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KISALTMALAR

KDI : Kemikigi dental implant

mPI : Modifiye Plak Indeksi

mGI : Modifiye Gingival Indeks

mSKI : Modifiye Sulkus Kanama Indeksi
KYMi : Keratinize Yapisik Mukoza Indeksi
SCD : Sondlama Cep Derinligi

KKM : Kemik Kaybi Miktari

AST : Aspartat Aminotransferaz

ALP : Alkalen Fosfataz

sSAST ve ssALP : Sulkuler s1vi AST ve ALP

ssAST30 ve ssALP30 : Birim zamandaki (30sn) sulkuler sivi AST ve
ALP enzim aktivitesi



GIRIS

Kemikici dental implantlar (KDI) dis eksikliklerinin protetik
rehabilitasyonunda destek olarak kullanilmaktadir. Giiniimiiz teknolojisine
paralel olarak ¢ok sayida yeni implant sistemi gelistirilmekte ve implant
calismalarindaki bagar1 oram artmaktadir. Elde edilen olumlu sonuglara bagh

olarak da KDI uygulamalar yayginlagmaktadur.

KDI'larin kisa ve uzun siireli bagarisim degerlendirmek iizere
kullanilan parametreler sinirlidir. Genelde peri-implant yumusak dokuda
kanama, sondlama cep derinligi (SCD), implantin mobilitesi, enfeksiyon
varligi, hastada agri, parestezi gibi subjektif sikayetler kriter olarak
kullanilmaktadir. Anatomik ve morfolojik farklilifa ragmen KDI ile dogal
dis arasinda sulkus ve epitelyal atagman yapis1 bakimindan bazi benzerlikler
vardir. KDI ile epitelyal birlesim oldukga zayiftir, bag dokusu fibrilleri ise
tutunmakla beraber, yogun demetler halinde implant1 sikica cevrelerler.
Ancak, kemige periodontal ligament olmaksizin dogrudan baglanmasi,

KDI'in dogal disle arasindaki en belirgin farkliliktir.

KDI'n uygulanmasini takiben, zaman iginde, gevre yumusak dokuda
hiperemi, kanama, 6dem, supurasyon, SCD'de arti§, submukozal mikroflora
kompozisyonunda degisim, alveoler kemik kayb:1 gibi periodontal
hastaliktakine benzer bulgular gelisebilmektedir. Etyopatogenez ve klinik
tablo agisindan periodontitise ¢ok yakin olan bu lezyon "peri-implantitis"”
olarak adlandirilmaktadir. Yukaridaki bulgular gozoniinde tutuldugunda
periodontal hastalik aktivitesinin belirleyicisi olabilecegi diigiiniilen ve bu

amagla' test edilen sulkuler sivi komponentlerinin, implant cevre doku



saghiginin belirlenmesinde de degeri olabilir. Aspartat aminotransferaz
(AST) ve alkalen fosfataz (ALP) enzimleri, periodontal hastalikta doku
yikimiyla  iligkili ~ olarak  artig  gOsteren  diseti cep  sivisi

komponentlerindendir.

Bu ¢alismada, KDI sulkuler s1vi AST (ssAST) ve ALP (ssALP) enzim
aktivitelerinin belirlenmesi ve implantlarin klinik olarak
degerlendirilmesinde kullanilan parametrelerle olas: iligkisinin aragtirilmas:

amaclanmusgtir.



LITERATUR BILGI

Dighekimliginde yaklasik elli yildir tedavi amaciyla kullanilmakta olan
dental implantlar®® 1960'hi yillarin sonlarina kadar dental uygulamalarin
cok az bir kismimi olusturmustur’®. Ancak, yeni implant sistemlerinin
gelismesi ve bu konuya olan ilginin yogunlagmasi ile implantlarin klinik

uygulamalar: yayginlasmustir *.

Dental implantlar, destek diglerin yetersiz sayida oldugu, konumlar1 ve
cenedeki dagilimlan nedeniyle hareketli ve sabit protezlerin yapilamadigi,
hastanin psikolojik nedenlerle hareketli protezleri kullanamadigi olgularda™,

88,89

yeterli kemik yiikseklifi olmayan tamamen digsiz hastalarda ve

maksillofasiyal deformitelerin diizeltilmesi amaciyla* tercih edilmektedir.

Dighekimliginde kullaniimakta olan implantlarla ilgili ge;§itli
siniflandirmalar yapilmigsa da, genellikle ¢ene kemigindeki pozisyonlarina

gore li¢ grupta toplanabilirler;

1) Subperiosteal Implant: Yetersiz kemik yiiksekligi olan, atrofik
cenelerde kullanilan subperiosteal implantlar metal iskelet halinde ¢eneye

yerlestirilmektedir.

2) Transosteal Implant: Ozellikle mandibular anteriyor bélgede

transmandibular olarak konumlandirilmaktadir.

3) Endosteal Implant : Pin, blade, vida (screw), ici bos silindir(hollow
silindir), IMZ gibi cesitli sekillerdeki implantlarin "alt-yap1"'lar1 kemik
icinde kalmakta, "iist-yapi"'lar1 agiz bogluguna agilmaktadir. Kemik i¢indeki

kisimlari dogrudan kemige baglanarak giiclii tutunma gostermektedir®.



KDI' lar ¢esitli materyallerden olusabilmektedir. En yaygin olarak
kullanilan materyal titanyum-aliiminyum-vanadyum alagimidir. Saf titanyum
yerine alagim olarak kullanimi tercih edilmektedir. Igerigindeki aliiminyum
(% 6 Al) materyalin agirligin1 azaltmak ve dayaniklilig: arttirmak; vanadyum
(% 4 V) ise korozyonu azaltmak amaciyla eklenmektedir®’. Ayrica,
zirkonyum, paslanmaz c¢elik’, demir-krom-nikel®’, seramik ve karbon
grubundan aliiminyum oksit (single kristal safir)®!, vitrous (C) ve pirolitik
(C-Si)®, bioglass (%45 Si0,, %24.5 Na,0, %24.5 CaO, %6 P205)47 gibi
materyaller kullanilmakta, ancak basarisizlik oranlarinin yiiksek olmas:

nedeniyle tercih edilmemektedir.

Implant ve kemik arasindaki iligkinin niteligini belirlemek iizere birgok
calisma yapilmugtir. Implantlarin uygulanmaya baglandig: ilk dénemlerde,
kemik ile arasinda yogun bag dokusu kompleksinin bulundugu ve bu yapinin
periodontal membran gibi islev gordiigi diigiiniilmekteydi®. Ancak
"fibro-osseoentegrasyon” olarak tanimlanan bu iligkide implant-kemik
arasindaki fibrillerin implanta paralel olarak konumlandigi ve bu
kompozisyonun gelen kuvvetleri tolere edemedigi gosterilmigtir 366 Ancak,
KDI' larla ilgili yogun g¢alismalar sonucunda implant ve kemik arasinda
dogrudan bir baglanti bulundugu tespit edilmis ve "osseo-entegrasyon"
olarak tanimlanan bu kompleks ilk olarak 1982 yilinda Toronto Universitesi

konferansinda sunulmusgtur >4,

KDI' larda, dzellikle de titanyum materyalinde "osseo-entegrasyon"'u
kolaylagtiran bazi mekanizmalar vardir. Titanyumun hava ve doku sivilar ile
dogal etkilesimi sonucu metal oksit ve proteoglikan tabakasi olugmaktadir.
Kemik ile baglantiy1 arttiran bu tabakanin boyutu 100-200 A olarak
saptanmustir®. Ayrica, "osseo-entegrasyon"'u kolaylagtirmak iizere KDI
"alt-yap1" yiizeyi plazma spreyle piiriizlendirilmekte®’ veya hidroksiapatit®
veya trikalsiyum fosfat®® gibi biyomateryallerle kaplanmaktadir.
Biyomateryallerin "osseo-entegrasyon"'u kolaylastirici etkileri lizerine

aragtirmalar devam etmektedir.

Giiniimiizde KDI uygulamalarinda bagari oranlarinin artmasinin



yanisira, bazi bagarisizliklarla da kargilagilmaktadir. KDI basarisizliklari,
implant uygulandig1 sirada gelisen ‘“primer basarisizhk" ve protez
yapildiktan sonra gelisen "sekonder basarisizlik” olarak iki sinifta

incelenebilmektedir:
1- Primer Basarisizlik:

a) Uygun Olmayan Biyomateryal Secimi: Bazi biyomateryallerin ¢ene
kemigine yerlestirilmesinden sonra istenmeyen ozellikler gelisebilmektedir.
Paslanmaz gelik ve zirkonyum gibi materyaller koroziv 6zellikleri nedeniyle

tercih edilmemektedirler.

b) Travmatik Cerrahi Girigim: Cerrahi islem sirasinda frezin 2000
rpm'den daha yiiksek devirle caligmasi, yeterli sogutma yapilmamasi
nedeniyle sicakligin 39 °C'yi gecmesi, KDI yapis: ile kemik arasi genis

mesafe olugmasi "fibro-osseoentegrasyon"'a neden olmaktadir.

c) Kuvvetin ¢ok erken donemde gelmesi: KDI uygulamalarindan sonra
maksillada 6 ay, mandibulada 3-4 aydan ©once gelen kuvvetler implant

cevresi kemikte yikim olugturmaktadir.
2- Sekonder Basarisizlik:

Implant yerlestirildikten ve protez uygulandiktan belirli bir siire sonra
materyaldeki olumsuz degisimler, kemik ile baglantidaki bozulmalar veya
agir1 kuvvet gelmesi sonucunda KDI ile g¢evre dokular arasindaki iligki

bozulmaktadir 338,

KDI' lann bagarisini  degerlendirmek {iizere klinik ¢aligmalar
yapilmaktadir. Genel olarak mobilite, alveoler kemik kaybinin radyografdaki
goriintiisi ve hastanin agri, parestezi gibi gikayetleri g6zoniine
alinmaktadir®2. Laney ve ark.’* 2 yillik gézlem siiresinde saptadiklar: bagari
oran1 %98 iken, Albrektsson ve ark.* 5-8 yil siiren hasta takibinde

maksillada %84.9, mandibulada %99.1 oraninda basar: elde etmislerdir.



Periodontopatojen mikroorganizmalar ve bunlarin iiriinlerinin, KDI'in
klinik durumunu olumsuz etkiledigi diisiiniilmektedir®®”'. QOzellikle
submukozal florada bulunan bakteriyal depozitlerin elimine edilememesi
durumunda, KDI' in ¢evre yumusak dokusunda epitelyal birlesimin apikale
gogettifi ve cevresel kemik kaybinin gelistigi konusunda goriis vardir 3.
Klinik olarak da yumusak dokuda kanama, iltihabi eksuda, yaygin bakteriyal
plak, SCD' de artis ve radyografta alveoler kemik kaybi1 goriilmektedir.
"Peri-implantitis” olarak tanimlanan yukaridaki klinik bulgular periodontal

hastalia benzerlikler gdstermektedir®*.

Periodontitis, bakterilerin etkileri sonucunda disetinde baglayan
iltihabi olayin digi destekleyen dokulara yayilmasi ile gelisen enfeksiydz bir
hastaliktir3!, Klinik olarak periodontal cep olugsumu, radyografta alveoler
kemik kaybi, diseti 6demi, kanama, iltihabi eksuda gibi bulgularla teshis
edilmektedir. Hastalik kronik tabiatta olmakla birlikte kisa aktif donemler ve
daha uzun pasif donemlerle episodik karakterdedir. Ancak, hastaligin
teshisinde siklikla kullanilan klinik parametreler gecmiste gelisen doku
yikimin1 degerlendirmekte, hastalik aktivitesini belirlemekte yetersiz
kalmaktadir’?5583,  Bu  nedenle  hastalik  aktivitesini  objektif
degerlendirebilecek parametreler bulabilmek amaciyla salya, kan, bakteri
plagi ve sulkuler sivi 6rnekleri incelenmektedir’?. Aragtirmalar sonucunda
"sulkuler sivi diizeyi ve molekiiler yapisinin" lokal doku yikimini daha iyi
yansittig1 saptanmigtir? 32 48.33.7478.91  gylkuler s1v1 "doku yikim iiriinlerini",
"periodonsiyumdaki konak hiicrelerinin {irlinlerini”, "plazma kaynakl
molekiilleri" ve "subgingival mikrobiyal {iriinleri" igerdiginden ozellikle

tercih edilmektedir 25,

Sulkuler sivi ile ilgili arastirmalarda sivi Orneklemek icin
metilselliiloz filtre kagidi?®4%3! trianguler sekilli nitroselliiloz'?, kapiller
tlip!7, kagit koni?! ve gingival washing (digeti yikamas1)'® kullanilmakta, en
yaygin olarak filtre kagid: tercih edilmektedir'!>!"73. Ancak filtre kagidinin
sulkusa nasil yerlestirilecegi konusunda tam bir fikir birligi yoktur. Bir grup

aragtirict filtre kagidinin sulkusa direncle karsilasana kadar girmesi



gerektigini savunurken!®- 4!* 4% 52 diger bir grup arastirici ise, filtre kagidinin
sulkus tabaninda konumlandirilmas: halinde, disetinde olusacak uyarinin
kapiller damarda vazodilatasyona neden olarak sulkuler sivi akigim
arttiracagini, bu nedenle sadece sulkus girisine yerlestirilmesini
onermektedirler?>- 26- 73. 74. 75 Sulkuler sivi incelemelerinde érneklerin belirli
araliklarla  alinmasi  durumunda ise, ilk Orneklerdeki protein
konsantrasyonunun sonrakilerden daha az oldugu goriilmiistiir !~ 2. Persson
ve ark.” ise, 5. ve 10. saniyedeki sulkuler sivi enzim diizeylerinin, 20. ve
30. saniyelerdeki Orneklerden daha fazla oldugunu, bu azalmanin enzim
molekiilindeki degisiklikten, enzim inhibitorlerinin devreye girmesinden
yada daha az enzim tagiyan sivinin ortaya ¢ikisindan kaynaklandigini rapor

etmislerdir.

Sulkuler sivinin molekiiler yapisinin incelendifi caligmalarda konak
hiicresinin iiriinlerinden alkalen fosfataz’®, kollajenaz*¢®!, proteolitik
enzimler'?, hidroksiprolin®386, B-glukurinidaz ve arilsiilfataz’®®, konagin
immiin cevabi olarak interldkin-143, kemik rezorbsiyon mediatorlerinden
prostaglandin—E27°, o2-makroglobulin ve ol-antitripsin gibi serum proteaz
inhibitorleri ve demir baglayan serum kaynakli transferrin?, doku hasar
iirlinlerinden sodyum ve kalsiyum iyonlari®®, hiicre i¢i enzim aspartat
aminotransferaz’3, laktat dehidrogenaz’®3, doku matriks komponenti
glikozaminoglikan®’ artigtnin periodontal hastalikla yakin iliski gosterdigi
rapor edilmistir. Ancak, yukaridakilerden higbirisinin tek bagina periodontal
hastalik aktivitesinin belirleyicisi olmadig: goriilmiistiir3.

Periodontitis ve "peri-implantitis" arasindaki klinik benzerlikler
nedeniyle, KDI saghginin degerlendirilmesinde periodontal hastalik
teshisinde yararlanilan parametreler modifiye edilerek kullaniimaktadir®’!,
KDI' larda da dogal dislerdeki gibi epitelyal birlesim ve sulkus ortamu
oldugu igin sulkuler sivi miktar1 ve icerigi iizerine olan ilgi artmistir.
"Peri-implantitis” in  gelistifi KDI'larin submukozal florasinin
mikrobiyolojik olarak incelendigi c¢aligmada periodontopatojen olarak

bilinen gram negatif mikroorganizmalardan o6zellikle siyah pigmente



Bacteroides ve Fusobacterium tiirleri izole edilmistir®®¢®, KDI'larda yapilan
di;?ger bir arastirmada, sulkuler sivi akigi ve kollajenolitik aktivitede
periodontal hastaliktakine benzer bir artig oldugu gosterilmistir®. Eley ve
ark.?®, implantlarin sulkuler sivi miktarinin kronik periodontitisli diglere
gore daha az oldugunu, sulkuler sivi proteaz aktivitesi ile peri-implant
yumusak doku enflamasyonu ve kemik kayb: arasinda iligki bulundugunu
ileri siirmiiglerdir. Implantlarin basarisiz oldugu durumlarda sulkuler sivi
miktar1 ve glikozaminoglikan diizeyinin artig gosterdigi ve bunun implant
saglifinin degerlendirilmesinde bir kriter olarak kullamlabilecegi de

vurgulanmugtir .



MATERYAL VE METOT

CALISMA GRUBU: Arastuma S.U. Dishekimligi Fakiiltesi
kliniklerinde implant uygulanmi§ ve protezi yapilmus, yas ortalamasi 41.4,
22'si kadin, 7'si erkek toplam 29 hastanin 73 implant:1 fizerinde yiriitiildii
(Resim-1). Yaslar1 6-38 ay arasinda degisen implantlarin 30'u iist ¢cenede,
43't alt ¢enede yeralmaktaydi. Bunlarin 12'si blade, 15'i vida, 21'i hollow
silindir ve 25'i hollow vida tipteydi.

KLINiK DEGERLENDIRME: Implantlar klinik olarak, modifiye Plak
Indeksi (mP1)%°, modifiye Gingival Indeks (mGI)®, modifiye Sulkus Kanama
Indeksi (mSKI)%°, Keratinize Yapisik Mukoza Indeksi (KYMI), Sondlama
Cep Derinligi (SCD) ve Mobilite dl¢ilimleri ile degerlendirildi.

a) Modifiye Plak Indeksi (mPl): Implantlarda yiizey temizligini
belirlemek iizere kullanilan bu indeks, asagidaki kriterler gdzoniine alinarak

degerlendirildi;
O: Plak yok.

1: Implant sulkusunda sond ucu ile tespit edilebilen plak varligi. Bu
bolgede piiriizlendirilmis implant yiizeyi varsa enaz "1" degeri

verilir.
2: Gozle goriilebilir plak varligi.
3: Implant yiizeyinde yumusak eklenti varligi.

b) Modifiye Gingival Indeks (mGl) ve Modifiye Sulkus Kanama Indeksi

(mSKI): Implantlarin ¢evre yumusak dokusundaki enflamasyon derecesini
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belirlemek amaciyla agagidaki indeks kriterleri kullaniimigtir:
mGI

O: Enflamasyon yok.
1: Hafif derecede enflamasyon ve mukoza renginde ¢ok az kizariklik

var. Sondlamada kanama yok.

2: Orta derecede enflamasyon var. Mukoza yiizeyi parlak.

3: Siddetli mukoza enflamasyonu ve spontan kanamaya egilim,

kizariklik siddetinde artig ve biiyiime var.

mSKi
O: Periodontal sond implanta komsu mukoza kenar: boyunca

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

3: Mukozada yogun kanama varligi.

c) Keratinize Yapisik Mukoza Indeksi (KYMI): Implant cevresinde
mezial, distal, vestibul ve lingual (veya palatinal) yilizeylerde keratinize

yapisik mukoza varlifina gore degerlendirildi.
0: Implant ¢evresinde 4 yilizeyde KYM varlig1.
1: Implant gevresinde 3 yiizeyde KYM varlif1.
2: Implant ¢evresinde 2 yiizeyde KYM varlig1.
3: Implant gevresinde sadece 1 yiizeyde KYM varlig1.
4: Tiim implant ¢evresinde KYM yok.

d) Sondlama Cep Derinligi (SCD): Implant g¢evresindeki sulkus
derinligi Williams periodontal sond kullanilarak meziobukkal, vestibul,
distobukkal, distolingual (veya distopalatinal), lingual (veya palatinal),

meziolingual (veya meziopalatinal) olmak lizere toplam alt1 noktadan
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milimetrik olarak &lgiildii (Resim-2). Olgiim esnasinda periodontal sondun
implantin uzun aksina paralel olmasina ve agirt kuvvet uygulanmamasina
dikkat edildi.

e) Mobilite: Implantlarin mobilitesi Periotest* sistemi ile
degerlendirildi (Resim-3). Olgiim esnasinda hasta arkasina yaslanmadan
oturur pozisyona getirildikten sonra, implant akslari yatay diizleme dik
gelecek sekilde bag pozisyonu ayarlandi. Pistonun ucu implant ylizeyinden
en az 2 mm uzakta tutularak implant tizeri protez kronunun veya implant
"ist-yap1"'sinin ortasina gelmesine dikkat edildi. Mobiliteyi (-8) ile (+50)
arasinda degerlendiren Periotest sisteminde (-8) ile (+9) arasi degerler

implantta "osseo-entegrasyon” sinirlar1 olarak kabul edildi 664,

RADYOGRAFIK DEGERLENDIRME: Hastalardan alinan Panoramik
radyografta implant cevresinde kemik kalitesi ve anatomik olusumlarla
iligkisi degerlendirildi (Resim-4). Ayrica kemik kaybi miktarini (KKM)
belirlemek tizere implant boyu (IB), implant boynu ile apeks arasi mesafe
olarak 6l¢iildii. Kemik seviyesi (KS) mezial ve distaldeki kemik kretinden
implantin apeksine olan mesafenin ortalamas: olarak belirlendi (Sekil-1).

KKM asagidaki formiille hesaplandi ve yiizde olarak ifade edildi.

KKM-= (1-KS/IB) x 100

X +X
KS= 1722

Sekil -1: Panoramik radyograflarda KKM yiizde olarak
hesaplanarak sekilde belirtilen hatlarda dlgiim
yapildi. Kemik kreti ile implantin apeksi aras:
mesafe (X;,X,), Implant boynu ile apeks aras

mesafe (IB) olarak degerlendirildi.

* ; Siemens, Dental Sector, Bensheim, GERMANY.



Resim- 1: Implantlarin agizigi goriintiisii.

Resim- 2: Implant sulkusundan sondlama cep derinligi olgiimii.



Resim- 3: Implantlarin Periotest sistemi ile degerlendirilmesi.

Resim- 4: Panoramik radyografta kemik seviyesi.



SULKULER SIVI ORNEKLEMESI: Implantlarda sulkuler sivi
orneklemesi amaciyla 6nceden standart kesilmis 2x8 mm boyutlarindaki

filtre kagitlar1 kullanildi (Resim-5).

ikiser adet filtre kagid1 Eppendorf tiipleri i¢ine konularak hassas tartida
(LIBROR AEL 40 SM, SHIMATZU) tartildi ve darasi alindi. Ornekleme
esnasinda implant yiizeyi basingli hava ile kurutuldu, pamuk peletlerle
supragingival plak uzaklastinldi ve filtre kagitlar1 sulkus tabanina
yerlestirilirken kanama ve salya ile kontamine olmamasina dikkat edildi
(Resim-6). Sulkuler sivi drneklemesi esnasinda siire kisitlamasi yapilmadt;
ancak toplama siiresi her ornek igin kaydedildi. Sulkuler sivi emdirilmig
filtre kagitlari tekrar tartilarak toplanan sivi agirhigi belirlendi (Resim-7);
0.2 mg'dan az ornekler ¢aligma disi birakildi. Enzim diizeyini birim
hacimdeki iinite (U) olarak hesap edebilmek i¢in 1mg sulkuler sivi yaklasik

1 pl olarak kabul edildi.

SULKULER SIVININ BIYOKIMYASAL ANALIZI: ssAST ve ssALP
enzim aktiviteleri S.U.Veteriner Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali'nda
analiz edildi. Sulkuler sivi emdirilmis filtre kagitlarinin bulundugu tiiplere
200 pl PBS (fosfatla tamponlanmis salin, pH: 7.0) konularak 2 saat siire ile
(+4) OC'de bekletildi. Tiipler igindeki sivi 1 dakika siire ile vortekslendi.

Sulkuler Stvi AST Enzim Aktivitesi: ssAST enzim aktivitesi ticari AST
kit* kullanilarak degerlendirildi. Tiipler icindeki 100 ul sivi AST kit ile

muamele edildiginde asagidaki reaksiyonlar gerceklesti:
o-ketoglutarik asit+Aspartik asit ASTs Glutamik asit+Oksaloasetik asit
Oksaloasetik asit+NADH+H MPH Malat+NAD™'

Ortamda AST enzimi oldugu siirece reaksiyon devam ederken, NADH
miktarinda da azalma oldu. Spektrofotometrede (UV-2100 SHIMATZU)
(Resim-8) NADH yogunlugundaki azalma kinetik olarak iinite/litre (U/L)
birimiyle kaydedildi. Bir dakika ara ile okunan ii¢ deger kaydedilerek

# : BioClinica, GOT/AST Optimize, AROT - 1215, Biobak Lab. Malz. San. ve Tic. A.§.



Resim- 5: Standart kesilmis filtre kagitlari ve Eppendorf tiipleri.

Resim- 6: Implant sulkusundan filtre kagd ile sulkuler sivi Grneklemesi.



Resim- 7: Hassas tarti aletinde toplanan sulkuler sivi (')'rnek.lerinin tartinu
(LIBROR, AEL 40SM, SHIMATZU)

Resim- 8: Spektrofotometre cihazi (UV2100, SHIMATZU)
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degerlerin azalma orani ( AAST) ve sulkuler sivi birim hacimdeki AST
enzim aktivitesi asagidaki formiillere gore hesap edildi. Formiilde (ssm),

sulkuler s1vi miktarin1 gostermektedir.

AAST= (3. deger) - (1. deger)
2
AST= 3:233x200 y AAST=U/L
ssm

Sulkuler Swvi ALP Enzim Aktivitesi: ssALP enzim aktivitesini
belirlemek amaciyla ticari ALP kit * kullanildi. Tiipler icinde vortekslenmig
sivinin 100 pL'si ALP kit ile kangtirildiginda agagidaki reaksiyon
gerceklesti:

P-nitrofenil fosfat+H,0 (su) && Fosfat+p-nitrofenol

Spektrofotometrede yeni olusan {irliniin yogunlugundaki artis kinetik
olarak tespit edildi. ALP enzim aktivitesi, AST enzim aktivitesine benzer
sekilde agagidaki formiille hesaplandi:

(3.deger) - (1. deger)
2

AALP=

ALP= -2:454 x 200 y AALP=U/L
SSm

Ornekleme zamanimin total AST ve ALP enzim diizeylerine etkisi
olabileceginden sonuglar1 standardize etmek amaciyla degerler asagidaki
formiille birim zamana (30 saniye) endekslendi. Formiilde (tz), toplama
zamanini gostermektedir.

AST (veya ALP) x ssm

AST30 (veya ALP30) = BT

VERILERIN ISTATISTIKSEL ANALIZI: Implantlarda ssAST ve
sSALP enzim aktivite deferlerinin homojenize edilebilmesi igin dogal
logaritmik transformasyon yapildi (InAST30, InALP30). Implantlarin

sulkuler sivi enzim aktiviteleri ve klinik parametreler arasindaki iliski

* : BioClinica, ALP Optimize, ARAL - 1215, Biobak Lab. Malz. San. ve Tic. A.§.
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"korelasyon ve regresyon" analizi ile degerlendirildi®4. Ancak, implantlardan
alinan degerler hem lokal hem de bireye ait genel unsurlardan
etkilenebilecegi icin degerlendirmeler hem alan, hem de birey bazinda
yapild1. Bireye ait degerler implantlar ile ilgili verilerin aritmetik ortalamasi

alinarak belirlendi.

sSAST30 ve ssALP30'un diagnostik spesifite ve sensitivitesi
hesaplanirken enzim aktivite esik degerleri InAST30=5.5 (=245 U/30 sn)
InALP30= 7.5 (=1800 U/30 sn) olarak alindi. Klinik parametreler igin
pozitif ve negatif gruplar olusturulurken "parametre pozitif grubu" "
mSKi>1", "SCD>3mm", "mGi>1", "KKM>%20" olarak tespit edildi. Enzim
aktivitelerinin diagnostik spesifitesi enzim esik degere esit veya kiiciik olan
"parametre negatif" kategorisindeki alanlarin orami olarak; diagnostik
sensitivitesi ise enzim egik degerden biiyiik degere sahip "parametre pozitif"

kategorisindeki alanlarin orani olarak hesaplandi.



BULGULAR

Agizda kalig siireleri (implant yag1) 6 ile 38 ay arasinda degisen
implantlarin klinik ve radyolojik degerlendirmeleri sonucunda ortalama
degerler mGI 1,3 £ 0,8, mPI 1,5 £ 0,9, mSKI 0,5 £ 0,7, KYMI 1,4 + 1.4,
SCD 2,5 £ 0.9 ve KKM %15 * 10 olarak hesaplandi. Ortalama ssAST30
426,2 + 634,1 U/30 sn., ssALP30 2328,8 + 2613,6 U/30 sn degerindeydi.

Sulkuler sivi enzim aktiviteleri ile klinik parametreler; klinik
parametrelerin de birbirleri arasindaki iligkiler Tablo-1'de gosterilmektedir.
ssAST30 ile KKM, mGli, mPI, mSKI ve SCD; ssALP30 ile de KKM, MGI,
mPI, mSKi, SCD ve KYMI arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,01). En yiiksek korelasyon katsayisi (r) ssALP30 ile KKM
arasinda saptanirken (Sekil-2), implant yasinin her iki enzimle, KYMI'nin
ssAST30 ile, mobilitenin de ssALP30 ile iligkili olmadig1 goriildii.

Tablo-1: Alan bazinda implant sulkuler sivi enzim aktiviteleri ve klinik parametrelerin lineer regresyon
katsayilari (r)

n=73 InALP30 InAST30KKM mGI PTD mPl mSKI SCD Yas KYMI
In ALP 30 0.698+ 0.479% 0.133 0419+ 0.548++ 0.541++ 0.068 0.367+
In AST 30 0.524+ 0.553+ 0.344+ 0.362++ 0.666* 0.634+ -0.074 0.192
KKM 0.295« 0276+ 0.133 0292+ 0.634+ 0.171 0.192
mGl 0.0908 0.782+ 0.780+ 0.560+ 0.044 0.536+
;TJ? 0.078 0.092 0252+ 0.148 0.052
mSKI 0.645+ 0.368+ 0.046 0.452+
SCD 0.525+ 0.041 0.446+
Yas 0.072 0.393
Kymt 0.114

Birim zamandaki (30 sn) sulkuler sivi AST (veva ALP) enzim aktivitelerinin dogal logaritmik transformasyonu (InAST30 veya InALP30),
Kemik Kayb: Mikiari (KKM), Modifive Gingival Indeks (mGI), Periotest degeri (PTD), Modifive Plak Indeksi (mPl), Modifiye Sulkus

K :; deksi (mSKI), Sondlama Cep Derinligi (SCD), Keratinize Yapistk Mukoza Indekst (KYMI) olarak deerlendirildi

* p<0.05  **p<0.0]
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Sekil-2 : In ALP30 ile kemik kayb: miktar: arasinda deger diagram ve regresyon dogrusu

Birey bazinda elde edilen klinik parametrelerin birbirleri ve enzim
aktiviteleri ile olan iligkileri de Tablo-2' de yeralmaktadir. Alan ve birey
bazinda elde edilen korelasyon katsayilari (r) birbirine yakin olmakla

beraber, implant bazindaki verilerin daha yiiksek oldugu goriildii.

Tablo-2: Birey bazinda implant sulkuler sivt enzim aktiviteleri ve klinik parametrelerin lineer regresyon
katsayilari (r).

n=29 InALP30 InAST30KKM mGlI PTD mPl mSKI SCD Yas KYMI
In ALP 30 0.457+ 0.558¢ 0.357 0.590+ 0.524++ 0.524++ 0.208 0.486+
In AST 30 0.338 0.653s 0.507+ 0.527+= 0.685+ 0.573+ -0.055 0.425
KKM 0.179 0.480+« 0.180 0.054 0.628+ 0.226 0.157
mGI 0.276 0.856%+ 0.828++ 0.539« 0.130 0.616%+
PTD 0.100 0.093 0.294 -0.025 -0.069
mPI 0.764+» 0.361 0.258 0.541»
mSKI 0.382: 0.144 0.555+
SCD 0.573+ 0416+
Yas 0.425+
KYMI

Birim zamandaki (30 sn) sulkuler sivt AST (veya ALP) enzim aktivitelerinin dogial logaritmik transformasyonu (InAST30 veya InALP30),
Kemxk Ka\hx Mzktan ( KKM), Madifive Gingival Indeks (mGI), Periotest degieri (PTD}, Modifive Plak Indeksi (mP1), Modifive Sulkus
i (mS|

K1), Sondlama Cep Derinligti (SCD), Keratinize Yapisik Mukoza Indeksi (KYMI) olarak deferlendirildi,
* p<0.05  **p<0.0]
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Klinik parametrelerin pozitif ve negatif kategorilerinin belirlendigi
enzim aktivitelerinin spesifite ve sensitivite degerleri Tablo-3'de gésterildi.
Spesifite degerleri %66-88; sensitivite degerleri %48-94 arasinda
degismekteydi. ssALP30'un KKM'ni belirlemedeki spesifitesi %88,
sensitivitesi %94; ssAST30 icin sirayla %75; %81 olarak hesaplandi.

Tablo-3: /mplant bolgelerinde klinik parametrelerin_pozitif ve negatif kategorilerinin belirlenmesinde
sulkuler swvi enzim aktivitelerinin diagnostik spesifite ve sensitivitesi (Spesifite/Sensitivite %).

Klinik Parametreler
mSKl (1) SCD (3 mm) mGl (1) KKM (% 20)
InALP3 (7.5) 7175 76/83 78/48 88/94
InAST3 (5.5) 69/88 66/66 71/55 75/81
Alan Sayisi (+/-) 8/65 6/67 22/51 16/51

Birim zamandaki (30 sn.) suILuIer swvi AST (veya ALP) enzim aktivitelerinin dogal logaritmik transformasyonu (InAST30 veya InALP30},
Modifive Sulkus K i (mSKT), Sondlama Cep Derinlii (SCD), Modifive Gingival Indeks (mGI), Kemik Kaybi Miktart (KKM) ola-

rak deerlendirildi.




TARTISMA

Dogal diglerin periodontal sagligin1 degerlendirmede kullanilan klasik
klinik parametreler ge¢miste gerceklesmis doku yikimini yansittigindan,
klinik bulgular ortaya c¢ikmadan gelisen olumsuz degisiklikleri
belirleyebilecek objektif parametrelere gereksinim duyulmaktadir. Yumugak
doku-implant iligkisinin dogal diglere benzerlikleri nedeniyle* klasik
periodontal klinik parametreler dental implantlara da uyarlandiginda'®®?
benzer sorunlarla implant saghiginin degerlendirilmesinde karsilagilmaktadir.
Bu amagla, implant submukozal florasinda  periodontopatojen
mikroorganizmalarin’! veya sulkuler sivida doku yikiminda artig gdsteren

6

proteaz”®, glikozaminoglikan®®, kollajenaz® gibi komponentlerin implant

saglig: ile iligkisi aragtiriimistir.

AST, stoplazmik bir enzimdir ve serumda, serebrospinal sivida ve
eklem sivisindaki diizeyi hiicre 6liimii ve doku yikiminin bir belirleyicisi
olarak yaklagik 20-30 yildir kullanilmaktadir®®’>73, Periodontal hastalikta da
doku yikimu gergeklestifinden sulkuler sivi diizeyinin hastalik aktivitesi ile
iligkisi aragtirllmistir''. Cohen ve ark.”” kopeklerde yaptiklari klinik ve
histopatolojik c¢alismada, AST enzim konsantrasyonunun digeti epiteli
lilserasyonu, kemik rezorbsiyonu ve enflamatuar hiicre infiltrasyonu ile

iligkili oldugunu gostermiglerdir.

ALP, aktif periodontal hastalikta diseti sulkuler sivisinda'’, kemik
hastalifinda da serumda artig gosteren bir enzimdir. Bu enzimin esas
kaynagin1 sulkusa goceden notrofiller ve dokiilmiig epitel hiicreleri

olusturmaktadir. Ancak, baz: bakterilerin periplazmik araliinda da lokalize
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oldugu saptanmistir'>®?, Ishikawa ve Cimasoni*’, periodontitiste diseti
sulkuler s1vi ALP enzim diizeyinin SCD ile orantil1 olarak degistigini, ancak
kemik kaybiyla arasindaki iligkinin istatistiksel olarak anlamsiz oldugunu
gostermislerdir.

Dogal diglerde aktif doku yikiminda artig gosteren ssAST ve ssALP
enzimlerinin implant sulkuler sivi diizeyleri ile klinik parametreler

89 sonuglarindan yola

arasindaki iligkisinin arastirildigi pilot ¢aligsmalarin
¢ikilarak, bu ¢alismada da peri-implant doku sagliginin degerlendirilmesinde
kullanilan klasik klinik ve radyolojik parametreler ile modifiye edilmis Plak
Indeksi, Gingival Indeks ve Sulkus Kanama Indeksinin ssAST ve ssALP
enzim aktiviteleriyle olasi iligkisi incelenmigtir.

Dogal dig ve implantlarin supra ve subgingival plak morfotipleri
benzerlikler gosterdiginden®® periodontitis gibi peri-implant doku yikiminda
primer etyolojik faktoriin mikrobiyal plak olabilecegi ileri siiriilmektedir®’.
Implant ¢evresi yumusak ve sert doku yikimiyla karakterize olan basarisiz
implantlarin submukozal plak kompozisyonunun bagarili implantlardan
tamamen farkli oldugu rapor edilmistir®®. Ayrica Plak Indeks skorlar ile
peri-implant yumusak doku enflamasyonu arasinda da, pozitif bir iligki
saptanmustir’ ' 77, Yapilan aragtirmada, Lekholm ve ark.”®nin calismasina
benzer olarak, yogun plak birikiminin peri-implant mukozada enflamatuar
degisimi arttirdig1 belirlenmistir. Ancak, literatiirde plak miktar1 ile
peri-implant mukoza enflamasyonu arasinda iligki saptayamayan caligmalar
da vardir . Bu galismalarda, peri-implant mukozada enflamasyon olmadig1
halde plak goriilebilecegi gibi, gozle goriilmeyen plak varliginda da enflame
yumugak doku bulunabilecegi ileri siiriilmektedir. Ayrica, titanyum ylizey
enerji  karakteristifinin  etkisiyle, implant c¢evresinde mikrobiyal
kompozisyonun degisebilecegi, buna bagli olarak da bag dokusunda olduk¢a
az miktarda enflamatuar hiicre bulunabilecegi seklinde yorumlanmaktadir'.
Caligma siiresi, caligma gruplarinda agiz hijyen diizeyi, subjektif klinik
parametrelerin yorumlanmasindaki farkliliklar ve submukozal mikroflora
viriilansinin degiskenligi gibi etkenlerin, galigmalarda elde edilen farkli
sonuglar: agiklayabilecegi diisiiniilmektedir.

Dogal dislerde agiri plagin olusturdugu enflamasyon nedeniyle

disetinde meydana gelen kanamanin histolojik doku yikiminin bir gostergesi
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oldugu diisiiniilmektedir 2''*, Gingivitisli bireylerdeki klinik ¢aligmalarda da
Plak Indeks skorlar ile iligkili olarak digetinde kanamanin goriildiigii rapor

1961 KDI'larda da plak miktarindaki azalmaya bagli olarak

edilmigtir
peri-implant mukozada kanama goriilme olasiliginin azaldig1 saptanirken ',
Apse ve ark.’, kanama indeksi skorlarinin peri-implant mukoza sagliginin bir
belirleyicisi olamayacagini ve saglikli implantlarda mukozanin siki
adaptasyonu nedeniyle, periodontal sond sulkusa gii¢liikle uygulandigindan,
peri-implant mukoza kenarina yapilabilecek irritasyon sonucu yanlis pozitif
skorlarin elde edilebilecegini ileri siirmiiglerdir. Ancak, bu arastirmanin
verilerine gore, peri-implant Yumu§ak doku enflamasyonunu belirleyen mGi
ve mSKi'nin, mPI skorlariyla iligkili oldugu saptanmugtir.

KDI'larin klinik olarak degerlendirilmesinde SCD yaygin olarak

237182 peri-implant mukozada enflamasyonla iligkili

kullanilmaktadir'-
olarak SCD'de artis gozlenebilmektedir’®. KDi'larda submukozal mikroflora
kompozisyonunun SCD'ne bagli olarak degistigi, 6zellikle spiroketler gibi
gram negatif mikroorganizmalarin arttig1 belirlenmisgtir >*¢°. Bu aragtirmanin
bulgular1 da implant ¢evresinde SCD'nin, mPI ve mGl ile iligkili oldugunu
gdstermektedir. Implantlarda SCD'nin hem implant basarisini, hem de kemik
seviyesini belirlemede giiclii bir kriter olamayacag ileri siiriiliirken’-'%-202382
bu arastirmada, Young ve ark.”’’nin caligmasinda oldugu gibi, implantlarda
azalmig kretal kemik yiiksekligi ile SCD arasinda iligki oldugu gosterilmigtir.
Yumusak doku implanta, plak iirlinlerine kars1 zayif olan epitelyal atagsmanla
tutundugundan?’, implant gevresi kemik kaybini takiben SCD'deki artigin
beklenen bir sonug oldugu diigiiniilmektedir.

KYM'nin dogal dislerdeki yapisik digetine benzer olarak, implanti
destekleyen dokular1 korudugu, mukozanin adaptasyonunu arttirdigy,
cigneme esnasinda gerilmeyi Onledifi ve plak kontroliinii kolaylastirdig:
gosterilmigtir’?. KDI'larin ¢evresinde KYM'nin varliginin bu c¢alismada
kullanilan klinik parametreleri olumlu etkiledigi belirlenmis ve implant
saglifi icin gerekli oldugu sonucuna varilmigtir. Ancak, peri-implant
KYM'dan yoksun implantlarin, agiz hijyeni iyi oldugunda, saghiginin
bozulmadigini rapor eden ¢aligmalar da vardir' 623,

Mobilitenin, "osseo-entegrasyon"un gerceklesmedigi, implant ile

kemik arasinda fibréz dokunun olustugu olgularin teshisinde Snemli bir
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kriter olabilecegi ileri siiriilmektedir'®%?

. Ancak "osseo-entegre" olmusg
implantlarin kisa siireli araliklarla yapilan kontrollerinde, kemik destegi
tamamen kaybolana kadar "O" mobilite degeri alinacagindan, devam eden
kemik  kaybinin  belirlenmesinde iyi bir parametre olmadigi
belirtilmektedir**“2. Bu arastirmada da hassas bir degerlendirme ydntemi
olan Periotest sistemi® kullanild: ve incelenen biitiin implantlarda degerler
"osseo-entegrasyon"” icin Onerilen defer aralifina girmekteydi. Ayrica,
Periotest degerinin kemik kaybi ve SCD ile iligkili oldugunu ve Periotest
degerinin "osseo-entegre” olmug implant ¢evresindeki kemik seviyesinin bir
belirleyicisi olabilecegini ortaya koymaktadir.

Implant saghginin  degerlendirilmesinde, g¢evre kemik seviyesinin
onemli klinik parametrelerden birisi oldugu kabul edilmektedir'®-2%33-5882,
Peri-implant kemik kaybinin erken donemde cerrahi sonras: iyilesme ve
reorganizasyona bagli olarak 1 mm, ge¢ donemde implant "iist yap1"'s1 ve
protez uygulamasini takiben gelen kuvvetlerin etkisiyle, remodelasyona
bagli olarak yilik 0.1 mm oldugunda normal kabul edilebilecegi
belirtilmektedir'*®. Bu arastirmada agizda kalig siireleri 6-38 ay arasinda
degisen implantlarda yaklagik % 15 kemik kaybi oldugu ve KKM ve
peri-implant yumugak doku enflamasyonu arasinda iliski oldugu
saptanmigtir. Ancak, uzun siireli takip caligmalarinda ¢evre yumusak doku
degisikliklerinin marjinal kemik degisimlerini yansitmadigi ve KKM ile
klinik parametreler arasindaki iligkinin zayif oldugu saptanmigtir 120

Deneysel periodontitisin olusturuldugu insan ve hayvan ¢aligmalarinda,
sulkuler sivi enzim konsantrasyonu ile gingival enflamasyonu belirleyen
klinik parametreler arasinda iligkinin zayif oldugu veya bulunamadigi

belirtilmistir'74?

. ssAST enzim diizeyinin, konsantrasyon yerine, birim
zamanda toplanan Ornekte total enzim aktivitesi (AST30) olarak
degerlendirildigi iki yil siireli ¢aligmada, periodontal hastaligin aktif oldugu
alanlarda doku yikimi ile enzim aktivitesi arasinda iliski saptanmustir'’.
Saglikli ve periodontitisli bireylerin tedavi oncesi ve sonrasi diseti sulkuler
sivi laktat dehidrogenaz, P— glukurinidaz ve arilsiilfataz enzim aktiviteleri
incelendiginde de, birim zamandaki enzim aktivitelerinin, periodontal
patolojinin tespitinde daha hassas bir belirleyici oldugu ileri siirilmiigtiir'.

AST enzim konsantrasyonuna gore, AST30 ve klinik parametreler arasinda
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daha giiclii iligki saptandigindan, enzimin birim hacimdekinden ¢ok, birim
zamandaki aktivitesinin belirlenmesinin gerektigi bildirilmistir*'. Ayrica
sulkuler s1v1 dinamiginin daha iyi anlagiimasinin, sadece ssAST enziminin
degil, diger sulkuler sivi komponentlerine ait verilerin de dogru
degerlendirilmesine yardimci olacag vurgulanmigtir. Bu ¢aligmada da, birim
hacimdeki ssAST ve ssALP enzim aktiviteleri, birim zamanda total enzim
aktiviteleri olarak hesaplanmig ve degerlendirilmigtir.

Deneysel gingivitiste enflamasyon siddeti ile ssSAST enzim diizeyinin
iligskili oldugu saptanmustir’>, Persson ve ark.”* periodontitisli bireylerde
ssAST enzim konsantrasyonunu yaklagik 2 yil siireyle ve 3'er aylik
araliklarla degerlendirmigler ve atagman kaybi ile arasinda iligki
saptamislardir. Ek olarak, daha kisa araliklarla rnekleme yapilmas: halinde
aktif hastalik periodlarinin yakalanma olasilifinin artabilecegi ve bu
durumun da enzim diizeyi ile doku yikimi arasindaki iligkiyi
giiclendirebilecegi belirtilmistir. Bu ¢aligmada da, ssAST30'un, enflamatuar
doku yikimi sonucunda artig gosterdigi saptanmistir. Enzim aktivite artiginin
implant c¢evresi doku yikimi sonucu gerceklesen hiicre 6liimiinden
kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Dogal dislerin ssALP enzim diizeyinin diseti enflamasyonu ile zayif
iligki gosterdigi, ancak periodontal doku yikimui ile iligkisinin gii¢clii oldugu
yapilan ¢alismalarda gosterilmistir''*%2, Capple ve ark!® periodontal olarak
saglikli bireylerde ssALP enzim diizeyinin sulkuler sivi miktarina bagh
olarak degigkenlik gosterdigini ve diger enzimlerde oldugu gibi hastalik
aktivitesi ile arasindaki iligkinin degerlendirilebilmesi igin sulkuler sivi
orneklemesinin birim zamana endeksli yapilmasi gerektigini belirtmislerdir.
Bu aragtirmada, implantlarda ssALP30 ile klinik parametreler arasinda iligki
oldugu saptanmistir. Implant sulkusunda plak birikimi, yumusak dokuda
enflamasyon artigt ve alveoler kemik kaybina paralel olarak ssALP30
artmaktadir. Enflamasyonda sulkusa nétrofil gogii yogunlastigindan, ALP'in
esas kaynag1 notrofiller olabilir. Eley ve ark.?’ da implant sulkuler sivisinda
proteaz aktivitesinin artigini, enflamasyonda sulkustaki nétrofil cogalmasina
baglamistir. Sulkuler sivida ALP enziminin konak cevabmnin yamsira

bakterilerden de kaynaklandifi ve ¢ogu oOrnekleme alaninda bakteriyal
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aktivitenin enzim diizeyine daha fazla katkida bulundugu saptanmistir’. Bu
caligmadaki aragtirma dizayni, sSALP enzim kaynagini saptamaya yonelik
yapilmadigindan, enzim aktivitesindeki artisin sulkustaki bakteri oranindaki
artisa mi, yoksa enflamasyonda yogun nétrofil gogiine mi bagli oldugu
anlagilamamuistir.

Bu aragtirmada, klinik parametrelerin birbirleriyle ve enzim aktiviteleri
ile iligkileri alan ve birey bazinda ayr1 ayr1 degerlendirilmigtir. Alan bazinda
elde edilen veriler, enzim diizeyleri ile klinik parametreler arasindaki
iligkinin birey bazindan daha gii¢lii oldugunu gostermistir. Bu sonuglar
"peri-implantitis"'in periodontitis gibi alan spesifik bir enfeksiyon olduguna
ek kanit saglamaktadir. ‘

KDI'lar icin %20'den az alveoler kemik kaybi bagar1 veya saglik kriteri
olarak kabul edilirse, ssALP30'un diagnostik degerinin %88 spesifik, %94
sensitif, sSAST30 ic¢in ise %75 spesifik, %81 sensitif oldugu belirlenmigtir.
Heriki enzim igin elde edilen bu yiiksek spesifite ve sensitivite degerleri,
sSAST30 ve ssALP30'un implant sagliginin degerlendirilmesinde teghis
kriteri olarak kullanilabileceklerini ortaya koymaktadir.

Calismanin simirlari  icinde, kullanilan modifiye edilmis klasik
periodontal klinik parametrelerin ve ssAST30 ve ssALP30'un implant
sagligindaki degisiklikleri belirleyebileceg§i yolunda bulgular elde edilmigtir.
Ancak, incelenen enzimlerin implant saghginin belirlenmesindeki
diagnostik degerinin daha iyi anlagilabilmesi icin, implant sulkuler sivi
enzim aktiviteleri ve klinik parametrelerle uzun siireli takip caligmas:

gerekmektedir.



SONUCLAR

KDI'larin ssAST30 ve ssALP30'un klinik parametrelerle iliskisinin

arastirildig1 bu ¢aligmanin verilerine gore:

1- Modifiye edilmig klasik periodontal klinik parametrelerin implant

sagliginin degerlendirilmesinde kullanilabilecegi belirlendi.

2- Birim zamana (30sn) endekslenmis implant sSAST30 ve ALP30'un

klinik parametrelerle iligkili oldugu saptandi.

3- Implant sulkuler sivi enzim aktivitesinin klinik parametrelerle

iligkisi, alan bazinda,birey bazina gore, daha giiclii bulundu.

4- Implant ssAST30 ve ssALP30'un yiiksek diagnostik spesifite ve
sensitivite gostermesi nedeniyle, implant saglig icin teshis kriteri olarak

kullanabilecegi sonucuna varildi.



OZET

Aragtirmada, kemikici dental implantlarda sulkuler sivi AST (ssAST)
ve ALP (ssALP) enzim aktiviteleri ile periodontal klinik parametreler
arasindaki olasi iligkinin belirlenmesi amaglands.

Toplam 29 hastada 73 implantin ¢evre yumusak ve sert dokusunun
klinik olarak degerlendirilmesinde modifiye edilmis Plak Indeksi, Gingival
Indeks, Sulkus Kanama Indeksi ve ayrica Keratinize Yapistk Mukoza
Indeksi, Sondlama Cep Derinligi ve Periotest Olgiimleri yapildi. Implant
cevresi Kemik Kaybi Miktar1 panoramik radyograflar {izerinde ol¢iildii.
Implant sulkuler sivisi, standart olarak kesilmig filtre kagitlan ile
orneklendikten sonra, ticari AST ve ALP kitleri ile analiz edildi. Birim
hacimde hesaplanan enzim aktiviteleri 30 saniyeye endekslenerek birim
zamandaki enzim aktiviteleri belirlendi. Arastirmada elde edilen veriler
sonucunda, ssAST ve ssALP enzim aktivitelerinin periodontal klinik
parametrelerle anlamli bir iligki gosterdigi saptand:i (p<0.01). Istatistiksel
olarak en giliclii iliski Kemik Kayb:i Miktar1 ile ssSALP enzim aktivitesi
arasinda bulundu (r=0.698). Klinik parametreler ve sulkuler sivi enzim
aktiviteleri arasindaki iligki alan bazinda, birey bazina gore daha belirgindi.
Implant ssALP enzim aktivitesinin %20 kemik kaybimi belirlemede %88
spesifik, %94 sensitif, ssAST enzim aktivitesinin ise %75 spesifik, %81
sensitif oldugu saptanda.

Bu galigmada, implant ssAST ve ssALP enzim aktivitelerinin implant

saglig icin diagnostik bir kriter olabilecegi yoniinde deliller elde edildi.



SUMMARY

THE RELATION BETWEEN DENTAL IMPLANT CREVICULAR
FLUID  ASPARTATE AMINOTRANSFERASE AND  ALKALINE
PHOSPHATASE ACTIVITIES AND CLINICAL PARAMETERS

The aim of this study was to evaluate relation between crevicular fluid
activities of aspartate aminotransferase (cfAST) and alkaline phosphatase (cfALP)

and clinical parameters around osseointegrated dental implants.

Soft and hard tissues of 73 osseointegrated dental implants in 29 patients
were cilinically examined by probing depth, modified plaque index, gingival
index, sulcus bleeding index, keratinized mucosa index and mobility
measurements (Periotest method). Peri-implant Marginal Bone Loss (MBL) was
measured on panoramic radiographs. Crevicular fluid was collected by standart
cut off paper strips, then, analyzed with commercial AST ve ALP kits. Enzyme
activity calculated per unit volume was normalized into enzyme activity per unit

time (30 seconds).

Statistically, the most powerfull correlation was determined between MBL
and cfALP activity (r=0.698). Site basis correlations between clinical parameters
and crevicular fluid enzyme activities were better than inter-patient basis. cfAST
activity and cfAST activity were 88%, 75% spesific, 94%, 81% sensitive to
determine 20% MBL, respectively.

Data obtained from this study suggest that cfAST and cfALP activities may

be diagnostic criteria for peri-implant health.
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