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OZET

Dental implantlarin son vyillarda artan basari oranlariyla dis eksikliklerinin
giderilmesi icin rutin bir tedavi haline gelmistir. Ancak bu durum implant

komplikasyonlariyla karsilasma sikligimizi da arttirmaktadir.

Peri-implant kemik kayiplari yetersiz cerrahi teknik, osseointegrasyon
kaybi, erken yukleme, biyomekanik asiri yikleme, peri-implant enfeksiyon gibi
erken ve ge¢ dénemde goriilen birgok faktdre baghdir. implantlarin fonksiyona
gelmesinden sonra olugan kemik kayiplarinda en énemli etyolojik faktorler peri-
implant enfeksiyon ve biyomekanik asiri yuklemedir. Bu komplikasyonlarin

erken tespit edilmesi ve tedavisi implant basarisinda énemlidir.

Peri-implant kemik kayiplarinin tedavisinde lezyonun siddetine gore farkli
protokoller onerilmigtir. Bu tedavi protokolleri cerrahi olmayan periodontal
tedavi, lokal veya sistemik antimikrobiyal uygulamalari, flep cerrahisi, rezektif
flep cerrahisi ve implantoplasti, bariyer membranlar ve kemik greftlerinin

kullanildigi rejeneratif yontemleri de kapsamaktadir.

Son yilarda yayginlasan trombositten zengin fibrin  (TZF)
uygulamalariyla, trombositlerdeki buyime faktorlerinin  yara bdlgesinde
arttinlmasi ve bu sayede buylme faktorlerinin iyilesme Uzerindeki etkilerinin

arttinlmasi ve iyilesmenin hizlandiriimasi amaglanmaktadir.

Calismamizin amaci peri-implant kemik kayiplarinin tedavisinde TZF

uygulamasi ve geleneksel flep cerrahisinin klinik etkinligi kargilastiriimasidir.

Calismaya sekiz kadin onbir erkek dahil edildi. Toplam 19 hasta ve 43
implant degerlendirildi. TZF uygulanan test grubunda 29 implant, flep cerrahisi

uygulanan kontrol grubunda ise 14 implant tedavi edildi.

Klinik parametrelere ait dlgimler, cep derinligi (CD), sondlamada kanama
(BOP), plak kontrol kaydi (PK), implant boynu-mukoza arasi mesafe (MCEK),
implant boynu-cep tabani arasi mesafe (KAS), tim implantlarin alti bélgesinden

yapildi.



Klinik olgumler tedaviden Once-baslangi¢, tedaviden sonra 1.ay ve

3.ay’da kaydedilmigtir.

Calismamizin sonucuna gore her iki grupta da BOP deg@erlerinde azalma

goraldu. Plak yuzdelerinde her iki grupta da degisiklik gdzlenmedi.

CD degerleri incelendiginde TZF grubundaki azalma flep grubuna goére
daha fazla oldugu belirlendi. TZF grubunda defekt tipinin CD ortalamalarini
etkiledigi gozlendi. Buna goére 1a, 1c ve 1e defektlerinde CD degerlerinin daha

fazla dustugu gorulda.

KAS degerleri incelendiginde klinik atagman kazancinin TZF grubunda
flep grubuna goére daha fazla oldugu bulundu. KAS dl¢cumleri TZF grubunda
defekt tipine gore incelendiginde 1a ve 1e defektlerde daha fazla atagman

kazanci elde edildigi bulgulandi.

MCEK degerlerine bakildiginda diseti c¢ekilmesinin TZF gubunda

baslangica gore 1. ve 3.aylarda azaldigi, flep grubunda ise arttigi gézlendi.

Sonu¢ olarak TZF uygulamasi peri-implant kemik kayiplarinda,

geleneksel flep cerrahisine gore daha iyi klinik sonuglar vermektedir.

Anahtar kelimeler: Peri-implant kemik kayiplari, trombositten zengin

fibrin, flep cerrahisi, peri-implantitis



ABSTRACT

Dental implants, with its increasing success, have become a popular treatment
method. However, this condition has brought about increasing implant

complications.

Peri-implant bone loss has been attributed to several different factors,
including poor surgical management, failure to achieve osseointegration,
premature loading, biomechanical overload, peri-implant infection, and impaired

host response.

Peri-implant infection and biomechanical overload are etiologic factors
that can contribute to progressive bone loss after implants have been in

function. They require early recognition and treatment.

Different protocols in treatment of peri-implant bone loss are proposed
depending on the severity of the lesion. These treatment protocols include non-
surgical periodontal treatment, local or systemic antimicrobial applications, flap
surgery, resective flap surgeries with implantoplasty and regenerative methods

using barrier membranes and bone grafts.

Platelet rich fibrin (PRF) enhancing wound healing and regeneration
through local delivery of autologous bioactive agents has been used widely to

accelerate soft-tissue and hard-tissue healing.

The aim of this study was to investigate and compare the clinical
effectiveness of PRF application and conventional flap surgery for the treatment

of peri-implant bone loss.

Eleven men and eight women participated in the study. A total of 43
implants in 19 patients were evaluated. Twenty-nine implants in test group

(PRF) and 14 implants in control group (flap surgery) were treated.

Full mouth clinical parameters including pocket depth (PD), bleeding on
probing (BOP), plaque control record (PK), the distance between implant neck-
mucosa (MCEK), the distance between implant neck-pocket base (CAL) were

measured at six sites for each implant.

Vi



All clinical measurements were recorded before treatment, first month

and third month after the therapy.

According to the results of our study, BOP scores decreased in both

groups. Plaque percentages did not change in both groups.

PRF group revealed higher mean CD reductions when compared with
flap surgery group. CD values were affected by the type of defects in PRF
group. According to this, higher CD reductions were established in 1a, 1c and

1e defect types.

Clinical attachment gain was higher in PRF group when compared with
flap surgery group. Mean CAL values were affected by the type of defects in

PRF group. Class 1a and 1e defects exhibited higher CAL gain in PRF group.

According to mean MCEK values, gingival recession decreased in first
month and third month in PRF group. However gingival recession increased in

flap surgery group at first and third month.

Within the limitations of this study, the present data indicated that PRF
application in peri-implant bone loss provided better clinical results when

compared with flap surgery.

Key words: peri-implant bone loss, platelet rich fibrin, flap surgery, peri-

implantitis
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1 GIRIS

Hareketli veya sabit protetik restorasyonlar eksik dis ve destek oral
dokulardan kaynaklanan ¢igneme, fonetik ve estetik kayiplarin giderilmesinde
geleneksel olarak kullanilan yéntemlerdir. Branemark®* 1977 yilinda yayimladig
calismasinda 10 yillik arastirma sonuglarina gore titanyum implant yluzeylerinde
kemik dokusunun olusabildigini gostermistir. GUnumuzde osseointegrasyon
olarak adlandirilan bu kavram suphesiz son 40 yil icerisinde dis hekimligi
alanindaki en dnemli gelismelerden biridir. Bu slreg¢ zarfinda ¢ok farkli implant
tasarimlari geligtirilmis ve implant destekli protezlerin tercih edildigi klinik

endikasyonlar artmistir.

Dental implantlarin uzun sureli basarisini  belileyen en dnemli
faktorlerden biri implantlar etrafinda saglikli dokularin idamesidir. Bakteriyel plak
birikimi, biyomekanik faktorler ve peri-implant doku yikimi arasinda direkt bir
iliski oldugu cesitli arastirmalarda gtSsteriImigtir.162 Primer etkeni biyomekanik
veya bakteriyel kaynakl peri-implant destek dokularinda yikima neden olan
durumlara muadahale edilmezse implant kayiplari kaginilmazdir. Dental
implantlar etrafinda saglikli dokularin idamesi igin etkin bir destekleyici tedavi
protokolU ve patoloji gelisiminde de tedavi edici girisimlerin hemen uygulanmasi
gereklidir.®® Onerilen farkli tedavi ydntemleri arasinda etkin ve 6ngoriilebilir

sonuglar saglayan bir tedavi belirlenememistir.®®

Peri-implant kemik defektlerinin tedavisinde rezektif veya rejeneratif
yontemler uygulanmistir. Rejeneratif tedavilerin amaci kontamine olmus implant
yuzeylerinde re-osseointegrasyonu saglamaktir. Bu amagla farkli kemik greftleri

ve biyolojik ajanlar kullaniimistir.®

Osseointegrasyon gibi re-osseointegrasyon da osteogenez ve titanyum-
doku reaksiyonlarinin kombine faaliyet gosterdigi bir suregctir. Biyomolekuller
araciliiyla peri-implant rejenerasyonunu degerlendiren c¢alismalarin gogu
histolojik ve radyografik degerlendirmeye dayanmaktadir. Fonksiyonel
restorasyonun klinik parametreler araciligiyla incelenmesi klinik acidan daha
anlamlidir. Kemik olusumunda rol alan bazi blyume faktorlerinin kemik ve

periodontal doku rejenerasyonunu basarili sekilde sadladigi gdsterilmisse de',



otolog buyume faktorlerini konsantre halde igeren trombositten zengin fibrinin
(TZF) peri-implant kemik defektleri Uzerine etkisinin degerlendirildigi klinik

arastirma bulunmamaktadir.

Bu c¢alismanin amaci peri-implant kemik defektlerinde TZF
uygulamasinin klinik parametreler (izerine etkisini degerlendirmektir. implantlar
etrafindaki kemik defektleri TZF uygulanan ve uygulanmayan gruplara ayrilarak
cep derinligi (CD) ve Kklinik atagman seviyelerindeki (KAS) degdisimler
karsilastirilacaktir.



1 GENEL BILGILER

Eksik olan bir veya birka¢ disin fonksiyon ve estetigini iade etmek
amaciyla gunimuizde kullanilan dental implantlara benzer uygulamalar tarih
boyunca hekimler tarafindan gerceklestirilmistir. ilk kemikici implant uygulamasi
Maya uygarhgi kaynakhdir (MS 7. yy) ve deniz kabuklarina keser dis sekili
verilerek mandibulaya yerlestiriimistir. ilk uygarliklardan 20. yizyilin ortalarina
kadar gecgen sure boyunca yenilikgi dis hekimleri farkli materyaller ve tekniklerle
dental implant denemelerinde bulunmustur. Bu bireysel girisimler Per-Ingvar
Branemark’in 1952 yilinda titanyumun canli kemikle butunlestigini tesadifen

bulgulamasiyla baslayan arastirmalar sayesinde bilimsel bir boyuta tasinmistir.>
4,9, 29-33

1.1 Osseointegrasyon

Branemark ve ark. 1977 yilinda titanyum implantlarin yumusak ve sert
doku arayuzinde enflamasyon olmaksizin yapisal olarak canli kemikle
kaynastigini  gostermis ve bu fenomeni “osseointegrasyon” olarak
adlandirmislardir.®’ Daha sonra Albrektsson ve ark. osseointegrasyonu “Isik
mikroskobunda canli kemikle implant arasindaki direkt temas olarak
tanimlamistir.’ Histolojik tanimlamalarin  klinik uygulamadaki sinirhliklari
nedeniyle Zarb ve Alberktson tarafindan klinik bir yaklagsim da eklenerek
“fonksiyonel yukleme sirasinda klinik olarak asemptomatik olan ve yuk tasiyan
bir implant ve kemik arasinda rijit bir baglantinin bulunmasi” olarak
gelistirilmistir.??> Dorland Resimli Sézlii§i'ne gore osseointegrasyon; implant-
kemik arayuzinde fibroz doku olusmaksizin implantin direkt olarak kemikle
kaynasmasidir.®® Bu ve daha &nce onerilen tanimlamalari temel alarak
Branemark osseointegrasyon tanimlamasini farkl bakis acgilarina gére yeniden

diizenlemistir.*® Bu tanimlama:
a. Hastanin bakis acisindan osseointegrasyon

Fonksiyonel yukler altinda protetik restorasyona stabil ve immobil destek
saglayan, agriya neden olmayan ve hastanin yasami boyunca enflamasyon
veya gevseme gostermeyen implantlar osseointegredir.

b. Makro ve mikroskobik biyoloji ve tibbi agidan osseointegrasyon

3



implantla uyumlu bir sekilde, yani implantin girinti ve gikintilarini da
dolduracak sekilde yeni ve yeniden sekillenen kemik dokusunun implant
yuzeyiyle temasta olmasidir. Isik mikroskobunda kemikle implant arasinda bag
dokusunun olmamasi ile karakterizedir. Direkt yapisal ve fonksiyonel baglantiyla
asir deformasyon gdstermeden normal fizyolojik yikleri tasiyabilen, konakta

rejeksiyon mekanizmasi gelistirmeyen implantlar osseointegre olmustur.
c. Makroskobik biyomekanik bakis agisindan osseointegrasyon

implant ve implanti cevreleyen canli kemik dokusu arasinda fonksiyonel
yukler nedeniyle hareket olmamasi ve hastanin hayati boyunca implantin belli
bir siddetteki yuklere karsilik ayni oranda deformasyon gdstermesi o implantin

osseointegre oldugunu gosterir.
d. Mikroskobik biyofiziksel bakis agisindan osseointegrasyon

Isik ve elektron mikroskobunda incelenen implant ylzeyinde normal
kemik ve kemik iliginin gbdzlenmesi ve bunun zamanla implanti g¢evreleyen
normal kemik yapisina donusmesi osseointegrasyondur. Mineralize doku nano
dizeyde implant ylzeyiyle direkt temas olusturur ve arada bu butunlugu

bozacak herhangi bir yapi bulunmaz.

Son on yilda biyomateryallerin ¢ok hizli gelismesi hastalarin ve
hekimlerin beklentilerinin artmasina neden olmustur. GuUnumuzde yapilacak
olan implantin osseoentegrasyonundan ve fonksiyon gérmesinden neredeyse
kusku duyulmamaktadir. Cok sayidaki klinik calismalarla implant destekli

protezlerin uzun siireler idame edilebilecekleri gdsterilmistir.* 6 56 9. 107,118,161,
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1.2 Peri-implant Dokularin Anatomisi

Peri-implant yumusak dokularda goérulen oral, sulkular ve birlesim epiteli
yapisal ve fonksiyonel olarak periodontal yumusak dokularla neredeyse aynidir.
Mukoza ve implant ylzeyi arasindaki baglanti, birlesim epiteli (yaklagsik 2 mm)
ve bag dokusu bdlgesinden (yaklasik 1 mm) olusur. Bu yumusak doku
sizdirmazligi, osseointegrasyon bolgesini bakteriyel plak tarafindan olusturulan

zararli maddelerden oldugu gibi cigneme fonksiyonu ve agiz hijyeninin



saglanmas! sirasinda olusan mekanik kuvvetlerden de korur." ?* Periodontal
oral ve sulkular epitel zengin vaskuiler beslenmeye sahipken, peri-implant
epitelde periodontal ligament olmadidi igin vaskularizasyon daha azdir. implant,
periodontal ligament ve sement olmadan direkt olarak alveolar kemige bagldir.
Bag dokusu fibrilleri alveolar kretten serbest dis etine kadar implanti ¢evresel

olarak sikica sarar.? 2" 92

Elde edilen fonksiyonel ve estetik basarinin kalici olmasi ancak peri-
implant dokularin stabilizasyonu ile gergeklesebilir. Peri-implant sert ve
yumusak dokularin stabilizasyonunun saglanmasi ve uzun dénem korunmasi
bagarinin elde edilmesinde birincil énem tagimaktadir. Ozellikle erken veya geg
donem kemik rezorpsiyonlari peri-implant sagligin  kazanilmasi ve

korunmasinda engel olusturabilir.

1.3 implantlarin Basari Kriterleri

Bir implantin uzun dbénem basarisi, kemik igerisindeki primer

130, 166 2, 25

stabilitesine ve cevresindeki yumusak doku bariyerinin devamliligina

baglidir.

Primer stabilite, Branemark®' tarafindan tanimlanan osseoentegrasyon
miktarina, yani canli kemik ve implant ylzeyi arasindaki yapisal ve fonksiyonel
direkt temasa baghdir. Bu direkt temasin bozulmasi implant tedavilerinde

basarisizliklara neden olur.

Dogru endikasyonda, cerrahi ve protetik kisa ddnem basarinin
neredeyse yuzde ylUz olarak gortulmesi implant uygulamalarina olan guveni
arttirmakta ve dis eksikliginin rehabilitasyonunda implant tedavisinin altin

standart olarak goérilmesine neden olmaktadir.

Oral implantolojide kullanilan cerrahi ve protetik tekniklerin yanisira
implantlarin makro yapi ve mikro ylzey oOzellikleri gelistiriimekte; hastalara
agrisiz, gunluk yasantilarini etkilemeden cerrahi igslemlerin yapiimasi; implant
yerlesimini takiben en kisa slrede protezlerini kullandirmak amacglanmaktadir.
Bunun yani sira yerlestirilen implantlarin ¢gevresinde hem sert hem de yumusak
dokunun yapilan protetik restorasyonla biyolojik uyum iginde olmasi, kullanim

suresi boyunca minimum veya hi¢ degisim gostermemesi hedeflenmektedir.
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Ayrica implantlarin dmur boyu fonksiyon goérmeleri de hekim ve
hastalarin en 6nemli beklentisidir. Sonug¢ olarak yeni bir implant sistemi
piyasaya surtlmeden once basarisinin dlgllebilmesi gereklidir. Schnitman ve
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Schulman™" ile baslayan basari kriteri arayislari Smith ve Zarb®®, Buser ve

ark.*® calismalariyla gelistirilmis ve en sik kullanilan 1986 yilinda Alberktsson ve

Zarb'in 6ngordiigil basari kriterleridir.” Bunlar:

— Implant, agizda herhangi bir dis veya implanta bagli olmaksizin klinik

olarak test edildiginde mobilite gostermemelidir.

— Radyografik incelemede implant ¢evresinde herhangi bir radyolusensiye

rasttanmamalidir.

— implant ¢igneme kuvvetlerine maruz kaldigi ilk yildan sonra vertikal

kemik kaybi 0,2 mm.’yi gecmemelidir.

— Fonksiyon sirasinda implantta agri, enfeksiyon, parestezi, néropati gibi

belirti ve semptomlar olmamalidir.

— implant destekli protezler 5 yiIl sonunda en az %85; 10 yil sonunda en az

%80 oraninda basari gostermelidir.

Alberktsson ve ark. kriterleri American Periodontoloji Akademisi (AAP)

tarafindan 2000 yilinda gelistirilmistir.*® Bu basari kriterleri:

1) Agri, enfeksiyon, noropati, parestezi veya hayati yapilarin ihlali gibi

belirti/bulgu olmamali
2) implantin immobil olmali
3) ilerleyen peri-implant radyoliisensi olmamal

4) Ik bir yillik fonksiyon ve fizyolojik remodelasyonu takiben g6z ardi edilebilir

kemik kaybi (yilhik 0,2mm’den az)
5) implant destekli restorasyonun hasta ve hekimi memnun etmelidir.

1.4 Kumulatif Bagari Oranlari

implantlarin ~ kimdlatif  basari  oranlari  genellikle yil  bazinda

siniflandinimaktadir. Buna gore 5 yildan az (kisa dénem), 5-10 yil (orta donem)



ve 10 yildan uzun (uzun dénem) degerlendirmeler.?®® implantlarin kiimilatif

basari oranlarini etkileyen faktorler:

1. Implantin alt veya Ust genede olmasi

2. Dental arktaki konumu

3. implant cesidi, cap! ve uzunlugu

4. Protetik restorasyon ¢esidi
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5. Tek veya tam digsizlik durumlarinda kullanimlaridir

implantlarin  kiimUlatif basari oranlari fonksiyonda olma siirelerine,
bulunduklari geneye ve tek veya tam dissizlik durumlarinda kullanimlarina goére

Tablo 1-1’de gdsterilmektedir.

Tablo 1-1. implantlarin kiimilatif basar oranlari

Genel Mandibula | Maksilla Tek dis Tam
eksikligi dissizlik
<5 yIl %95,4° %98,2% %97,3% %98,3% %93,9%°
5-10 yil %92,2%7 %937 %88’ %97,4™° | %88,37%°
>10 yil %8702 %91° %81° %89°° -

implantlarin basarilarinin degerlendiriimesi icin dnerilen bu kriterlerin en
onemli eksigi ilk 1 yilhk donemdeki krestal kemik kaybinin incelenmemesidir.
Buna ek olarak kisa sureli krestal kemik kaybi sonrasinda stabil hale gelen ve
daha fazla kemik kaybi gerceklesmeyen

fonksiyondaki implantlarin

degerlendiriimesi de bu kriterlerin eksikliklerindendir.

1.5 Sag Kalim (Survival) Oranlan

Vaka raporlarinda siklikla implantlarin sag kalim oranlari bildirilmektedir.
Sag kalim orani implantin fiziksel olarak agiz igerisinde olmasi veya
uzaklagtirilmis olmasina gore belirlenir. Agri veya hastalik nedeniyle
uzaklastirilmasi gerektigi halde idame ettirilen implantlar bu degerlendirmeyle

hatali olarak basarili implant grubuna girmektedir.




1.5.1 implant Saglk Kalitesi Skalasi

Arastirmalarda dogal disler klinik basari veya basarisizlik olarak
incelenmemektedir. Bunun yerine dis igin ideal kosullar saptanir ve agiz igi klinik
durumu bildirmek igin bir skalaya gére degerlendirme yapilir. 2007 yilinda italya
Pisa’da Uluslararasi Oral implantologlar Kongresi tarafindan desteklenen Uzlagi
toplantisinda Implant Saglk Kalitesi Skalasi gelistirilmistir.”*®> Bu skalaya gore
klinik durum 3 ana sinifta incelenmektedir: basarili, sag kalan ve basarisiz.
Basarili sinifi ideal kosulda en az 12 ay sureyle protetik restorasyona dayanak
olmus, sad kalan sinifindakiler fonksiyonda olup ideal kosulda olmayan ve
basarisiz kategorisindekilerse ¢ekilmis veya uzaklastiriimasi gereken implantlari
tanimlamaktadir. Klinik olarak basarili, sag kalan veya basarisizlik durumunu

tanimlayan 4 implant grubu olusturulmustur (Tablo 1-2).

Dental implantlarin hekimler tarafindan tercih edilmesinin en dnemli
nedeni son yillardaki sistematik derlemelerde ve meta analizlerde bildirilen
dislk basarisizlik oranlaridir.? % 73 100. 180 Eqri)y firmalara ait 3000 implantin
10-25 yillik takibi sonucunda basari oranlari Gst ¢ene igin %88 ve alt ¢ene igin
%93 olarak bildirilmistir."*” Buna ek olarak dissiz krete komsu dislerin yapisal
batinldgundn korunmasi gibi biyolojik etkenler ve implant uygulamalarinin
geleneksel sabit restorasyonlara oranla maliyet etkinliklerinin daha yuksek
olmas! gibi ekonomik sebepler de ileri siriilmektedir.?” ?® Hastalar agisindan
bakildiginda dental implantlar hem biyolojik yapilarin korunmasi hem de
geleneksel hareketli restorasyonlar yerine sabit restorasyonlarla fonksiyon ve
estetigin yerine getirilebilmesini sagladiklari igin tercih edilmektedir. Yasam
suresinin uzamas! da bu faktorlere eklendiginde dental implant pazarinin
diinyada 2010 yilina gore %6 oraninda artarak 2015 yilinda 4,2 milyar $ olacagi
tahmin edilmektedir.??? ADA gére ABD’de yilda 20 milyon dis cekilmekte ve
yaklagsik 2 milyon implant yerlestirimektedir bu oran her yil yaklasik %7

oraninda artmaktadir.™



Tablo 1-2. implant Saglik Kalitesi Skalasi

implant Kalite Skalasi Grubu Klinik Durum

|. Bagarili (ideal saglik) a) Fonksiyonda agr veya
hassasiyet olmamasi

b) 0 mobilite

c) Baslangica gore <2mm
radygrafik kemik kaybi

d) Eksudasyon hikayesinin
olmamasi

[I. Tatmin edici sag kalim a) Fonksiyonda agri olmamasi
b) 0 mobilite
c) 2-4mm radyografik kemik kaybi

d) Eksudasyon hikayesinin
olmamasi

[ll. Riskli sag kalim a) Fonksiyon sirasinda hassasiyet
olabilir

b) 0 mobilite

c) >4mm radyografik kemik kaybi
(implant boyunun yarisindan az)

d) Sondalanan cep derinligi
(CD)>7mm

e) Eksudasyon hikayesi olabilir

IV. Basarisiz (klinik veya kesin Asagidakilerden herhangi biri:
bagansizlik) a) Fonksiyon sirasinda agri
b) Mobilite

c) Implant boyunun yarisindan
fazla kemik kaybi

d) Eksudasyon
e) Agiz igerisinde olmamasi

Dental implant uygulamalarindaki bu artis yuksek basari oranlarina

ragmen bagarisizlik ve komplikasyon sayisini da arttirmaktadir.
1.6 implant Tedavilerindeki Basansizlik ve Komplikasyonlar

Uluslararasi Oral implantologlar Kongresi Pisa Uzlasi Toplantisina gore

implant basarisizligi terimi kaybedilen veya uzaklastirilan implantlari kapsar. Bu
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raporda fonksiyon sirasinda agriya neden olan, mobil, implant boyunun
yarisindan fazla radyografik kemik kaybi ve kontrolsiiz ekslidasyonu olan veya
agiz igerisinde bulunmayan implantlar basarisiz olarak nitelendirilir.

implant komplikasyonu tabiri ise standart tedavi sonucundan sapma

gosteren™’

ve protez tesliminden sonra ilave tedaviye ihtiyag duyulan
durumlar' icin kullaniir. Bu tezde implant “komplikasyonu” terimi tedavi
edilmedigi veya muldahale edilmedigi taktirde sonucu olumsuz etkileyecek

durum anlaminda kullaniimigtir.

1.6.1 Dental implant Komplikasyonlarinin Siniflandiriimasi

Tip literatiriinde oldugu gibi dental arastirmalarda da dental implantlarin
komplikasyonlari i¢in evrensel tek bir siniflandirma bulunmamaktadir.
Komplikasyonlarin tumini veya bazilarini siniflandirmak igin bazi cabalar
bulunmaktadr?> 84 72.73. 77.100. 160 ‘B4z, arastirmacilar tiim komplikasyonlari’ "
bazilari ise tedavi asamalarina®® 7" 1% 1% pagl| olarak veya yarattigi sonuca’’
ya da komplikasyonun tiirine gore (geriye donebilen)’™. Siniflandirmalarin

Ozetleri Tablo 1-3 - Tablo 1-6’da izlenmektedir.
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Tablo 1-3. Tum komplikasyonlari kapsayan siniflandirmalar

Arastirmaci

Komplikasyonlar

Esposito ve ark.**

Biyolojik: implant basarisizligi
(osseointegrasyonun saglanamadigi
veya idame edilemedigi durumlar)

Mekanik: implant, vida, metal altyapi
kiriimasi gibi

latrojenik: sinir hasari, implant
pozisyonunda hata gibi

Hasta uyumunda sorunlar: fonetik,
estetik, psikolojik gibi

Goodacre ve ark.”?, Goodacre ve
ark”

Cerrahi

implant kaybi

Kemik kaybi

Peri-implant yumusak doku
Mekanik

Estetik/fonetik

Zarb & Schmit®*

. Cerrahi
ol. asama cerrahi sirasinda
ol. asama cerrahi sonrasinda
oll. asama cerrahi sirasinda

o Protetik tedavi sonrasinda
(yumusak doku komplikasyonlari

gibi)
. Protetik
oYapisal
o Kozmetik
o Fonksiyonel
o Ge¢ komplikasyonlar

. idame bakimi gereksinimleri
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Tablo 1-4. Protetik komplikasyon siniflandirmalari.

Arastirmaci Komplikasyonlar

Jung ve ark.” | Biyolojik: destek dokulari etkileyen ve implantin
fonksiyonunu olumsuz etkileyen sorunlar

o Peri-implantitis ve yumusak doku komplikasyonlari

Estetik: Hekim veya hasta tarafindan kabul edilemez veya
yari kabul edilebilir gortntu

Teknik: implantlarin, bilegenlerinin ve/veya ustyapilarinin
mekanik hasari

Berglundh ve Biyolojik: destek dokulari etkileyen ve implantin
ark.* fonksiyonunu olumsuz etkileyen sorunlar

o Peri-implant sert ve yumusak doku reaksiyonlari ve
implant kaybi

Teknik: implantlarin, bilegenlerinin ve/veya ustyapilarinin
mekanik hasari

Aglietta ve ark.’ | Biyolojik: destek dokulari etkileyen ve implantin
fonksiyonunu olumsuz etkileyen sorunlar

o Peri-implantitis ve yumusak doku komplikasyonlari

Teknik: implantlarin, bilegenlerinin ve/veya ustyapilarinin
mekanik hasari

o implant, veneer, altyapi, dayanak veya vida kirilmasi,
tutuculuk kaybi ve vida gevsemesi.

12




Tablo 1-5. Cerrahi komplikasyonlarin siniflandiriimasi.

Arastirmaci

Komplikasyonlar

Misch & Wang'*

Tedavi planlamasi ile iligkili
o acilama hatasi, konum hatasi, iletisim eksikligi
Anatomiyle iligkili

o Sinir hasari, kanama, sinis membrani perforasyonu,
komsu dislerde hasar

islemle iligkili

o Mekanik (kemigin isinmasi, yodun kemigin uygun
hazirlanmamasi, osteotominin asiri  preparasyonu),
primer stabilitenin olmamasi, mandibula kiridi, yutma ve
aspirasyon

Diger
o latrojenik hasar veya insani hatalar

Greenstein
ark.”

ve

Yumusak doku

o Hemoraji, sinir hasari, doku anfizemi, enfeksiyon, agri
kontrold, yutma ve aspirasyon

Sert doku

o Periapikal implant patolojisi, mandibula kirigi, primer
stabilitenin olmamasi, maksiller sinlis veya nazal kavite
perforasyonu, sinis ogmentasyonuyla iligkili sorunlar

13




Tablo 1-6. Diger Siniflandirmalar

Arastirmaci Komplikasyonlar
Bashutski  JD, | Estetik
Wang H."’

o Interdental papilla kayb

o Digeti ¢gekilmesi

o Implant marijininin ekspozu

o Bukkal veya palatinalde konumlanmis restorasyon
o Cikis profili

o Kronik enflamasyon

Park SH, Wang | Geriye donusumli: olumsuz etkileri gegici veya kolay tedavi
HL. % edilebilen

o intraoperatif

e erken postoperatif

0 ge¢ postoperatif

o Protetik restorasyonla iliskili (mekanik/biyolojik)
e estetik/yumusak doku ile iliskili

Osseointegrasyon komplikasyon ve basarisizliklari erken ve ge¢ donem
olarak gruplandiriimigtir. Erken donem basarisizlik: YUkleme 6ncesi donemde
osseointegrasyon elde edilememesidir, 16935 implantin degerlendirildigi bir
calismada bu oran %3,6 olarak bulunmustur.®* Bu asamada basarisizligin temel
nedenleri olarak yara iyilesmesini bozan cerrahi travma, prematur yukler ve

enfeksiyon bildirilmistir.®®

Ge¢ dodnem komplikasyonlar: Implant cerrahisi sonrasi iyilesme
déneminde elde edilen osseointegrasyonun protetik yikleme sonrasinda idame
edilememesidir. YUkleme zamani ve mekanizmasina gobre ge¢ donem

komplikasyonlar biyolojik ve mekanik olarak iki alt gruba ayriimistir.

Mekanik ge¢ dénem komplikasyonlar: implant yerlestirildikten sonra ilk 4
aylik ddSnemde meydana gelen komplikasyonlardir.?'* implant, dayanak vidasi
kirikklari  ve overdenturelarin  tutuculuk sorunlari  bu grup igerisinde
degerlendiriimektedir.”? implant kiriklari genel olarak protetik restorasyonun

metal iskeleti, veneer materyali ve karsit protez kiriklarini kapsar. Mekanik
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komplikasyon orani %1,4 olarak bildirilmektedir.>” iki asamali eksternal
hegzagon bagdlantili implantlarin basarisizliklari  %8,7 gibi yuksek bir
orandadir.”®® internal baglantili implantlarin yayginlasmasiyla mekanik

komplikasyon oranlarinin diismeye basladi§i bildirilmektedir.>®

Gec donem biyolojik komplikasyonlar: Kronik enfeksiyon ve agiri yukleme
gibi temel faktorlerle birlikte konak 6zelliklerine bagl olarak implant etrafinda
meydana gelen krestal kemik kayiplari ve iltihabi durumlaridir.* '® Bu grupta
izlenen destek doku kayiplari marjinal enfeksiyon ve biyomekanik asiri yukleme
veya bu iki faktdriin kombinasyonu sonucunda gelisir.?’> Ge¢ dénem destek
doku kayiplarinin metal yorgunluguna bagl kiriklardan kaynaklanabilecegi de
bildirilmistir.%”

1.6.2 Kumulatif Bagarisizlik Oranlari

Basarisizlik, komplikasyon oranlari ve etiyolojileri basari oranlarina goére
daha az incelenmistir. implant basarisizliklari ve komplikasyonlari implant
¢esidi, konumu, tek veya ¢oklu dis eksikligini telafi amagli kullanimi gibi pekgok

faktorden etkilenmektedir.”> % Tablo 1-7’de implant basarisizlik oranlarinin

incelendigi bazi ¢alisma sonuglar listelenmistir.

Tablo 1-7. implant basarisizlik oranlari.

Genel Mandibula | Maksilla Tek kron Tam

dissizlik

Erken %3,47%% | 9,3 6204 %5,329% | %1% %6204
donem

Geg donem | %4,6° | %4™ %7,5%" | %1,3%% %9,2%
(<5 yil)

Gec donem | %6,6°" | %4,3%%° %11,3"" | %2,4™° %14°
(5-9 yil)

Geg donem | %7,4%°°* | %7™ %1247 %2,6™°° -
(>10 yil)

Sonu¢ olarak implant basarisizlik oranlari olduk¢a dusuktir ve geg

dénem basarisizliklari %50’sini olusturmaktadir.?® Ginimiizde ve gelecekte
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implant tedavilerindeki esas sorun ge¢ donem implant kayiplari ve

komplikasyonlari olacaktir.®*

1.7 implant Basansini Etkileyen Risk Faktérleri

implantlarin kaybedilmesine veya beklenen performansi
saglayamamalarina dogrudan veya dolayli olarak neden olan bazi risk faktorleri
belirlenmistir. Risk faktorleri hekim, implant ve konakla iligkili olarak
siniflandirlabilir (Tablo 1-8).

1.7.1 Hekimle iligkili Risk Faktorleri
Planlama asamasi:

implant planlamasi sirasinda kullanilan radyografik teknikler implant
yerlestirilecek bolgedeki kemigin miktari ve kalitesi, anatomik olugumlara
yakinhdr hakkinda bilgi verir. Panoramik radyograflar siklikla planlama
asamasinda kullanilir ve %25 oraninda goérinti magnifikasyonuna neden
olduklarindan kesin anatomik oOlgimlerin yapilabilmesi igin bazi duzeltme ve

hazirhk gerektirirler.'®®

3 Boyutlu degerlendirme vyapilmasini saglayan
voluimetrik tomografi ve bilgisayarli tomografi teknikleri planlama asamasindaki

hatalarin azaltiimasini saglar.

Planlama asamasinda hastaya bagli kuvvet faktorleri, kemik kalite ve

miktari g6z 6nune alinarak implant sayi ve boyutlari belirlenmelidir.

implant tedavisi multidisipliner isbirligi gerektirmektedir.
Komplikasyonlarin  ¢ogu bu iletisim eksikliginden kaynaklanir. Hasta
degerlendirmesinden, restorasyonun laboratuvar asamasina kadar ekibi
olusturan bireyler arasindaki bilgi aligverisinin implant basarisini olumlu
etkiledigi bildiriimektedir.?""2"°

Cerrahi agsamasi:

Yuksek torkta kullanilan frezlerin surtiinmesi sonucunda agiga ¢ikan isi
nedeniyle implant yuvasinda hasar meydana gelir ve erken donemde implant
kayiplarina neden olur.”™ Kemik 1 dakika siireyle 47°C’de 1siya maruz kalirsa

1

nekroze olur.?’ Irrigasyon ve keskin frez kullanimi isi olusmasini azaltir.

Brisman® piyesamenin devrini arttirip, yiikiinii azalttiginda daha etkin kesme ve
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daha az sdrtinme isisi agiga ciktigini gostermistir. Basarisiz implantlarin

%3,6’s1 cerrahi travma kaynaklidir.®®

implant cerrahisi sirasinda periosteal flep elevasyonu sonucu kemigin
aciga cikartilmasi ve implant yerlestiriimesi sirasinda krestal bolgeye uygulanan
asiri basincin iyilesme donemindeki implant kayiplarinda neden olabilir. Cerrahi
travma nedeni ile basarisizliga ugrayan implantlarin genellikle fibréz bag

dokusu ile gevrelenmig oldugu gorulmektedir.

ideal pozisyonda yerlestiriimeyen implantlar cigneme sirasinda aksiyel
olmayan kuvvetlere maruz kalir. Bu durum, yuksek cigneme kuvvetlerini
karsilamasi gereken ve siklikla dugslik densitedeki kemigin oldugu posterior
implantlarda kirilmalara ve peri-implant kemik kayiplarina neden olur.'® Benzer

durumlarda kisa implant kullanimi da ayni sonuglari dogurmaktadir.

Postoperatif faktorler

Protetik restorasyonlarla iligkili tasarim ve rehberlik hatalari implant
basarisini etkilemektedir. Artmis okluzal yukler (kaspin veya okluzal duzlemin
cok yuksek olmasi, karsit dis/implantla genis bir ylizey alaninin temasi) implant
kiriklarina ve peri-implant kemikte mikro kiriklara neden olur.”® ° Kron
genisligi, kasp yuksekligi, rehberlik ve okluzal duzlemde yapilacak uyumlamalar
okluzal kuvvetlerin kontroliinii saglar.?®® T-scan okliizal analiz sistemi bilgisayar

destekli kantitatif okluzal degerlendirme yapilmasini kolaylastiran bir aractir.*?

ideal olarak okluzal yikler implantin uzun aksi boyunca kemige
iletiimelidir. Lateral ve aksiyel olmayan kuvvetlerin azaltiimasi gereklidir.'®" Aksi
taktirde okluzal yukler krestal peri-implant kemik ve dayanagin boyun kisminda

144195 Asir yikleme implantin osseointegrasyonunun kaybina,

yogunlagir.
dayanak kiriimalarina neden olabilir. implant yuvasiyla iligkili olarak kemikte
mikro kiriklara ve marjinal veya periapikal kemik kaybina neden olabilir."*® Bu
nedenle hatali implant destekli restorasyonlar implant basarisizliklarina neden
olabilmektedir ancak peri-implant kemik kayiplari ideal sekilde fikse edilmis

implantlarda da gorulebilmektedir. Bu konu biyolojik okluzal yukleme bagligi
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altinda incelenecektir.

Gunumuzde bu

tarz komplikasyonlara ¢ok sik

raslaniimamakta ve gelecekte daha da az karsilasilacaktir.'" %% 37- 64
Tablo 1-8. implant basarisini etkileyen risk faktdrleri.
Risk Faktoru Mekanizma Basarisizlik,

komplikasyon c¢esidi

Hatali hasta secimi

Yetersiz kemik, implant
cevresi kemik kiriklari

Erken donem

Uygunsuz
materyal/tasarim

implant kiriklari, metal
yorgunlugu

Erken, ara veya ge¢
dénem

Uygun olmayan implant
veya dayanak boyutu

implant kiriklar

Ara veya geg¢ donem

Asiri yukleme Mekanik olarak Ara veya ge¢ donem
induklenen asiri kemik
rezorpsiyonu

Yuksek 1si Implant yuvasi yikimi, Erken donem

iyilesme sorunlari

Parafonksiyonel
aligskanhklar

Mekanik olarak
induklenen asiri kemik
rezorpsiyonu veya kemik
Kiriklari

Erken veya ara donem

Sistemik faktorler

Koth kemik kalitesi
(osteoporoz,
osteomalazya)

Ara veya ge¢ donem

ilaglar

Kotu kemik kalitesi

Ara veya ge¢ donem

Okluzal yukler

Mekanik olarak
indUklenen orta
derecede kemik
rezorpsiyonu

Gecg donem

Kotu hijyen

Patojen bakteri/plak
indUkIG kemik
rezorpsiyonu

Ara veya ge¢ donem

Implant ylizeyinin
biyouyumlulugu

Konak doku cevabi

Gecg donem
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1.7.2 implant Materyaliyle iligkili Risk Faktérleri
1) Dental implantlarin materyal ozellikleri

ideal dental implant materyalinin sahip olmasi gereken ézellikler:

a. Biyolojik olarak uyumlu olmali®® %

b. Protetik fonksiyon icin yeterli sertlikte olmali
c. Implanti gevreleyen kemik ve yumusak dokuya adapte olabilmeli

d. Protetik restorasyonlara gelen okluzal yUkleri alveoler kemige

dagitabilmeli
e. Peri-implant mikrobiyal floraya direngli olmalidir.""’

GUnumuzde implantlarin higbiri bu kriterlerin tUmund saglayamamaktadir.
Piyasadaki dental implantlarin ¢ogu titanyum veya titanyum alasimlarindan (Ti-
6AI-4V) uUretiimektedir. Ticari saf titanyum icerdigi interstisyel eleman (karbon,
oksijen, nitrojen ve hidrojen) miktarina bagh olarak 4 sinifa ayrilir. interstisyel
elemanlar titanyumun mekanik 6zelliklerini gelistirir. Grade 5 titanyum, titanyum
6AL-4V, (% 6 Aliminyum ve % 4 Vanadyum igeren titanyum alagimi) ticari saf
titanyum ile benzer osseointegrasyon 6zelligi ile birlikte daha iyi ¢cekme ve
kinlma dayanimi saglamakta ve bazi dental implantlarin Uretiminde
kullanilmaktadir. Son vyillarda dental implant materyali olarak seramik
malzemelerin kullanimi giindeme gelmistir. Zirkonyum dioksit, periyodik tabloda
titanyuma yakin bir metaldir, biyouyumlu zirkon implantlar dise yakin renkleri
nedeniyle estetik olma avantajina sahiptir. Rutin kullanima girmeleri igin uzun

streli klinik calismalara ihtiyag vardir. %’
2) Yiizey Ozellikleri

implant ylizeyi boyun ve gdévde olarak ikiye ayriir. Boyun kisminda
bakterilerin adezyonunu azaltmak ve peri-implantitis gelisimini engellemek igin
genellikle parlak yuzeyler tercih edilir. Govde kisminda ise purtzlu yuzeyler

osseointegrasyon oranini ve osteoblast adezyonunu arttirmaktadir.'?® ™

Artan  puruzldlogan  histolojik  olarak daha ylksek duzeyde

osseointegrasyon deg@erleri vermesi ¢esitli kaplama tekniklerinin gelistiriimesine
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neden olmustur. Bu tekniklerden titanyum plazma sprey®® ve hidroksiapatit'®
kaplamalar en yaygin olarak kullaniimis ancak, hidroksiapatit kaplamalarin
implant yiizeyinden ayrildigini gosteren calismalar®™ kaplamalara olan ilgiyi
yuzey asindirici tekniklere yoneltmistir. GUnimuizde birgok implant sistemi
kumlama ve asitle purtzlendirme tekniklerini genel yluzey 6zelligi olarak tercih

etmektedir.*® 186

Son elli yilda implant materyalleri beklentileri karsilama dogrultusunda
buaylk gelisme gostermistir. Bu gelismelere ragmen implant basarisizlikliklarini
engellemek ve hizmet suresini uzatmak igin biyolojik olarak daha uyumlu ve

fonksiyonel materyaller i¢cin AR-GE g¢aligsmalarina ihtiyag vardir.

1.7.3 Konakla iligkili Faktorler

Dental implantlar oral kavite igerisinde peri-implant yumusak dokular ve
kemikle temas halindedir, dolayisiyla mikroorganizmalar ve konakla iliskili
faktorler implantin fonksiyon ve sag kalimini etkilemektedir. Konakla iligkili

prognostik faktorler lokal ve sistemik olarak iki grupta incelenebilir.
1) Lokal Risk Faktorleri

a) Biyomekanik Okluzal Yikleme: ideal kosullarda yapilmis ve optimal
okluzal restorasyonu olan implantlarda bile peri-implant kemik kayiplari
gorulmektedir. Bu durum dental implantlarla diglerin karsilastirimasiyla
aciklanabilir. Okluzal kuvvetlere karsi periodontal ligamentin digleri nasil

korudugu Uug¢ fonksiyonel hipotezle agiklanmaktadir.

i) Periodontal ligament (PDL), gerilerek dokulari destekler.”® Ozellikle
Tip | ve lll kollajen periodontal ligamentte ¢ekme dayanimi saglar.
insan viicudunda en hizli remodele olan doku periodontal ligamenttir,
gunlik olarak periodontal ligament kollajeninin %10’'u remodele
olur." Bu durum PDL’teki kollajenin artmis okluzal yiikler altinda gok
cabuk yaslandigini ve yapisal butinligunun kolaylikla bozulabildigini

ancak hizli remodeling ile idame edilebildigini ortaya koymaktadir.
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ii) PDL viskoelastik bir sistem olusturarak okluzal yukleri hafifletir. YUkler
altinda sikisan PDL, doku, kan ve lenf damarlarina sivi sizdirarak

olusan etkiyi absorbe eder."®

iii) PDL, stres geribildirimiyle fonksiyon goren stomatognatik sistemin bir
parcasidir. bir ya da birkag disin asiri yuklenmesini dnlemek igin
Cigneme kaslarini kontrol eden duyusal girdi, aktive olan negatif geri

besleme tarafindan sinirlanir.'’

PDL’in bu U¢ fonksiyonu sayesinde alveoler soket tarafindan guvenli
sekilde dagitilamayan asiri okluzal yukler bile ¢evre dokulara zarar vermeden
kontrol altina alinabilir. Digler okluzal yUklerin miktariyla uyumlu oranda hareket
ederler ancak asiri yUkler altinda bile ¢ok az hareket ettikleri gosterilmisitir.
Dental implant ve kemik araylzu asiri yukler kargisinda olugan gerilimi PDL gibi
dagitamamaktadir. implantlar etrafinda PDL'teki stres reseptorleri de
bulunmamaktadir ve stomatognatik sistemdeki diger reseptorler PDL’tekiler
kadar hassas degildir.'® implantlardaki optimal olmayan kuvvet emici ve
dagitici sistemler nedeniyle implantlar 50-150um kadar hareket ederler.?”” Ust
santral kesici diglerin horizontal yonde 0-2um hareket ettigi dusundlirse,
implantin maksimal hareketinin diglere goére ne kadar az oldudu ortaya
ctkmaktadir.”® Sonug olarak asiri okluzal yiikler peri-implant kemikte koruyucu
PDL olmadigindan gerilmeye neden olmaktadir. Bu geriimeler de kemik
rezorpsiyonunu basglatabilir. Asiri ylukleme ile kemikte mikro frakturler olusur.
Hatta fazla yukleme kontrol edilse bile geri dondsimunidn mumkin olmadigi
bildirilmistir.”** Mekanik yiikler altinda osteositler kollajenaz-1 (MMP-1) (iretimini
arttirarak kemik rezorpsiyonuna neden olmaktadir.”® MMP-1 kemikteki temel
yapisal kollajen olan tip | ve III'(i parcalar.'

Branemark implantlarda ylkleme sonrasi ilk yilda 1 — 1,5 mm kemik
kaybini takiben yillik 0,2 mm kemik kaybinin gerceklestigi gdsterilmistir.* '
Yillik 0,2 mm den az kemik kaybi implantolojide basari kriteri olarak kabul
edilmistir.’® Saglikli periodonsiyumu olan disler etrafinda ise yillik kemik
kaybinin 0,1 mm oldugu kabul edilmektedir.®® 25-65 yaslari arasinda yillik kemik
kaybi  0,07-0,14 arasinda  degistigi  bildirimistir.”>  Bu  sonuglar
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karsilastiriidiginda yillik peri-implant kemik kaybi saglikli disler etrafinda izlenen
kemik kaybinin iki katidir.

Cene kemiklerinin farkli bolgelerindeki kemik kalitesi ve bu bdlgelere
uygulanan farkli orandaki yukler implant basarisinin implant konumuyla iligkisini

aciklamaktadir.®*

Sonu¢ olarak peri-implant kemik kayiplarini etkileyen
faktorlerden biri implantin maruz kaldigi yuklerdir. Dogal dislere gore 6zellikle
yuk absorbsiyonu konusunda eksiklikleri olan dental implantlar bu
dezavantajlarina ragmen bazi geleneksel protetik tedavilere gore oranla daha

basarilidir.

1.7.4 Peri-implant dokularin bakteriyel enfeksiyonu

implant gevresi dokular gerek hiicresel gerekse vaskiilarizasyon
bakimindan periodontal dokulara gére daha zayiftir."®® Bu yiizden peri-implant
dokulari igine alan hastaliklarin ilerleyisi hizli ve etkisi yikici olabilir. implant

sagliginin belilenmesinde krestal kemik énemli bir géstergedir.’*

ideal durumda hem dogal dis hem de implant ¢evresindeki kemik kaybi
minimum olmahdir.  Kemik kaybi, goruntileme metodlarinin yani sira,
sondalama derinligi ile de takip edilebilir. Peri-implant yumusak dokularin

sondalama derinliginin krestal kemik seviyesi ile baglantili oldugu bildirilmistir."*

Kotu oral hijyen ve purizli implant yuzeyi dental plak biyofilminin
olusumunu kolaylastirir. implantlarin émriinii uzatmak igin boyun bélgesinde
plak akiimilasyonunu arttiran piiriizlii yiizey olmamalidir.”® implant bilesenleri
arasindaki  mikro-acgikliklar ~ (micro-gaps)  bakteri  adezyonunu  ve
kolonizasyonunu kolaylastirir. Bu acikliklar genellikle implant ve iyilesme basligi
veya dayanak arayiiziinde bulunur.™® Oral hijyen uygulamalari ve profesyonel

implant idamesi sarttir.?®

Baslangi¢ remodellingi sonrasinda meydana gelen kemik kayiplarinin

siklikla bakteriyel enfeksiyon kaynakli oldugu kabul edilmektedir.

Peri-implant mukozitisin belirlenmesinde en 6nemli kriter 25 gramlik

kuvvetle sondlama sonrasinda gelisen kanamadir (<0,25 N).
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Peri-implantitis ise krestal kemik kaybiyla birlikte sondalamada kanama
velveya periimplant cep derinliginde artigla karakterizedir. Peri-implant

ceplerden supurasyon da siklikla kargilagilan bir bulgudur.

Peri-implantitisin baglama veya surme nedenleri arasinda iatrojenik
faktorlerin de bulunabileceg@i g6z ardi edilmemelidir (siman artiklari, restorasyon
ve/veya dayanagin oturmamasi, asiri konturlu restorasyonlar, implantlarin hatali
konumlari, teknik komplikasyonlar). implant yerlestirilirken adaptif kapasitenin

sinirlarini agsan travma kaynakli yikimlar da bu duruma eglik edebilmektedir.

Platform-switch gibi implant ve/veya bazi dayanak tasarimlari da
sondalamayi zorlastirabilir veya tam lezyon yayilimini yansitmayan si§

Olciimlere neden olabilir.

Dental implantlarin klinik basarisi birgok ¢alisma ile kanitlanmistir. Dental
implantlarin basarisizhigini gosteren calismalar da mevcuttur. Bu g¢alismalarin

bir kisminda basarisizlik oranlari®® '

Uzerinde durulurken, geg¢ basarisizliklarin
peri-implantitisten ve asiri yukten kaynaklandigini rapor eden calismalar da

mevcuttur.®®

Diinya (izerinde eriskin popiilasyonun yaklasik %50’sinde® en sik
rastlanilan hastaliklardan biri olan periodontal hastalik, disleri ¢evreleyen
dokularin bakteriyel irritasyonuyla karakterizedir ve ilerlemis vakalarda dis
kaybiyla sonuglanir. Her ne kadar peri-implant dokular dogal diglerden farklilik
gOsterse de, dental implant kaybina neden olan mekanizmalarin periodontitisle

benzer dzellikler tasidigi gériilmektedir.’®®
Peri-implant Mukozitis, Peri-implantitis

implant cevresi dokulardaki patolojik degisimler peri-implant hastaliklar
olarak genel bir kategoriye dahil edilmektedir. implant gevresi yumusak dokuda
sinirl kalan ve geri donusumll olan inflamatuar degisiklikler peri-implant
mukozitis olarak adlandiriimaktadir. implant cevresi yumusak dokuda
inflamasyona ilaveten ilerleyen kemik yikiminin goraldigu inflamatuar lezyon

ise peri-implantitis olarak adlandiriimaktadir.
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Cesitli hayvan c¢alismalarinda implant g¢evresi mukozada plak
akimulasyonuna karsi gelisen cevabi incelemek amaci ile deneysel
periodontitis ve peri-implantitis modelleri olusturulmustur.''® 122 189 gy
calismalar, dizaynlarindaki  farkhliklarina ragmen, benzer sonuglar
bildirmislerdir. Sonug olarak; derin ceplerde olusan plak formasyonunun hem
dogal digslerde hem de implantlar ¢gevresinde benzer oldugu ve baslica olarak
Gram negatif ve anaerobik turlerden meydana geldigi goOsterilmistir. Fakat
inflamasyon yayiliminin dogal disler ve implantlar gevresinde farkhlik gosterdigi
bildirilmistir."”? Plakla iliskili periodontitiste lezyonun ilerlemesi bag dokusu
tarafindan sinirlandirilirken; implant ¢evresi dokularda lezyon dogrudan alveoler
kemikle iliskidedir. Sonu¢ olarak implant c¢evresi dokularin, periodontal
dokulardan farkli olarak plakla iligkili, ilerleyen lezyonlara kargi daha az organize

oldugu bildirilmistir.'"?
Peri-implant Mukozitis

Tonetti ve Schmid?'®, peri-implant mukozitisini; implant cevresi mukozal
dokularla sinirli olan geri donusumlt bir inflamatuar lezyon olarak
tanimlamiglardir, peri-impantitisin ise dental implantlar c¢evresinde kemik

yikimiyla basladigini bildirmiglerdir.

Peri-implant mukozitisin klinik Ozellikleri gingivitise benzerdir ve sislik,
kizariklik gibi inflamasyonun klasik semptomlarini gosterir. Peri-implant
mukozitisin  de@erlendiriimesinde  sondlamada kanama g6z Onunde

bulundurulmalidir.

Peri-implant mukozitisin etiyolojisinde bakteriyel dental plak rol oynar.”’
Diseti ve peri-implant mukozanin, dental plaga verdigi erken ve uzun dénem
cevap, hayvan deneyleri ve insanlar GUzerinde yapilan ¢alismalarla incelenmistir.
Yapilan galismalarla dis ve implantlarda miktar ve icerik agisindan benzer plak
olustuguna ve implantlarin erken mikrobiyal plak olusumuna digle benzer cevabi
verdigine karar verilmistir.>® ' Buna ek olarak implant ve dislerdeki ilk plak
olusumuna dokunun verdigi cevap immunohistokimyasal olarak incelendiginde,

yumusak dokuda inflamasyonun plak olusumuyla iliskili oldugu, gingiva ve peri-
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implant mukozadaki lezyonlarin boyutsal agidan benzer sekilde buyudugu

gosterilmistir.?’

Ugc aylik plak birikimi sonunda peri-implant mukozadaki lezyonun
gingivadakine gore daha ¢ok genisledidi ve apikale dogru daha c¢ok ilerledigi
gorilmistir. iki dokudaki lezyonun fibroblast icerigi acisindan farkli oldugu,
implant ¢evresi mukozada daha az sayida fibroblast oldugu bulunmustur.
Dokunun yeniden yapimini saglayan kollajen ve matriksi olusturan fibroblast

sayisinin azalmasiyla, doku yikiminin daha hizli ilerledigi rapor edilmistir.’®
Peri-implantitis

Peri-implantitis, peri-implant mukozitisin ilerlemesiyle, implantin boyun
bdlgesi cevresindeki marjinal kemikte baslayan, daha sonra oluk seklinde
ilerleyerek, radyografta gorinur hale gelen bir seri inflamatuar reaksiyon sonucu
olusan lezyondur. Diagnozunda klinik olarak sondlamada kanama ve
radyografta kemik kaybi teshis edilmelidir. Peri-implantitis ilk olarak peri-implant
dokularin marjinal kismini etkiler ve bu suregte implantin stabilitesinde bir
degisiklik olmaz. Bu yuzden implant mobilitesi peri-implantitis igin gerekli bir
bulgu degildir, hastahgin ileri safhalarinda osseointegrasyonun tamamen

kaybiyla gorulebilir.

Peri-implantitis lezyonlari genelde asemptomatiktir ve rutin kontrol
randevulari esnasinda tespit edilir. Digler ve implantlar etrafinda sondalama bu
kontroller esnasinda dikkatle yapiimalidir. Artmis cep derinligine eslik eden
kanama ve supurasyon peri-implant dokularin patolojisinde gostergedir. Ancak
kopru dizayni gibi bdlgeye erigilebilirligi etkileyebilecek faktorler sondalama
yapilmasina izin vermeyebilir. Klinik muayenede bdlgeden alinacak radyograflar
diagnozda kullanilabilir. Peri-implantitiste kemik defektleri bir veya birkag
implant etrafinda geligebilir. Radyografik goruntlu implantin etrafinda c¢anak

seklindedir ve implanti genelde dairesel olarak gevreler.

Peri-implantitis dental plagin kompozisyon ve miktar olarak benzer

olmasindan dolayi periodontitise cok benzer.®’

insanlardaki peri-implantitis sikhgini  tahmin etmek zordur ancak

yerlestirilen tim implantlarda %2-10 arasinda degistigi bilinmektedir.'?®

25



Periodontal ve peri-implant dokulardaki inflamasyonun dagilima sekli
farklihk  gosterir.  Periodontitiste lezyonlar bag dokuda sinirliyken,
periimplantitiste lezyonlar alveolar kemige dogru ilerler. implant cevresi
dokularin histolojik yapilarindan dolayi, ilerleyen, plak kaynakli lezyonlarin
sinirlanmasinin  basarisiz oldugu o6ne surdlmustir. Yapilan farkli sdreli

calismalarla bu bulgularin gegerliligi dogrulanmigtir.6% 74 129154

insanlarda implant cevresi bolgelerden alinan doku &rneklerinin
histopatolojik analizi, mukozada genis inflamatuar hicre infiltratlarinin oldugunu
gosterir.?* °" 18 By inflamatuar hiicre infiltrati makrofaj, lenfosit ve plazma
hiicrelerinden olusur.?* " Sanz ve ark."®® peri-implantitisli 6 hastadan aldiklari
yumusak doku biyopsilerini analiz etmis ve bag dokunun %65 lik kisminin
inflamatuar hicre infiltratiyla kapli oldugunu rapor etmistir. Berglundh ve ark.96,
insan peri-implantitis lezyonlarinda ayrica ¢ok sayida polimorfonukleer 16kosit
hdcresi oldugunu gdézlemlemigtir. Bu hlcrelerin sadece cep epiteli ve lezyonla
iliskili alanlarda degil, ayrica implant ylzeyinden uzakta yer alan damar
cevresindeki kompartmanlarda da goruldigunu bildirmistir. Ayrica, lezyonun
apikal kisminda inflame bag dokunun implant ylzeyindeki biyofilm ile direkt
temasta oldugu goérulmastir. Peri-implantitis bdlgelerinde ¢ok sayida notrofil
bulunmasi ve lezyon ve biyofilm arasinda epitel olmamasi, peri-implantitisin

periodontitis lezyonlarindan farkli 6zellikleri oldugunu géstermektedir.

Ericsson ve ark.”® 3 aylik dénemde miidahale ediimemis plak birikimine
kargi diseti ve peri-implant dokularin cevabini degerlendirmislerdir. Hafif
sondlama ile marjinal yumusak doku kanamasi hem implantlarda hem dislerde
gOzlenmistir. Uzun silren plak birikimi, diseti ve peri-implant mukozaya
infiltrasyon gelisimi ile sonuclanmistir. Her iki infiltrasyonun bircok ortak 6zelligi
vardir fakat peri-implant mukozadaki apikal uzanti, disetinde karsilik gelen
lezyona gore ¢ok daha belirgindir. Digler icin, 3 haftadan 3 aya kadar mudahale
edilmemis plak birikimi ilerleyen inflamatuar lezyon uzantillarina neden
olmamistir; ancak implantlarda, apikal yonde inflamatuar hicre infiltrasyonunun
surekli olarak ilerleyen yayihimi gdzlenmistir. Bu bulgu cebin mikrobiyal
ortaminin  apikale dogru vyaylmasini Onlemede digsetinin savunma

mekanizmasinin  peri-implant mukozaya goére daha etkin oldugunu
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gostermektedir. Bu hipotez daha sonra Lindhe ve ark.'?* ve Marinello ve ark.'®

tarafindan desteklenmistir.

Periodontal ve peri-implant yumusak dokular birgok ortak 6zellik
gOstermekle birlikte, kollajen fibrillerin yerlesimi ve peri-implant mukozanin
yuksek kollajen igerigi ve dusik sayida fibroblast bulunmasi gibi farkliliklara da
sahip oldugu bilinmektedir. Peri-implant mukoza, plak enfeksiyonu gibi dig
irritasyonlara karsi bozulmus savunma mekanizmasi ile sonuglanacak skar
dokusu olusturma ézelligine sahiptir.'’

k.137

Mombelli ve ar peri-implantitisin klinik 6zelliklerini asagidaki sekilde

tarif etmistir:
1) Radyografik olarak gozlenebilen vertikal krestal kemik kaybi
2) Radyografik kemik kaybi ile iligkili implant ¢cevresi cep formasyonu

3) Hafifge sondlama sonrasinda genellikle sUpurasyonla birlikte olan

kanama
4) Mukozada 6dem ve hiperemi
5) Tipik olarak agri gérulmemesi.

Kismi digsiz hastalarda implantlarda goérulen peri-implantitis riski tam
dissiz hastalarda gorilen riskten daha fazladir. Kismi dissiz vakalarda dogal
disler implantlar icin periodontal patojenler agisindan rezervuar roli oynadigi
bildiriimektedir.

Ozetle basarisiz dental implantlar etrafindaki mikrobiyal flora genel
olarak periodontal hastalikli dogal dislerin florasi ile benzerlik géstermektedir.
Periodontitis ve peri-implantitis florasinin blyuk bir bolumina olusturan gram (-)
anaerobik mikroorganizmalar hem dis hem de implant etrafinda kemik kaybina
neden olurken akut enflamatuar cevabin baslamasina neden olan endotoksin

ve lipopolisakkaritleri de Uretirler.
Sigara, tatn kullanimi.

Nikotin diseti fibroblastlari tarafindan kollajen Uretimini inhibe ederek

kollajen yikimini tesvik eder.?’® Nikotin periodontal ligament hiicreleri icin
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sitotoksiktir ve cogalmalarini inhibe eder.’”® Osteoblast benzeri hiicrelerin
osteoblastlara farklilasmasini engeller ve alveolar kemigin kalitesini diisuriir.?*
Serum nikotin diizeyleri periodontal atagman kaybiyla bagintiidir.”' ABD’de
12.329 periodontitisli hastanin incelendigi ¢alismada vakalarin %50’sinden
fazlasinda sigara icmek risk faktdr(i olarak belirlenmistir.?'? Sigara tiiketiminin

dental implant kayiplarina neden oldugu da bildirilmistir.""’
Parafonksiyonel aligkanliklar, bruksizm

Parafonksiyonel aligkanliklar ve bruksizm siklikla karsilasilan okluzal
hastaliklardir. Asiri okluzal yukler dental implantlarin kaybi igin bir risk
faktoriddr. Kontrollere oranla parafonksiyonel aliskanligi olan bireylerde metal
yorgunlugu ve implant kirklari daha sik izlenmektedir. Tum implant kiriklarinin
%77’sinden fazlasi kronik bruksizm hikayesi veya bulgulari olan bireylerde
gorildigi bildiriimektedir."® Parafonksiyonel aliskanliklar peri-implant kemik
kayiplarinin artmasina neden olmaktadir.”® Dental implant destekli restorasyon
planlamasi sirasinda parafonksiyonel aligkanligi olan hastalarda dikkatli

olunmalidir.™*
Sistemik Faktorler

Sistemik faktorler implantin sag kalimi i¢cin énemli bir belirleyici olan
kemigin kalite ve kantitesini etkilerler. Bu sistemik faktorler arasinda kotu

kontrollii diabet, osteopdrdz, osteomalazya, radyoterapi ve ilaglar sayilabilir."”
Diabetes mellitus.

1998 yiinda ABD’de Diabetes mellitusun, 6limle neden olan ilk beg
hastalik arasinda yer aldigi bildirilmistir.®° Diabet periodontal hastalik icin de bir
risk faktoriidiir.™®® Diabetik lezyonlar kemik, diseti ve damarlari etkiler. Hastalik,
kollajen sentezini baskilar ve MMP dretimini arttirir. TakGrakteki MMP-8 ve
MMP-9 miktari diseti kanamasi ve cep derinligi gibi periodontal indekslerle iliskili
bulunmustur.*®* MMP-8 ve MMP-9 diseti ve kemik dokularinda tip | kollajenin
parcalanmasina neden olur. Kontrolli diabet dental implant uygulamalari igin
risk faktort veya kontrendikasyon olugturmamaktadir. Kisa ddnemde
diabetlilere uygulanan dental implantlarda herhangi bir basarisizlik olmadigi

bildirilmistir.™°
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Osteopdroz

Sadece Avrupa, Japonya ve ABD’de 75 milyondan fazla insani etkileyen
son derece sik karsilasilan bir hastaliktir.?”® Osteop6réz kaynakli temel patolojik
durumlar diguk kemik kutlesi ve kirilganhda neden olan kemigin mikroskobik
yapisindaki bozukluklardir. Osteopdréze neden oldugu dusunllen faktorler
arasinda genetik yatkinlik, sistemik ve lokal hormon dizeylerinde degdisimler ve
cevresel etkenler bulunmaktadir."”® Osteopdréz maksilla ve mandibulayl da
etkilemekte ve bu durum da implant basarisizliklari ve periodontal hastaliklar
icin kimi zaman risk faktorl olarak degerlendirilmistir. Dental implantin
yerlestirildigi kemik yuvasinin kalitesi ginmuizde osteopdrdéz hastalarinin
periferal kemik kalitesinden bagimsiz degerlendirimekte ve daha hassas bir
belirleyici oldugu dusinilmektedir.”® Uzun siireli sonuclar bulunmamakla
birlikte, kisa donemde dental implantlarin osteopdrdz hastalarinda basarili

oldugu bildirilmistir.>*
llaglar ve Radyoterapi

Kortikosteroidler osteoklastogenezi uyararak kemik rezorpsiyonunu
arttirir ve iatrojenik osteopdréze neden olur.*’ Doksorubisin ve metotrekzat gibi
immunmodulatér ilaglar osteoblastlar inhibe ederek kemik olusumunu
azaltirlar.®® Osteop6rdz tedavisinde kullanilan bifosfonat grubu ilaglarin da uzun
sureli kullanimlari sonucunda ¢ene kemiklerinde travma sonrasinda nekroza
neden olduklari bildiriimektedir.”” implantlar kanser hastalarinin rehabilitasyonu
icin siklikla tercih edilmektedir. Oral kanseri olan hastalarda timor rezeksiyonu
sonrasinda siklikla radyoterapi uygulanmaktadir. Radyoterapi lokal kemik
kalitesini bozmakta ve uzun vadede dental implantlarin prognozunu olumsuz
etkilemektedir. Literatirde bir ¢alismada radyoterapinin kisa donem implant
basarisini etkilemedigi gosterilirken,”” bir diger arastirmada implant sag

kaliminin daha disiik oldugu®'” gézlenmistir.

Peri-implant kemik kaybina neden olan konak kaynakli ¢ok sayida faktor
bulunmaktadir. Buna ek olarak hekim ve implant materyalinden kaynaklanan
risk faktorleri de incelendiginde peri-implant kemik kaybini tek basina veya

kombine olarak etkileyen ve birbiri igerisine ge¢mis ¢ok sayida etken
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bulunmaktadir (Sekil 1-1). Bu faktorler konak cevabinin etkisiyle peri-implant

destek dokularda ilerleyen kemik yikimina neden olur.

Konakla iligkili \

/_ 4 &% faktorler

Cerrahi travma i . G
Yanhs implant secimi Kemik miktari Sigarg, ity
Uygun olmayan Kemik kalitesi : llaglar Biyouyumluluk
implant boyutu Uygulanan bélge I Ostopéroz Kot oral hijyen implant yiizeyi
Uygun olmayan Okluzal yiik | Diabetes Mellitus Metal yorgunlugu Korozyon
implant pozisyonu Parafonksiyonel . Bakteriyel patojenler Implant kinlmas Tasarim
Uygun olmayan E|‘§kaf‘l'klar ' Agiri okluzal yiikleme
restorasyon Bruksizm I
Asin okluzal yiik

Hekimle iliskili )
faktorler

Patolojik
Konak

doku
cevabi

yikimi

Peri-implant kemik Diseti

Arayiiz

Sekil 1-1. Peri-implant doku yikimina neden olan faktorler.

1.8 Tedavi Segenekleri

Peri-implantitis tedavisinde flep prosedurleri, lokal veya sistemik
antimikrobiyal ajan kullanilmasi, acgiga c¢ikmis implant ylzeylerinin
dekontaminasyonu gibi bircok ydntem kullanilabilmektedir.'® Ayni zamanda
kemik rejenerasyonu ve reosseointegrasyonu arttirmak amaciyla bariyer

membranlar ve kemik greftleri kullanilabilmektedir (Tablo 1-9).""

Daha onceki calismalardan elde edilen sonuglar peri-implantitisin cerrahi
olmayan tedavisinin 6ngorulebilir olmadigini ve yararl klinik sonuglarin 6-12
aylik bir siirecle sinirli oldugunu gdstermektedir.’173 19219 jmpjant etrafinin
tekrar enfeksiyonu, cerrahi olmayan debridmanin titanyum implant
yuzeylerindeki  bakteriyel birikimleri yeteri kadar uzaklastiramamasina

baglanmistir ve bu durum yeni kemik—implant kontagini engellemektedir.’®*
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Buna karsin peri-implantitisin cerrahi tedavisi kemik rejenerasyonu
agisindan daha etkili bulunmustur.'® Yapilan hayvan deneyleri cerrahi
yaklasimin implant etrafinda inflamatuar hicre infiltratini dagittigini ve yeni
kemik dolumu ile kemik-implant kontaginin tekrar saglanabilecegini
gostermistir.'?” 1°° 190 19 By nedenle kemik augmentasyon prosediirleri ve
yonlendiriimis kemik rejenerasyonu teknikleriyle kombine cerrahi protokoller

Uzerine birgcok ¢alisma yapilmistir.

Rezorbe olmayan membranlar ve rezorbe olabilen kollajen materyaller
gibi yapilar, implant ylzeyinden epitel ve gingival bag doku elemanlarinin
apikale proliferasyonunu 6nlemek igin kullaniimaktadir. Yonlendirilmis doku
rejenerasyonunu agiklayan konsept bir bariyer kullanilarak hizli rejenere olan
dokularin (epitel ve bag dokusu) uzaklastiriimasi seklindedir; bu da defekt igine
periodontal ligamentten veya alveolden farklilasma potansiyeline sahip
hlcrelerin go¢ etmesine izin verir. Cesitli rezorbe olabilen bariyer membranlar

ve greft kombinasyonlariyla ilgili galismalarda geliskili sonuglar alinmistir.

Kemik rejenerasyonunda membran ve greftlerin yani sira PDGF, IGF,

TGF-B ve BMP gibi buyume faktorleri uygulanmaktadir.

Son yilarda yayginlasan trombositten  zengin  plazma/fibrin
uygulamalariyla, buyime faktorleri yogunlastirimis halde cerrahi bdlgesine
uygulanarak yara iyilesmesi ve rejenerasyonun  hizlandiriimasina

calisiimaktadir.
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Tablo 1-9. Peri-implant kemik defektlerinin tedavisini inceleyen ¢alismalar.

Calisma denek ve Defekt tipi Tedavi Calisma Sonuglar Not
implant zamani
sayisl
Leonhardtve | 9 hasta Sondlamada kanama | Sistemik a.b + flap op. + | 60 ay implantlarin %58inde iyilesme.
ark."” 26 implant | ve supurasyon hidrojen peroksitle 7 implant kaybi.
Kemik kaybi > 3 yiv implant ylizey 19 implantta kemik kaybi
dekontaminasyonu izlenirken 6 implantta kemik
kazanci gorulmustir.
Ort. gingival kanama %100den
%5e dliismustdr.
Romeo ve 19 hasta Klinik olarak Sistemik a.b + tiim agiz 12-24-36 Peri-implant enfeksiyonlarinda
ark.'”’ 38 implant | supurasyon ve dezenfeksiyon. 9 hasta | ay implantoplastinin etkin bir
kanama. sadece rezektif cerrahi tedavi oldugu gosterilmistir.
Cep der. >4mm ve (kontrol), 10 hasta Kontrol grubuna gore
radyografik olarak rezektif cerrahi ve istatistiksel olarak daha
horizontal peri- implantoplasti anlamli sonuglar bulunmustur.
implant radyolisensi
Khoury & 25 hasta Cepder.:6-85mm | Sistemika.b + 36 ay Klinik: Bariyerlerin ek
Buchmann'® | 41 implant Defekt derinligi Grup 1: detoksifikasyon 1: CD. azalmasi 5.1mm olarak kullaniimasi
Grup 1: 12 radyografik olarak 2.2 | (klorheksidin + sitrik asit 2: Cep der CD. azalmasi 5.4mm | tedavi sonuglarini
Grup 2: 20 -8.5mm + hidrojen peroksit + 3: CD. azalmasi 2.6mm gelistirmemistir.
Grup3:9 salin) + blok kemik grefti Radyolojik:

Grup2: grupl deki
uygulama + EPTFE
Grup3: grupldeki
uygulama + kollajen
membran

1: 2.4mm kemik dolumu
2: 2.8mm kemik dolumu
3:1.9mm kemik dolumu
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Benheke ve 10 hasta Ortalama 6mm iyodinle irrigasyon + 6-24 ay Klinik 6 ay ve 2 sene
ark. 14implant derinliginde ve 2mm | sistemik a.b (6ay/14implant) sonra cep derinligi
1997 genigliginde krater implant yiizeyleri air -Kanama: 2.4-0.3 ve sondlamada
seklinde defekt flow ve salin -CD:5.9-2.3mm kanama azalmistir.
irrigasyonuyla (24ay/5implant) Radyografik olarak
dekontamine edilmistir. -Kanama 2.4-0.4 ort. 3mm kemik
2-3 duvarli defekte sahip -CD: 5.9-2.5mm dolumu
7 implant ve tek duvarli Radyografik gorulmustir.
defekte sahip 7 implanta (3-12ay/14implant)
kemik grefti Ort.kemik dolumu: 3mm
uygulanmistir.
Aughtun ve 12 hasta 5mm’nin lizerinde e-PTFE membran + 6-12 ay Klinik Yumusak ve sert
ark. 15implant | horizontal ve vertikal | sistemik a.b +implant Plak indeksi: 1.9-1.0 doku iyilesmesinde
1992 kemik kaybi dekontaminasyonu (air- Kanama indeksi: 1.1-1.1 minor gelismeler
flow) + salin irrigasyonu. CD:5.2-4.1mm tespit edilmisgtir.
Radyografik Komplikasyon:
Ort. kemik kaybi 0.8mm membran ekspozu
Schwarz ve 22 hasta Orta derecede peri- Tedavi 1: granilasyon 6 ay Klinik Her iki grupta da
ark. 22 implant | implantitis dokusunun 1: CD azalmasi: 2.1 mm peri-implant kemik
2006 Cep der.>6mm temizlenmesi + plastik 2: CD azalmasi: 2.6 mm defektinin kemikigi

Kemikici defekt>3mm
(radyografik)

kiiretlerle implant
ylzeyinin debridmani +
salin irrigasyonu +
nanokristalin HA
Tedavi 2: tedavi 1deki
uygulamanin
aynisi,NHA’nin yerine
Bio-Oss ve Bio-Gide
kullanilmistir.

komponentinde
azalan
radyoliisensi.
Her iki tedavi de
cep der. azalmasi
ve klinik atagsman
kazancinda etkili
bulunmustur.
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Roos-Jansaker | 36 hasta implant etrafinda Sistemik a.b + %3 H202 | 12 ay Grup 1 Grefte ek olarak
ve ark. 65 implant | 3yivden (1.8mm) ile implant CD azalmasi: 2.9mm membranin
2007a fazla kayip ve dekontaminasyonu ve Defekt dolumu: 1.5mm kullanilmasi bu
sondlamada salin irrigasyonu. Grup?2 calismada
kanama/supurasyon | Grup 1: kemik grefti CD azalmasi: 3.4mm desteklenmemistir.
(Algipore) + rezorbe Defekt dolumu: 1.4mm
membran (Osseoquest)
Grup 2: grup lile ayni
fakat membran
kullanilmamistir.
(Non-submerged)
Roos-Jansaker | 12 hasta implant etrafinda Sistemik a.b + %3 H202 | 12 ay CDazalmasi: 4.2mm Ayni arastirmaci
ve ark. 16 implant | 3yivden (1.8mm) ile implant Ort. defekt dolumu: 2.3mm tarafindan non-
2007b fazla kayip ve dekontaminasyonu ve submerged tedavi
sondlamada salin irrigasyonu. protokoliiyle
kanama/supurasyon | Kemik grefti (Algipore) + yapilan 6nceki
rezorbe membran ¢alismaya gore
(Osseoquest) daha fazla defekt
(Submerged dolumu
gorulmustir.
Haas ve ark. 17 hasta Peri-implant dokuda Kiretaj + implant 3-9.5ay 9.5 ay sonra ort. radyografik
2000 24 implant | inflamasyon ylzeyine lazer kemik kazanci %36.4

Cep derinligi>6mm.
Dar vertikal kemik
defektleri.

uygulamasi + otojen
greft + EPTFE membran
+ sistemik a.b

3 ay sonra membran
¢ikarildiginda ort. kemik
kazanci %21.8
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Heitz- 24 hasta Kanama + Flap op. + implant ylizey | 3-6-12 ay 12 ay sonunda %100 sagkalim | Sigaranin tedavi
Maydield ve 36implant Kemik kaybi>2mm dekontaminasyonu 3-6-12.aylarda cep sonuglarina etkisi
ark. Cep der.>5mm (gracey derinligi,kanama,supurasyonda | anlamli
2011 kiiret/karbonfiber kiiret azalma. bulunamamistir.
+ salin) 12.ayda %92 implantta stabil
krestal kemik seviyesi veya
kemik kazanci elde edilmistir.
Schwarz ve 32 hasta Orta ve ileri peri- Flap op. + graniilasyon 6 ay 6 ay sonra her iki grup arasinda
ark. 38 implant | implantitis (Mombelli | dokularin anlamli bir fark
2011 &Lang 1994) uzaklagtiriimasi + bulunamamistir.
implantoplasti + Bio-Oss
+ Bio-Gide
Grup 1: Er:YAG lazer
Grup 2: plastik
kiret,steril salin
Roo-Jansaker | 32 hasta Kemik kaybi>1.8mm Flap op. +%3 H202 36 ay 3 yil sonunda ortalama kemik Her iki tedavi
ve ark.'® 56 implant | Sondlamada ylizey dolumu grup 1 igin 1.3 mm, seceneginde de
kanama/supurasyon | dekontaminasyonu + grup 2icin 1.6 mm defekt dolumu 3
Grup 1: kemik grefti bulunmustur. yil sonuna kadar
(Algipore) gorulmustir.
Grup 2: kemik grefti +
membran (Osseoquest)
Behneke ve 17 hasta Ortalama 6mm Mekanik debridman + 6ay—3vyil | Cepderinligi: 1yil sonunda (18 | Flep dehisens : 4
ark.” 25 implant | derinliginde ve 2mm | iyodin irrigasyonu (1 ay implant)5.3 mmden 2.2 mmye | lezyon

genigliginde krater
seklinde defekt

boyunca haftada 1 kez) ;
flap op. + air-flow + salin
+ otojen kemik grefti.

dismistir.

3 yil sonunda (10 implant) 5.3
mmden 1.6mmye diismustir
ve acisal kemik defektlerinde
tam dolum gozlenmistir.

Greft basarisizhg:
2 lezyon
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Serino ve 31 hasta Cep der.>6mm Apikale pozisyone flap 24 ay 15 hastada (%48) peri-implant | 2-4 mm arasinda
ark.”® 168 implant | Kanama ve op. + ultrasonik aletlerle hastalik semptomuna kemik kaybina
supurasyon ylzey temizligi + rastlanmamistir. 24 hastada sahip implantlarda
Radyolojik kemik klorheksidin irrigasyonu (%77) kanamanin egslik ettigi 5mm Ulzerinde
kaybi >2mm 6mm’nin Uzerinde cep kayip gorilen
bulunmamugtir. implantlara gore
iyilesme daha fazla
gorulmustir.
Rocuzzo ve 26 hasta Cep der.>6mm implant yiizeyi mekanik | 12 ay Her iki gruptada cep der. ve
ark.'’® 26 implant | Krater seklinde debridmani + %24 EDTA kanama indeksi azalmistir.

defekt

jel ve %1 klorheksidin
irrigasyonu + kemik
grefti Bio-Oss

Grupl: TPS ylzey
Grup2: SLA ylzey

Tedaviden sonra grupl
implantlarda bircok derin cep
varligi gbzlenmistir.
Grupl’de higbir implant
etrafinda tam bir dolum
gorulemezken grup 2
implantlarin %25inde tam
dolum goézlenmistir.
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1.8.1 Periodontal Rejenerasyon

Yeni sement olusumu ve bu semente periodontal ligament fibrillerinin
tutunmasi ve alveoler kemik ylUksekliginin hastaliktan dnceki seviyeye ulagmasi
periodontal rejenerasyonun hedefidir. Ginumuzde ideal periodontal tedavinin
amaci rejenerasyondur. Sadece periodontal ligament kaynakli fibroblastlar ve
farklilasmamis mezensimal hucreler rejenerasyon potansiyeline sahiptir. Bu
bilgiler 1s1ginda periodontal rejenerasyon elde etmek amaciyla yonlendirilmis
doku rejenerasyonu (YDR) teknikleri uzun zamandir kullaniimakta ancak farkli
oranlarda basari elde edilmektedir. GuUnumizde YDR membranlarinin
kullanimiyla elde edilen rejenerasyon c¢ogu zaman hedeflenenden az
olmakladir. Bu durum, sadece epitel ve bag dokusu hucrelerinin bélgeden uzak

tutulmasinin yeterli olmadigini distndirmektedir.

Fibroblastlarin migrasyon, proliferasyon, farklilagsma ve matriks olusturma
gibi fonksiyonlarinin baylime faktorlerinin yogun olarak bulundugu hucredisi
matriksle etkilesimleriyle iligkili oldugu gosterilmistir. Bu nedenle optimum
rejenerasyon elde edebilmek igin sadece istenmeyen hicrelerin uzak tutulmasi
degil, mezensimal, endotelyal ve periodontal ligament hicrelerinin migrasyon,

proliferasyon ve farklilagmasinin saglanmasi gereklidir.

Periodontal yara iyilesmesi veya rejenerasyonla iligkili olan buylme
faktorleri arasinda; trombosit kaynakli biyiime faktérii (PDGF), insilin benzeri
bayume faktorl (IGF-I ve -Il), fibroblast buyume faktori (FGF-a ve FGF-3), ve
transforme edici bluyume faktori B (TGF-B) sayilmaktadir. Yara iyilesmesi
sirasinda trombositler Gzerindeki a-granullerinden FGF, PDGF-AB, TGF-(3, IGF-
| ve endotelyal buyume faktora salinir. Son yillarda yayginlasan trombositten
zengin plazma (TZP) uygulamalariyla, buyume faktorleri konsantre halde
cerrahi bdlgesine uygulanarak ve vyara iyilesmesi ve rejenerasyonun

hizlandirilmasina galigiimistir.

implant etrafinda rejenerasyonun elde edilebilmesi igin yeni kemik
olugsumu gerekmektedir. Uygulanan konsept YDR ile ayni prensipleri icermesine

ragmen digle liskili olmadigi icin sadece kemik rejenerasyonu
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hedeflenmektedir. Bu yuzden uygulanan bu teknige yonlendiriimis kemik

rejenerasyonu adi verilmektedir.

Basarih bir kemik iyilesmesi ve yeni kemik olusturulmasi suirecinin
onundeki en 6nemli engel hizli gogalan yumusak dokulardir. Yara bdlgesine ya
da defekt igcine hizla buylyen yumusak dokular osteogenezisi tamamen veya
kismen engelleyebilir. Yumusak dokularin osteogenezis Uzerine etkileri henlz
tam olarak bilinmemektedir. In vitro ¢alismalar fibroblastlarin salgiladiklari bir
takim faktorlerle kemik hucresi farklilagsmasi ve osteogenezisi dnleyebilecegini

gostermektedir'*®

. Baska bir teoriye gore; genis kemik defektlerinde kemik
kaynakli buyume ve farklilasma faktorleri eksikligi nedeniyle hicreler matriks

kalfikasyonunu gergeklestiremez'®’.

Peri-implantitis varliginda, enfeksiyon kontrol altina alindiktan sonra,
implanti cevreleyen kemik dokusu kaybi, implantin biyomekanik dengesini
olumsuz yonde etkileyebilecegi icin restore edilmelidir. Yapilan denyesel
calismalar yonlendirilmis kemik rejenerasyonu konseptinin basarili oldugunu
gostermektedir. Bu yontemin mekanizmasi ile ilgili bilinen en temel veriler yeni
kemigin periost ve osteojenik potansiyele sahip kemik iligi kdkenli hicrelerden
olustugu yonundedir. Bu anlamda bariyer membranin temel islevi kemik

rejenerasyonu igin gerekli sire boyunca uygun bir ortam saglamaktir.

1.8.2 Kemik iyilesmesinde Rol Alan Biiyiime Faktorleri

Kemik iyilesmesi ve yeniden sekillenmesi sirasinda meydana gelen
karigik hicresel olaylarin buyuk bir kismini buyume faktorleri duzenler ve
kontrol eder. Kendi Uzerlerine olan etkilerinin yaninda hormonlarin etkilerini de
ayarlar. Kemigin yeniden sekillenmesinde; kemik rezorbsiyonu ve kemik
olusumu birarada meydana gelmektedir. Bu iki olayda buyume faktorleri kritik

rol oynamaktadir.

Osteoklastik kemik rezorbsiyonu sirasinda, rezorbe olan kemik
matriksinden biyime faktérleri salinmaktadir. Ozellikle TGF—B devam etmekte
olan osteoklastik aktivasyonu inhibe eder. TGF— ve IGF’ler komsu periosteal
yuzeylerdeki osteoprogenitor hucrelerin proliferasyonunu stimile ederken;

BMP’ler diferansiasyonu meydana getirir. Daha sonra; PDGF ve TGF-f3
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osteoblastlarin rezorbsiyon bolgesine kemotaksik migrasyonunu saglar. Bu
osteoblastlar, buyime faktorlerinin otokrin ve parakrin sekresyonu ile kemik

matriksinin sentezini meydana getirir.

Kemik iyilesme olaylr sirasinda; yeni kemik olusumunu saglayan
osteoblast ve osteoprogenitor hicrelerin proliferasyonu ve diferansiasyonunun
devamliligi igin buyume faktorlerinin strekli varligi gereklidir. lyilesmenin erken
fazinda; kan pihtisi igerisinden salinan TGF—3 ve PDGF, osteoprogenitor
hlcrelerin proliferasyonunu basglatir. Travmatize olmus kemik yuzeylerinden

salinan biiylime faktérleri osteoblastik aktiviteyi devam ettirir.'?°

Anitua', 20 saglikli bireyde gekim sonrasi soketlere sadece PDGF ve
otojen greft ile kombine uygulamislar ve 5 tanesini de kontrol amagli bos
birakmiglardir. PDGF uygulanan grupta iyilesmenin c¢cok daha iyi oldugu
gOzlenmistir. 10.-16. haftada alinan biyopsilerde olgun kompakt kemik
izlenmigtir. PDGF uygulanan bolgelerde epitelizasyonun ¢ok daha hizli oldugu
gérilmistir. lyi organize olmus trabekiller yapi ve daha fazla kemik

rejenerasyonu goézlenmistir.'® 1%

Trombosit Kaynakli Buyume Faktora (PDGF)

Kanda trombositler icerisinde tasinir ve yine trombositler igerisindeki a
grandulleri igerisinde depolanirlar. Kanin pihtilasmasi sirasinda disari salinirlar.
PDGF kollajen ve non—kollajen protein sentezini sagladigi gibi DNA sentezi ve
kemotaksisini de stimiile eder.”' lyilesmede gérevli hiicrelerin cogalmasina,
anjiogeneze, kollajen, fibronektin, hyaluronik asit Uretilmesine, diger buyume

faktorleri ve hiicrelerin fonksiyonlarinin artmasina aracilik eder.™’

Yaranin c¢evresinde aktive olan trombositler PDGF, TGF-p1, EGF
salinimini yaparlar. Yara bolgesine komgu hucreler de yaralanmadan 1-2 saat
sonra PDGF, TGF-a ve TGF-B1 salinimi yaparlar. PDGF ve TGF-B yara
iyilesmesinde rol oynayan faktorler olup genellikle sinerjik etki gdsterir. Kollajen
miktarini arttiran bu iki proteinin de kemik, periodontium ve deri iyilesmesini

stimiile ettigi, yara kuvvetini arttirdigi gésterilmistir.'*2

Trombosit kaynakh blyume faktori kemik iyilesmesine temel olarak

osteoblast ve inflamatuar mediatorlerin kemotaksisi, kemik hicre
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proliferasyonu, kollajen entezini ve dongusunu arttirmasi, kemik matriks sentez
ve dongusunld uyarmasi ve diger anjiyojenik faktorlerin salinimini uyarmasi

yoluyla yardimei olur.'3% 21°

Transforme Edici Blyume Faktori — Beta (TGF— ()

TGF-B’nin 30un Uzerinde alt tipi vardir. Fakat bunlardan en ¢ok uretilen
izoformu TGF-B1'dir. Doku iyilesmesi ve kemik rejenerasyonunda etkilidir.
PDGF gibi trombositler tarafindan sentez edilir, trombositlerin igerisinde

bulunurlar. Ayrica makrofajlar ve osteoblastlar icerisinde de depo edilirler.

Osteoklastlar da TGF— sentez eder ve salgilarlar. TGF—31 ve TGF-
B2'nin en onemli fonksiyonlari osteoblast dncu hucrelerinin kemotaksisi ve
mitogenezini saglamalaridir. Konnektif doku iyilesmesi ve kemik olusumunu
saglar. Osteoklast olusumu ve kemik rezorbsiyonunu inhibe eder. Bdylece

rezorbsiyonu dnleyerek kemik olusumunu saglar.'®

TGF-B ailesinin bir Uyesi olan BMP (Bone Morphogenetic Protein) ler
buglnlerde kemik iyilesmesinde en popduler arastirma konusudur ve sinirl klinik

kullanimlari da tariflenmigtir.
instlin Benzeri BlyUme Faktori-1 ve Il (IGF-1 ve IGF-II)

IGF-1 ve IGF-lIl kemikte cok fazla miktarda bulunur. IGF-II kemik
matriksinde en fazla miktarda bulunan buyime faktorudir. IGF-I ve IGF-II'nin
yeni kemik olusumu sirasinda osteoblastlar tarafindan yine osteoblastlarin

sayllarini artirmak igin salgilandiklari disunulmektedir.

insllin  benzeri bllyime faktéri-1, fibroblast, kondrosit, keratinosit,
osteoblast, mezangial eritroid progenitdér hucreler gibi pek ¢ok hicre tipinin

cogalmasini arttirarak biyiimeyi uyarir.'?% 13!

Trombositler igerisinde yer alan IGF’ler osteoblast 6ncl hicrelerine etki
ederler. IGF-l ve IGF-Il osteoblast hucrelerine mitojenik etki ederler ve
diferansiye olmus osteoblastlar ile kemik olusumunu stimile ederler. En dnemli

fonksiyonlari osteoblastlarin mitogenezisini saglamalaridir.™’
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Fibroblast kaynakli buyume faktora (FGF-a ve FGF-f3)

Fibroblastlar, endotel hucreleri, osteoblastlar, kondrositler ve
keratinositler Uzerinde mitozu arttirici etki gosterir, anjiogenezis ve endotelyal
hicre goginde rol oynar, TGF-f’nin dagilimini arttirici etki yapar. Yara

iyilesmesinde 6zellikle keratinositlerin proliferasyon ve géciine neden olur.™®

Anjiogenezin baglamasi icin gerekli olan fibroblastlardan kollajenaz
Uretimi ve kapiller endotel hiicrelerinin proliferasyonunu saglar.”™ Graniilasyon

dokusu olusumunu baslatmaya yardimei olur.”

Kemik iyilesmesi icin distnuldigunde, anjiyogenezi arttirarak, osteoblast
diferansiasyon ve proliferasyonunu doz bagimli uyararak, mekanik dayanikliligi

arttirmaya yardimei olur.™
Vaskuler endotelyal buyume faktora (VEGF)

VEGF bilinen en gug¢li ve en yaygin vaskuler buylume faktérudar.
Endotelyal hicrelerin proliferasyonu, migrasyonu ve sagkalimlarini direkt olarak
etkiler. Anjiyogenezisin baglamasinda ortamda ¢ok az miktarda bulunmasi bile
etkili olur ve bir¢cok izoformunun kombinasyonuyla damar aginin olusumunu

saglarlar.”™

1.8.3 Trombositten Zengin Fibrin

Bircok klinik arastirma sonucunda inflamasyonu dizenleyen ve iyilesmeyi
hizlandiran bioaktif cerrahi materyaller gelistiriimistir. Son yillarda yayginlasan
trombositten zengin plazma (TZP) uygulamalariyla, buyume faktorleri
yogunlastirilmis halde cerrahi bolgesine uygulanarak yara iyilesmesi ve

rejenerasyonun hizlandiriimasina galisiimigtir.

TZP hazirlanmasindaki temel amag¢ blyume faktorleri iceren
trombositlerin konsantrasyonunun artiriimasidir. Trombositler, hiicre mitozunun,
kollajen yapiminin artigsini saglayan, diger hicreleri yara bdlgesine toplayan
vaskuler buyumeyi baslatan ve hicre farklilagsmasini indukleyen énemli bliytime
faktorleri igermektedir. Bunlar erken yara iyilesmesinde ¢ok dnemli asamalardir.
Yarada trombosit konsantrasyonunun artmasiyla daha iyi ve hizli iyilesme

saglanabilir.
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Kemik greftlerinde, trombosit konsantrasyonunun artmasinin ve bunun
sonucu olarak blyume faktéri konsantrasyonunun artmasinin, daha hizli ve

daha yogun kemik rejenerasyonuna neden oldugu bildirilmistir.®”

Bu buayume faktorleri arasinda trombosit kaynakli buyume faktord
(PDGF), insilin benzeri blyime faktérii (IGF-I ve -Il), fibroblast kaynakli
blyume faktort (FGF-a ve FGF-B) ve transforme edici buyume faktora  (TGF-
B) sayllmaktadir.

Periodontal tedavilerde TZP kullanimini konu alan c¢alisma sonuglari
degerlendirildiginde genel olarak klinik atagman seviyesinde flep cerrahisine
oranla daha fazla kazang¢ oldugu bulgulanmistir. Alveoler kemik dolumu
incelendiginde ise flep ve TZP gruplari arasinda anlamh bir fark tespit

edilememigtir.

TZP etkinligindeki bu farklihgin, TZP’'nin kemik olusumunun erken
donemlerinde etkili oldugu ve daha sonra azaldigi ya da tamamen ortadan
kalktigi seklinde yorumlanmistir. Lacoste ve ark." ise TZP uygulamalarinda
eklenen yuksek konsantrasyondaki trombinin cevredeki osteoblastlar bolgeye
ulasmadan buyume faktorlerinin gereginden hizli salimina neden olarak,

osteoblastlarla mitojenlerin karsilasamamasi olarak yorumlamistir.

TZP’nin kemik rejenerasyonuna katkisinin sinirli olmasi nedeniyle ikinci
nesil trombosit konsantrasyonu olan ve trombin eklenmeden hazirlanan

trombositten zengin fibrin (TZF) gelistiriimigtir.

TZF, TZP’nin aksine santriflj sirasinda dogal ve kademeli bir
polimerizasyonla olusur. Polimerizasyon hizindaki bu azalma dolagan
sitokinlerin fibrin ag ile butinlesmesini kolaylastirir. Boylelikle TZF’in fibrin
aglarindaki ¢ozulebilir molekullerin kontrolli ve daha uzun bir sure boyunca

salinabilecekleri iddia edilmistir.*®

TZF ilk olarak Choukroun tarafindan oral ve maksillofasiyal cerrahilerde
kullanilmak (izere Fransa’da gelistirilmistir.*® TZF elde etme protokolu cok

kolaydir: 9ml tlplerde kan 6rnegi alinir ve hemen ardindan 2700 Rpm'de 12
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dakika santrifiij edilir. ilk birkag dakika iginde antikoagilan olmadigindan dolayi
trombositler aktive olur ve koagilasyon basamagini baslatirlar. ilk olarak
fibrinojen, sirkule olan trombin fibrin aga déndsene kadar tlpuin Ust kisminda
konsantre olur. Santrifijun sonunda trombosit i¢ceren fibrin ag orta kisimda,
alttaki kirmizi kan hucreleri ve Ust kisimdaki aselller plazma arasinda olusur.
Daha sonra elde edilen fibrin TZF kutusuna yerlestirilir ve kapagi kapatilir.

Yaklasik 1 dk. icerisinde de otojen fibrin membran elde edilir.

Simonpieri ve ark.?? gére kemik greftlemesi esnasinda TZF kullanimi 4

avantaj saglamaktadir:

1. ik olarak pihti, greft materyallerini koruyan TZF membrani ve kemik
partikulleri arasinda biyolojik birlestirici rolinu Ustlenen TZF pargaciklari

ile birlikte dnemli bir mekanik rol oynamaktadir.

2. Bu fibrin agin rejeneratif bodlgeyle buitunlesmesi 06zellikle neo-
anjiyogenez, vaskularizasyon ve greftin devamliligini saglayan

endotelyal hicrelerin migrasyonunu kolaylastirmaktadir.

3. Fibrin matrix rezorbe oldukga trombosit sitokinleri (PDGF, TGF-B, IGF-1)
kademeli olarak salinir ve bdylece daimi bir iyilesme sureci

olusturmaktadir.

4. Fibrin ag icindeki I0kosit ve sitokinler grefte edilen materyal igerisindeki
enfeksiydz ve inflamatuar olaylarin regulasyonunda ©onemli rol

oynamaktadirlar.

He ve ark.%? in vitro bir calismada, rat osteoblastlarinin farklilasmasi ve
¢ogalmasinda TZF ve TZP’nin etkinligini karsilastirmigtir. Bu c¢alismanin
sonuglari TZF’nin daha uzun sure boyunca, asamali olarak otojen buyume
faktort salimina neden oldugunu gdstermistir.

k.** TZF’in sert doku (izerine etkilerini degerlendirdikleri

Choukroun ve ar
calismada sinUs lift cerrahisi sirasinda kemik greftine ek olarak TZF kullanimi

incelenmigtir. Bu arastirmanin sonuglarina goére TZF ile birlikte kemik grefti
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uygulanan bodlgelerden 4. ayda elde edilen histopatolojik kesitler kontrol
grubunun 8. ay kesitleriyle denk bulunmustur. Sonug¢ olarak TZF'nin sert ve

yumusak doku iyilesmesini iki kat hizlandirdigi gosterilmigtir.

TZF tekniginin basarisi butinuyle kan elde edilmesi ve santrifije
transferinin hizina baghdir. Clnku antikoagulan icermedidi icin kan tup
duvarlarina temas ettigi anda koaglle olmaya baslar. Alinan kan 6rneginin
cabuk manipule edilmesi klinik olarak kullanilabilir TZF elde etmenin tek

yoludur. Siire uzarsa fibrin membran elde edilimi basarisiz olur.*?

TZF, trombositlerin ve salinan sitokinlerin fibrin ag icinde toplanmasiyla
uygulanan bir protokoldur. Sitokinler ¢ézulebilir molekuillerdir ve inflamasyon ve

iyilesme igin anahtar mediyatérlerdir. *°

Trombositler kemik iligindeki megakaryositlerden olusan, disk seklinde,
cekirdeksiz yapilardir. Omirleri 8-10 giindiir. a grandilleri, fibronektin, fibrinojen,
tromboglobulin, buyume faktorleri gibi bircok protein icerirler. Trombosit
aktivasyonu, koagulasyon asamasinda ve yaralanan bolgeye birikiminin
gerceklesebilmesi icin hemostazin baglamasi ve desteklenmesinde gereklidir.
Bunun yaninda trombosit degranulasyonu da sitokinlerin salinimina neden olur
ve bu sekilde iyilesmenin ilk asamasinda hicre migrasyonu ve proliferasyonu

saglanmis olur.*®

Fibrin adezivler ve TZP uygulamalarinin aksine TZF santrifij esnasinda
dogal ve kademeli polimerizasyonla olusur. Bu sekilde de tamamiyle homojen
ve dogal fibrin pihitiya goére daha yapigskan bir yapi meydana gelir. Ayrica
polimerizasyon sirasinda sirkile olan sitokinler fibrin ad iginde hapsolurlar.
Sadece sikatrisyel matriks olusumu sirasinda salinirlar ve bu sekilde etki
sureleri uzar. Kanin fizyolojik trombin konsantrasyonuyla yavas polimerizasyonu
¢ok elastik matrisyel bir yapi olusumunu saglar. Tersine TZP uygulamalarindaki

siddetli polimerizasyon fibrin matriks icerisinde sitokin birlesmesini zorlastirir.*®

inflamasyon genel olarak 3 fazdan olusan bir sirectir: vaskiler faz,
hicresel faz, sikatrizasyon fazi. Vaskuiler faz hemostazin gelistigi ve |I0kositlerin
aktive olup yara bolgesine ulastigi fazdir. inflamatuar bolgeye ilk olarak

IO6kositler go¢ eder ve sitokin ve buyume faktorleri salinimi saglayarak
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iyilesmeye etki ederler. Bu inflamasyon mediyatorleri fibroblastlarin
aktivasyonunda, proliferasyonda, biyosentetik aktivitenin stimule edilmesi ve
proteazlarin (MMP, plazmin) salgilanmasinda rol oynarlar. Sitokinler doku

hemostaz dengesinde dnemlidirler.*’

Yapilan calismalarda TZF uygulamasinda inflamatuar sitokinlerin daha
fazla salindigi gérulmustar. Bunun nedeni TZF’nin I6kositik olmasidir; yani TZF
uygulamasinda yavas kan aktivasyon sulreci sonucu lokosit degranulasyonu

artmaktadir.*’

TZF sadece bir trombosit konsantrasyonu degildir, ayni zamanda defans

mekanizmalarini stimule eden bir immiin ag gérevi goriir.*®

TZF iyilesme ve yumusak doku maturasyonunun 3 énemli basamaginda

etkin rol oynar; anjiyogenezis, immun kontrol ve epitelyal kapanma.*®

Anjiyogenezis yara iginde yeni kan damarlarinin formasyonudur.
Endotelyal hucrelerin fenotip degdisimi, migrasyonu ve divizyonu igin
ekstraselluler bir matriks gereklidir. Fibrin anjiyogenezis igin dogal bir rehber
gOrevi gorur. Anjiyogenezis igin gerekli buyume faktorleri (FGFb, VEGF, PDGF)
fibrin matriks icinde bulunur. Bazi galismalarda bu faktorlerin fibrine yuksek

affiniteyle baglandigi gérilmistir.*?

Nehl ve Hermann™?° yaptiklari in vitro calismalarda fibrin pihtinin yapisal
ve mekanik Ozelliklerinin de o6nemli faktorler oldugu belirtilmigtir. Matriksin
rijiditesi, FGF-B ve VEGF stimulasyonu sonucu endotelyal hlcrelerin kapiller
formasyonunu etkiledigi gosterilmistir. Fibrin matriks konfigurasyonundaki bu
farkhliklar fibrin yapistiricilar, konsantre TZP ve TZF arasindaki farklar

anlamada kritik Gneme sahiptir.

Fibrin matriks epitelyal hucrelerin ve fibroblastlarin metabolizmasini
etkileyerek dokularin kapanmasina da rehberlik eder. Fibrin, fibronektin, PDGF
ve TGF-B fibroblast proliferasyonu ve bu hicrelerin yara igcine migrasyonunda
onemli etkiye sahiptirler.”® Fibrinin migrasyonu ve degradasyonu sonrasinda

fibroblastlar kollajen sentezine baslarlar .*"°
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TZF fizyolojik fibrin matriks olarak kok hacreleri igin, &zellikle
anjiyogenezisin arttigi safhada, bir ag gibi islev gorir. Kemik iliginden kdken
alan mezensimal hicreler kemik hucreleri ve birgok farkli dokularin
rejenerasyonunu saglar. Bu farkhlasmamis hicreler kandan yaralanmis
dokulara gelirler ve bir¢cok farkli hicre tipine doéndsurler. Bu ilk farklilasma
safhasi igin fibrin ve fibronektin tarafindan olusturulmus bir skar matriksi
gereklidir. Bu durum neden fibrinin bu hicreler igin gerekli oldugunun kanitidir.
Birgok arastirmaci fibrin matriksin kemik defektlerinin rejenerasyonunda

mezensimal hiicrelere destek bir yapi olusturdugunu gdstermislerdir.*?

Choukroun ve ark.*® gére klinik galismalar TZF’nin iyilesmeyi hizlandirici
ve arttirici bir biyomateryal oldugunu gdstermektedir. ideal iyilesme igin gereken

tum parametreleri saglamaktadir.

Osseointegrasyon gibi re-osseointegrasyon da osteogenez ve titanyum-
doku reaksiyonlarinin kombine faaliyet gosterdigi bir suregctir. Biyomolekuller
araciliiyla peri-implant rejenerasyonunu degerlendiren c¢alismalarin gogu
histolojik ve radyografik degerlendirmeye dayanmaktadir. Fonksiyonel
restorasyonun klinik parametreler araciligiyla incelenmesi klinik agidan daha
anlamhidir. PDGF kaynakli buyume faktoriG gibi bazi  biyomolekul
uygulamalarinin kemik ve periodontal doku rejenerasyonunu basarili sekilde
sagladigi gosteriimigse de, otolog buyume faktorlerini konsantre halde iceren
TZF'nin peri-implant kemik defektleri Uzerine etkisinin degderlendirildigi klinik

arastirma bulunmamaktadir.

Bu bilgiler 1s1ginda ¢alismanin amaci; peri-implant kemik defektlerinde
TZF uygulamasinin klinik parametreler Uzerine etkisini degerlendirmektir.
implantlar etrafindaki kemik defektleri TZF uygulanan ve uygulanmayan
gruplara ayrilarak cep derinligi (CD) ve klinik atagman seviyeleri (KAS)
karsilastirilacaktir. Bu amaca yonelik hipotez; peri-implant dokularinin

iyilesmesinde TZF uygulamasinin faydali oldugudur.
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2 GEREG VE YONTEM

2.1 Hasta Secimi

Bu calisma Baskent Universitesi Dishekimligi Fakiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali’'na basvuran peri-implant kemik kaybi bulunan bireyler ¢alismaya
dahil edildi. Yaglari 37-82 degdisen 8’i kadin 11’i erkek toplam 19 hasta, 43
implant ¢alismamizda yer aldi. Hastalar g¢alisma protokolint kabul ederek

onam formlarini imzaladi.
Asagida belirtilen kriterlere sahip olan bireyler ¢alismaya dahil edilmigtir:

e CD>6mm olan ve radyografik olarak kemik kaybi belirlenen en

az 2 adet implanti olan bireyler
e implantlarda mobilite olmamasi

e Periodontal agidan saglikli olmalari (Tedavi edilmis kronik

periodontitis ve/veya periodontal idame fazinda)
o Kabul edilebilir oral hijyen PK<%50

e Tedavi sonucunu etkileyecek sistemik hastaliginin olmamasi
(diabet (HbA1c<7), osteopodrdz, bifosfonat kullanimi ve sigara

icmeyen veya hafif icici (<10 adet/gun)

Tam bireylere c¢alisma 6ncesinde hastaliklarinin durumu, c¢alismanin
onemi ve tedavi yontemi ile yapilacak uygulama hakkinda bilgi verilerek
hastalarin onay! alindi. Calisma protokolu olusturulduktan sonra 5.11.2010
tarihli, D-KA10/12 no’lu Baskent Universitesi Etik Kurulu onayi ile aragtirmaya
baslandi.

2.2 Kilinik Degerlendirmeler

Calismanin baslangicinda hastalara agiz hijyeni ile ilgili egitim verilerek
tim agiz rutin distasi temizligi islemleri ve kokyuzeyi dizeltmesini igeren
baslangi¢ periodontal tedavileri (faz |) yapildi. Enflamasyonun akut bulgularini
ortadan kaldirmak igin cerrahi 6ncesinde implantlar etrafinda distasi temizligi ve

yumusak doku kuretaji uygulandi.
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Peri-implant kemik kaybi klinik ve radyografik parametreler
degerlendirilerek dogrulandi. Periodontal tedavi éncesinde ve tedavi sonrasi 1.

ve 3. aylarda klinik élgimler tekrarlandi. Klinik parametreler:
e Sondlamada kanama (BOP)’

o Periodontal sond implant etrafinda 6 bdlgede 30sn sureyle hafif
basin¢g uygulayarak gezdirildikten sonra kanama olan bdlgeler
kaydedildi.

BEQP + olan yiizey sayisi
BOPY% = B
o Toplam yizey sayvist = 100

e Cep derinligi (CD)
e Plak kontrol kaydi'* (PK)

Plak + olan vizey savist
PHY% = —
o Toplam yvizey sayvisi x 100

e Implant boynu-mukoza kenari arasi mesafe (MCEK)
e implant boynu-cep tabani arasi mesafe (KAS)

e Yapisik diseti genigligi (YDG)

Radyografik parametreler:

Radyografik olarak implantin ilk vyivini gegen kemik rezorpsiyonu
degerlendirildi. Radyograf Uzerinde implantlarin mezial (MKK) ve distal (DKK) ilk
yivlerinden gegen bir cizgi ¢izilerek bu hattin apikaline uzanan kemik

rezorpsiyonlari peri-implant kemik kaybi olarak kabul edildi.
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implantlar etrafinda gériilen defekt tipleri degerlendirildi ve Schwarz ve

ark.” tarafindan bildirilen sekilde kategorize edildi.
Buna gore defekt tipleri:
e 1a - bukkal dehisens
e 1b — bukkal dehisens + kemikigi
e 1c — bukkal dehisens + ganak
e 1d — bukkal dehisens + lingual dehisens + ¢canak
e 1e - cevresel
e 2 — horizontal

olarak siniflandirildi.

Tablo 2-1. Schwarz ve ark.” peri-implant defekt siniflandirmasi.
1a 1b 1c
1d 1e 2
/ A= u
( ]
'\\‘ /
\‘\_‘ /,/

Klinik élclimler sirasinda Williams periodontal sondu™ kullanildi. CD’nin
belirlenmesinde serbest diseti kenari-cep tabani arasi mesafe (A), MCEK’nin

belirlenmesinde implant boynu-mukoza kenari arasi mesafe (B), KAS’nin

" Offset Williams Probe, PWD6, Hu-Friedy, Chicago, IL, ABD
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belirlenmesinde implant boynu-cep tabani arasi mesafe dlgimleri dikkate alindi
(C=A-B) (Sekil 2-1).

Sekil 2-1. Klinik dl¢gumler ve referans noktalari.
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2.3 Cerrahi iglemler

Bolgeye gerekli lokal anestezi' uygulandiktan sonra, 15 no’lu bistiri* ile
defektin 2 dis mezialinden 1 dis distaline uzanan intrasulkuler insizyon
sonrasinda tam kalinlik flep kaldirildi. Bolgedeki eklenti ve granulasyon dokulari
temizlendikten sonra implant ylzeyleri kimyasal (sitrik asit veya tetrasiklin HCI)
3 dakika boyunca ve mekanik (Gracey kiret® , Tigran PeriBrush™, ultrasonik
kavitron™) olarak dekontamine edildi (Sekil 2-6 - Sekil 2-13). implantlar rastgele

deney ve kontrol gruplarina ayrildi.

Cerrahi sirasinda defekt tipini belirlemek icin implant yan ylzeyi ile defekt
kenari arasindaki mesafe (DHOR), dehisens genisligi (DEH) implantlarin
bukkal, mezial, distal ve lingual yuzeylerinden kaydedildi. DHOR mesafesi
>2mm olan defektlere otojen kemik grefti (OK) veya OK ve ksenogreft

kombinasyonu uygulandi.

2.3.1 TZF Hazirlanmasi ve Operasyon Bolgesine Uygulanmasi

Hastalardan 24 gauge’luk kelebek setiyle elde edilen venéz kan 9ml
tiiplers® icerisinde 2700 rpm’de 12 dakika santrifiij  edildi. Tubln dibindeki
alyuvarlar ve Uzerindeki hicresiz plazma arasindaki bolgenin polimerizasyonu
saglanarak fibrin pihti elde edildi (Sekil 2-2 ve Sekil 2-3).

T Ultracaine D-S forte, Sanofi-Aventis ilaglari, Levent, istanbul
* Beybi, Umraniye, istanbul
S Hu-Friedy, Chicago, IL, ABD
Tigran Technologies AB, Malmé, Isveg
" P5 Newtron, Satelec, ACTEON GROUP, Bordeaux, Fransa
* Bio-Oss Spongiosa 0,25-1mm, 0,5g , Geistlich Pharma AG, Wolhusen, isvigre
§§ Improve pro-coagulation, East-Flanders, Belgika
PC-02, Process Ltd, Nice, Fransa
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Sekil 2-2. Kan alma kiti ve tapa.

Presel yardimiyla fibrin pihti tipten ¢ikarildi, steril metal ylzey Uzerine
transfer edildi ve fibrinin alt kismina tutunan kirmizi kan hicreleri makas veya
gazli bez yardimiyla uzaklastirildi. Elde edilen pihti TZF kutusuna aktarilarak
kapak kapatildi ve membran veya tikag elde edildi (Sekil 2-5).

Sekil 2-3. Santriflj cihazi ve TZF’in tap igerisindeki gérinamu.
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Sekil 2-5. Elde edilen TZF membran ve tikag formundaki greft.
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Elde edilen TZF membran kimyasal ve mekanik ylzey
dekontaminasyonu uygulanmis implantlarin etrafindaki defektlere yerlestirildi,
bolge kesikli ve aski siitiirlerle™ kapatildi (Sekil 2-6 - Sekil 2-13).

.

Sekil 2-6. Mekanik ve kimyasal dekontaminasyon uygulanmig implant.

Sekil 2-7. Tikag seklindeki TZF greftin implant gevresine uygulanmasi.

T PC-3 16mm 3/8 4-0 J823G, Ethicon, Johnson&Johnson, Atlanta, ABD
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Sekil 2-9. Tetrasiklin HCI uygulanmasi (3 dakika).

Sekil 2-10. TZF membran uygulandiktan sonra.
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Sekil 2-13. OK grefti Uzerine yerlestirilen TZF membran.
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2.3.2 Operasyon Sonrasi Bakim

Hastalara 1 hafta boyunca operasyon bdlgesini kullanmamalari ve oral
hijyen uygulamasi yapmamalari onerildi. Antibiyotik (3x1, 5 gun, Metronidazol
tab™, 500 mg) ve antienflamatuar, analjezik (2x1, 5 giin, Naproksen
Sodyum$, 550 mg) recete edildi. Ayrica hastalara 1 hafta boyunca giinde 2
kez %0.12'lik klorheksidin glukonat  ~ (2x1, 7 giin) iceren gargara kullanimi

tavsiye edildi.
Operasyon sonrasinda suturler 10. ginde alind1.

Hastalar aylik kontrollere ¢agirildi ve gerektiginde distasi temizligi
yapilarak, oral hijyen uygulamalari tekrarlandi ve olasi komplikasyonlar
kaydedildi.

Birinci ve 3. aylarda klinik dlgimler yenilendi.

2.4 istatistiksel Degerlendirme

Her implant istatistiki birim olarak kabul edildi. implantlara uygulanan
tedavi yonteminin etkinligi KAS degerlerindeki degisimlere gére incelendi. Elde
edilen veriler sayisal ve tanimlayici istatistiksel yontemlerle SPSS for Windows
v.16.0 yaziimiyla™" analiz edildi. Daha énce yapilan benzer galismalardaki
standart sapmalar referans alinarak sigma 0,75 olarak hesaplandi. Normal bir
dagihm olacagi varsayilarak, Tip | hata olasiligi 0,001 olarak ayarlandi. KAS
Olcumlerindeki klinik olarak anlamli fark 1 mm olarak kabul edildi. %95 powerda
1mm fark tespit edebilmek i¢in hasta grubunun en az 7 kisi olmasi gerektigi

belirlendi.

Tam verilerin ortalama ve standart sapmalari (SS) hesaplandi. Gruplarin
karsilastirmasinda Kruskal-Wallis varyans analizi kullanildi ve p<0,05 anlamli
kabul edildi. Parametrelerin ikili karsilastirmasi bagimsiz degiskenler igin cift
yonlU non-parametrik bir test olan Bonferroni duzeltmeli Mann Whitney-U testi
kullanilarak yapildi. Tedavi dncesi ve sonrasi degisimler ve gruplar arasi

farkhliklar eslestiriimis t-testi ile degerlendirildi.

e Flagyl Tablet, Eczacibasi Rhone Poulenc ilag Pazarlama A.S., Levent, istanbul
355 Apranax Fort Tablet, Abdi ibrahim llag, Sariyer , Istanbul

Kloroben gargara, DROGSAN A.S., Balgat, Ankara
T Statistical Package for the Social Sciences, Chicago, IL,ABD
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3 BULGULAR

Calismaya 8 kadin, 11 erkek toplam 19 birey dahil edildi. Bireylerin yas
ortalamasi 60,98%£11,90 yildi. Cinsiyete ait yas ortalamalari Tablo 3-1'de
gosterilmigtir. Hastalarin tg¢inin Diabetes Mellitusu oldugu ve yine 3 bireyin
sigara kullandigi belirlendi. DM olan implant sayisi TZF grubunda 3, flep
grubunda ise 2 olarak tespit edildi (P>0,05). Sigara tuketiminin (adet x yil) flep
grubunda 600+86,60 (3 implant) TZF grubunda ise 200+253,97 (5 implant)
oldugu ve gruplar arasinda fark olmadigi saptandi (P=0,292).

Tablo 3-1. Cinsiyete gore yas ortalamalari (Ort+SS).

Kadin Erkek

Yas 56,00+14,28 62,90+10,48

Calismaya katilan 19 bireye ait toplam 43 implant degerlendirildi.
Bunlarin 29’una TZF, 14’Une flep operasyonu uygulandi (Tablo 3-2).

Tablo 3-2. implantlara uygulanan tedavilerin dagihimi.

N %
TZF 29 67,4
Flep 14 32,6
Toplam 43 100,0

TZF uygulanan implantlardan 4’Gne otojen kemik grefti (OK), 2’sine OK +
ksenojenik kemik grefti (Bio-Oss) uygulandi.
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Tablo 3-3. Tedavi sekilleri ve dagihmi.

N %
TZF 23 53,5
TZF+OK 4 9,3
TZF+OK+ Bio-Oss 2 4,7

Peri-implant kemik kaybi bulgulanan toplam 43 implantin 24 tanesi Astra

tech firmasina ait implantlardi (Tablo 3-4).

Tablo 3-4. implantlarin firmalara gére dagilimi.

TZF Flep Toplam

N | % % | N| %

N
Astra Tech 17 158,6 | 7 | 50,0 | 24 | 55,8
2

Biohorizons 2|69 14,3 4 | 9,3

Implant Direct | 1 | 3,4 (1|71 | 2 | 4,7

Straumann 6 120,74 28,6|10 23,3
MIS 11340 O 1123
Zimmer 2169 0| O 2| 4,7

Calismaya dahil edilen implantlarin boélgelere gore dagilimi Tablo 3-5'te

gOsterilmistir.

Tablo 3-5. implantlarin bélgelere gére dagilimi.

Dis

No 11112 (15| 16 |17 |23 |24 |25 |26 |27 | 33 | 35|36 | 37 | 43 | 45| 46 | 47

N |1 1 16| 5 112121321 114|412 |1|3|3]|1

% (2312314 (116(23|4,7|47| 7 |47(23(23/93|93|47(23|7 |7 |23
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Calismaya dahil edilen implantlarin etrafinda gorilen defekt tipleri Tablo

3-6’da gosterilmistir.

Tablo 3-6. Defekt tipleri.

1e 2 1d 1b 1c 1a
A Y YC Y
\" = /“ \ i / \\\ \///‘ k_// ’
TZF 8 11 5 3 1 1
Flep 4 7 1 0 1 1
Toplam 12 18 6 3 2 2

3.1 Klinik Bulgular

Calismaya dahil edilen 43 implanttan baslangi¢, 1.ay ve 3.ay cep derinligi
(CD), kanama indeksi (BOP), plak kontrol kaydi (PK), implant boynu-mukoza
kenari arasi mesafe (MCEK), implant boynu-cep tabani arasi mesafe (KAS)

ortalamalari alinmistir.

BOP degerleri incelendiginde TZF grubunda baslangigta %79,31, 1.ayda
%29.30, 3.ayda %33,91 bulundu. Flep operasyonu uygulanan grupta ise
baslangi¢ta %65,47, 1.ayda %23,76 ve 3.ayda %29,76 olarak bulundu (Tablo
3-7). BOP yuzdeleri incelenen 3 donemde de gruplar arasinda istatistiksel
olarak farklilik géstermedi (P>0,05).

Tablo 3-7. Baslangig,1.ay ve 3.ay BOP degerleri.

TZF Flep
Baslangic BOP% 79,31 65,47
1. ay BOP% 29,30 23,76
3. ay BOP% 33,91 29,76
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Her iki gruba ait BOP ylzdelerinin baglangica goére 1. ve 3. aylarda
anlamli olarak azaldigi gozlendi (Sekil 3-1).

120

100

80

BmTZF

W Flep

Baslangic - 1. ay Baslangic- 3. ay Baslangic - 1. ay Baslangic - 3. ay

Sekil 3-1. Donemlere ait BOP% degerleri.

PK degerleri incelendiginde TZF uygulanan grupta baslangi¢
degeri %47,70, 1.ayda %44,25, 3.ayda %44,25 bulundu. Flep grubunda ise
baslangicta %40,48, 1.ayda %28,57, 3.ayda 57,14 bulundu (Tablo 3-8.
Baslangi¢,1.ay ve 3.ay PK% degerleri.). PK yuzdeleri incelenen 3 donemde de

gruplar arasinda istatistiksel olarak farkllik gostermedi (P>0,05).
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Tablo 3-8. Baslangig,1.ay ve 3.ay PK% degerleri.

TZF Flep
Baslangi¢c PK% 47,70 40,48
1. ay PK% 44,25 28,57
3. ay PK% 44,25 57,14

Flep uygulanan grupta 3. ayda plak yuzdesinin arttigi ancak gruplara ait

plak yuzdelerinin baslangica oranla istatistiksel olarak anlamli degisiklik
goOstermedigi bulgulandi (P>0,05) (Sekil 3-2).

70

60

50

40 -

30 +

10

Baslangic - 1. ay Baslangic- 3. ay

Baslangic - 1. ay

Sekil 3-2. Donemlere ait PK%.

mTZF
__ HFlep

Baslangic - 3. ay

TZF ve flep gruplarinda baslangi¢ yapisik diseti genisligi benzer iken 3.

ay sonunda YDG ortalamalarinin TZF grubunda daha yuksek oldugu belirlendi

(P=0,001) (Tablo 3-9).
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Tablo 3-9. Baslangi¢ ve 3. ay YDG ortalamalari (Ort£SS).

YDG TZF Flep P

Baslangi¢|1,75+1,05|1,45+,84 |0,360

3. ay 2,37+,78 |1,40+,87 (0,001

CD ortalamalar incelendiginde her iki grupta da 1.ay ve 3.ayda azalma
g6zlendi. TZF grubunda baslangi¢ta CD ortalamasinin (6,13+1,05) flep grubuna
(4,33+1,13) gore daha yuksek oldugu (P<0,05), 1.ayda gruplar arasinda fark
olmadigi, 3.ayda TZF grubunda (3,30£0,49) flep grubuna gére (3,71+0,42) daha
dusuk oldugu bulundu (P<0,05) (Tablo 3-10).

Tablo 3-10. CD degerleri (Ort£SS).

TZF Flep P

Baslangi¢ 6,13+1,05 |4,33+1,13 |0,000

1. ay 3,71+0,67 |3,78+0,72 |0,755

3. ay 3,30+0,49 |3,71+0,42 |0,011

Baglangi¢c Olgimlerine goére 1. ve 3. ayda CD ortalamalarindaki
azalmalarin TZF grubunda (2,41+1,06 ve 2,82+1,03) flep grubuna oranla
(0,55£0,75 ve 0,62+0,99) daha fazla oldugu belirlendi (P<0,05) ( Sekil 3-3).
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8,0000

7,0000
6,0000
5,0000
H BaslangicCD
4,0000
H1l.ayCD
m3.ayCD

3,0000

2,0000

1,0000

,0000

TZF Flep
Sekil 3-3. Baslangig, 1. ve 3. ay CD ortalamalar (Ort£SS).

Defekt tipinin baslangi¢-3. ay donemindeki CD ortalamalarini etkileyip
etkilemedigi Kruskal-Wallis varyans analiziyle test edildi ve TZF grubunda
defekt tipinin CD ortalamalarini etkiledigi gdzlendi (P=0,049) (Tablo 3-11).

Tablo 3-11. Defekt tipi x 3. ay CD varyans analizi.

grup 0-3.ay CD
PRF | ¥ 11,102

df 5

P 0,049
Flep | ¥ 2,848

df 4

P 0,584

Kruskal Walllis Test
Grup degiskeni: defekt tipi

Defekt tipine gore gruplara ait CD ortalamalarindaki azalmalar Mann-

Whitney U testi ile degerlendirildiginde; TZF grubunda 3. ayda baslangica goére
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1a, 1c ve 1e defektlerinde CD degerlerinin daha fazla dustugu (P=0,20), flep
uygulanan grupta ise defekt tipinin durumu etkilemedigi (P>0,05) goéruldu (Tablo
3-12).

Tablo 3-12. Defekt tipine gore gruplara ait CD olgumleri (Ort+£SS).

Defekt Tipi
CD

1e 2 1d 1b 1c | 1a Toplam

N 8 11 5 3 1 1 29
TZF | 0-1.ay | 2,59+1,59 | 2,56+0,67 | 1,38+0,51 | 2,41+0,14 | 3,17 | 3,77 | 2,44+1,07
0-3.ay | 3,17+1,22 | 2,84+0,69 | 1,65+0,60 | 2,84+0,58 | 3,67 | 4,84 | 2,85+1,04

N 4 7 1 0 1 1 14
Flep | 0-1. ay | 0,52+0,37 | 0,47+1,07 0,67 - 0,8 | 0,8 | 0,55+0,76
0-3.ay | 0,954+0,76 | 0,21+1,21 1 - 1 11,33| 0,62+0,99

KAS ortalamalari incelendiginde TZF grubunda baslangigta klinik
atagman kaybinin daha fazla oldugu (5,94+1,45; 4,40+0,74), diger donemlerde

ise gruplar arasinda farkhlik olmadigi bulundu (Tablo 3-13).

Tablo 3-13. Ortalama KAS degerleri (Ort£SS).

KAS TZF Flep P

Baslangi¢c [5,94+1,45 |4,40+£0,74 |0,001
1. ay 3,87+1,21 |3,37+0,54 (0,148
3. ay 3,80+1,10 |3,37+0,64 0,179

Gruplara ait donemler arasi farklara bakildiginda TZF uygulanan grupta
1.ay (2,06%£1,55; P=0,026) ve 3.aydaki (2,13+£1,49; P=0,018) klinik atagman
kazancinin flep grubuna goére (1,03+0,86 ve 1,03%£1,05) daha fazla oldugu
bulundu (Sekil 3-4).

65




8,0000

7,0000

6,0000

5,0000

4,0000
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TZF

ay KAS odlcumleri

Flep

Sekil 3-4. Basglangig, 1. ve 3. ay KAS ortalamalari (Ort+SS).

B Baslangic KAS
B 1. ay KAS
W 3.ay KAS

TZF grubunda defekt tipine gore

incelendiginde, 6zellikle 1a ve 1e defektlerde daha fazla atagman kazanci elde

edildigi bulgulandi (P=0,025). Flep uygulanan grupta ise KAS defekt tipine gore

farkhlik gostermedi (Tablo 3-14).
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Tablo 3-14. Defekt tipine gore KAS olgumleri (Ort£SS).

Defekt Tipi
KAS
1e 2 1d 1b 1c 1a Toplam

N 8 11 5 3 1 1 29
TZF | 0-1.ay | -2,96+1,76 | -1,69+1,18 | -0,77+0,97 | -1,67+0,58 | -4,5| -4,3 | -2,08+1,58
0-3.ay | -2,68+1,55 | -1,86+1,17 | -1,02+1,24 | -1,67+0,29 | -5 | -4,83 | -2,14+1,52

N 4 7 1 0 1 1 14
Flep| 0-1.ay | -1,081£0,44 | -0,76+0,90 -1 - -3 | -0,8 | -1,03+0,87
0-3.ay | -1,2+0,63 |-0,62+0,99 -1 - -3,5|-0,83 | -1,03+1,06

Diseti ¢ekilmesi oranlarina bakildiginda TZF grubunda 1.ay ve

3.ay MCEK degerlerinde baslangica gore azalma bulundu (-0,34+1,26, -
0,69+0,99). 3.aydaki azalma istatistiksel olarak anlamli bulundu (P<0,05). Flep
operasyonu uygulanan grupta ise 1.ay ve 3.ayda baslangica gore daha fazla
diseti gekilmesi oldugu bulundu (0,48+0,69 ve 0,41+0,92) (Tablo 3-15).

Tablo 3-15. Diseti ¢cekilme degerleri (Ort+SS).

Ortalama P
1. ay MCEK - Baglangic MCEK | -0,34+1,26 0,148
TZF
3. ay MCEK - Basglangi¢ MCEK | -0,69+0,99 0,001
1. ay MCEK - Baslangic MCEK | 0,48+0,69 0,022
Flep
3. ay MCEK - Basglangi¢c MCEK | 0,41+0,92 0,116
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4 TARTISMA

Son yillarda artan basari oranlariyla dental implantlar dis eksikliklerinin
giderilmesi igin rutin bir tedavi haline gelmis ancak bununla birlikte implant
tedavisiyle iligkili komplikasyonlar da artmigtir. YUksek basari oranlarina ragmen

yapilan implantlarin %5-11’i basarisiz olmakta ve sokiilmektedir.?® 43 204

Roos-Jansaker'® ve arkadaslari 2006 yilinda Isvec'te implant
hastalarinin  %56’dan fazlasinin peri-implant hastalida sahip oldugunu
bildirmistir. Yine yapilan baska bir arastirmada Norvec¢'te bireylerin %47’sinde

peri-implant hastaliga rastianmistir.’®

implant destekli restorasyonlarla tedavi edilen vakalarin, bu tedaviyi
uygulayan hekim sayisinin artmasi ve yetersiz implant egitimi sonucunda
basarisizlik daha sik goérulmekte ve komplikasyonlarin gideriimesine yonelik

tedavi uygulamalari daha fazla 6nem kazanmaktadir.

Peri-implant kemik kayiplarinin  tedavisi i¢in  bircok segenek
bulunmaktadir. Cerrahi tedavilerin cerrahi olmayan uygulamalara gére daha iyi
sonugclar verdigi daha dnceki ¢alismalarda gosterilmigtir.'s" "> > Fakat cerrahi
tedaviler arasinda birbirine Ustunligu kanitlanmis bir yontem gunumuze kadar

bulunamamistir.®®

Bu alanda yapilan c¢alismalarin sonuglarini degerlendiren kesitsel
calismalar ve sistematik derlemelerde, birgok materyal ile standart flep
operasyonlarindan daha Ustln sonuglar elde edilmesine ragmen, halen peri-
implant kemik kayiplarini ideal olarak telafi edebilecek, kaybedilen dokularin
tamamen ve 6ngorulebilir geri kazanimlarini saglayabilecek bir materyal ya da

tedavi protokoliiniin bulunmadigini belirtmektedir.®®

Periodontal kemik defektlerinin tedavisinde ideal ve Ongorulebilir
sonuglarin elde edilmesine yoOnelik yapilan c¢alismalarda, TZF 6n plana
cikmigtir. TZF kullanimindaki amag trombositlerdeki blyime faktorlerinin yara
bdlgesinde arttiriimasi ve bu sayede buyume faktorlerinin iyilesme Uzerindeki

etkilerinin arttirimasi ve iyilesmenin hizlandiriimasidir.*?
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Buglne kadar TZF diger allojenik materyallerle beraber peri-implant
kemik defektlerinde ve sinlis ogmentasyon bdlgelerinde basariyla
kullanilmistir.** Fakat peri-implant kemik defektlerinin tedavisinde TZF’nin tek

basina uygulandigi bir tek hayvan calismasi bulunmaktadir.®

Peri-implant kemik defektlerinde TZF kullaniminin degerlendirildigi ilk
klinik calisma olan bu arastirmada hem flep cerrahisi hem de TZF uygulamasi
sonrasinda kisa donemde anlamli klinik iyilesme elde edilmigtir. Kanama ve
supurasyonun tamamen kesilmesiyle enflamasyon elimine edilmis ve her iki
tedavide de 3 ay sonrasinda cep derinliklerinde azalma tespit edilmistir. Cep
derinliklerindeki azalma TZF uygulanan implant grubunda istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Bu durum daha 6nce rejeneratif materyal kullanilan veya
sadece cerrahi tedavi yapilan diger calismalarda da benzer olarak
bulunmustur.?* 176 189290 (J¢ ay sonunda tiim implantlarda cep derinligi ortalama
5mm’nin  altinda bulunmustur. Bu sayede peri-implant patojenlerin
proliferasyonunu kolaylastiran bdlgeler ortadan kaldinlarak daha kolay

temizlenebilen alanlar olusmustur.

Schwarz ve ark.’nin'® 2006 yilinda yaptiklari bir calismada 22 hastada
6mm’nin Uzerinde cep derinligi ve 3mm’nin Uzerinde vertikal kemik kaybi
g6zlenen 22 implant ¢alismaya dahil edilmis ve hastalara kemik grefti ve kemik
grefti+membran kullanilarak rejeneratif tedaviler uygulanmistir. Alti ay sonrasi
cep derinlikleri incelendiginde membran kullanilmayan grupta 2,1 mm ve diger
grupta 2,6 mm azalma tespit edilmistir. Her iki tedavi arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamamistir. Yaptigimiz galismada da klinik parametreler

incelendiginde TZF uygulanan grupta benzer sonuglar bulunmusgtur.

Peri-implant defektlerin tedavisinde gunumuze kadar birgok farkli ydntem
kullanilmigtir. Bunlardan en c¢ok kullanilanlar kemik grefti ve membran
kombinasyonuyla uygulanan yonlendirilmis kemik rejenerasyonudur. Bu teknigin
uygulamasi maliyetlidir ¢ink hem kemik grefti hem de membran kullanimina
ihtiya¢ duyulur. Rejeneratif yontemle yapilan ¢alismalarda membran kullanimi

sonucu yine membran ekspozu gibi komplikasyon gériilme riski yiiksektir.'®
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Calismamizda kullanilan TZF kolay elde edilebilir ve maliyeti ¢gok dusuk bir
uygulamadir. Ekspoze olmasi sonucu komplikasyon riski yoktur.?"!

Choukroun ve ark.*

sinus ogmentasyon iglemini TZF ve greft
materyalinin kombine edilmesiyle uygulanmig ve histolojik olarak yapilan
incelemelerde iyilesme zamani 4 aya kadar dustugu tespit edilmistir. TZF
molekuler yapida polimerize fibrin matriksten olusur ve yapisinda trombositler,
|6kositler, sitokinler ve sirkiile olan kok hiicreleri barindirir.*® Bu sonuclardan
yola c¢ikarak sadece TZF’nin kiguk kemik defektlerinde doldurucu materyal
olarak kullanilabilecegi dusunulmastur. Calismamizda peri-implant kemik
defektlerinde genis olmayan vertikal komponent tespit edildiginde sadece TZF
uygulanmigtir. Defekt genisligi fazla bulundugunda otojen kemik veya heterojen
kemik grefti TZF ile kombine edilerek defekt bdlgesine uygulanmistir. Horizontal
defektlerde ise TZF wuygulanirken TZF kutusunun sikistirma kuyusu
kullanilmigtir. Choukroun’un s6zli beyanina goére kemik ici defektlerde

rejenerasyon hedefleniyorsa uygulamanin bu sekilde yapiimasi 6nerilmektedir.

implant  ylzey dekontaminasyonu amaciyla  bircok  ydntem
uygulanmaktadir. GuUnUmize kadar yapilan c¢alismalarda steril salin,
klorheksidin, sitrik asit, tetrasiklin, hidrojen peroksit, titanyum fir¢a, kavitron,
CO; lazer gibi yuzey dekontaminasyonunu hedefleyen uygulamalar yapilmistir.
Fakat bu ydntemlerin birbirine Ustiinliikleri bulunamamistir.*®* Bu nedenle
calismamizda sitrik asit, tetrasiklin, titanyum firga ve kavitron ylzey
dekontaminasyonu amaciyla kullanilmigtir.  Uyguladigimiz  yontemlerin
karsilastirmasi yapilmamistir. Kullanilan yontemlerin hepsinin klinik uygulamasi

kolay bulunmustur.

Peri-implant hastaliklarin gelismesinde kotlu oral hijyen, sigara, diabet,
periodontal hastalik risk faktdrleri olarak belirlenmistir.?® Calismamizda tiim
hastalara oral hijyen aligkanliklari dogru bir sekilde gdsterilmistir. Firgalama
aligkanliklarindaki eksiklikler dizeltilmis, dis fircasi ve interdental firga kullanimi
modeller Uzerinde gosterilmistir. Hastalar periodontal hastaliklar agisindan
degerlendiriimis ve gerektiginde ileri tedavileri yapiimistir. Calismamizda sigara

kullanimi ve diabet gibi sistemik faktorler sonuclari etkilememigtir. Clinku ayni
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hastada implantlar hem kontrol hem de test grubuna dahil edilmis ve tedavileri
yapilmistir. Bu yuzden tedavi sonucunu etkileyebilecek bu durum elimine

edilmistir.

Schwarz'® ve ark.lar bir calismada peri-implant kemik defektlerini
incelemigler ve siniflandirmislardir. Buna goére defekt tipleri 2 ana sinif altinda
toplanabilir: kemik ici komponente sahip sinif 1 defektler, horizontal kemik
kaybiyla karakterize sinif 2 defektler. Sinif 1 defektler a-e arasinda alt gruplara
ayrilmistir: 1a — bukkal dehisens, 1b — bukkal dehisens + kemikigi, 1¢c — bukkal
dehisens + ¢anak, 1d — bukkal dehisens + lingual dehisens + ganak, 1e —
cevresel, olarak kategorize edilmistir. Calisma sonucunda 1e-gevresel kemik
defektlerinin hem insanlarda (%55,3) hem de hayvanlarda (%86,6) en ¢ok
oranda goruldigu tespit edilmistir. Bizim ¢calismamizda da en sik rastlanilan

defekt tipi 2 ve 1e olarak belirlenmigtir.

Calismamizda peri-implant kemik defektleri Schwarz ve ark.’larinin
yaptiklari sinifama temel alinarak kategorize edilmis, az sayida drnek olmasina
ragmen sonuglar karsilastirlmistir. Buna goére TZF grubunda 3. ay sonunda
baslangica gore 1a, 1c ve 1e tipi defektlerde CD degerlerinin daha fazla
dustagi (p=0,20), flep uygulanan grupta ise defekt tipinin durumu etkilemedigi
gorulmustar. 1. ve 3.ay KAS odlgumlerine bakildiginda TZF grubunda 6zellikle 1a
ve 1e sinifi defektlerde atagman kazanci elde edildigi bulgulanmigtir (p=0,025).
Flep uygulanan grupta ise KAS degerleri defekt tipine goére farkhlik

gOstermemigtir.

Schwarz'®® ve ark.larinin yapti§i bir diger calismada defekt tipinin
rejeneratif tedavi sonucunu etkileyip etkilemedigi incelenmis ve c¢alismanin
sonucunda 1e sinifi defektlerin BOP, CD, KAS gibi klinik parametrelerde diger

siniflara gore daha iyi gelismeler gosterdigini tespit etmislerdir.

Buna gore rejeneratif tedavilerde uygulanan ydontem kadar defekt tipi ve
sekli de oOnemlidir. Peri-implant kemik defektlerinde de rejeneratif yontem

uygulanirken defekt tipi gbz dninde bulundurulmalidir.

Literatirde peri-implant kemik defektlerinin tedavisine yonelik TZF

kullanimina dair rapor cok azdir. Lee ve ark.’nin''® 8 tavsan (izerinde yapti§i bir
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calismada peri-implant kemik defektleri olusturulmus ve test grubuna TZF
uygulanmig, kontrol grubuna ise herhangi bir islem yapiimamistir. Sekiz hafta
sonrasinda alinan histolojik kesitlerde test grubunda yeni kemik olusumu

%29,30, kontrol grubunda ise %11,06 olarak bulunmustur.

Yaptigimiz ¢alismada hastalardan 3. ay klinik parametreleri kaydedilip
calisma bitirilmigtir. Bu ylzden radyografik olarak peri-implant defektlerde kemik
dolumu o6lculmemistir. Calismanin devaminda 6. ayda hastalardan radyografik

Olcimler yapilip kemik dolumu degerlendirilecektir.

Peri-implant kemik kayiplarinin etyolojisinde iki ana faktor rol almaktadir:
biyolojik ve biyomekanik faktorler. En onemli biyolojik faktdr periodontitiste
oldugu gibi peri-implantitise neden olan dental plaktaki mikrobiyal patojenlerdir.
Okluzal asiri yukleme ise en ¢ok goérllen mekanik faktordir. Hatali protetik
dizayn, implantlarin sayisinin, boyutunun ve dagiliminin yetersiz olmasi, ideal
olmayan implant pozisyonu ve parafonksiyonel aligskanliklar okluzal asiri
yukleme nedenleri arasinda sayilabilir. Calismamizda etyolojik faktor tam olarak
tespit edilememis ve standardize edilememistir. Primer etyolojik faktor biyolojik
mi yoksa biyomekanik mi belilenememesinin nedeni hastalarin gogunun kemik
kaybi olustuktan sonra tarafimizdan degerlendirilmis olmasidir. Bu ydnde

yapilacak daha fazla galigmaya ihtiyag vardir.

Calismaya dahil edilen hastalarda parafonksiyonel aliskanliklar da
sorgulanmis ve tespit edilmistir. Fakat tedavisi konusunda protetik agidan hem

fikir olunamadigindan tedavileri yapilamamigtir.

Sonuglar TZF uygulanan grupta implantlar etrafinda yapisik diseti
genigliginin arttigini  goéstermistir. Literatirde TZF’'nin diseti ¢ekilmelerinde
yapisik disetini az da olsa arttirdigina yonelik calismalar mevcuttur.' ** Bunun
nedeni TZF’nin yara bolgesinde damarlanmayi ve ylzeyinde epitelyal hlcre

gociini arttirici etkisi olabilir.*®

GUnumuze kadar yapilan birgok c¢alismada titanyum ylzey
purdzlaligunin azalmasi ve plak formasyonunun azalmasi arasinda pozitif iligki
bulunmustur.?® 1> 74 Peri-implant kemik kayiplarinin tedavisinde implantoplasti

(acikta kalan implant ylzeyinin duzlegtiriimesi) yapiimasi klinik olarak iyi
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sonuglar gdstermistir.’’” 1%

Calismamizda acikta kalan implant ylzeylerine
implantoplasti yapilmamasinin nedeni ¢alismaya dahil edilen implantlarin blyak
¢ogunlugunun caplarinin dar olmasi ve implantoplasti yapilarak yivlerin

dlzeltiimesi esnasinda implanti zayiflatmaktan cekinilmesidir.

Bu galismada TZF’in peri-implant defektlerin tedavisinde kullaniimasiyla
CD’de azalma ve klinik atagman kazanci elde edildi. Bu veriler sadece flep
uygulanan grupla karsilastirildiginda TZF kullaniminin flebe gére 3 kat daha
fazla CD azalmasi ve 2 kat daha fazla klinik atagman kazanci sagladigi
gOzlendi. Defekt sayisinin az olmasina ragmen defekt tipinin de peri-implant

defektlerin TZF ile tedavisinde etkili oldugu bulgulandi.

TZF’in  peri-implant defektlerin kemik dolumu Gzerine etkinligini
degerlendirebilmek icin daha uzun sureli ve re-entry veya radyografik

parametrelerin de incelendigi ¢alismalara ihtiyag vardir.
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5 SONUGC ve ONERILER

Peri-implant kemik defektlerinde TZF kullanimiyla, konvansiyonel flep

cerrahisine gore kisa donemde daha iyi klinik sonuglar elde edilmigtir.

TZF’nin diger rejeneratif yontemlere goére klinik uygulamasi kolay,

maliyeti daha disuk ve komplikasyon orani daha azdir.

Peri-implant kemik kayiplarinda uygulanan rejeneratif yontem kadar

defekt tipi ve sekli de 6nemlidir.

Peri-implant kemik kayiplarinin tedavisinde erken tani ve teshis
onemlidir. Implant boyunun vyarisina uzanan veya ilerleyen kemik

kayiplarinin tedavisi zor, implantlarin prognozu kotudur.

TZF’'nin kemik dolumu Uzerine etkisinin arastirilmasi icin daha uzun

sureli kontrolli ¢alismalara ihtiyag vardir.

implantlarin daha uzun sureli fonksiyon gérebilmesi icin hastalar idame
programina tabi tutulmali ve oral hijyen aliskanliklari konusunda

egitilmelidirler.
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