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ÖZET 

 

 

TAVŞANLARDA OLUŞTURULAN PERİİMPLANTAL DEFEKTLERİN 

REJENERASYONU ÜZERİNE HİPERLİPİDEMİNİN ETKİSİ 

 

 

Mehmet Buğrul TEKĠN 

DiĢ Hekimliğinde Uzmanlık Tezi 

Periodontoloji Anabilim Dalı 

DanıĢman: Prof. Dr. Hülya Toker 

2016 

 

Bu çalıĢmanın amacı hiperlipideminin kemik kalitesini, dansitesini ve yara 

iyileĢmesini olumsuz etkilediği bildirilmiĢtir. Hiperlipideminin implant 

osteointegrasyonuna ve periimplantal defekt rejenerasyonuna etkisi halen tam 

anlamıyla açıklanamamaktadır. Bu çalıĢmanın amacı; periimplant defektlerinin 

rejenerasyonu amacıyla kullanılan materyallerin iyileĢme potansiyeli üzerine 

hiperlipidemi tablosunun etkisini incelemektir. ÇalıĢmada 10 adet erkek, beyaz, 

Yeni Zellanda tavĢanı kullanıldı. ÇalıĢmaya alınan tavĢanların yarısı 8 hafta 

süresince %2‟lik kolesterol diyeti ile beslendi. Deneye dahil olan tüm tavĢanların 

tibialarında 6mm çapında periimplantal defektler oluĢturuldu ve 3.3 mm çapında 

implant yerleĢtirildi. Deney grupları;  periimplantal defekt+kolesterol + otojen 

greft grubu (n:5); periimplantal defekt + kolesterol + ksenogreft grubu (n:5); 

periimplantal defekt + otojengreft grubu(n:5); periimplantal defekt + ksenogreft 

grubu (n:5). Cerrahiden  8 hafta sonra tavĢanlar sakrifiye edildi. Ġmplant cerrahisi 

sırasında ve 8. haftada manyetik rezonans yöntemiyle implant stabilitesi (ISQ 

değerleri) ölçüldü. Kemik-implant kontağı (KĠK) histomorfometrik analiz 
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yöntemiyle ölçülmüĢtür. BaĢlangıç ISQ değerlerinde kontrol grubu ve 

hiperlipidemik gruplar arasında anlamlı bir farklılık tespit edilmemiĢtir. 

Hiperlipidemik gruplar kontrol gruplarına göre 8 haftalık ISQ ve KĠK 

değerlerinde anlamlı olarak daha düĢük sonuçlar göstermiĢtir(p˂0,05).  

Hiperlipemik gruplarda ISQ değerleri otojen greft uygulanan grupta ksenogreft 

uygulanan gruba göre istatistiksel olarak daha düĢük olarak bulunmuĢtur. 

(p<0,05) 

Bu çalıĢmanın limitasyonları dahilinde; hiperlipideminin perimplantal defekt 

rejenerasyonu uygulaması sonrası implant stabilitesini ve periimplantal kemik 

rejenerasyonunu olumsuz etkilediği gözlenmiĢtir. Buna rağmen, bu sonuçların 

kesinliği için daha fazla sayıda çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

 

Anahtar kelimeler: Peri-implantal defekt, hiperlipidemi, kemik rejenerasyonu, 

implant stabilitesi 
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ABSTRACT 

 

 

THE EFFECT OF HYPERLIPIDEMIA ON BONE REGENERATION OF PERI-

IMPLANTAL CREATED DEFECTS IN RABBITS 

 

Mehmet Buğrul TEKĠN 

Speciality Thesis in Dentistry 

Department of Periodontology 

Supervisor:Prof.Dr. Hülya TOKER 

2016 

 

The aim of this study is reported that hyperlipidemia affects quality and density of  bone 

and adversely affect wound healing. The effect of hyperlipidemia on implant 

osseointegration and perimplant defect regeneration has still not fully explained. The 

purpose of this study was to examine the effects of hyperlipidemia on the healing 

potential of the materials used for peri-implant bone regeneration. Ten male, New 

Zealand rabbits were used in this study. Half of the rabbits were fed a 2% cholesterol 

diet for 8 weeks in the study. A peri-implant defects (6mm diameter) were created in 

tibias of rabbits and placed implants (3.3 mm in diameter). This study was conducted as 

asplit-mouth design. Animals were randomly divided into two groups; 1) 

hypercholesterol+autogenous graft group and hypercholesterol+xenograft group (n:5), 2; 

autogenous graft and xenograft groups as a controls (n:5). At 8 weeks after surgery, the 

rabbits were sacrificed. During implant surgery and at 8- weeks implant stability were 

measured with magnetic resonance method (ISQ values). Bone-to-implant contact (BIC) 

were analyzed via histomorphometrical analyses. According to baseline ISQ values, 

there was no significant difference between control and hyperlipidemic groups. 

Hyperlipidemic group showed significantly lower ISQ and BIC values than those of the 
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control groups at 8 weeks (p<0.05). Also, the hypercholesterol+autogenous graft group 

was significantly lower ISQ values than those of the hypercholesterol+xenograft group 

(p< 0.05). Within the limitations of this study; it was observed that hyperlipidemia may 

adversely affect the implant stability and also, may decrease periimplant bone graft 

regeneration. However, future studies are needed to confirm these results moreover. 

 

Key Words: Peri-implant defect, hyperlipidemia, bone regeneration, implant stability 
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1. GİRİŞ 

 

Günümüz diĢ hekimliğinde, dental implant tedavisi sıklıkla tercih edilen bir tedavi 

yöntemi olsa da, bu tedavinin etkinliği, iyileĢme dönemindeki baĢarılı osseointegrasyona 

bağlıdır[1].Osseointegrasyon terimi ise kemik ile implant arasındaki yapısal ve 

fonksiyonel birleşme olarak tanımlanmıştır . BaĢarılı bir osseointegrasyon baĢarılı bir 

implant tedavisi için vazgeçilmezdir[2]. 

Modern diĢhekimliği uygulamalarında hastanın mümkün olan en kısa sürede protetik 

restorasyonlarının yapılması ve hastanın diĢsiz geçirdiği sürenin mümkün olduğunca 

kısaltılması hedeflenmektedir. Osseointegrasyonun tespitinde farklı yöntemler 

kullanılabilse de en yaygını rezonans frekans analiz yöntemidir. Ayrıca bu yöntemle 

elde edilen değerler bize ifade ettiği anlamlar yükleme protokolleri açısından önemlidir. 

 Kaybedilen dişler yerine uygulanan dental implant te davisi etkili bir tedavi yöntemi 

olmakla birlikte , tedavi sonrası oluşabilecek muhtemel biyolojik ve mekanik 

komplikasyonlara karşı önlem almak ve bu komplikasyonları doğru bir şekilde tedavi 

etmek oldukça önemlidir. Biyolojik komplikasyonlardan en sık görülenlerden biri de 

periimplantitistir. Periimplantitis, implant çevresi destek dokuların inflamasyonu ve 

çevre kemikte rezorpsiyon ile karakterize enfeksiyöz bir hastalıktır[3, 4]. 

Periimplantal defektlerin rejenerasyonunu etkileyen çeĢitli sistemik ve lokal faktörler 

bulunmaktadır. Lokal faktörler implant yüzey özelliklerinden baĢlayıp uygulanan cerrahi 

yöntem, implant yüzeyine gelen okluzal kuvvetler, oral floranın içeriğini kapsarken, 

sistemik faktörler arasında bireyin sistemikdurumu (yara iyileĢme mekanizmalarını, 

kemik morfolojilerini etkileyen durumlar) olarak tanımlanabilir. Bu durumlar diyabet, 

romatolojik hastalıklar, osteoporoz, nörolojik hastalıklar, kemoterapi radyoterapi ve 

hiperlipidemi olarak karĢımıza çıkar.  

Hiperlipidemi tanım olarak; plazmada bulunan kolesterol ve trigliserid düzeylerinin 

beklenen normal değerlerden yüksek olması anlamına gelir. Kandaki bozulmuĢ lipid ve 

kolesterol parametrelerinin   kemik kalitesini, mineral yoğunluğunu ve dansitesini 

olumsuz etkilediği  ratlarda yapılan bir çalıĢmada gösterilmiĢtir [5]. Ayrıca 

hiperlipideminin kemik kök hücrelerinin osteoblast, osteoklast dönüĢümlerinin 
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osteoklastlar lehine dönüĢmesine sebep olarak, kemikteki osteoprotogerin oranlarını 

etkileyerek ve kemik mikrovaskülarizasyonlarını bozarak kemik metabolizmasını 

olumsuz etkilediği rapor edilmiĢtir [6]. Bununla beraber, lipid seviyesinin düĢürücü 

tedaviler, örneğin statin grubu ilaçlarla yapılan çalıĢmalarda klinik olarak kemik mineral 

densitesinin arttığı ve kırık riskinin azaldığı rapor edilmiĢtir [7, 8]. DiĢ hekimliği 

alanında yakın zamanda yapılan bir hayvan çalıĢmasında ratların femuruna implant 

yerleĢtirilmiĢ ve 8 hafta sonunda lipid moleküllerinin kanda fazlaca bulunarak hidrofilik 

olan implant yüzeyinin kanla temasını geciktirerek hem osseointegrasyonu hem de 

implant kaybında artıĢa neden olduğu gösterilmiĢtir [9].Yüksek kolesterollü diyetin 

osseointegrasyonu bozduğu ve implant tedavi sonuçlarını olumsuz etkilediği rapor 

edilmiĢ olmasına rağmen periimplantal defektlerin rejenerasyonu amacıyla uygulanan 

greft materyallerinin hiperlipidemi varlığında nasıl bir iyileĢme gösterdiği konusunda 

literatürde yapılmıĢ bir çalıĢmaya rastlanılmamıĢtır. Hiperlipideminin, periimplantal 

defektlerin greftle tedavisi sonrası rejenerasyon baĢarısını olumsuz etkileyeceği 

hipoteziyle gerçekleĢtirdiğimiz çalıĢmamızın amacı, tavĢanlarda oluĢturulan 

periimplantal defektlerin tedavisinde kullanılan farklı greft materyallerinin 

rejenerasyonu ve implant osseointegrasyonu üzerine diyetle indüklenen hiperlipideminin 

etkisinin araĢtırılmasıdır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2. GENEL BİLGİLER 
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2.1.Dental İmplantların Tanım ve Tarihçesi    

Tıp alanında implant terimi genel anlamıyla “tedavi amacıyla suni bir materyalin vücut 

içerisine yerleĢtirilmesi” olarak kullanılır.DiĢhekimliği pratiğinde günümüzde geniĢ bir 

kullanım alanına sahip dental implantlar, üzerine yapılacak olan proteze dayanak olması 

amacıyla çene kemiğinin içine, üzerine veya mukozaya yerlestirilerek diĢ kökü vazifesi 

görmesi beklenen materyallere verilen isimdir[10].   

 Elimizdeki verilere göre; dental implantolojiye ait en eski bulgular ülkemizde, 

Ġzmir dolaylarında yapılan arkeolojik çalıĢmalar sonucu bulunduğu ve bu kanıtların 

M.Ö. 550 yıllarına ait oldugu bilinmektedir[11]. Tarih boyunca çekilmiĢ diĢler, tahta 

parçaları, kurumuĢ kemik gibi nesneler implant materyali olarak kullanılmıĢtır [12]. 

 1931 yılında Honduras‟ta yapılan kazılarda M.S. 600 yıllarına ait Maya 

uygarlığında yaĢamıĢ 20'li yaĢlarda bir kadın mandibulası bulunmuĢ ve alt çenede eksik 

diĢlerinin yerine,deniz canlılarının dıĢ kabuklarının implante edildiği tespit edilmiĢtir.12. 

yüzyılda Abulcosisdi Zaero, çekilen bir diĢin yerine bir inek diĢinin implante 

edilebileceğinden bahsetmiĢtir[12]. 

1953‟te Sollier ve ark. kemik içi implantın dikey yönde kemiği boydan boya kat 

etmesi ve kemiğin ötesinden çıkan ucunun vidalarla sabitleĢtirilmesi yöntemini 

kullanarak transosseöz implant kavramını ortaya atmıĢlardır[12]. 1968‟de Linkow blade 

implantları keĢfederek implantolojiye farklı bir perspektif kazandırmıĢtır. Bu zamana 

kadar alveol kemiğinin derinlik ve yüzey olmak üzere sadece iki boyutu 

düĢünülüyorken, Linkow alveol kemiğinin geniĢlik boyutunu da değerlendirerek blade 

implantları geliĢtirmiĢtir[12]. Lecluse 1780 yılında azı diĢlerini çekip içlerini kurĢunla 

doldurup diĢeri yeniden alveol kemiğine yerleĢtirmiĢ ve bu iĢlemin üzerinden sekiz gün 

geçtikten sonra hastaların ağrı Ģikayeti olmaksızın bu diĢleri kullanabildiğini söylemiĢtir. 

Lecluse bu yöntemi baĢarılı bir Ģekilde 300‟ün üzerinde hasta grubuna uyguladığından 

söz etmiĢtir [13]. 

Modern anlamda günümüzde kullandığımız kemik içi implantların geliĢimine 

yönelik ilk bilimsel çalıĢmaları 1960‟lı yıllarda Ġsveç‟te Branemark ve ark.'nın saf 

titanyum implantlar ile yaptıkları deneysel araĢtırmalar oluĢturur. Bu çalıĢmalar 
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sırasında ilk defa osseointegrasyon kavramı ortaya atılmıĢtır. Daha önce Linkow; 

baĢarılı bir implantasyon sonrası iyileĢme sürecinin ardından implant yüzeyi ile canlı 

kemik dokuarasında periodontal ligamente benzer yapıda fibröz doku oluĢmasının 

gerekli olduğunu iddia etmiĢtir[12], Branemark ve ark. yaptıkları deneysel çalısmalar 

neticesinde Linkow‟un tezini çürütmüĢler ve 1969‟da kemik ile implant yüzeyi 

arasındaki iliĢkiyi tarif eden osseointegrasyon kavramını; “yaĢayan kemik dokusu ile 

titanyum implantarasında, ıĢık mikroskobu düzeyinde büyütme ile gözlenen direkt 

temas” Ģeklinde günümüze kadar geçerliliğini koruyan tanımını yapmıĢlardır. 

Sonrasında Schroeder ve ark. implant ile kemik arasındaki bağlantıyı “fonksiyonel 

ankiloz” olarak tanımlamıĢtır[14]. BaĢarılı bir osseointegrasyon sürecinin ardından 

implant-kemik kontak bölgesinden alınan histolojik kesitler incelendiğinde arada 

yumuĢak doku olmaksızın implant yüzeyi ile kemik doku arasında direkt temas olduğu 

görülmektedir[15]. 

2.2. Osseointegrasyon    

Ġmplant çevresindeki dokuların iyileĢmesi ve remodelasyon(yeniden oluĢum) 

metabolizması kompleks bir dizi olaylar bütünü olup  bu olaylar bütününün  temelindeki 

kavram osseointegrasyondur[16]. 

 Osseointegrasyon latince bir kelime olup „‟os‟‟(kemik) ve „‟integrate‟‟ 

(birleĢmek) kelimelerinin birleĢmesiyle oluĢur klinik tanım olarak ise ''canlı kemik 

dokusu ile implant arasında fibröz bağ dokusu olmaksızın oluĢan ve ıĢık mikroskobu 

düzeyinde görülen direkt bağlantı'' Ģeklindedir. 

 Osseointegrasyon ile ilgili daha sonraları Albrektsson ve ark. osseointegrasyonu 

“canlı kemik ve yük taĢıyan bir implant yüzeyi arasında direkt, fonksiyonel ve yapısal 

bağlantı‟‟ Ģeklinde tanımlamıĢtır.Albrektsson güvenilir bir osseointegrasyonun 

sağlanması için gerekli olan faktörleri  Ģöyle sıralamıĢtır[17]; 

 

1)Ġmplant malzemesinin biyouyumluluğu 

2) Ġmplant materyalinin dizaynı 

3) Ġmplantın yüzey özellği 
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4) Hazırlanan implant yuvasının durumu 

5) Kullanılan cerrahi teknik 

6) Protez aĢamasındaki yükleme koĢulları 

Zarb 1991 yılında osseointegrasyonu kendince söyle tanımlamıĢtır;“alloplastik 

bir materyalin fonksiyonel yüklemede kemik doku ile asemptomatik rijit bir fiksasyon 

sağlaması ve bu fiksasyonun sürdürülmesi”Ģeklinde tanımlamıĢtır[18]. 

2.2.1. Osseointegrasyonda Biyolojik Süreç 

Ġmplant yerleĢtirildikten sonra biyolojik bir süreç olan kemik iyileĢmesi kompleks bir 

olaylar bütünü olup iki farklı kemik oluĢumu gözlemlenmektedir bunlar  membranöz ve 

endokondral  kemikleĢme gözlemlenmektedir[19]. 

Endokondral kemikleĢme, uzun kemiklerin epifizyal plaklarında ve 

mandibulanın kondil baĢında gerçekleĢen kemikleĢmelerdir[19]. 

 Membranöz kemikleĢme, mezenĢimal hücrelerin osteoid üreten osteoblastlara 

dönüĢümü Ģeklinde oluĢan kemikleĢmeye verilen isimdir.Kalvaryumda fasiyal 

kemiklerin çoğunda ve mandibulada bu Ģekilde kemikleĢme görülür.Bu kemikleĢme 

çeĢidine temel olarak primer kemik iyileĢmeside denir ve implant etrafı kemik oluĢumu 

bu Ģekilde kemikleĢmeye örnektir[19]. 

 Ġmplant kemiğe yerleĢtikten sonra çevre kemikte gerçekleĢen olaylar 3 aĢamada 

gerçekleĢir (ġekil 2.1); 

1)  Ġnflamatuar faz 

2)  Proliferatif faz 

3)  Maturasyon fazı[19] 

 

1)    Ġnflamatuar faz  

Ġmplant yuvasını frezleme protokolü sonrası oluĢan doku yaralanması erken 

dönemde trombositlerin implant yüzeyi ile temasıyla birlikte hücre içi granüller serbest 

kalır ve devamında pıhtı oluĢur.Yara iyileĢmesinin bu aĢamasında hakim hücre grubu 

nötrofiller olup  bu hücrelerin asıl görevleri  debridman  ve yaralanmıĢ dokuları fagosite 

etmektir.Dokuların sindirimi nötrofilllerin yapısında bulunan elastaz, kollajenaz gibi 
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enzimler aracılığıyla gerçekleĢir.BeĢinci gün sonrası tabloya hakim olan hücre grupları 

makrofajlar olup bu süreç reperatif süreç sonuna kadar devam eder[19]. 

 

2)    Proliferatif faz 

Bu safhada yara bölgesinde revaskülarizasyon ve immatür bağ doku matriksi oluĢumu 

görülür. Lokal inflamatuvar hücreler ,yara içinde kollajen üretimini baĢlatır, kollajen ve 

zengin kapiller ağ  kombinasyonu  granülasyon dokusu oluĢumu ile sonuçlanır.Daha 

sonra sitokinlere ve hipoksiye cevaben mezenĢimal hücreler fibroblastlara, 

kondroblastlara,osteoblastlara farklılaĢır. BaĢlangıçtaki fibröz doku ve matriks yapı 

sonunda „‟woven bone‟‟ yani örgü kemik isimli yapıya dönüĢür.Bu kemik iyileĢme 

sonrası 4-6 haftalık süre zarfında olaya hakim histolojik kemik çeĢididir[19]. 

 

3)    Maturasyon fazı 

Bu fazda osteogenez süreci,osteoblastik hücrelerin toplanması,çoğalması ve 

farklılaĢması Ģeklinde devam eder.FarklılaĢmıĢ osteoblastlar matriks mineralizasyonuna 

katkıda bulunur[19]. 

Dental implantın yüklenmesi örgü kemiğin daha organize bir yapı olan lameller 

kemiğe dönüĢümünü stimüle eder.Daha sonra ise fonksiyon altındaki kemik dokuda 

gelen kuvvetler ile kemiğin yeniden oluĢum fazı baĢlarki bu bir ömür sürer[16]. 
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ġekil 2.1: Titanyum-kemik arayüzünde iyileĢme[20] 

2.2.2. Osseointegrasyonu Değerlendirmede Kullanılan Yöntemler[21]  

        

I. Radyolojik Yöntemler 

Radyolojik muayene hem implant cerrahisi öncesi hem de sonrası için en yaygın 

kullanılan yöntemdir. Panoramik filmler, periapikal filmler ve daha ileri olarak 

bilgisayarlı tomografilerden faydalanılmaktadır[21]. 

 

II.Ġmplant stabilite ölçümleri  

     

1)  Perküsyon testi 

DiĢhekimliği rutinindeki perküsyon testinin implant üzerinde uygulanan halidir.  Sistem 

ayna ya da sond gibi bir aletin sapı ile implantın üzerine vurma ve çıkan sesin 

yorumlanması üzerine kurulmuĢtur, çıkan ses iyi ve yüksek frekansta ise 

osseointegrasyonun oluĢtuğu anlamına gelir, düĢük frekansta ve kötü bir ses ise 

osseointegrasyonun oluĢmadığını gösterir[22]. 
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 2)   Periotest 

Periotest™ 1980 li yıllarda SIEMENS firması tarafından geliĢtirilmiĢ olup 

günümüzde Gulden Medizintechnick (Periotest ™ device, Medizintechnick 

Gulden,Bennsheim, Almanya) tarafından üretilmektedir (ġekil 2.2).GeliĢtirilme amacı 

periodonsiyumdaki destek azalmasını sayılabilir verilerle ölçmek ve mobilite açısından 

değerlendirmektir.  

 Osseointegrasyon seviyesinin implantların yüklenmesi için yeterli olup 

olmadığınınbelirlenmesinde kullanılan periotest ölçüm değerleri tablo 2.1‟de 

özetlenmektedir[23]. 

 

Tablo 2.1: Periotest ölçüm değerlerinin klinik olarak karĢılığı[23] 

Periotest ölçüm değer aralığı Anlamı 

-8 ile 0 arası Yeterli osseointegrasyon, implant 

yüklenebilir. 

+1 ile +9 arası Klinik muayene gerekli, bir çok 

vakada implantlar yüklenmeye 

henüz hazır değildir. 

+10 ile +50 arası Osseointegrasyon yetersiz, implant 

yüklenmemelidir. 
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ġekil 2.2: Periotest Cihazı[17] 

 

3)  Çıkarma tork testi         

 Bu yöntemde osseointegrasyonu değerlendirmek için implantlara 10 Ncm‟den 20 

Ncm‟ye kadar tork uygulanır ki implantlar eğer bu testen geçemez ise 

osseointegrasyonun yetersiz olduğu düĢünülür.Böylece hem implant-kemik arasındaki 

bağlantının makaslama kuvvetine olan direncinihemdeimplantınçevredokulara bağlanma 

kalitesi değerlendirilmiĢ olur. Fakat iyileĢme prosedürlerinin mekanizmaları 

anlaĢıldıktan sonra bu yöntemin kullanımı sınırlanmıĢtır yerini daha modern test 

yöntemlerine bırakmıĢtır[24]. 

 

4)  Rezonans Frekans Analizi        

Rezonans Frekans Analizi (RFA) yöntemi ilk kez 1996 yılında Meredith tarafından 

denenmiĢtir. Bu yöntem ile implantların primer stabilitesinin ölçülebileceği, implant 

stabilitesinin uzun dönem zarfında takibi ve osseointegrasyonun sayısal ölçüm ile 

değerlendirilebilme imkanı olabileceği bildirilmiĢtir. RFA yönteminde sabit durumda 

ilerleyen frekans dalgası ve uyarılabilen bir transdüktör kullanılır.Bu transdüktör implant 
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veya dayanak üzerine vidalanır ve transdüktöre gönderilen rezonans frekansına alınan 

cevap ile çevre doku içindeki implantın stabilitesi ölçülür [25]. 

Rezonans frekans analizini yapan ilk ticari cihaz Osstell® adı altında piyasaya 

sürülmüĢtür (Osstell, Integration DiagnosticAB, Goteborg, Ġsveç)(ġekil 2.3). Daha 

sonraki dönemlerde aynı firmaya ait olan, implant veya dayanağabir alüminyum peg ile 

vidalanan ve ölçümlerin kablosuz yapmaya imkan veren OsstellMentor® cihazı 

piyasaya çıkmıĢtır. (Mentor, Integration Diagnostic, Goteborg, Ġsveç)  

OsstellMentor® cihazında „Smart Peg‟ implanta ya da dayanağa 

vidalanabilen,dönüĢtürücü, pime verilen isimdir.OsstellMentor® cihazı bu pimin 

oluĢturduğu manyetik sahayı algıladığında SmartPeg‟i süresi yaklaĢık 1 milisaniye olan 

manyetik bir etki ile uyarır uyarıyla beraber küçük vibrasyonlara baĢlayan SmartPeg 

isimli pimin ucundaki mıknatıs, OsstellMentor® cihazının uç kısmındaki elektrik akımı 

oluĢturur. Bu akım rezonans frekans analizatörü tarafından çözülür ve değerlendirme 

sonucu, rezonans frekansının algoritması ISQ (Ġmplant stabilite kotası) olarak 

verilir[26]. 

        Normalde frekans Hertz (Hz) ile ölçülür ve 3500-8500 Hz aralığındadır ama bu 

ölçek değerlendirilebilir olmadığından ISQ‟a çevrilmiĢtir. ISQ değeri 0-100 arasında 

değiĢir. ISQ değeri ne kadar yüksek olursa implantın stabilitesi o kadar fazla olur[27, 

28]. 

Osstell ISQ, kullanım kolaylığı, boyutunun daha da küçültülmüĢ olması setinde bulunan 

kendine ait Smartpeg‟i ya da  her implant firması, bu doğrultu da kendi implant 

dizaynlarına göre  ürettiği smartpeglerin varlığı  gibi avantajları bulunmaktadır.Data 

Manager yazılımı ile bilgisayarda hastaya dair bilgiler ve ölçüm sonuçları saklanabilir. 

Ölçümler bilgisayar ortamına da aktarılabilmektedir[29]. 
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ġekil 2.3 : OSTELL  cihazı ve   Smartpeg[29] 

 

AraĢtırmalar cihazın avantajlarını Ģöyle sıralamaktadır: 

1) Yükleme zamanını bildirir: Osstell, hekim tarafından yerleĢtirilen implantın 

stabilitesini ve kemik kalitesinin ölçülmesini sağlar ve implantın yükleme 

zamanı hakkında bilgi verir. 

2) Koplikasyonların önceden tespitini sağlar: Osstell diĢ hekiminin implant 

çevresindeki iyileĢmeyi ve değiĢiklikleri ölçmesini sağlar. Bu Ģekilde güvenli 

bir restorasyon için uygun zaman belirlenebilir. Ayrıca olası hatalar önceden 

belirlenip gerekli önlemler alınabilir. Bu özellik direkt olarak klinik 

baĢarısızlıkların sayısını da azaltır  

3)  Ġmplant performansını değerlendirir: Osstell implantın klinik performansının 

ölçülmesini sağlar ve böylece implant sistemleri arasında seçim yapılabilir. 

4)  Hasta takibini kolaylaĢtırır: Osstell diĢ hekiminin hasta kayıtları ile beraber 

tutabileceği ölçümler elde etmesini sağlar. Bu da hasta takibinde ve yasal 

uygulamalarda yarar sağlar[29]. 
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Cihazın değer aralığı 0-100 arasında olsa da genellikle ölçümler 40-80 arasında 

dağılım gösterir.Yapılan bazı klinik çalıĢmalar sonucunda implant stabilitesinde kabul 

edilebilir değer aralığı 55-85 ISQ arasında bulunmuĢtur[27]. Dental implant 

stabilitelerinin ostell cihazıyla ölçüldüğü bir derlemede yeterli implant stabilitesi için 55 

değerinin üzerindeki değerlerin kabul edilebildiği üzerinde durulmuĢtur [30].  

Nedir ve ark.'nın, Osstell cihazının tanı koymadaki etkinliğini belirlemek için  

yaptıkları çalıĢmada ise RFA ölçümünün  mobil implantların belirlenebilmesi 

kapsamında bir tanı koyma aracı olamayacağı, ayrıca implant stabiltesi için güvenilir 

olan ISQ taban değerinin 47 olduğu, implantlar yerleĢtirildiği anda  öçülen ISQ değeri 

49 dan az olan implantlarda yükleme için en az 3 ay beklenilmesi gerektiği  ancak bu 

değerin 54‟den daha büyük olması durumunda immediyat yükleme yapılabileceğini 

bildirmiĢlerdir [31]. 

Friberg ve ark., baĢlangıç ISQ değeri > 70 ise implantların geçici bir süre için 

daha düĢük değerler verseler bile daha sonra mutlak stabil hale geldiklerini 

belirtmiĢlerdir. Aynı çalıĢmada, baĢlangıç ISQ değeri 60-65 aralığında olan implantlann 

sıkı bir takibe gerek olmaksızın stabil kalabildikleri ya da hafif düĢüĢ gösterebildikleri; 

ISQ değeri <60olan implantların ise, zamanla artıĢ gösterebilecekleri vurgulanmıĢtır 

[32]. 

2.3.İmplant Uygulamalarında Başarı ve Başarısızlıklar 

2.3.1. İmplantların Başarı Kriterleri  

 Ġmplant uygulamalarında uzun dönem  klinik baĢarı,  implantın primer stabilitesi 

ve yumuĢak doku bütünlüğünün devamına bağlıdır.Primer stabilite, osseointegrasyon 

miktarına bağlı olup osseointegrasyonun sağladığı yapısal ve fonksiyonel temasın  

bozulması implant tedavilerinde de baĢarısızlıklara neden olur. 

Ġmplantın baĢarısında Alberktsson ve Zarb‟ın belirttiği kriterler en çok kabul gören 

krtiterler olup bunlar sırasıyla; 
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1) Ġmplantlarda klinik olarak mobilite olmamalıdır,  

2) Radyografide periimplantal bölgede radyolusensi olmamalı,  

 3) Birinci yıldan sonra Ġmplant etrafındaki dikey yöndeki kemik kaybı 

maksimum 0,2 mm.‟den fazla olmamalıdır,   

4) Fonksiyondaki implantta ağrı, parestezi, nöropati gibi bulgular olmamalı, 

5) Ġmplant üstü protezlerde sağ kalım oranları ilk 5 yılda minimum  %85, 10 yıl 

sonunda ise %80 olmalıdır.  

 

Alberktsson ve ark.'nın implantta baĢarı kriterleridaha sonraAmerikan 

Periodontoloji Akademisi (APA)tarafından 2000 yılında modifiye edilmiĢtir. Buna göre; 

1) Ağrı, enfeksiyon, nöropati, parestezi gibi major semptomlar olmamalı, 

2) Ġmplant mobilitesi olmamalı, 

3) Radyografide ilerleyen bir radyolüsensi gözlemlenmemeli, 

4) Ġmplant yerleĢtirilmesini takip eden ilk yıl sonrası yıllık 0,2mm‟den az kemik 

kaybı gözlemlenmeli, 

5) Protetik restorasyonu hasta ve hekimi memnun etmelidir[33]. 

 

Uluslararası Oral Ġmplantologlar Kongresinde (2007) Ġmplant BaĢarı Kalitesi sınıflaması 

oluĢturulmuĢtur. 

 Sınıflamayagöre klinik tablo üç baĢlıkta değerlendirilmektedir; baĢarılı, sağ 

kalan,baĢarısız implantlar.BaĢarılı implantlar sınıfında minimum 1 yıl süreyle protetik 

restorasyona dayanak olmuĢ, sağ kalan baĢlığı altında optimum denemiyecek ancak 

fonksiyonda olan implantlar ve baĢarısız implant sınıflaması ise veya uzaklaĢtırılması 

gereken ya da kaybedilen implantları tanımlamaktadır[34]. 

 

2.3.2. İmplant Uygulamalarında Komplikasyonlar ve Başarısızlıklar 

  Uluslararası Oral Ġmplantologlar Kongresi Pisa Toplantısında alınan kararlara 

göre implantta baĢarısızlık kavramı kaybedilen yada ağız ortamında uzaklaĢtırılacak 

kadar kötü durumdaki implantlar için kullanılır. Ġmplant komplikasyonu tanımı ise 
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tedaviden sonuç alınamadığı ya da protez tesliminden sonra ek  tedavi gerektiren 

durumları kapsar[1]. 

 Ġmplantların baĢarısızlığı ile ilgili risk faktörleri ana baĢlık olarak hekim, implant 

ve konakla iliĢkili faktörler olarak üçe ayrılabilir. 

2.3.3. Hekim Kaynaklı Risk Faktörleri 

Ġmplant yerleĢtirilmeden önce klinik ve radyolojik incelemeler rutinde kullanılan 

tetkik yöntemleridir. Radyografiler implantın uygulanacağı bölgedeki kemiğin 

yoğunluğunu, kalitesini ve miktarını incelemede ve kemiğin mandibular kanal ve 

maksiller sinüs gibi komĢu anatomik yapılar ile iliĢkisini incelemede 

kullanılmaktadır[35].Radyolojik teknikler periapikal radyografiler, panoromik 

radyografiler, bilgisayarlıtomografi ve manyetik rezonansgörüntülemedir. Ġntraoral 

radyografilerin yaklaĢık %14‟lük büyütme (magnifikasyon) gösterdiği Panoramik 

radyografilerin ise bu büyütme oranı yaklaĢık %25 civarında olduğu rapor edilmiĢtir ki 

her iki radyografik yöntemdede kesin ölçümler için bazı hazırlıklar kalibrasyonlar 

gerekmektedir [36]. 

 Panoramik ya da ağız içi filmlerin yukarıda bahsedilen problemlerinden ötürü 

gerekli görüldüğü takdirde bilgisayarlı tomografi ya da dental volümetrik tomografi gibi 

daha üst düzey radyografi yöntemlerinden faydalanılabilir. 

 Ġmplant tedavisi multidisipliner bir tedavi olup tedavinin baĢarısı hastayla riskleri 

paylaĢmaktan iyi bir iletiĢim ve iĢbirliğinden geçmektedir[37]. 

Ġmplant cerrahisi sırasında karĢımıza çıkan önemli sorunlardan biri iyi bir irrigasyonla 

yapılmayan frezleme iĢlemi sonucunda kemikte açığa çıkan ısının hasar oluĢturmasıdır. 

Kemiğin 1 dakika boyunca 47°C sıcaklığa maruz kalması sonucunda kemik dokuda 

nekroz geliĢir[38]. 

Protez ile iliĢkili planlama hataları implant baĢarısını etkilemektedir. Kron geniĢliği, 

okluzal düzlemin uyumu gelen oklüzal kuvvetlerin kontrollü dağılımını sağlar.ArtmıĢ 

okluzal yükler implantlarda mekanik hasarlara ve peri-implant kemikte mikro çatlaklar 

gibi biyolojik hasara vekomplikasyon kotrol altına alınmazsa osseointegrasyonun 

kaybına yol açar. Ġyi planlanmıĢ bir protezde okluzal kuvvetler implantın uzun aksına 
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paralel gelmelidir.Lateral ve oblik kuvvetler yıkıcı kuvvetler olup bu kuvvetlerin protez 

dizaynında minimuma indirilmesi gereklidir[38]. 

2.3.4. İmplant Materyali İle İlgili Risk Faktörleri 

Dental implant materyalinin karakteri 

Ġdeal dental implant materyalinde aranan özellikler Ģöyledir; 

1)Biyouyumlu olmalı,  

2) Protetik fonksiyon için dayanıklı olmalı,  

3) Ġmplant çevresindeki diĢeti ve kemiğe adapte olabilmeli,  

4) Oklüzal kuvvetleri implant çevresindeki kemiğe uygun olarak iletebilmeli,  

5)ÇeĢitli peri-implant mikrobiyal birikimlere dirençli olmalıdır[39] 

 

 Gerçekte hiçbir dental implant sistemi tüm kriterleri karĢılayamaz. Bu faktörlerin 

arasında en önemlisi implantın biyouyumlu olması ve implantın uygun konak cevabı 

göstermesidir ki biyouyum göstermeyen implant materyalinin kullanımı uygunsuz konak 

cevabını baĢlatarak implant baĢarısızlığına sebep olur.Ġmplant biyouyumluluğunu 

geliĢtirmek için birçok kaplama teknikleri geliĢtirilmiĢtir.Bu kaplamalar; titanyumoksit 

(TiO2), seramik kaplama, elmas kaplama Ģeklinde sınıflandırılabilir.Günümüzde 

uygulanan birçok dental implant materyali insan dokularına biyouyumludur.Bu dental 

implantlar genellikle titanyum, titanyum-aliminyum vanadyum(Ti-6Al-4V),krom-

kobalt-molibden karıĢımı olabilmektedir. 

Kullanımları kanıta dayalı ve yüksek baĢarı oranlarına sahiptir[36]. 

 

Yüzey Özellikleri 

Ġmplant yüzeyi boyun ve gövde kısmında farklı özelliklerde olup boyun kısmında 

bakteriyel birikimiönlemek amacıyla parlak yüzeyli bir alanoluĢturulurken, gövde 

bölümünde osteoblast adezyonu ve ossointegrasyonu artırmak için pürüzlü yüzeyler 

tercih edilir ayrıca gövde Ģekilleri tutuculuk istenen bölgelere özel olacak Ģekilde konik 

ve silindirik gövde Ģeklinde de olabilmektedir [40]. 
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Gövde kısmındaki pürüzlülüğün yanında daha iyi osseointegrasyon değerleri için 

implant yüzeyinin çeĢitli tekniklerle özellikleri geliĢtirilmiĢtir. Titanyum plazma sprey 

veya hidroksiapatit kaplamalar en çok tercih edilen yüzey modifikasyon 

yöntemleridir[41]. 

2.4.3.Konak ile İlişkili Risk Faktörleri 

Lokal Risk Faktörleri 

 

Biyomekanik okluzal yükleme optimal Ģartlarda yapılan bir implant ve üst yapı 

olsa bile periimplant kemik kayıpları kaçınılmazdır.Bu durum periimplantal ve 

periodontal dokuların karĢılaĢtırılmasıyla açıklanabilir.DiĢlerde periodontal ligament 

varlığı okluzal kuvvetlere karĢı periodontal dokuları korurken, aynı durum dental 

implant ve kemik arayüzündeki aĢırı yüklerin karĢılanması için geçerli 

olmamaktadır[42]. 

Sonuç olarak aĢırı okluzal yükler periimplantal kemik dokuda gerilmeye neden 

olmaktadır ve bunun sonucunda alveoler kemikte oluĢan aĢırı yükleme ile kemikte mikro 

fraktürler oluĢur[43]. 

Periimplantal dokular hücresel ve vasküler bakımdan periodontal dokularla 

kıyaslanıldığında daha zayıftır. Bu zayıflıkta peri-implant dokularda oluĢan bir 

hastalığın periodontal dokulara göre daha hızlı ilerlemesine neden olabilir[44]. Ġmplant 

etrafındaki kollajen liflerin zayıf olması ve kan desteğinin az olmasından dolayı 

periimplant mukoza plağa bağlı  enfeksiyona oldukça yatkındır. Periimplant 

enfeksiyonlarda doku yıkımı nedeniyle multifaktöriyel olmakla birlikte, bakteriyal 

enfeksiyon temel faktördür.  

Periimplant enfeksiyonlardaki bakteriyal biyofilmin içeriği , diĢte görülen biyofilm 

tabakası ile oldukça benzerlik gösterir . Sağlıklı periimplant mukozada daha çok gram 

(+) fakültatif koklar veçomaklar baskındır. Ġmplant yerleĢtirilmesini takiben ilk 30 

dakika içinde mikroorganizmaların bölgede erken kolonizasyonu görülmektedir. Erken 

kolonizasyon içinde Aktinomiçes ve Veillonella türleri önemli yer tutar.Periimplant 

bakteriyal kolonizasyon zamanla organize oldukça ortamda gram (-) 

mikroorganizmaların sayısı artış gösterir ve baskın duruma gelirler . Özellikle A. 
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actinomycetomcomitans, P. gingivalis, F. nucleatum, P. intermedia, T. forsythus, E. 

corrodens ve T. denticolagibi patojenitesi yüksek Gram (-) bakteriler sayıca artış 

gösterir[45]. Periodontal ve periimplant yumuĢak dokuların birçok ortak özelliği 

olmasıyla beraber periimplantal dokularda kollajen fibrillerin yerleĢimi, daha fazla 

kollajen içeriği olması ve daha az sayıda  fibroblast varlığı gibi farklılıklar vardır, ayrıca 

periimplant mukoza, plak enfeksiyonuna karĢı skar dokusu oluĢturma eğilimindedir[46]. 

 

Periimplant mukozitis 

Periimplantal mukozal dokularla sınırlı geri dönüĢümlü inflamatuar lezyonlara 

verilen isimdir.Üç aĢamada görülür. 

1) Erken Periimplant Mukositis:  

Erken periimplant mukositis fazında , supragingival plak bakterileri öncelikle 

birleĢim epitelinin yapısında ve subepiteliyal bağ dokusu ataçmanında değiĢiklik 

yaparlar. Bu sırada non-spesifik immün cevap devrededir. Bakterilerden salgılan 

lipopolisakkaritler birleşim epitelinden interlökin-8 (IL-8) salgılanmasını uyarırlar. Daha 

sonra bölgeye polimorfonükleer lökositler (PMNL), nötrofiller, makrofajlar, T 

lenfositler ve plazma hücreleri hücüm eder ve birleşim epiteli ile bağ dokusu ataçmanı 

arasında kollajen yapı yıkılmaya başlar . Ancak birleşim epiteli henüz apikale göçmeye 

baĢlamamıĢtır[47]. 

2) YerleĢmiĢ Periimplant Mukositis: 

Plak akümülasyonun devam etmesiyle inflamatuar içerik lateral ve apikale doğru 

yayılmaya başlar . Bu fazda birleşim epitelinin apikale göçü başlamıştır . BirleĢim 

epitelinin apikale göçüyle birlikte periimplant cep minimal düzeyde prolifere olmaya 

baĢlar. Non-spesifik immün cevap yerini lenfositler ve plazma hücrelerinin etkisiyle 

spesifik immün cevaba bırakır . Çevre dokularda özellikle kollajen yapıda yıkım 

hızlanmıştır. Ancak bu fazda kemik yıkımı söz konusu değildir[48]. 

3) ĠlerlemiĢ Periimplant Mukositis: 

ĠlerlemiĢ le zyonda gerçek periimplant cep oluşumu ve subgingival biyofilmin 

organizasyonu karakteristiktir. Ayrıca enfeksiyonun iyice apikale ilerlemesi de bu fazda 

görülür. Bu fazda cep epitelinin ülserasyonunu takiben birleşi m epitelinin iyice apikale 
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göçü ve subepiteliyal bağ dokusu ataçmanında yıkım görülmektedir . 

Mikroorganizmaların doku içine ilerlemesi ve proliferasyonu ile abse oluşumu da 

görülebilir. Ayrıca bu fazda PMNL yerini plazma hücrelerine bırakmıştır . Gram (-) 

bakterilerden salınan lipopolisakkaritlerin makrofajları stimule etmesiyle 

prostoglandinlerin, sitokinlerin ve matriks metalloproteinazların (MMP) üretimi ve 

salınımı artar . Yine bu fazda MMP‟lerin ve prostoglandinlerin etkisiyle ekstrasellüler 

matrikste ve bağ dokusu ataçmanında ileri d üzeyde yıkım görülür. Yine bu fazda tümör 

nekroz faktörü alfa (TNF-a), IL-1 ve prostoglandinlerin etkisiyle osteoklastlar stimule 

olurken periimplant çevresi kemikte yıkım başlar[48]. 

 

Periimplantitis 

Periimplant mukozitisin ilerlemesi sonucunda, implantta boyun bölgesindeki 

kemikte kayıp ile baĢlayıp daha sonra radyografide belirgin kemik kaybına kadar 

ilerleyen lezyondur[49]. 

Periimplant mukozitis tablosunda bakteriyel dental plak en önemli etiyolojik faktördür 

ve bu tablo klinik olarak gingivitise benzer[50]. 

Mombelli ve ark. periimplantitisin klinik göstergelerini aĢağıdaki gibi tanımlamıĢtır. 

1) Radyografide görülen vertikal kemik kaybı 

2) Periimplantal cep formasyonu 

3) Sondlama kanama 

4) Mukozada hiperemi ve ödem  

5) Hastalarda ağrı yönünde bir semptom bulunmaması[51] 

Periimplantitis ve periodontitisteki dental plak, hem içerik hem de miktar açısından 

benzer olduğu için klinik olarak birbirine yakın tablolardır[52].Periimplant cep 6 

noktadan (meziobukkal, midbukkal, distobukkal, meziooral, midoral ve distooral) 

sondlandıktan sonra 15 saniye içerisinde kanama gürülüyorsa sondlamada kanama 

bulgusu vardır . Ancak sondlama yaparken mukozayı travmatize etmemek son derece 

önemlidir çünkü sondlamada kanama bulgusu olmadığı halde travmaya bağlı kanama 

görülebilir, bu da teşhiste yanıltıcı olabilir . Cep epitelini travmatize etmemek için de 

sondlama kuvveti 0.25N‟u geçmemelidir. Sağlıklı periimplant dokuda , fizyolojik cep 
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derinliğinin 3 mm‟yi aşmaması beklenir ve sondlama sırasında uygulama açışı , kuvveti, 

periodontal sond tipi, implantın dizaynı gibi değişkenlerden etkilenir[53]. 

Ayrıca sondlamayla dişeti çekilmesi ve klinik ataçman seviyesi de incelenir . Sondlama 

ile ölçülen cep derinliği, diĢeti çekilmesi ve klinik ataçman seviyesi , implant tedavisinin 

idame fazında hastanın takibi ve periimplant sağlık teşhisi için güvenilir ve hassas bir 

parametredir.  

[54].  

Tükürük ile kıyaslandığında , diĢeti oluğu sıvısı plağa karĢı konak yanıtının Ģeklini ve 

Ģiddetini yansıttığından içeriğinin tespiti lokal çevredeki değiĢikliklerinin takibinde 

güvenilir bir yöntemdir. Enflamasyon durumunda diĢeti oluğu sıvısında artış meydana 

gelmektedir. Yapılan çalışmalarda cep sıvısının hacmi ile kemik kaybı arasında pozitif 

iliĢki olduğu gösterilmiĢtir .Pü oluşumu; nötrofil, PMNL, doku artıkları ve serum içeren 

inflamatuar vücut sıvısıdır . Pü oluşumu ve süpürasyon varlığı, ortamda enfeksiyon 

varlığına dair önemli bir delildir . ĠlerlemiĢ periimplant enfeksiyonlarda pü o luĢumu 

klinik olarak gözlenir. Dental implantlarda mobilite olması, osseointegrasyonun 

tamamıyla kaybının dolayısıyla aşırı kemik kaybının bir g östergedir. Bir implant mobil 

ise yapılacak tedavi implantın bir an önce çıkarılmasıdır[55]. 

Ġmplant çevresi dokularda plak kaynaklı lezyonların  sınırlanması periodontal dokulara 

göre daha zordur[56]. 

 Ericsson ve ark. 3 aylık plak birikimine karĢı periodontal ve periimplantal  

dokuların cevabını değerlendirmiĢlerdir. Her iki dokudaki inflamasyonun birçok ortak 

özelliği olmasıyla beraber periimplant dokulardaki enflamasyonun apikale uzantısı, 

periodontal dokulara göre çok daha belirgindir[57]. 

  

2.4.4. Periimplantal Doku Yıkımına Neden Çevresel ve Sistemik Faktörler 

Sigara, tütün kullanımı. 

Nikotin hücre çoğalmalarını durdurur ve hücre bazında sitotoksik bir maddedir. 

Sigaranın implant baĢarısına etkisi ile ilgili yapılan retrospektif bir çalıĢmada implant 

kaybı ile sigara kullanımı arasındaki iliĢki değerlendirilmiĢtir.Toplam 540 hastada 6 
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yılını tamamlamıĢ 2194 implant çalısmaya dahil edilmiĢtir.Sigara içen hastalara toplam 

1804 implant, sigara içmeyenlere ise 390 implant yerleĢtirilmiĢtir. 6 yıllık sürecin 

ardından sigara kullanan hastalara yerlestirilen 390 implantın, 44‟ü kaybedilmis 

(%11.28), sigara kullanmayan hastalara yerleĢtirilen 1804 implantın ise 86‟sı baĢarısız 

olmuĢtur (%4.76).Her iki grupta kullanılan implant sayıları arasında fark bulunsa da 

çalıĢma sonuçları sigara içenlerde implant baĢarısının anlamlı olarak azaldığını 

göstermektedir [58]. En son yapılan insançalıĢmalarında sigaranın periimplantitis için 

risk faktörü olduğu fakat implant kayıplarında sigara kullanımının anlamlı bir fark 

oluĢturmadığı gösterilmiĢtir[59]. Ayrıca erken dönem ve uzun dönem implant sağkalım 

kriterlerinde sigaranın da rol oynadığı,fakat bu etkinliğinin tek baĢına olmayıp diğer 

sistemik ve lokal faktörlerden de etkilenebildiği çalıĢmalarda gösterilmiĢtir[60]. 

 

Parafonksiyonel alışkanlıklar, bruksizm 

Ġmplant destekli restorasyon planlamasında bruksizm gibi parafonksiyonel 

alıĢkanlıkları olan hastalarda dikkatli olunmalıdır,yapılan çalıĢmalarda implantlarında 

kırıkları  görülen hastaların %77‟sinden fazlasında bruksizm saptanmıĢtır[44]. 

 

Sistemik hastalıklar 

Ġmplant baĢarısızlığı ile ilgili sistemik faktörleri aĢağıdaki gibi sıralıyabiliriz; 

-Diabet, 

-Romatolojik Hastalıklar, 

-Metabolik Kemik Hastalıkları, 

-Nörolojik Hastalıklar, 

-Böbrek Hastalıkları, 

-Kortikosteroid Tedavisi, 

-Hiperlipidemi, 

-Kemoterapi ve Radyoterapi [37] 

Diabet periodontal hastalık için bir risk faktörüdür.Hastalığın patogenezinde 

dokularda, kollajen sentezi baskılanır ve MMP üretimini artar, artan MMP miktarı ise 
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dokularda kollajen yıkımını artırır.Bununla beraber diabet tablosu kontrol altına alınmıĢ 

hastalarda dental implant uygulamaları bir kontrendikasyon oluĢturmaz[61]. 

Osteoporoz Avrupa, Japonya ve Amerika‟da 75 milyon insanı etkileyen yaygın 

bir hastalıktır.Amerika‟da yılda 2 milyon kiĢide osteoporoze bağlı kemik kırıkları 

görüldüğü saptanmıĢtır[36]. Osteoporozda düĢük kemik kalitesi, kemik çatlaklarına 

sebep olan mikromimari bozukluklar ve artmıĢ kırık riski gibi klinik patolojiler 

gözlenmekte olupgenetik predispozisyon,sistemik ve lokal hormonların düzeylerindeki 

değiĢimler ve bunların çevre faktörleriyle etkileĢimi osteoporozün patojenik faktörlerini 

oluĢturur.Hem maksilla hem mandibula osteoporozden etkilenebilir[62]. 

 Bu durumun periodontal hastalıklar ve implant baĢarısızlıklarında risk faktörü 

oluĢturduğu düĢünülmektedir. Ġmplantın uygulanacağı bölgedeki lokal kemik kalitesi 

osteoporoz hastalarındaki genel periferal kemiklerdekine göre daha hassas bir prognostik 

faktör oluĢturmaktadır [63]. 

  Kemoterapide kullanılan kortikosteroidler artan kemik rezorpsiyonu ve 

osteoklast oluĢumunu stimule ederek iatrojenik osteoporoza sebep olur.Kemik üzerinde 

yan etkilere sahip diğer ilaçlar doksorubisin ve metotreksat gibi osteoblastları inhibe 

eden, kemik formasyonunu azaltan kemoteröpatik ajanlardır[64]. 

            Yapılan bir çalıĢmada; radyoterapinin implant baĢarı oranını kısadönemde 

etkilemediği rapor edilmiĢtir.Diğer baĢka bir çalıĢmada ise implant baĢarı oranının 

radyoterapi sonrasında daha düĢük olduğu gözlenmiĢtir[65]. 

Bazı risk faktörleri birbirlerine etki ederek implant çevresindeki yıkım olayına 

bağımsız veya ortaklaĢa tesir edebilmektedir. Ġmplant çevresindeki dokunun yıkımının 

esas patolojik sebebi uygunsuz konak cevabı sonucunda periimplant destek dokuda 

oluĢan ilerleyici kayıptır[36]. 
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ġekil 2.4: Perimplantal doku yıkımı ile ilgili faktörler ve etkileĢimleri 

2.5. Lipidler 

2.5.1. Lipidlerin Yapısı 

Lipidler kimyasal olarak yağ asitleri ve kompleks alkol moleküllerinin birleĢmesi ile 

oluĢmuĢlardır. Birçok canlıda hücre membranının temel taĢlarını lipidler oluĢtururlar. 

Ġnsan metabolizmasında en önemli görevleri gerektiğinde hücre zarının yapıtaĢını 

oluĢturmaları, enerji kaynağı olarak kullanılır ve vücut ısısını korumalarıdır.Lipidler 

kabaca 5 grup altında sınıflandırılır: 

1) Yağ asitleri: Kısa zincirli 2–6 karbonlu, orta zincirli 6–10 karbonlu, uzun zincirli 

12–24  karbonlı   

2) Sterol türevleri: Kolesterol ve kolesterol esterleri, steroid hormonları, safra 

asitleri, D vitamini   

3) Gliserol esterleri: Tigliseridler ve fosfolipidler   

4) Sfingozin türevleri: Sfingomiyelin ve glikosifingolipidler  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5) Ġzopren Türevleri (Terpenler): A, E ve K vitaminleri[66] 

 

Yağ Asitleri  

Yağ asitleri alifatik karboksilik asitlerdir ve doymuĢluk derecesine göre sınıflandırılırlar. 

DoymuĢ yağ asitleri bir alkil grubu içerir ve karbon atomları arasında çift bağ 

içermezken monounsature yağ asitleri bir çift bağ içerirler. Poliunsature yağ asitleri ise 

karbon zincirlerinde birden fazla çift bağ içerirler. Memelilerde bulunan doymamıĢ yağ 

asitlerininin hepsi -cis konfigürasyonundadır. Yağ asitleri özellikle yağ dokusu olmak 

üzere tüm hücrelerde trigliserid olarak depolanır. Trigliserid yapısını gliserol ve yağ 

asitleri oluĢturur ve yağ asitleri genelde doymuĢ yağ asitleridir. Yağ dokusu dıĢındaki 

tüm dokularda trigliserid sentezinin en önemli yapı taĢı gliserol molekülüdür. 

Adipositler gliserol kinaz enzimi içermezler ve trigliserid sentezi için glikolizin bir ara 

ürünü olan dihidroksiaseton fosfat (DHAP) molekülünü kullanırlar. Bu yüzden 

adipozitler trigliserid sentezi için glikolize ihtiyaç duyarlar.  

 

Fosfolipidler  

        Fosfolipidler polar bir baĢ ile polar olmayan kuyruk kısımlarından olumu ve bazik 

bir gruba fosfotidik asit veya 1,2-diaçilgliserol eklenmesi ile sentezlenirler. 

Fosfotidilkolin (lesitin), fosfotidilgliserol, fosfotidiletanolamin, fosfotidilserin ve 

fosfotidilinositol olarak sınıflandırılırlar. Temel olarak hücre memran yapısını 

olutururlar. Ayrıca doumdan sonra akciğerlerde alveollerin yüzey gerilimini azaltan 

surfaktan molekülünün yapı taĢını oluĢtururlar (fosfotidilkolin veya lesitin).  

 

Sfingolipidler  

Fosfolipidler gibi polar bir baĢ ve nonpolar kuyruk bölümlerinden oluĢan diğer bir lipid 

grubu da sfingolipidlerdir. Sfingolipidlerin içinde 2 farklı lipit grubu daha vardır.                  

1)     Sfingomiyelin,  

2) Glikosfingolipidler (serebrozidler, sulfatidler, globosidler ve gangliozidler). 

Sfingolipidler tüm hücre membranlarının yapısında bulunmakla beraber temel olarak 

miyelin kılıfının yapısını oluĢtururlar. Sfingolipidler insanda eritrositlerdeki A, B, O kan 



24 
 

 

grubu antijenlerinin ve yeni doğanda akciğerlerin kollebe olmasını engelleyen surfaktan 

molekülünün yapısını oluĢturmaları bakımından önem teĢkil ederler.  

 

Kolesterol 

Kolesterol organizmanın en önemli biyolojik moleküllerindendir. Yapısal ve fonksiyonal 

görevleri vardır. Hücre membranının önemli bileĢenlerindendir.  Steroid yapılı 

hormonların ve D vitaminin ön maddesidir. Kolesterol yıkım ürünü safra asitleri, 

yağların sindirimi için gereklidir. Kolesterol hem dıĢardan diyetle alınır hem de 

organizmada denova sentezi ile elde edilir. Kolesterol ve hücrelerde salınım Ģekli olan 

kolesterol esterler lipoprotein partikülleri ile taĢınır.  

 

Lipoproteinler 

          Plazma lipoproteinleri apoprotein olarak adlandırılan bir grup özgün protein ve 

lipidlerin moleküler kompleksleridir. Lipoproteinler suda çözünmeyen lipidlerin çözünür 

lipid ve protein kompleksleri Ģeklinde kanda taĢınma Ģekilleridir. Lipoproteinler lipid, 

trigliserid, kolesterol esterleri, serbest kolesterol ve fosfolipitlerden meydana gelir. 

Genel olarak, yapılarında lipoproteinlere özgü proteinler olarak bilinen on değiĢik 

apoprotein bulunmaktadır. Klinik açıdan önemli olan ve plazmada saptanabilen beĢ ana 

lipoprotein grubu vardır. Bunlar; Ģilomikronlar, çok düĢük yoğunluklu lipoproteinler 

(VLDL), orta yoğunluklu lipoproteinler (IDL), düĢük yoğunluklu lipoproteinler (LDL) 

ve yüksek yoğunluklu lipoproteinler (HDL) dir. Böyle bir sınıflandırma daha çok 

lipoproteinlerin yoğunluklarına göredir.  Yoğunluklarına dayalı sınıflamaya ek olarak 

lipoproteinler elektroforetik alandaki göçlerine göre 𝛼 -lipoproteinler (HDL),  𝛽 -

lipoproteinler (IDL ve LDL) ve pre-β lipoproteinler (VLDL) olarak gruplandırılabilirler.  
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2.5.2. Lipid Metaboliması 

 

Ġnsan organizması için gerekli yağ asitlerinin büyük kısmı besinlerle dıĢarıdan 

sağlanır. Ancak, baĢta karaciğer olmak üzere beyin, böbrek, meme bezi ve yağ dokusu 

gibi çeĢitli dokularda de nova yağ asidi sentezi yapılır [67].  

Lipid metabolizmasında görev alan en önemli iki organ karaciğer ve yağ dokusudur.  

Karaciğerin lipid metabolizmasındaki baĢlıca rolü;  

1) Yağların ve yağda çözünen vitaminlerin bağırsaktan emilimine yardımcı olan safra 

tuzlarının duodenuma salgılanması,  

2) Karaciğere gelen ya asitlerinden trigliserid sentezlenmesi,  

3) Yağ asitlerinin oksidasyonu ile enerji salınması,  

4) Yağ asitlerinden fosfolipid ve kolesterol esterlerinin sentezlenmesi olarak 

özetlenebilir [66]. 

Bağırsaktan emilen yağlar karaciğere Ģilomikron kalıntıları Ģeklinde gelirler ve 

burada trigliserit, monogliserit,yağ asidi ve gliserole parçalanırlar. Karaciğerden salınan 

trigliseridler VLDL partikülleri ile kaslara taĢınarak enerji verirler veya yağ depolarında 

birikirler. Trigliserid içeriğini dokulara veren VLDL partiküllerinin hacimleri küçülür, 

yoğunlukları artar ve LDL‟ler oluĢur. LDL‟nin görevi karaciğerden dokulara kolesterol 

taĢımaktır [68].  

Karaciğer, kolesterolü hem metabolize eden hem de atılımını sağlayan tek 

organdır. Karaciğerden salınan HDL kolesterolün fazlasını dokulardan ve diğer plazma 

proteinlerinden alır ve yıkım için karaciğere taĢır. Lipid metabolizmasında rol alan diğer 

bir organ ise yağ dokusudur. Adipoz dokuda yağ asitleri trigliserid olarak depolanırlar ve 

organizmanın baĢlıca yakıt kaynağı olarak görev yaparlar. Adipoz dokuda trigliseridler 

Açil-CoA ve Gliserol 3-Fosfattan sentezlenir. Trigliseridlerin lipolizi sonrası oluĢan 

serbest yağ asitlerinin bir kısmı plazmadan albumine bağlı olarak taĢındıkları beyin, 

eritrositler ve böbrek üstü bezi medullası dıĢındaki dokularda enerji elde edilmesi için 

okside edilir. Bir kısmı Açil-CoA‟ya dönüĢür ve Gliserol 3-Fosfat ile tekrar esterlemesi 

sonucu trigliseridler meydana gelir. Dolayısıyla yağ dokusunda lipoliz ve esterleme 
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devamlı bir siklus halindedir. Adipoz dokuda adrenalin, noradrenalin, 

adrenokortikotropik hormon (ACTH) veya glukagon tarafından hormona duyarlı lipazı 

aktifleĢtirerek depoladıkları trigliseridleri serbest yağ asidi ve gliserol halinde salarlar. 

Ġnsülin hormonu ise hormona duyarlı lipazın aktivitesini inhibe ederek adipoz dokuda 

serbest yağ asidi ve gliserolün çıkıĢını azaltır. Ayrıca yağ dokusu hücreleri glikozu 

sadece insulin varlığında aldığından eksikliğinde Gliserol 3-Fosfat sentezleme 

kapasitesini kısıtlayarak trigliserid sentezini baskılamaktadır[67, 68]. 

2.6. Hiperlipidemi 

 
Klinik veya deneysel olarak serum lipidlerinin kan düzeylerinin yükselmesi ile 

karakterize tablo hiperlipidemi olarak tanımlanmaktadır. Ülkemizde hiperlipideminin 

prevelansı 1990 yılında Sağlık Bakanlığı tarafından yapılan araĢtırmada %35 olarak 

görülmüĢtür.Serum lipidlerinin yükselmesi ile ateroskleroz arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢkinin ortaya konulması ile hiperlipidemi konusunun popüleritesini 

arttırmıĢtır. Son 15 yılda yapılan çalıĢmalar ile lipoproteinlerin alt gruplara ayrılması ve 

özellikle de LDL kolesterol ile endotel arasındaki etkileĢimin çözülmesi aterosklerozun 

etiyopatogenezinin aydınlatılmasına sebep olmuĢtur [69]. Hiperlipidemi genel olarak 

primer ve sekonder hiperlipidemi olarak iki grup altında incelenebilir.  

 

1) Primer(ailevi) hiperlipidemi: Genetik bozuklukluklar, kalıtımla aktarılan bir takım 

genlere bağlı ortaya çıkan ve hayatın daha erken dönemlerinde bulgu veren bir hastalık 

grubudur. Ailesel hiperkolesterolemi, ailesel kombine hiperlipidemi, ailesel 

hipertrigliseridemi ve ailesel disbetalipoproteinemi gibi değiĢik alt gruplar altında 

incelenir[70]. 

2) Sekonder hiperlipidemi: Ġki grupta incelenir; 

 a) Hipertrigliseridemi: Primer nedeni en baĢta obezite, alkol kullanımı ve diabetin kötü 

regülasyonudur. Karbonhidratların fazlasının yağa dönüĢümü olarak karĢımıza çıkar ki 

tehlikeli bir durumdur. 

b) Hiperkolesterolemi: YanlıĢ beslenme, kolestazis, nefrotik sendrom, hipotiroidi, ilaçlar 

neden olarak sıralanabilir. 
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Hiperlipidemi, ksantomlara, ksantelesmalara, yağlı karaciğere (özellikle 

trigliseridemilerde), pankreatite (hipertrigliserdemilerde  Trigiliserid (TG)> 500 mg/dl 

ise risk artmaya baĢlar) ve hiperkolesterolemiye bağlı ateroskleroza, koroner kalp 

hastalığı ile beyin damar hastalığı gibi klinik bulgulara neden olur[71]. 

Hiperlipideminin teşhisi için serum lipid düzeyinin , 20 yaĢ üstü bireylerde her beĢ yılda 

bir ölçümü gerekmektedir. Ölçümlerde dikkat edilmesi gereken husus lipid düzeyinin 

yemek zamanlarına göre günlük değişmeler göstermesidir . Amerikan ulusal kolesterol 

eğitim programının (National Cholesterol Education Program) hazırladığı klavuz 

programda kronik kalp hastalıkları(KKH) açısından risk faktörleri olarak ; 44 yaĢın 

üzerinde erkek ve 54 yaĢın üzerinde kadın olmak , erken koroner hastalığı aile 

hikâyesinin varlığı , sigara içmek, hipertansiyon, diyabet ve obeziteyi belirlemiştir [72] 

(Tablo 2.2). 

 

Tablo 2.2: Hiperlipidemi için biyokimyasal değer aralıkları 
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 Hiperlipideminin kemik metabolizmasına olumsuz etkilerini gösteren birçok çalıĢma 

olmakla birlikte bazı çalıĢmalarda da hiperlipideminin primer veya sekonder 

mekanizmalarla kemik miktarını ve kalitesini, sağlamlığını etkilediğini gösteren 

çalıĢmalar da mevcuttur. Literatürdeki çalıĢmalarda hiperlipideminin direkt olarak kemik 

iliği içindeki kemik iliği kök hücrelerinden osteoblast, osteoklast ve adipositlere 

farklılaĢan yolağı değiĢtirerek kemik metabolizmasını olumsuz etkileyebileceğinden 

kemik iliğinin fiziksel ve kimyasal yapısını değiĢtirebileceği öne sürülmüĢtür [73, 74]. 

Böylelikle zaten hiperlipidemi özellikle postmenapozal dönemde değiĢen kemik 

dansitesinde ve kalitesinden primer sorumlu tutulmaktadır[75]. 

Özellikle bu sistemlerin mekanizmasını inceleyen en önemli çalıĢmalardan biri kemik 

iliği mezenĢimal hücre havuzunda sinyal mekanizmalarının gösterildiği çalıĢmadır. Buna 

göre adipositlerin ve osteoblastların aynı yolaktan köken aldıkları  artan hiperlipidemiye 

bağlı olarak osteoblast ve osteoprotogerin (OPG) mekanizmasının baskılandığı buna 

bağlı olarakta adiposit ve osteoklast mekanizmasının aktive olduğu kemikte rezorpsiyon 

 

     Total kolesterol 

200 mg/dl‟den düĢük Normal 

200-240 mg/dl Sınırda yüksek 

240 mg/dl‟den yüksek Yüksek 

   

 

LDL kolesterol 

100 mg/dl‟den düĢük Normal 

100-130 mg/dl Sınırda yüksek 

130 mg/dl ve üzeri Yüksek 

   

 

HDL kolesterol 

40 mg/dl‟den düĢük AzalmıĢ 

40-60 mg/dl Normal 

60 mg/dl‟den yüksek ideal 

   

 

       Trigliserid 

150 mg/dl‟den düĢük Normal 

150-200 mg/dl Sınırda yüksek 

200 mg/dl‟den yüksek Yüksek 



29 
 

 

ve yağ depolanma iĢlemine bağlı yoğunluğunun azaldığı gösterilmiĢtir [6, 76] (ġekil 

2.5). 

 

 

 

ġekil 2.5: Hiperlipideminin mezenĢimal kök hücre, osteoblast ve OPG mekanizmasına 

etkisi[76] 

 

          Leptin hormonunun  kemik metabolizmasını periferal ve merkezi sinir sistemi 

üzerinden etkilediği aynı çalıĢmalarda gösterilmiĢtir. Leptin hormonu santral sinir 

sistemi üzerinden osteoblastlara negatif inhibitör etki gösterirken periferal yoldan 

osteoblastları indükleyip adipositleri inhibe etmektedir. Burdan yola çıkarak leptinin 

direkt kemik hücrelerini regüle ettiğini ve kemik frajilitelerini azalttığı, kemik mineral 

yoğunluğunu azalttığı gösterilmiĢtir [6](ġekil 2.6). 
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          DüzenlenmemiĢ lipit metabolizmasının kemik mikrosirkülasyonu üzerine negatif 

etkileri olduğu oksidize lipit partiküllerinin kemik iliğinin hacmini olumsuz etkilediği ve 

düĢük kemik dansitesiyle iliĢkili olduğu ve vertebral kırıklarla iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir[77]. 

 

 

ġekil 2.6: Leptin hormonunun kemik metabolizmasına etkisi[6] 

 

DüĢük kemik densitesinin artmıĢ kardiyovasküler hastalık sıklığıyla ve ölçümleriyle 

iliĢkilendirilmiĢ çalıĢmalar vardır. Ayrıca serum kolesterol seviyeleriyle kemik mineral 

içeriği ve densitesinin iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir[78]. Sonuç olarak kolesterolün damar 

endotel tabakasında birikerek kemik vasküleritesini etkilediği, hiperlipideminin kemik 

rejenerasyonu ve sertliği üzerine etkileri ve lipit oksidasyon ürünlerinin rejenerasyon 

için ciddi risk olduğu gösterilmiĢtir [79]. 
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2.6.1. Periodontal Hastalık ve Hiperlipidemi İlişkisi 

 

Hiperlipidemi, ateroskleroz oluşumunu başlatan ve uzun dönemde ilerleyerek patolojik 

hale gelmesinde önemli rol oynayan bir durumdur. Hiperlipidemi ile periodontitis 

arasında var olan karşılıklı e tkileĢim büyük oranda sistemik enflamatuvar süreçler 

üzerine etkileri nedeniyle ortaya çıkmaktadır. Bu durum akut ve kronik enfeksiyonların 

plazma lipid seviyelerini etkilemesi ve lipid metabolizmasındaki bozuklukların immün 

mediyatörlerin fonksiyonunda değişikliklere neden olmasıyla açıklanmaktadır [80]. 

Yüksek miktarda yağ tüketiminin PMNL fonksiyonlarında anormalliklere neden olduğu 

bildirilmiĢtir[81]. Aynı zamanda, hiperlipideminin beyaz kan hücrelerinin 

hiperaktivitesine neden olduğu gösterilmiştir [82]. Bu hiperaktivite, eriĢkinlerde aktif 

periodontal hastalık ile ilişkili olan ve aterosklerozda okside LDL oluĢumuna neden olan 

oksijen radikallerinin üretimlerinin artmasıyla sonuçlanmaktadır[83].Yağlı yiyeceklerle 

beslenme veya diyabet gibi metabolik bozukluklardan kaynaklanan hiperlipidemi , 

immün sistem hücrelerini ve yara iyileşme me kanizmalarını etkileyerek periodontal 

hastalıklara ve diğer enfeksiyonlara karşı  hassasiyeti arttırmaktadır. Bu durum, 

dolaĢımdaki lipid seviyesi belirli bir eĢiğin üzerinde olduğu zaman meydana 

gelmektedir. Plazma lipid seviyelerindeki yükselme sonucu immün hücre fenotipinde 

değiĢiklikler olması ve kronik gram negatif bir enfeksiyon olan periodontal hastalık 

nedeniyle TNF-α ve IL-1ß gibi proenflamatuvar sitokinlerin seviyelerindeki artış , 

hiperlipidemi ile periodontal hastalıklar arasındaki iki yönlü etkileşime ilişkin 

düşünceleri doğrulamaktadır[84].. Periodontal hastalıklara karşı erken cevapta koruyucu 

role sahip olan PMNL‟lerin sayısı veya fonksiyonunda bozukluk olan bireylerde, daha 

akut ve şiddetli periodontitisle karĢılaĢıldığı gösterilmiĢtir[85]. 

Cutler ve ark.[86] kronik periodontitisli 26 hasta ve sağlıklı 25 birey üzerinde yaptıkları 

çalışmada periodontitis , P. gingivalis‟in sistemik etkisini ve lipopolisakkaritlerin 

hiperlipidemi üzerine etkisini araştırmışlardır . Ġki gruptan da plazma örnekleri alınarak 

TG ve TK seviyeleri tayini ve tam kan sayımı yapılmıştır . Aynı zamanda P. gingivalis 

suĢundan elde edilen lipopolisakkaritlerin laboratuvarda plazma örneklerine eklenerek 

bakterinin kendisine ve lipopolisakkaritlere karĢı oluĢan immünglobulin G (IgG) 
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miktarına bakılmıştır. Diğer taraftan sağlıklı gruptaki hastaların 6 tanesinden elde edilen 

PMNL‟lere TG varlığında lipopolisakkarit eklenerek salınan IL.-1ß miktarı da 

değerlendirilmiĢtir. AraĢtırma sonucunda kronik periodontitisli grupta plazma TG. ve 

TK seviyelerinin yanı sıra P. gingivalis ve lipopolisakkaritlere karĢı oluĢan IgG 

miktarının sağlıklı gruba kıyasla anlamlı miktarda daha yüksek olduğu bildirilmiştir . P. 

gingivalis lipopolisakkaritler ile uyarılan PMNL‟lerin normal seviyede IL.-1ß 

salgıladıkları, ancak ortama TG eklendiğinde IL-1ß seviyesinin anlamlı derecede arttığı 

saptanmıştır. Ayrıca, kronik periodontitis ile yaş , yüksek plazma TG, TK ve IgG 

seviyeleri arasında anlamlı ilişki olduğu tespit edilmiştir.  

Noack ve ark.[87],hiperlipidemik, prediyabetik veya bozulmuş glukoz toleranslı ve 

normal metabolik kontrollü bireylerden oluşan 100 kiĢilik bir çalıĢma grubunda klinik 

periodontal parametreler , periodontal patojenlere karşı serum antikorları ve 

PMNL‟lerdeki süperoksit anyonu üretimini değerlendirmişlerdir. Hiperlipidemik grupta 

Sondlama Cep Derinliği (SCD)>3.5 mm olan bölge yüzdesinin %73.4, normal 

metabolik kontrollü grupta %54.1 olduğu ve aradaki farkın anlamlı olduğu bildirilmiĢtir. 

Hem sondalamada kanama (SK), SCD ve klinik ataşman seviyesi (KAS) parametreleri 

hem de serum antikor seviyeleri açısından 3 grup arasında anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir. Ancak, her iki deney grubunda da metabolik olarak normal gruba 

kıyasla artmış PMNL fonksiyon bozukluğu gözlenirken, hiperlipidemik grupta bozulmuş 

glukoz toleranslı gruba göre bu bozukluğun daha fazla olduğu bildirilmiş tir. 

Hiperlipidemik grupta SD ve PMNL disfonksiyonunda gözlenen önemli artışlar 

periodontal hastalık gelişiminde  bozulmuĢ glukoz toleransından ziyade , bozulmuĢ lipid 

metabolizmasının rolünü ön plana çıkarmaktadır.  

Fentoğlu ve ark.[88] tarafından 34-62 yaĢ aralığında, lipid seviyesini etkileyen başka bir 

sistemik hastalığa sahip olmayan , 51 hiperlipidemik ve 47 sağlıklı hastada yapılan 

çalışmada, plazma lipid seviyelerinin periodontal hastalık üzerine etkisi araştırılmıştır. 

Bireylerin plak indeks (PĠ), sondlamada derinliği (SD), klinik ataçman seviyesi (KAS) 

ve sondlamada kanama (SK) değerleri ile vücut kitle indeksi(VKĠ), hipertansiyon, eksik 

diĢ sayısı ve diĢ fırçalama alıĢkanlıkları incelenerek bu parametrelerin birbirleriyle ve 

plazma lipid seviyeleriyle ilişkisi değerlendirilmiştir . Ġki grup arasında yaĢ , cinsiyet, 
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hipertansiyon ve eksik diş sayıları açısında n anlamlı bir fark bulunmazken, 

hiperlipidemik grupta VKİ ‟nin anlamlı derecede daha yüksek olduğu gözlenmiştir . 

Bireyler periodontal klinik parametreleri açısından karşılaştırıldığında , sağlıklı gruba 

kıyasla hiperlipidemik grupta Pİ , SCD, KAS ve SK değerlerinin anlamlı oranda daha 

yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bütün parametreler birbirleriyle korele edildiğinde; VKĠ 

ile TK, LDL, PĠ, SCD, ve SK arasında anlamlı pozitif ilişki olduğu, plazma TG, TK ve 

LDL seviyeleri ile Pİ , SCD, KAS ve SK arasında yine anlamlı pozitif ancak güçlü 

olmayan bir ilişki olduğu saptanmıştır . Plazma HDL seviyesi ile KAS arasında ise 

anlamlı negatif bir ilişki tespit edilmiştir.  

2.7. Deneysel Hiperlipidemi 

 
         Hayvanlar üzerinde yapılan deneyler , diyetteki yağ ve kolesterol ile ateroskleroz 

ve plazma kolesterol düzeyleri arasındaki ilişki ile ilgili daha geniş fikir sahibi olmamızı 

sağlamıĢtır. Aterosklerozu incelemek için mümkün olan her hayvan kullanılmıştır. 

TavĢanlar ve ratlar için diyabet modelinde olduğu gibi genel geçer formülüze edilmiĢ bir 

yöntem bulunmamaktadır . Fakat bu hayvanların hemen hemen hepsi , doymuĢ yağ ve 

kolesterol açısından zengin diyetlerle veya kolesterol ekstreleriyle beslendiklerinde 

hiperkolesterolemi gelişmiş ve lipid birikimi ile karakterize olan arter lezyonları 

oluĢmuĢtur. Hiperlipidemi düzeyinin kontrolü için düzenli biyokimyasal kan tahlilleri 

yeterli olmaktadır. Bununla birlikte aterosklerotik lezyonlar meydana geldikten sonra , 

plazmadaki kolesterol düzeyi düşürüldüğü takdirde , bu hayvan modellerinde lezyonlar 

gerilemiĢtir [89].  

        Yang ve ark [90] %1,5 g kolesterol, %0,25 g kolik asit, %7,5 g domuz yağı ve  

%75g esansiyel diyet ihtiva eden pelet yem ile 7 günde hiperlipidemi oluşturmuşlardır. 

Wojcicki ve ark [91] sıçanlarda hindastan cevizi yağı (10g/kg/gün), kolesterol 

(4g/kg/gün) ve kolik asit (0,2 g/kg/gün) ihtiva eden diyet uygulamasında 14 gün sonunda 

hiperlipidemi oluşturmuştur . Horvath ve arkadaşları [92] sıçanlarda günlük %2 gram 

kolesterol, %0,5 g kolik asit ve %20 g ayçiçek yağı ihtiva eden diyet ile 9 günde 

hiperlipidemi oluş turmuĢlardır. Yine yapılan bir çalıĢmada ratların deneysel 
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hiperlipidemi yapılabilmeleri için 2-3 ay süreyle beslenmelerinin yeterli olduğu 

gösterilmiĢtir [93].                        

        Deneysel hiperlipidemi tavĢanlarda da sıkça çalıĢılmıĢtır. Hiperlipidemi oluĢturma 

modelleri zaman ve doz düzeylerinde farklılık göstermiĢtir. Yapılan çalıĢmalarda 

tavĢanlarda deneysel hiperlipidemi oluĢturulması için %1 lik kolesterol diyetiyle 4 

haftalık beslenmenin yeterli olduğunu söylerken[94], bir baĢka çalıĢmada %1,5‟luk 

kolesterollü diyetle 12 hafta[95], diğer bir çalıĢmada ise %0,5‟lik kolesterollü diyetle 8-

12 hafta beslenmeleri yeterli görülmüĢtür [96]. Deneysel hiperlipidemi modeli ile 

yapılan en son çalıĢmada %2‟lik kolesterollü diyetle 8 hafta beslenen tavĢanlarda 

hiperlipidemi tablosunun oluĢtuğu gösterilmiĢtir[97]. 

2.8. Periimplantal Defekt Modeli 

 
 Kemik dokusu rejenerasyon özelliğine sahip bir dokudur ve yaralandığı zaman 

Ģekil ve fonksiyonunu geri kazanabilmektedir [98]. Ancak yaralanma boyutu büyük 

olduğu zaman iyileĢme sınırlı ka labilir. “Kritik boyutlu defekt” kemik dokuda canlının 

yaĢamı boyunca Ģekil ve fonksiyon olarak kendiliğinden kapanma Ģansı olmayan 

boyuttaki defekt anlamına gelir[99]. Kritik boyutlu kemik defektlerinde iyileşme 

kemikte fibröz bağ dokusu dolumu ile olmaktadır . Kemik defektinde gerçekleşen kemik 

iyileĢmesi, defektin büyüklüğüne ve hayvanın türüne bağlı olarak farklılık 

göstermektedir[100]. 

 Periimplantitis sonucu oluĢan kemik kayıpları Schwarz ve ark. tarafından da 

sınıflandırılmıĢ olup hem deney hayvanlarında hem de insanlarda en fazla periimplantal 

kaybın çevresel defekt Ģeklinde olduğu gözlemlenmiĢtir. Bu sınıflamada Schwarz ideal 

kritik kemik defektinin 7-8 mm çapındaki defektler olduğunu ileri sürmüĢtür. Bu 

sınıflandırmada defektler sınıf I subkrestal ve sınıf IIsuprakrestal (kemik üstü) defekt 

olmak üzere temelde ikiye ayrılmıĢtır. Sınf I‟de ile tanımlanan subkrestal (kemik içi) 

defektler ise defektin morfolojisine göre kendi aralarında 1a, 1b, 1c, 1d, 1e olmak üzere 

alt gruplarda sınıflandırılmıĢtır(ġekil2.7) [101, 102]. Perimplantitis lezyonun 

geliĢiminde Sınıf I a-d defektlerden hangisinin oluĢacağı baĢlıca alveoler kemiğin 
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anatomisine (implant ve kalan kemik kalınlığının iliĢkisi) bağlıdır.  

 

 

ġekil2.7: Schwarz ve ark.peri-implant defektleri sınıflandırması[102] 

 

2.9. Periimplant Kemik KayıplarınınTedavisi 

 Periimplantitis tedavisinde küretaj uygulamasından flep cerrahisine gerektiği 

durumlarda antimikrobiyal ilaç kullanımından yüzey dekontaminasyonuna kadar çeĢitli 

yöntemler kullanılmaktadır.Periimplantitis tablosunda gerekli durumlarda kemik 

rejenerasyonunu arttırmak amacıyla rejeneratif materyallerde kullanılabilir[103]. 

Periimplantitisin cerrahi olmayan tedavi protokolleri ile ilgili daha önceki çalıĢmalarda 

bu protokollerin 6 ay yada 1 yıllık bir süre ile sınırlı olduğunu ve uzun dönem etkisinin 

yetersiz olduğu gösterilmiĢtir[101]. Cerrahi olmayan tedavilerin baĢarısının uzun dönem 

etkisinin yetersiz olmasının sebebititanyum implant yüzeyindeki bakteriyel birikimin 

tam elimine edilememesine bağlanmıĢtır ve bu yetersiz eliminasyon yeni kemik–implant 

kontağı oluĢumunu engellemektedir[101]. Periimplantitisle ilgili yapılan hayvan 

deneylerinde cerrahi tedavilerin implant etrafındaki inflamatuar infiltratı daha iyi 
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elimine ettiği bu eliminasyonun ise yeni kemik dolumu ve kemik-implant kontağının 

tekrar sağlamada ciddi katkı sağlayacağı gösterilmiĢtir[104]. 

 

2.9.1.Rejeneratif Tedavide Kullanılan Biyomateryaller 

 

Kemik greftleri 

Kemik greftlerinin sınıflaması birçok şekilde olabileceği gibi , bu greftlerin 

osteojenik, osteoindüktif ya da osteokondüktif potansiyellerine göre de sınıflama 

yapılabilmektedir. Osteojenite; greft materyalinin içerisindeki osteoprogenitör hücreler 

ve osteojenik prekürsör hücrelerin yeni kemik oluşturmasıdır . Osteoindüksiyon; kök 

hücrelerin, trombosit kaynaklı büyüme faktörü ya da dönüştürücü büyüme faktörü gibi 

lokal büyüme faktörlerinin stimülasyonu ile olgun hücrelere dönüşmesidir. 

Osteokondüksiyon ise greft materyalinin bir iskelet oluşturarak , vasküler ve hücresel 

migrasyona izin vermesidir [105]. 

 

Kemik greftleri 4 gruba ayrılır[106] 

1) Otojen greftler  

2) Allogreftler  

3) Ksenogreftler 

4) Alloplastik greftler 

 
Otojen Greftler 

 

 Hem donör hem de alıcının aynı kiĢi olduğu greft tipine verilen 

isimdir.Otogreftler en sık olarak kalvariumdan, iliak kemikten ve kostalardan;ağız 

içinden ise simfizden, ramustan, tuber bölgesinden,ekzostozlardan,iyileĢme 

durumundaki diĢ cekim soketinden ve interseptal alveol kemiğinden elde edilir[107]. 

 “Altın standart” olarak tanımlanan ve hastanın kendisinden elde edilen otojen 

kemik greftleri her zaman en ideal materyal olarak tanımlanmıştır [108]. Taze otojen 

greft; osteojenik özellikte hücreler bulundurması ayrıca immünolojik reaksiyona neden 
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olmamasından dolayı en avantajlı greft maddesi olarak kabul edilir. Fakat verici bölgede 

ikinci bir operasyona ihtiyaç duyulması, morbidite, postoperatif analjezi, postoperatif 

bakım süresinin uzaması, öngörülemez rezorpsiyon süresi bu materyalin dezavantajlarını 

oluĢturur[109]. 

Otojen kemik greftleri pratik olarak; kortikal ve kansellöz kemik şeklinde ayrılabilir. Bu 

greftler değişik bölgelerden, değiĢik Ģekillerde elde edilebilirler [107]. 

Kortikal kemik dayanıklı ve sert bir yapı oluĢtururken, osteogenezisi artıracak özellikleri 

yoktur. Süngerimsi (kansellöz) kemik ise kemik iliği , osteoblast prekürsörleri ve canlı 

osteoblast içerdiğinden osteogenezisi arttırırlar fakat mekanik dayanıklılıkları azdır . 

Kortiko-kansellöz kemik kombinasyonun kullanılmasıson yıllarda yaygınlaşmıştır . 

Otojen greft elde etmek için en sık kullanılan ağız dışı kaynak iliak kemiktir , ağız 

içinden ise mandibular simfiz ve ramus , maksiller tüber ya da ekzostozlardır . En uygun 

donör sahası , alınacak greftin miktarına ve vakanın durumunda istenen rejenerasyon 

tipine bağlıdır [110].Partikül şeklindeki greftlerin daha fazla osteoindüksiyon ve 

osteokondüksiyon potansiyeli vardır çünkü bu tür greftlerin büyüme faktörü salınımı 

için daha geniş alanı vardır [19].  

Ġskelet sistemindeki birçok kemik endokondral orijinlidir. Alveoler kemikte, maksilla ve 

mandibulada ise intramembranöz kemik oluşumu gözlenir . Membranöz orijinli 

kemiklerde endokondral kemiklere kıyasla daha az rezorpsiyon gözlenir[111]. Serbest 

otojen kemik grefti , yerleĢtirilmesini takiben ilk 2 haftalık sürede osteojenik etki 

gösterir. Greftlemeden 2-6 hafta sonra osteoindüktif etkisi başlar ve 6 ay kadar sürer. 

Son olarak osteokondüktif etki ile apozisyonel kemik oluşumu gerçekleşir . Greftin 

organik komponenti olan kollajen; grefte esneklik, dayanıklılık ve stabilite 

kazandırırken; inorganik komponent olan hidroksiapatit, greftin rijitliğine katkıda 

bulunur [112].  

Otojen greftin periodontal cerrahide kullanım alanları ; Periodontal cep tedavisi, alveoler 

kemik ogmentasyonları , sinüs lift prosedürleri , yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu , 

implant cerrahisidir.  

Otojen greft kullanılması ile her ne kadar öngörülebilir sonuçlar elde edilse de greft 

rezorpsiyonu başarıyı etkileyebilmektedir . Gorla ve ark . yapmış oldukları çalışmada , 
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maksiler sinüs ogmentasyonu işlemini otojen kemik , 1:1 oranında otojen greft ve beta 

trikalsiyum fosfat ve sadece beta trikalsiyum fosfat ile gerçekleştirip , kemik 

volümündeki değişiklikleri bilgisayarlı tomografi ile karşılaştırmışl ardır. Çalışmanın 

sonunda % 45,7±18,6 ile en fazla rezorpsiyonu otojen kemik göstermiştir[113]. 

Lutz ve ark[114] otojen greft ve ksenogreft ile yapılan sinüs ogmentasyonu işlemini 5 

yıllık takip ile karşılaştırmışlar . Otojen kemik grefti toplam 23 hastada ve 70 implant 

için uygulanmış tır. Ksenojen greft ise 24 hastada ve 98 implant için uygulanmış tır. 

Ġmplant sağkalım oranları gruplar arasında farklılık göstermemiştir. Vakaların %25‟inde, 

otojen greft %47,8, ksenojen greft ise %45,8 oranında rezopsiyon göstermiş . Bu 

çalışmalara benzer başka çalışmalarda da otojen greftin iyileşme döneminde belli 

miktarlarda rezorbe olduğundan bahsedilmiştir [115]. Otojen greftlerin implant 

sağkalımları ve periimplantal defektler üzerine etkinliğinin araĢtırıldığı bir derlemede 

farklı donör sahalardan alınan otojen greftlerin periimplantal rejenerasyonda etkili 

olduğu ve buna bağlı olarak implant sağkalım oranlarını değiĢtirebildiği gösterilmiĢtir. 

Periimplantal rejenrasyonda otojen greftlerin osteojenik etkisinden faydalanıldığı fakat 

donör saha komplikasyonlarına (ağrı, parastezi, kanama) dikkat edilmesi gerektiği buna 

karĢılık ameliyat sahasından elde edilen otojen greft partiküllerinin blok otejen greftlere 

göre hasta açısından daha kabul edilebilir olduğu gösterilmiĢtir. [116] 

 

Allogreftler 

 

            Allogreftler, alıcı ile aynı türden olan, ancak genetik olarak farklı bireylerden 

elde edilen kemik grefti türüdür.Taze dondurulmuĢ kemik,dondurulmuĢ kurutulmuĢ 

kemik ve demineralize edilmiĢ kemik matriksi olarak sınıflandırılabilirler [107]. 

Allogreftlerin immunolojik komplikasyonları ve donörden AIDS ya da hepatit 

gibi hastalıkların greft uygulanan hastaya geçmesi gibi komplikasyonların önüne 

geçmek için allogreftler dondurma, dondurup kurutma gibi bir dizi iĢleme tabi 

tutulur[107]. 

Demineralize edilmiĢ kemik matriksi, kemikte mevcut olan mineral yapının 

ortadan kaldırılmasıyla elde edilir. Bu iĢlem sırasında kemiğin mekanik özellikleri 

azalması bir dezavantaj olsada kemik matriksinde mevcut olan kemik morfojenik 
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proteinler(KMP) gibi proteinler açığa çıkar ve bu tip greftler osteoindüktif 

etkilidirler[117].  

Allogreftlerin en temel avantajı donör bölge gereksinimini ortadan 

kaldırmalarıdır. Ek olarak , sınırsız mevcudiyetleri , gerektiğinde geniĢ hacim lerce 

kullanılabilmeleridir, fakat bu tür kullanımlarda kemik oluşumunu öngörebilmek için 

farklı materyaller grefte eklenmelidir . DondurulmuĢ kurutulmuĢ kemiğin rezorpsiyon 

süresi yaklaşık 1 yıl ve daha fazla iken , demineralize dondurulmuş kurutulmuş kemiğin 

rezorpsiyon süresi ise yaklaşık 6 ay kadardır . Kemik rejenerasyonu için demineralize 

dondurulmuĢ kurutulmuĢ kemik kullanan çalıĢmaların sonuçları tartıĢmalıdır . Bazı 

çalışmalar bu kemiğin osteopromotif özelliklere sahip olduğu gösterirke n, diğerleri de 

bu yararı sorgulamaktadır [118]. 

 

Ksenogreftler 

 

Ksenogreft terimi yunanca kelime "xeno(s)" (= yabancı)‟ dan gelmektedir ve 

bunun anlamı bir türden alınan greft dokusunun , baĢka bir türe transplante edilmesidir . 

Geçmişte bu terim heterogreft olarak literatürde yer almaktaydı . Ġlk baĢarılı ksenogreft 

uygulaması1668 yılında cerrah Job Janszoon van Meekeren tarafından 

gerçekleştirilmiştir [32]. Ksenogreftler, insan dışında, hayvanlardan elde edilen kemiğin 

inorganik kısmından üretilirler ve osteokondüktiftirler.  

 Bu tür kemik greftlerinde alıcı ile vericinin türleri birbirlerinden farklıdır.Bu 

kemikler etilen diamin gibi organik çözücülerde bekletilerek organik bileĢenlerinden 

arındırılırlar ve bu iĢlem immün yanıt meydana geliĢini önler.Daha sonra geride kalan 

inorganik matriks sterilize edilerek kullanıma hazırlanır. Ġnorganik ve proteinsiz olan bu 

yapı doymamıĢ kalsiyum apatit kristallerinden oluĢur[107, 117].Günümüzde 

kullanılmakta olan iki tip ksenogreft vardır. 

1)Mercan kaynaklı kalsiyum karbonatlar  

2)  Sığır/at kaynaklı hidroksiapatitler  

 Mercan kaynaklı greftler ortopedik, kraniofasyal, oral ve periodontal cerrahide 

kemik defektlerinin tedavisinde kullanılmaktadır. Biyouyumunun iyi olması , 

osteokondüktif özelliği , kolay hazırlanması , kolay şekillenmesi ve maliyetinin düşük 
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olması bu türün avantajlarıdır. Mercan, kemiğe yapısal olarak yakınlığı ve biyolojik 

olarak da inert bir madde olması nedeni ile ideal bir greft materyalidir[119]. 

 Mercanlar yumuşak ve sert formlarda bulunur . Sert mercanlar kemik 

ogmentasyonu için tek uygun mercan tipidir . Kalsiyum fosfat ve kalsiyum karbonat 

kaynaklıdır. Materyal çoğunlukla poroz kalsiyum karbonattan oluşurken tüm iç ve dış 

yüzeyler çoğunlukla hidroksiapatit olan ince kalsiyum fosfat tabakasıyla kaplıdır . Bu 

kalınlık değiştirilerek değişik rezorpsiyon hızları olan başka bir grup oluşturulabilir 

[120]. 

 Biocoral (Inoteb, Saint Gonnery , Fransa) piyasa adıyla mercan kaynaklı greft 

piyasada mevcuttur . % 97-98 oranında kalsiyum karbonattan oluşur ayrıca stronsiyum , 

florim, magnezyum, sodyum ve potasyum içerir [121]. Porozite oranı %45‟ den fazladır 

ve 250μm (150-400 arasında) çapında porlara sahiptir bu yapı spongiöz kemiği taklit 

eder. Bu madde yüksek osteokondüktif potansiyele sahiptir çünkü herhangi bir fibröz 

enkapsülasyon rapor edilmemiştir. Kısmen rezorbe olabilmektedir fakat rezorpsiyon yılı 

5-7 yıl civarıdır. Literatürde diğer greft materyalleri ile karşılaştırılabilecek olumlu 

sonuçları mevcuttur . Yapılan klinik çalışmalarda ist atistiksel olarak anlamlı klinik 

ataĢman kazancı , defekt dolumu ve sondalama cep derinliğinde azalma oranları 

gösterilmiştir [122]. 

 Piyasada bulunan sığır kemiği materyalleri doğal kemik minerali ve azaltılmış 

organik komponent Ģeklinde üretilmektedir . Kimyasal tepkimelerle tüm organik yapı 

arındırılır, ancak mikro yapı korunur. Bu yapı doğal kemikteki poroz yapıyı taklit etmesi 

sayesinde yeni kemik oluşumu için iskelet görevi görür [123]. Bu materyalin avantajı , 

insan kemiğinin yapısına yakın olması ve sentetik kemik materyallerinden daha fazla 

osteokondüktif özelliğe sahip olmasıdır . ġu an piyasada bulunan sığır kaynaklı 

hidroksiapatit deproteinize, hücre aracılı rezorpsiyona uğrayan doğal mikroporöz 

yapıdadır ki bu yapı yeni kemikle yer değiştirmeyi sağlamaktadır . Bu greftlerin 

artırılmış yüzey yapılar , osteokondüktif bir çatı oluşturur , poroziteleri ve mineral 

yapıları da insan kemiği ile kıya slanabilecek ölçüdedir . Periodontolojide, kemik içi 

defekt tedavisinde ve alveoler kemik ogmentasyonunda başarı ile kullanılmaktadır[124]. 
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Biodegradasyon olarak adlandırılan rezorpsiyon kemik greftinin başarısını etkileyen 

önemli bir faktördür . ĠyileĢme sürecinde rezorbe olan greft materyalinin yerini y eni 

oluĢan kemiğe bırakırken greft materyali bütünlüğünün kaybolmaması istenmektedir 

[125]. 

Schlegel ve Donath [126] yaptıkları klinik çalışmada mandibuladaki kemik defektlerini 

%100 sığır kaynaklı hidroksiapatit ile doldurmuşlardır ve greftleme işleminden 6 yıl 

sonra bile greft materyallerinin önemli ölçüde var olduğunu göstermişlerdir.  

Sartori ve ark.[127] ise sığır kaynaklı hidroksiapatit ile maksil ler sinüs tabanı 

greftlenmesi yapılan bir hastayı 10 yıl boyunca takip etmişler. Rezorpsiyon hızını ikinci 

yıla kadar aylık %3,55 olarak gözlemlemişler dir. Bunu takip eden 8 yıl boyunca bu 

değer düĢüĢe uğramış ve aylık %0,58‟ e kadar gerilemiştir  

 Paknejad ve ark.[128] tavĢanlarda oluĢturdukları 6mm‟lik kritik boyutlu 

defektlerde iki değişik sığır kaynaklı greft materyalinin etkinliğini değerlendirmişlerdir . 

Kalvaryalarda açılan 3‟er adet kritik boyuttaki defektlerin ilkine Bio-Oss, ikincisine 

NuOss ve üçüncü defekt boĢ bırakılmıĢtır. Birinci ve ikinci ay sonuçlarına göre Bio-Oss 

grubunda yeni kemik oluĢumu yüzdesi 4. haftada %16,12, 8. haftada %22,91, NuOss 

grubunda yeni kemik oluĢumu yüzdesi 4. haftada %16,17, 8. haftada %25,5 bulunurken, 

kontrol grubunda ise 4. haftada %13,7, 8. haftada ise %18,7 bulunmuĢtur. Reziduel greft 

materyali yüzdesinin 4. haftadan, 8. haftaya azaldığı , fakat gruplar arası farklılık 

olmadığı vurgulanmış tır. Yazarlar her iki materyalin de kemik rejenerasyonu amacıyla 

kullanılabileceğini belirtmişlerdir.  

 Lambert ve ark.‟nın [129] hayvan çalışmasında , sinüs ogmentasyonunda sığır 

kaynaklı ksenogreft ve otojen greft kullanımının karşılaştırılması amaçlan mıştır. 15 

tavĢanın maksiller sinüslerinin üst kemik duvarında açılan defektlere greft 

uygulanmasını takiben 7. gün, 5. hafta ve 6. ayda alınan örnekler histolojik ve 

histomorfometrik olarak değerlendirilmiştir . 6. ayda otojen greft uygulanan bölgede 

kemik dansitesinin 5. haftaya göre daha düşük olduğu görülmüştür . Sinüs membranı ve 

osteoid dokunun altında osteoklastların varlığı saptanmıştır . 6. ayda sığır kaynaklı 

ksenogreft uygulanan bölgede 5. haftaya göre daha çok sıklıkta kemik iliği görülm üş, 

çok çekirdekli dev hücrelere rastlanılmamıştır . Partiküllerin sadece lameller kemikle 
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temasta olduğu gözlenmiştir. 6. ayda yeni kemik oluşumu otojen greft ve sığır kaynaklı 

ksenogreft uygulanan bölgelerde sırasıyla %18,7 ve %16 olarak hesaplanmıştır. Otojen 

greft uygulanan bölgede greft hacminde 6. ayda %27 azalma, sığır kaynaklı ksenogreft 

uygulanan bölgede ise %7 azalma olduğu rapor edilmiş ve sığır kaynaklı ksenogreftin 

yavaĢ rezorbe olan osteokondüktif bir materyal olduğu bildirilmiĢtir.  

 Yukarıda bahsedilen çalışmalara zıt olarak , sığır kaynaklı greft materyallerinin 

kemik iyileşmesine katkısının olmadığını belirten çalışmalar da literatürde yer almıştır 

[130]. Bu çalışmalarda greft partiküllerinin kemikten ayrı bir şekilde ve bağ doku 

tarafından enkapsüle olduğu ayrıca osteokondüktif etki göstermediği vurgulanmıştır . 

Ksenogreftlerin periimplantal defektlerdeki etkilerini araĢtıran çalıĢmalarda 

periimplantal defektlerin ksenogreftlerle baĢarılı bir Ģekilde restore edilebildiği 

gösterilmiĢtir[131]. 

 Periimplantal defektlerin rejenerasyonunda otojen greft ve ksenogreftlerin 

karĢılaĢtırıldığı derlemelerde otojen greftlerin rezorpsiyonunun ksenogreftlere göre daha 

fazla olduğu fakat defect dolum oranlarında ikisininde birbirlerine göre anlamlı bir 

farklılık  gösterilememiĢtir[132]. 

 

Sentetik (Alloplastik) Greftler 

 

Otogreftlerin sınırlı miktarda elde edilmesi, allogreft ve ksenogreftlerin hastalık 

transfer riski gibi istenmeyen özellikleri araĢtırmacıları sentetik greft materyali arayıĢına 

sokmuĢtur.Bu nedenle de birçok sentetik materyal kemik defektlerinde kullanılmak 

üzere üretilmiĢtir. 

Alloplastlar; seramikler ve polimerler olarak iki gruba ayrılır . Seramikler grubundaki 

ürünler kemik yapısına benzer özellikler taşır , en sık kullanılanları kalsiyum fosfat ve 

hidroksiapatittir. 

        Beta trikalsiyum fosfat, kalsiyum fosfatın poroz formudur, biyolojik olarak defekti 

doldurur ve kemikle yer değiştirmeye izin verir , kemik gelişimi için bir çatı oluşturur 

[133]. 
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        Hidroksiapatit; yoğun, poroz veya kristalin şeklinde bulunmaktadır . Yoğun 

hidroksiapatit inorganiktir ve böyle olduğu için de bir implant yüzeyine büyüyemez . 

Dolayısıyla, kemik içine yerleştirildiğinde prime r amaç bir boşluk oluşturmak ve 

kemiğin konturunu veya hacmini korumaktır . Yoğun hidroksiapatitin daha yaygın 

kullanımı, yumuĢak doku konturunu geliĢtirmek için imp lant çevresinde kullanılması ve 

kret ogmentasyonu şeklindedir . Yüksek kristalin hidroksiapatit , amorf formuna göre 

hücresel yıkıma daha dirençlidir . Daha poroz veya amorf formlar ise kemiğe ve 

yumuĢak doku içine yerleĢtirildiğinde rezorbe olabilmektedir [133]. 

 Klinik olarak hidroksiapatitin emilimini hızlandırmak için çeşitli uygulamalar 

geliĢtirilmiĢtir. Bunlar; kalsiyum karbonatın dış kabuğunun hidrotermal olarak 

hidroksiapatite çevrildiği implantlar , hidroksiapatitten elde edilen bifazik kalsiyum 

fosfat seramikler ve hidroksiapatit ile trikalsiyum fosfat karışımı olan kompozit 

materyaller olarak sayılabilirler[134]. Bifazik kalsiyum fosfatlar , %99‟dan fazla 

kristalliğe sahiptir ve %60 hidroksiapatit ve %40 trikalsiyum fosfat içerir . Klinik 

görüşler hidroksiapatit /trikalsiyum fosfat oranının 60/40 Ģekilde olmasının , materyalin 

biyoabsorbsiyonunun daha iyi kontrol edildiğine ve sonuç olarak kemik oluşumunun 

etkinliğinin arttığı yönündedir [135]. 

 Biyoaktif camlar temelde silikon dioksit , soda, kalsiyum oksit ve fosfor oksit 

içerir. Yüzey reaksiyonu, doku sıvılarıyla bir araya gelince başlar ve hidroksi -karbonat 

apatit tabakası oluşur bu tabaka kollajen , büyüme faktörleri ve fibrine bağlanarak 

osteojenik hücrelerin ilerlemesini sağlayan poröz matriks o luĢturur. Antibiyotikler ve 

kemik yapımını arttıran maddeler ile karışım halinde kullanılamazlar . Hidroksiapatitten 

daha dayanıklıdırlar[134]. 

 Alloplastların diğer bir formu polimetilmetakrilat ve hidroksimetilmetakrilat 

polimerleri; kalsiyum hidroksitle kaplanmış rezorbe olmayan mikroporoz polimerik 

boncuklar şeklinde bulunur . Bunun piyasadaki adı Hard Tissue Replacement Polymer 

Ģeklindedir[136]. Bu madde alveoler kemikle kontak halinde olduğunda , yeni kemik 

formasyonu için çatı görevi yapar. Osteokondüktif etkilidir ve rezorbe olmaz, partiküller 

negatif enerji ile yüklendiğinde kemiğe yakınlaşır , ürünün hidrofilik özelliği pıhtı 

formasyonunu kolaylaştırır[110].  
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 Otojen kemik greftleriyle karĢılaĢtırıldığında, alloplastik greftlerin, donör sahaya 

ihtiyaç duyulmaması, ek bir operasyon alanı ve ilave anestezi süresi oluĢturmaması, 

ayrıca istenilen miktarda ve büyüklükte elde edilebilmesi gibi avantajlarıyla beraber 

bazen yabancı cisim  reaksiyonuna  neden olabilmesi ve rezorbe olması gibi 

dezavantajları da vardır[137]. Periimplantal defektlerin rejenerasyonunda da birkaç 

çalıĢmada alloplastik greftler kullanılmıĢtır. Yapılan çalıĢmalarda alloplastik greftlerin 

özellikle periimplantitis sebebiyle oluĢan periimplantal defekt sahasına lokal 

antibiyotikler için iyi birer taĢıyıcı olmaları avantaj olarak bahsedilmiĢtir. Farklı 

rezorpsiyon sürelerine sahip olmaları ve basınç gelen sahalarda yeterli direnç 

gösterememeleri dezavantajları olarak bildirilmiĢtir[138]. 

 

Membranlar 

 

Rezorbe Olabilen Membranlar 

 

           Membranlar rezorbe olan ve olmayan olarak ikiye ayrılır.Yeni geliĢtirilmiĢ 

rezorbe olabilen membranlar, glikolid ve laktid polimer kaynaklıdır ve vücutta bu 

membranların rezorbsiyonu 6. haftada minimal düzeyde baĢlasada tam rezorpsiyon 

süresi 8 aydır.Rejeneratif materyal olarak kullanılabilecek rezorbe olabilen bu 

membranlar  hidroliz ile parçalanır. Erken dönemde gözlemlenen membran rezorbsiyonu 

hafif düzeyde enflamatuar reaksiyona sebep olsada iyileĢmeyi engellemez. 

Rezorbe olabilen membranların kullanıldığı çalıĢmalarda, kemik iyileĢmesine 

etkisinin politetrafloroetilene (PTFE) denk olduğu bulunmuĢtur.Bu membran 

kullanımında kemik dokudaki rejenerasyona olan pozitif etkinin membranın lokal 

stimülasyon etkisi ya da oluĢan hafif düzeydeki enflamasyon kaynaklı olduğu 

belirtilmiĢtir[139]. 

 Rezorbe olabilen membranların en önemli avantajı tek aĢamalı cerrahi iĢlemdir 

ayrıca maliyetleri de düĢüktür. Dezavantajı iseherhangi bir komplikasyon görülüp 

membranın uygulandığı yerden uzaklaĢtırılması durumunda bütünlüğünün bozulması ve 

kullanılamaz hale gelmesidir[139]. 
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Rezorbe Olmayan Membranlar 

 

En sık olarak kullanılanı politetrafloroetilen yapıdaki (PTFE) membranlardır. Bu 

membrn türü diĢ hekimliğinde uzun yıllardır kendine geniĢ bir kullanım alanı 

bulmuĢtur.PTFE biyolojik olarak inert oluĢu,yabancı doku reaksiyonu oluĢturmayıĢı gibi 

artıları bu materyali  tıbbi amaçlara uygun bir hale getirir[139]. 

DiĢ Hekimliğinde Kullanım Alanları: 

 1) Ġmplant yerleĢtirilirken oluĢan defektlerin tedavisinde, 

 2) Ġmplant öncesinde kemikte yapılacak iĢlemlerde  

 3) Çekim sonrası uygulanan immediyat implantasyonda   

 4) Maksiler yarıkların tedavisinde  

 5) YDR operasyonlarında kullanılmaktadır 

Klinikte ilk uygulanan membranlar rezorbe olmayan tip membranlardır . 

Dizaynındaki ve içeriğindeki stabilite , yap›sal bütünlüğü, solid yapılı olması nedeni ile 

çalıĢma kolaylığı sağlaması , minimal doku reaksiyonu göstermesi , cerrahi sonrası çok 

fazla komplikasyon gelişmemesi ve mekani k sertliği nedeni ile defekt için bir kafes 

oluĢturması açısından avantajlı bir materyal olmasına karĢın , çıkartılması için ikinci bir 

cerrahi gerektirmesi bir dezavantaj oluşturmaktadır[140].  

Rezorbe olabilen ve olamayan membranların etkinlikleri üzerine yapılmıĢ bir insan 

çalıĢmasında her iki membranın periodontal parametreler açısından rejenrasyona 

katkıları karĢılaĢtırılmıĢ her ikiside benzer klinik iyileĢme gösterirken uzun dönem 

sonuçlarda birbirlerine göre anlamlı farklılıkları bulunamamıĢtır[141]. 

 

 

Kemik Morfojenik Protein 

 

 Kemik morfojenik protein ilk kez 1965 yılında Marshal Urist isimli bir 

araĢtırmacının dekalsifiye kemik matriksinin iskelet dıĢı bölgelerdede kemik 
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formasyonunu stimüle ettiğini gözlemlemesiyle belirlenmiĢtir.Sonraki yıllarda aynı 

araĢtırmacı bu stimülasyonu sağlayan proteinleri izole etmeyi baĢarmıĢ ve bu 

proteinlerin  demineralize kemikle kıyasla morfogenetik aktivitesinin çok daha yüksek 

olduğunu gözlemlemiĢ ve bu proteinleri  Kemik morfojenik protein (KMP)adıyla 

tanımlamıĢtır[142]. 

 KMP osteositler ve osteoblastlar ve tarafından sentezi yapılan  ve en çok   kemik 

ve dentinde bulunan bir proteindir. KMP‟nin rekombinant olarak eldesi 1988 yılında 

Wozney isimli bir araĢtırıcı tarafından geliĢtirilmiĢ olup bu yöntem ile hem istenilen 

miktarda KMP elde edilmiĢ olur hemde dokudan pürüfüye edilerek elde edilmesi 

yönteminden daha güvenli bir yöntemdir[143]. 

 KMP‟ler (TGF-) ailesinin bir üyesi olup günümüzde 15 adet KMP 

tanımlanmıĢtır. Bu proteinler yapılarında bulunan aminoasitlerin diziliĢ benzerliklerine 

göre kendi içlerinde farklı gruplara ayrılmıĢlardır. KMP-2, KMP-4, KMP-7 bu ailenin 

osteoindüktif özellikleriyle öne çıkan süyeleri olup, bu proteinler arasında KMP-2 bu 

ailenin en yüksek osteoindüktif özellik taĢıyan üyesidir[144]. 

 

Mine Matriks Türevleri 

 

 Mine matriks türevi Emdogain (EMD) embriyolojik dönemde domuz 

germlerinden elde edilen amelogeninleri içeren saflaĢtırılmıĢ asidik bir 

biyomateryaldir[145]. 

EMD marjinal periodontitis nedeniyle kaybedilen periodonsiyumun 

rejenerasyonunu teĢvik etmek, çok fazla ataĢman kaybı olan hastalarda fonksiyonel 

olarak periodontal ligament, sement ve alveolar kemiğin geri kazanımını sağlamak 

amacıyla kullanılan bir üründür.EMD‟nin klinik olarak peridontal ligament hücrelerinin 

proliferasyonu ve yara bölgesine migrasyonunu yönlendirerek periodontal yara 

rejenerasyonunu sağlamaktadır. EMD, uygulandığı bölgede, peridontal ligament 

hücrelerinin geliĢimini ve metabolizmasını,ortama büyüme faktörlerini salgılayarak 

güçlendirmektedir[146]. 
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Materyalin günümüzde enjektör içinde visköz kıvamda jel Ģeklinde 

bulunmaktadır,en ideal taĢıyıcı solüsyon olarak propilen glikol aljinat (PGA) 

kullanılmıĢtır. PGA, asidik pH‟da ve düĢük ısıda visköz halde bulunmaktadır. Vücut 

ortamında doku sıvılarıyla temas ettiğinde sıcaklık artmasına bağlı olarak viskösite 

azalmakta ve EMD ortama serbestlenmektedir. TaĢıyıcı PGA‟nın 2 gün içinde ortamdan 

uzaklaĢtığı EMD‟nin ise en az 2 hafta ortamda kaldığı belirtilmiĢtir[147].Yara yüzeyine 

uygulanan EMD jel, bölgede yaklaĢık bir haftadan fazla çözünmeyerek bir protein 

matriksi Ģeklinde kalmaktadır[148]. 

 

Hiperlipideminin implant osseointegrasyonu ve kemik rejenerasyonu üzerine etkisi 

 Hiperlipideminin sistemik sağlık üzerine olumsuz etkisi kanıtlanmıĢtır. Bununla 

beraber, son yıllarda yüksek yağlı diyetler sonucunda kemik üzerine oluĢan yan etkilerin 

implant osseointegrasyonu ve implant kemik kontağını etkiler mi sorusunu akıllara 

getirmiĢ ve bunun üzerine çalıĢmalar yapılmaya baĢlanmıĢtır. 2015 yılında yapılan bir 

hayvan çalıĢmasında kemik implant kontağı, implant kayıp oranları ve implant 

osseointegrasyonu üzerine hiperlipdeminin etkisi incelenmiĢtir. ÇalıĢmanın sonuçlarına 

göre; hiperlipidemi varlığı rat femuruna yerleĢtirilen implantların hem 

osseointegrasyonu hemde implant kayıplarını artırdığı gösterilmiĢtir [9]. 

 Choukroun‟nın 2014 yılında yaptığı derlemede hiperlipideminin alkelen fosfataz 

ve mineralizasyon mekanizmalarını etkilediği, osteoblastik aktiviteyi baskılayıp, 

osteoklastik aktiviteleri arttırdığı buna bağlı olarak kemik kalitesini dolayısıyla da 

implant osseointegrasyonunu etkileyebileceğinden bahsedilmiĢtir. Ayrıca bu derlemede 

LDL, HDL ile birlikte Vit D3 eksikliğinin kemik üzerine ve hatta konulan greft 

materyallerinin de etkilenebileceği üzerinde durulmuĢtur [149]. 

 Günümüzde hiperlipidemik kanın normal kandan daha fazla lipid partikülü 

içerdiği buna bağlı olarakta hidrofilik özellikte olan implant yüzeyinin lipid 

partikülleriyle hidrofobik hale gelen kan hücreleriyle temasındaki bozulmadan dolayı 

osseointegrasyonunda sorun olabileceği yönünde görüĢler tartıĢılmaktaolup konu ile 

ilgili kısıtlı sayıda çalıĢma bulunmaktadır. Ayrıca hiperlipideminin kemik 

rejenerasyonuna etkisiyle ilgili çalıĢmalarda kısıtlı sayıdadır. Bizim amacımız 
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hiperlipidemi tablosunun hem kemik rejenerasyonuna hem de implant 

osseointegrasyonuna etkisinin araĢtırılmasıdır. 

 

3. MATERYAL-METOT 

 

 Bu çalıĢma Cumhuriyet Üniversitesi Hayvan Deneyleri Yerel Etik Kurulunun 

50/77 karar numaralı onayı ile yapıldı. Çalısmanın deneysel kısmı Cumhuriyet 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Deney Hayvanları AraĢtırma LaboratuvarındagerçekleĢtirildi. 

Örneklerin histomorfometrik değerlendirme için hazırlanması ve değerlendirilmesi 

Erciyes Üniversitesi DiĢ Hekimliği Fakültesi sert doku araĢtırma laboratuvarında 

yapıldı. 

Çalısmada veteriner kontrolü ile sağlıklı olduğu belirlenen (ortalama 5 aylık ve 

ağırlığı 2.5 kg olan), 12 adet erkek, beyaz Yeni Zelanda tavĢanı çalıĢmaya alınmıĢtır. 

Deney süresi boyunca tavĢanlar standart deney kafesleri içerisine konulmuĢ ve hayvan 

odasında (22-24 °C de, % 55-70 nem, 1 atm, 12 saat aydınlık/karanlık oda) standart 

laboratuar diyeti uygulanmıĢtır. TavĢanların laboratuvar ortamına uyum sağlayabilmeleri 

için, deneyden iki hafta önce kafeslerine yerleĢtirilip, sağlıkları yönünden 

gözlemlenmiĢtir.  

3.1. Deneysel Hiperlipidemi Oluşturulması 

 
 ÇalıĢmaya alınan tavĢanların yarısı deneysel olarak hiperlipidemi oluĢturmak 

için yaklaĢık 8 hafta boyunca %95 saflıkta kolesterol ekstresi (Acros ORGANICS Geel, 

Belçika) içerenstandart tavĢan yemi ile beslenmiĢtir. TavĢanların kulak venlerinden 1-3 

ml olacak Ģekilde kan alınarakbaĢlangıç trigliserid(TG),total kolesterol(TK), HDL ve 

LDL düzeyleriölçüldü ve bu ölçümler 2 haftalık peryotlarla takip edildi. Yüksek yağlı 

diyetle beslenme tavĢanların TK ve TG değerleri baĢlangıcının yaklaĢık 5 katına çıkana 

kadar devam edildi.8. haftada baĢlangıç trigliserid değer ortalamaları, 18-23mg/dl 

aralığından 90-94mg/dl aralığına, total kolesterol değer ortalamaları 22-28 değer 
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aralığından 101-110 mg/dl aralığına, HDL değerleri 18-23mg/dl değer aralığından 35-

38mg/dl aralığına LDL değerleri ise 14-15mg/dl den 38-43mg/dl aralığına yükselmiĢtir 

(Tablo 3.1). Ġkinci ay sonunda istenilen değerlere ulaĢıldığı saptanmıĢ vedeney 

prosedürüne baĢlanmıĢtır. 

 

Tablo 3.1: Deneysel hiperlipidemi oluĢum sürecindeki biyokimyasal analizlerin 

ortalamaları (ort+SD)  

         Total                   

Kolesterol 

 

  Trigliserit 

 

HDL 

LDL 

OG Başlangıç 

4.hafta 

8.hafta 

28±1.1 

27±1.6 

31±1.9 

22±1.5 

21±1.6 

  25±2 

20±2 

19±1.4 

20±1.4 

14±1.5 

15±2 

18±1.9 

KG Başlangıç 

4.hafta 

8.hafta 

25±1.4 

30±1.5 

29±1.8 

 20±1.6 

 24±1.5 

19±1.1 

18±1.9 

18±1.5 

20±1.4 

17±1.5 

20±1.6 

21±1.4 

HPL+OG Başlangıç 

4.hafta 

8.hafta 

25±2.5 

61±2.1 

101±2 

23±2.2 

55±1.5 

90±1.5 

18±1.2 

38±1.7 

39±1.5 

15±1.3 

34±2.6 

38±2.3 

HPL+KG Başlangıç 

4.hafta 

8.hafta 

22±1.8 

70±2.2 

110±1.6 

 18±2 

 53±1.3 

 94±1.4 

17±2 

36±2.1 

38±1.6 

16±1.9 

37±2 

41±1.5 

 

3.2.Çalışma Dizaynı 

ÇalıĢma split-mouth dizaynda tasarlanmıĢtır. Hiperlipidemili olan ve olmayan 

çalıĢmaya dahil edilen tüm tavĢanların arka sağ ve sol tibia kemiğine 4 mm derinliğinde 

7 mm geniĢliğinde defektler oluĢturulup, sonrasında implant yerleĢtirilmiĢtir. 
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ġekil 3.1:  Defektlerin ve uygulanan tedavi protokolünün Ģematik gösterimi 

 

Periimplantal defekt oluĢturulan tavĢanlar sağ ve sol tibiada farklı tedavi protokolleriyle 

restore edildi: 

 

1) Otojen greft (OG)ve Ksenogreft( KG)uygulanan kontrol grup(n=6) 

2)Hiperlipidemili otojen greft (HPL+OG) ve ksenogreft (HPL+KG) uygulanan grup 

(n=6) 

 

3.3. Cerrahi İşlem ve Periimplantal Defekt Modeli 

 
 Tüm cerrahi iĢlemler steril cerrahi koĢullar altında asepsi, antisepsi ve 

sterilizasyon kurallarına dikkat edilerek gerçekleĢtirildi. Genel anesteziyi sağlamak için 

deney hayvanlarının hepsine Xylazine (10 mg/kg, Bioveta a. s.,  Komenskeho, Chezh 

Republic) ve Ketamin Hidroklorür (Ketasol %10, 50 mg/kg; EczacıbaĢı Ġlaç Sanayi, 

Ġstanbul, Türkiye) enjeksiyonu intramüsküler yolla yapılmıĢtır.Anestezi sonrası, 

tavĢanların tibia kemikleri tüylerinden arındırılacak ve povidin iyot ile dezenfekte 

edilmiĢtir. Tam kalınlık flep kaldırılarak daha sonrasağ ve sol tibialara trephan frez (MIS 

implant, Sholomi, Ġsrail)  yardımı ile 1‟er adet 7 mm geniĢliğinde 4 mm derinliğinde 

defektler su soğutması altında oluĢturulmuĢtur (ġekil 3.2). Ġmplant osteotomisi800 rpm 

hızında fizyodispenser baĢlığı kullanılarak defektlerin tam ortasınagelecek Ģekildeuygun 

frezlerle açılıp 3.3x8 mm boyutunda implantlar mikromotor yardımıyla 25-35N torkla 
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yerleĢtirildi.Ġmplantlar hibrit dizayn özelliklerine sahip RBM yüzey yapılı (Ġmplance, 

Trabzon, Türkiye) implantlardır. Otojen kemik grefti grubunda defekt oluĢturulurken 

elde edilen otojen kemikler manuel kemik öğütücüsü (Schwert, Seitingen/Oberflacht, 

Germany) ile küçük parçalara bölünerek defekt bölgesine yerleĢtirildikten sonra yara 

yerleri primer kapatılmıĢtır.Ksenogreft gruplarında defektler partikül büyüklükleri 0.25-

1 mm olan ticari olarak elde edilebilen sığır kaynaklı demineralize kemik partikülleriyle 

(Bio-Oss, Geistlich Pharma North America, NJ, ABD)ile restore edilmiĢtir. Her iki 

gruptaki tavĢanlar 8.hafta sonunda yüksek dozda (200 mg/kg i.v.)Sodyum Pentotal 

enjeksiyonu (Petothal, Ekipental, Tümekip İlaç Sanayi , Ġstanbul, Türkiye)  ile sakrifiye 

edilmiĢtir. 

Rezonans Frekans Analiz (RFA) değerlendirme yöntemi 

Cerrahi iĢlemden hemen sonra ve deney sonundaötenazi sonrasında, tavĢanların 

tibiaları çıkarılmadan önce her implantın osseointegrasyon düzeyi “Rezonans Frekans 

Analizi”  (RFA) yöntemi ile Ostell (Osstell® Mentor, Integration Diagnostics AB, 

Göteborg, Sweden) cihazı kullanılarak değerlendirildi.Ġmplantlarüzerine Smartpeg™'ler 

(IntegrationDiagnostics AB, Göteborg, Ġsveç) yerleĢtirilmiĢve firmanın önerdiği Ģekilde 

parmak basıncıuygulanarak (3-5 N) sıkıĢtırılmıĢtır. Osstell™ mentor cihazının ucu 

Smartpeg™'lere 90° açı yapacakĢekilde 2-3mm mesafe kalana kadar 

yaklaĢtırılarakmezio-distal ve bukko-lingual yönde iki ölçüm gerçekleĢtirilmiĢ ve tüm 

ölçümlerin aritmetikortalaması alınarak her implant için tek bir ISQ 

skorukaydedilmiĢtir.Ölçümler sonrasında kemik ve implantıiçeren kısımlar kesilerek 

formaldehit içinde analiz gününe kadar muhafaza edildi. 
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ġekil 3.2: Tibiada deneysel olarak oluĢturulan çevresel defekt. 

 

 

ġekil 3.3: Ġmplantın oluĢturulan defekte yerleĢtirilmesi 
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ġekil 3.4: Ksenogreft grubunda defektin restore edilmiĢ hali. 

 

 

ġekil 3.5: Tibiaya yerleĢtirilen implanttan Ostell ile ölçüm yapılırken 
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ġekil 3.6: BaĢlangıç ve 2 ay sonundaki rezonans frekans analizi 

 

3.4.Histomorfometrik Değerlendirme İçin Kesitlerin Hazırlanması 

  Ġmplant veya kemik dokusu içeren bloklar %4 lük nötral tamponlanmıĢ 

formalindençıkarılıp en az 24 saatlik fiksasyon süresinin ardından blok halinde gelen 

kemik-greft dokusundan 2-3 mm kalınlığında kesitler alındı.Örnekler %60, %80, %96, 

%100 oranlarında etanol içeren alkol havuzlarında birer gün süreyle dehitrate edildi 

(ġekil 3.7). 

 Dehidrate edilen örnekler sırasıyla, %30 metil metakrilat rezin  (Tecnovit 

7200VLC Heraeus Kulzer GmbH, Wehrheim, Germany) ve %70 alkol karıĢımında daha 

sonra %50 alkol %50 tecnovit 7200 , %70 Tecnovit 7200- %30 alkol ve en sonunda da 

%100 lük Tecnovit 7200 de bir gün vakum altında infiltre edildi(ġekil 3.8). 

 Daha sonra, örnekler metil metakrilat içeren kalıplara vakumlanarak gömüldü.Bu 

kalıplar 40°C‟de, 450 nm dalga boyuna sahip ıĢıkta 8 saat süre zarfında polimerizasyona 

tabi tutuldu.SertleĢen bloklar, kutularından çıkarıldı.Bloklar düz alt yüzeylerinden bir 

pleksiglas lam üzerine rezin (Technovit 7210 VLC Heraeus Kulzer GmbH, Wehrheim, 

Germany) vasıtasıyla vakum altında yapıĢtırıldı (ġekil 3.9). 

            Örneklerden hassas kesme cihazındaki  elmas testere (Exakt 300 CL, Exakt 

Apparatbau, Norderstad, Almanya) yardımıyla 300-350 μm kalınlığında kesitler elde 
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edildi ġekil 3.10).Daha sonra bu kesitler, mikro aĢındırma sistemine (Exakt 400 CS, 

Exakt Apparatbau, Norderstad, Almanya) bağlı zımparalar yardımıyla 40 μm kalınlığına 

kadar inceltildi (ġekil 3.11). Örnekler tolidin mavisi ileboyanmıĢtır.. 

Tüm kesitler histomorfometrik değerlendirme için IĢık mikroskobu (Olympus
® 

CX41, Tokyo, Japan)  ve bu mikroskoba bağlı bir dijital kamera (Olympus
® 

DP 25, 

Tokyo, Japan) yardımıyla  kesitlerin görüntüleri bilgisayara aktarıldı. 

 

ġekil 3.7: Örneklerin dehidrate edilmesi için kullanılan alkol solüsyonları 
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ġekil 3.8: Dehidrate edilen örneklerin infiltre edilmesinde kullanılan teknovit 

solüsyonları 

 

 

 

ġekil 3.9: Örnekleri içeren metil metakrilat rezin blokların  lam üzerine vakum altında 

yapıĢtırılması 
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ġekil 3.10: Örneklerden kesit almak için kullanılan Exakt sert doku kesme cihazı 

 

 

 

ġekil 3.11:  Kesitleri mikroaĢındırma için kullanılan cihaz 
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3.5.Kesitlerin Histomorfometrik Değerlendirilmesi 

          Tüm kesitlerin 4X magnifikasyonda ıĢık mikroskobuna (Olympus
® 

CX41, Tokyo, 

Japan) bağlı dijital kameradan (Olympus
® 

DP 25, Tokyo, Japan) görüntüleri çekilerek 

bilgisayara aktarıldı ve bilgisayarda bir görüntü analiz programı (AnalySIS LS Research, 

Versiyon 5.0, Olympus Soft Imaging Solutions) kullanılarak implant-kemik kontağı 

mesafesi ölçüldü. 

          Tüm gruplarda, Ġmplant-Kemik Kontağı Mesafesi; implantın en bazal kısmın üst 

tarafında  oluĢan yeni kemikteki kemik-implant kontakt alanlarının  toplam uzunluğunu 

ölçerek,implanta komĢu kemik sınırları takip edilerek bilgisayar programındaki çoklu 

çizgisel iĢaretleme sekmesi kullanılarakmikrometre (µm) biriminde otomatik olarak 

hesaplandı. 

3.6. İstatistiksel Analiz 

Çalışmamızdan elde ettiğimiz veriler SPSS Ver .23 (IBM Corporation, New York, USA) 

programı ile değerlendirildi. Verilerin değerlendirilmesinde gruplar arası 

karĢılaĢtırmalarda Kruskal-Wallis, anlamlılıkların tespitinde ise Mann-Whitney U testi, 

uygulanmıĢtır. Kemik- implant kontağı mesafesi, ISQdeğerleri içinher grupta baĢlangıç 

ve deney sonundaki anlamlılıkların tespiti Wilcoxon testi ile ölçüldü. Verilerimiz yüzde, 

ortalama ve standart sapma olarak sunuldu. Yanılma düzeyi 0,05 olarak alındı. 
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4. SONUÇLAR 

 

Cerrahi iĢlem sonrası takip döneminde hiperlipidemik ve kontrol grubundan 1 

tavĢan post-op travmaya bağlı olarak kaybedilmiĢtir. Deneye dahil edilen diğer 

hayvanlarda yara bölgesinde herhangi bir açılma yada enflamasyon gözlenmedi. 

 Deney süresince kolesterol ekstresiyle beslenen hiperlipidemik tavĢanlardan 

baĢlangıç, 4. ve 8. haftada kan alınarak TG, TK, HDL ve LDL değerleri ölçüldü. 

Ġstatistiksel analiz sonuçlarına göre TG ve TK düzeyleri deney süresince yüksekti 

(p˂0,05). Dönemsel karĢılaĢtırmalarda anlamlı farklılık saptanmadı (Tablo 4.1).   

 

Tablo 4.1: Deney sürecindeki biyokimyasal parametrelerin ortalamaları (ort±SS) 

         Total                      

Kolesterol 

 

  Trigliserit 

 

HDL 

LDL 

OG Başlangıç 

4.hafta 

8.hafta 

28±2.4 

27±1.1 

31±1.9 

 22±1.5 

    21±2 

     25±1.6 

20±2 

19±1.2 

20±1.5 

14±1.4 

15±2 

18±1.8 

KG Başlangıç 

4.hafta 

8.hafta 

25±1.5 

30±1.6 

29±1.5 

 20±1.5 

    24±1.7 

      19±2.1 

18±1.9 

18±1.4 

20±1.5 

17±1.3 

20±1.4 

21±1.7 

HPL+OG Başlangıç 

4.hafta 

8.hafta 

101±2.5 

105±1.5 

110±1.4 

90±2.2 

98±1.2 

 100±1.8 

39±1.5 

40±1.4 

41±1.7 

38±1.3 

41±2.7 

54±1.7 

HPL+KG Başlangıç 

4.hafta 

8.hafta 

110±2 

113±2.2 

114±1.5 

 94±3.1 

 96±2.2 

101±2.1 

38±2.1 

40±2 

39±1.4 

41±1.9 

43±2 

47±1.6 
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4.1. RFA Ölçüm Sonuçları 

Sakrifikasyon sonrası blok kemiklerin çıkartılması sırasında klinik olarak 

implantlar osseointegre idi.BaĢlangıç ISQ değerleri tüm gruplarda baĢlangıçta düĢük, 8. 

haftada yüksek değerler göstermiĢtir. Grup içi karĢılaĢtırmalarda, tüm gruplarda ISQ 

değerleri baĢlangıca göre 8. haftada anlamlı düzeyde arttı (p˂0,05). Kontrol grubunu 

temsil eden OG ve KG gruplarında ISQ ortalama değerleri osseointegrasyonu gösterecek 

Ģekilde sırasıyla 70,8 ve 72,6 olarak ölçüldü.  Gruplar arası istatistiksel karĢılaĢtırmaların 

sonuçlarına göre, cerrahi sonrası alınan ISQ değerleri tüm gruplarda benzer düzeyde idi. 

8. hafta ISQ değerleri ise gruplar arasında karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılıklar 

gösterdi (p˂0,05). Buna göre OG ve KG grubu arasında ISQ değerleri 8. haftada anlamlı 

farklılık göstermezken (p˃0,05), HPL+OG grubunda ISQ değerleri OG grubuna göre 

anlamlı düzeyde daha düĢüktü (p˂0,05). Ayrıca hiperlipidemik gruplardaki istatistiksel 

analiz sonuçlarına göre HPL+KG grubunda ISQ değerleri HPL+OG grubuna kıyasla 

anlamlı düzeyde daha yüksek olarak bulundu (Tablo 4.2). 

 

Tablo 4.2: BaĢlangıç ve 8. hafta ISQ değer ortalamaları 

   

Min-Max 

 

Ort.±SD 

 

OG 

Başlangıç         15-35 22.4±7.5 

8. Hafta         67-77 70.8±3.8
a
 

 

KG 

Başlangıç 17-30 24.4±5.8 

8. Hafta 68-75 72.6±2.7
a
 

 

HPL+OG 

Başlangıç 28-40 33.2±5.3 

8. Hafta 50-68 58.2±7.4
a,c

 

 

HPL+KG 

Başlangıç 25-32 28.7±2.9 

8. Hafta 68-71 69.2±1.5
a,b

 

a p<0.05 BaĢlangıçtan farklı, b p<0.05 HPL+OG grubundan farklı, c p<0.05 OG grubundan farklı 



61 
 

 

 

 

ġekil 4.1:Kesitlerin histolojik görüntüsü(4X büyütme).A, OG; B, KG;C, HPL+OG;D, 

HPL+KG grubu 
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4.2.İmplant-Kemik Kontağı Mesafesi Sonuçları 

 
Kemik-implant kontağı (KĠK) mesafesi açısından gruplar istatistiksel olarak 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı değiĢiklikler gözlenmiĢtir (ġekil 4.2). Hiperlipidemik 

gruplardaki tavĢanların kemik-implant kontağı mesafesi hiperlipidemik olmayan kontrol 

gruplarına göre anlamlı ölçüde az bulunmuĢtur (p<0,05). OG ve KG grupları arasında 

KĠK mesafesi yönünden anlamlı bir farklılık bulunmazken (p>0,05), HPL+OG grubunda 

KĠK miktarı OG grubundan, HPL+KG grubunda ki KĠK mitarı ise KG grubundan 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düĢüktü (p<0,05).  Ayrıca hiperlipidemik 

tavĢanlarda HPL+OG ve HPL+KG gruplarına ait KĠK ortalamaları arasında anlamlı 

farklılık saptandı (p<0,05).  Buna göre, en düĢük KĠK ortalaması HPL+OG grubunda 

gözlendi (ġekil 4.3). 

 

 
ġekil 4.2: Gruplara ait KĠK ortalamaları (ort±SS). ⃰ p<0.05, HPL+OG ve HPL+KG 

grubundan farklı, #p<0.05, HPL+KG grubundan farklı 
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ġekil 4.3: Kesitlerin histolojik görüntüsü (10 X büyütme) A, OG; B, KG;C, 

HPL+OG;D, HPL+KG grubu(YK: Yeni Kemik KĠ: Kemik Ġliği) 

Kırmızı ok: Kemik implant kontağı(KĠK)  Siyah ok: Ksenogreft (KG) 
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5-TARTIŞMA 

 DiĢ hekimliğinde dental implantların rutin olarak uygulanmaya baĢlanması 

1960'lı yıllarda Branemarkve ark. tarafından yürütülen çalıĢmalara dayanmaktadır ve 

implant uygulamaları sürekli olarak geliĢerek günümüze kadar gelmiĢtir[150].Dental 

implantların diĢ tedavilerinde sıklıkla kullanılmasına paralel olarak implant 

uygulamalarında komplikasyonlar da artmıĢtır. Yapılan çalıĢmalar da implant 

baĢarısızlık oranlarının  %5-11 arası olduğu belirtilmiĢtir[151].Dental implantların 

baĢarısı için ön koĢul yerleĢtirme sonrası implant-kemik arasında güçlü bir 

osseointegrasyonun oluĢmasıdır. Sonraki dönemlerdeki baĢarısızlık nedenlerinin baĢında 

ise periimplantitis lezyonları gelmektedir. Ayrıca, bu baĢarısızlıklar lokal ve sistemik 

olarak birçok faktörden etkilenebilmektedir.  Sistemik faktörler arasında en iyi bilinen 

ise diyabet ve osteoporozdur. Bu çalıĢmada ise hem kemik morfolojisini hem de kemik 

kalitesini etkilediği bilinen hiperlipideminin, implant osseointegrasyonuna ve 

periimplantal defektlerin rejenerasyonuna etkileri histomorfometrik ve frekans analiz 

yöntemiyle araĢtırılmıĢtır.  

 Ortopedik ve dental implantların test edilmesinde insanda kullanılan implant 

boyutlarıyla karĢılaĢtırılabilir ve tekrarlanabilir bir benzer modelden yararlanmak 

gereklidir.Test edilecek implantların boyut ve sayıları seçilecek hayvan türünü direk 

olarak etkileyecektir. Ayrıca, yapılacak olan çalıĢmalarda kullanılacak olan deney 

hayvanının immünitesi ile insan immünitesinin benzerlik göstermesi çalıĢma 

sonuçlarının doğru değerlendirilmesi açısından önemlidir. Deney hayvanı olarak sıklıkla 

kullanılan köpek, tavĢan, domuz ve ratların immünitesi insanla benzerlik göstermektedir. 

Domuzlarda temin işleminin zor olması , kemik iyileşmesinin uzun sürmesi ve 

domuzların bakımının zor olması nedeniyle kullanımı çok tercih edilmemekte fakat 

kemik yapısı, içeriği ve remodelasyon kapasitesi açısından köpekle birlikte insan kemik 

morfolojisine daha fazla benzerlik gösterirler. Ġlaveten, köpeklerin kullanımı etik açıdan 

çoğu zaman problem oluĢturmaktadır. Bununla beraber, bakım ve beslenme kolaylığı, 

implant cerrahisinin nispeten rahat bir Ģekilde uygulanabilmesi dolayısıyla, daha büyük 

hayvan modellerinde çalıĢmadan önce genellikle implant çalıĢmalarında tavĢan 

kullanılmaktadır [152]. ÇalıĢmamız da tavĢan modeli seçilmiĢ, her tavĢanda iki deney 
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grubu aynı anda çalıĢılacak Ģekilde split-mouth dizaynda çalıĢma tasarlanmıĢtır ve 

hiperlipideminin iki farklı deney grubuna sistemik etkilerini objektif olarak 

değerlendirmek amaçlanmıĢtır. 

Ekstra oral yaklaĢım plak birikimini önlenmesi gibi intraoral faktörlerin 

eliminasyonunu sağladığı için çalıĢmamızda ekstraoral yaklaĢım olarak tavĢan tibiası 

tercih edilmiĢtir. Bununla beraber tavĢan tibiası geniĢ kemik iliğine sahiptir, 

periimplantal kemik rejenerasyonu üzerine hiperlipideminin etkileri farklı kemikler 

(çene kemiği gibi) üzerinde de araĢtırılması gereklidir.   

Yapılan çalışmalarda tavĢanlarda yeni kemik oluşumu ve anjiogenezisin 

gözlemlenmesi açısından 8 haftalık sürenin ideal ve yeterli bir zaman dilimi olduğu 

görüşü hakimdir [153].Bununla beraber literatürde iyileĢmenin takibi açısından farklı 

sürelerin seçildiği (4-12 hafta arasında) de görülmektedir[154]. Bu çalışmada da 

osseointegrasyonun takibinin de izlenmesi açısından deney süresi 8 hafta olarak 

tasarlandı. Bununla beraber, bu çalıĢmanın limitasyonlarından birisini oluĢturan deney 

gözlem peryodu olarak sadece 8 hafta seçilmesidir. Daha kısa ve daha uzun dönemlerde 

hiperlipideminin kemik graft rejenerasyonu üzerine etkileri ise bilinmemektedir. 

Deney hayvanlarında kemik rejenerasyonunun takibi amacıyla farklı boyutlarda 

defekt oluĢturulur ve sıklıkla kritik boyutlu defektler tercih edilir. Kritik boyutta kemik 

defekti; canlıda herhangi bir nedenle meydana gelen kemik kaybının o canlının yaĢamı 

boyunca, iyileĢmeyi indükleyici bir materyal kullanılmadan, kendiliğinden 

iyileĢemeyecek boyutta olmasına denir. Bu boyuttaki bir defekt, spontan olarak, kemik 

dokusuyla değil bağ dokusu dolumuyla iyileĢebilir. Kritik boyuttaki defekt için genel bir 

standart belirtmek pek mümkün değildir. Kemik dokudaki bir yaralanmanın kritik 

boyutta olmasını; canlının türü, yaĢı, sistemik durumu, defekt lokalizasyonu, defektin 

derinliği gibi etkenler belirler[99]. Kritik boyutlu defektin boyutunu, Takagi ve Urist 

(1982), ratta 8 mm, fare ve tavĢanda 15 mm olarak tanımlamıĢtır[155].  Ġmplant 

varlığında ise defekt Ģekilleri farklılık göstermektedir. Ġmplant çevresinde var olan 

periimplantal kemik kayıpları yakın zamanda Schwarz ve ark 



66 
 

 

tarafındansınıflandırılmıĢtır[156]. Ġnsanlarda ve köpeklerde doğal ve ligatürle 

indüklenen periimplantitis lezyonlarının dağılımını karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında, 

bitiĢik alveoler krette dehissens olmaksızın çevresel sınıf I-e defektlerinin insanlarda 

%55,3, köpeklerde ise %86,6 oranında en sık gözlenen defekt modeli olduğu 

bildirilmiĢtir. Ayrıca, alveoler kemiğin horizontal kaybıyla (sınıf II) beraber olarak sınıf 

I-e defekti daha yaygın olarak saptanmıĢtır. Aynı araĢtırıcılar periimplant defekt 

konfigürasyonunun rejeneratif tedavi üzerine etkilerini araĢtırdıkları klinik 

çalıĢmalarında ise sınıf I-b ve I-c‟ye kıyasla sınıf I-e defektlerinin sığır kaynaklı kemik 

greftleri ile restorasyonu sonrası klinik sonuçlarının daha baĢarılı olduğu 

bildirilmiĢtir[102]. Genel olarak sınıf II defektlerinde rejeneratif tedavilerin daha zor 

olduğu kabul edilirken, çalıĢmalar daha çok sınıf I-e defektleri üzerinedir. ÇalıĢmamızda 

da kemik içi çevresel defekt (sınıf I-e) Ģekli tercih edilmiĢ ve defektin ortasına gelecek 

Ģekilde implant yerleĢtirilmiĢtir.   

Literatürde deneysel hiperlipidemi oluĢturma modelleri değiĢkenlik göstermekle 

birlikte deneysel diyabet modelinde olduğu gibi hiperlipidemi modelini tanımlamada 

kullanabilecek eĢik değerler tanımlanmamıĢtır. ÇalıĢmamızda, Chen ve ark.‟nın %2 lik 

kolesterol diyetiyle 8 haftalık beslenme sonrası indüklenen hiperkolesterolemi modeli 

kullanılmıĢtır[97]. 8 haftalık beslenme sonrası TG ve TK değerleri ortalama 5 kat artıĢ 

göstermiĢtir ve deney prosedürü baĢlanılmıĢtır. Deney süresince de bu değerler 

korunmuĢtur.  

Ġmplant çevresinde oluĢan kemik kayıplarının tedavisinde değiĢik cerrahi 

tekniklerle birlikte uygulanan greft materyalleri [128], yönlendirilmiş doku 

rejenerasyonu [157], büyüme ve diferansiyasyon faktörleri [158], mine matriks 

proteinleri [159] ya da bunların kombinasyonları uygulanabilmektedir[160]. 

YönlendirilmiĢ doku rejenerasyonunun öngörülebilir sonuçları pek çok araĢtırmada 

gösterilmişse de, erken membran ekspozürü, erken membran degradasyonu, membranın 

defekt bölgesine çökmesi gibi birçok dezavantajları da bulunmaktadır [157].   

Kemik dokusu oluşturma kapasitesine sahip hücrelerin kemik yapımını 

gerçekleştirmesine osteogenez denir . Yüksek osteogenetik karaktere sahip greft 
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materyali otojen kemiktir[161].Yüksek osteojenite, minimal antikor cevabı geliştirmesi , 

kısa sürede damarlanma ve primer kallus oluşum u sağlaması gibi özelliklerine ra ğmen, 

bu greftin en önemli dezavantajlarından biri iyileĢme döneminde olan 

rezopsiyondur[115]. Yapılan bir klinik çalıĢmada otojen kemik grefti ile yapılan bukkal 

kemik ogmentasyonunda, uzun dönemde bukkal doku volümünün azaldığı belirtilmiştir 

[162]. Ayrıca otojen blok greft ile yapılan kemik ogmentasyonunda, ogmente bölgede 10 

ay sonra greft yüksekliği nin %60 oranında azaldığı b ulunmuĢtur[163]. Rezorpsiyonun 

oluĢması özellikle estetiğin önemli olduğu anterior bölgelerde önem kazanmaktadır . Bu 

bölgelerde kemik volümünün azalması doku volümünü de azaltarak estetik sorunlara 

neden olmaktadır . Ayrıca, greft rezorpsiyonunun mekanizması kesin olarak 

aydınlatılmamış ols a da , kemik remodelasyonu sırasında , enflamatuvar reaksiyonlar 

serisinin osteoklastik aktiviteyi arttırması , greftin kortikal ya da kansellöz yapısından 

dolayı içerdiği KMP miktarı , greft bölgesine gelen basınç miktarı, ya da greft üzerinde 

fonksiyonel stimülasyon olmaması ve greft toplanırken oluşturulan travmanın şiddetinin 

rezorpsiyon oranını etkilediği düşünülmektedir .Diyabet, osteoporoz gibi çeĢitli sistemik 

hastalıkların varlığında da kemik iyileĢmesi veya kemik rejenerasyonu olumsuz 

etkilenmektedir [164]. Santana ve ark . T1DM‟un kemik iyileşmesi ve kemik 

formasyonu üzerine etkisini incelemek için yaptıkları çalışmada streptozotosin ile 

diyabet modeli oluşturulmuş farelerde kafatasında standart defektler hazırlamışlardır . 

Çalışma sonucunda T 1DM‟un intramembranöz kemik iyileşmesini bozduğunu ve 

diyabetik hayvanların diyabetik olmayan hayvanlara oranla %40 oranında daha az 

iyileĢme gösterdiğini bildirmiĢlerdir [165]. Ġmplant baĢarısını olumsuz yönde etkileyen 

osteoporoz hastalığın da ise önemli bir risk faktörü olarak hiperlipidemiyi 

epidemiyolojik çalıĢmalar göstermektedir [166].Moghadasian MH. ve ark. yaptığı 

çalıĢmada ise hiperlipideminin genel sağlık durumunu etkilediği ve çeĢitli kalp damar 

rahatsızlıklarına yaygın olarak aterosklerozlara ve artmıĢ osteoporoz oranlarına sebep 

olduğu gösterilmiĢtir [167].  

Pirih F. ve ark. yaptıkları bir çalıĢmada yüksek yağlı diyetle beslenen ratlarda 

kemik topografyasının bozulduğunu oluĢturulan bilateral femoral kemik defektlerinin 
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rejenerasyon kapasitelerinin azaldığını kemikteki porözitenin arttığını aldıkları mikro 

bilgisayarlı tomografi görüntülerinde ve histolojik analizlerinde göstermiĢlerdir. Ayrıca 

serum analiz değerlerinde yüksek yağlı diyetle beslenen ratlarda hormonal sistemlerinde 

etkilendiğini sekonder hiperparatiroid tablosunu sebep olduğunu yani paratiroid hormon, 

TNF-alfa, kalsiyum-fosfat seviyelerinin artttığı, serumdaki kemik yapım belirteci olan 

tip 1 N-terminal propeptid seviyesinin azaldığı gösterilmiĢtir [5]. 

ÇalıĢmamızda osteojenik potansiyeli yüksek olan otojen greft ile periimplant 

defekt restorasyonu sonrası HPL+OG grubunda kemik implant kontağı mesafesi OG 

grubuna göre daha düĢük olarak saptanmıĢ ve periimplantal bölgeye yerleĢtirilen otojen 

greft iyileĢmesi hiperlipidemiden olumsuz yönde etkilenmiĢtir.Elde ettiğimiz sonuç 

hiperlipideminin kemik dokusuna etki mekanizmasını göz önünde bulundurulduğunda 

beklenen bir bulgudur. Buna göre, yağ ve kemik sisteminin ortak progenitör hücre 

yolaklarından geçtiği kemik iliğindeki osteoblast adipositler ve kondrositlere dönüĢen 

multipotent mezenĢimal kök hücrelerinden köken aldıkları ve bu yolakta adipositlere 

doğru oluĢan yolaktaki kaymanın kemik mineral yoğunluğunu etkileyebileceği 

gösterilmiĢtir. Bu sistemlerin mekanizmasını inceleyen en önemli çalıĢmalardan biri 

kemik iliği mezenĢimal hücre havuzunda sinyal mekanizmalarının gösterildiği 

çalıĢmadır. Buna göre adipositlerin ve osteoblastların aynı yolaktan köken aldıkları  

artan hiperlipidemiye bağlı olarak osteoblast ve OPG mekanizmasının baskılandığı buna 

bağlı olarakta adiposit ve osteoklast mekanizmasının aktive olduğu kemikte 

rezorpsiyonun arttığı gösterilmiĢtir [6]. Sonuçta, otojen greft ile yapılan 

agmentasyonlarda iyileĢme döneminde oluĢan rezorbsiyon hiperlipidemi varlığında daha 

da artabileceği öne sürülebilir. Bizim sonuçlarımızı destekler nitelikte, Tirone ve ark. 

yaptıkları retrospektif kohort çalıĢmasında serum kolesterol düzeyi 200‟ün altında ve 

üstünde olan hastaları gruplandırmıĢ ve hiperkolestorolü olan 139 hastada kısmi veya 

total greft infeksiyon oranını %10.2 ve implant baĢarısızlık oranını ise %6.25 olarak 

bildirmiĢtir. Yüksek kolesterol seviyelerinin implant baĢarısızlığını etkilemeksizin, greft 

baĢarısızlığının artırma eğilimini rapor etmiĢtir [168]. 

Bununla birlikte, literatürde antihiperlipidemik ilaçların (statinler gibi) kemik 

metabolizmasına yönelik olumlu etkilerinden bahsedilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda  
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statin grubu ilaçları kullanan hastalarda kemik kalitesinin nispeten korunduğu ve 

osteoporoza bağlı kemik kayıplarının azaltılabildiği gösterilmiĢtir [169, 170].  

Sığır kaynaklı kemik greftleri, kemik ogmentasyonu açısından birçok çalışmada 

kullanılmış ve başarılı sonuçlar elde edilmiştir . Yapılan bir meta analizde , kemik 

ogmentasyonu açısından sığır kaynaklı ksenogreftlerin, otojen greftlerle arasında bir fark 

olmadığı ayrıca sığır kaynaklı ksenogreftlerin yeni bir cerrahi saha oluşturmamaları , 

komplikasyonlarının ve donör saha morbiditesinin bulunmaması nedeniyle otojen 

greftlerden daha da avantajlı olduğu belirtilmiştir [171].Sığır kaynaklı ksenogreftlerin 

rezorpsiyon süreleri ile ilgili literatürde çelişkili sonuçlar bulunmuştur . Bazı çalışmalar 

ksenogreftin rezorbe olmayıp , greft etrafında yeni kemik oluşumu meydana geldiği 

tespit edilirken, bazı çalışmalarda ise aylar sonra bile osteoklast varlığı bul unmuĢturve 

bulunan osteoklastların grefti rezorbe ederek , aktif kemik remodelasyonunu devam 

ettirdiği savunulmuĢtur [128, 172]. DeNicolo ve ark[173]ratlarda oluşturdukları kritik 

boyutlu kalvaryal defektlerde trombositten zengin plazma ve sığır kaynaklı ksenogreftin 

periimplantal kemik rejenerasyonu üzerine olan etkisini araĢtırmıĢlardır. 8 hafta sonunda 

yapılan analizlerin sonucundahem otojen hem de ksenogreftli gruplarda implant 

etrafında kemikleĢmenin gerçekleĢtiği görülmüĢtür. Defekt içinde greftlerin etrafında 

yeni kemik oluşumu ile artmış osteoblastik aktivite görülmüştür. Osteoklastik aktivitenin 

de arttığı görülse de greft parçaları rezorbe olmamış ve yer tut ucu özelliğine devam 

etmiĢtir.NuOss ve Bio-Oss marka ksenogreftlerin kemik rejenerasyonuna etkisi üzerine 

yapılan bir çalışmada ise ; 4. haftada her iki greft tipinde de örgü kemik oluşumu 

gerçekleşmiş, ve 8. haftada oluşan yeni kemik miktarı 4. Haftaya göre daha fazla 

bulunmuĢtur. Her iki grupta da kalan greft materyali 8. haftada, 4. haftaya göre 

istatistiksel olarak azalmışken , bu azalma Bio -Oss grubunda anlamlılık kazanmıştır . 

Çalışmacılara göre anorganik sığır kaynaklı greft materyali osteokondüktif bir materyal 

olup rezorbe olarak yerini yeni kemiğe bırakmıştır [163]. Bizim çalıĢmamızda ise 8 

haftalık iyileĢme peryodu sonrası greft partiküllerinin çoğunluğu rezorbe olmuĢ ve yeni 

kemikle yer değiĢtirmiĢtir. Kemik implant kontağının ise KG grubunda HPL+KG 

grubuna göre daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Bununla beraber, oluĢturduğumuz defekt 

modelinin kemik içi olması ve defek geniĢliğinin dar olması rejenerasyon düzeyinin 
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daha yüksek olmasını sağlamıĢ olabilir. Ġlaveten, çalıĢmamızda KG grupları kemik-

implant kontağı açısından OG gruplarıyla karĢılaĢtırıldığında daha baĢarılı sonuçlar 

göstermiĢtir. 

Osseointegrasyon ve kemik iyileĢmesi benzer hücreler, sitokinler ve hormonları 

içeren benzer süreçleri kapsar. Bu yüzden, kemik iyileĢmesini etkileyen ilaç veya 

hastalıklar osseointegrasyon sürecine de etki gösterecektir [174]. Günümüzde implant 

osseointegrasyon derecesinin tespitinde rezonans frekans analizi (RFA) yöntemi sıklıkla 

kullanılır ve ISQ değerleri implant stabilitesi, osseointegrasyonu hakkında bilgi 

vermekle birlikte diĢ hekimleri ve hastalar açısından üzerine protetik yapıların 

yapılabilme zamanları hakkında bir rehber olabildiği içinde önemli bir noktadır [29]. 

Ġmplant yerleĢtirme torkunu ölçen çalıĢmalar ya da kemik-implant bağlantısını miktarını 

değerlendiren histomorfometrik çalıĢmalarla kıyaslandığında,sonuçların birbiri ile 

paralel ve ISQ sonuçlarının güvenilir olduğu bildirilmiĢtir [175-177].Bununla beraber,  

Balshi ve arkadaĢları tarafından RFA analizlerinin sonuçlarını etkileyen çeĢitli faktörler 

(hastanın cinsiyeti, implantın yerleĢtirildiği bölge ve kemik densitesi gibi) rapor 

edilmiĢtir [178]. BaĢka bir çalıĢmada ise maksillaya yerleĢtirilen implantlarda ISQ 

değerleri erkeklerde daha yüksek olarak bulunmuĢtur [179]. Ġmplant çevresinde 

oluĢturulan çevresel geniĢ ve dar dehissens defektlerde ISQ değerlerinin karĢılaĢtırıldığı 

deneysel bir çalıĢmada ise implantın fasiyal kemiğinin yarısının kaldırıldığı geniĢ 

dehissens defektleri ve çevresel defektlerle ISQ değerleri arasında kuvvetli, dar 

defektlerle ise zayıf bir iliĢki varlığı gösterilmiĢtir[180].Huang ve ark.‟nın yaptığı 

çalıĢmalarda da farklı kemik yoğunluklarının ISQ değerlerini etkilediği ve ISQ 

değerlerinin en yüksek tip 1 kemikte, en düĢük tip 4 kemikte bulunduğunu rapor etmiĢtir 

[181, 182]. 

Literatüre baktığımızda yapılan in vivo ve in vitro çalıĢmaların sonuçlarına göre 

implantların yükleme yapılabilecek düzeyde stabiliteye sahip olması için ISQ değeri ≥50 

gerektiği rapor edilmiĢtir[183, 184]. ÇalıĢmamızda baĢlangıç primer stabiliteyi gösteren 

ISQ ortalama değerleri tüm gruplarda 50‟nin altında bulunmuĢtur. Fakat gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık gözlenmemiĢtir. Gruplarda baĢlangıç ISQ değerlerinin düĢük 
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olmasını, tavĢan tibiasında kemik iliğinin geniĢ olması ve periimplantal defekt 

oluĢturmamıza bağlı olduğunu düĢünmekteyiz.  

RFA yönteminin implant stabilitesini değerlendirmede güvenilir ve diğer 

yöntemlere göre hassas bir yöntem olduğu ve tork değerleri paralel sonuçlar gösterdiği 

belirtilmesiyle birlikte bu yöntemin implant stabilitesini değerlendirmede uygun ve 

yeterli olmadığı yukarıda belirtildiği gibi RFA değerleri ile tork değerlerinin birbiri ile 

korelasyon göstermediğini  belirten  çalıĢmalarda bulunmaktadır [185-187]. 

 

Huwiler ve ark. implant yerleĢtirildikten sonraki 2-4. haftalık dönemde primer 

stabilitede azalmanın olduğunu belirtmiĢlerdir. Monov ve ark. ise bu azalmanın 

operasyon sonrası 4. günde meydana geldiğini bildirmiĢtir. Bu çalıĢmalarda 

araĢtırmacılar stabilite değerlerindeki bu azalmayı ve takiben oluĢan artıĢı kemiğin 

iyileĢmesi sırasında oluĢan kallustan sonra matur kemiğe giden değiĢimin neden 

olduğunu belirtmiĢlerdir yani kemikteki bu remodeling sürecinin klinik olarak mekanik 

stabilitede azalma Ģeklinde yansıdığını belirtmiĢlerdir [188, 189].  

Kemik yoğunluğu hem primer stabilitenin sağlanmasında hem de implant 

tedavisinin sonuçlarını etkileyen önemli bir parametredir.  Solomon ve ark.‟nın 

çalıĢmasında yüksek total kolesterol ve LDL seviyelerinin düĢük kemik mineral 

yoğunluğuyla iliĢkili olduğu gösterilirken, yüksek HDL seviyesinin yüksek kemik 

mineral yoğunluğuyla iliĢkili olduğu fakat bu değerlerin istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık göstermediği bulunmuĢtur [190]. Ġmplant osseointegrasyonu üzerine 

hiperlipideminin etkisinin araĢtırıldığıliteratürde tek bir çalıĢmaya rastlanılmıĢtır. Bu 

çalıĢmada ateroskleroza yatkın erkek ratlar yüksek yağlı diyetle beslenmiĢ ve 

femurlarına implant yerleĢtirilmiĢtir. Osseointegrasyon düzeyi itme testi uygulanarak 

ölçülmüĢtür. Analiz sonuçlarına göre yüksek yağlı diyet kemik-implant kontağı miktarı 

ve osseintegrasyon düzeyini azaltarak implant kaybında artıĢa eden olmuĢtur. Ġmplant 

tedavilerinde baĢarının düĢük olmasında hiperlipideminin etkili rol oynadığı öne 

sürülmüĢtür[9].Bu çalıĢmamızda da implant yerleĢtirildikten 8 hafta sonrasında ölçülen 
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ISQ ortalamalarıkontrol ve test grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı ve ayrıca 

HPL+OG grubunda ISQ değerleri anlamlı düzeyde daha düĢük olarak saptanmıĢtır.OG 

grubunda 70,8±7,5,  KG grubunda 72,6±2,7,  HPL+OG grubunda 58,2±7,4, HPL+KG 

grubunda ise 69,2±1,5 olarak bulunmuĢtur. 

Sonuç olarak; günümüze kadar yapılan sınırlı sayıdaki çalıĢmada 

hiperlipideminin osseointegrasyon sürecine ve kemik iyileĢmesine olumsuz etkileri 

bildirilmiĢ, fakat greft rejenerasyonu üzerine etkileri netliğe kavuĢmamıĢtır. Bu durum 

sonuçlarımızı literatürle karĢılaĢtırmayı engellemiĢtir. Bununla beraber, çalıĢmamız 

hiperlipidemik tavĢanlarda periimplantal defekt rejenerasyonunda kullanılan greft 

materyallerinin iyileĢmesinin araĢtırıldığı ilk çalıĢma olma niteliğindedir. Hayvan 

deneylerinin limitasyonları göz önünde bulundurulduğunda,periimplantal defektlerin 

rejenerasyonu sırasında hiperlipidemi varlığı, özellikle otojen greft olmak üzere, her iki 

greftin rejenerasyonunu ve aynı zamanda implant stabiliteleri üzerine olumsuz etkiler 

göstermiĢtir. Bununla beraber, hiperlipidemik hastalarda periimplantal defekt 

rejenerasyon baĢarı Ģansını artırabilecek uygun greft materyalinin seçiminin 

yapılabilmesi amacıyla, farklı greft materyallerinin de dahil olduğu ileriki dönemlerde 

yapılacak deneysel ve klinik çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  
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6. SONUÇLAR 

 

-  Kolesterol ekstresi ilave edilen diyetle beslenen tavĢanlarda 8 hafta sonunda 

hiperkolesterolemi oluĢmuĢtur. Deney süresince tüm tavĢanların total kolesterol, 

trigliserid, HDL ve LDL seviyeleri anlamlı düzeyde yüksek seyretmiĢtir. 

 

-    Ġmplant osteotomileri sonrası klinik olarak herhangi bir enfeksiyon veya implant 

kaybına rastlanılmamıĢtır. Klinik olarak tüm implantlarda osseointegrasyon oluĢmuĢtur.  

 

-ISQ değerleri tüm gruplarda baĢlangıç değerlerine göre 8. haftada anlamlı olarak 

yüksek bulunmuĢtur. Hiperlipidemik gruplar kontrol gruplarına göre anlamlı olarak daha 

düĢük ISQ değerleri gösterirken, HPL+KG grubunda ISQ değerleri HPL+OG grubuna 

kıyasla anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. 

 

-  Hiperlipidemik gruplarda kemik-implant kontağı (KĠK) mesafesi kontrol gruplarına 

göre anlamlı ölçüde az bulunmuĢtur. OG ve KG gruplarında KĠK mesafeleri arasında 

anlamlı fark bulunmazken, HPL+OG grubu OG grubuna göre, HPL+KG grubu KG 

grubuna göre KĠK mesafesi açısından istatistiksel olarak anlamlı olarak düĢük 

bulunmuĢtur. Ayrıca, HPL+OG grubunun KĠK mesafesi HPL+KG grubuna göre anlamlı 

düzeyde düĢük bulunmuĢtur. 

 

- Kemik morfolojisini ve kalitesini etkilediği bilinen hiperlipideminin implant 

osseointegrasyonunu ve periimplantal kemik rejenerasyonunu,özellikle otojen greft 

rejenerasyonunu, olumsuz yöndeetkilediği görülmüĢtür. Fakat, farklı çalıĢma 

modellerinde ve farklı implant dizaynları ile kombine uygulanan rejeneratif tedaviler 

üzerine hiperlipideminin kısa ve uzun dönem etkileri ve etki mekanizmaları 

araĢtırılmalıdır.  
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