takip edilecek olan 

implantlar için; takip sıklıklarının artırılarak, implantların idame fazlarının ek hijyen 

yöntemleri ile desteklenmesi önerilebilir.  

Çalışmamızda SDG uygulanan bölgede operasyon sonrası klinik parametreler 

değerlendirildiğinde, Pİ, Gİ, CD, SK değerlerinde 6. ayda istatistiksel olarak anlamlı 

oranda düşüş kaydedilmiştir. Başlangıç periodontal tedaviye ek olarak yapılan SDG 

operasyonu, klinik parametrelerin azalmasının yanında, PİOS hacmi, TNF-α düzeyini de 
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önemli derecede düşürmüştür. Airflow uygulamasını içeren başlangıç periodontal tedavi 

grubuna ise operasyon sonrası klinik parametreler değerlendirildiğinde, Pİ ve SK 

değerlendirildiğinde tedavi sonrası 6. ayda istatistiksel olarak anlamlı oranda düşüş 

kaydedildiği halde Gİ değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı değişiklik gözlenmemiştir. 

Bu sonuçlar keratinize dişeti yetersiz olan implantlar etrafında plak kontrolü 

sağlandığında bile inflamatuar tablonun devam edebileceğini düşündürmektedir. Bu 

noktada yetersiz keratinize dişetine sahip implantlar etrfında keratinize dişeti elde etmek 

amacıyla SDG uygulaması önerilebilir. 
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