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ÖZET 

Konsantre Edilmiş Büyüme Faktörünün Dental İmplant Primer Stabilizasyonu 

Üzerine Etkinliğinin Değerlendirilmesi 

 Diş kayıpları hastalarda fasiyal estetiğin bozulmasının yanısıra çiğneme ve 

konuşma problemine de neden olur. Bu kayıplar konvansiyonel protezlerle rehabilite 

edilebilecek olsa da bu protezlerin fonksiyonel olarak yeterli olmaması durumunda 

hastalar implant destekli protezlere ihtiyaç duyar. Canlı kemik ile yük taşıyan implant 

arasındaki direkt yapısal ve fonksiyonel bağlantıya osseointegrasyon denir. 

Osseointegrasyon prosesinde büyüme faktörlerinin ve ekstraselüler matriksten salınan 

iyileşmeyi sağlayıcı moleküllerin önemi büyüktür. Çalışmada implant için hazırlanan 

sokete ve implant yüzeyine hastanın kendi kanının santrifüjü sonucu elde edilen KBF 

(Konsantre Edilmiş Büyüme Faktörü) uygulanmıştır. İmplant kavitesine KBF 

uygulamasıyla büyüme faktörü ve iyileşme mediatörlerinin bölgeye daha hızlı gelmesi 

sağlanarak osseointegrasyon prosesinin daha erken dönemde başlaması, böylelikle 

osseointegrasyon prosesi için beklenen sürenin kısaltılması amaçlanmıştır. Maksilla 

anterior bölgede diş kaybı bulunan 12 hasta üzerinde çalışmaya dahil edildi. Çalışma 

grubunda hazırlanan implant kavitesinin duvarları implant yerleştirilmeden önce KBF 

membran ile örtüldü, kontrol grubunda ise konvansiyonel implant uygulaması yapıldı. 

Rezonans frekans analizi ölçümleri OstellTM cihazı ile ISQ olarak  intraoperatif ve 

postoperatif 1. hafta ve takip eden 4. haftada yapıldı. Dönemler arasındaki ISQ değer 

farklılıkları değerlendirildi.Yapılan ölçümler sonucunda kontrol grubunda ilk 4 hafta 

ISQ değerlerinde düşüş gözlenirken, çalışma grubunda hafif yükselme görüldü. Çalışma 

ve kontrol grupları arasındaki ölçüm değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmuştur (p<0,05). Yapılan çalışma sonuçlarına göre KBF’nin implant primer 

stablizasyonu üzerinde pozitif etkileri olduğu gözlenmiştir. 

Anahtar Sözcükler: Büyüme Faktörleri, Dental İmplant, Osseointegrasyon, 

Osteogenezis, Yara İyileşmesi
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SUMMARY 

Evaluation of Concentrated Growth Factor’s Effects on Dental Implant’s Primer 

Stability. 

 Tooth loss can cause problems in the chewing and speech as well as the 

deterioration in the patient 's facial aesthetics. Although these losses can be rehabilitated 

with conventional prostheses , patients need to implant supported dentures as the lack of 

adequate functional status of these prostheses. Osseointegration was originally defined 

as a direct structural and functional connection between ordered living bone and the 

surface of a load-carrying implant. Growth factors and recovery molecules relaesed 

from extracellular matrix are great importance in the process of osseointegration. İn this 

study we applied CGF (Concentrated Growth Factor) which is obtained from patient’s 

blood centrifugation in socket that prepared for implant placement and implant surface. 

We proposed that by appliying of CGF in implant cavity and implant surface provide 

growth factors and healing mediators arrive the area of implant more quickly and 

process of osseointegration start earlier, thus reduce waiting time for osseointegration 

process.Twelve patient with tooth loss on maxillary anterior region include in this 

study. In study group, CGF membrane placed in implant cavity before implant 

placement and in control group implant was placed with conventional technique. 

Resonance frequency measurements (RFA) were made by OsstellTM ISQ 

intraoperatively and on the post-operative 1st week and the following 4th week. We 

have evaluated the ISQ value differences between the periods. In control group result of 

measurements, ISQ values were decrease and in study group, ISQ values were slightly 

increased during four week. Value of measurements between study and control group 

statistically significant differences was found (p<0,05). According to the result of the 

study we propose CGF affect dental implant primer stabilization positively. 

Key Words:  Dental Implants, Growth Factors, Osseointegration, Osteogenesis, Wound 

Healing
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

 Diş kayıpları hastalarda fasiyal estetiğin bozulmasının yanısıra çiğneme ve 

konuşma problemine de neden olur. Bu kayıplar konvansiyonel protezlerle rehabilite 

edilebilecek olsa da bu protezlerin  fonksiyonel olarak yeterli olmaması durumunda 

hastalar implant destekli protezlere ihtiyaç duyar.  

 İmplant ile osteoblastların teması ve implant üzerinde kemik doku yapımına 

osseointegrasyon denir. Osseointegrasyon prosesinin karışık olması nedeniyle implant 

uygulaması veya implant üzeri protez yüklenmesi zamanlaması açısından belirli bir 

standardizasyon yoktur (1).Bu süreç 0-6 ay arasında değişkenlik gösterir (2). 

Osseointegrasyon kavramı Branemark ve ark. (3) tarafından canlı kemik dokusu ile 

titanyum implant arasında ışık mikroskobu düzeyinde büyütme ile gözlenen direkt 

temas olarak tanımlamıştır. Aynı araştırmacılar daha sonra bu olguyu canlı kemik 

dokusu ile yükleme altındaki implant yüzeyi arasında direkt yapısal ve işlevsel bağlantı 

tanımı ile pekiştirmişlerdir. 

 Büyüme faktörleri yara iyileşmesi prosesini kontrol eden biyoaktif proteinlerdir. 

Doku rejenerasyonu için hücre migrasyonu, hücre proliferasyonu ve anjiogeneziste 

kritik role sahiptir. Trombositten zengin plazma (TZP), trombositten zengin fibrin 

(TZF) ve konsantre edilmiş büyüme faktörü (KBF) gibi çeşitli trombosit 

konsantrasyonları kemik defektlerin rekonstrüksiyonunda kullanılmaktadır (4). 

 Bu çalışmada KBF’nin implant primer stabilitesi üzerindeki etkisinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Bu çalışmadan elde edilecek sonuçlara göre implantın 

protetik rehabilitasyonu için gerekli sürenin azaltılması sağlanabilecektir. Ayrıca yine 

bölgede primer stabilizasyonun azalmaması sağlanarak bölgedeki fibröz iyileşmenin 

engellenmesi ve implanttaki başarısızlık oranlarının da azaltılması planlanmıştır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

4.1. Dental İmplantların Tanımı 

 İmplant kelimesi; Latince ʺin: içerisineʺ, ʺplanto: yerleştirmeʺ anlamına gelen 

sözcüklerin birleşmesinden meydana gelmiştir; implant bir fonksiyonu yerine getirmek 

için bir yere yerleştirilen organik veya inorganik materyale verilen isimdir (5). Dental 

implant ise diş eksikliğini gidermesi amacıyla eksik dişlerin yerine uygulanan ve diş 

görevi görmesi amaçlanan yapılardır (6). Günümüzde bu implantlar titanyum ve 

alaşımlarından üretilir ve bu materyallerin kemikle integre olması beklenir. 

4.2. Dental İmplantların Tarihçesi 

 Modern diş hekimliğinin amacı, diş çürüklerinin ortadan kaldırılması veya diş 

eksikliklerinin giderilmesi ile; hastaların normal yüz biçimlerini, çiğneme işlevlerini, 

estetiğini, rahatlıklarını, konuşma özelliklerini ve sağlıklarını tekrar geri kazandırmaktır. 

İmplant diş hekimliğini bu alanda benzersiz kılan; stomatognatik sistemin atrofileri, 

hastalıkları veya yaralanmaları tarafından engellenmeksizin bu amaçları gerçekleştirme 

olanağı sunmasıdır (7). 

 Diş kaybı tarih boyunca insanlar için psikolojik olarak ve fiziksel açıdan 

travmatik ve üzücü bir durum olmuştur. Bu nedenle binlerce yıl öncesinde bile 

kaybedilen dişlerin rehabilitasyonu amacıyla çeşitli girişimlerde bulunulmuştur. Antik 

Çin gibi toplumlarda da, bundan 4000 yıl öncesinde çivi şekli verilen bambu 

çubuklarının diş eksikliğini gidermek için kullanıldığı bildirilmiştir (8). Mısırlıların 

2000 yıl önce, kıymetli metalleri yine bu amaçlarla kullandığı, Avrupa’da bulunan bir 

kafatasında demir benzeri bir metalin aynı dönemlerde diş eksikliklerinin giderilmesi 

amacıyla çenelere yerleştirildiği tespit edilmiştir (9). Arkeologlar tarafından Honduras'ta 

yaklaşık 1000 yıl öncesine kadar uzanan, implant tanımına uyan, diş şeklinde ve 

implant olarak kullanılmış taşlar ve deniz kabukları bulunmuştur (10).  

 Biyolojik uyumluluğu yeterli olmayan materyaller dolayısıyla bu ve daha 

sonraki dönemlerde uygulanmış olan implant destekli restorasyonların oldukça kısa 

ömürlü olduğu bildirilmiştir (11). 

	   1940’larda Strock, kemik içi olarak nitelendirilebilecek içi dolu vida şeklindeki 

implantları geliştirmiştir (12). 1947’de Formiggi’nin uygulanan implantların kemik 
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içerisinde sabit kalmasını sağlamak amacıyla vida benzeri implant geliştirmesi ile 

kemik içi implantların gelişimi başlamaktadır. 1960’larda Cherchève’nin krom-‐‑kobalt 

alaşımı olan implantlar, 1967’de akrilikten diş formunda yapılan implantlar maymunlar 

üzerinde denenmiştir (5, 13). 

 1950’lerin sonlarında Per-‐‑Ingvar Bränemark kemikten implanta doğru apozisyon 

gerçekleştiğini gözlemlemiş ve bu durumu ʺosseointegrasyonʺ olarak tanımlamıştır. 

Bununla birlikte titanyumdan yapılmış silindir şeklindeki implantların insanlarda 

kullanımı başlamıştır (14).  

 Gregor’un titanyumu keşfinden yaklaşık bir buçuk asır sonra bu metalin 

dokularda inert olduğu görülmüş ve bu nedenle titanyum ʺbiyolojik olarak kabul 

edilebilirʺ olarak değerlendirilmiştir (6). 1983 yılında yapılan bir çalışmada titanyumun 

implantlar için en uygun materyal olduğu belirtilmiştir (13). 

 Günümüzde, hemen her tipteki diş eksikliklerinin giderilmesi amacıyla 

endosseöz ve silindirik implantlar kullanılmaktadır (13, 14). 

 4.3. Dental İmplantların Yüzey Özellikleri 

 İmplant tasarımının ve yüzey özelliklerinin osseointegrasyon prosesi üzerine 

etkileri vardır. Kemik implant endosseöz oluşumu birbirinden bağımsız 4 fazda 

gerçekleşmektedir. 

• Cerrahi entegrasyon 

• İyileşme dinamikleri 

• Erken yükleme dönemi 

• Olgunlaşma sonrası yükleme dönemi 

İmplant tasarımı ve yüzey özelliklerinin bu dört dönem üzerine de etkileri vardır. 

 İmplantların başlangıç iyileşme dönemi, birincil olarak implantın yüzey 

özelliklerinden etkilenen osseointegrasyon prosesidir. Genel bir kural olarak kaba ve 

pürüzlü yüzeyler başlangıç kemik iyileşmesi sürecinde kemik implant arasındaki temas 

oranını arttırır.  

 Steigenga ve ark. (15) yaptıkları çalışmada benzer genişlik, uzunluk, yiv 

derinliği ve yüzey özelliği olan implantlarda 3 farklı yiv tipini karşılaştırmışlar. V 
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biçimli ve ters buttress yivler benzer kemik implant temas yüzeyi ve çıkarma torku 

gösterirken kare yivli implantlarda daha fazla kemik implant temas yüzeyi ve daha fazla 

çıkarma torku olduğunu belirtmişlerdir (15).  

 İmplant yüzey özelliği, implant mukozal dokulardan dışarı uzandığında marjinal 

kemik kaybına neden olarak biyolojik genişlikte azalmaya neden olabilir. 

 Hermann ve ark. (16) boyun bölgesinde 1.5 mm parlatılmış yüzey bulunan diğer 

bölgeleri pürüzlendirilmiş implantlar ile yaptıkları çalışmada bazı implantlarda pürüzlü 

yüzey kemik seviyesinin altında kalacak şekilde, bazılarında ise tam kemik seviyesine 

gelecek şekilde implantları yerleştirmişler. Kemik seviyesinin altına yerleştirilen 

implantlarda 1.5 mm lik kemik kaybı gözelnirken kemik seviyesine yerleştirilen 

implantlarda 6 aylık takip sonucu rezorbsiyon gözlemlememişler (16). Bu çalışma 

sonucuna dayanarak pürüzlü yüzeylerin kemik implant temasını arttırdığı ve böylelikle 

implant çevresindeki rezorbsiyonu azalttığı söylenebilir. 

 İmplantın erken yükleme dönemi implantı gövde tasarımı ve yüzey 

özelliklerinden etkilenir. Stres kuvvetin etkilediği yüzey alanına bölünmesi ile elde 

edilir. Bu hesaplamaya göre kemik implant temas miktarı kemik implant arayüzündeki 

stres ile doğrudan ilişkilidir. Bu stres fizyolojik sınırlarda kalırsa kemik implant arayüzü 

organize bir şekilde korunur.  

 İmplant yüzeylerindeki pürüzlülüğün sağlanmasında çeşitli yöntemler 

kullanılmaktadır. 

4.3.1. Tornalanmış İmplant Yüzeyleri  

 En sık bu tip yüzeyler kullanılmıştır. Bu yöntemde implantlar tornalama işlemi 

sonrası sadece dekontaminasyon işleminden geçirilirler. Bu yüzeylere aynı zamanda 

makinada biçimlendirilmiş veya pürüzsüz yüzey de denmektedir, fakat yapılan 

çalışmalarda mikroskopik incelemede tornalama sırasında oluklar oluştuğu gözlenmiş 

ve pürüzsüz teriminden vazgeçilmiştir. 

 İmplant stabilitesinin ve yüzey alanının arttırılması için tornalanmış yüzeyden 

pürüzlendirilmiş yüzeye dönüştürülmesinde çeşitli modifikasyonlar önerilmiştir (17-19). 

Yüzeyin kültür ortamı ve serum ile etkileşimi osteoblastların yapışmalarını ve bunu 

takiben proliferasyon ve diferansiasyonlarını pozitif yönde etkilediği; aynı zamanda 
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transforme edici büyüme faktörü beta (TGF-β) ve prostaglandin E2 gibi lokal hücre 

regülatörlerinin de üretilmesini etkilediği gözlenmiştir (20-23).  

4.2.1.2. Kumlanmış İmplant Yüzeyleri 

 Metal yapıyı aşındırıcı ajanlarla kumlama bu tipteki modifiye yüzeyleri 

oluşturmaktadır. Bu süreç basınç ve kullanılan parçacıkların boyutları kadar 

implantların maruz kaldığı rotasyonların sayısı ve hızı ile de etkilenmektedir (24). 

Kumlama işlemi implant yüzeyindeki düzensizlikleri arttırmak amacıyla alüminyum 

oksit veya titanyum dioksit gibi ajanlar kullanılarak yapılmaktadır. Farklı implant 

yüzeylerinin analizi yapıldığında kumlama işleminde yüzeylerin en fazla görünüm 

yönünden değişiklik gösterdiği gözlenmiştir. Araştırmacılar bu özelliğin kullanılan 

partiküllerin kullanım sırasında kırıldıkları ve yeni partiküllerin döngüye kullanılmış 

partiküllerle girmesi olgusu ile açıklama getirilebileceği önerisini gertirmişler.  

 Bazı çalışmalarda kumlamanın osteoblast yapışması, proliferasyonu ve 

farklılaşmasını sağladığı belirtilmiştir (20, 25). Diğer yandan fibroblastların bu 

yüzeylere bağlanmada daha fazla zorluk çektiği gözlenmiş ve bunun da yumuşak doku 

proliferasyonunu sınırlayabileceği ve kemik yapımına potansiyel olarak fayda 

sağlayabileceği belirtilmiştir (26, 27).  

 Tornalanmış ve alüminyum oksit ile kumlanmış yüzeylerin kemik implant temas 

(KİT) yüzeylerinin karşılaştırıldığı çalışmalar yapılmıştır. Tavşanların femoral diz 

eklem yüzeylerine implantlar yerleştirilmiş ve kumlanmış yüzeylerde tornalanmış 

yüzeylere oranla istatistiksel olarak anlamlı derecede daha fazla kemik implant temas 

yüzeyi varlığı belirtilmiş (28). Tavşanlarda yapılan başka bir çalışmada tornalanmış 

implantlar farklı boyutlardaki alüminyum oksit tozları ile kumlama yapılan implantlarla 

karşılaştırılmış. Tüm kumlanmış implant yüzeylerinde tornalanmış yüzeylere oranla 

daha yüksek kemik implant temas yüzeyi oranı belirtmiştir (29). 

 Kumlama işlemi implant yüzeyinde kalıntılar bırakmaktadır ve bu da kemik 

iyileşme sürecini etkileyebilmektedir. Bazı çalışmacılar yüzeyde kalan alüminyum oksit 

parçacıklarının osseointegrasyona, bu süreci indükleyecekleri için, fayda 

sağlayacaklarına inanmakta (30), bazı çalışmacılar ise alüminyum iyonlarının kalsiyum 

iyonları ile olası bir yarışma içerisinde olacağından bu süreci bozacağına 

inanmaktadırlar (26, 31, 32). Yapılan bir çalışmadan elde edilen histolojik sonuçlara 
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dayanarak implant yüzeyinde kalan aluminyum oksit parçacıklarının titanyumdan 

yapılmış dental implantların osseointegrasyonunu etileyeceği hipotezini destekleyecek 

kanıt oluşturmadığı öne sürülmüştür (33). 

 Alüminyum oksite alternatif olarak titanium dioksit ile kumlama yapılmış ve 

aynı büyüklükteki alüminyum oksit ve titanium dioksit ile kumlanan implantlar tavşan 

tibiasına uygulanmış. Bu çalışmada çıkarma tork değerleri ve kemik implant temas 

yüzeyi açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır 

(24). Bir diğer hayvan çalışmasında titanyum dioksit ile kumlanan implantlar ile 

tornalanmış yüzeye sahip implantlar köpeklerde taze çekim soketlerine yerleştirilmiş ve 

12 haftalık iyileşme periyodu sonrası kemik implant temas yüzeyleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır, bununla birlikte kumlanmış 

yüzeylerde daha yüksek çıkarma torku değerleri elde edildiği belirtilmiştir (34).  

 İnsanlar üzerinde yapılan başka bir çalışmada titanium dioksit ile kumlanmış ve 

tornalanmış implant yüzeyleri karşılaştırılmıştır. Bu çalışma sonuçlarına göre 

kumlanmış yüzeylerde tornalanmış yüeylere oranla daha fazla kemik implant temas 

yüzeyi elde edilmiştir (35).  

4.3.3. Plazma Sprey Uygulanmış İmplant Yüzeyleri 

 Ortopedide 1970’lerden bu yana yüzeylerine titanyum plazma sprey uygulanmış 

implantların kullanımı bildirilmiştir (36). Plazma sprey uygulaması implant materyali 

üzerinde yüzey alanını 6-10 kat arttıracak şekilde düzensiz boyutlarda boşluklar 

oluşturacak şekilde erimiş metalin implant yüzeyine püskürtülmesiyle hazırlanır (37).  

 Plazma sprey ile yüzey modifikasyonu işlemi ilk olarak Hahn ve Palich (36) 

tarafından ortaya atılmış ve 20 yılı aşkın bir süre boyunca implant dişhekimliğinde 

kullanılmıştır. Kaplanarak pürüzlendirilmiş bir yüzey olmasından dolayı uygulanması 

sırasında titanyum partiküllerinin arasındaki bağlantıların kopması, çevre kemik yapıda 

ve lenf nodlarında partiküllerin bulunması, bu yüzeyin dezavantajı olarak rapor 

edilmiştir (38). Titanyum plazma sprey yüzeye alternatif olarak, implantların 

yüzeylerini kaplama yapmadan pürüzlendirmek amacıyla, hem asitle hem de kumlama 

tekniği ile implantlarda yüzey pürüzlendirilmesi işlemi yapılmaya başlanılmıştır (39, 

40).  
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4.3.4. Asitle Pürüzlendirilmiş İmplant Yüzeyleri 

 Kumlama işlemi sonrası kalan artıkların implant yüzeyinden uzaklaştırılması 

için titanyum altyapıya asitle pürüzlendirilme işleminin yapılması önerilmiştir (37). Bu 

işlem için hidroklorik asit, sülfirik asit, hidroflorik asit ve nitrik asit kullanılabilir. Asitle 

pürüzlendirme öncesi yüzeyin kabalığı, asit karışımı, banyo ısısı ve pürüzlendirme 

süresi bu süreci etkilemektedir. 

 Çalışmacılar tavşan femuruna tornalanmış ve asitle pürüzlendirlmiş implantlar 

yerleştirmişler ve implantların çıkarma tork değerlerini uygulamadan 2 ay sonra 

değerlendirmişler. Asitle pürüzlendirilmiş implantlarda dört kat yüksek değerler elde 

edildiği belirtilmiştir (41).  

 Çalışmacılar elde edilmek istenen sonuçlara daha fazla yaklaşılacağını 

düşündüklerinden, ikili asitle pürüzlendirme işlemi uygulanarak mikrodokulu yüzey 

oluşturulmasını önermişlerdir (42). Bu düşünceye dayanak olarak; bu yüzeylere 

trombosit adezyonunun fazla olması ve hücre dışı gen ekspresyonunun daha fazla 

olması gösterilmiştir (43, 44). Çalışmacılar yaptıkları çalışmada köpeklerin mandibular 

premolar dişlerini ekstrakte etmişler ve sekiz hafta sonra bölgeye implant 

yerleştirmişlerdir. Dört ay sonra yapılan değerlendirmede ikili asitle pürüzlendirme 

yapılan implantlarda tornalanmış yüzeye sahip implantlara oranla belirgin oranda 

yüksek değerde kemik implant temas yüzeyi gözlemlemişlerdir (45). 

 Degidi ve ark. (46) çalışmalarında insanlardan çıkarılan iki adet ikili asitle 

pürüzlendirilmiş yüzeye sahip implantın histolojik analizlerini sunmuşlardır. Bu iki 

implantın ara yüzeyinde boşluk veya fibröz doku olmaksızın %61.3 kemik implant 

temas yüzdesi belirtmişlerdir. 

 Yapılan başka bir çalışmada ikili asitle pürüzlendirilmiş, plazma sprey 

uygulanmış ve tornalanmış implant yüzeyleri tavşan femurlarına uygulanmış ve birinci, 

ikinci ve üçüncü aylarda ortalama tork değerleri incelenmiştir. Üçüncü ayda sırasıyla 

27.40 Ncm, 59.23 Ncm ve 6.73 Ncm tork değerleri elde edilmiştir. Buna ilave olarak 

asitlenmiş ve plazma sprey uygulanmış implant yüzeylerinde erken dönemde stabilite 

değerleri benzerlik gösterirken, tornalanmış yüzeye sahip implantların stabilitelerinin 

diğer iki gruba oranla daha düşük olduğu belirtilmiştir (42). 
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4.3.4. Kumlanmış ve Asitle Pürüzlendirilmiş İmplant Yüzeyleri 

 1900’lü yılların sonlarında kumlama yapılmış ve asitle pürüzlendirilmiş implant 

yüzeyleri ile yapılan çalışmalardaki gelecek vaat eden sonuçlar yeni modifikasyonlar 

yapılması sonucunu doğurmuştur. 

 Kumlanmış ve asitle pürüzlendirilmiş implantlar minyatür domuzlarda 

uygulanarak sadece asitle pürüzlendirme yapılmış implantlar ile kıyaslanmıştır. Üç ay 

sonra kumlanmış ve asitle pürüzlendirilmiş implantlarda %75 ila %125 oranında daha 

fazla çıkartma torku değerleri vermişlerdir (47). Bir diğer çalışmada köpeklerde 

kumlama ve asitle pürüzlendirme yapılan implant yüzeyeleri ile tornalanmış yüzeyler 

üzerindeki kemik oluşumu değerlendirilmiş, kumlama ve asitle pürüzlendirme yapılan 

yüzeylerde 1., 2., 3., 4., 6., 8. ve 12. haftalarda torlananmış yüzeylere oranla belirgin 

derecede yüksek kemik implant temas yüzeyi gözlemişler ve çalışmacılar bu sonuçlara 

göre kumlama ve asitle pürüzlendirme işlemi yapılan implant yüzeylerinde 

osseointegrasyon düzeyinin daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir (48).  

 Minyatür domuzlarda yapılan bir çalışmada maksillalarına, kumlama ve asitleme 

işlemi yapılan, plazma sprey uygulanan ve tornalanmış yüzeye sahip implantlar 

uygulanmış ve 4, 8 ve 12 haftalık iyileşme periyodu sonrası çıkarma torkları 

değerlendirilmiştir. Kumlama ve asitleme yapılmış ve plazma sprey uygulanmış 

implantlarda tornalanmış yüzeylere oranla belirgin oranda daha yüksek değerler elde 

edilmiştir, ancak bu iki grup arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (39).  

 İnsanlarda kumlanmış ve asitle pürüzlendirilmiş implantlar üzerine çalışmalar 

yapılmış ve çıkarılan implantlar analiz edilmiştir. Bir vaka raporunda bir implant 

uygulandıktan 6 ay sonra çıkartılarak kemik implant temas yüzeyi oranı %76.6 olarak 

belirtilmiştir (49). Başka bir çalışmada da vida kırığı nedeniyle implant sökülmüş ve 

%75.4’lük bir kemik implant temas yüzey oranı belirtilmiştir (50). 

 Kumlama işlemi çeşitli aşındırıcı parçacıklar kullanılarak yapılabilir. Asitle 

pürüzlendirme ve zirkonyum dioksit parçacıkları ile kumlanan yüzeylerin plazma sprey 

uygulanan yüzeylere oranla daha iyi kemik depozisyonu sağladığı gösterilmiştir (51).  

 Bir başka çalışmada osteoblastların asitle pürüzleme yapılmış ve alüminyum 

oksit veya zirkonyum dioksit ile kumlama yapılmış yüzeyler ile plazma sprey 



	  

11	  
	  

uygulanmış ve tornalanmış yüzeyler karşılaştırılmıştır. Alüminyum oksit ile kumlama 

100 ve 150 µm kumlarla, zirkonyum dioksit ile kumlama ise 60 ve 120 µm parçacıklarla 

uygulanmış. En iyi kemik büyümesi ve farklılaşması 60 µm taneciklerle yapılan 

zirkonyum dioksit parçacıklarıyla kumlanan yüzeylerde gözlenmiş ve çalışmacılar bu 

sonuca göre yüzey düzensizliklerinin derinlik ve dağılımlarının, kavite morfolojisinin 

ve işlem süreci sonunda oluşan kontamine edici elemanların varlığının hücre 

davranışında önemli bir rol oynadığını belirtmişlerdir (52). 

4.3.5. Lazer ile Modifiye Edilmiş İmplant Yüzeyleri 

 İmplant yüzeyine lazer uygulanması işlemi materyal mühendisliğinde artmış 

sertlik, korozyon direnci, yüksek derecede saflık ve optimal osseointegrasyon için 

yeterli pürüzlülük sağlaması ile uygulanmaya başlanmıştır (53). Bununla birlikte lazer 

uygulamasının biyolojik olarak avantajlı morfolojisi ve yabancı materyaller tarafndan 

kontamine olmamış aşırı temiz yüzey elde edilmesi ile çok güvenilir olduğu yapılan 

çalışmalarda gösterilmiştir (54). Yapılan in vivo ve in vitro çalışmalarla lazer 

uygulanmış implantlarda kemik apozisyonu ve kemik hücre cevabının arttığı 

gözlenmiştir (55). Yapılan  çalışmalarda ortopedik implantlar için en uygun dalga 

boyunu 11.6 µm	  ve	  yükseklik	  deviasyonunu	  1.4 µm	  olarak	  belirtilmiştir	  (53,	  56). 

4.4. İmplantolojide Başarı Kriterleri 

 Albrektsson başarının minimum kriterlerini şu şekilde ortaya koymuştur;  

1.  İmplantın klinik olarak immobil olması  

2.  Radyografik olarak implant çevresinde radyolüsent yapıların  olmaması   

3.  İmplantta birinci yıldan sonra her yıl 0.2 mm den az vertikal kemik  kaybı 

olması 

4.  Ağrı, enfeksiyon, nöropati, parestezi veya mandibuler kanal  hasarı gibi geri 

dönüşü olmayan durumların  gözlenmemesi   

5.  Beş yıllık gözlem sonucunda %85, on yıl sonunda %80 başarı  oranı 

yakalanması (57, 58). 
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 2000 yılında Amerikan Periodontoloji Akademisi implant başarı kriterlerine 

implant destekli restorasyonda hekim ve hasta memnuniyetini ilave etmişlerdir (59). 

4.5. İmplantolojide Başarısızlık Kriterleri 

 Osseointegrasyon konseptine göre başarısızlık, temel olarak biyolojik (erken, 

geç), mekanik, iyatrojenik olarak ve hasta adaptasyonunun sağlanamaması şeklinde 

sınıflandırılabilir.  

4.5.1. Biyolojik Kayıplar 

 Biyolojik olarak başarısızlık konak dokuda osseointegrasyonun sağlanamaması 

ve korunamaması olarak tanımlanabilir. Biyolojik kayıplar zamana göre erken dönem 

(primer) ve geç dönem (sekonder) olarak ikiye ayrılır. Erken dönem kayıplar; 

osseointegrasyonun sağlanamamasına bağlı oluşmuş olan kayıplardır. İmplantların 

yüklenmesinden önce gözlenir. Geç dönem kayıplar, implantların yüklenmesinden 

sonra gözlenir ve osseointegrasyonun sağlanmış fakat devam ettirilememesi sonucu 

oluşan kayıplardır.  

4.5.2. Mekanik Kayıplar 

 İmplantın, implant üstü sabit protezin, implant içi bağlantı vidalarının ve yapılan 

protezlerin kırılmasını içermektedir.  

4.5.3. İyatrojenik Kayıplar  

 Stabil, osseointegre olmuş fakat malpoze implantları içerdiği gibi anatomik 

yapılara zarar veren implantları da içermektedir.  

4.5.4. Yetersiz hasta motivasyonu  

 Psikolojik, fonetik, estetik olarak uygun şekilde yapılmamış ve hasta tarafından 

kabul edilememiş implantlardır. (60) 

4.6. Osseointegrasyon 

 Osseointegrasyon; ilk olarak Per-‐‑Ingvar Bränemark tarafından; canlı kemik ile 

yük taşıyan implant yüzeyi arasındaki direkt yapısal ve fonksiyonel bağlantı olarak 

tanımlanmıştır (61). Osseointegrasyon, birçok bakış açısından değerlendirilebilir. 

Makroskobik ve mikroskobik olarak biyolojisi değerlendirildiğinde implantın 

osseointegrasyonu; arada bağ doku veya fibröz doku oluşmadan yeni kemik dokusu 
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oluşması, direkt ve fonksiyonel bağlantının sağlanması, aşırı deformasyon ve atım 

mekanizması oluşturmadan normal fizyolojik yüklerin taşınabilmesidir. Işık ve elektron 

mikroskobu seviyesinde, implant etrafında normal kemik ve kemik iliği içeriklerinin, 

tanımlanan ince bölgenin devamında normal kemik dokusuna dönüşmesidir. Bu da 

mineralize dokunun implant yüzeyi ile temasta olup, arayüzde fonksiyonel olarak 

anlamlı bir materyalin varlığını gösterir. Kısacası osseointegrasyon; kemik-‐‑implant 

arayüzeyinde fibröz doku oluşmaksızın implantın etrafında kemik dokusu oluşması ile 

implantın direkt olarak desteklenmesidir (6).  

 Birçok araştırmacı, osseointegrasyon teriminin en iyi şekilde, ʺfonksiyonel 

yükleme süresince kemik içerisinde klinik olarak asemptomatik rijit fiksasyon aracılığı 

ile alloplastik materyalin elde edildiği ve devamının sağlandığı bir uygulamaʺ olarak 

tanımlandığını düşünmektedir (62, 63).  

4.6.1.  Osseointegrasyon Mekanizması 

 İyileşme mekanizması hem primer hem de sekonder olarak normal kemik 

iyileşmesi süreci ile aynıdır. Primer kemik iyileşmesinde minimal granülasyon dokusu 

oluşumu ile birlikte iyi organize olmuş kemik formasyonu bulunur ve bu da implant 

sistemleri için ideal kemik iyileşme şeklidir, bunun için cerrahi işlem, enfeksiyonun ve 

nekrotik dokuların bulunmadığı sağlıklı kemiğe uygulanmalıdır. Sekonder kemik 

iyileşmesinde, primer iyileşmenin aksine bölgede granülasyon dokusu oluşumu görülür 

ve enflamasyon mevcuttur aynı zamanda iyileşme süresi uzamıştır; bu tip bir iyileşme 

implant tedavilerinde istenmemektedir.  

 İmplant uygulamalarında iyileşme primer kemik iyileşmesi ile benzer tarzdadır. 

Fraktür, travma veya cerrahiyi takiben kanama ve bölgenin yaralanmasıyla yara 

iyileşme mediatörlerinin bölgeye gelmesiyle hemostaz mekanizması başlar. İmplant 

yerleştirildiğinde özellikle kanda bulunan trombositler titanyum implant yüzeyine 

absorbe olur (64). İyileşmenin erken evresinde trombositler anahtar ajanlardır. Bu 

çekirdeksiz hücreler kemik iliğindeki megakaryositler tarafından üretilir. Trombositlerin 

aktive olmasıyla inter ve intraselüler prosesi regüle eden sayısız mediator salınır (65). 

Trombositlerin aktivasyonu ekstraselüler boşlukta trombin, adenozin difosfat, 

tromboksan A2, trombosit aktivasyon faktörü veya kalsiyum gibi kofaktörlerin 

gözlenmesine veya bu kofaktörlerin diğer hücrelerden salınmasına neden olur (65). Bu 
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kofaktörlerin salınması trombositlerde uyumlu değişikliklere neden olur ve dens 

granüllerinden adenozin difosfat, adenozin trifosfat, serotonin, kalsiyum, fibrinojen, 

fibronektin, von Willebrand faktör ve büyüme faktörü salınmasına neden olur. Yüzeyin 

sürerek kesilmesi gibi bazı mekanik işlemler trombosit membranı engeller, trombosit 

mikropartiküllerin hazırlanmasını ve ayrılmasını engeller. Mikropartikül tabakaya 

fosfatidilserin karışması ile protrombinin trombine dönüşümü indüklenir ve fibrin 

formasyonu olşumu sağlanır. Bu mekanizma çalkalama veya santrifüj altında pürüzlü 

yüzeylerde trombosit aktivasyon seviyesinin artmasının nedenini açıklamaktadır (43, 

66). 

 Aktive olan trombositler birçok ekstraselüler ajanla ilişki içerisinde olurlar. Bu 

noktada trombositlerin kendi membran adezyon glikoprotein reseptörlerinin fibrinojen, 

fibronektin, vitronektin, von Willebrand faktör gibi hücre adezyon proteinlerine 

bağlanmasına izin verir (67). Tombositler aynı zamanda diğer trombositlerle de bir 

arada bağlı olarak bulunur. Bu da fibrin ağının mekanik olarak stabil kalmasını sağlar 

(68). 

  İmplant çevresindeki stabil pıhtı formasyonu implant yüzeyine hücre 

atraksiyonunun sağlanması için mekanik ve biyomekanik olarak ilk adımdır. Bu fibrin 

pıhtı içerisinde hücre adezyon proteinleri, trombositler ve plazma büyüme faktörü gibi 

çevre hücrelerdeki kimyasal atraktanlar bulunmaktadır (69). Bu mitojenlerden bazıları 

direkt olarak osteojenik hücre fonksiyonu ile ilişkilidir. 

 Anjiogenezis yeni kemik formasyonu ve implant osseointegrasyonu için temel 

aşamadır. Çünkü osteogenezis ile ilişkili hücreler yani osteoblastlar eğer çevre dokuda 

kan damarları olmazsa canlılığını sürdüremeyip yeni kemik oluşumunu sağlayamazlar 

(70, 71). 

 Trombositler aktivasyonunun başlaması ve hemostaz ile birlikte inflamatuar 

proses başlar. Makroskobik olarak inflamasyon bölgesinde şişlik ve ısı artışı gözlenir. 

İnflamasyonun ilk aşamasında implantasyon sonrası birinci gün civarında 

polimorfonükleer lökositler bölgeye gelir, bunu takiben daha sonraki 24 saatte yerini 

makrofajlara bırakacak olan monositler bölgeye gelir. polimorfonükleer lökositler 

bakterileri reaktif radikaller yardımıyla yok ederler (65). Bölgede aşırı bakteri 

bulunmasıyla uzamış polimorfonükleer lökosit aktivitesi çevre sağlıklı ekstraselüler 
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matrikste yıkıma neden olur ve toksik yara ortamı olşturarak implantasyonun 

prognozuna zarar verilmesine neden olur (65). Geç inflamatuar faz boyunca makrofajlar 

yeni ekstraselüler matriks oluşumunu sağlayacak olan fibrinojenik ve anjiojenik 

büyüme faktörleri salgılarlar (72). Fibroblastlar hücre adezyon moleküllerinin 

fibronektin gibi integrin bağlayıcı bölgelerine yapışırlar ve böylelikle granülasyon 

dokusu formasyonu oluşmaya başlar (73).  

 Büyüme faktörleri fibroblastlar için kemotaktiktirler ve bunların farklılaşması ve 

ekstraselüler matriks proteinlerinden üretilmelerini indüklerler (74). Özellikle Vasküler 

Endotelyal Büyüme Faktörü (VEGF) matriks metalloproteinaz aktivitesi ile perisitlerin 

damar duvarından ayrılmasını sağlarlar. Perisitler kemik iliğindeki hücrelerden üretilen 

mezenşimal kök hücrelerdir (75). Perisitler uygun kimyasal uyarı ile osteoblastlara ve 

endotelyal hücrelere dönüşebilirler. Bu da bize osteogenez ile anjiogenez arasında sıkı 

bir ilişki olduğunu göstermektedir. 

 Yara bölgesindeki hipoksik durum endotelyal hücreler için kemotaktiktir. Bu 

hücreler kan damarlarından oksijen bağlanmasına yardımcı olurlar. Oluşan yeni kan 

damarları yeni kemik hücrelerinin canlılığını devam ettirebilmesini destekler yani 

osteogenezis için çok önemlidir.  

 Osteoblastlar implant yüzeyine geldiklerinde yüzeye integrin bağlayıcı kısımları 

ile daha önceden absorbe edilen protein tabakaya bağlanırlar. İmplant yüzeyinde 

bulunan daha önceden absorbe edilen bu protein tabaka osteoprogenitör hücrelerin 

diferansiasyonunda ve kemoatraksiyonunda son derece önemlidir. 

 Osteoblastlar implant yüzeyine bağlandıklarında ekstraselüler matriks 

salgılamaya başlarlar, alkalen fosfatazın ve osteokalsinin etkisini hızlandırırlar. 

Osteoblastlar tip II ve tip III kollajen sekrete ederler fakat bunlar sonunda tip I kollajene 

dönüşürler. Primer kemik formasyonu göreceli olarak daha hızlıdır. Mineralizasyon 

kollajene göre daha çok ekstrafibrilerdir. Oluşan bu organize olmamış woven kemik 

olarak adlandırılan kemik yapısı implant yüzeyine birleşir. Bu sırada tamamen 

differansiye olmuş osteoblastlar lakuna adı verilen sirküler oluklarda osteositlere 

dönüşürler (76). Oluşan bu woven kemik bölgede stabilizasyonu sağlar ve hızlı bir 

şekilde remodelasyona uğrar. 

 Remodelasyon implant çevresi kemikte gözlenen son prosestir fakat ömür boyu 
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devam eden bir süreçtir. Remodelasyon öncelikle konak kemiğinde gözlenir daha sonra 

implant çevresindeki woven kemikte devam eder. Bu proses sonucunda bölgede olgun 

lamellar kemik gözlenir.  

 Remodeling kemikteki temel regülatör prosestir, osteositler ve bir seri sinyal 

yolu ve molekül tarafından regüle edilir. Osteoklastlar monosit kökenli çok çekirdekli 

hücrelerdir. Osteoblast ve bunun prekürsör hücreleri başlangıç aşamada reseptör 

aktivatör nükleer faktör kappa β ve bunun inhibitörü osteoprotegrin salgılayarak 

osteoklastogenezi modüle eder (77). Reseptör aktivatör nükleer faktör kappa β ligand 

bir liganddır ve osteoklast yüzey reseptöründe bulunan ve nükleer faktor kappa β ve 

makrofaj koloni stimülasyon faktör aktivasyonunu sağlayan reseptör aktivatör nükleer 

faktör kappa β’nın aktive olmasını sağlar. Bu iki faktör de osteoklastların 

farklılaşmasını ve aktivasyonunu arttırır (78). Devam eden bu remodeling sonucunda 

implant kemik arayüzünde implant yüzeyine en yakın kısımda non fibriler ve yüksek 

kalsifiye materyal gözlenmiştir (79). Kollajenin yerine bölgede osteopontin, kemik 

sialoproteini, osteonektin ve kalsiyum fosfat taşıyıcı fetuin-A alfa2 gibi birçok kalsiyum 

bağlayıcılı protein gözlenmiştir (79).  

 Osseointegrasyon, osteoindüksiyon ve osteokondüksiyon terimleri ile birlikte 

değerlendirmelidir. 

4.6.1.1. Osseoindüksiyon  

 Osteoblast, osteoklast, osteositler gibi farklılaşmış kemik hücrelerinin yanı sıra 

çevre dokularda daha az miktarda farklılaşmış kemik hücreleri bulunmaktadır. Bu 

farklılaşmamış kemik hücreleri, doğru stimulasyonlarla preosteoblastlara dönüşür ve 

zamanla farklılaşır ve kemik iyileşmesinde ve implant dayanağı olması açısından 

önemli görev üstlenirler (80). 

4.6.1.2. Osseokondüksiyon 

 Osteokondüksiyon terimi ʺbir yüzeyde büyüyen kemikʺ anlamındadır. İmplant 

yüzeyindeki kemik büyümesi farklılaşmış kemik hücreleri ile sağlanmaktadır. Bu 

hücreler; ya önceden travma nedeniyle oluşan preosteoblastlara, ya da osteoindüksiyon 

sonucu oluşan farklılaşmamış mezenşimal hücrelerden gelen hücrelerden orijin 

almaktadır (80). 
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 Osseointegrasyon mekanizmasını anlamak ve implant yüzeyinde kemik 

dokusunun oluşumu ve implant yüzeyinde kemik oluşum mekanizmasının ayrıştırılması 

amacıyla, Osborn ve Newesly (81) uzak ve kontak osteogenezini tanımlamıştır. Ancak 

kemik-‐‑implant arayüzünün dünya çapında kabul gören bir tanımlaması 

bulunmamaktadır.  

 Uzak osteogenezde, implant çevresindeki kemik yüzeyinde yeni kemik dokusu 

oluşmaktadır. Normal apozisyonel kemik büyümesine benzer şekilde, osteojenik 

hücrelerin toplanmasını sağlayan kemik yüzeyi oluşturarak osteogenezi devam ettirerek  

implantın kendisine destek sağlamaktadır. Buradaki en önemli gözlem; yeni kemiğin 

implantın üzerinde oluşmadığı, implantın kemik tarafından çevrelendiğidir.  

 İkinci fenomen kontak osteogenezidir. Buna göre yeni kemik implantın üzerinde 

oluşmaktadır. İmplantın yüzeyinde, implantasyon sırasında kemik bulunmamaktadır. Bu 

durumu apozisyonel kemik oluşumundan farklılığını belirtmek amacıyla ʺyeniden 

kemik oluşumuʺ terimi kullanılmaktadır. Yeniden kemik oluşumu için gerekli olan ön 

koşul, potansiyel osteojenik hücrelerin matriks formasyon bölgesine doğru 

iyileşmesidir. Bu popülasyonu tanımlamak amacıyla ʺfarklılaşmış osteojenik hücrelerʺ 

ve bunların migrasyonunu tanımlamak amacıyla osteokondüksiyon terimi 

kullanılmaktadır (82).  

 Trombinin reaksiyon ürünü olan fibrin ve fibrinojen iyileşme bölgesine salınır. 

İmplant yüzeyi, hücre migrasyonu sırasında fibrinin ayrılmasına engel olur. Bu yüzey 

enerjisi fibrin bağlantısı için yeterli ankrajı sağlar ve farklılaşmış osteojenik hücrelerin 

implant yüzeyine ulaşabilmesi için migratuar yolu sağlamaktadır. İmplant yüzeyine 

ulaşmadan farklılaşan hücreler kemik matriksi salgılarlar. Farklılaşmış osteojenik 

hücreler, kalsiyum fosfat mineralizasyonu için nükleasyon alanları meydana getiren 

kollajen içermeyen organik matriks salgılarlar. Nükleasyon oluşmasını kalsiyum fosfat 

kristallerinin büyümesi takip eder, sonucunda kollajen kompartman kalsifikasyonu 

meydana gelir (82). 

 Titanyum implantların etrafında oluşan kemik rejenerasyonu, travma ya da 

fraktür sonrası gözlenen kemik rejenerasyonuna benzemektedir. Bu iyileşme 

inflamasyonun başarılı aşamalarına, rejenerasyona ve remodelasyona bağlıdır. İmplant 

olması durumunda, implantın kendisi defektin miktarını azaltan osteokondüktif bir 
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madde olarak yer alır.  

 Oklüzal kuvvetler altında osseointegre yapılar kortikal ve spongioz kemik 

tarafından çevrilmiştir. Osseointegrasyon gerçekleştiğinde ve stres dağlımını sağlayacak 

şekilde dizayn edilen bir protez yapıldığında, implant yüzeyi boyunca birkaç milimetre 

kalınlığında kortikal kemik oluşur.  

4.6.2. Osseointegrasyonu Etkileyen Faktörler 

 Osseointegrasyonu sağlayan faktörler implantın yerleştirildiği konak ve implant 

özellikleriyle ilişkilendirilirken, osseointegrasyonun idamesi ise protetik yükleme 

protokolleri ve konakla ilişkili faktörlere bağlıdır.  

4.6.2.1. İmplant ile İlişkili faktörler  

4.6.2.1.1. Biyouyumluluk  

 Dental implant uygulamalarında osseointegrasyon sadece kemiğin iyileşme 

kapasitesine bağlı değildir, kullanılan materyal ve oluşturduğu reaksiyonlar da 

osseointegrasyonda önemlidir. Klinik olarak başarının sağlanması için implant 

materyalinin sahip olması gereken özellikler:  

• Hücreler ve çevre dokulara toksik etkisi olmamalı, çözünerek hastaya sistemik 

olarak zarar vermemelidir.  

• Okluzal yükleri taşıyabilecek veya yükleri komşu kemiğe iletebilecek stabil 

kemik  implant arayüzü oluşturmalıdır.  

 Kemik içi implantların üretiminde temel olarak kullanılmış sentetik materyaller 

metal ve metal alaşımlar, seramikler, karbonlar ve polimerlerdir.  

4.6.2.1.1.1. Metal ve metal alaşımlar  

 Bakır ve gümüş gibi metaller üzerinde kemik kondüksiyonu sağlanamazken 

biyouyumluluk açısından ideal olmayan paslanmaz çelik ve biyouyumluluğu yüksek 

olan saf titanyum osteokondüktif özelliktedirler.  

 Dental implant üretimi için 2 çeşit titanyum kullanılmaktadır. Ticari olarak saf 

titanyum (en az %99,5 Titanyum) ve titanyum-alüminyum-vanadyum (Ti-6Al-4V) 

alaşımı kullanılmaktadır. Oksijen içeriğine göre 4 tip saf titanyum bulunur. Oksijen saf 

titanyumun sertliğinin artmasını bununla birlikte esnekliğinin azalmasını sağlar. 
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Nitrojen, karbon, hidrojen ve demir iyonları da bulunur ancak gradeler arasında az 

miktarda değişiklik gösterir. Grade I saf titanyum en yumuşak, Grade IV ise %0,4 

oranında oksijen içeriğiyle dental implantlar için tercih edilmektedir. Ti-6Al-4V (Grade 

V) düşük oranda nitrojen, karbon, hidrojen, demir ve oksijen iyonları ve %6 alüminyum 

ve % 4 vanadyum içerir. Titanyumun diğer metallerle alaşım haline getirilmesi erime ve 

döküm ısısını düşürmenin yanında titanyum yoğunluğunu azaltır, direncini artırır. Ticari 

saf titanyum ile Grade V titanyuma oranla daha güçlü bir kemik-implant arayüzü elde 

edilir aynı zamanda sökme torku da daha yüksektir. 

 Zirkonyum; özellikle tetragonal zirkonya partikülleri olağanüstü estetik 

performans vermekte aynı zamanda mekanik özellikleri ve biyouyumluluğu ile dental 

restarasyonlarda konvansiyonel olarak kullanılan bir materyaldir (83, 84). Metalsiz 

restorasyon tercih eden hastalar için tetragonal zirkonya partikülleri ile kaplı implantlar 

iyi bir tedavi seçeneğidir. Yapılan in-vivo çalışmalarda tetragonal zirkonya partikülleri 

implantların yüzeylerine yüzey tedavisi yapılarak mikro ve nanotopografiler 

hazırlanmış ve bu işlemin osteoblast benzeri hücrelerin proliferasyonunu ve 

diferansiasyonunu arttırdığı belirtilmiştir (85). Bunlara ilave olarak yapılan in vivo 

çalışmalarda pürüzlü yüzeye sahip zirkonya implantların kemik içerisinde iyi bir 

stabilite sağladığı ve histolojik olarak kemik implant kontağı değerlendirildiğinde 

titanyum implantlar ile aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

gözlenmemiştir. 

4.6.2.1.2. Yüzey Pürüzlülüğü  

 Yüzey pürüzlülüğü; makro (pürüzlülük > 10 µm), mikro (pürüzlülük 1 - 10 µm) 

ve nano (pürüzlülük < 1 µm) olmak üzere üçe ayrılır. Makro düzeydeki pürüzlülük vida 

geometrisi ve makropöröz yüzey pürüzlendirmesi işlemleridir. Yapılan çalışma 

sonuçları yüksek makropürüzlülüğün kemik oluşumunu ve implant uygulandıktan kısa 

süre sonra mekanik kilitlenmeyi sağladığını göstermiştir (86, 87). Tornalanmış yüzeye 

oranla daha yüksek kemik-implant teması ve sökme torku gözlenmesi sekonder 

stabilitenin artığını kanıtlamaktadır (88).  

 İmplant yüzey mikrotopografisinin peri-implant dokuların oluşumun üzerine 

etkisi yüzey enerjisi ve distorsiyon gerinimi teorileriyle açıklanmaktadır. Yüzeydeki 

tanecik boyutunun küçük olması yüzey enerjisini artırır ve hücre tutunmasını 
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kolaylaştırır. Bowers ve ark. (20) kumlanmış ve asitle pürüzlendirilmiş yüzeylerin orta 

derecedeki pürüzlülüğünün hücre adezyonunu artırdığını göstermişlerdir. Daha sonra 

yapılan çalışmalarda yüzey pürüzlülüğünün daha az olmasının hücrelerin yayılmasını 

kolaylaştırdığı ve implant yüzeyinin distorsiyon sinyalleri aracılığıyla hücre 

farklılaşmasını etkileyebildiği bildirilmiştir (89). Minör distorsiyon gerinimleri ve düşük 

kompresif hidrostatik stresin mezenşimal kök hücrelerde osteojenik hücre 

farklılaşmasını uyardığı, aşırı distorsiyon geriniminin ise artmış hidrostatik basınç 

nedeniyle fibrogenez ve kondrogeneze neden olduğu gözlenmiştir (90). İmplant 

yüzeyine 5 - 12 µm boyundaki mezenşimal kök hücrelerinin adezyonu ve farklılaşması 

için yüzeydeki mikrotopografik çukurların 4 µm çapında ve 1,5 µm derinliğinde olması 

idealdir.  

 Yüzeydeki tanecikleri birbirinden ayıran yüzeyin (tane sınırı) artmasının yüzey 

enerjisini yükselterek hücre adezyonu, proliferasyonu, yayılması ve erken dönem 

osteojenik farklılaşmayı sağladığı gösterilmiştir (91). Piyasada mevcut implantların 

birçoğunda nanopürüzlülük özelliği olmasına rağmen belirgin nanoyapıları 

bulunmamaktadır. Nanoyapılı materyaller literatürde 1-100 nm boyutunda yapısal 

elemanlar içeren malzemeler olarak tanımlanır, nanokaplama ise 1-100 nm 

kalınlığındaki tek veya çok katmanlı kaplamalardır. 

4.6.2.1.3. Yüzey Kaplaması ve Biyomimetik Yaklaşımlar  

 Osseointegrasyonu artırmak için bir diğer yöntem implantın biyoaktif materyalle 

kaplanmasıdır. Biyomimetik uygulamalar için kullanılabilecek ajanlar dört ana başlık 

altında toplanabilir  

• Hidroksiapatit (HA) ve kalsiyum fosfat tuzları   

• Florid   

• Büyüme faktörleri  

4.6.2.1.3.1. Hidroksiapatit ve Kalsiyum Fosfat Tuzları 

 Titanyum implant yüzeyi esas olarak HA’dan oluşan kalsiyum fosfatlarla plazma 

spreyi yöntemiyle kaplanır. İmplantasyon sonrası kalsiyum fosfat implant çevresi alana 

salınarak biyolojik apatitlerin çökelmesini sağlar. Bunlar osteojenik hücrelerin 

adezyonu ve büyümesi için matriks görevi görür. Hidroksiapatit kaplı yüzeylerde 
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titanyum yüzeye göre daha fazla osteojenik hücre adezyonu ve proliferasyonu 

sağlanarak osseointegrasyon artırılır. Fakat kaplanan materyalin implant yüzeyinden 

ayrılması ve partikül salımının uzun dönemde başarısızlığa neden olması bu 

uygulamanın en büyük dezavantajıdır. Bu durumu engellemek için elektro çökeltme 

veya vücut sıvısı benzeri likit içerisine daldırma yöntemleriyle HA kaplı implant 

geliştirilmesi için çalışmalar devam etmektedir (91). 

 4.6.2.1.3.2. Dental İmplantların Flor ile Modifiye Edilmesi  

 Titanyumun korozyon direnci büyük ölçüde yerleştirildiği bölgedeki pH ve flor 

konsantrasyonuna bağlıdır. Asidik ortamda flor iyonları hidroflorür oluşturarak 

titanyum yüzeyindeki pasif film tabakasının yıkımına yol açabilir (92). Florun aslında 

titanyum için tehlikeli olan bu özelliklerinin yanında titanyum, flor iyonlarına çok 

tepkilidir ve hemen çözünebilen titanyum florid oluşturur. Titanyum, bu şekilde flor ile 

modifiye edildiği zaman hem yüzey pürüzlülüğüne hem de florun osseointegrasyonu 

hızlandırıcı etkisine sahip olmaktadır. Florun kemikteki rejenerasyonu arttırıcı 

özellikleri de bulunmaktadır (92). OsseoSpeed (flor ile modifiye edilmiş implant 

yüzeyi)  yüzeyin TioBlast'a (kumlama işlemi uygulanmış implant yüzeyi) oranla daha 

iyi kemik oluşumu sağladığı gösterilmiştir. Bu artmış kemik cevabının yüzeye tutunmuş 

flor iyonlarından mı, farklı yüzey topografisinden mi yoksa her ikisinden de mi 

kaynaklandığı bilinmemektedir. SLActive (kumlanmış ve asitle pürüzlendirilmiş 

hidrofilik implant yüzeyi) implantların da asitle dağlanmış yüzeyleri temel olarak 

mikropürüzlülük amacıyla yapılsa da nano boyutta değişimlere neden olduğu SEM 

(taramalı elektron mikroskobu) ile gösterilmiştir (92). 

4.6.2.1.3.3. Dental İmplantları Adezyon Faktörleri ile Modifiye Edilmesi 

 Osseointegrasyonu arttırmak için implant yüzeyi biyoadeziv özellikli veya 

büyüme faktörleri gibi biyomoleküllerle kaplanabilir. Adezyon reseptörlerini bağlayan 

ve hücre tutunmasını teşvik eden fibronektinin bağlanma RGD yapısı (arginin, glisin, 

aspartik asit) sıklıkla kullanılan bir biyoadezivdir. RGD yapısı implant yüzeyine 

yapıların bağlanma sürecini hızlandırır. Hücre kültüründe 12 saatte adezyon kuvvetini 2 

kat arttırdığı empirik olarak gösterilmiştir. Bu prosesin hızlandırılması başlangıç 

osseointegrasyon kuvvetinin artmasını ve başlangıç iyileşmesinin hızlandırılmasını 

sağladığı gözlenmiştir (93-97). 
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4.6.2.1.3.4. Dental İmplantların Büyüme Faktörleri ile Modifiye Edilmesi 

 Osseointegrasyon oranı matriks sentezi, osteoprogenitör hücre farklılaşması, 

çoğalması ve arayüzdeki dokuların olgunlaşmasına bağlıdır. Kemik morfogenetik 

proteini-2 (BMP-2) ve Trombosit kaynaklı büyüme faktörü’nün (PDGF) osteogenezisi 

teşvik ettiği, periodontal ve dentoalveoler dokuları rejenere ettiği için bu 

biyomoleküllerin çoğunun peri-implant kemik iyileşmesi ve osseointegrasyonu 

hızlandırma amacıyla kullanımı gündeme gelmiştir. 

	   Trombosit kaynaklı büyüme faktörü, periodontal ligament hücreleri ve 

osteoblastlar gibi mezenşimal kökenli hücreler için potent bir mitojen ve kemotaktik 

faktördür. Trombosit kaynaklı büyüme faktörü aynı zamanda anjiyogenezi teşvik etmek 

için VEGF ekspresyonunu düzenleyen kemik ve yumuşak dokuların iyileşme sürecinde 

önemli bir hormon olarak bilinmektedir. Trombosit kaynaklı büyüme faktörü osteojenik 

hücre popülasyonlarının yara bölgesinde toplanmalarını ve çoğalmalarını sağlayarak 

osteogenezde dolaylı bir rol oynar, bu hücrelerin daha sonraki farklılaşmaları BMP 

tarafından sağlanır.  

 Trombosit kaynaklı büyüme faktörü ve insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-

1) kombinasyonunun press-fit titanyum implantlar çevresindeki kemik rejenerasyonunu 

stimüle ettiği gösterilmiştir (98).  

	   Otojen plazmadan zengin büyüme faktörü olan trombositten zengin büyüme 

faktörü (PRGF) de bir çok çalışmada implant etrafında stabiliteyi güçlendirmek amacı 

ile kullanılmıştır. Anitua ve ark. (99) PRGF’nin hidrofilik implant yüzeyine 

uygulanması ile dinamik yapıdaki titanyum yüzeyinin osteojenik özelliğinin 

geliştirileceği ve biyolojik olarak aktif hale geleceğini savunarak bu sistemi 

geliştirmişler ve yaptıkları birçok çalışmada bu yöntem ile kemik ve yumuşak dokuda 

iyileşmenin hızlandığını, primer stabilitenin ve osseointegrasyonun arttığını 

kanıtlamışlardır. 

4.6.2.1.3.4. Dental İmplantların Kemik Morfojenik Proteini ile Modifiye Edilmesi 

 İmplant yüzeyi BMP gibi büyüme faktörleriyle kaplanarak osteoindüktif hale 

getirilebilir. Günümüzde BMP kalsiyumfosfat tabakasıyla bütünleştirilmekte ve 
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zamanla bu 3 boyutlu ağımsı yapı rezorbe oldukça salınımı sağlanmaktadır. Araştırma 

sonuçları in vivo olarak osteogenezis ve osseointegrasyonun arttırıldığını göstermekle 

birlikte başlangıçta yüksek konsantrasyonda BMP salımına bağlı olarak gelişen kemik 

rezorpsiyonu ve kalsiyumfosfat iskeletin çözünmesi sırasında gelişen yabancı cisim 

reaksiyonları da bildirilmiştir.  

 Kemik morfogenetik protein, multipotent hücreleri osteojenik dizime 

yönlendirebilmekte ve SMAD sinyal yol ağıyla hücre dışı matriks proliferasyonunu 

teşvik etmektedir. Tüm BMP izoformları arasında en çok araştırılan BMP-2 ve BMP-

7'dir. BMP'in in vivo ektopik ve periostal kemik üretimini indükleyebildiği 

gösterilmiştir. 

 Diş hekimliği alanında BMP, çekim soketi, peri-implant yara iyileşmesini, sinüs 

tabanı ve alveoler kret augmentasyonunu teşvik ettiği preklinik araştırmalarda 

bildirilmiştir (100, 101). Bazı araştırmalarda ise BMP kullanımıyla kısa dönemde 

olumlu iyileşme elde edilirken uzun dönemde kontrole oranla farkının olmadığı 

gözlenmiştir (102, 103). 

4.6.2.1.3.5. Kombine Uygulamalar 

 Osteogenez süreci büyüme faktörlerinin çoğu tarafından düzenlenir ve 

birbirleriyle etkileşimleri vardır. Bu nedenle büyüme faktörlerinin kombine bir şekilde 

kullanımı osteogenezi artırmak için tercih edilebilecek bir uygulamadır. Bu konuda ilk 

araştırma Lynch ve ark. (98) tarafından PDGF-BB ve IGF-1'in yara iyiyleşmesi 

üzerindeki sinerjik etkilerinden yararlanmak üzere gerçekleştirilmiştir. Bu sayede tek 

bir büyüme faktörü uygulamasına oranla daha fazla alveoler kemik ve sement 

rejenerasyonu elde edilmiştir. Daha sonra gerçekleştirilen araştırmalarda bu 

uygulamanın dental implantların osseointegrasyonuna katkıda bulunduğu bildirilmiştir. 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü ve BMP, BMP/TGF-β veya BMP/FGF 

kombinasyonları da in vivo osseointegrasyonu arttırmıştır (104, 105). Tüm bu olumlu 

sonuçlara rağmen büyüme faktörlerinin normal iyileşme sürecini taklit edebilecek sıra 

ile salımını sağlayacak taşıyıcı sistemlerin geliştirilme gereği ortaya çıkmıştır. Bu 

amaçla biyolojik olarak çözünebilir doğal (kollajen, kitosan) veya sentetik (polilaktik 

veya poliglikolik asit) materyallerin geliştirilmesi yönünde çalışmalar devam 

etmektedir. 
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4.6.2.2. Konak ile İlişkili Faktörler 

 Dental implantlarda osseointegrasyonunun başarısı kemiğin kalitesiyle doğrudan 

ilişkilidir. Kemiğin kalitesi kemik yoğunluğu ile ölçülen bir birimdir. Kemik yoğunluğu 

hem primer stabilitenin sağlanmasında hem de dental implant uygulamasının sonucunun 

belirlenmesinde çok önemlidir (106). Kemik kalitesi için yapılmış pek çok sınıflama 

mevcuttur. Fakat geçmişten günümüze en sık Lekholm ve Zarb’ın (107) 1985 yılında 

yaptıkları sınıflama kullanılmaktadır. Bu sınıflamaya göre:  

Tip 1: Homojen kompakt kemik. 

Tip 2: Yoğun bir spongioz kemik çekirdeğini kaplayan kalın kompakt kemik.  

Tip 3: Yoğun bir spongioz kemik çekirdeğini kaplayan ince kompakt kemik  

Tip 4: Az yoğun bir spongioz kemik çekirdeğini kaplayan ince kompakt kemik  

 Tip 1 kemik çoğunlukla kortikal kemikten oluşur, başlangıçtaki stabilite bu tarz 

kemikte çok iyidir. Ancak özellikle 10 mm'den derin bölgelerde frezle yuva 

hazırlanması sırasında aşırı ısınmaya bağlı olarak daha kolaylıkla hasar görebilir. 

İmplant tedavisi için en ideal kemik kalitesi tip 2 ve 3 kemiktir. Tip 4 kemikte başlangıç 

stabilitesi son derece düşüktür. Osseointegrasyonu sağlamak için az sayıda osteojenik 

potansiyeli olan hücre vardır ve bu nedenle implant başarısızlık oranları tip 4 kemikte 

yüksektir (108). İmplant uygulanan kemiğin kantitesi, sigara kullanımı, kontrolsüz 

diabet gibi sistemik hastalıklar, ilaç kullanımı ve cerrahi protokol de aynı zamanda 

osseointegrasyonu etkileyen konağa ait faktöler arasında sayılabilir.  

4.7. Dental İmplantların Stabilitelerinin Değerlendirilmesi 

 İmplantın yerleştirildikten sonra yeterli stabiliteye sahip olması, hem iyileşme 

sırasında implant çevresinde gerekli ve yeterli kemik oluşumunun sağlanması hem de 

iyileşme sonrasında çiğneme ve oklüzal fonksiyonel kuvvetlerin implant-kemik 

arayüzüne optimal olarak dağıtılabilmesi açısından önemlidir. Stabilite, uzun 

dönemdeki klinik başarıda son derece önemlidir. İmplantın uygulanması sırasında elde 

edilen stabilite, primer stabilite olarak değerlendirilirken; osseointegrasyonu takiben 

fonksiyon sırasında olan stabilite ise sekonder stabilite olarak değerlendirilmektedir 

(109-111). 

 Başlangıçtaki implantın primer stabilitesi; implant yuvasına komşu kemik 



	  

25	  
	  

duvarında mekanik olarak oluşturulan makro retansiyon ile elde edilir. İyileşme 

sırasında yeni oluşan kemik dokusu ile implant yüzeyinde biyolojik bağlantı oluşur 

böylece primer stabilite, sekonder stabilite ile yer değiştirir (111). Dokunun iyileşme ve 

olgunlaşma döneminde kemik-implant bağlantısında meydana gelen değişiklikler, 

sekonder implant stabilitesinin derecesi ile belirlenebilir. İmplantın başarısızlığındaki 

belirtilerden en önemlileri implantta mobilite oluşması ve implant etrafında alveoler 

kemik rezorbsiyonunun görülmesidir. Klinik olarak uygulanabilen testler ile başarısızlık 

öngörülebilir ve stabilite değerlendirilmesi ile osseointegrasyon durumu belirlenebilir 

(111). 

 Günümüzde klinik olarak osseointegrasyonun belirlenmesini sağlayan invaziv ve 

non-invaziv yöntemler bulunmaktadır. Deneysel çalışmalarda ekstraksiyon torkunu 

ölçen testler yaygın olarak kullanılır. Non-invaziv sistemler ise periotest ve radyo 

frekans analizidir. Periotest® sistemi (Periotest®, Siemens AG, Bensheim, Germany) ilk 

olarak dişleri çevreleyen periodontal ligamentteki gerilime bağlı rezorpsiyonu ölçerek 

mobiliteyi değerlendirmek için tasarlanmıştır. Dişe bağlanan elektromıknatısla elde 

tutulan metal çubuk arasındaki etkileşimi ölçer. Sesli bir uyarı vererek -8 (düşük 

mobilite) ve 50 PTV ünitesi (aşırı mobilite) arasında değerler verir. 

 Meredith ve ark. (112) 1996 yılında rezonans frekans analizini (RFA) konu alan 

ilk çalışmalarını takiben, Integration Diagnostics AB (Savedalen, İsveç) 2000 yılında 

Osstell® sistemini piyasaya sürmüştür. Meredith ve ark. (109, 113) ilk çalışmalarında 

kullanılan ölçüm birimi 3500-8500 kHz arasında değişmekteydi. İmplant stabilite 

katsayısı (ISQ) daha sonra geliştirilerek kHz ile ifade edilen birimler 1 ile 100 arasında 

değişen ISQ birimine dönüştürülmüştür. Günümüzde kullanılan Osstell Mentor®, 

otomatik olarak kHz'i ISQ değerine çevirmektedir. Doğrudan implant veya abutment 

üzerine 5-10 Ncm güç ile vidalanan bir dönüştürücü tarafından tekrarlanan sinyaller 

yayan ve bu sinyallere verilen yanıtı ISQ değerine çeviren taşınabilir bir cihazdır.  

 Osstell Mentor®'dan kısa süre sonra geliştirilen Osstell ISQ, SmartPeg adı 

verilen dönüştürücüden gelen manyetik dalgayı algılayıp SmartPeg’i manyetik bir vuruş 

ile uyararak işlev gören daha pratik bir sistemdir. Bu manyetik vuruşun süresi yaklaşık 

1 milisaniye civarındadır. Bu uyarıdan sonra SmartPeg serbestçe titreşmeye başlar ve 



	  

26	  
	  

ucundaki mıknatıs, cihazın uç kısmındaki bobinde elektrik akımı meydana getirir. Bu 

elektrik voltajı rezonans frekans analizörü tarafından çözülen ölçüm sinyalidir ve 

rezonans frekansı birçok kez ve birçok yönde ölçülür. Ölçüm sonucu, rezonans 

frekansının aritmetik algoritması yoluyla elde edilen ISQ değeri olarak verilir. Yine 

aynı eski sistemdeki gibi ISQ değeri 0-100 arasında değişir. Tipik bir ölçüm genelde 40-

80 arasında değişmektedir. 40 değeri başarısız bir implantı, 80 ise maksimum stabiliteye 

sahip bir implantı temsil etmektedir. Osstell TM Mentor ve ISQ cihazlarının eski 

OsstellTM cihazından en büyük farkı ve avantajı, birçok ölçümü değişik yönlerde 

yapması ve sonuçta tek bir değer vermesidir (114). 

 Meredith ve ark. (109) 1998'de kemik içi implantların stabilite ve 

osseointegrasyonlarının ölçülmesinde yararlanılan non-invaziv tekniklerin 

değerlendirildiği bir çalışma yayınlamış, daha sonra Salvi ve ark. (110) 2003 yılına 

kadar yapılan çalışmaları değerlendirerek peri-implant dokuların incelenmesinde 

yararlanılabilecek klinik, biyokimyasal ve radyografik parametreleri analiz etmiştir.  

 Sennerby ve Meredith (115) primer stabilite değerleri ISQ 60-65’in üzerinde 

olan implantlara immediat yükleme yapılabileceğini, ISQ 40’in altında olan 

implantlarda ise başarısızlık ihtimalinin yüksek olduğunu bildirmişlerdir (116). 

Meredith ve ark. (117) rezonans frekans analiziyle implant kemik ara yüzünde stabilite 

ve elastikiyetteki değişimlerin ölçülebileceğini ve bu sayede başarılı implantlar ve 

klinik başarısızlıkların ayırt edilebileceğini belirtmişlerdir. 

 Glauser ve ark. (118) 23 hastaya uyguladıkları 81 implantın 12 aylık RFA 

değerlerini incelemişlerdir. Çalışmanın sonucunda, hemen kaybedilen implantlarla 

diğerlerinin ISQ değerleri arasında fark bulunamazken, ileri dönemde kaybedilen 

implantlarda ISQ değerleri 43’e düşmüştür. Rezonans frekans analiz ölçümlerinin 

başarısız implantların teşhisi için ileriki safhalarda da yapılması gerektiği, RFA 

tekniğiyle stabilitelerinde azalma gözlenen implantlarda geç yükleme yapmak gerektiği 

sonucuna varılmıştır.  

 Friberg ve ark. (119), üst çenelere yerleştirdikleri 61 adet implantın RFA 

değerlerini incelemişlerdir. Kesme torku değerlerine göre, yumuşak (sınıf 1), orta 

yumuşaklıkta (sınıf 2) ve yoğun (sınıf 3) olarak 3 sınıfa ayırdıkları implantasyon 

sahalarında, cerrahi operasyonu takiben, 8 ay ve 1 yıl sonra RFA değerlerini 
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ölçmüşlerdir. Çalışmanın sonucunda ilk başta sınıf 1 ile sınıf 2 ve 3 arasında ISQ 

değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar varken, 1 senenin sonunda bu 

farklılıkların kaybolduğu gözlemlenmiştir. ISQ tekniğinin, yoğunluğu az olan 

kemiklerde iyileşme periyodunun daha uzun olduğunu gösterdiği belirtilmiştir. İlave 

olarak Friberg ve ark. (120) alt çeneye yerleştirdikleri 75 adet implantın ISQ değerlerini 

operasyondan hemen sonra, birinci, ikinci, altıncı ve 15. haftalarda kaydetmişlerdir. 

Çalışmanın sonucunda, 15. haftadaki primer stabilizasyon değerlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı değişiklikler bulunurken, diğer haftalardaki değerlerde bir değişiklik 

gözlemlenmemiştir. Bu çalışmada 1 hastanın 1 implantında klinik olarak mobilite veya 

ağrı gözlemlenmediği halde 2. ve 6. hafta primer stabilizasyon değerleri arasında çok 

fazla bir düşüş gözlenmiş ve 9. hafta sonunda hasta implantı kaybetmiştir. Yine başka 

bir hastada 2. ve 6. hafta primer stabilizasyon değerlerinde 3 implantta belirgin bir 

düşüş gözlemlenmiş ve hastanın protezine besleme yapılarak implantlar üzerine okluzal 

yük gelmemesi sağlanmıştır. Ayrıca hastaya mümkün olduğu kadar protezini 

kullanmaması gerektiği sölylenmiş. İzleme periyodunda hastanın bu 3 implantında 

primer stabilizasyon değerlerinde belirgin bir artış gözlemlenmiş ve 15. hafta sonunda 

bu değerlerin neredeyse ilk değerler seviyesine yükseldiği belirtilmiştir.  

 Tüm bu çalışmalar göz önüne alındığında, RFA’nın osseointegrasyon sürecinin 

takibinde çok önemli bir araç olduğu söylenilebilir. Rezonans Frekans Analizi  sadece 

implantın yerleşitirilmesi esnasında değil, iyileşme döneminde ve ileriki dönemlerde de 

stabilitedeki değişimlerin takip edilebilmesine olanak sağlayan bir cihazdır. İmplant 

destekli tam protezlerde stabilitenin zamanla nasıl değiştiğini görmek önemlidir. 

Özellikle bruksizm gibi parafonksiyonlara sahip hastalarda yüklemeden sonra stabilite 

değerlerinde düşme gözlenirse, gerekli oklüzal düzeltmeler yapılarak ve implantlara 

gelen yükler azaltılarak implantların kaybı önlenmiş olur (120). Primer stabilizasyon 

değerlerinin değerlerinin Tip 4 kemikte Tip 2 ve Tip 3 kemikte alınan değerlere daha 

uzun sürede geldiği, bu yüzden bu tip implantasyon sahalarında yüklemeye daha geç 

başlanması gerektiği belirtilmiştir. Ayrıca ISQ değerleri düşük olan hastalarda implant 

kayıplarının daha geç yükleme yapılarak daha az bir değere indirilmiş olması da bu 

metodun implantolojide vazgeçilmez olduğununun bir göstergesidir (112, 115, 118-

121). 
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4.8. Konsantre Edilmiş Büyüme Faktörü 

 Konsantre büyüme faktörü 2006 yılında Sacco tarafından tanımlanmıştır. 

Konsantre büyüme faktörü kan örneğinin özel bir santrifüj cihazı (Medifuge, Silfradent 

srl, Italy) ile santrifüjü sonucu elde edilir. Trombositten zengin fibrinin birçok 

çalışmada doku mühendisliğinde çok başarılı sonuçları olduğu gösterilmiştir (122-124). 

Bununla birlikte KBF’nin daha yüksek rejenerasyon kapasitesi ve çok amaçlı 

kullanılabileceği Sohn ve ark. (125) 2009 yılında yaptıkları çalışma ile gösterilmiştir. 

 Bu preparasyon potansiyelini trombosit, lökosit, büyüme faktörü içeren fibrin 

ağı ile ve hücre migrasyonu için matriks sağlaması, anjiogenez ve doku remodelasyonu 

için fibroblast ve endotelyal hücre içermesi ile sağlar (126).Özellikle trombositler 

yüksek konsantrasyonda biyolojik olarak aktif proteinler içerirler ve iyileşme, büyüme 

ve hücre morfogenezini desteklerler (127-129).  

 Trombositten zengin plazma, PRGF ve TZF’den farklı olarak KBF sabit bir 

sıcaklıkta değişik hızlarda kontrollü bir şekilde bir rotor tarafından döndürülen 

toplardamar kanının ayrıştırılmasından elde edilen bir protokoldür. 

Konsantre büyüme faktörü 3 faz ile karakterizedir (130): 

1. En üst tabakada trombositten fakir plazma 

2. Orta kısımda konsantre edilmiş büyüme faktörü ve trombosit agregasyonlarının 

bulunduğu fibrin jel 

3. En alt kısımda kırmızı kan hücreleri gözlenmektedir. 

4.8.1. Konsantre Edilmiş Büyüme Faktöründen Salınan Büyüme Faktörleri  

4.8.1.1. Trombosit Kaynaklı Büyüme Faktörü 

 Trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), kan pıhtısı içerisinde yer alan 

trombositler de yara iyileşmesi, revaskülarizasyon, kollajen sentezi ve kemik 

rejenerasyonunda rol oynayan primer büyüme faktörüdür aynı zamanda doku 

yaralanmasından sonra da ilk tespit edilen büyüme faktörüdür. Trombosit kaynaklı 

büyüme faktörü bir çok hücrede bulunmakla birlikte en önemli kaynağı trombositlerdir. 

Trombosit kaynaklı büyüme faktörünün asıl kaynağı trombositler içerisindeki alfa 

granülleridir ancak monositler, makrofajlar, fibroblastlar, endotelyal hücreler gibi farklı 

hücre çeşitlerinden ve dokulardan da izole edilmiştir. Trombosit kaynaklı büyüme 
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faktörü fibroblast, glial, düz kas ve kemik hücrelerini situmüle eder. Yara bölgesinde 

trombositler içerisindeki alfa granüllerden PDGF salgılanır ve fibroblast, nötrofil ve 

makrofajlar için kemotaktik konsantrasyon seviyesine ulaşır. Daha sonra makrafojları, 

daha fazla büyüme faktörü üretmesi ve hasarlı doku debridmanı için aktive eder (131, 

132). Trombosit kaynaklı büyüme faktörü fibroblast ve düz kas hücrelerinde mitozise 

neden olarak bu hücrelerin proteoglikan, hyalüronik asit, fibronektin ve kollojen 

üretimini stimüle eder (131, 133). Trombosit kaynaklı büyüme faktörü etkisindeki 

farklılıklar hedef hücredeki integrin bağlanma bölgesinin fenotipine göre değişiklik 

göstermektedir (134). Trombosit kaynaklı büyüme faktörü hücre proliferasyonunda bir 

yeterlilik faktörüdür. Trombosit kaynaklı büyüme faktörü, mitojenik ve kemotaktik 

aktiviteleri ile bağ dokusunda büyüme ve protein sentezini stimüle ederek, yara 

iyileşmesinde önemli rol oynamaktadır (135-137). Fibronektin, proteoglikan ve 

hyalüronik asit gibi ekstrasellüler matriks üyelerinin üretimini arttırarak ve fibroblastları 

mitojenik olarak etkileyerek yara iyilesmesini hızlandırır (138, 139). Endotel 

hücrelerinin büyümesini stimüle ederek hasarlı bölgede fibroblastların sayısının 

artmasına neden olur aynı zamanda nötrofil ve monositlerin farklılaşmasını sağlar. 

Böylece anjiogenezis, kolajen üretiminin arttırılması ve granülasyon oluşumu 

desteklenir. In vivo olarak embriyonik gelisimde, santral sinir sistemi gelisiminde, 

vasküler sistem gelisiminde, doku homeostazında ve yara iyilesmesinde çesitli görevleri 

vardır (140, 141). Yapılan bir çok deneysel çalısmada PDGF ile granülasyon 

dokusunun, epitelizasyonun ve neovaskülarizasyonun arttırdığı, yara iyilesme süreci 

değismeksizin, yara iyilesme sürecinin hızlandığı ortaya konulmuştur. Kronik yaralarda, 

nöropatik ve diyabetik ülserlerde etkinligi gösterilmis ve bu alanda FDA onayı almıs tek 

büyüme faktörü preparatıdır (142). Trombosit kaynaklı büyüme faktörü kollajen ve non-

kollajen protein sentezini sağladığı gibi DNA sentezi ve kemotaksisini de stimüle eder 

(143). Trombositten zengin plazma ve KBF gibi trombosit kaynaklı büyüme 

faöktörlerinin uygulaması ile artan trombosit sayısı ve buna bağlı olarak artan PDGF 

miktarı ile kemik rejenerasyonu ve yara iyileşme süreci hızlandırılabilir (144).  

4.8.1.2. İnsülin Benzeri Büyüme Faktörü (IGF) 

 Tek zincirli bu peptidler insülin benzeri yapısal özellikleri nedeniyle insülin 

benzeri büyüme faktörleri olarak adlandırılmıştır. İnsülin benzeri büyüme faktörleri 

primer olarak karaciğerde üretilmelerine karşın keratinosit, osteoblast, fibroblast ve 



	  

30	  
	  

trombosit gibi değişik hücreler tarafından üretilebilir. Doku büyümesi, gelişimi ve 

rejenerasyonunda etki gösterirler. Hücre kültürleri üzerinde yapılan deneysel çalısmalar 

IGF’nin fibroblastlar, keratinositler, osteoblastlar, epitelyal hücreler gibi pek çok hücre 

üzerinde mitojenik oldugunu göstermektedir (139, 141). Trombosit kaynaklı büyme 

faktörü ve IGF-1’nin kombine kullanımlarında sinerjistik etki ile yara iyilesmesini 

desteklenmektedirler (145). İnsülin benzeri büyüme faktörleri-1 ve IGF-2 dahil, 

vasküler endotel hücreleri için kemotaktik role sahiptir. Böylece vasküler endotel  

hücrelerinin hasarlı alana migrasyonunu uyarır, anjiogenezi destekler (146). İnsülin 

benzeri büyüme faktörlerleri mitojenik büyüme faktörleri olup,  biyokimyasal ve 

fonksiyonel özellikleri ile insüline benzerler.  Trombositler içerisinde yer alan IGF’ler 

pre-osteoblastlara etki ederler. İnsülin benzeri büyüme faktörleri-1 ve IGF-2 nin 

osteoblast hücreleri üzerine mitojenik etkileri vardır ve diferansiye olmuş osteoblastlar 

ile kemik oluşumunu stimüle ederler. En önemli fonksiyonları osteoblastların 

mitogenezisini sağlamalarıdır.(143, 147) 

4.8.1.3. Transforme Edici Büyüme Faktörü- β 

 İlk olarak 1983 yılında plasenta kaynaklı elde edilmiş, asidik yapılı bir büyüme 

faktörüdür. Transforme edici büyüme faktörü-β, yara iyilesmesi asamalarında, 

trombositler haricinde lenfositler, makrofajlar, osteoblastlar, endotelyal hücreler, düz 

kas hücreleri, epitelyal hücreler ve fibroblastlardan da salgılanmaktadır. Yara 

bölgesinde kemotaktik ve anjiogenezi hızlandırıcı etki göstermektedir ayrıca kollajen, 

fibronektin ve glikozaminoglikanlar gibi birçok matriks proteininin sentezini regüle 

eder (139, 148). Kültür ortamında fibroblast proliferasyonunu sağladıgı görülmüstür. 

TGF- β farklı dokularda üç farklı izoform seklinde bulunmaktadır (TGF- β 1, TGF- β2, 

TGF- β3) ve bu formların polipeptit dizilimleri %60 oranında birbirinin aynıdır (148). 

Transforme edici büyüme faktörü-β’nin temel aktivitesi, ekstraselüler matriks sentezi ve 

devamlılığını sağlamaktır (149). Transforme edici büyüme faktörü-β bağ doku 

iyileşmesi ve kemik oluşumunu sağlar. Osteoklast oluşumu ve kemik rezorbsiyonunu 

inhibe edip kemik rezorbsiyonunu önleyerek kemik oluşumunu sağlar (147). 

Transforme edici büyüme faktörü-β hücre tipine, büyüme kosullarına ve ortamda 

bulunan diger büyüme faktörlerine göre, çesitli hücrelere stimülatör ya da inhibitör 

etkiler gösterebilir (150). 
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4.8.1.4. Fibroblast Büyüme Faktörü (FGF) 

 Fibroblast büyüme faktörü osteogenez sürecinde önemli düzenleyici role sahip 

proteindir (151). Aminoasitleri benzer, ancak izoelektrik potansiyelleri farklı olan iki 

proteini içerir: FGF-1 asidik fibroblast büyüme faktörü, FGF–2 bazik fibroblast büyüme 

faktörüdür. Fibroblast büyüme faktörleri mezoderm ve nöroektodermden köken alan 

fibroblast, osteoblast, düz kas hücreleri, endotel hücreleri, kondrositler, melanositler 

gibi çeşitli hücrelerde kuvvetli mitojenik aktiviteleri nörotropik özellikleri ve heparin 

bağlama özellikleri ile karekterize edilmişlerdir (152). Yapılan çalışmalarda fibroblast 

büyüme faktörünün hücre migrasyonunu, neovaskülarizasyonu, granülasyon dokusu 

olusumunu, yara gerilim kuvvetini arttırdığı aynı zamanda epitelizasyonu hızlandırdığı 

gözlenmiştir. Bazik FGF'nin anjiogenezezisi uyarıcı özelliğinin yaklaşık 10 kat 

fazla olduğu belirtilirken, FGF-1’in de periferik sinir rejenerasyonunu desteklediği 

saptanmıştır (141). Fibroblast büyüme faktörü, anjiogenezin baslaması için gerekli 

olan kollajenaz üretimini ve kapiller endotel hücrelerinin proliferasyonunu sağlar (139).  

4.8.1.5. Epidermal Büyüme Faktörü (EGF) 

 Epidermal büyüme faktörü  ilk kez Dr. Stanley COHEN tarafından 1962 yılında 

erkek farelerin submandibular tükürük bezinden izole edilmiştir (141). Temel kaynağı 

üriner ve tükürük bezleri olmasına rağmen trombosit degranülasyonu sırasında da 

salınır (153). Hücrelerin çoğunda bu büyüme faktörüne ait reseptörler bulunur. En 

çok sayıda reseptör epitel hücrelerinde bulunur; ancak endotel hücreler, fibroblast 

ve düz kas hücrelerinde de EGF için reseptörler vardır. Epitel hücreleri, endotel ve 

fibroblastlar için kemotaktik özelliği vardır. Anjiogenezisi ve kollajenaz 

aktivitesini uyarıcı özelliğe sahiptir (154). 

 4.8.1.6. Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü 

 Vasküler endotelyal büyüme faktörü’nü Senger ve ark, (155) 1983 yılında deride 

damar geçirgenliğini arttıran tümör vasküler permeabilite faktörü (VPF) olarak 

tanımlamışlardır. Tümör hücrelerince salınan VEGF vasküler endotel hücre 

geçirgenligini arttırarak, hücreler arası mesafe ve vücut bosluklarında sıvı birikimine 

neden olmaktadır ve bu nedenle ‘vasküler permeabilite faktörü’ olarak da 

tanımlanmıstır (156). Glikoprotein yapıda bir faktör olup, PDGF ile yapısal benzerlik 

gösterir. Endotel hücreleri, tümör hücreleri, makrofaj, perisit, düz kas hücreleri, lenfosit, 
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granülosit, monosit ve megakaryosit gibi pek çok farklı hücreden sentezlenebilir. 

Vasküler endotelyal büyüme faktörü uygulaması ile endotel hücrelerinde permeabilite, 

büyüme ve migrasyon artma gözlenir. Yara iyilesmesi sırasında endotel hücrelerinin 

ekstrasellüler matrikse migrasyonunu uyararak, anjiogenezi önemli ölçüde arttırır (141). 

4.8.2. Konsantre Edilmiş Büyüme Faktörünün Etki Mekanizması  

 İnflamasyon genel olarak vasküler faz, hücresel faz ve iyileşme fazıyla 

gerçekleşir. Vasküler faz hemostazın geliştiği ve lökositlerin aktive olup yara bölgesine 

ulaştığı fazdır. İnflamatuar bölgeye ilk olarak lökositler göç eder ve sitokin ve büyüme 

faktörlerinin salımını sağlayarak iyileşmeye etki ederler. Bu enflamasyon mediatörleri 

fibroblastların aktivasyonunda, proliferasyonda, biyosentetik aktivitenin stimüle 

edilmesi ve proteazların (MMP, plazmin) salgılanmasında rol oynarlar. Sitokinler doku 

hemostaz dengesinde önemlidirler (157). 

 Trombositten zengin fibrine benzer şekilde KBF de lökosit ve büyüme 

faktöründen zengin fibrin ağı içeren kompleks üç boyutlu bir yapıya sahiptir (130). 

Yapılan çalışmalarda TZF uygulamasında enflamatuar sitokinlerin daha fazla salındığı 

görülmüştür. Bunun nedeni TZF’nin lökositik olmasıdır; yani TZF uygulamasında 

yavaş kan aktivasyon süreci sonucu lökosit degranülasyonu artmaktadır. Trombositten 

zengin fibrin sadece bir trombosit konsantrasyonu değildir, aynı zamanda defans 

mekanizmalarını stimüle eden bir immün ağ görevi görmektedir (157, 158). 

Trombositten zengin fibrin gibi KBF’de lökositik yapsından dolayı benzer etkiler 

gösterir. 

Vasküler faz; Hemostazın oluşması ve lökositlerin göç etmesi ve son olarak 

koagülasyon ile, fibrin pıhtının oluşması ile karakterizedir. Yaraya ilk olarak PMNL'ler 

gelir ve daha sonra yüksek fagositoz özelliği olan monosit/ makrofajlarla yer değiştirir. 

İnflamatuar alanda iyileşme reaksiyonlarında görev alan hücreler aktive olurlar ve çoğu 

büyüme faktörlerinin ve sitokinlerin salımını sağlarlar. Aynı zamanda iyileşme sırasında 

meydana gelebilecek yıkıcı etkileri de azaltmaya yardımcı olurlar. Endotelyal hücrelerin 

fenotip değişimi, migrasyonu ve bölünmesi için ekstraselüler bir matriks gereklidir. 

Fibrin anjiyogenezis için doğal bir iskele görevi görür. Anjiyogenezis için gerekli 

büyüme faktörleri (FGF-β, VEGF, PDGF) fibrin matriks içinde bulunur. Bazı 

çalışmalarda bu faktörlerin fibrine yüksek afiniteyle bağlandığı görülmüştür (157). 
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 Trombositten zengin fibrin fizyolojik fibrin matriks olarak kök hücreleri için, 

özellikle anjiyogenezisin arttığı safhada, bir ağ gibi işlev görür. Kemik iliğinden köken 

alan mezenşimal hücreler kemik hücreleri ve birçok farklı dokuların rejenerasyonunu 

sağlar. Bu farklılaşmamış hücreler kandan yaralanmış dokulara gelirler ve birçok farklı 

hücre tipine dönüşürler. Bu ilk farklılaşma safhası için fibrin ve fibronektin tarafından 

oluşturulmuş bir skar matriksi gereklidir. Birçok araştırmacı fibrin matriksin kemik 

defektlerinin rejenerasyonunda mezenşimal hücrelere destek bir yapı oluşturduğunu 

göstermişlerdir (157). 

 Dohan ve ark. (157) TZF’nin iyileşmeyi hızlandırıcı ve arttırıcı bir biyomateryal 

olduğunu klinik olarak da göstermişlerdir. İdeal iyileşme için gereken tüm parametreleri 

sağlamaktadır. Sohn ve ark. (125) yaptıkları çalışmada KBF’nin TZF’ye oranla daha 

yüksek rejeneratif kapasiteye sahip olduğunu ve çok yönlü kullanımını belirtmişler. 

Hücresel faz: Trombositten zengin fibrinin yavaş kan aktivasyon süreci lökosit 

degranülasyonu miktarını arttırır. Enflamasyon açısından lökositler de en az 

trombositler kadar önemlidir. Trombositten zengin fibrinin lökosit içeriği yüksektir. 

Trombosit molekülleri gibi lökosit sitokinleri fibrin yapı içinde depolanmıştır ve yavaş 

yavaş salınımı gerçekleşir. Anjiyogenezisde aktif rol alan FGF-β veya VEGF  salınımını 

gerçekleştirir aynı zamanda integrin salımı da yaparak nötrofil migrasyonunu arttırır. 

Membrandan CD11c/CD18 salımını arttırarak damar geçirgenliğinin artmasını ve 

nötrofillerin endotele adezyonunu sağlarlar, bu arada fibrinojen üretilmesini arttırırlar. 

Fibroblastları aktive ederek fibroblastlardan kollajen sentezini başlatırlar. TZF 

epitelizasyonun oluşmasını hızlandırır (137, 157, 159). 

 Yapılan çalışmada KBF içeriğinde de bu tarz büyüme faktörleri ve CD34 pozitif 

hücreler bulunduğu bulunduğu gösterilmiştir (130). İçeriğinde bulunan CD34 pozitif 

hücrelerin de anjiogenez, neovaskülarizasyon ve vasküler devamlılığı sağladığı 

belirtilmiştir (160, 161). 

İyileşme fazı: İmmün sistem anahtarı olan sitokinlerin salınımını sağlarlar ve sitokinler 

için kemotaktik özellik taşırlar. Ayrıca yapılan çalışmalarda TZF içeriğinde yüksek 

oranda interlökin-4 sitokinine rastlanmıştır ve bu sitokin B ve T hücrelerini aktive 

ederek enflamasyonda kontrolü sağlamaktadır (137, 157, 159). Konsantre büyüme 

faktörünün de yüksek oranda sitokin içeriği sayesinde inflamasyonda kontrolün 



	  

34	  
	  

sağlanmasında önemlidir. 

 Trombositten zengin plazma, PDGF ve KBF kaynaklı büyüme faktörü gibi bazı 

biyomolekül uygulamalarının implantı çevreleyen kemik dokunun iyileşmesi üzerine 

başarılı etkiler sağladığı gösterilmişse de, otolog büyüme faktörlerini konsantre halde 

içeren KBF'nin peri-implant kemik iyileşmesi üzerine etkisinin değerlendirildiği klinik 

araştırma bulunmamaktadır.  

 Bu bilgiler ışığında; Bu çalışma, KBF’nin, erken iyileşme döneminde, dental 

implantların stabilitesine olan etkisinin rezonans frekans analizi ile değerlendirilmesi 

amacıyla planlanmıştır. 
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

5.1. Hasta Seçimi  

 Bu çalışma üst çene diş eksikliklerin gidermek ve bu amaçla dental implant 

uygulaması yaptırmak üzere Karadeniz Teknik Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Ağız, Diş ve Çeve Cerrahisi Ana Bilim Dalı’na başvuran bireyler üzerinde yürütüldü.  

Çalışmanın standardizasyonu açısından sadece maksiller anterior bölgeye implant 

uygulanması düşünülen hastalar çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen hastalar 

rastgele çalışma ve kontrol olmak üzere 2 gruba ayrıldı.. Alıcı kemiğin durumuna göre 

uygun çap ve boylarda implantlar açılan yuvalara yerleştirildi.  

Çalıs ̧maya dahil edilme ölçütleri:  

• Maksilla anterior veya premolar bölgedeki dişsiz bölgelere implant endikasyonu 

konmuş hastalar   

• Daha önceden aynı bölgeye implant veya augmentasyon işlemlerinin  yapılmamış 

olması   

• Maksiller anterior veya premolar  bölgelerdeki diş eksikliği bulunması 

Çalıs ̧ma dışı bırakılma ölçütleri:  

• İmplant yapılmasına engel sistemik hastalıkların varlığı  

• Santrifüj işlemini engelleyecek kan hastalığı bulunması 

• İmplant yapılmasına engel anatomik faktörlerin varlığı   

• İlave kemik augmentasyonu işlemleri gerekliliği   

• Çalışma sırasında kullanılacak materyallerden birine karşı alerji   

• Hamilelik   

• Sigara kullanımı olarak belirlendi. 

  Çalışmaya katılan hastaların maksiller anterior veya premolar dişsiz 

bölgelerinde tip 2 veya tip 3 kemiğe sahip bölgelere anatomik koşullara uygun çap ve 

boyda implantlar yerleştirilmesi planlandı. Panoramik radyografi veya BT (bilgisayarlı 

tomografi) görüntüleri ile implant yerleştirilecek bölgeler değerlendirildi. Yapılan klinik 
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ve radyografik değerlendirme sonucunda anatomik oluşumların izin vermediği veya 

uygulamayı kısıtladığı ya da implantların yerleştirileceği bölgelerde ileri cerrahi 

uygulamaların (maksiller sinüs tabanı augmentasyonu, distraksiyon osteogenezi, 

biyomateryal uygulaması gibi) gerekli olduğu düşünülen hastalar çalışmaya dâhil 

edilmedi.  Yerleştirilen implant markasının kendi sisteminin cerrahi kitleri ile önerilen 

metoda göre implant yuvaları hazırlandı.  Yerleştirilecek olan implantlardan birinin ve 

uygulanacağı soketin duvarları ve tabanı KBF ile döşenmesi ve implant yüzeyinin KBF 

elde edilirken kutusunda kalan serum ile yıkanması, diğer implant ve soketine hiç bir 

uygulama yapılmaması ve yerleştirilen implantların, yerleştirme torklarının ve ISQ 

değerlerinin rezonans frekans analizi ile; operasyon sırasında, operasyon sonrası 1. 

haftada, ve 4. haftada olmak üzere toplam 3 ölçüm ile değerlendirilmesi planlandı.   

 Bu çalışma için seçilen ve uygun şartlara sahip olan hastalara yapılacak işlemler 

detaylı bir şekilde anlatıldı ve aydınlatılmış onam formları hastalar tarafından 

imzalandı. Tüm detayları ile birlikte çalşma takvimi hastalara açıklandı ve çalışma için 

gerekli etik kurul onayı Karadeniz Teknik Üniversitesi Etik Kurulundan alındı.  

5.2. Konsantre Edilmiş Büyüme Faktörünün Hazırlanması  

 Çalışmada konsantre edilmiş büyüme faktörü hazırlanması için standart, tek 

kullanımlık, steril, antikoagülansız tüp ve enjektör setleri (kan alma iğnesi, holder, 

turnike) cilt dezenfektanı (alkol, isopropil alkol, vs), ile bu tüplere uygun olarak 

üretilmiş özel küçük, tek aşamalı, santrifüj cihazı (MEDIFUGE, Silfradentsrl, S. Sofia, 

Italy) kullanıldı. Yerleştirilen implantların rezonans frekanslarını yolu ile stabilitelerinin 

değerlendirilmesinde Osstell ISQ (Integration Diagnostics, Göteborg, İsveç) ve bu tip 

implanta uygun bir transdüktör olan SmartpegTM (Integration Diagnostics, Göteborg, 

İsveç) kullanıldı. Hastalardan alınan intravenöz kan örnekleri (Şekil 1) tüpler içinde 

santrifüj makinasına yerleştirildi ve antikoagülan ilavesi olmadan sırayla 30 saniyelik 

ivme ile hızlanarak 2700 rpm’de 2 dakika, 2400 rpm’de 4 dakika, 2700 rpm’de 4 dakika 

ve 3000 rpm’de 3 dakika santrifüj edildi ve santifrüj sonrası 36 saniyelik bir ivme ile 

cihaz durdu. Bu işlem için üretilen santrifüj cihazı (Şekil 2) özelliğinden dolayı tüm bu 

hızlanıp yavaşlama işlemi cihazın kendi tarafından ayarlanmaktadır. Bu işlem her 

ameliyata başlamadan önce hastalara uygulandı ve kanlarının santrifüj edilmesi 

sonucunda tüp içinde: en altta kırmızı kan hücresi tabakası, en üstte trombositten fakir 
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plazma tabakası (hücresiz) ve ortada konsantre edilmiş büyüme faktörü tabakası olmak 

üzere 3 tabaka gözlendi (Şekil 3). Konsantre edilmiş büyüme fakötörü kısmı tüp 

içerisinden almadan önce en üstte kalan trombositten fakir kısmı steril enjektör ile 

alındı. Oluşan Konsantre büyüme fakötörü hemostat yardımıyla tutulup kırmızı kan 

hücresi tabakasından CD34+ kök hücre içeren kısmı haricinde makas ile kesilerek 

ayrıldı daha sonra da membran haline getiridi (Spanç ile preslenerek).Toplanan sıvılarla 

implant yüzeyi tamamen ıslanacak şekilde implantlar yıkandı. İmplant kavitesi Bego 

implant sisteminin frezleri ile hazırlandı. Test grubunda kavite duvarları çepeçevre KBF 

membran ile döşendi (Şekil 4). Hazırlanan kavitelere implantlar yerleştirildi (Şekil 6, 

Şekil 7). 

5.3. Cerrahi Protokol  

 Tüm cerrahi girişimler, Karadeniz Teknik Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Ağız,Diş ve Çene Cerrahisi Ana Bilim Dalı kliniğinde, aynı cerrahi ekip tarafından 

yapıldı. Cerrahi operasyonlar lokal infiltrasyon anestezisi (Ultracaine D-S®, Hoechst 

A.G, Türkiye) ile gerçekleştirildi. Çalışmada kullanılan implantlar, bu implant 

sisteminin cerrahi protokolüne uygun olarak yerleştirildi. Hastaların implant 

yerleştirilecek bölgelerinde yeterli düzeyde anestezi sağlandıktan sonra alveoler kret 

üzerinden 15 numaralı bistüri yardımı ile horizontal insizyon yapılarak tam kalınlık 

mukoperiostal flep kaldırıldı. Daha sonra implant sisteminin cerrahi setinde bulunan 

başlangıç drill ile implantın yerleştirileceği bölge üzerinde başlangıç kavitesi yapıldı. 

İşaretlemenin yapıldığı noktadan sistemin ilk frezi olan 2,2 mm’lik frez ile girilerek 

doğru konum ve açılanmayı sağlayacak giriş kavitesi açıldı. Takiben sırasıyla 3.25 

mm’lik ve bölgenin uygunluğuna göre 3.75 mm ve gerekli ise 4.1, 4.5 mm veya 5.5 

mm’lik  frezler uygulanarak son yerleştirilecek implantın yatağı, gerekli çap ve 

derinlikte hazırlandı. Bütün bu işlemler sırasında steril serum fizyolojik ile irrigasyon 

yapılarak kemiğin aşırı ısınması engellendi. Konsantre büyüme faktörü ile kaplanan 

yatağa yerleştirilecek olan implant yüzeyinin KBF sıvısı ile irrigasyonu yapıldı. Daha 

sonra KBF ile muamele edilen implant (Şekil 5), sterilitesini bozmamasına özen 

gösterilerek, üzerindeki taşıma parçası ile birlikte önce sistemin taşıma parçası ile KBF 

ile döşenmiş olan sokete yerleştirildi (Şekil-4). Diğer implant yatağına hiçbir uygulama 

yapılmadı. Bu yatağa yerleştirilecek olan implant da kutusundan çıkarılarak, ilave bir 

işlem yapılmadan, sterilitesi korunarak, üzerindeki taşıma parçasıyla birlikte ilgili 
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sokete yukarıda belirtilen şekilde yerleştirildi. Her iki uygulamada da, implant 

yerleştirildikten sonra üzerindeki taşıma parçası çıkarıldı ve SmartpegTM (Şekil-8) 

implantın üzerine yerleştirilerek osstell cihazı (Şekil-9) ile ISQ değerleri ölçüldü. Daha 

sonra SmartpegTM çıkarılarak yerine iyileşme başlığı takılarak, implant cerrahisi tek 

seansta bitirildi. Kaldırılmış olan mukoperiostal flep, orijinal pozisyonuna getirilerek 

dişeti şekillendirici iyileşme başlığının üzeri yumuşak doku ile örtülmeyecek şekilde 

düzeltildi ve 3/0 ipek sütur materyali ile kapatıldı.  

 Cerrahi sonrasında hastalara, yüzlerinde meydana gelebilecek ödemi en düşük 

seviyeye indirmek amacıyla soğuk kompres uygulanması yapmaları ve gün boyunca 

sıcak yemeklerden uzak kalmaları önerildi ve postoperatif antibiyotik (Amoksisilin+ 

klavulanik asit kombinasyonu 1 gr 2x1), analjezik (arveles tablet tablet, 25 mgr 2x1) ve 

antiseptik gargara (% 0.2 Klorheksidin glukonat gargara, 3x1) bir hafta süre ile 

kullanılmak üzere reçete edildi. Hastalara, operasyon sonrasında dikkat edilmesi 

gereken hususlar açıklandı.  

5.4. Rezonans Frekans Analizi Ölçümleri 

 Bu çalışmada implantların stabiliteleri rezonans frekans analizi yöntemi ile 

değerlendirildi. Ölçümler, implantın protetik parçasının oturduğu bölgeye smartpeg adı 

verilen transdüktörün yerleştirilmesiyle yapıldı. Bu işlem sonucunda elde edilen sayısal 

değerler ISQ birimi olarak kaydedildi. Daha sonra operasyon sonrası 1. ve 4. haftalarda 

rezonans frekans ölçümleri tekrarlandı. Rezonans frekans analizi ölçümlerinin hepsi 

aynı hekim tarafından gerçekleştirildi. Ölçümler sırasında, SmartpegTM, plastik 

yerleştirme anahtarı vasıtasıyla dirençle karşılaşılan ilk noktaya kadar vidalanarak 

implantın üzerine yerleştirildi. Ölçüm dönemlerinde, her implanttan dört farklı yönde 

rezonans frekans değeri elde edildi. Ölçümlerden birinde, OsstellTM ISQ’nun probu, 

SmartpegTM’e bukkal ve palatinal taraftan, alveoler krete dik olacak biçimde 

yaklaştırılırken diğerinde ise mezial veya distal taraftan, krete paralel olacak şekilde 

yaklaştırıldı. Krete paralel olarak yapılan ölçüm ile elde edilen ISQ değeri ve krete dik 

olarak yapılan ölçüm sonucu elde edilen ISQ değerinin aritmetik ortalaması alındı ve 

ISQ değeri belirlendi.  
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Şekil 1. Hastadan kan alınması  
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Şekil 2. Santrifüj cihazı 
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Şekil 3. Santrifüj sonrası elde edilen KBF 
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            Şekil 4. İmplant kavitesine KBF membran uygulanması 

 

Şekil 5. İmplant yüzeyinin KBF ile muamele edilmesi 
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Şekil 6. Hazırlanan kaviteye implantın yerleştirilmesi 

 

 

Şekil 7. İmplantın hazırlanan kaviteye yerleştirilmiş hali 
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Şekil 8. Smartpeg ucu 

 

Şekil 9. Osstell cihazı 
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5.5. İstatistiksel Değerlendirme 

 Dönemler içerisindeki elde edilen verilerin farkları alınarak 2 grup arasında 

bağımsız örneklem t testi uygulandı. P<0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı değer 

kabul edildi. Tüm değerlendirmeler Windows SPSS (sürüm 17.0, IBM Corp., New 

York, ABD) yazılımı ile gerçekleştirildi.  
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6. BULGULAR 

 Çalışmaya 12 hasta dahil edildi. Çalışmaya katılmayı kabul eden hastalar  20-68 

yaş aralığında ve ortalama yaş 44’tür. Çalışmadaki 12 hastaya (4 erkek, 8 kadın) toplam 

40 implant uygulandı, bu implantlardan 20 (%50) tanesi çalışma grubuna, 20 (%50) 

tanesi kontrol grubuna dahil edildi (Tablo 1). 

 Hastalar, operasyondan sonraki dönemde günlük hayatlarında aksamaya yol 

açacak herhangi bir rahatsızlık ile karşılaşmadıklarını belirtmişlerdir. Hastaların 7. gün 

ve 4. hafta kontrollerinde implant bölgelerinde herhangi bir enfeksiyon gelişimi veya 

disfonksiyon gözlenmediği gibi KBF uygulamasına bağlı herhangi bir şikayet 

belirtilmedi.  

 İmplantların yerleştirilmesi sonrası ölçülen ISQ değerleri ortalama olarak 

kontrol grubu için 75,75 ± 5,552, test grubu için 78.00 ± 2,828 bulundu. Başlangıç ISQ 

ölçümleri açısından kontrol ve çalışma grupları arasında istatiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunamadı (P>0,05) (Tablo 2 ve Tablo 3). 
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       Tablo-1. Hastaların Demografik Verileri 

HASTA YAŞ CİNSİYET GRUP İMPLANT SAYISI 

1 20 Kadın Çalışma 1 

2 28 Erkek Kontrol 3 

3 35 Kadın Çalışma 4 

4 32 Kadın Çalışma 4 

5 60 Erkek Kontrol 5 

6 64 Kadın Çalışma 5 

7 52 Kadın Çalışma 5 

8 34 Erkek Çalışma 1 

9 45 Kadın Kontrol 3 

10 48 Kadın Kontrol 2 

11 42 Erkek Kontrol 3 

12 68 Kadın Kontrol 4 

 

6.1. Takip Zamanlarına Göre ISQ bulguları 

 Operasyon sonrası 1. haftada çalışma grubunun ISQ değerleri ortalaması 79,40 ± 

2,604 kontrol grubunun ISQ değerleri ortalaması 73.50 ± 5,226 , 4. hafta sonunda 

çalışma grubunun ISQ değerleri ortalaması 78,60 ± 3.136 kontrol grubunun ISQ 

değerleri ortalaması ise 73,45 ± 5,680 olarak bulundu. Bu ölçümler sonucunda gruplar 

arası farklılıkların istatiksel olarak anlamlı olduğu (p<0.05) ve çalışma grubunda 1. 

hafta ve 4. hafta ISQ ölçümlerinin belirgin şekilde yüksek olduğu tespit edildi. (Tablo 3, 

Tablo 4) 
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Tablo 2. Kontrol Grubundaki İmplantların Dönemsel ISQ Değerleri 

İMPLANT İMMEDİATE DÖNEM 1. HAFTA 4. HAFTA 

1 85 78 78 

2 80 80 81 

3 80 77 75 

4 76 72 70 

5 81 77 77 

6 72 70 70 

7 62 60 61 

8 66 65 65 

9 75 75 77 

10 80 78 78 

11 75 74 76 

12 76 72 71 

13 80 79 81 

14 79 76 77 

15 73 70 70 

16 80 78 75 

17 69 67 64 

18 72 71 71 

19 78 78 80 

20 76 73 72 
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Tablo 3. Çalışma grubundaki İmplantları Dönemsel ISQ Değerleri 

İMPLANT İMMEDİATE DÖNEM 1. HAFTA 4. HAFTA 

1 77 76 75 

2 80 84 80 

3 79 81 80 

4 76 80 77 

5 76 78 78 

6 80 79 74 

7 85 84 85 

8 79 79 77 

9 82 82 78 

10 77 78 80 

11 76 80 78 

12 75 79 80 

13 75 77 74 

14 76 74 74 

15 80 81 82 

16 76 78 79 

17 82 83 85 

18 78 80 78 

19 77 78 80 

20 74 77 78 
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6.2. Dönemler Arası ISQ Değerindeki Farklar 

 İmplant stabilitesinde ISQ değerlerinde oluşan dönemler arası artış veya azalma 

oranları eşleştirilmiş T testi ile değerlendirildi. Kontrol gubu ile çalışma grubu arasında 

immediate yapılan ölçümler ile 1 hafta yapılan ölçümler arasında kontrol grubunda 2,25 

± 1,713 lük azalma gözlenirken, çalışma grubunda 1,40 ± 1,847 lik bir artış gözlendi ve 

bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). Kontrol grubu ile çalışma 

grubu arasında yapılan immediate ölçümler ile 4. Hafta ölçümleri arasındaki farklılık 

değerlendirildiğinde, kontrol grubunda 2,30 ± 2,774 lük bir azalma gözlenirken çalışma 

grubunda 0,60 ± 2,798 lik bir artış gözlendi ve bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu ( p<0.01). Kontrol grubu ile çalışma grubunun 1. hafta ve 4. hafta ölçümleri 

arasındaki farklılık değerlendirildiğinde, kontrol grubunda 0,05 ± 1,572 lik bir azalama 

gözlenirken çalışma grubunda 0,80 ± 2,215 lik bir azalma gözlenmiş ve bu faklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamış (p>0,05). (Tablo-4) 

 

Tablo-4. Çalışma ve kontrol gruplarındaki dönemler arasındaki ortalama ISQ değer 
değişiklikleri 

DÖNEM KONTROL ÇALIŞMA 

İMMEDİATE- 1.HAFTA -2,25±1,713 1,40±1,847 

1. HAFTA- 4. HAFTA -2.30±2,774 0,60±2.798 

İMMEDİATE- 4. HAFTA -0,05±1,572 -0,80±2,215 
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7. TARTIŞMA 

 Dental implantlar 1960’lı yıllarda Branemark ve arkadaşları (162) tarafından 

araştırılmaya başlanmıştır ve o tarihten bu yana gelişerek günümüzde tam dişsizlikten 

tek diş eksikliğine kadar tüm durumlarda en ideal tedavi şekli haline gelmiştir. 

 Titanyum materyalinden, dizaynı ve yüzey özellikleri tasarlanarak üretilen 

dental implantların, uygunlandığı andan itibaren iyileşme süreçleri başlar. Başlangıçtaki 

çevre kemikte oluşan rezorpsiyonun ardından yaklaşık 3-6 aylık dönemde implant 

çevresinde yeni kemik dokusu oluşumu ve mineralizasyonu gerçekleşir. Bu süreç 

implantın osseointegrasyon sürecidir. Kemik ve titanyum dental implantın doğrudan 

teması ile oluşan bağlantının, implant stabilitesi için önemli olduğu vurgulanmış ve bu 

durum Branemark  tarafından 1967 yılında osseointegrasyon olarak tanımlamıştır. 

Osseointegrasyon, yaşayan kemik dokusu ile yük taşıyan implant arasındaki yapısal ve 

fonksiyonel bağlantıdır (163, 164). Bu tarihten birkaç yıl sonra dental implantlarla ilgili 

ilk klinik rapor yayınlanmıştır. Bu raporda; osseointegrasyonun idamesinin, dokunun 

iyileşme, tamir ve yeniden yapılanma kapasitesine bağlı olduğu bildirilmiştir (165). 

Hemen sonrasında ise çalışmacılar kemik-implant bağlantısını “fonksiyonel ankiloz” 

olarak tanımlamıştır. Bu başlangıç tanımlamaları hala günümüzde geçerliliğini 

korumaktadır ve “osseointegrasyon” implant yüzeyinde yumuşak doku olmaksızın direk 

kemik apozisyonunu olarak tanımlanan histolojik bir terim olarak kabul edilmektedir 

(166, 167).  

 İmplant stabilitesi ölçümü, yükleme periyodunu ve dental implant başarısını 

etkileyen en önemli parametrelerden biridir. İmplant stabilitesi ölçümü için klinik 

uygulamalarda kullanılan en güvenilir yöntemlerden biri RFA’dır. Rezonans Frekans 

Analizi ölçümleri, iyileşme periyodu boyunca implantın osseointegrasyonunun takibi 

için gereklidir ve implantın yükleneceği zamanla ilgili güvenilir bilgi vermesi açısından 

çok yararlıdır. 

 Yapılan çalışmalarda, trombositlerin α granüllerinden büyüme faktörlerinin 

salgıladığı bildirilmektedir. Yapılan çalışmalarda bu salınan büyüme faktörlerinin 

kollajen sentezini arttırdığı bildirilmektedir. Kollajen sentezindeki artışın yumuşak 

dokuda direncin artmasında, kemik dokuda ise kallus oluşumununun başlamasında rol 

aldığı düşünülmektedir. Çalışmacılar büyüme faktörlerinin etkili fonksiyon 
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gösterdiklerinde doku iyileşmesini hızlandırdığı belirtmişlerdir (129, 168-170). 

 Marks tarafından 1998 yılında tanıtılan TZP, greftlenen bölgedeki kemik 

greftinin iyileşmesini hızlandırmak için oral ve maksillofasiyal cerrahide 

kullanılmaktadır (129, 169, 171).  

 Marks ve ark. (143) yaptıkları çalışmada mandibuler defekti olan 88 hastanın 44 

tanesinde sadece kemik grefti, 44 tanesinde ise kemik grefti ile birlikte trombositten 

zengin plazmayı kombine olarak kullanmışlardır. Operasyondan 6 ay sonra greftlenen 

bölge açıldığında örnek alınmış ve histomorfometrik analiz yapılmıştır. Kemik grefti ile 

trombositten zengin plazmanın kombine uygulandığı hastalarda defekt bölgesinin 

ortalama %74’ünde trabeküler kemik alanlarının oluştuğu, sadece kemik grefti 

kullanılan hastalarda %55,1 oranında trabeküler kemik alanlarının gözlendiği 

bildirilmiştir. Kemik rejenerasyon oranı insanlara (1,0-1,5mm/gün) benzeyen 

domuzlarda (1,2-1,5 mm/gün) yapılan bir başka çalışmada; oluşturulan defekti TZP ile 

kombine olarak ve sadece kemik greftiyle greftlemişler, TZP ile kombine kemik grefti 

kullanılan grupta greftlenen defektin kortikal kısmının ortalama % 55,9’unda, sadece 

kemik grefti kullanılan defektte kortikal kısmın ortalama % 39,3’ünde yeni kemik 

dokusu oluştuğu bildirilmiştir. Aynı çalışmada defekt alanının merkezinden alınan 

örnekler incelendiğinde TZP kullanılan grubun defekt alanının ortalama % 53,6’sında, 

trombositten zengin plazma kullanılmayan grubun ortalama % 37,4’ünde yeni kemik 

dokusu oluştuğu gözlenmiştir. Bu çalışmanın sonuçlarına bakılarak TZP ile kombine 

olarak kemk grefti kullanılarak greftlenen olgularda yeni kemik oluşum miktarı, TZP 

kullanılmayan olgulara oranla istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuştur 

(172).  

 Trombositten zengin plazmanın kemikleşmeyi arttırdığını göstermek üzere 

yapılan klinik bir çalışmada 15 hastaya diş çekimi veya sinüs lift işleminden sonra TZP 

uygulanmış, kontrol grubundaki 15 hastaya ise sadece diş çekimi yapılmıştır. Hastalar, 

operasyondan sonra 2. ve 5. haftalarda, 3, 6, 12, 18. aylarda, yeni kemik oluşumu 

panaromik radyografi ve bilgisayarlı tomografi ile değerlendirilmiştir. Çalışmanın 

sonucunda TZP kullanılan hastalarda ortalama 24,1 hafta sonra hastaların % 54’ünde 

kemikleşmenin tamamlandığı, kontrol grubunda ise bu sürede hastaların sadece % 

38’inde kemikleşmenin tamamlandığı tespit edilmiştir (173). Yapılan başka bir klinik 
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çalışmada implant uygulanacak bölgedeki sahaya rekonstrüksiyon uygulanacak 

hastalara augmentasyonda TZP ile kombine olarak kemik grefti kullanılmıştır. 

İmplantlar maksilla anterior, premolar, posterior bölgelere kemik grefti ve TZP 

kullanılarak yerleştirilmiştir. Flep primer olarak kapatılırken flep altına membran olarak 

trombositten zengin plazma uygulaması yapılmıştır. Operasyondan 3 ay sonra alınan 

bilgisayarlı tomografi ve panaromik radyografilerde kemik iyileşmesinin tamamlandığı 

belirtilmiştir. Kemik iyileşmesine ilave olarak yumuşak doku iyileşmesinin de eksiksiz 

olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada implant uygulamalarında rekonstrüksiyon yapılan 

bölgelerdeki kemikleşmenin tamamlanması için 6-8 ay gerektiği, TZP ile kombine 

kemik grefti kullanıldığında ise iyileşme sürecinin 3 aya kadar indirilebileceği 

bildirilmektedir (174).  

  Yapılan birçok çalışma TZP’nin kemik iyileşmesini pozitif yönde etkilediğini 

gösterse de bazı çalışmacıların yaptıkları çalışma sonuçları bunun aksini 

göstermektedir. Yapılan bir hayvan çalışmasında iliak kemikten alınan otojen kemik 

grefti, allojen kemik grefti ve TZP ile kombine olarak kullanılmıştır. Kontrol grubunda 

ise TZP kullanılmadan sadece otojen ve allojen kemik grefti kombine edilmiştir. Kısa 

ve uzun dönemde yapılan histolojik ve histomorfometrik analizler sonucunda TZP’nin 

kemik iyileşmesini üzerinde etkisi olmadığı belirtilmiştir (175). Yapılan başka bir 

çalışmada tavşanların kafatasında kritik kemik defekti hazırlanmış ve defektler otojen 

kemik grefti, otojen kemik grefti ile kombine TZP ve sadece TZP kullanılarak 

rekonstrükte edilmiştir. Çalışmanın sonucunda otojen kemik grefti ile kombine TZP 

kullanılan grupta kemikleşme miktarı sadece otojen kemik grefti kullanılan grupla aynı 

seviyede bulunmuştur. Sadece TZP kullanılan grupta ise kemikleşme miktarı diğer iki 

gruptan istatistiksel açıdan anlamlı derecede daha az bulunmuştur (176). Bu çalışmada 

da TZP’nin uzun dönemde yeni kemik oluşumuna etkisi olmadığı tespit edilmiştir.  

 Son yıllarda Choukroun tarafından ikinci kuşak trombosit konsantrasyonu olarak 

trombositten zengin fibrin tanımlanmıştır. Bu materyal doku iyileşmesini arttırmak 

amacıyla kullanılmaya başlanmıştır. Trombositten zengin fibrin lökosit ve trombosit 

içeriği zengin fibrin biyomateryali olarak tanımlanmaktadır. Bu materyalin 

hazırlanmasında ilave olarak antikoagülana, sığır kaynaklı trombine, kalsiyum kloride, 

herhangi bir jelleştirici maddeye ihtiyaç duyulmaması tekniğin daha basit ve ucuz 

olmasını sağlamaktadır (177). Trombositten zengin fibrin maksiller sinüs 
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augmentasyonunda, diş çekiminden sonra soket iyileşmesinde, kist kavitesinin 

doldurulmasında, periodontolojide furkasyon defektlerinin tedavisinde ve yumuşak 

doku yaralanmalarında iyileşmeyi hızlandırmak amacıyla kullanılmaktadır (178).  

 Tavşanlar üzerinde yapılan bir hayvan çalışmasında, tavşan kafatasında 9 mm 

çapında iki adet defekt oluşturulmuş ve defektlerden bir tanesi ipek fibrin tozu ve TZF 

kombine edilerek doldurulmuş diğer defekt alanı ise boş bırakılmış. Bu işlemden 6 hafta 

sonra yapılan histomorfometrik analiz sonucunda, ortalama yeni kemik oluşumunun 

kontrol grubunda % 39,59, deney grubunda ise bu oranın % 44,38 olduğu tespit 

edilmiştir. Altı hafta sonunda yapılan analiz sonucunda TZF’nin kemik iyileşmesini 

arttırdığı ancak aradaki farkın istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı belirtilmiştir. On 

ikinci haftada alınan örneklerde yapılan histomorfometrik analiz sonuçlarında ise 

kontrol grubunda yeni kemik oluşumu ortalama % 49,86; deney grubunda ise % 59,83 

olarak tespit edilmiştir. Bu sonuca göre TZF’nin geç dönemde kemik iyileşmesini 

istatistiksel açıdan anlamlı derecede artırdığı bildirilmektedir (179).  

 İnsanlar üzerinde yapılan başka bir çalışmada kist kavitesine TZF uygulanmış ve 

değişik dönemlerde kavite içerisinde kemik oluşumu histolojik olarak 

değerlendirilmiştir. Yapılan çalışma sonuçlarına göre çalışmacılar TZF’nin kemik 

oluşumunu anlamlı bir şekilde arttırdığını belirtmişler aynı zamanda 3. ay ve 6. ay 

içerisinde tamamen kemik oluşumu olduğunu belirtmişlerdir (180). 

 İnsanlar üzerinde yapılan başka bir çalışmada sinüs augmentasyonu için kontrol 

grubu olarak sadece deproteinize sığır kaynaklı greft ve çalışma grubu olarak 

deproteinize sığır kaynaklı greft ile TZF karışımı uygulanmış. İşlemden 7 ay sonra 

trefin frez ile bölgeden kemik biyopsisi alınmış ve histomorfometrik analiz uygulanmış. 

Çalışma grubunda yeni kemik formasyonunun kontrol grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek olduğu, aynı zamanda daha stabil kemik formasyonu belirtilmiş (181). 

 Kan ürünlerinin iyileşme üzerine olan olumlu etkileri farklı konsantrasyondaki 

ürünlerin gelişiminide tetiklemiştir. Bu ürünlerden biri olan KBF’yi Sacco 2006 yılında 

(130) tanımlamıştır. Konsantre büyüme faktörü de TZF’ye benzer tarzda kendine özel 

bir santrifüj cihazı vardır. Bu farklı santrifüj tekniği sayesinde daha uzun, yoğun ve 

büyüme faktörü içeriği bakımından daha zengin fibrin matriksi elde edilmiştir (130). 

 Yapılan hayvan çalışmasında tavşan kafatasında oluşturulan defekt kontrol 
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gubunda boş bırakılmış, çalışma grubunda ise ayrı ayrı KBF, TZF ve TZP 

yerleştirilerek kapatılmıştır. Yapılan histomorfometrik analizde 6. ve 12. haftalarda 

kontrol ve çalışma grupları arasında yeni kemik formasyonu oluşumu açısından 

istatistiksel anlamlı farklılık bulunmuş. Çalışma grubu içinde ise TZP’de en az KBF’de 

ise en fazla kemik oluşumu gözlenmiş ancak bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (182).  

 Mirkovic ve ark. (183) insanlar üzerinde yaptıkları çalışmada geniş kist bulunan 

hastaya enükleasyon sonrası kist kavitesine iyilşme döneminde KBF yerleştirmişlerdir. 

Çalışma sonuçlarında KBF uygulamasının tek başına veya greftle kombine olarak 

rekonstrüksiyonda başarılı olarak kullanılabileceğini belirtmişlerdir. 

 Takeda ve ark. (184) yaptıkları in-vivo çalışmada rat kalvarial defekti oluşturup 

bu defektleri KBF, trombositten fakir plazma ile doldurmuşlar ve birbirleri ve kontrol 

grubu olarak defektin boş bırakıldığı grup ile karşılaştırılmış. Çalışma sonuçlarında 

KBF uygulanan grupta alınan hücre kültüründe hücre proliferasyonu ve osteoblastik 

differansiasyonun anlamlı ölçüde fazla olduğu gözlenmiştir. Konsantre edilmiş büyüme 

faktörü uygulanan grupta anlamlı derecede fazla yeni kemik formasyonu gözlendiği 

belirtilmiştir. 

 Yapılan klinik ve deneysel çalışmalar KBF’nin de diğer kan ürünleri gibi doku 

iyileşmesine olumlu katkı yaptığını göstermektedir. Literatürde KBF’nin dental 

implantların iyileşme dönemindeki stabiliteleri üzerine olan etkisi ile ilgili çalışma 

mevcut değildir. Bu nedenle çalışmamızda KBF’nin dental implantların stabilitesi 

üzerine etkisinin incelenmesi planlanmıştır. 

 Lachman ve ark. (185) uygulanan implantın dönemsel primer stabilitelerinin 

değerlendirilmesinde Osstell ve Periotest cihazlarının güvenilirliğini yaptıkları hayvan 

çalışmasında karşılaştırmışlardır. Çalışma sonuçlarına bakarak çalışmacılar her iki 

cihazın da klinik olarak güvenilir ve kabul edilebilir olduğunu ve her iki yöntemin de 

klinik olarak kullanılabileceğini belirtmişlerdir.  

 Pattjin ve ark. (186) yaptıkları çalışmada  Osstell TM cihazının, implantın kemik 

teması miktarına göre farklı durumları ölçebildiğini, dolayısıyla bu tekniğin implant 

stabilitesinin operasyon sonrası herhangi bir dönemde değerlendirilmesinde ideal 

yöntem olduğunu belirtmişlerdir .  
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 Osstell cihazının tanı koymadaki etkinliğini değerlendirilmek amacıyla 

yaptıkları çalışmada, Osstell ölçümlerinin tekrarlanabilir olduğunu ancak RFA 

yönteminin mobil implantların belirlenebilmesi amacıyla kullanılabilir bir tanı yöntemi 

olmadığı, bununla birlikte ISQ değerlerinin ≥47 olduğu implantların stabilitesinin 

güvenilir olabileceğini bildirmişlerdir. Araştırmacılar, implantlar yerleştirildiği gün 

ölçülen ISQ değerleri <49 olan implantlarda 3 aylık iyileşme dönemi boyunca yükleme 

yapılmamasını önermişler, ISQ≥54 olan implantlarda ise, immediat yükleme 

yapılabileceğini bildirmişlerdir. İmplant uygulanması sırasındaki immediat primer 

stabilizasyon değeri düşük olan implantların yükleme yapılmadan yeterli primer 

stabilizasyon değerine ulaşılıncaya kadar beklenmesini, aynı zamanda mekanik travma 

veya enfeksiyon açısından değerlendirilmesi gerektiğini vurgulamışlardır (121). 

 Literatürdeki Osstell cihazı ile ilişkili olarak yapılan bu çalışma ve diğer 

sonuçları göz önüne alınarak çalışmamızda primer stabilizasyon değerlendirmesinde 

güvenilebilir olacağını düşündüğümüz, invaziv olmayan bir yöntem olması, sayısal 

değer vermesi ve dönemsel olarak da primer stabilizasyonu değerlendirebileceğimiz 

Osstell ISQ cihazını ölçümlerimizde kullanmayı planladık. 

 Çalışmamıza standardizasyon amacıyla yanlızca maksilla anterior bölgede 

uyguladığımız implantlar dahil edilmiştir. Benzer yoğunlukta kemik olan bölgelere 

implant uygulayarak implant primer stabilizasyonunu bölgesel olarak etkilenmemesi 

amaçlanmıştır. Sonuçlara etki etmemesi amacıyla aynı marka uygulanan implantlar 

üzerinden değerlendirilme yapılması planlanmıştır Bu amaçla çalışmamızda herbir 

grupta 20 implantın primer stabilizasyonu değerlendirildi,ve diğer uygulanan implantlar 

çalışma dışı bırakıldı. 

 Çalışmamıza benzer olarak Anand ve ark. (187) yaptıkları çalışmada 

standardizasyon amaçlı maksilla posterior bölgeye implant uygulamışlardır. 

Çalışmalarında toplamda 11 hastanın maksilla posteriorda tek diş eksikliği olan bölgeye 

implant uygulaması yapmışlardır ve hastaları 3., 6., 9. ve 12. aylarda alınan 

radyografilerde takip etmişlerdir. 

 Aynı şekilde Lynch ve ark. (98) köpekler üzerinde yaptıkları çalışmada 20 

beagle cinsi köpeğin (12 çalışma- 8 kontrol) sadece mandibulasına implant 

uygulamışlardır. Çalışma grubunda implant uygulaması öncesi implant yüzeyine PDGF-
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B/IGF-I kombine olarak uygulanmış. Çalışmada kullanılan köpekler 7. ve 21. günlerde  

sakrifiye edilerek implant kemik kontakt miktarlarına bakılmış. Her iki sakrifikasyon 

periyodunda da çalışma grubunda kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek kemik implant kontağı gözlenmiştir.  

 Yüceer (188) yaptığı tez çalışmasında tavşan tibialarına implant uygulaması 

yapmış. Standardizasyon amacıyla kontrol grubu olarak aynı tavşanın diğer tibiasına da 

implant uygulanmış, aynı zamanda bir bölgede defekt oluşturmuşlardır. Çalışma 

grubunda oluşturulan soketlere TZP ile ıslatılmış implantlar yerleştirmişler ve defekt 

bölgesi de TZP ile ıslatılmış hidroksiapatit ile rekonstrükte edilmiştir. Kontrol grubunda 

ise oluşturulan yuvalara implantlar uygulanmış ve defekt bölgesi ise hidroksiapatit ile 

rekonstrükte edilmiştir.  

 Monov ve ark (189) ise yaptıkları çalışmada standardizasyon amacıyla sadece  

interforaminal bölgeye uyguladıkları 34 implantı değerlendirmeye almışlardır. 

 Çalışmamızın sonuçları irdelendiğinde, implant uygulanması hemen sonrasında 

alınan ISQ değerlerinin iki grup arasında anlamlı farklılık oluşturmadığı görülmektedir. 

Bu sonuç çalışmamızda standardizasyonun sağlanabildiğini ve elde edilen sonuçların 

anlamlı olduğunu göstermiştir. Bununla birlikte 1. hafta içerisindeki alınan ölçümlerde 

kontrol grubunda ortalama ISQ değerinde 2,25±1,713 azalma gözlenirken çalışma 

grubu ortalama ISQ değerlerinde 1,40±1,847’lık artış gözlenmiştir ve bu farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. İlk dört haftalık değerlendirmede başlangıç 

ISQ değerlerine gore, kontrol grubunda 2,30±2,774’lük bir azalma gözlenirken, çalışma 

grubunda 0,60±2,798’lik bir artış gözlenmiştir. İlk dört haftadaki bu değişim 

farklılıkları iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

 İmplant stabilitesinin rezonans frekans analizi ile değerlendirildiği çalışmalardan 

bazılarında implantların yerleştirilmesini takiben bir süre sonra ölçülden ISQ 

değerlerinde anlamlı bir azalma belirtilmiştir (189-191). Bu azalma Barewall ve ark. 

(190) tarafından 3. haftada, Huwiler ve ark. (191) tarafından ise 2-4. haftalık dönemde 

ortaya çıktığı rapor edilmiştir. Monov ve ark. (189) ise ISQ değerlerindeki belirgin 

azalmanın operasyon sonrası 4. gün gibi erken bir dönemde meydana geldiğini 

belirtmişlerdir. Bu çalışmalara parallel olarak bizim çalışmamaızdada kontrol grubu 

implantların 1. Hafta ISQ değerlerinde azalma gözlenmiştir.  
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 Belirtilen bu çalışmalardaki ISQ değerlerindeki azalma osseointegrasyon 

prosesinin başlaması ile ilerleyen haftalarında artış göstermiştir. Araştırmacılar stabilite 

değerlerindeki bu azalmayı ve daha sonra meydana gelen artışı, kemik iyileşmesi 

sırasında oluşan remodelasyona bağlı olduğunu ileri sürmüşlerdir (189-191). Kemikte 

meydana gelen remodelasyon sırasında mekanik stabilitede azalma meydana 

gelmektedir.  

 Yapılan başka bir çalışmada ise diğer araştırmacıların söylemlerinin aksine 

stabilitede azalma olmadığı belirtilmiş, 4. - 6. hafta aralığında ISQ değerlerinin aynı 

kaldığını veya hafifçe arttığını, bu dönemden sonra daha belirgin bir artış 

belirtmişlerdir(192). Literatür incelendiğinde, stabilitedeki azalmanın daha çok 1. ve 6. 

haftalar arası dönemde olduğu görülmektedir (193).  

  Uygulanan çalışmada da implant uygulamasında başlangıç dönemde primer 

stabilizasyondaki azalma genel literatür ile uyumlu bulunmuştur. kontrol grubundaki 

ISQ değerlerine bakıldığında ilk dört haftada azalma göstermektedir. Çalışma grubunda 

ise artış veya aynı değerde stabil kaldığı gözlenmektedir. Çalışma kontrol grubu 

arasında her dönemde yapılan analizlerde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmuştur. Bu da bize KBF uygulamasının implant primer stabilitesi üzerine 

osseointegrasyon prosesini hızlandırarak etki ettiğini göstermektedir. 

 Monov ve ark. (189) implant çevresinde TZP kullanarak yaptıkları çalışmada 

erken iyileşme döneminde (6 hafta) çalışma grubunda daha yüksek stabilite değeri elde 

edilse de gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar bulamamışlardır. 

 Yapılan bir tez çalışmasında implant çevresine TZF uygulanarak implant primer 

stabilizasyon değerleri başlangıç, 1. hafta ve 4. haftada değerlendirilmiş. Yapılan 

çalışma sonuçlarına göre çalışma grubunda her dönemde daha yüksek primer 

stabilizasyon değeri elde edilmiştir (194). 

 Kim ve ark. (195) yaptıkları çalışmada implant çevresinde TZP uygulanmasıyla 

kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha fazla kemik-implant 

teması olduğu belirtilmiştir. 

 Trombositten zengin büyüme faktörü, TZP ve TZF’nin iyileşme üzerindeki 

etkinliğini karşılaştıran çalışmalarda; TZF pıhtısının santrifüjü sonucunda oluşan doğal 

fibrin yapısıyla büyüme faktörleri ve matriks glikoproteinlerinin 7 gün veya daha fazla 
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yavaş salınımının mümkün olduğu belirtilmiştir. Bu veriye rağmen trombositten zengin 

plazma ve PRGF’den 4 saat boyunca hızlı büyüme faktörü salındığı daha sonra ise 

yapısının zayıfladığı belirtilmiştir. Aynı zamanda 3. gün içerisinde tamamen rezorbe 

olduğu belirtilmiştir. Ayrıca TZF'nin 7 günden daha fazla bir süre içinde rezorbe olduğu 

da belirtilmiştir (196). Bu tip bir yavaş salınım mekanizması TZP tekniklerinde 

mümkün değildir. Bu nedenle TZF uygulandığı bölgede TZP gibi şiddetli trombosit 

aktivasyonuna neden olmamaktadır (197). Trombositten zengin fibrin implant yüzeyine 

uygulandığı andan itibaren 7 gün boyunca aşamalı olarak trombositler, büyüme 

faktörleri ve lökositlerin salınmasına neden olduğu ve 7. günde iyileşme ortamında 

bulunan büyüme faktörlerinin miktarının başlangıca göre 6 kat daha fazla olduğu tespit 

edilmiştir (196). Yapılan başka bir hayvan çalışmasında tavşan kafatasında oluşturulan 

defektlere TZP, TZF ve KBF uygulanmış bir grup ise kontrol grubu olarak yapılmış. 6 

ve 12 haftalık kontrollerde çalışma gruplarının hepsinde control grubuna oranla daha 

fazla kemik oluşumu belirtilmiş. Çalışma grubu içerisinde ise KBF’de TZP ve TZF’ye 

oranla daha fazla kemik oluşumu belirtilmiş ancak bu farklılık istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (182).  

 Tüm bu faktörlere bakılarak KBF ve TZF’nin implant osseointegrasyon 

prosesini hızlandırdığı, stabilizasyon değerlerini olumlu yönde etkilediği söylenebilir. 

Bu çalışmamızda da daha fazla ve yoğun büyüme faktörü içeriği olduğu çalışmalarda 

(130) gösterilen KBF kullanmış ve sonucunda implant iyileşme dönemi üzerine pozitif 

etkileri olduğu gözlenmiştir.  

 Osseointegrasyon süreci primer veya sekonder olarak normal kemik iyileşmesi 

süreci ile benzerdir. Primer kemik iyileşmesinde minimal granülasyon dokusu oluşumu 

vardır ve bununla birlikte iyi organize olmuş kemik formasyonu bulunur ve bu da 

implant sistemleri için ideal olan iyileşme şeklidir, bunun için cerrahi işlem, 

enfeksiyonun ve nekrotik dokuların bulunmadığı sağlıklı kemiğe uygulanmalıdır.  

 İmplant uygulamalarında iyileşme süreci primer kemik iyileşme süreci ile 

benzerlik göstermektedir. Cerrahi işlemi takiben kanama ve bölgenin yaralanmasıyla 

yara iyileşme mediatörlerinin bölgeye gelmesiyle hemostaz mekanizması başlar. 

İmplant yerleştirildiğinde özellikle kanda bulunan trombositler titanyum implant 

yüzeyine absorbe olur (64). İyileşmenin erken evresinde trombositler anahtar rol 
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oynarlar. Trombositlerin aktivasyonu ile inter ve intraselüler prosesi regüle eden çok 

sayıda mediatör salınır (65).  

 Yapılan çalışmalarda trombosit ürünleri içeriğinde yüksek oranda sitokin varlığı 

gösterilmiştir (137). Konsantre edilmiş büyüme faktörünün yüksek oranda sitokin 

içeriği B ve T hücrelerine etki ederek inflamasyonda kontrolün sağlanmasında rol 

almaktadır. 

 Aktive durumdaki trombositler birçok ekstraselüler ajanla ilişki içerisinde 

olurlar. Bu aşamada trombositlerin kendi membran adezyon glikoprotein reseptörlerinin 

fibrinojen, fibronektin, vitronektin, von Willebrand faktör gibi hücre adezyon 

proteinlerine bağlanmasına izin verirler (67). Tombositler aynı zamanda diğer 

trombositlerle de bir arada bulunanrak fibrin ağının stabil olarak kalmasını sağlarlar 

(68). Bu stabil fibrin pıhtı formasyonu içerisinde hücre adezyon proteinleri, trombositler 

ve plazma büyüme faktörü gibi çevre hücrelerdeki kimyasal atraktanlar bulunmaktadır 

ve bu mitojenlerden bazıları direkt osteojenik hücre fonksiyonu ile ilişkilidir (69). 

 Anjiogenezis yeni kemik formasyonunun oluşumu ve dental implant 

osseointegrasyonu için temel aşamadır. Bunun nedeni osteogenezis ile ilişkili hücrelerin 

yani osteoblastların çevre dokuda kan damarları olmaması durumunda canlılığını 

sürdüremeyip yeni kemik oluşumunu sağlayamamalarıdır (70, 71). 

 Konsantre edilmiş büyüme faktörü fizyolojik fibrin matriks olarak kök hücreleri 

için, özellikle anjiyogenezisin arttığı safhada, bir ağ gibi işlev görür. Yapılan çalışmada 

yüksek trombosit içeriklerinin anjiogenezisi arttırdığı, TZF ile KBF’nin 

kıyaslanmasında KBF’nin daha yüksek rejeneresyon kapasitesine sahip olduğu 

gösterilmiştir (125). 

 Trombositler aktivasyonu ve hemostaz ile birlikte inflamatuar proses başlar. 

İnflamasyonun ilk aşamasında implantasyon sonrası birinci gün civarında PMN’ler 

bölgede hakim durumdadırlar, bunu takiben sonraki 24 saatte yerini makrofajlara 

bırakacak olan monositler bölgeye gelir. Polimorf nükleer lökositler bakterileri reaktif 

radikaller yardımıyla yok ederler (65). Bölgede aşırı bakteri bulunmasıyla uzamış PMN 

aktivitesi çevre sağlıklı ekstraselüler matrikste yıkıma neden olur ve toksik yara ortamı 

oluşmasına neden olarak implantasyon sonrası osseointegrasyon sürecinin prognozuna 

zarar verilmesine neden olur (65). Geç inflamatuar faz boyunca makrofajlar yeni 
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ekstraselüler matriks oluşumunu sağlayacak olan fibrinojenik ve anjiojenik büyüme 

faktörleri salgılarlar (72). Fibroblastlar hücre adezyon moleküllerinin fibronektin gibi 

integrin bağlayıcı bölgelerine yapışırlar ve böylelikle granülasyon dokusu formasyonu 

oluşmaya başlar (73).  

 Büyüme faktörleri fibroblastlar için kemotaktiktirler ve bunların farklılaşması ve 

üretilmelerini indüklerler (74). Özellikle Vasküler Endotelyal Büyüme Faktörü matriks 

metalloproteinaz aktivitesi ile perisitlerin damar duvarından ayrılmasını sağlarlar. 

Perisitler kemik iliği kaynaklı mezenşimal kök hücreleridir (75). Perisitler uygun 

kimyasal uyarı ile osteoblastlara ve endotelyal hücrelere dönüşebilirler ve dolayısıyla 

osteogenez sürecinin başlamasında rol alırlar. Bu da bize osteogenez ile anjiogenez 

arasında sıkı bir ilişki olduğunu göstermektedir. 

 Bölgeye KBF uygulanması anjiyogenezide aktif rol alan FGF-β veya VEGF 

salınımı artar aynı zamanda integrin salımı da yaparak nötrofil migrasyonunu arttırır. 

Aynı zamanda KBF içeriğinde de bu tarz büyüme faktörleri ve CD34 pozitif hücreler 

bulunduğu gösterilmiştir (130). İçeriğinde bulunan CD34 pozitif hücrelerin de 

anjiogenez, neovaskülarizasyon ve vasküler devamlılığı sağladığı belirtilmiştir (160, 

161). 

 Osteoblastlar implant yüzeyine geldiklerinde yüzeye integrin bağlayıcı kısımları 

ile daha önceden absorbe edilen protein tabakaya bağlanırlar. İmplant yüzeyinde 

bulunan daha önceden absorbe edilen bu protein tabaka osteoprogenitör hücrelerin 

diferansiasyonunda ve kemoatraksiyonunda son derece önemlidir. 

 Remodelasyon implant çevresi kemikte gözlenen son prosestir fakat ömür boyu 

devam eden bir süreçtir. Remodelasyon öncelikle konak kemiğinde gözlenir daha sonra 

implant çevresindeki woven kemikte devam eder. Bu proses sonucunda bölgede olgun 

lamellar kemik gözlenir. 

 Bu veriler göz önüne alındığında trombosit ürünlerinin osseointegrasyonu erken 

dönemde hızlandırdığı, bölgedeki inflamasyonu baskıladığı dolayısıyla 

implantasyonunun başarısının arttığı ve protetik yükleme için beklenmesi gereken 

sürenin azaltılmasına olanak sağladığı görülmektedir. Çalışmamızda KBF’nin ISQ 

değerleri üzerine olan olumlu sonuçları; özellikle remodelasyon sürecindeki inflamatuar 

prosesi baskılayıp implant stabilzasyonunu koruması ile açıklanabilir.  
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 Kan ürünlerinin osseointegrasyon sürecindeki olumlu etkilerinin histopatolojik 

düzeyde gösterilmesi için ilave laboratuar çalışmalarına ihtiyaç vardır.  
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8. SONUÇLAR 

1) Konsantre edilmiş büyüme faktörü uygulanan deney grubunda her dönemde 

daha yüksek ISQ değerleri elde edilmiştir. 

2) Konvansiyonel uygulamada dental implant primer stabilizasyon değeri ilk 4 

haftada düşüş göstermektedir. 

3) Çalışmamızın verileri değerlendirildiğinde konsantre edilmiş büyüme 

faktörünün dental implantların osseointegrasyon prosesi üzerine olumlu etkisi vardır. 

4) Çalışmamızda KBF kullanımına bağlı herhangi bir komplikasyonla 

karşılaşılmamıştır. 

5) İmplant çevresine KBF uygulanması ile protetik rehabilitasyona geçilmesi için 

beklenmesi gereken sure kısaltılabilir. 

6) Dental implant çevresine KBF uygulaması ile ilişkili literatürde çalışma 

bulunmamaktadır. Daha fazla randomize klinik çalışma yapılarak etkinliğinin 

değerlendirilmesi gerekmektedir. 
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