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1. GIRIS

Gunumuzde koruyucu dis hekimliginde belirgin ilerlemeler
olmasina ragmen erken ve ge¢ donemde gorulen dis kayiplari halen
devam etmektedir. Ozellikle erken yaslarda olusan dis kayiplari
sonucunda uzun dénemde alveoler kret rezorbsiyonu meydana gelmekte
ve bunun sonucunda hastalarin saglikli protez kullaniminda bazi sikintilar

ortaya ¢cikmaktadir.™

Dis kayiplari sonucunda ortaya ¢ikan bu durum, gesitli tedavi
yontemleri ile duzeltiimeye calisiimaktadir. Bu bakimdan sabit ve hareketli
protetik uygulamalar, gunumuzde gecerliligini surdurse de; total ve
parsiyel protezlerin fonksiyon, fonasyon ve estetik acidan yetersizlikleri,
sabit protezlerin ise genellikle komsu disin preparasyonunu gerektirmesi
arastirmacilari alternatif tedavi segcenekleri arayisina itmistir. Bu alternatif
tedavi seceneklerinin igerisinde en dnemlilerinden birisi de kemik i¢i dental

implant uygulamalaridir. ™+

implantasyon genel anlamda, bir dokunun veya bir
materyalin cerrahi yolla bir bagska dokuya vyerlestiriimesi anlamina
gelmektedir. Kismi ya da total digsizlige sahip agizlarda kaybedilen diglerin
yerine ¢genelere cerrahi olarak yerlestirilen biyoinert materyaller de dental

implantlar olarak tanimlanabilir.®

Dis implantlari konusunda vyapilan arastirmalar; bu
uygulamalarin ¢ok eski tarihlere dayandigini gostermektedir. 20. yuzyilin
baglarina kadar olan geligsmeler daha c¢ok reimplantasyon ya da
transplantasyon denemeleri seklindedir. Dis implantlari konusunda milat
olarak kabul edilebilecek déniim noktasi 1960’ yillarin baslarinda isvegli
bilim adami Per-Ingvar Branemark’in kemik fizyolojisi Uzerine ¢aligmalari

sirasinda titanyumun kemik dokusu ile tamamen entegre oldugunu fark



etmesiyle ortaya ¢ikmistir.? Titanyum materyalinin kimyasal &zelliklerinin
kemik hucreleri Uzerine yarattigi biyolojik etki osseointegrasyon kavramini
ortaya cikartmistir. Branemark osseointegrasyonu, 1sik mikroskobu
duzeyinde canli kemik dokusu ile implant yuzeyi arasinda herhangi bir
fiboroz bag dokusu olmaksizin direkt ve devamli baglanti seklinde
tanimlamigtir. Aradan gegen 40 yillik slre igerisinde dunyadaki bir ¢ok
implantoloji merkezi, Branemark ve arkadaslarinin ortaya koydugu
prensipleri temel alarak ¢alismalarini surdirmusler ve mekanik, biyolojik,
estetik ve fonksiyonel yonlerden hemen her tirli gereksinime cevap
verebilecek dental implant sistemlerini gelistirerek uygulama alanina
sunmuslardir. Bu konudaki c¢alismalar gunimuizde de hizla devam

etmektedir. &1°

Tam digsizlige sahip olan hastalar genellikle alt ¢cene tam
protezlerden sikinti duymaktadirlar. Azalmis ¢igneme fonksiyonuna eglik
eden stabilite ve retansiyon yoklugu bu hastalarda goértlen baslica
problemlerdir. Ozellikle alt cene diglerinin kaybini takiben ¢ok kisa bir stire
icerisinde alveoler kret yuksekliginde hizli bir azalma meydana

gelmektedir. #*

Altcene tam dissizlik vakalarinda protetik tedavilerin arzu
edilen duzeyde olamamasinin baglica sebeplerinden birisi alveoler
kemikte gergceklesen bu hizli rezorbsiyondur. Bu fizyolojik kabul
edilebilecek rezorbsiyona neden olan biyomekanik ve sistemik faktorler
tam olarak bilinememektedir. Bu tip ¢enelerde en uygun alternatif tedavi

segenegi implant uygulamalaridir.

Dissiz ¢enelerin kemik i¢i implantlar ile protetik tedavilerini
dort farkli tedavi yaklasimi altinda inceleyebiliriz:
a) Cenelere yerlegtirilen 6 ya da 8 implanttan destek alan

sabit protez uygulamalari



b) Alveoler krete yerlestirilen 6 implanttan destek alan
kantilever tipinde yari-sabit kdpruler veya overdenture protezler

c) Cenelere yerlestirilen 2 ya da 4 implantin bir bar
vasitasiyla birbirine baglanmasindan sonra Ustune yapilan overdenture tipi
total protezler

d) Cenelere yerlestirilen 2 ya da 4 implantin Uzerine topuz
basli veya miknatisli atagsmanlar uygulanarak gergeklestirilen overdenture

tipi total protezler.?°""

Tam dissizlige sahip hastalarda, implant destekli sabit
potezlerde implant sayisinin fazlaligi ve alvoler kretteki rezorbsiyon
sonucu meydana gelen artmis kron-kdk orani karsimiza bir dezavantaj
olarak c¢ikmaktadir. Ayrica sabit protezlerde yumusak doku destegi
olmadigindan; alveoler kret rezorbsiyonu sonucu meydana gelen yanak ve
dudaktaki cokuntu bu tar protez uygulamalari ile

giderilebilinememektedir.”"

Overdenture protez tedavi segenegi; kalan yumusak ve sert
dokularin saghginin korunmasinin yani sira kaybedilen dokularin yerine
konmasini kolaylastirmaktadir. Yapimlarindaki kolaylik ve maliyetlerindeki
dusuklik agisindan da implant destekli sabit protezlere goére avantaj

saglamaktadir. 2

Mandibular overdenture tedavi yaklasimlari; azalmig
fonksiyon sikayetlerinin eslik ettigi tam dissizlie sahip olan hastalarda
yuksek basari gosteren bir tedavi secenegdidir. Mandibulaya yerlestirilen
implantlarla uyguanan overdenturelar; implant destedi olmadan yapilan
konvansiyonel tam protezlerle kiyaslandiginda fonksiyon basta olmak
uzere cesitli acilardan hastalarda yuksek tatmin seviyesi yaratmaktadir.
implant destekli overdenture uygulamalari sonucunda elde edilebilen oral

fonksiyonlardaki gelismeler objektif olarak da belirlenebilmektedir. Yapilan



bir cok prospektif ¢calismada implant tedavisinin maksimum isirma kuvveti

ve kas performansina olan pozitif etkileri gdsterilmistir. 2

Branemark ve Schroeder’in orjinal arastirma raporlarindan
yola gikildiginda temel olarak iki implant sistemi goze ¢arpmaktadir: a) iki
asamall implant sistemi b) tek asamali implant sistemi. Geleneksel iki
asamall teknikte alveoler kret seviyesinde implant ile abutment arasinda
mikro bosluk olarak tanimlanan bir ara ylzey meydana gelmektedir.
Bunun aksine geleneksel tek asamali teknikte implantin transmukozal
parcasi alveoler kret seviyesinin Uzerine dogru uzanmaktadir ve bu
dizayna sahip implantlarda alveoler kret seviyesinde bir mikro bosluk
bulunmamaktadir. ®'® Arastiricilar, cift asamali implantlarin cevresindeki
marjinal kemik kaybinin; mikro boslukta kolonize olan mikro organizmalara
ve bunlarin drunlerine bagh olarak tek asamali implantlara kiyasla daha

14,15

fazla oldugunu gostermislerse de aslinda literatire bakildiginda bu

konuda oldukca celiskili bilgiler mevcuttur. ®1¢

interlékin-1 Beta ve Tumor Nekrozis Faktor-Alfa’nin alveoler
kemik yikiminda oldukca o6nemli role sahip iki sitokin oldugu
bilinmektedir."”” Bu calismanin amaci kemik seviyesine gére farkli
lokalizasyonlarda konumlandirilan mikro boslugun implant c¢evresi oluk
sivisinda interlékin-1 Beta ve TUmér Nekrozis Faktér-Alfa seviyelerinin

uzerine etkisinin degerlendiriimesidir.



2. GENEL BILGILER

Tam digsizlige sahip hastalardaki klasik tedavi planlamasi
maksiller ve mandibular tam protezlerdir. Bu tedavi sekli implant destekli
protezlerle karsilastirildiginda oldukga ucuzdur; ancak stabilite yoklugu
(6zellikle mandibulada), retansiyon yoklugu (6zellikle mandibulada),
alveoler kemigin devam eden rezorbsiyonu, gigneme fonksiyonlarinda
azalma ve protezin yapimi esnasinda gerekli olan safhalarin fazla detayli
olmasi gibi bir ¢cok dezavantaja sahiptir. Tam protezlerin stabilitesi ve
hastanin fonksiyonel agidan tatmin olmasi genellikle alveoler kretin sekline
baglidir. Dental implant uygulanmamis tam dissizlige sahip olan
hastalarda devam eden kret rezorbsiyon miktari olduk¢a degiskendir ve bu
miktar yilda bir ka¢ milimetreye kadar c¢ikabilir. Devam eden bu
rezorbsiyon sonu¢ olarak eldeki mevcut protezin fonksiyon ve estetik
yonunden yetersiz kalmasiyla sonuglanacak; bu durum da hastada yeni bir

protez ihtiyaci doguracaktir.’

Gunumuzde hastalar oral saglik agisindan yuksek
beklentilere sahiptirler ve ilerleyen zamana bagl olarak fonksiyonunu
kaybeden geleneksel tam protezler bu ylksek beklentilere cevap
verememektedir. '® 2002 yilinda McGill Consensus konferansinda énceki
yillara ait veriler g6z onlne alindiginda alt gene tam dissizlige sahip olan
hastalar i¢cin en uygun tedavi seceneginin artik geleneksel tam protezler
olmamasi gerektigi sonucuna variimigtir. Konferans katilimcilari bu tip
hastalarda tercih edilmesi gereken ilk tedavi segeneginin 2 implantla
desteklenen  overdenture  protezler olmasi  gerektigi  fikrinde

birlesmislerdir.*'°

Gunumuzde tam dissizlige sahip hastalarin tedavisinde
dental implantlar biiyiik bir Sneme sahiptir. implant destekli protezlerde bir

¢cok protetik dizayn olabilir ve spesifik klinik durumlar s6z konusu



oldugunda yeni dizaynlar disiniilebilir.?° implant destekli tam protezler
icin 2 ila 4 implant gibi az implant destegi kullanilabilirse de; 2’den daha
fazla implant kullanmak her zaman hastanin yararina olacaktir. implant
cerrahisi oldukga basit bir cerrahi yontemdir ve tecrubeli hekimlerle cerrahi
suresi oldukga kisalabilir. Protezlerin tutuculugu igin miknatis, klips, bar
ve topuz tutucular gibi bir cok tedavi secenedi muimkindir. implant
destekli protez uygulamalari sonucunda stabilite ve retansiyon; buna bagli

olarak da hasta fonksiyonu ve memnuniyeti bilyiik dlgiide artar. 82’

Mevcut veriler goz ©Onune alindiginda, implant destekli
protezlerin diger bir avantaji olarak hastalarin diyetinde lifli yiyecekleri
daha fazla kullanabilmeleri bildirilmistir. Bu durum ise implant destekli
protezlerin genel saglik ve yasam kalitesi goz onune alindiginda hastalara

cok biiyiik bir fayda saglayabildigini gdsterir. '8

Yapilan bir gok ¢aligmada implant yerlestiriimesini takip eden
5 yil boyunca alveoler kret kemik rezorbsiyon miktari Olgulmustar.
Rezorbsiyon orani konvansiyonel tam protezlerle kiyaslandiginda onemli
Olcide azalmistir ve yayinlanan bazi c¢alismalarda da implant destekli
protezlerin devamli kullanimi sonucunda posterior kemik yuksekliginde

artis oldugu bildirilmistir."8?®

Dissiz ¢genelere implant uygulamasi baslica olarak iki amag
icin dUsunulmektedir a) implant destekli sabit protezler uygulanarak
hareketli tam protez kullanimini ortadan kaldirmak b) implant destekli
overdenture uygulamalari ile tam protezleri stabilize etmek. Protezin
secimini genellikle lokal anatomik/ morfolojik durumlar ile hastaya bagl
faktorler belirlemektedir. Genel olarak implant destekli sabit protezler igin
overdenture destekli protezlere oranla daha fazla implant sayisi
gerekmektedir. Bu yuzden bir ¢ok vakada ilave cerrahi islemlerin gerektigi

yetersiz kemik morfoloji ve miktari yiziunden implant destekli sabit protez



uygulamalari sinirldir.?® Feine ve Carlsson® 2 implant destekli mandibular
overdenture protezleri altin standart olarak tanimlamislardir. Bu literatirde
bu tedavi seklinin etkinligi ginimuzdeki mevcut veriler dogrultusunda
aciklanmistir ve arastirmacilar 2 implant destekli overdenture protezleri;
fonksiyon, beslenme ve tum yasam kalitesi acisindan degerlendirirken;
ayni zamanda da hasta tercihleri ve beklentileri, tedavi planlanmasi,
protez asamasi ve ongorulebilen fiyatlari da géz onlne almislardir. Yine
implant destekli sabit protezler ile implant destekli overdenture protezleri
kiyaslayan calismalarda hasta memnuniyeti ve objektif fonksiyon
degerlendiriimeleri acgisindan ¢ok az fark bulunmus ya da hi¢g fark
bulunamamistir. *?° Hatta uzun dénem tam protez kullanan bazi yasli
hastalarin ( 50 yas Ustl) overdenture protezleri tercih ettigini gdsteren

calismalar da mevcuttur. %*

Digsiz mandibulada genel olarak 2 ya da 4 implantin
kullanildigi overdenture protezler Onerilmektedir. Bu protezlerde ball
sistem, bar-klips sistemi ve magnet sistem olmak Uzere baglica 3 c¢esit
atasman sistemi kullanilmaktadir. Mevcut atasman sistemlerinde hasta
memnuniyeti, maksimum 1sirma kuvveti, implantlardaki stres analizini ve
implant c¢evresi dokularin saghgini degerlendiren bir ¢ok c¢alisma
mevcuttur®?°. 2 ya da 4 implantin kullanildigi mandibular overdenture
hastalarinda yapilan gesitli calismalarda klinik ya da radyolojik olarak
herhangi bir farklilk gosterilememistir. Fakat; mandibulada mental
foraminalar arasindaki bolgeye yerlestirilen implant sayisinin 2 ‘den daha
fazla olmasi ylksek kas atasmanlari, belirgin mylohyoid c¢ikintilar gibi
artmis retansiyona gereksinim duyulan klinik durumlarda ozellikle tavsiye
edilmektedir. Yine ileri atrofinin sebep oldugu kisa implantlarin kullaniimasi
gereken vakalarda ve ince kretlere yerlestirilen dar caph implant

kullanildigi durumlarda 3 ya da 4 implant kullaniimasi énerilmektedir. %°



implant destekli overdenture protez secimlerinde géz éniinde
bulundurulmasi gereken tek faktor retansiyon degildir. Hasta fonksiyonlari
esnasinda yukler implant cevresindeki alveoler kemige iletiimektedir.
implantlar Gzerindeki asiri kuvvetlerden kaginmak oldukca 6nemlidir;
cunkl asiri kuvvetlerin kemik Uzerinde mikro hasara neden olarak kemik
kaybi olusturdugu bildirilmistir. 3 implant destekli bar ve ball atagsman
sistemlerinin kullanildigi bir g¢alismada implantlar c¢evresindeki kuvvet
transferleri OlcllmUs ve bar atasman sisteminde implantlar cevresinde
minimum stres gozlenirken; splint edilmeyen implantlarin kullanildigi diger
sistemlerde implantlar cevresinde orta duzeyde stresler gozlendigi
bildirilmistir. 2
Mandibular overdenture protez planlamalarinda g6z onunde
bulundurulmasi gereken faktorlerden birisi de idame fazinda gerekli olan
seanslarin  sayisidir.  Mandibular  overdenture protezlerde olasi
komplikasyonlar klips ya da ball matrislerinin gevsemesi ya da kirilmasi,
klips ya da ball matrislerindeki retansiyon kaybi ve bar ya da ballarda
fiksasyon vidasinin gevsemesidir’®3®. Cesitli sistemlerin kullanildig
overdenture protezlerde vyapilan c¢alismalar idame fazinda en az
komplikasyonun bar sitemli overdenture protezlerde gdzlendigini ve yine
bu protezlerin en yuksek retansiyon kapasitesine sahip olduklarini

12,34

bildirmiglerdir
2.1. Periodontal hastaligin patogenezi

Periodontal hastaliklar, bakteriyel plaga karsi gelisen, disi
cevreleyen dokularda inflamasyonla karakterize enfeksiy6z hastaliklardir.
Bu inflamasyonun kontrol altina alinmadigi durumlarda atasman ve kemik
kaybi meydana gelir. *° Periodontal hastaliklarin baslamasi ve ilerlemesi

icin spesifik bakterilerin var olmasi gerekmektedir, ancak periodontitisin



sonucu olarak ortaya g¢ikan doku yikimi, enfeksiyon ile baglatilan, konagin

koruyucu ve yikici mekanizmalarindaki dengesizligin bir sonucudur.

Kisa donemli deneysel ¢alismalarda mikroorganizmalarin
oral hijyen aligkanlklarinin birakilmasini takiben temiz dis yuzeylerinde
hizli bir sekilde kolonize oldugu gdsterilmigtir. Oral hijyen aligkanliklarinin
birakilmasini takiben ilk birka¢ gun i¢inde gingivitisin klinik ve mikroskobik
semptomlari gértilmeye baslar. Bu inflamatuar degisiklikler uygun oral
hijyen ydntemlerinin uygulanmasiyla geri déner.>’*® Aksi halde gingivitis,
takiben de periodontitis gelisimi baglar ve bu gelisim konagin immun ve
inflamatuar cevabindan etkilenir.>*® Ancak her gingivitis periodontitise
déniismez.*® Periodontitis, alveolar kemik, periodontal ligament ve disetini
iceren disi destekleyen ve cevreleyen dokularda yikimla karakterize

enfeksiydz bir hastaliktir.>®

Periodontal hastaliklarda goérilen patolojik stre¢ mikrobiyal
olarak baslayan doku yikimina konagin verdigi cevapla iligkili olarak
geligir. Page ve Schroder periodontal hastaliklarin gelisim evrelerini klinik
ve histopatolojik olarak degerlendirmigler ve bu evreleri baglangig, erken,
yerlesmis ve ilerlemis periodontal lezyon olarak belirtmiglerdir. Baslangig
ve erken lezyon gingivitisin erken donem evrelerini, yerlesmis lezyon
kronik gingivitisi ve ilerlemis lezyon ise periodontitisin histopatolojik ve
klinik oOzelliklerini tanimlamakta olup gingivitisten periodontitise gegis

asamasi olarak belirtilmistir. '

Periodontal cep; dis eti olugunun patolojik derinlesmesi olarak
tanimlanabilir ve periodontal hastaligin en 6nemli klinik belirtilerinden
birisidir.** Cep olusumu dis eti oluunun yumusak doku duvarinda
inflamatuar degisikliklerle baslar. inflamatuar eksuda dis eti liflerini de
iceren destekleyici bag dokusunda dejeneratif degisikliklere neden olur.

Birlesim epitelinin hemen apikalinde yer alan kollojen lifler yikima ugrar ve



yerini inflamatuar hiicreler ile 6demin hakim oldugu bir alana birakir. #34

Devam eden kollojen yikimi sonucunda birlesim epiteli hicreleri kok
boyunca apikal yonde prolifere olarak kok yuzeyinden ayrilirlar. Cebin
lateral duvarinda bulunan epitel ise prolifere olarak inflame bag dokusuna
dogru bulbéz, parmak seklinde uzantilar verir. inflame bag dokusundaki
IOkositleri ve odemi igeren infiltrat, cebi c¢evreleyen epitelde degisik

derecelerde dejenerasyon ve nekroza neden olur. *°

Dis eti olugunun periodontal cebe donusumu; plak

uzaklastiriimasinin mimkun olmadigi bir alan yaratir:

Plak ==> Dis eti iltihabi ==> Cep formasyonu =—=> Daha fazla plak

akumulasyonu

Aslinda cep derinliginin azaltlmasi bu alanlardaki plak

akiimilasyonunun eliminasyonuna baglidir. *°
2.2. Dental implantlar Cevresindeki Kemik Yikimi

Osseoentegre implantlarda uzun dénemde oldukga basaril
sonuglar bildiriimesine ragmen; vakalarin kuguk bir kisminda, biyolojik,
biyomekanik ve estetik komplikasyonlar olusabilmektedir. implant gevresi
dokulardaki patolojik degisimler peri-implant hastaliklar olarak genel bir
kategoriye dahil edilebilirler. implant gevresi yumusak dokuda sinirli kalan
ve geri donusumlld olan inflamatuar degisiklikler peri-implant mukositis
olarak adlandiriimaktadir. implant cevresi yumusak dokuda inflamasyona
ilaveten ilerleyen kemik yikiminin goruldugu inflamatuar lezyon ise peri-
implantitis olarak adlandiriilmaktadir. Peri-implantitis implantin koronal
kisminda baslayip ilerlerken; implantin apikal kismi osseointegre

durumunu muhafaza etmektedir Bu durum da implantin kemik yikimi son
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evrelerde implant yuzeyinin buylk bir kismina kadar ilerleyinceye kadar

klinik olarak mobil olmayacagi anlamina gelmektedir. 4°4¢

Cesitli hayvan galismalarinda implant ¢gevresi mukozada plak
akumulasyonuna karsi gelisen cevabi incelemek amaci ile deneysel
periodontitis ve peri-implantitis modelleri  olusturulmustur.*’*®  Bu
calismalar, dizaynlarindaki farkliliklarina ragmen, benzer sonuglar
bildirmiglerdir. Sonug¢ olarak; derin ceplerde olusan plak formasyonunun
hem dogal dislerde hem de implantlar cevresinde benzer oldugu ve
baslica olarak Gram negatif ve anaerobik turlerden meydana geldigi
gosterilmigtir. Fakat inflamasyon yayiliminin dogal disler ve implantlar
cevresinde farklilik gdsterdigi bildirilmistir.*®*° Plakla iliskili periodontitiste
lezyonun ilerlemesi bad dokusu tarafindan sinirlandirilirken; implant
cevresi dokularda lezyon dogrudan alveoler kemikle iliskidedir. Sonug
olarak implant c¢evresi dokularin, periodontal dokulardan farkli olarak
plakla iligkili, ilerleyen lezyonlara kargi daha az organize oldugu

bildirilmigtir.*°

Dental implantlarin uzun dénem basarilari buyuk olgtude
implant komponentleri ile yumusak ve sert oral dokularin entegrasyonuna
baghdir. implant- doku birlesim yiizeyindeki yikim genellikle krestal
bolgeden baslamaktadir.  Ozellikle gesitli implant tiplerinde implantin
fonksiyona girmesini takip eden ilk yilda implantin ilk yivine ya da daha da
Otesine kadar uzanabilen bir kemik yikimi s6z konusudur. Yapilan
calismalar iki asamali implantlarda fonksiyondan sonraki ilk yilda 0.9 ila
1.6 mm.lik marjinal kemik yikimi oldugunu gosterirken; ilk yildan sonra
sadece 0.05 ile 0.13 mm arasinda degisen kemik yikimlarindan
bahsedilmektedir. Yine tek asamali implantlarda da fonksiyondan sonraki
ilk yilda 0.6 mm ile 1.1 mm arasinda degisen kemik yikimlari oldugu
bildirilmistir. *°
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Dental implantlarda iyilesme periyodunda ve fonksiyonu
takip eden ilk yilda gorilen kemik kaybinin; takip eden yillara gére daha
fazla olmasinin nedeni heniiz tam olarak bilinmemektedir. implant
yerlestiriimesi ile yuklemeyi takip eden ilk yildaki kemik kaybinin nedeni
olarak bir ¢ok etiyoloji dusunulmektedir. Bunlari baslica cerrahi travma,
asiri oklluzal yukleme, peri implantitis, mikro boslugun varhgi ve biyolojik

genisligin formasyonu olarak diisiinilmustur.>

Cerrahi travma; erken donem implant basarisizliklarindaki en
yaygin etiyoloji olarak dugunulmuastur. Cerrahi travma nedeni ile
basarisizliga ugrayan implantlarin genellikle fibroz bag dokusu ile
cevrelenmis oldugu ya da bu implantlarda birlesim epitelinin apikal yonde
uzamis oldugu gérilmistir. implant yuvasinin olusturulmasi esnasindaki
Isinma, periostal flep elevasyonu sonucu kemigin agiga ¢ikartiimasi ve
implant yerlestiriimesi sirasinda krestal bolgeye uygulanan asiri basincinin
iyilesme periyodundaki implant kayiplarinda etken olabilecek nedenler

arasinda sayilabilinir.>°

Dental implant basarisizliklarindaki bir diger faktor oklizal
asiri yuklemedir. Arastirmalar okllzal asiri yluklemenin osseointegrasyonu
basarili bir sekilde gerceklesmis olan implantlarda genellikle marjinal
kemik kaybi ya da deosseointegrasyon ile  sonuglandigini
bildirmislerdir.®®* Dogal dislerdekilerin aksine osseointegre implantlar;
cevre kemiklere ankilozedir ve periodontal ligamentin yoklugu ayni
zamanda mekanoreseptor ve sok absorbsiyon fonksiyonunun da yoklugu
anlamina gelmektedir.*® Rangert ve ark.®' yaptiklari retrospektif klinik bir
calismada artmis bukuicu kuvvetle iligkili olan faktorleri ortaya koymuslar
ve bunlari; posterior bolgede 1 ya da 2 implantla desteklenen protezler,
implantlarin duz olarak siralanmasi, implant aksinin aksiyon gizgisinden

onemli derecede deviasyonu, yuksek kron/implant orani, asir kantilever
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uzunlugu, okluzal tabla ve para fonksiyonel aligkanliklar olarak

siniflandirmiglardir.

implantlarin (izerine gelen asiri yiikler ve peri-implantitis gec
donem implant kayiplarindaki en 6nemli nedenler arasindadir. Klinik ve
deneysel bir ¢ok c¢alismada plak akimulasyonu ve dental implantlar
cevresinde ilerleyen kemik yikimi arasindaki iliski gosterilmistir.*®°%%3
Tonetti ve Schmid, *° peri-implant mukositisini; implant cevresi mukozal
dokularla sinirh olan geri dontsumli bir inflamatuar lezyon olarak
tanimlamiglardir, peri-impantitisin ise dental implantlar gevresinde kemik
yikimiyla basladigini bildirmislerdir. Mombelli ve ark.>* peri-implantitisin
klinik ozelliklerini su sekilde tarif etmigti. 1) Radyografik olarak
go6zlenebilen 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 sisme ve
kirmizihk 5) Tipik olarak agn goérilmemesi. Saglikli ve dismuis
implantlardaki mikrobiyotay! arastiran bir calismada peri-implantitisin
bdlgeye 6zel oldugu ve mikrobiyal agidan kronik periodontitise benzedigi
gosterilmistir. Lee ve ark.>® 43 kismi dissizlige sahip hastada basarili bir
sekilde osseointegre olmus implantlar Uzerindeki mikrobiyotayi
inceledikleri ¢alismalarinda periodontitis hikayesinin ve kalan diglerdeki
mikrobiyotanin implant gevresi mikrobiyotayr 6nemli olgude etkiledigini

ortaya koymuslardir.

Dental implantlar cevresinde tipki dogal dislerdeki gibi
biyolojik genislik; epitelyal atasman ve bag dokusu atasmanindan
meydana gelmistir ve bakteriyel invazyona karsi bir bariyer gorevi gorar.
Hem implant hem de dogal dislerdeki epitelyal atagsman hemidesmozom
ve bazal laminadan olusmustur; fakat bag dokudaki kollojen lif dogrultusu
dogal diglerde kok ylzeyine dik iken; implant c¢evresinde implant

ylzeylerine paraleldir.®® Hermann ve ark.’” tek asamali implantlar
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cevresindeki biyolojik geniglik boyutlarinin zamanla degistigini fakat bu
degisikliklerin  biyolojik  geniglik  boyutlarinin ~ sinirlari  dahilinde
gerceklestigini bildirmislerdir. Berglundh ve Lindhe®® beagle kdpeklerde
implant gevresi mukozanin boyutlarini arastirmiglar ve yaklagik olarak
3mm. civarindaki implant-yumusak doku yuzlesmesinin kurulabilmesi igin
kemik rezorbsiyonu gergeklestigini bildirmiglerdir. Sonug¢ olarak erken
donemdeki implant gevresi kemik kayiplarinin biyolojik genisligin kurulma

surecinde meydana gelebilecegi bildirilmistir.

Kemik i¢i implant uygulamalarinda submerged (iki asamal)
ve non-submerged (tek agsamali) olmak Uzere iki temel yaklasim vardir. Bir
cok iki asamali implant sisteminde abutment baglandiktan sonra alveoler
kret seviyesinde ya da altinda bir mikro bogluk olusmaktadir. Tek asamali
implant sistemlerinde ise implant govdesi alveoler kret seviyesinin Ustline
dogru uzandidi icin, kemik seviyesinde bdyle bir mikro bosluk

olusmamaktadir. *°

Dizaynlarindaki farkhliklarina ragmen gift agsamali ve tek
asamali implant sistemlerinin her ikisi de basarli klinik sonuglar

gostermektedirler.®®’

Tek asamall yaklasimla yerlestirilen implant
sistemlerinin avantajlari sunlardir:1) Sadece tek bir cerrahi midahale
gerekmektedir ki bu da hasta icin en uygun olanidir. 2) ikinci cerrahi
mudahalenin gerekmemesi yara iyilesme suresini ortadan kaldirmaktadir,
bu da protetik fazin erken baslamasina olanak vermektedir. 3)
Osseointegrasyon fazi boyunca implantlar klinik olarak

degerlendirilebilmektedir. *°

Cift asamali implant dizaynlarinin tercih edildigi klinik
durumlar ise sunlardir: 1) lyi bir yara kapanmasinin gerektigi kemik
augmentasyon prosedurleri ya da yonlendirilmis kemik rejenerasyonunun

uygulandigi vakalarda emigin ya da membranin agiga ¢ikmasini énlemek
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amaciyla kullaniimaktadir. 2) Gegici restorasyonlarin etkili bir bicimde
uygulanamayacagl durumlarda osseointegrasyon periyodu boyunca
implantlari istenmeyen kuvvetlerden korumak amaciyla tercih edilmektedir.
3) Iimplantin koronel kisminin kret seviyesinde konumlandiriimasi

transmukozal parca icin daha estetik cikis profili saglamaktadir. '

Son yillarda arastiricilar tek asamali sistemle yerlestirilen iki
parcali implant sistemlerinin  oldukga Umit verici olduklarini
bildirmislerdir.'"®2®® Bu tedavi yaklasiminda operasyon esnasinda ya da
osseointegrasyon suresinde gerektigi an tek asamali sistemden iki

asamall sisteme gecgis mumkun olmaktadir.

Tum 2 pargall implantlarda kemik kreti seviyesindeki
degisiklikler, biyolojik genisligin olugsmasinin yani sira mikro boslugun
lokalizasyonuna da baghdir ve mikro bosluk ile kemik-implant birlesiminin
en koronal kismi arasindaki mesafenin yaklasik olarak 2 mm oldugu
gosterilmistir. 2 parcali implantlardaki krestal kemik remodelinginin sebebi
bilinmemekle beraber mikro bogsluktaki mikrobiyal kolonizasyon,
abutmenttaki mikro hareketler ya da implant ve abutmentlarin
transmukozal yerlesimi sonucu kesintiye ugrayan kan akisi bu olaya
sebep olarak diistiniilmistir. ™

64

Quirynen ve van Steenberghe ile Persson ve ark.®® iki

asamall implantlarin i¢ ylUzeylerinde ya da restoratif komponentlerinde
mikrobiyal 6rneklere rastlamislardir. Quirynen ve van Steenberghe
calismalarinda 9 hastada iki asamali implantlarin i¢ yivlerinde mikro
organizma varligini gostermiglerdir. 3 ay oOnce yerlestirilen abutment
vidanin apikal kismi diferansiyel faz-kontrast mikroskobu ile incelenmistir.
Sonuglar tum vidalarin basgta kok hucreler (% 86.2) ve hareketli olmayan
rodlar (%12.3) olmak Uzere Oonemli miktarda mikro organizma

barindirdigini géstermistir. Sonug¢ olarak bu ¢alismada implant-abutment
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arasindaki mikro boslukta kolonize olan mikrobiyal yigihmin implant

kontaminasyonunda en olasi kaynak oldugu 6ne surtulmuastur.

Berglundh ve ark.?® 2 asamali Branemark implantlarda mikro
boslugu degerlendirmis ve inflame bad dokusunun implant-abutment
birlesim yerinin 0.5 mm. altinda sonlandigini ve bunun da abutment
baglandiktan sonraki 2 hafta icinde 0.5 mm kemik kaybiyla sonuglandigini
bildirmislerdir.

Mikro boglugun iyilesme slresinde implant cevresi doku
formasyonuna olan etkisi Hermann ve ark. tarafindan radyografik olarak
incelenmistir . Bu calismada 6 farkli tipte implant dizayni kullaniimigtir;
bunlardan 2 tanesi 1-parcali implant; 4 tanesi ise 2-parcali implanttir. 1
parcall implantlar ve 2-pargali implantlardan 1 tanesi i¢cin tek asamali
cerrahi kullaniimig, kalan implantlar icin ise 2 asamali cerrahi
kullanilmistir. iki asamali implantlar yerlestirildikten 3 ay sonra abutment
baglantisi yapilmigtir. Takip eden 3 aylik iyilesme periyodundan sonra
hayvanlar histolojik analiz igin sakrifiye edilmislerdir. Radyografik
Olcimlerde implant-abutment birlesiminin Ust kismi ile kemik-implant
birlesiminin en koronal kismi arasindaki mesafe; aylik standardize
radyografiler ve bilgisayarl densitometrik imaj analizi (CADIA) programi ile
kemik densitesindeki degisimler incelenerek degerlendirilmistir. Sonuglar;
1 parcali tek asamali implantlarda krestal kemik degisimlerinin her zaman
purizli-diz implant ylzeyi birlesimini takip ettigini; diger taraftan 2 pargali
implantlarda krestal kemik seviyesinin mikro bogluk lokalizasyonuna bagl
olarak mikro boglugun yaklasik 2 mm altinda konumlandigini gostermistir.
llaveten kemik densitometri degerleri tim iki agsamali implantlarda kemigin
en koronal kisminda azalmig; fakat abutment baglantisindan sonra artis
goOstermigtir. Bu ¢alisma cerrahi teknikten bagimsiz olarak mikro boglugun
krestal kemik kaybina direkt olarak etkisinin oldugunu gosteren ilk

calismadir. Bu calismada ayrica biyolojik genisligin olugturulabilmesi igin
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gerceklesen epitel proliferasyonun mikro boglugun yaklasik olarak 2mm.
altinda gorulen kemik rezorbsiyonundan sorumlu olabilecedi o6ne

surdlmustir.

Piatteli ve ark.®” vyaptiklari retrospektif histolojik bir
¢alismada implant ve abutment arasindaki mikro boglugun alveoler kemik
rezorbsiyonu Uzerine etkisini arastirmiglardir. Bu c¢alismada implantlar;
alveoler kret seviyesinin 1-2mm Ustlne, alveoler kret seviyesine ve
alveoler kret seviyesinin 1-1.5 mm altina olmak Uzere 3 farkli sekilde
yerlestiriimistir  ve 1Stk mikroskobunda histomorfometrik  olarak
incelemislerdir. Sonug olarak bu ¢alismada mikro boslugun koronel yonde
uzaklastiriimasi ile daha az kemik rezorbsiyonunun meydana geldigi;
tersine mikro boslugun apikal yonde hareketi sonucunda daha fazla kemik

rezorbsiyonunun olustugu gosterilmistir.

Tek asamall implantlarda mikro bosluk olmamasina ragmen
fonksiyonun ilk yilinda krestal kemik kaybi olustugu bildiriimistir. Bu kayip
cift asamall implantlardakine esit ya da daha azdir. ®®° Fonksiyonun ilk
yihindaki bu kemik yikimlarina ragmen tek asamali implantlarda gorulen
kemik yikiminin implant yerlestirmesinden sonraki ilk yildan sekizinci yila

kadar stabil olarak kaldigi bildirilmistir. ©

Mikro boglugun implant gevresi kemik yikimina olan olumsuz
etkileri hakkinda ¢ok sayida literatur bulunmasina ragmen, son yillarda bu
konuyla ilgili oldukca celiskili galismalar mevcuttur. Heydenrijk ve ark. '
tam dissizlige sahip 40 hastada yaptiklari bir ¢calismada iki asamal
implantlar ile tek asamali implantlar ¢evresindeki mikrobiyal kolonizasyonu
incelemislerdir. Fonksiyondan sonraki ilk yilda implant c¢evrelerinden
alinan mikrobiyal veriler; iki agamali implant grubundaki krestal kemik

seviyesinde konumlanan mikro boslugunun implant ¢evresindeki
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mikrobiyal kolonizasyona ve fonksiyonun ilk yilindaki kemik kaybina neden

olabilecek olumsuz bir etkiye sahip olmadigini gostermigtir.

Tam digsizlige sahip 60 hasta Uzerinde yapilan bir baska
calismada iki agamall ve tek asamali iki farkh implant sistemi kullanilmis,
hastalardan 12. 36. ve 60. aylarda implant ¢evresi drnekler toplanmis ve
olasi periodontal patojenlerin varligi arastiriimigtir. Sonug¢ olarak
implantlarin fonksiyona girmesinden sonraki 5. yilda iki implant grubu
arasinda klinik, radyolojik ve mikrobiyal agidan istatistiksel olarak herhangi

bir fark bulunamamistir®.

Todescan ve ark. '® yaptiklari hayvan caligmasinda mikro
boglugun lokalizasyonuna gore iki asamalli implantlar ¢evresindeki
dokularin boyutlarini ve iligkilerini incelemislerdir. Abutment baglantisini
takip eden 3. ayda kopekler sakrifiye edilmis ve sonug olarak implantlar
cevresindeki epitel ve bag dokusu boyutlari bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamh bir fark bulunamamistir. Arastiricilar mikro
boslugun kemik altinda konumlandiriimasinin ilave kemik yikimina yol

15,57,70

acmadigini bildirmislerdir ki bu sonuglar onceki ¢alismalarla oldukga

celigkilidir.
2.3. implant Cevresi Oluk Sivisi

Dis eti olugu sivisi (DOS), dis eti olugundan ya da
periodontal cepten invaziv olmayan bir sekilde elde edilebilen ve igerdigi
hicresel ve biyokimyasal mediyatorlerle periodontal dokularin durumunu
yansitabilen bir eksudadir. Ozellikle inflamasyon basladiginda gingival
sulkustan cikan DOS kan serumunda mevcut bulunan hemen hemen tim
maddeleri icerir, ancak maddeler burada daha @ seyreltik
konsantrasyondadir. DOS’ nin kompleman sisteminin elemanlarini ve

spesifik antikorlari da igerdigi bilinmektedir.”""? DOS’ nin, yikimi
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gerceklesen dokuyla c¢ok yakin iligkide oldugu igin; seruma gore
periodontal hastallk hakkinda daha c¢ok bilgi verici oldugu
distnilmektedir. Ozellikle son yillarda aktif periodontal hastaligin teshis
edilebilmesi amaci ile bir ¢ok arastirma, DOS’da plazma proteinleri,
kollojenolitik aktiviteye sahip enzimler, diger mikrobiyal ve konak hucre
enzimleri ve inflamatuar mediyatorler gibi bir ¢ok tanimlayici faktorin

analizine odaklanmistir.”"">7

DOS dis eti olugundan kolaylikla alinabilir ve ilgili periodontal
bdlgelerden agrisiz, invaziv olmayan bir bicimde tekrar tekrar toplanabilir.
DOS’da bulunan maddeler baglica 3 kategoriye ayrilabilir: 1) inflamatuar
ya da bag dokusu hucrelerinden salinan enzimler 2) doku ya da hucre
parcalanmasiyla ortaya c¢ikan Urunler 3) inflamatuar sitokinler,

mediyatdrler ve aktif immiinosit ya da fagositlerden salinan diger Griinler.”

Apse ve ark.”® vyaptiklari arastirmada dogal disler ile
implantlar ¢evresindeki DOS hacminin farkl olmadigini ve inflamasyon
Ozelliklerinin hem dogal disler gevresinde hem de implantlar gevresinde
ayni olduklarini gostermiglerdir. ilaveten implant gevresindeki yumusak
dokularin histolojik duzeninin dogal diglere oldukga benzer o6zellikler
tasidigi cesitli calismalarda gdsterilmistir 7. implant bolgelerindeki DOS
komponentlerinin dogal dis ¢evresindeki DOS komponentlerine olan
benzerligi periodontal hastalikta doku yikimini yansitan komponentlerin
alveoler kemik kaynakli oldugunu duastundurmektedir; ¢unkl implant

cevresinde periodontal ligament bulunmamaktadir ".
2.4 Sitokinler
Sitokinler, aktive olmus lenfositler ve makrofajlar basta olmak

uzere bir gok hucre tarafindan sentezlenen ve  diger hucrelerin

fonksiyonlarinin dizenlenmesinde rol oynayan polipeptit yapisindaki
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maddelerdir. Bu molekuller; immun yanit, inflamasyon, hematopoezis,
yara iyilesmesi ve yaralanmada onemli rolleri olan hucre tipleri tarafindan

uretilirler’®,

Cohen ve ark.” bir veya daha fazla hiicre tarafindan
sentezlenen, lokal veya sistemik bir ¢ok etkisi olan glikoprotein yapilarini
tanimlamada ilk kez sitokin terimini kullanmiglardir. ilk zamanlarda
sitokinler hucresel orijinlerine goére, lenfositlerden salgilandigi zaman
‘lenfokin’, monosit ve makrofajlardan salindiginda monokin olarak
adlandiriimis ®; ancak daha sonra farkli hiicre tiplerinin benzer sitokinleri
salgilama yeteneginde oldugu tespit edilip, hucre Uzerindeki ilk temel

etkisine gore Hefti ve ark.®' tarafindan 5 ana gruba ayrilmislardir.

Genelde sitokinler kendi uretildikleri htcreleri (otokrin etki)
ve yakin cevredeki diger hucreleri (parakrin etki) etkileyebildikleri gibi
sistematik etkileri de (endokrin etki) vardir. Sitokinler genelde kanda
bulunmazlar. Ancak bakterilerin etkisiyle lenfoid olmayan hicrelerden

salgilanan sitokinler dolasimda bulunabilirler.”

Sitokinler, |0kositler ve diger hucrelerin hareketlerine,
gelismelerine ve farklilasmalarina etki yaparak, konadin yabanci
antijenlere ve zarar verici etkenlere karsi reaksiyonlarini duzenlerler.
Genelde sitokinlerin uyariimig hucrelerden salgilanmalarina ragmen,
normal istirahat halindeki hicreler de sitokinleri stimile edebilirler.
Antijenlerle aktive edilen T ve B hucreleri sitokin salgilarlar. Uyariimis
hucrelerden ayni anda bir ¢ok sitokin salgilandigindan bunlarin ayirimi
zordur. Son yillarda gen klonlama teknigi ile genetik olarak farkli ¢ok

sayida sitokin oldugu saptanmisgtir.

Sitokinlerin molekul agirliklari 6.000-60.000 Dalton arasinda

degismektedir. Cok kuvvetli etki gésteren maddelerdir. 107 -10™"° mol/L
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yogunlukta hucre yuzeyinde reseptorlere baglanarak 6zgul ligand-reseptor

mekanizmasi ile etki yaparlar.

Bir tek pdurifiye sitokin bir ¢ok hicrenin gelisme ve
farklilagsmasini stimule edebildigi gibi farkh sitokinler de benzer etkilere
sahiptir. Farkh sitokinler arasinda kompleks ve birbirleriyle iligkili etkiler
vardir. iki sitokinin hiicresel etkisinde sinerjizm veya antagonizm etkisi
gorulebilmektedir. Cesitli sitokinler B hicre farklilagsmasi ve gelismesinde
etkilidirler. Ornegin interlokin-6 Ozellikle aktive B hicresinin plazma

hdcresine farklilagmasinda etkilidir.

Sitokinler hematopoezisi kontrol ederler. Kemik iliginde stem
hicrelerin stromal hulcrelere donusumunde rol oynar. Bu duruma ornek
olarak granulosit monosit-koloni stimule edici faktor (GM-CSF), granulosit-
koloni stimule edici faktor (G-CSF), makrofaj- koloni stimlle edici faktor
(M-CSF), interldkin-6 (IL-6) , interlékin-7 (IL-7) gibi sitokinleri verebiliriz.%?

Sitokinlerin bir ¢ok fizyolojik suregte ¢ok dnemli rolleri vardir;
ancak uygun olmayan sekillerde salinmalari patolojik olaylari
indUklenmesine neden olur. Sitokinlerin hicre o6lumine neden olma

potansiyellerinden dolay, aktiviteleri dikkatli bir bigimde diizenlenir.

Sitokinlerin  cesitli  Ozelliklerine gobre gruplandiriimalari
yapilmistir. Sitokinler fonksiyonlarina gére incelenirse baslica 5 gruba

ayrilabilirler 82;

Kemotaktik sitokinler interlékin-8 (IL-8) , makrofaj inflamatuar
protein-1 (MIP-1), monosit kemo-atraktan
protein-1 (MCO-1), RANTES

Proinflamatuar sitokinler interldkin-18 (IL-1B), interlékin-1a (IL-1a),
timor nekrozis faktor-a (TNF-a),
interlékin- 6 (IL-6)
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Antiinflamatuvar sitokinler interlékin-1 reseptér antagonisti (IL-1Ra),
interlokin-4 (IL-4), interlokin-10 (IL10)

Buyiume faktorleri sitokinler Platelet kdkenli buyume faktérd (PDGF) ,
epidermal buytume faktérd (EGF), vaccinia
biyime faktérid (VGF), insulin  benzeri
biylme faktort (IGF), vaskiler endotelyal
blylime faktort (VEGF)

immiin diizenleyiciler sitokinler interferon-y (IFN-y), interlkin-2,4,5,7 (IL-
2,4,57)

Periodontal hastalik patogenezini anlamanin yolu agiz ici
bakterilere kargi konagin verdigi immun cevabi anlamaktir. Sitokinlerin
gingivitis ile ilgili iltihabi cevapta, periodontal hastaliklarda doku yikiminda,
adaptif immiin cevabin diizenlenmesinde cok 6nemli bir rolii vardir.?
Sitokinler farkli efektor hicrelerin yapim ve aktivasyonu uzerinde buyuk
etkiye sahip hucre duzenleyicilerdir. T lenfositler ve makrofajlar sitokinlerin
ana kaynagini olustursalar da konakta meydana gelen bir ¢ok fizyolojik

olayda 6nemli rol bulunan bir ¢ok hicre tarafindan da uretilirler.

Periodontal  hastaliklar  inat¢gi  enfeksiyonlarin  tum
immunolojik ve patolojik 6zelliklerine sahiptir ki akuttan kronige gegis bu
inatgi enfeksiyonun en Onemli Ozelliklerinden birisidir. Periodontal
enfeksiyonlarda o©Onemli bir rolu olan sitokinler de bu gercegi
yansitmaktadir. Bu ylzden IL-13 ve TNF-a gibi iltihaba 6nculiuk eden
sitokinler dogustan immuin cevabin baglamasi, dizenlenmesi ve
surdirilmesinde cok onemli bir role sahiptirler.®® IL-1B ve TNF-a
damarsal degisikliklere, ayni zamanda nétrofiller gibi efektér hlcrelerin
periodonsiyuma migrasyonuna neden olur. Boylece periodontal patojenler
baskilanir ve ortadan kaldirilir. Ancak subgingival plagin kronik israrci
tabiati uygun olmayan sitokin cevabi ile birlestigi zaman iltihaba ve

beraberinde doku yikimina neden olur. IL-1 ve TNF- a’nin periodontitis
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gibi kronik enfeksiyonlarda doku yikimina sebep olabilecek bir ¢ok

aktiviteden sorumlu olduklari ortaya konmustur.®

interlékin-1 (IL-1) ya da Tumér nekrozis faktdér (TNF) gibi
primer mediyatorlerin induksiyonu, kemotaktik sitokinler gibi davranan
kemokinlerin ya da prostoglandinlerin tretimine neden olan siklooksijenaz
gibi sekonder mediyatorlerin salinimini stimule etmektedir. Bu durum da;
bag dokusunun pargalanmasina neden olan enzimlerin salinimi ve
osteoklastik kemik rezorbsiyonu seklinde iki koldan inflamatuar cevabin

devamini saglamaktadir.

Adezyon o Inflamatuar Osteoklast Matrix Matriks
molekiillerini mediatdrlerin formasyonu metallo iireten
Velkemokm retimini ve aktivitesini proteinazlarin hiicrelerin
salimimini s e o o e o
e stimiile e'de':r. arttirir. §a11£11m1n1 apoptizisini
(PGE2 gibi) indiikler. stimiile eder.

7

Bag dokusu

Sekil 1: IL-1/TNF’nin biyolojik etkileri

yikimi

Periodonsiyumun

limitli tamiri
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2.5. interlékin- 1 (IL-1)

IL-1, genis biyolojik aktiviteleri olan ve inflamasyon suresince
salinan genleri direkt olarak diizenleyen proinflamatuar sitokindir. "'T
hdcresinin antijenik uyarimi esnasinda mononukleer fagosit hucreler
tarafindan salgilanir. Polipeptit yapisinda olan bu sitokin T hucresi
yardimci uyaranidir (Co-stimulator). IL-1, T hucresinin antijeni tanima
uyarimi ile salgilandigi gibi, endotel ve epitel hicrelerinden de ve
bakteriyel lipopolisakkaritlerin (LPS) etkisiyle de salinmaktadir.®? IL-1
ailesinin agonist etkiye sahip olan baslica 2 formu, IL-1a ve IL-1p ile
bunlarin reseptodrlerine baglanan IL-1 reseptdr antagonisti (IL-1ra) olmak
uzere 3 formu vardir. IL-1a ve IL-1B tipik olarak benzer aktivitelere
sahiptirler. Hedef hucrelerin ylzeyinde IL-1 reseptér-1 (IL-1R1) ve IL-1
reseptor-2 (IL-1R2) olmak Uzere her iki IL-1 reseptort de bulunur. 8 IL-
1'in  cevaplarinin  bir c¢cogunun IL-1R1 tarafindan duzenlendigi
dusundlmektedir. IL-1R2’nin genellikle tuzak reseptdr olarak fonksiyon
gordigu ongérilir ®8; ancak hiicresel aktiviteyi diizenledigi yéniinde de

calismalar rapor edilmistir. 8

IL-1 fonksiyonlari hakkinda bilinenlerin birgogu; farelerde IL-
1a ve IL-1B ligandlarinin ya da IL-1R71’in hedefli fonksiyonel olarak
baskilanmasiyla 6grenilmistir. Tum calismalarda olmasa da; ¢alismalarin
bircogunda farelerdeki IL-1 aktivite eksikliginin  azalmis inflamatuar
cevaba ve bazi enfeksiyon tiplerine daha fazla yatkinhga neden oldugu
gosterilmistir. ®° IL-1R1’in c¢ikarildigi farelerde (IL-1R17) , bu sitokinlerin
cesitli siireclerdeki rolleri aciklanmistir.*>®" Bu farelerde gelisim normal
olmakta, herhangi bir kilo ya da buyuklik anomalileri gézlenmemekte ve
eksojen antijenlere kargi antikor geligtirme yetenekleri devam etmektedir;
fakat bununla beraber enfeksiyonlara ve yaralanmalara karsi gelisen
cevapta azalmis akut faz proteinleri ve azalmis geg-tip hipersensitivite

cevabi gozlenmektedir. Yapilan bir bagka ¢calismada da IL-1 ve TNF’nin
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kombine anaerobik enfeksiyona karsi konak cevabin duzenlenmesindeki
rolleri incelenmis, dis pulpalarinin agiga cikarildigi farelerde dis yuzeyleri
uzerine 6 farkli oral patojen igceren karisim yerlestiriimistir. Calisma
sonuglari TNF aktivitesinden ziyade IL-1R1 aktivitesinin enfeksiyon
yayihmini onlemede buylk onem tasidigini gostermistir; ¢unkd IL-1R1
eksikligine sahip grupta diger gruplara kiyasla daha ylksek oranda

morbidite ve mortalite gézlenmistir. %

IL-1’in biyolojik etkileri; astim, dogumsal kalp yetmezligi,
artritis, septik sok ve erken dogumu da igceren bir ¢ok hastaligin
patogenezinde rol oynamaktadir.®*** [L-1'in  periodontal hastaligin
patogenezisinde de rol oynadigini gésteren cesitli calismalar mevcuttur.
IL-1 periodonsiyumda bulunan gesitli hiicreler tarafindan uretilmektedir ve

95,96

periodontal hastaliga sahip bodlgelerde miktarlari artmaktadir. Sigan
modellerinde dig etine IL-1 uygulanmasinin inflamasyonu kemik
rezorbsiyonunu  arttirdi§i  gdézlenmistir.®”  Gunimiiz  literatiirlerinde
periodontal hastaliga yatkinligin IL-1 gen polimorfizmi ile iligkili oldugunu

%19 iging olarak hastaliga yatkinliga neden oldugu

ortaya konmustur.
dugunulen IL-1 genlerinin spesifik varyantlari hakkinda goérus ayriliklari
vardir. Bazi vakalarda IL-1 genlerinin belirli bdlgelerinin  spesifik
polimorfizmi, diger varyantlariyla kiyaslandiginda daha fazla IL-1 UGretimine

neden olmaktadir.
2.6.Tumor nekrozis faktor (TNF)

Konak organizmanin gram negatif bakterilere karsi bir yaniti
olarak TNF salgilanir. TNF mononukleer fagositik hucreler tarafindan
salgilanmaktadir. Gram negatif bakterilerin aktif bir hiicre duvari maddesi
olan lipopolisakkarid (LPS) uyarimi ile salgilanan TNF’e, timdr dokusunu
nekroze eden 0Ozelligi nedeniyle bu ad verilmistir. LPS yuksek dozda

verildiginde B hucrelerini poliklonal olarak aktive eder, ayrica yaygin
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intravaskuler koagulasyona (DIC) ve soka neden olur. Giunimuzde bu
etkilerin olusunda ara maddenin TNF oldugu bilinmektedir. LPS ile aktive
olmus mononukleer fagositler, antijen ile uyarilmig T hdcreleri, aktive
dogal oldurici hucreleri (NK) ve aktive mast hcreleri bu proteini

salgilamaktadirlar.®?

TNF iligkili 2 tane protein vardir; TNF-a ve TNF-B. iki tane
de yapisal olarak benzeyen TNF hicre ylzey reseptori vardir TNF
reseptor-1 (TNFR1) ve TNF reseptor-2 (TNFR2). Bu reseptorlerin farkli
sitoplazmik alanlari vardir ve sonug olarak farkli sinyal yollarini aktive
ederler. Inflamatuar etkilerin birgogunun TNFR1’den kaynaklandigi
distnilmektedir. in vivo olarak TNFR2'nin sinyallerinin, TNF tarafindan
indiklenen inflamatuar cevabi azaltti§i ortaya konmustur ."°"'%? Yapilan
deneysel galismalar TNF’nin mikrobiyal patojenlere karsi direngte onemli
bir rol oynadigini gc'jstermigtir.m3 TNFR1 velya da TNFR2 reseptorlerinin
hedefli bir bigcimde ¢ikarildigi farelerde bu reseptdrlerin gesitli streglerdeki
rolleri daha iyi anlasiimistir.’®>'%* Farelerde TNFR eksikligi periferal lenfoid
organlardaki germinal merkezlerin anormal gelisimine ve Listeria
monositogenes ve endodontik patojenleri de iceren gesitli enfeksiyon

ajanlarina karsi artmis hassasiyete neden olmaktadir ."®

TNF dusuk yogunlukta oldugunda biyolojik etkileri soyledir:

1. TNF o©Once notrofillerin, daha sonra monosit ve
lenfositlerin damar endoteline yapismasina neden olur. Lokositlerin iltihap
sahasinda toplanmasini saglar.

2. Aktive olan IOkositlerin mikroorganizmalara karsi
etkileri artar.

3. TNF, diger hlcrelere etki yaparak IL-1, IL-6, IL-8 ve
kendi TNF salgisini arttirir.

4. TNF, yukarida belirtilen sitokin salgilama etkisiyle T ve

B hlcre aktivasyonuna etki yapar.
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Eger TNF yUksek yogunlukta bulunursa konakta su biyolojik

etkilere neden olur:

1. TNF, IL-1 ile beraber endojen pirojen olarak ates
yukselmesine neden olur. Her iki sitokin beyinde hipotalamusta ates
duzenleme bolgesindeki hicrelere etki yaparak prostoglandin sentezine
yol acar.

2. TNF, IL-1 ve IL-6 salgini arttirir.

3. TNF hepatositlere etki yaparak belirli serum
proteinlerinin sentezini arttirir. Bu protein sentezinde IL-1 ‘de eftkilidir.
Ayrica IL-6, IL-1 ve TNF’nin ortak etkileriyle iltihabi olaylarda akut faz
proteinleri sentezlenmektedir.

4. TNF, damar endotellerinin  prokoaguilan  ve
antikoagulan aktivitesindeki dengeyi bozarak koagulasyon sisteminde
bozukluklara neden olmaktadir.

5. TNF, kemik iligi Uzerine baski yapar, kronik TNF etkisi
sonucu lenfopeni ve immun yetmezlik meydana gelir.

6. Hayvanlarda uzun sure TNF veriimesiyle kageksi
durumu olusur, kas ve yag hucreleri kaybolur. IL-1 ‘de kaseksi

olusumunda etkilidir.

Gram negatif sepsislerinde ¢ok yuksek yogunlukta TNF
olusur, hayvanlarda deneysel olarak yuksek doz TNF verilirse dolasim
kollapsi ve DIC ile 6lim meydana gelir. TNF’'ye karsi nétralizan antikor

kullanilirsa, septik veya endotoksik soktan &lim énlenir. &2
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2.7. Periodontal hastalikta inflamatuar sitokinlerin rolii

Periodontopatojenik bakteriler periodontal dokulara invaze
sekilde buyudk oranlarda bulunmazlar; fakat kronik inflamasyonu
indukleyerek surekli bazen de asiri konak cevabina neden olabilirler.
Bakterilerin litik enzimler Uretebilmelerine ragmen; periodontal hastaliktaki
doku yikiminin bakteri kdkenli enzimlerden ve sitotoksinlerinden
kaynaklandigini sdylemek zordur. Genel olarak periodontal yikimin
matriks metalloproteinazlar (MMP) gibi aktive olan konak proteazlarindan
kaynaklandigi diisiiniilmektedir.'® Fakat P. Gingivalis gibi patojenlerin
peptidaz ya da gesitli proteolitik enzimler Uretebildidi ve bu sekilde konak
cevabindan kurtulup ve hatta konak cevabini kendi vyararlarina
kullanabildikleri akilda tutulmalidir. Gergekte tim bu mekanizmalarin
periodontal hastaligin patogenezinde rol oynayip oynamadigi hala tam

olarak bilinmemektedir."”'%®

Periodontal hastaligin patogenezindeki erken evrelerde dis
eti bag dokusunun yaklasik olarak %70’i yikima ugramaktadir. Kollojen
yikimi fiziksel ya da patolojik durumlarin varhidina bagh olarak degigen iki
proteolitik yol ile gerceklesmektedir.'”’” Fiziksel sartlarda dokular arasi
kollojen yikimi, kollojen fibrillerin fagosite edilip hicreler iginde
parcalanmasiyla gerceklesmektedir.  Kollojen  yikiminin  ikinci
mekanizmasi ise MMP’lerin aktive olup kollojeni hicre digi
kompartmanlarda yikima ugratmasi seklinde dusunidimektedir. Bu hcre
disi1 yikimda patolojik sartlarin rol oynadigi disunulmektedir. Sitokinler bu
suregleri farkli sekillerde dizenlemektedir. Ornedin proinflamatuar bir
sitokin olan IL-1 hicre disi yikimi stimule ederken; hicre i¢i yikimi inhibe
etmektedir. Transforming growth faktdr-beta ise tam tersi bir etkiye
sahiptir; hucre igi yikimi stimile ederken hucre disi yikimi inhibe
etmektedir. Proenzim formunda uretilen MMP’ler; inflamasyon gibi

durumlarin varliginda aktive olarak hiicre disi matrikse salinirlar. inflame
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dokudaki latent formda bulunan MMP’lerin aktivasyonu atagman

kaybinin aktif fazindaki kollojen yikimina neden olmaktadir. '"1%

Hem dogal bagisiklik hem de kazaniimig bagisikhgin
periodontal kemik rezorbsiyonunda 6nemli rol oynadigi dugsunulmektedir.
Ornegin; periodontal inflamasyon polimorfoniikleer Idkosit (PMN), monosit
ve lenfositlerden olusan infiltratin formasyonu ile iliskilidir. Aktive
olduklarinda bu hicre tipleri; kemik rezorbsiyonunun potansiyel
indukleyicileri olan sitokinleri uretirler. Dogal bagisiklik sistemindeki PMN
ve monositler kemik rezorbsiyonunu stimule eden IL-1 ve TNF dretirler.
Cesitli  arastirmalarda IL-1/TNF  blokodrleri  kullanilarak  deneysel
periodontitisteki kemik yikiminda IL-1 ve TNF’nin fonksiyonlari
arastirilmistir.’®®%° Assuma ve ark.’®® Macaca fascicularis maymunlarinda
posterior dislerde ipek ligaturlerle periodontal kemik yikimi olusturmusglar
ve IL-1 ve TNF’nin alveoler kemik yikimindaki rollerini arastirmislardir.
Deney grubundaki hayvanlarda dis etine ¢ézunebilen IL-1 ve TNF reseptor
antagonistleri enjeksiyonu yaplilirken; kontrol grubuna lokal olarak ilag
tagiyicilar enjekte edilmigtir. Dis eti bag dokusunda toplanan inflamatuar
hdcrelerin  histomorfometrik analizleri sonucunda, IL-1 ve TNF
blokdrlerinin  uygulamasinin Ozellikle bag dokusunun kemige ve
periodontal ligamente yakin derin bdlgelerinde %80 oraninda iltihabi
hiacre infiltratinda ve % 60 oraninda kemik yikiminda azalma ile
sonuglandigi Dbildirilmigtir. IL-1 ve TNF’nin |6kositler Uzerinde olan
kemotaktik aktivitelerinin olduk¢a az olmasina ragmen; inflamatuar hicre
infiltrasyonunu; kemotaktik mediyatérlerin salinimini indikleyerek ya da
IOkositler ve endotel hicrelerin adezyon molekullerinin salinimini stimule
veya aktive ederek sagladiklari dusunulmektedir. Bu galismada IL-1 ve
TNF blokérleri uygulamasinin bu mekanizmayi engelleyerek [0kosit

infiltrasyonunu azalttigi disunilmastar.
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in vivo calismalardan elde edilen veriler periodontal
hastaligin patogenezinde IL-1 ve TNF’nin anahtar molekuller oldugunu
dogrulamistir."”%2 Periodontal hastalikli bélgelerdeki dis eti olugu sivisinda
artmis konsantrasyonlarda IL-1 ve TNF-a seviyeleri bildirilmis ve basarili
bir periodontal tedavi sonrasinda IL-1 seviyelerinde azalma oldugu
g('jsterilmistir.110 Matsuki ve ark. erigkin periodontitisli ve saglikli bireylerin
DOS ve digeti dokularinda IL-1B varigini ELISA yoéntemi ile
degerlendirmigler ve periodontitisli bireylerde saglikli bireylere gbre daha
yuksek oranlarda IL-18 bulundugunu ve yapilan faz 1 periodontal tedavi

sonrasinda bu seviyelerde belirgin azalmalar oldugunu bildirmislerdir.""

Son yillarda arastirmacilar; klinik durumlarin objektif olarak
incelenebilmesi amaciyla implant ¢evresi oluk sivisina odaklanmigtir. Apse
ve ark. dogal dis ve implantlar cevresindeki oluk sivisinin hacminin
birbirinden farkh olmadigini géstermigler ve yine hem dogal digler hem de
implantlar  ¢evresindeki inflamasyon &zelliklerinin  ayni  oldugunu
bildirmislerdir. ilaveten implant cevresi yumusak dokularin histolojik diizeni
temelde dogal diglerdekine benzerdir; ancak bazi yonlerden skar dokusu

ozellikleri de tasimaktadir.”

Last ve ark.”™ implant cevresi oluk sivisinda
glikozaminoglikan (GAG) varligini arastirmiglar ve hyaluronik asit ile
kondroidin 4 siilfat gdzlemlemislerdir. ilaveten peri-implantitis bélgelerinde
saghkh bolgelere goére daha vyuksek seviyelerde GAG oldugunu
bildirmislerdir. Eley ve ark."”® implant cevresi oluk sivisinda proteaz
aktivitesini incelemisler ve elastaz, katepsin, dipeptidil peptidaz ve tripsin
total aktivitesinin; Gingival indeks degerleri ve kemik rezorbsiyonu ile

pozitif olarak iligkili olduklarini géstermislerdir.

Peri-implantitisin Klinik karakteristik ozelliklerinin

periodontitise benzerligi c¢esitli arastirmalarda gosterilmistir. Bu amagla
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arastiricilar implant c¢evresi saglik durumunun belirlenebilmesinde
periodontitiste gozlenebilen temel sitokinlerden biri olan IL-1 B varhgini ve
seviyelerini incelemislerdir. Kao ve ark."™ saglikli ve peri implantitise sahip
bolgelerde IL-1B seviyelerini incelemigler ve  peri-implantitise sahip
bdlgelerin saglikh bolgelere gore yaklasik olarak 3 kat daha fazla IL-13
icerdigini bildirmiglerdir.

implant cevresi oluk sivisinda (ICOS) IL-1B seviyelerini
deg@erlendiren bir vaka raporunda da bu sitokinin peri implantitis teshisi
koymada 6énemli bir belirleyici olabilecedi séylenmistir. ''>'"® Panagakos
ve ark.'” 13 hastadaki 50 implantta saglikli ve peri implantitise sahip
bdlgelerde implant ¢evresi oluk sivisinda IL-1B  seviyelerini
arastirmislardir. implantlari saglkli, erken- peri implantitis ve ilerlemis peri
implantitis olarak 3 gruba ayirmislar ve hastaliktan etkilenen implant
bdlgelerinde, saglikli bolgelere gbre daha yuksek seviyelerde IL-13
seviyeleri bildirmislerdir. Peri implantitisli bolgelere bakildiginda ise erken
peri implantitise sahip implant cevrelerinde ilerlemis peri implantitise sahip
bolgelere gore daha fazla IL-1B3 seviyeleri bildirilmigtir ki bu da IL-1 B
teshisinin  belki de hastaligin baslangic fazindaki atasman yikimini

belirlemede &nemli bir yere sahip olabilecegini akla getirmektedir.'"”
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9)
10)

3. GEREG VE YONTEM

2006-2007 vyillari arasinda Gazi Universitesi Dis Hekimligi
Fakultesi Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dali’'na bagvuran, alt-Ust ¢gene tam
dissizlige sahip, alt ¢ene protezlerinden azalmig stabilite ve retansiyondan
sikayeti bulunan hastalar Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Periodontoloji  Anabilim Dal’'na yonlendirilmistir. Calismamiza bu
hastalardan klinik ve radyografik degerlendiriimelerde asagidaki kriterlere

uyan 10 birey dahil edilmigtir:

yaslari 45-60 arasinda degisen

sistemik yonden saglikli

sigara kullanmayan

hamilelik durumu olmayan

metabolik bir kemik hastaligi bulunmayan

son 6 aydir antibiyotik, nonsteroidal antienflamatuar ilaglar gibi yara
iyilesmesini etkileyebilecek ilaglari kullanmamig olan

en az 6 aydir alt-Ust gcene tam dissizlige sahip olan

alt cenede siddetli kemik rezorbsiyonu bulunan, (cawood
siniflandirmasina goére V-VI )

alkol veya ilag bagimlilhigi olmayan

implant tedavisini kabul eden 4 bayan, 6 erkek olmak Uzere toplam 10

gonulll birey galismamiza dahil edilmigtir.

3.1.Cerrahi oncesi degerlendirme

Klinigimize yonlendirilen tim hastalarin agiz disi1 ve agiz ici
muayeneleri yapiimig, alt c¢ene rezorbsiyon miktarlari Cawood
siniflandirmasina gore belirlenmistir. Cawood V-VI siniflandirmasina sahip
olan hastalarin alt-Gst ¢ene modelleri elde edilerek hastalara estetik ve

fonksiyonel agidan uygun total protezler hazirlanmistir. istenen dig
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diziminin 3 boyutlu planlama esnasinda goruntulenebilmesi igin bu
protezlerin radyoopak maddelerle dublikati ¢ikariimigtir. (Resim 4)
Hastalar bu protezleri tomografi ¢ekimi sirasinda takmislardir. Bu protezler
sayesinde bilgisayar ekraninda mandibular kanalin ve mental foramenlerin
yeri belirlenmis, kemigin horizontal, vertikal ve saggital duzlemde boyutlari
incelenmis ve hastalar igin en uygun tedavi planlamasi yapilmigtir. (Resim
5, 6, 7 )Hazirlanan tedavi planlamasi geleneksel tam protezler ve implant
destekli protezler olarak hastalara sunulmustur. Dental implant tedavisini
secgen bireylere uygulanacak cerrahi yontem ile ilgili detayli bilgi verilmig

ve calisma takvimi anlatiimigtir.

Bilgisayarli tomografide tespit edilen mental foramenlerin 5
mm. onune karsilik gelen bolgeler, hastalara hazirlanan  dublikat
protezlerde fissur frezlerle isaretlenmis ve bu protezler ameliyat esnasinda
kullaniimak Uzere muhafaza edilmistir. ( Resim 8 )Hastalarda kullanilacak
tum implantlarin standart olmasi amaci ile tim hastalara 10 mm. boyunda

ve 4.1 capinda ITI®implantlar kullaniimasina karar verilmistir.

Tedavi sirasinda kullanilan tim malzemeler ve implantlar
Gazi Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimine sunulan 03/2006-12
kodlu projemizin desteklenmesi ile kargilanmistir. Hastalara uygulanan
implantlarin protetik (st yapilari Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakultesi

Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dal’'nda yapiimigtir.

Calismamizda yer almak isteyen uygun sartlara sahip
hastalar, kendi istekleriyle calismamiza katildiklarina dair riza formunu
imzalamiglardir. Calismamiz, Gazi Universitesi Tip Fakiltesi Yerel Etik

Kurulu’'na sunularak, alinan onay dogrultusunda baglamistir.
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3.2. Cerrahi operasyonlar, yontem ve uygulama

Bitiin cerrahi operasyonlar Gazi Universitesi Dis Hekimligi
Fakultesi Periodontoloji Anabilim Dal’'nda ameliyathane ortaminda
gerceklestirilmistir. Ameliyat dncesinde, Operasyondan once hastalara 1
dakika sureyle Klorheksidin glukonat igceren gargara ile adiz calkalatiimis
ve agiz cgevresi %10 povidin iyodin igeren antiseptik sollsyon ile
temizlenmistir. Operasyonun gergeklestirilecegi alan  Ultracaine D-S

Forte® ile lokal ya da rejyonel anestezi yapilarak uyusturulmustur.

Distal implantlarin yerini ideal konumda belirleyebilmek
amaci ile tomografiye uygun olarak dnceden yerleri isaretlenmis protezler
hasta agizlarina yerlestiriimis ( Resim 9 ) ve insizyon oncesi rond frezlerle
mukoza Uzerinden kemik temasi alinincaya kadar implantlarin yerleri
kemik Ustinde isaretlenmistir. Protezlerin ¢ikartiimasini takiben, digsiz
kretin tam orta hattindan ve isaretlenen bdlgelerin 5mm. distaline
uzanacak sekilde 15 numarali bisturi yardimiyla krestal insizyon ve
yardimci vertikal insizyonlar yapilmis ve periost elevatoru kullanilarak tam
kalinhlk mukoperiostal flepler kaldiriimigtir. Flebin kaldiriimasini takiben
kret Uzerinde kalan tum yumusak dokular dikkatli bir sekilde

uzaklastiriimigtir.

Cerrahi go6ris saglandiktan sonra periodontal sond
yardimiyla yerlestirilecek implantlarin ideal konumlari ayarlanmis ve bu
konumlar rond frezlerle kemik Uzerinde isaretlenmistir. Sonrasinda Uretici
firmanin protokolune uygun olarak belirlenen bdlgelere 2mm’lik pilot
frezlerle 10 mm. boyutundaki ilk kaviteler agiimistir. Kaviteler; pilot frezi
takiben sirasiyla 2.8 mm ve 3.5 mm. ¢apindaki frezlerle uygulanacak olan
4.1 mm. g¢apindaki implantlara uygun olarak genigletiimigtir. Hastalarin
cogunda tip 1 yogunlukta kemik bulundugu icin ITI® sistemde bulunan yiv

acici yardimi ile kavite implant yerlestiriimesine hazir hale getirilmigtir.
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Kemik st parlak ylizeyleri gdz oniine alindiginda ITI®
sistemde baglica 2 implant dizayni bulunmaktadir: a) parlak yuzeyi 2.8
mm. olan standart implantlar b) parlak ylzeyi 1.8 mm. olan estetik plus
implantlar. Calisma grubumuza dahil olan hastalarda her iki implanttan
2’'ser adet kullaniimis ve bu implantlar rastgele olarak hastalara iki farkl
bigimde yerlestirilmigtir: 1)uretici firmanin onerdigi sekilde ( parlak-purtzIt
birlesim yuzeyi kemik kretinde olacak sekilde) 2) parlak yuzey kemik
kretinin altinda konumlanacak sekilde. Buna goére hastalarda
yerlestirilecek olan implantlar 4 gruba ayrilmistir: grup A: Purtzll/ diz
yuzey birlesiminin kemik seviyesinde konumlandirildigi (mikro boslugun
kemigin 2.8 mm. koronalinde konumlandirildigi) standart implantlar, grup
B: Parlak ylzeyin kemik seviyesinin 1 mm. altina yerlestirildigi standart
implantlar (mikro boslugun kemigin 1.8 mm. koronalinde konumlandirilip,
parlak yuzeyin 1Tmm. kemik icerisine yerlestirildigi), grup C: Puruzli/ duz
yuzey birlesiminin kemik seviyesinde konumlandirildigi (mikro boslugun
kemigin 1.8 mm. koronalinde konumlandirildigi) estetik plus implantlar ve
grup D: Parlak yuzeyin kemik icerisine yerlestirildigi (mikro bogslugun kemik

seviyesinde konumlandirildigi ) estetik plus implantlar.

Osteotomi islemlerinin  tamamlanmasinin  takiben ITI®
sistemine 0zgu ragetlerle implantlar rastgele bicimde ve manuel olarak
yuvalarina vyerlestiriimig, sonrasinda karigiklik yaratmamasi amaci ile
hangi bdlgeye hangi implantin yerlestirildigi yara bolgesi kapatilmadan
kaydedilmistir. implantlar tek asamali cerrahi protokole gére iyilesmeye

birakilmigtir. ( Resim 12)

Operasyon sonrasinda tium hastalara amoksisillin-klavunolik
asit (1000mg,2x1), ve naproksen sodyum analjezik-antienflamatuar tablet
( 550 mg, 2x1) ve %0.12’lik klorheksidin glukonat-benzidamin hidroklorur

solusyonu (2x1) regete edildi. Operasyon bdlgelerinde suturlar alinincaya
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kadar firgcalama yapilmamasi onerildi ve operasyondan sonra 10 gun

icinde suturlar alindi.

Hastalarin yukleme 6ncesinde, yukleme sonrasi takip eden 3.
ayda, 6. ayda ve 12. ayda klinik indeks Olgumleri kaydedilmis ve implant

cevresi oluk sivilari alinmistir.

implant operasyonu sonrasinda iyilesme periyodu boyunca
hastalarin 10. gun, 1. ay ve 2. ay kontrolleri yapiimistir. Bu kontrollerde
ameliyat bolgesinin durumu degerlendirilmis ve gerekli goruldugu takdirde
implant Ustu iyilesme basliklari tarafimizdan dikkatli bir bigimde
temizlenmis ve hastalara plak kontroli tekrar anlatiimistir. Hastalarin
kullandiklar1 gecici protezler yumusak astar maddeleri kullanilarak yeniden

uyumlandiriimigtir.

2 } &

1.0 mm

Resim 1: Hastalara uygulanan standart ve estetik plus ITI®

implantlarin dizayni
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3.3. Kullanilan klinik indeksler

Arastirmamizda Williams tipi periodontal sond kullaniimistir.
Olgumler sirasinda sondun basingsiz olarak kendi agirh@i ile implantlarin

uzun aksina paralel olacak sekilde uygulanmasina dikkat edilmistir.

Tam hastalarin:
1- Silness&Loe Plak indeksi (PI)
2- Loe&Silness Gingival indeksi (Gl)
3- implant gevresi cep derinlikleri (CD)
4- Sondlamada Kanama Degerleri (BOP)
yukleme 6ncesinde, yukleme sonrasi takip eden 3. ayda, 6. ayda ve 1.

yilda kaydedilmistir.

Plak indeksi (P1)

implantlar Gizerindeki plak miktari Silness ve Lée’niin plak

indeksi yardimiyla degerlendirilerek 0-3 arasinda su degerler kaydedildi:

0- implant yiizeyinin diseti kenari bélgesinde hig plak yok
1- Serbest diseti kenarina komsu implant ylizeyine tutunmus film
seklinde ve sond yardimiyla gozlenebilen plak varligi
2-  Diseti kenarina komsu implant ylzeyinde ¢iplak gozle gdzlenebilen
orta derecede yumusak eklenti varligi
3- Digeti kenarina komsu implant yluzeyinde yogun yumusak eklenti
var

Gingival indeks (Gl)

implantlara komsu diseti saghginin  durumu Lée ve
Silness’in gingival indeksi yardimiyla degerlendirilerek 0-3 arasinda su

degerler kaydedildi
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0- Saglikli digeti

1-  Hafif iltihap, renk degisikligi ve 6dem varligi, ancak sondlamada
kanama yok

2- Orta derecede iltihap, kirmizilik, 6dem ve sondlamada kanama varhgi

3- Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik, 63dem ve sondlamada kanama varlgi

implant Cevresi Cep Derinligi Olciimii

Periodontal sond ile periodontal cebin tabanindan dis eti

kenarina kadar olan mesafe milimetrik olarak dlgulerek kaydedildi.

Sondlamada kanama (BOP)

Periodontal sond periodontal cebin tabanina kadar
yerlestirildi ve 30 saniye beklendi. Bu slire sonunda sondlamada kanama
olan yerler BOP(+) , sondlamada kanama olmayan yerler ise (BOP-)

olarak kaydedildi.
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Resim 2: Alt ve Ust genesinde tam dissizlige sahip hastanin

operasyon Oncesi goruntusu

Resim 3: Hastanin alt gene goruntusu
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Resim 4: bilgisayarli tomografi icin hazirlanmig dublikat protez

Resim 5: BT deki 3 boyutlu Resim 6: BT'deki panoramik

goriuntuler gorunti

Resim 7: BT'deki saggital kesit
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Resim 8: Bilgisayarli tomografiye Resim 9: Dublikat protezin

uygun hazirlanmisg pilot frezlerin yerleri  hasta agzindaki gérintusu

Resim 10: implantlarin alt gene Resim 11:implantlarin
uzerindeki konumlari mesio-distal yondeki paralellikleri
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Resim 12: implantlarin tek asamali cerrahi protokole uygun olarak

iyilesmeye birakiimalari

Resim 13: implantlarin panoramik gérintileri
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3.4. Protetik agsama

implantlarin 2 aylik iyilesme siirelerinin sonunda iyilesme
basliklari ¢ikariimistir. implantlarin (zerine 6lcli basliklari (048.017V4;
Institut Straumann AG, Basel, isvigre) ve pozisyon silindirleri (048.070V4;
Institut Straumann AG) vyerlestiriimistir. (Resim 14) Olgi alinmasi
esnasinda Olgude olusabilecek distorsiyonlari Onlemek amaciyla,
implantlar arasi mesafeye uygun uzunlukta kesilmis plastik gubuklar ve
otopolimerize akrilik rezin (Panacryl; Arma Dental, istanbul, Tirkiye)
kullanilarak 6lgu pargalari birbirine baglanmigtir. (resim 15) Hasta agzina
uygun buyuklikte bir metal 6l¢t kasidi secilmis ve silikon Olgl maddesi
(Zetaplus; Zhermack SpA, Badia Polestine, italya) kullanilarak cift

karistirma teknigi ''®

ile implantlarin ve ¢evre dokularin olgusu alinmistir.
(resim 16) Olgl iginde yer alan 6lgli basliklari implant analoglari (048.124;
Institut Straumann AG) ile birlestiriimis ve Olgtye Tip Il sert algi (Labstone;
Heraeus Kulzer, Armonk, NY) dokulerek implant analoglarini igceren

calisma modeli elde edilmigtir.

Abutmentler (048.602; Institut Straumann AG) analoglarin
Uzerine dogru pozisyonda oturacak sekilde yerlestirilerek vidalanmistir.
Abutmentlar Uzerine vidalanan plastik dokim basgliklari (048.227; Institut
Straumann AG) ve plastik barlar (048.460; Institut Straumann AG)

kullanilarak tek parga dokum bar yapilimistir.

Laboratuarda dokum isleminden sonra tefsiye ve polisaji
tamamlanan barin hasta agzinda kontrolu yapilmistir. (resim 17) Bu
kontrol esnasinda barin, implantlar Gzerine higbir gerilim olusturmadan
pasif bir sekilde yerlesimi ve bar ile yumusak dokular arasinda ortalama 2
mm.’lik bir boglugun saglanmasi goéz onune alinmistir. Bu agsamada kigisel
kasik hazirlanmasi igin tam dissiz Ust ¢eneden ve implantlar Gzerinde

barin yerlestiriimis oldugu alt ¢eneden aljinat (Hydrogum Soft; Zhermack
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SpA, Badia Polesine, ltaly) ile dlgu alinmigtir. Bar, metal iskelet alt yapi

hazirlanmak Uzere tekrar model Uzerine taginmistir.

Bar ve Uzerindeki tutucu Kklipslere (048.470; Institut
Straumann AG) uyumlu olarak hazirlanmig metal iskelet, bar ile beraber
hasta agzina yerlestiriimis, akrilik kisisel olgu kasigi ve aljinat ile dissiz
kretler ve aksiyon sinirlarinin net bir dlgisu alinmistir. Metal iskelet, bu
dlcli ile modele tasinmistir. Ust cenede, akrilik kisisel dlci kasigi ile
fonksiyonel dlct alinmistir. 1" Alt ve st gene odlgiilerine dlgliye sert alci
dokulerek calisma modelleri elde edilmigtir. Modeller Gzerine akrilik kaide
plaklari ve oklizal mum sablonlar hazirlanmigtir. Hastanin sentrik iligki ve
dikey boyut kaydi alinarak modeller bir artikllatére nakledilmis ve dis
dizimi yapilmigtir. Digli prova asamasinda; sentrik iligki, dikey boyut,
okluzyon, estetik ve fonasiyon hekim ve hasta tarafindan

degerlendirilmigtir.

Istyla polimerize polimetilmetakrilat rezin materyali ile protez

bitirilmigtir. (resim 18)

Protezin hastaya teslim edilece@i seansta, bar hasta agzina
yerlestirilerek vidalanmigtir. Alt ve Ust protezlerin dokularla olan uyumu
kontrol edilmis ve gerekli oklizal asindirmalar yapilarak protezler hastaya

teslim edilmigtir. (resim 19)
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Resim 14: implantlar iizerindeki  Resim 15: Plastik gubuklarla 8lgii
Olcl bagliklari parcalarinin baglanmasi

Resim 16: Alt cene protez olcusu

Resim 17: Barlarin agiz Resim 18: Bar tutucularinin

icindeki goruntusu protez igindeki goruntusu
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Resim 19: Final protez

3.5. implant gevresi oluk sivisi érneklerinin alinmasi ve labaratuvar

islemleri

implant gevresi oluk sivilari (iCOS) bu amag icin dzel
olarak hazirlanmis periopaperlar kullanilarak toplanmistir. ICOS
toplanmadan Once ve toplandiktan sonra olmak Uuzere igerisinde
periopaper’larin oldugu ependorf tlpleri hassas terazide tartiimig ve
ICOS hacimleri tesbit edilmistir.

Ornek alinacak bolge hava ile kurutularak bolgedeki supra-
gingival plak ortamdan uzaklastiriimistir. Tuktrik kontaminasyonundan
kaginmak amaciyla pamuk rulolar yardimiyla izolasyon yapilmigtir. Kagit
stripler orta derecede basing hissedilinceye kadar cep igerisine
yerlestiriimis ve 60 saniye bekletiimistir (Resim 20) Kanla veya eksuda ile
kontamine olan o6rnekler galigmaya dahil edilmemigtir. Stripler laboratuar
asamasina kadar -30 °C’de saklanmistir. Her bir stripteki cep sivisi
miktari (mg) ICOS 6zglil agirhgi 1 olarak kabul edilerek voliime

(mikrolitre) gevrilmigtir.

ICOS’deki enzim miktarlarinin tayini ELISA ( Enzyme-

linked immunusorbent assay) yontemi ile yapilmistir. Bu amagla enzimler
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icin standart ELISA kitleri kullanilmistir. ICOS 6rnekleri kagit striplerden
santrifijal metodla ayrigtiriimig, daha sonra iICOS enzim seviyeleri igin
rutin laboratuar iglemleri Uretici firmanin énerdigi prosedire uygun olarak

yapilmistir.

Resim 20: implant gevresi oluk sivisinin alinmasi

3.6 istatistiksel degerlendirme

Uzerinde durulan 6zellikler bakimindan gozlemler faktériyel
dizende tekrarlanan 6lgimlU varyans analizi (Repeated measurements
two factor ANOVA) teknigi ile analiz edilmistir. implant faktériiniin A,B,C,D
olmak Uzere 4 seviyesi, zaman faktérinin de O (tedavi 6ncesi), 3. 6. ve
12. ay olmak uzere 4 seviyesi mevcuttur. Tekrarlanan olgumler her iki
faktorin de seviyelerinde yuarutulmustar. Farkh gruplarin saptanmasinda
Duncon testi kullaniimistir. Sondlamada kanama (BOP) parametresine

iliskin gdzlemlere agi transformasyonu uygulanmistir.
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4.1. Klinik Bulgular

4. BULGULAR

Plak indeks (Pl): Varyans analizi teknigine iliskin yapilan hesaplamalar

sonucunda implant gruplari arasindaki Pl ortalamalari ve grup i¢i 0, 3, 6

ve 12. aylara ait Pl ortalamalari arasindaki farkhliklar istatistiksel olarak

onemli bulunamamistir. Yani bu farklar tesaduften ileri gelmektedir.

implant X zaman interaksiyonu da istatistiksel olarak énemli degildir.

Tablo 1: iki yénlii varyans analizinde implant gruplarn arasindaki plak indeksinin

ortalama degerleri

implant Ornek Ortalama Ortalamanin Standart En En
sayisli standart hatasi sapma diisiik yiksek
A 40 0,4440 0,1030 0,6490 0,000 2,500
B 40 0,2750 0,0681 0,4304 0,000 1,750
C 40 0,3250 0,0647 0,4090 0,000 1,500
D 40 0,3375 0,0661 0,4181 0,000 1,250
Tablo 2: iki yonlii varyans analizinde implant gruplarinin zamanlar igindeki plak
indekslerinin ortalama degerleri
Zaman | Ornek Ortalama Ortalamanin | Standart En En
sayisli standart hatasi sapma diisuk yuksek
0 40 0,5563 0,0879 | 0,5561 0,000 2,500
3. ay 40 0,3750 0,0908 | 0,5746 0,000 2,500
6. ay 40 0,3000 0,0581 | 0,3678 0,000 1,500
12.ay 40 0,1500 0,0505 | 0,3193 0,000 1,250
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Gingival indeks (Gl): Varyans analizi teknigine iligkin yapilan
hesaplamalar sonucunda implant gruplari arasindaki Gl ortalamalari ve
grup ici 0, 3, 6 ve 12. aylara ait Gl ortalamalar arasindaki farkhliklar

istatistiksel olarak dnemli bulunamamistir. Yani bu farklar tesaduften ileri
gelmektedir. implant X zaman interaksiyonu da istatistiksel olarak énemli

degildir.

Tablo 3: iki yonlii varyans analizinde implant gruplari arasindaki gingival indeksin

ortalama degerleri

implant Ornek Ortalama Ortalamanin Standart En En
sayisl standart hatasi sapma diisiik yiiksek
A 40 0,2437 0,0661 0,4179 0,000 1,500
B 40 0,2938 0,0780 0,4932 0,000 2,000
C 40 0,2938 0,0754 0,4767 0,000 1,500
D 40 0,3062 0,0773 0,4886 0,000 1,500
Tablo 4: iki yénlii varyans analizinde implant gruplarinin zamanlar igindeki gingival
indekslerinin ortalama degerleri
Zaman | Ornek Ortalama Ortalamanin | Standart En En
sayisli standart hatasi sapma diisik yuksek
0 40 0,3313 0,0718 | 0,4543 0,000 1,500
3. ay 40 0,2813 0,0621 | 0,3930 0,000 1,000
6. ay 40 0,2437 0,0828 | 0,5234 0,000 2,000
12.ay |40 0,2813 0,0786 | 0,4974 0,000 1,250

Cep derinligi (CD): Varyans analizi teknigine iliskin yapilan hesaplamalar
sonucunda implant gruplari arasindaki CD ortalamalari ve grup i¢i 0, 3, 6
ve 12. aylara ait CD ortalamalari arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak
onemli bulunamamistir. Yani bu farklar tesadften ileri gelmektedir.

implant X zaman interaksiyonu da istatistiksel olarak énemli degildir.
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Tablo 5: iki yonlii varyans analizinde implant gruplari arasindaki cep derinliklerinin

ortalama degerleri

implant Ornek Ortalama Ortalamanin Standart En En
sayisl standart hatasi sapma diisuk yuksek
A 40 1,8640 0,1020 0,646 1,000 3,830
B 40 1,9640 0,1130 0,717 1,000 4,500
C 40 2,0425 0,0997 0,6308 1,000 3,660
D 40 2,1760 0,1170 0,740 1,000 4,660
Tablo 6: iki yonlii varyans analizinde implant gruplarinin zamanlar igindeki cep
derinliklerinin ortalama degerleri
Zaman | Ornek Ortalama Ortalamanin | Standart En En
sayisli standart hatasi sapma diisuk yuksek
0 40 2,0430 0,1230 | 0,7800 1,000 4,660
3. ay 40 1,9380 0,0787 | 0,4980 1,000 3,160
6. ay 40 2,2390 0,1220 | 0,7710 1,000 4,500
12.ay |40 1,8270 0,0982 | 0,6211 1,000 3,000

Sondlamada Kanama (BOP): Varyans analizi teknigine iligskin yapilan
hesaplamalar sonucunda implant gruplari arasindaki BOP (+) gdsteren
bolgelerin  ylzdelerinin ortalamalari arasindaki farkhliklarin genelde
istatistiksel olarak 6nemli oldugu saptanmistir (p<0.01). Fakat grup i¢i O,
3, 6 ve 12. aylara ait BOP (+) gosteren bolgelerin ylzdelerinin ortalamalari
arasindaki farkhliklar da istatistiksel olarak &nemli degildir. implant X
zaman interaksiyonu ise yine istatistiksel olarak 6nemli degildir. Duncon
testine iliskin sonuglara bakildiginda A tipi implantlar ile C ve D tipi
implantlarin ortalamalari arasindaki farkhliklar istatistiksel olarak dnemlidir

(p<0.05).
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Tablo 7: iki yonlii varyans analizinde implant gruplan arasindaki sondlamada

kanama gosteren bolgelerin ylizdelerinin ortalama degerleri

implant Ornek Ortalama Ortalamanin Standart En En
sayisl standart hatasi sapma diisuk yuksek
A 40 0,2437 B 0,0478 0,3022 0,000 1,000
B 40 0,375 "% 0,0573| 0,3625| 0,000| 1,000
C 40 0,4250 # 0,0575 0,3634 0,000 1,000
D 40 0,4937 A 0,0562 0,3558 0,000 1,000
Gruplarin sondlamada kanama gosteren bolgelerin yizdelerinin ortalamalari
harflerle isaretlenmistir, farkhi harfi iceren gruplar arasindaki farklar istatistiksel
olarak 6nemlidir (p<0.05).
Tablo 8: iki yonlii varyans analizinde implant gruplarinin zamanlar igindeki
sondlamada kanama goésteren bolgelerin yiizdelerinin ortalama degerleri
Zaman | Ornek Ortalama Ortalamanin | Standart En En
sayisli standart hatasi sapma diisuk yuksek
0 40 0,4125 0,0518 | 0,3279 0,000 1,000
3. ay 40 0,4000 0,0606 | 0,3831 0,000 1,000
6. ay 40 0,4312 0,0573 | 0,3625 0,000 1,000
12.ay 40 0,2937 0,0544 | 0,3438 0,000 1,000

implant gevresi oluk sivisi(iCOS) hacmi:

iliskin yapilan hesaplamalar sonucunda
farkhliklarin genelde

(p<0.01). Benzer sekilde grup igi

istatistiksel

olarak onemli

implant gruplari

Varyans analizi teknigine
arasindaki
oldugu saptanmigtir

0, 3, 6 ve 12. aylara ait ortalamalar

arasindaki farkliliklar da genelde istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.01).
Implant X zaman interaksiyonu ise istatistiksel olarak 6nemli degildir.
Duncon testine iligkin sonuglar harfli gésterim yaklasimiyla ortalamalarin
yaninda belirtilmistir. Duncon testine iligkin sonucglara bakildiginda A tipi
implantlar ile diger implant tiplerinin ortalamalari arasindaki farkhliklar ile D

tipi implantlar ile diger implantlarin ortalamalari arasindaki farkhliklar
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istatistiksel olarak onemlidir (p<0.05). Zamanlarin ortalamalari arasindaki

farkhliklara bakildiginda

ortalamalari arasindaki farklar dnemlidir (p<0.05)

ise sadece 0. gin

ile diger

zamanlarin

Tablo 9: iki yonlii varyans analizinde implant gruplar arasindaki iCOS hacimlerinin

ortalama degerleri

implant Ornek Ortalama Ortalamanin Standart En En
sayisl standart hatasi sapma diisuk yuksek
A 40 0,655 © 0,113 0,714 0,100 3,100
B 40 1,088 F 0,151 0,953 0,100 4,300
C 40 1,010 ® 0,104 0,656 0,100 3,300
D 40 1,330 4 0,142 0,901 0,100 3,400
Gruplarin ortalama IGOS hacimleri harflerle isaretlenmistir, farkhi harfi igeren
gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
Tablo 10: iki yonlii varyans analizinde implant gruplarinin zamanlar igindeki iCOS
hacimlerinin ortalama degerleri
Zaman | Ornek Ortalama Ortalamanin | Standart En En
sayisli standart hatasi sapma diisik yuksek
0 40 0,5300 ° 0,0801 | 0,5065 0,100 2,000
3. ay 40 1,208 A 0,145 0,914 0,100 4,300
6. ay 40 1,1025 4 0,0942 | 0,5959 0,200 3,400
12.ay |40 1,242 A 0,167 1,054 0,100 3,900

Gruplarin ortalama IGOS hacimleri harflerle isaretlenmistir, farkh harfi igeren

gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).

4.2 Biyokimyasal Bulgular

IL-1 B konsantrasyon (pg/ml): Varyans analizi teknigine iligkin yapilan

hesaplamalar sonucunda implant gruplari arasindaki IL-1 B konsantrasyon

ortalamalari arasindaki farkliliklarin genelde istatistiksel olarak onemli
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oldugu saptanmigtir (p<0.01). Benzer sekilde grup i¢i 0, 3, 6 ve 12. aylara
ait IL-1 B konsantrasyon ortalamalari arasindaki farkliliklar da genelde
istatistiksel olarak énemlidir (p<0.01) implant X zaman interaksiyonu ise
istatistiksel olarak onemli degildir. Duncon testine iligkin sonuglara
bakildiginda A tipi implantlar ile diger implant tiplerinin ortalamalari
arasindaki farkhliklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05). Zamanlarin
ortalamalari arasindaki farkliliklara bakildiginda ise sadece 0. gun ile 12.

ay ve 6. ay ile 12. ay ortalamalari arasindaki farklar dnemlidir (p<0.05)

Tablo 11: iki yonlii varyans analizinde implant gruplan arasindaki IL-1B8

konsantrasyonlarinin ortalama degerleri

implant Ornek Ortalama Ortalamanin Standart En En
sayisl standart hatasi sapma diisiik yuksek
A 40 14,768 ° 0,387 2,448 | 10,740 | 22,700
B 40 17,377 % 0,770 4,869 | 11,640 | 32,130
C 40 18,600 * 0,971 6,141 12,295 | 41,230
D 40 19,739 # 0,987 6,239 | 11,557 | 42,213
Gruplarin ortalama IL-18 konsantrasyonlari harflerle isaretlenmistir, farkli harfi
iceren gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
Tablo 12: iki yonlii varyans analizinde implant gruplarinin zamanlar igindeki IL-1B
konsantrasyonlarinin ortalama degerleri
Zaman | Ornek Ortalama Ortalamanin | Standart En En
sayisi standart hatasi sapma dusiik yuksek
0 40 16,115 ° 0,836 5,289 | 11,557 | 42,213
3.ay |40 18,564 *° 0,808 | 5,113 | 12,130 | 33,279
6. ay 40 16,445 ° 0,812 5,137 | 10,740 | 35,000
12.ay |40 19,360 # 0,895 5,663 | 11,800 | 41,230

Gruplarin ortalama IL-18 konsantrasyonlari harflerle igsaretlenmigtir, farkli harfi

iceren gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).

IL-1 B toplam miktar (pg): Varyans analizi teknigine iligkin yapilan

hesaplamalar sonucunda implant gruplari arasindaki farkhliklarin genelde

53




istatistiksel olarak 6nemli oldugu saptanmistir (p<0.01). Benzer sekilde
grup i¢ci 0, 3, 6 ve 12. aylara ait ortalamalar arasindaki farkliliklar da
genelde istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.01) implant X zaman
interaksiyonu ise istatistiksel olarak dnemli degildir. Duncon testine iligkin
sonuglara bakildiginda A tipi implantlar ile diger implant tiplerinin
ortalamalari arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
Zamanlarin ortalamalari arasindaki farkhliklara bakildiginda ise sadece

0.gln ile 3. ay ve 12. ay ortalamalari arasindaki farklar dnemlidir (p<0.05)

Tablo 13: iki yonlii varyans analizinde implant gruplan arasindaki IL-1B toplam

miktarlarinin ortalama degerleri

implant Ornek Ortalama Ortalamanin Standart En En
sayisl standart hatasi sapma diisik yuksek
A 40 10,73° 1,87 11,80 1,17 47,52
B 40 19,30 # 3,59 22,68 1,34 95,90
C 40 20,62 4 2,75 17,39 1,51 96,71
D 40 24,95 %4 2,97 18,80 1,28 79,92
Gruplarin ortalama IL-1B toplam miktarlari harflerle isaretlenmistir, farkh harfi
iceren gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
Tablo 14: iki yonlii varyans analizinde implant gruplarinin zamanlar igindeki IL-1B
toplam miktarlarinin ortalama degerleri
Zaman Ornek Ortalama Ortalamanin | Standart En En
sayisi standart hatasi sapma disiik yuksek
0 40 8,11°% 1,17 7,40 1,17 32,07
3. ay 40 24,37 % 2,51 15,88 1,25 53,92
6.ay |40 16,89 "B 1,56 9,84 2,98 | 54,66
12.ay |40 26,22 4 4,49 28,39 1,71 96,71

Gruplarin ortalama IL-1B toplam miktarlarn harflerle isaretlenmistir, farkh harfi

iceren gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).

TNFa konsantrasyon (pg/ml): Varyans analizi teknigine iliskin yapilan

hesaplamalar sonucunda implant gruplari arasindaki farkhliklarin genelde
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istatistiksel olarak 6nemli oldugu saptanmistir (p<0.01). Benzer sekilde
grup ici 0, 3, 6 ve 12. aylara ait ortalamalar arasindaki farkhliklar da
genelde istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.01) implant X zaman
interaksiyonu ise istatistiksel olarak dnemli degildir. Duncon testine iligkin
sonuglara bakildiginda D tipi implantlar ile A ve C tipi implantlarin
ortalamalari arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
Zamanlarin ortalamalari arasindaki farkhliklara bakildiginda ise sadece
12. ay ile diger zamanlarin ortalamalari arasindaki farklar énemlidir
(p<0.05)

Tablo 15: iki yénlii varyans analizinde implant gruplann arasindaki TNF-a

konsantrasyonlarinin ortalama degerleri

implant Ornek Ortalama Ortalamanin Standart En En
sayisl standart hatasi sapma diisiik yiksek
A 40 41,14B 2,51 15,90 24,43 | 103,11
B 40 46,92 *° 3,44 21,77 |  23,11| 129,84
C 40 45,42 B 3,11 19,66 23,44 | 122,46
D 40 52,56 # 3,96 25,06 23,11| 122,79
Gruplarin ortalama TNFa konsantrasyonlari harflerle isaretlenmistir, farkli harfi
iceren gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
Tablo 16: iki yonlii varyans analizinde implant gruplarinin zamanlar igindeki TNF-a
konsantrasyonlarinin ortalama degerleri
Zaman | Ornek Ortalama Ortalamanin | Standart En En
sayisli standart hatasi sapma diisuk yuksek
0 40 38,62 B 1,28 8,07 23,11 51,31
3. ay 40 42,65 ° 2,30 14,52 23,44 97,87
6. ay 40 43,68 ° 2,70 17,06 23,11 93,28
12.ay 40 61,08 A 4,84 30,63 23,77 | 129,84

Gruplarin ortalama TNFa konsantrasyonlari harflerle isaretlenmistir, farkli harfi

iceren gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
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TNF-a toplam miktar (pg): Varyans analizi teknigine iliskin yapilan
hesaplamalar sonucunda implant gruplari arasindaki farkhliklarin genelde
istatistiksel olarak énemli oldugu saptanmistir (p<0.01). Benzer sekilde
grup igi
genelde

0, 3, 6 ve 12. aylara ait ortalamalar arasindaki farkliliklar da
(p<0.01)

interaksiyonu ise istatistiksel olarak 6nemli degildir. Duncon testine iligkin

istatistiksel olarak 6nemlidir implant X zaman
sonuglara bakildiginda A tipi implantlar ile B ve D tipi implantlarin
ortalamalari arasindaki farklliklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
Zamanlarin ortalamalari arasindaki farkliliklara bakildiginda ise sadece 0.

gun ile diger zamanlarin ortalamalari arasindaki farklar onemlidir (p<0.05)

Tablo 17: iki yonlii varyans analizinde implant gruplar arasindaki TNF-a toplam

miktarlarinin ortalama degerleri

implant Ornek Ortalama Ortalamanin Standart En En
sayisl standart hatasi sapma diisiik yiiksek
A 40 38,71° 8,49 53,68 2,44 | 278,41
B 40 61,10 # 12,60 79,50 2,30 | 376,50
C 40 50,21 "% 6,98 44,13 3,62 | 232,67
D 40 71,20 A 12,00 76,00 2,70 | 307,00
Gruplarin ortalama TNFa toplam miktarlari harflerle isaretlenmistir, farkh harfi
iceren gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
Tablo 18: iki yonlii varyans analizinde implant gruplarinin zamanlar igindeki TNF-a
toplam miktarlarinin ortalama degerleri
Zaman | Ornek Ortalama Ortalamanin | Standart En En
sayisli standart hatasi sapma diisuk yuksek
0 40 21,25° 3,07 19,39 2,31 91,77
3. ay 40 65,45 " 8,80 55,67 2,69 | 222,05
6.ay |40 46,52 *° 6,00 37,97| 17,70 205,38
12.ay |40 88,00 # 15,90 | 100,60 3,30 | 376,50

Gruplarin ortalama TNFa toplam miktarlari harflerle isaretlenmistir, farkh harfi

iceren gruplar arasindaki farklar istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
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Grafik 1: Plak indeksinin takip zamanlarina gére degisimi
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Grafik 2: Gingival indeksin takip zamanlarina gére degisimi
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CEP DERINLIKLERI
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Grafik 3: Cep derinliklerinin takip zamanlarina gére degisimi
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Grafik 4: Sondlamada kanama gosteren bolgelerin ylizdelerinin takip zamanlarina gére
degisimi (*A grubu, C ve D gruplarindan farkli p<0.05)
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Grafik 5: implant gevresi oluk sivisi hacimlerinin takip zamanlarina gére degisimi (*A
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Grafik 6: IL-1 BETA konsantrasyonlarinin takip zamanlarina gore degisimi (*A grubu, B,C

ve D gruplarindan farkli p<0.05)
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IL-1 BETA TOPALM MiKTAR {pg)
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Grafik 7: IL-1 BETA toplam miktarlarinin takip zamanlarina gore degisimi (*A grubu, B,C

ve D gruplarindan farkl p<0.05)
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Grafik 8: TNF-ALFA konsantrasyonlarinin takip zamanlarina gére degisimi (*D grubu, A

ve C gruplarindan farkh p<0.05)
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Grafik 9: TNF-ALFA toplam miktarlarinin takip zamanlarina gore degisimi (*A grubu, B ve

D gruplarindan farkh p<0.05)
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5.TARTISMA

Bu calismada amacimiz kemik seviyesine goére farkl
lokalizasyonlarda konumlandirilan implant-abutment arasindaki mikro
boslugun klinik parametreler ve implant cevresi oluk sivisindaki
inflamatuar mediyatorler Uzerindeki etkilerini incelemekti. Calismamizda,
gruplar arasindaki standardizasyonu en iyi sekilde saglayabilmek amaci ile
tim hastalara ayni boyda ve ayni capta implantlar uygulanmistir.
implantlarin hepsi alt ceneye yerlestirimis ve mevcut dislerdeki floranin
implantlar Gzerindeki olasi olumsuz etkilerini elimine etmek amaci ile hem
alt hem de Ust ¢enesinde en az 6 aydir tam digsizlige sahip olan hastalar
calismamiza dahil edilmistir. Farkli implant markalarindaki degisik yuzey
Ozelliklerinin ¢alismamizin standardizasyonu Uzerindeki olasi olumsuz
etkilerinden kaginmak amaci ile tUm implantlar ayni uretici firmadan

secilmistir (Institut Straumann AG, Switzerland).

IL-1B periodontal hastaligin iltihabi slirecinde yer alan en énemli
sitokinlerden birisidir ve hem akut hem de kronik inflamasyonda bir ¢ok
fonksiyona sahiptir. IL-1B’nin osteoklast aktivasyonu ve fuzyonunda rol
alarak kemik rezorbsiyonunu baslattigi bilinmektedir. Yukselmis IL-1
seviyeleri hem kronik periodontitis hem de peri implantitis ile iligkili
bulunmustur.’®® % TNF-a periodontal hastali§in patogenezinde rol alan
diger bir pro-enflamtuar mediyatordir ve IL-13 ile benzer fonksiyonlara
sahiptir.”?®'?" Periodontal hastalik patogenezindeki 6nemli fonksiyonlarina
ilaveten, her iki sitokininde saglikli bolgelerden de izole edilmesinden

dolayl galismamizda bu sitokinleri tercih ettik.

Bilindigi gibi periodontitis ya da peri implantitisin klinik teshisi,
klinik atasman kaybinin Olclilmesi ve radyografik olarak kemik
seviyelerinin degerlendiriimesi ile yapiimaktadir. Klinik atasman kaybinin

Olcilmesinde cep derinligi ve dis eti ¢cekilme miktari degerlendiriimektedir,
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fakat bu teshis yontemleri klinisyene ancak geg¢misteki periodontal yikim
hakkinda bilgi vermektedir. Plak indeksi; plak varligi ile gingivitis
olusumunun  buyldk d&lgude iligkili  oldugunu goOstermesine ragmen

22 |nflamasyon durumunun

hastaligin seyrini belirlemede yetersizdir.
belirlenmesinde ve hastaligin ilerlemesinin tayininde sondlamada kanama
diger Klinik Olcimlere gore daha iyi bir belirleyicidir.  Sondlamada
kanamanin, saglik durumunun belirlenmesindeki en spesifik ve en hassas
yontem olmamasina ragmen; hastaligin ilerlemesiyle oldukga gugli negatif
yonde korelasyona sahip oldugu gosterilmigtir. DUsuk plak seviyeleri ile
birlikte sondlamada kanama gdzlenmeyen bolgelerde periodontal hastalik
ilerleme sansi oldukga disiiktiir.">®> Son yillarda periodontal hastaligin o
andaki durumunun tespiti, yikim paternlerinin anlagiimasi, gelecekteki
olasi yikimin giddeti ve derecesinin on gorulebilmesi amaciyla dis eti olugu
sivisindaki ya da implant c¢evresi oluk sivisindaki biyokimyasal
parametrelerin incelenmesi oldukg¢a gegerlidir ve bu teshis yodntemleri
sayesinde periodontal dokulardaki yikimin baslangi¢ déneminde tespiti ve
erken tedavi sansi mimkiin olmaktadir *°, bu yiizden calismamizda klinik
verilere ilaveten iCOS’daki IL-1B ve TNF-a seviyelerini analiz ettik. Yapilan
bazi calismalarda DOS ya da iCOS’daki sitokinlerin toplam miktarinin
konsantrasyona goére daha iyi bir indikator oldugu disunulmustar; ¢unki
konsantrasyon direkt olarak elde edilen 06rnedin hacminden
etkilenmektedir. '**'% Bu calismalari da gbéz 6niine alarak biz kendi
calismamizdaki bulgularimizi hem konsantrasyon hem de toplam miktar
Uzerinden vermemize ragmen; sonuglarimizi baslica olarak toplam

miktarlar Uzerinden tartisacagiz.

Alveoler kret Uzerinde farkh lokalizasyonlarda
konumlandirilan mikro boglugun klinik ve biyokimyasal parametrelere olan
etkisini incelemek amaciyla galismamizda yerlestirdigimiz implantlari 4
farkh gruba ayirdik: grup A: Mikro boslugun kemigin 2.8 mm. koronalinde

konumlandirildigi standart implantlar, grup B: Mikro boglugun kemigin 1.8
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mm. koronalinde konumlandirilip, parlak ylzeyin 1mm. kemik igerisine
yerlestirildigi standart implantlar, grup C: Mikro boslugun kemigin 1.8 mm.
koronalinde konumlandirildigi estetik plus implantlar ve grup D: Mikro

boslugun kemik seviyesinde konumlandirildigi estetik plus implantlar.

Klinik élgimler agisindan, ¢alisma suresi boyunca tum gruplar
arasinda plak indeksi, gingival indeks ve cep derinligi agisindan bir fark
bulunamamistir. Fakat implant cevresi oluk sivisi miktari ve sondlamada
kanama yuzdeleri gruplar arasinda farklihk gdstermektedir (p< 0.01).
Calisma siiresi boyunca A grubundaki implantlarin iICOS hacmi degerleri
diger tum gruplardan daha dusuktur ve bu fark istatistiksel olarak
anlamhdir (p<0.05). BOP degerlerine bakildiginda sondlamada kanama
gOsteren bolgelerin yuzdesi A grubunda diger tum implant gruplarina gore
daha azdir ve bu fark C ve D gruplar ile kiyaslandiginda istatistiksel

olarak anlamli bulunmusgtur (p<0.05).

Biyokimyasal parametreler incelendiginde, IL-1B toplam
miktari yonunden A grubundaki implantlar diger gruplara goére daha dusuk
oranda IL-13 seviyelerine sahiptirler ve bu farklilik istatiksel olarak
onemlidir (p<0.05). TNF-a toplam miktarlarina bakildiginda ise A grubu
implantlar diger implant gruplarindan daha dusuk TNF-a seviyelerine
sahiptirler; bu fark B ve D gruplari ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli iken (p<0.05); C grubu ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak

onemli cikmamistir.

Branemark ve Schroeder’in orjinal arastirma raporlarindan
yola ¢ikildiginda temel olarak iki tane implant sistemi gdze garpmaktadir:
a) iki-pargali, cift asamali implant sistemi b) tek pargali, tek asamali
implant sistemi. Geleneksel cift asamali teknikte implantin tepe kismi
alveoler kret seviyesinde yerlegtiriimektedir ve 3 ila 6 ay sonrasinda

gergeklestirilen abutment baglantisi kemik seviyesinde implant ile
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abutment arasinda mikro bogluk olarak tanimlanan bir ara yuzey meydana
getirmektedir. Bunun aksine geleneksel tek asamali teknikte implantin
transmukozal pargasi alveoler kret seviyesinin Uzerine dogru
uzanmaktadir ve bu dizayna sahip implantlarda hem ikinci bir cerrahi islem
gerekmemekte; hem de mikro bogluk alveoler kret seviyesinin bir kag
milimetre  (izerinde  konumlanmaktadir.  implantin  kemik  altina
yerlestiriimesi; kemik sekillenmesi sirasinda implant yuzeyinin hareket
riskini en aza indirmek ve iyilesme doneminde implantin agiz ortamina
acllmasini engellemek amaciyla Branemark cerrahi protokolinde tavsiye
edilmistir.? implantin kemik seviyesi altina yerlestiriimesi ayrica genis
implant  platformlarinin  kullanildigi  Branemark implantlarinda ve
benzerlerinde implantlarin ¢ikis profilini arttirmak amaci ile 6nerilmistir.
Tum bu islemler implant-abutment arasindaki mikro boslugu alveoler kretin

altinda konumlandirmaktadir.>°

Arastiricilar, ¢ift asamali implantlarin ¢evresindeki marjinal
kemik kaybinin; kemik seviyesindeki mikro bosluga bagh olarak tek

asamali implantlara kiyasla daha fazla oldugunu g('jstermislerdirﬁ'13

Hermann ve ark.”™ yaptiklari ¢calismada iki asamali ve tek
asamali implantlar cevresindeki krestal kemik degisikliklerini bolgesel
kesitlerde histolojik olarak incelemiglerdir. Arastiricilar; ilaveten iki pargall
implantlardaki mikro bogsluk lokalizasyonunun, tek pargali implantlardaki
purtzli/diz ylzey birlesim yerinin  implant-kemik temas noktasinin en
koronal kismina olan etkilerini incelemislerdir. Kopek mandibulasina 2
tane tek asamali, 4 tane iki agsamali olmak Uzere toplam 6 farkli implant
dizayni uygulanmigtir. Tek asamali implantlar yaklasik olarak 3 mm.lik
parlak-diz titanyum ylzey mevcutken; iki asamali implantlar kret tGzerinde
fakli lokalizasyonlarda konumlandiriimistir ( kret seviyesinde, kretin 1mm.
lizerinde ve kretin 1 mm. altinda). implant yerlestirilmesini takiben 3. ayda

abutmentlar yerlestiriimig, 6. ayda da hayvanlar sakrifiye edilmistir. implant
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cevresi kemigi degerlendirebilmek igin dekalsifiye olmayan histolojik
kesitler incelenmistir. Histolojik analizler sonucunda, implant-kemik temas
noktasinin en koronal kisminin; iki asamali implant sistemlerinde implant
ve abutment arasindaki mikro bosluk lokalizasyonuna baglh oldugu
gosterilmigtir. Mikro boslugun alveoler kret seviyesinin koronalinde
konumlandiriimasinin daha az kemik rezorbsiyonu; bu ylzeyin kemigin
apikalinde konumlandirilmasinin ise 6nemli derecede kemik rezorbsiyonu
ile sonuglandigi bildirilmigtir. Tek asamali implant sistemlerinde ise
implant-kemik temas noktasi her zaman pUrizli/diz ylzey birlesim
yerinin lokalizasyonuna baglidir. Bu c¢alismayla uyumlu olarak bizim
¢alismamizda kullanilan ve yaklasik olarak 3mm.lik duz-parlak yuzeye
sahip olan grup A implantlarda kemik rezorbsiyonuna neden olduklari
disundlen inflamatuar sitokinler ve sondlamada kanama goOsteren
bdlgelerin yluzdesi en dusuk seviyede bulunmustur. Benzer sekilde bu
¢alismada kullanilan, mikro boglugun kret seviyesinde konumlandirildigi C
ve D tipi implantlar, bizim calismamizda kullanilan D tipi implantlar ile
benzerdir ki arastiricilar kendi ¢alismalarinda bu implantlar ¢evresindeki
kemigin purizli/duz yuzey birlesiminden daha apikalde konumlandigini
dolayisiyla bu durumun daha fazla kemik rezorbsiyonu ile iligkili oldugunu
bildirmiglerdir. iki arastirma arasindaki en biiylk fark ise arastirma sureleri
ve implant yuklemeleridir;  bizim c¢alismamizda olgumler implantlari
yuklemeden once ve yukledikten sonraki 3,6, 12. aylarda yapilmistir;
buna karsilik yukaridaki ¢alismada implantlar yuklenmemistir ve ¢alisma

daha kisa surelidir ( 6 ay).

Yapilan calismalarda c¢ift asamali implantlar ¢evresindeki
yumusak dokulara ait bag dokusunda, plak varliginda, inflamatuar hucre
iceren bir bélgenin olustugu gdsterilmistir.'*"'?® Fakat normal oral hijyen
kosullarinda dahi implant yizeyinde mevcut olan inflamatuar hucreler
varliklarini siirdiirmektedirler. Broggini ve ark.' 2003 yilinda yaptiklari bir

calismada mikro bosluk varliginin ve abutment baglantt zamaninin,
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implant ylzeyine komsu olan inflamatuar hicre kompozisyonuna olan
etkilerini histolojik olarak incelemiglerdir. Arastiricilar bu c¢alismada
Hermann ve ark.”™™ o&nceki calismalarinda kullandiklari  implant
dizaynlarindan; iki pargali ¢ift asamali, tek parcall tek asamali ve iki
parcall tek asamali olmak Uzere Ugunu kullanmiglardir. 6. ay sonunda
alinan kesitlerin histomorfometrik incelemeleri; implant ylizeyine komsu
olan inflamatuar hucre infiltrasyonunun implant dizaynina bagli olarak
degisiklik gdsterdigini  bildirmislerdir. inflamatuar hiicre infiltrasyon
yogunlugu (nétrofiller basta olmak Uzere) ve kemik rezorbsiyon miktari
alveoler kret seviyesindeki mikro bosluk varligi ile iligkilidir ve bu olay
cerrahi teknikten bagimsiz olarak gerceklesmektedir. Bunun aksine tek
asamall implant ylzeyine komsu yumusak dokuda minimal inflamatuar
hicre infiltrasyonu (monontkleer hiicreler basta olmak zere) ve minimal
kemik rezorbsiyonu gozlenmistir. Bu c¢alismanin sonucunda aragtiricilar
alveoler kret seviyesinde yer alan mikro boglugun devamli olarak
inflamasyon ve artmis kemik yikimina yol agacagini ve bu olayin abutment
baglantt zamanindan bagimsiz olarak gerceklestigini bildirmiglerdir. Bu
calismayla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda da alveoler kret seviyesine
yakin konumlanan mikro boslugun, hem abutment baglantisindan once
hem de abutment baglantisindan sonra artmis inflamatuar sitokinlerle
iligkili oldugu gdsterilmistir ve gruplar arasindaki bu farkliliklar sitokinlerin
gerek konsantrasyon gerekse de toplam miktarlari yoninden buyuk olgtude
paralellik gostermektedir. Yine bu c¢alismanin sonuglariyla uyumlu olarak
bizim ¢alismamizda gruplar arasi IL-1B8 ve TNF-a seviyeleri arasindaki bu
farkhliklar normal oral hijyen kosullarinda dahi mevcuttur; ¢inki gruplar
arasi plak indeks duzeyleri istatistiksel olarak anlaml gikmamistir (p>0.01)

ve caligma suresi boyunca genellikle minimum duzeyde seyretmektedir.
Piattelli ve ark.” galismalarinda alveoler krete gére farkli

seviyelerde yerlestirilen implantlar gevresindeki kemik cevabini retrospektif

olarak incelemislerdir. Daha 6nce maymunlarda yapilan 3 g¢alismada
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erken yuklenen, immediate yuklenen ve cekim soketlerine immediate
yerlestirilen implantlar c¢evresindeki kemik cevabi arastiriimigtir. Bu
calismalarda toplam 108 implant yerlestiriimis ve histolojik olarak
degerlendirilmistir. Bu implantlar arasindan mandibulaya yerlestirilen ve
yuklenen 40 tanesi bu c¢alisma igin degerlendirimeye alinmistir.
Calismaya dahil edilen implantlar 3 gruba ayrilmistir: Grup 1: alvoler kretin
1 ila 2 mm Uzerine yerlestirilen implantlar(15 implant), grup2: alvoler kret
seviyesine yerlestirilen implantlar(12 implant), Grup 3: alvoler kretin 1 ila
1.5 mm altina yerlestirilen implantlar(13 implant).  Histolojik
degerlendirmeler sonucunda grup 1 ‘deki implantlarda herhangi bir
inflamatuar infiltrasyon ya da kemik rezorbsiyonu godzlenmezken; tersi
olarak koronal yonde bir kemik artigi (0.13+£0.12) g6zlenmistir. Grup 2 ‘de
ise abutment-implant mikro boslugu seviyesinde inflamatuar infiltrasyon ve
2.110.29 mm. kemik rezorbsiyonu gozlenmigtir. Grup 3’'de ise vertikal
kemik kaybi en yuUksektir (3.6£0.46 mm.) ve implant gevresi yumusak
dokularda bir inflamatuar infiltrasyon séz konusudur. istatistiksel veriler
tim gruplar arasinda farkin anlamli oldugunu goéstermistir. Bu ¢alismada
da, Onceki caligmalarla uyumlu olarak mikro boslugun alveoler kret
seviyesinin  koronalinde  konumlandiriimasinin  daha az kemik
rezorbsiyonu; bu yuzeyin kemigin apikalinde konumlandirilmasinin ise
onemli derecede kemik rezorbsiyonu ile sonuglandigi bildirilmistir.
Calismanin sonuglarina gore kemik remodelingi; immediat, erken yukleme
ya da cekim soketine immediat implant yerlestirmeden bagimsiz olarak

gerceklesmektedir.

Gunumuzde hastalarin implant destekli sabit
restorasyonlardaki estetik beklentileri oldukga artmistir. Standart cerrahi
prosedurlere uygun olarak  kron marjininin diseti kenari Uzerinde
konumlanmasi 0Ozellikle estetik acgidan artik kabul edilmemektedir.
Estetigin onemli oldugu bdlgelerde titanyum implant ylzeylerinin agiga

¢lkmasindan kaginmak amaciyla implantlar kemikte daha derine
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yerlestiriimektedir, bodylece iyilesmeyi takiben implant omuzlarinin
subgingival bolgede konumlanmasi saglanmaktadir. Tek asamali implant
sistemlerinde purtzli/diz yldzey birlesiminin alveoler kemik kretinin hafif¢e
asagisina gomulmesi, mikro boslugun dig eti kenarinin 1-2 mm.
asagisinda konumlandirilabilmesi amaciyla onerilmistir ’- fakat bu durum
parlak yuzeyin kret altinda konumlanmasi ile sonuglanmaktadir. Yapilan
bir galismada tek asamali implantlardaki purazli/duz yuzey birlesim yeri ile
iki asamali implantlardaki mikro boglugun biyolojik geniglik boyutlarina ve
dis eti kenarinin lokalizasyonuna olan etkileri arastiriimistir.”® Calismanin
sonuglarina gore tek asamali implantlardaki biyolojik genisligin dogal
dislerdekine ¢ok benzer oldugu ve dis eti kenarinin bu dizayna sahip
implantlarda diger implant dizaynlarina kiyasla en koronal seviyede
konumlandigi bildirilmistir. PartzlU/diz yldzey birlesiminin hafifce kemik
altina gomulmesinin final restorasyondaki dig eti kenari lokalizasyonu
Uzerinde anlamli bir etkisi olmamigtir. ilaveten parlak yiizeyin kemigin
1mm. Uzerinde konumlandirildigi iki asamali implant grubunda tek asamali
implantlardakine benzer biyolojik geniglik boyutlari bildirilmistir ki
arastiricilar bu sonucun mikro boslugun koronal yondeki hareketinden
kaynaklandigini  bildirmiglerdir. Bizim calismamizdaki B grubu
implantlarda tek asamali implantlardakine benzer sekilde mikro bosluk
alveoler kretin yaklagik olarak 2mm. yukarisinda konumlandirilirken;
parlak yuzey yaklagik olarak kemigin 1mm. altinda yerlestirilmistir ve
purtzlt/ duz yuzey birlesiminin kret seviyesinde konumlandirildigi C tipi
implantlar ile hemen hemen ayni seviyede konumlandiriimis olan mikro
bogluga sahiptirler ve 1 yil sonunda bu iki grup arasinda gerek Kklinik
gerekse de biyokimyasal parametreler agisindan bir fark bulunamamistir.
Yukaridaki c¢alismayla uyumlu olarak bizim g¢alismamizda da gruplar
arasinda gozlenen farklar temel olarak mikro bosluk lokalizasyonlarina

bagli olarak gozlenmigtir.
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Estetigin Onemli oldugu bolgelerde titanyum implant
yuzeyinin agiga ¢ikmasini engellemek amaci ile implantin parlak koronel
yuzeyinin 2.8 mm. yerine 1.8 mm. olarak dizayn edildigi yeni bir implant
dizayni geligtirilmistir. Bu yeni implant dizayninin amaci puruzli-diz yuzey
birlesimini alveoler kret seviyesinde konumlandirirken; ayrica ilave kemik
kaybina neden olmadan implant omuzunun hafifce dis eti altinda

konumlandiriimasidir. Hanggi ve ark.'®

geleneksel 2.8 mm. parlak ylzeye
sahip implantlar (tip A) ile 1.8 mm. parlak ylzeye sahip implantlar (tip B)
etrafindaki kemik yikimini radyografik olarak incelemiglerdir. Toplam
olarak 201 implantin (101 tip A, 100 tip B) incelendigi retrospektif
calismada, kisa parlak yuzeyin ilave kemik yilkimina neden olmadigi
bildirilmistir. Arastirmacilar ¢alisma sonucunu 6zellikle estetik beklentilerin
yuksek oldugu alanlarda biyolojik geniglik prensipleri g6z o6nune
alindiginda metal implant omuzunun ag¢iga ¢ikma riskini azaltmada 6nemli
olabilecegini bildirmislerdir. Bizim c¢alismamizda kullanilan A ve C grubu
implantlar Hanggi ve ark calismalarinda kullandiklari implant gruplari ile
aynidir; fakat bizim calismamizin aksine arastiricilarin kullandiklari hasta
gruplari arasinda bir standardizasyon saglanmamigtir ( tam digsizlige
sahip hastalar, kismi digsizlige sahip hastalar, alt-Ust ¢ene karisik). Klinik
olarak bakildiginda PI, GI, CD bakimindan sonuglarimiz bu arastiricilarin
sonuclari ile uyumludur; fakat BOP, iCOS hacmi ile IL-1B total miktar ve
konsantrasyonlari bakimindan A grubu implantlar C grubu implantlardan
daha dusuk degerlere sahiptir ve bu farkliliklar istatistiksel olarak énemli
bulunmustur (p<0.05). Aslinda Hanggi ve ark. 1. yilin sonunda B grubu
implantlarda A grubuna goére daha fazla ancak istatistiksel olarak énemli
olmayan kemik yikimi bildirmiglerdir (0.7mm vs 0.5mm.) ve bu sonuglarin
implant basarisini  etkilemekten c¢ok fiziksel kemik remodelingini

yansitmakta oldugunu bildirmiglerdir.

iki parcali implantlar cevresindeki kemik yikiminin mikro

bosluk lokalizasyonuna bagli oldugunu goésteren ¢ok sayida arastirma
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olmasina karsilik tam aksini gosteren galismalar da vardir. Heijdenrijik ve
ark.® yaptiklari bir calismada tam dissizlige sahip hastalarda tek parcall, iki
parcali implantlar ile iki parcali implantlarin tek asamali cerrahi ile
uygulanmasini klinik, radyografik ve mikrobiyolojik olarak incelemislerdir.
ilk yilda gruplar arasinda minér diizeyde farklilik gézlenmisken; bes yilin
sonunda implant gruplar arasinda istatistiksel olarak bir fark
bulunamamistir. Calismanin sonucuna gore arastiricilar; kret seviyesinde
konumlandirilan mikro boslugun ilave kemik yikimina neden olmadigini
bildirmislerdir. ilaveten ¢ift asamali cerrahi protokole gére dizayn edilmis
dental implantlarin tek asamali cerrahi protokolle yerlestiriimesinin klinik

acidan herhangi bir soruna yol agmayacag bildirilmistir.

Todescan ve ark.'® yaptiklari hayvan calismasinda kemige
farkh derinliklerde yerlestirilen iki asamali implantlar cevresindeki
dokularin boyutlarini ve iligkilerini incelemislerdir. Calismada 3 grup
kullaniimistir: Kret seviyesinin 1 mm. Uzerinde yerlestirilen implantlar, kret
seviyesinde yerlestirilen implantlar ve kret seviyesinin 1mm. altinda
konumlandirilan implantlar. Cerrahiyi takiben 3. ayda abutment baglantisi
yapiimig, takip eden 3. ayda da kopekler sakrifiye edilmistir. implantlar
cevresindeki epitel ve bag dokusunun boyutlari agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir. Benzer sekilde mikro
boslugun kemik altinda konumlandiriimasi ilave kemik yikimina yol

195770 oldukga geligkilidir.

acmamistir ki bu sonuglar énceki caligmalarla
Arastiricilar bu calismalarinda Branemark tipi implantlar kullanmiglardir,
dolayisi ile kret seviyesinin 1mm. yukarisinda konumlandirilan grupta
aslinda implantin purtuzli yuzeyi kemik ustinde konumlandiriimigtir ki
gercekte bu durumun daha fazla plak retansiyonu ve dolayi ile uzun
donemde daha fazla kemik kaybi sonuglanmasi gerekmektedir; ancak

calisma kisa sureli olarak dizayn edilmigtir.
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Dental implantlar ¢gevresindeki kemik yikiminin 6zellikle zayif
oral hijyen kosullarinda arttigi ¢esitli c¢alismalarda g('jsterilmi§tir.13°*131
Mombelli ve ark.™® kismi dissizlige sahip periodontitis hastalarinda tek
parcali ve iki pargali implantlar ¢evresinde cerrahiyi takiben 3. ve 6.
aylarda periodontal patojen varligi gostermiglerdir. Tam dissizlige sahip
hastalar ile periodontal acidan saglikli bireylerde ise bu patojenlere

rastlaniimamistir. Benzer sekilde Hardt ve ark.'

yaptiklari 5 yillik
retrospektif ¢calismada iki parcali implantlar ¢evresindeki kemik yikiminin
periodontal agidan saglikh bireylere oranla implant yerlestiriimesinden
once periodontitise sahip bireylerde 0Onemli derecede artmis oldugunu
bildirmislerdir. Lee ve ark.>® periodontitis hikayesinin ve kalan dislerdeki
mikrobiyotanin implant ¢evresi mikrobiyotayl énemli olglide etkiledigini
ortaya koymuslardir. Bu veriler dogrultusunda gruplar arasindaki
standardizasyonu  optimum  duzeyde saglayabilmek amaci ile
calismamizda alt-Ust ¢genesinde en az 6 aylik stre boyunca tam digsizlige
sahip olan hastalari tercih edilmistir ve bu sekilde florada bulunmasi olasi
periodontopatojenlerin  eliminasyonunu  amaglanmistir.  Calismamiz
suresince hasta gruplari arasinda plak indeks bakimindan bir fark
bulunamamistir, yine implant gruplari kendi iginde degerlendirildiginde tim
zaman dilimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamistir ki bu da bize elde ettigimiz labaratuar ve Kklinik
degerlerdeki farklarin plak varhigindan bagimsiz, mikro bosluk

lokalizasyonuna bagl olarak gelistigini dugsindurmektedir.

2 pargali implantlar c¢evresindeki kemik yikiminda mikro
bosluk lokalizasyonuna ilaveten mikro bosluk boyutunun ve implant ve
abutment arasindaki hareketlerin de o6nemli rol oynayabilecedi
distnilmistir.®*° Hermann ve ark.™ ile King ve ark.'™ yaptiklari
hayvan calismalarinda degisik boyutlarda mikro bogluga sahip tek parcali
ve ki pargall implantlar c¢evresindeki kemik yikimini radyografik ve

histomorfometrik olarak incelemislerdir. Calismada kullanilan tim
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implantlar kemigin 1 mm. koronalinde konumlandirilan degisik
genigliklerde ( <10 ym, ~50 ym ve ~100 ym) mikro bosluga sahiptirler;
temel fark tek pargali implantlarin, komponentler arasindaki hareketlere
izin vermeyecek sekilde lazerle birlestiriimesinden kaynaklanmaktadir.
Calisma sonuglarn tek pargali implantlar ¢evresindeki kemigin buyuk
Olcude purtzlu/duz ylzey seviyesinde konumlandigini; iki pargall
implantlarda ise kemigin bu seviyenin daha apikalinde konumlandigini
gOstermistir ki arastiricilar  bu farkliliklarin  temelde mikro bosluk
boyutlarindan bagimsiz implant ve abutment arasindaki hareketlere bagl

olarak geligtigini ileri sirmusglerdir.

insan  otopsi materyalleri ile  deneysel hayvan
calismalarindan elde edilen sonuclar inflame bag dokusu ile alveoler
kemik yikimi arasinda yakin bir iligki oldugunu ortaya c¢ikarmistir. Bu
¢calismalar ayni zamanda dis eti inflamasyonunun; alveoler kemik yikimi
ile korelasyonunu da dogrulamaktadir.*®> Hausmann periodontal kemik
yikimini, mikrobiyal dental plaktaki ajanlar ile periodontal dokulardaki
mediyatorler arasinda gercgeklesen etkilesim serisini iceren multifaktoriyel
bir olay olarak tanimlamistir.’®® Waerhaug alveoler kemik yikiminin
gingival inflamasyonun osteoklastik rezorbsiyonu stimile eden bir kolu
olabilecegini sdylemistir.”*” Garant, lokal kemik rezorbsiyonuna yol acan
stimulatorlerin  belirli bir yarigap alaninda etki gosterdiklerini soylemis ve
bu alanin alveolaer kret seviyesine olan mesafesinin inflamasyonun kemik
yikimina yol agip agmayacagini belirlemede 6nemli oldugunu
belirtmistir.”*® Sonuc olarak inflamatuar infiltratin kemige olan mesafesinin
ve yogunlugunun osteoklastik aktivitede rol oynadigi diisiiniimektedir."
Bu literatUrlerin 15131 altinda implant abutment arasindaki mikro boslugun
kemige olan mesafesinin olusacak olan kemik rezorbsiyonu Uzerine direkt
olarak etkili oldugunu dusunebiliriz. Bunu destekler bigcimde bizim

calismamizda mikro boglugun kemige gore en koronalde konumlandirildigi
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A grubu implantlarda inflamatuar mediyatorler en dusuk seviyede

bulunmustur.

Sondlamada kanama diger indeks sistemleriyle beraber
periodontal saghgin belirlenebilmesinde objektif bir inflamatuar parametre
olarak dusUnulmustlr; ancak tek basina bir parametre olarak da
kullanilabilinmektedir.’**'*°  Joss ve ark.™ yaptiklari c¢alismalarinda
hastalarda 4 yil sureyle periodontal saglik durumunu degerlendirmisler ve
%25 ‘den daha az sondlamada kanama ylzdesine sahip olan hastalarda
periodontal hastalik tekrari olasihdinin olduk¢a dusuk seviyede oldugunu
bildirmiglerdir. Benzer sekilde %20 ile % 30 arasinda BOP(+) ylzdelerine
sahip olan bireyler; periodontal hastaligin ilerlemesinde ylksek risk grubu
olarak dustntimistir.’**™® Lang ve ark.””® disik oranda BOP(+)
yuzdelerine ( < %10) sahip bireyleri hastalik tekrari agisindan duguk risk
grubu olarak degerlendirirken; bu yuzdenin % 25’den yluksek olmasinin re-
enfeksiyon bakimindan ylUksek risk tasidigini bildirmiglerdir. Bizim
calismamizda 12 ay sonunda BOP(+) goOsteren bdlgelerin yizdesi A
grubunda en dusuk ( % 12 ); D grubunda ise en ylksek ( %45 )
bulunmustur (p< 0.05) ve bu farkliliklar diger inflamatuar parametrelerle
de (IL-1B ve TNF-a seviyeleri) paralellik gostermektedir ki bu durum bize
yukaridaki literatUrlerin 15131 altinda  kemik seviyesine  yakin
konumlandirilan mikro bosluga sahip implantlarin periodontal hastalik

bakimindan risk tagiyabilecegini disundurmektedir.

Dis eti olugu sivisi (DOS), dis eti olugundan ya da
periodontal cepten invaziv olmayan bir sekilde edilebilen ve igerdigi
hicresel ve biyokimyasal mediyatorlerle periodontal dokularin metabolik
durumunu yansitan bir eksudadir. Ozellikle inflamasyon basladiginda
gingival sulkustan ¢ikan DOS kan serumunda mevcut bulunan hemen
hemen tum maddeleri igerir, ancak maddeler burada daha seyreltik

konsantrasyondadir. DOS’ nin kompleman sisteminin elemanlarini ve
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spesifik antikorlari da igerdigi bilinmektedir.”""? DOS’ nin, yikimi
gerceklesen dokuya ¢ok vyakin iligkide oldugu igin; seruma gore
periodontal hastallk hakkinda daha c¢ok bilgi verici oldugu
dusitinulmektedir. Ozellikle son yillarda aktif periodontal hastaligin teshis
edilebilmesi amaci ile bir ¢ok arastirma DOS’ da plazma proteinleri,
kollojenolitik aktiviteye sahip enzimler, diger mikrobiyal ve konak hucre
enzimleri ve inflamatuar mediyatorler gibi bir ¢ok tanimlayici faktorin

analizine odaklanmistir.”""7

Alfano ve ark. '

saglikli durumda DOS’un gingival dokularin
interstisyel sivisinin  6zelliklerini  tasidigini; fakat gingivitis ya da
periodontitis durumunda inflamatuar eksudaya donltstiagunad bildirmislerdir.
Saglikli sulkusla kiyaslandiginda periodontitis durumunda DOS’un akis
orani 30 kata kadar artmaktadir. DOS’un istirahat hacmi de yine digeti cebi
olusumu ile birlikte artmaktadir.™® '*® Bizim galismamizda mikro boslugun
kemige gére en koronalde konumlandirildigi A grubu implantlarda ICOS
hacmi en duguk seviyede bulunmugken; mikro boglugun kret seviyesine
gore en apikalde konumlandirildigi (kret seviyesinde konumlandirildigr) D
grubu implantlarda iICOS hacmi en yiiksek seviyede bulunmustur. (p<

0.05)

Apse ve ark.”® yaptiklari arastrmada dogal disler ile
implantlar gevresindeki DOS hacminin farkli olmadigini ve inflamasyon
Ozelliklerinin hem dogal disler ¢evresinde hem de implantlar ¢gevresinde
ayni olduklarini géstermislerdir. ilaveten implant ¢evresindeki yumusak
dokularin histolojik duzenin dogal diglere oldukg¢a benzer ozellikler tasidigi

%77 implant bélgelerindeki DOS

cesitli  calismalarda gOsterilmigtir.
komponentlerinin dogal dis c¢evresindeki DOS komponentlerine olan
benzerligi periodontal hastalikta doku yikimini yansitan komponentlerin
alveoler kemik orijinli oldugunu dusundurmektedir; c¢unkl implantlar

cevresinde periodontal ligament bulunmamaktadir. 72
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Klinik ¢alismalar ve hayvan cgalismalari, dental implantlar
cevresinde plak akimulasyonunun implant ¢evresi mukozada inflamatuar

bir reaksiyonla sonuclanacagini gostermislerdir.’148

Son vyillarda arastiricilar periodontal dokular ile implant
cevresi dokularda inflamatuar cevabin duzenlenmesinde ve devaminda
IL1B, TNF-a, TGF-B gibi sitokinlerin oldukga 6nemli bir rol oynadigini
ortaya koymuslardir."”"" implant cevresi oluk sivisinda yiikselmis IL-1B

417 implant cevresi

seviyeleri peri-implantitisle iligkili bulunmustur.
mukositis yada peri implantitiste TNF-a’nin roli henlz tam olarak
anlasilamamistir. implant cevresi sagligin belirlenmesinde bu sitokinin bir
belirleyici olarak belirlenip belirlenmemesi konusunda hala c¢alismalara

ihtiyag  vardir.""149

Bizim c¢alismamizda gruplar arasindaki TNFa
seviyelerindeki degisimler hem konsantrasyon hem de toplam miktar g6z
onune alindiginda, IL-1 B seviyeleri ve klinik parametrelerle blyuk oranda
uyumluluk gostermigtir; bu da bu sitokinin implant g¢evresi sagligin

tespitinde 6nemli bir belirleyici olabilecegini dusundirmektedir.

Plak akimilasyonu sonucu iICOS hacminin artmasi cesitli

190151 gSchierano  ve  ark.  1%?

calismalarla goOsterilmigtir. yaptiklari
calismalarinda 21 gunluk plak akumualasyonu sonrasi DOS’ da ve
ICOS’da TNF-a, TGF-B ve IL-1B seviyelerini incelemislerdir. Oral hijyen
uygulamalarinin yapiimadigi 21. giiniin sonunda DOS hacminde ve ICOS
hacminde baslangi¢c degerlerine gore onemli olgude artis gorulmustar.
Oral hijyen islemlerinin tekrar baslamasiyla DOS hacmi ve iCOS hacmi
onemli dlglide azalmistir. Murata ve ark. ' 2002 yilinda yaptiklari
calismalarinda saglikli implantlar, peri-implant mukositisli implantlar ve
peri implantitisli implantlarin ICOS’de osteocalcin, deoxypyridinoline ve
IL-18 seviyelerini incelemiglerdir. Sonug olarak peri implantitisli bolgelerin

ICOS hacmi saglikli ve peri implant mukositisli bélgelerin ICOS hacmine
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gbre onemli Olgude fazla bulunmustur. Yine peri implantitisli bolgelerin
ICOS IL-1B seviyeleri saglikh ve peri implant mukositisli bolgelerin iICOS
IL-18 seviyelerine gdére O©Onemli O&lgude yukselmistir. Arastiricilar
calismalarinda IL-1B’'nin implant cevresi inflamasyonun belirlenmesinde
onemli bir belirleyici olabilecegini bildirmiglerdir. Bizim ¢alismamizda 12 ay
sonundaki ICOS hacmi A grubunda diger gruplara gére daha diisik
bulunmustur ki bu da IL-18 seviyelerindeki farkhliklar ile paraleldir
(p<0.05). A grubu implantlar diger implant gruplari ile kiyaslandiginda
kemige daha uzak mesafede konumlanan mikro bosluga sahiptirler ki belki
de gruplar arasindaki iCOS hacmi ile IL-1B seviyelerindeki farkliliklar bu

mikro boglukta kolonize olan mikro organizmalardan ileri gelmektedir.

Calismamizda gruplarin zamana bagh degisimlerini
inceledigimizde tum gruplarda ozellikle IL-1B, TNF-a toplam miktarlari ile
ICOS hacminin yliklemeden sonraki ilk 3 ayda baslangica gdére degisim
gosterdigini (arttigin1) ve bu dedisikligin buylk oOl¢gide 12 ay sonundaki
degerlerle ayni seviyede oldugunu gordik. Bu veriler bize erken
donemdeki implant kayiplarinda (< 1 yil) belki de yuklemeden sonraki ilk 3
aylik donemin buyuk 6nem tagidigini ve ozellikle risk tasiyan implantlarda
bu dbénemdeki takip ve tedavi seanslarinin arttirilabilecegini

dusundurmektedir.

12 aylik bu ¢alismada amacimiz mikro boslugun olasi kemik
yikimina olan etkilerini hem klinik hem de biyokimyasal olarak incelemekti.
12 ayin sonunda hem Kklinik hem de biyokimyasal bulgularimiz mikro
boslugun kemikten koronel yone dogru uzaklastirilmasinin periodontal
dokularin sagligi agisindan tercih edilebilir bir tedavi se¢enegi oldugunu
dislndiirmektedir ve bu sonuglar Hermann ve ark.''°, Piattelli ve ark.®’
ve Broggini ve ark.™ o6nceki calismalari ile uyumludur. Literatiire
bakildiginda ise 6zellikle son yillarda bu konuda oldukga geliskili bilgiler

mevcuttur, hastaya uygun en etkili tedavi segenegi ise klinisyenin bilgi ve

77



tecribeleri dogrultusunda estetik beklentiler ve periodontal dokularin
adaptif cevaplari ve biyolojik geniglik prensipleri géz 6nune alinarak

verilmelidir.
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6.SONUGLAR

12 aylik bu calismada alveolaer kret seviyesine gore farkli
lokalizasyonlarda konumlandirilan implant-abutment arasindaki mikro
boslugun klinik paramerteler ile implant c¢evresi oluk sivisindaki

inflamatuar mediyatorler Uzerine olan etkileri gsunlardir:

1: Plak indeksi bakimindan c¢alisma suresi boyunca gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamigstir (p>0.01).
Gruplarin kendi iclerinde zamana bagh degisimleri incelendiginde ise yine
tum gruplar iginde 6lgim zamanlari arasinda ¢ikan farklar istatistiksel

olarak énemli degildir (p>0.01).

2. Gingival indeks bakimindan c¢alisma suresi boyunca
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamigtir
(p>0.01). Yine zamana baglh olarak gruplar igindeki degisimler istatistiksel

olarak énemli degildir (p>0.01).

3. Cep derinligi parametresi yonunden c¢alisma suresi
boyunca gruplar arasinda ve zamana baglh olarak gruplar iginde

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.01).

4. Sondlamada kanama 06zelligi yonunden calisma suresi
boyunca A grubu implantlarin sondalamada kanama gdsteren bdlgelerinin
yuzdesi diger implant gruplarindan daha dastk bulunmustur; bu farklik C
ve D grubu implantlar ile istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05), B grubu
implantlar ile istatistiksel olarak anlamh g¢ikmamistir (p>0.05). Zamana
badli olarak gruplar icindeki farliliklar ise istatistiksel olarak anlamli

bulunamamistir (p>0.01).
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5. ICOS hacmi ydéninden incelendiginde calisma siresi
boyunca A grubu implantlar diger implant gruplarindan daha diisiik iCOS
hacmine sahiptirler (p< 0.05) ve D grubu implantlarin ICOS hacmi diger
tim gruplardan daha yuUksek bulunmustur (p< 0.05). Zamana bagl olarak
gruplar icindeki iCOS hacmi degisimi ise yiiklemeden sonraki ilk 3 ayda
baslangi¢ seviyelerine gore dnemli dlgude artis gostermis (p< 0.05); geri

kalan zaman dilimlerinde ise bu farkliliklar Gnemli bulunmamistir (p>0.01).

6. IL-1 B konsantrasyonlarina bakildiginda calisma suresi
boyunca A grubu implantlar diger tum implant gruplarindan daha dusuk IL-
1 B konsantrasyonlarina sahiptirler (p< 0.05); zamana bagh olarak gruplar
icindeki degisimler incelendiginde ise tium gruplarda 6. ay-12. ay ile

baslangic -12. ay degerli istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

7. IL-1 B toplam miktarlari yonunden incelendiginde ¢alisma
suresi boyunca A grubu implantlar diger tim implant gruplarindan daha
dusuk IL-1 B seviyelerine sahiptirler (p< 0.05); zamana bagl olarak gruplar
icindeki degisimler incelendiginde ise tum gruplarda yuklemeden sonraki
ilk 3 ayda baslangica gore degisim gozlenmis (artmig) (p<0.05) ve bu
degisiklik blyuk olgude 12 ay sonundaki degerlerle ayni seviyede

seyretmistir (p>0.05).

8. TNF-a konsantrasyonlarina bakildiginda ¢alisma suresi
boyunca D grubu; A ve C gruplarindan daha yuksek TNF-a
konsantrasyonlarina sahiptirler (p< 0.05); zamana bagl olarak gruplar
icindeki degigimler incelendiginde ise tum gruplarda baglangica gore 12
ay sonunda bu sitokinin artisi istatistiksel olarak anlamh bulunmustur
(p<0.05).

9. TNF-a toplam miktarlari yonunden incelendiginde g¢alisma

suresi boyunca A grubu implantlar diger tim implant gruplarindan daha
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dusuk TNF-a seviyelerine sahiptirler ve bu farkhlik B ve D grubu implantlar
ile istatistiksel olarak anlamli bulunmusken (p< 0.05);C grubu implantlar
ile istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir (p>0.05). zamana bagli
olarak gruplar igindeki degisimler incelendiginde ise tum gruplarda
yuklemeden sonraki ilk 3 ayda baglangica gore degisim gozlenmig (artmis)
(p<0.05) ve bu degisiklik buylk ol¢cide 12 ay sonundaki degerlerle ayni
seviyede seyretmistir (p>0.05).

12 aylik bu calismamizda alt-Ust ¢enesinde tam dissizlige
sahip hastalarda alt ¢cene 4 implant destekli bar tutuculu protezlerin;
protez retansiyon ve stabilizasyonunun arttirimasinda oldukga etkili bir
tedavi seceneg@i oldugu gdézlenmistir. Calismamizin asil amaci alveoler
kret seviyesine go6re farkli lokalizasyonlarda konumlandirilan mikro
boslugun periodontal dokular Uzerine olan etkilerini incelemekti. Yukarida
Ozetlenen sonuglarin 1siginda alveoler kret seviyesinde konumlandirilan
mikro boslugun, hem abutment baglantisindan 6nce hem de abutment
baglantisindan sonra artmis inflamatuar sitokinler ve iCOS hacmi ile iligkili
oldugu gosterilmis; yine sondlamada kanama goOsteren bodlgelerin
yuzdesinin  mikro boslugun alveoler kret seviyesinde konumlandirdigi
implantlarda ( 6zellikle D tipi) diger implant tiplerine gére daha fazla
oldugu goézlenmistir. Bilindigi gibi klinik élcim yontemleri ( klinik atasman
kaybi ve radyografik yontemler) klinisyene gegmisteki periodontal yikim
hakkinda bilgi vermektedir. implant gevresi oluk sivisindaki biyokimyasal
parametrelerin incelenmesi ise; hastaligin o andaki durumunun tespiti,
yikim paternlerinin anlasiimasi, gelecekteki olasi yikimin siddeti ve
derecesinin tayin edilmesinde olduk¢a faydalidirlar. Literatirde mikro
boslugun klinik ve radyografik parametrelere olan etkilerinin arastiran ¢ok
sayida calisma bulunmasina karsilik; iCOS’daki parametrelere olan
etkisini degerlendiren hi¢c bir calismaya rastlanamamistir. Bu nedenle

mikro boslugun klinik ve biyokimyasal parametrelere olan etkisini ve bu
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parametrelerin uzun doénemde birbirleriyle olan iligkilerini inceleyen daha

fazla sayida arastirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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7.0ZET

Farkl Lokalizasyonlarda Konumlandirilan Mikro Boslugun implant Cevresi
Oluk Sivisinda interldkin-1 Beta Ve Timér Nekrozis Faktor-Alfa Seviyeleri

Uzerine Etkisinin Degerlendirilmesi

Bu calismanin amaci kemik seviyesine gore farkl
lokalizasyonlarda konumlandirilan mikro boslugun implant gevresi oluk
sivisinda interldkin-1 Beta (IL-1beta) ve Timér Nekrozis Faktér-Alfa (TNF-

alfa) seviyelerinin Uzerine etkisinin degerlendiriimesidir.

Alt-Ust gcene tam dissizlige sahip 10 birey ¢alismamiza dabhil
edilmis ve hastalara alt cenede mental foraminalar arasina gelen bolgeye
4 adet implant uygulamasi yapilmigtir. Bu implantlar 4 farkli gruba
ayrilmigtir: grup A: Purizlt/ duz yuzey birlesiminin kemik seviyesinde
konumlandirildigi standart implantlar, grup B: Parlak ylzeyin kemik
seviyesinin 1 mm. altina yerlestirildigi standart implantlar, grup C: PurtzIG/
duz yuzey birlesiminin kemik seviyesinde konumlandirildigi estetik plus
implantlar ve grup D: Parlak yuzeyin kemik icerisine yerlestirildigi estetik

plus implantlar.

Hastalarin yukleme oncesinde, 3. Ay, 6. Ay ve 12 aylarda
klinik indeks 6lgiimleri kaydedilmis ve implant gevresi oluk sivilari (ICOS)

alinmistir.

Calisma suresi boyunca gruplar arasinda plak indeksi, gingival
indeks ve cep derinligi acgisindan bir fark bulunamamistir; fakat A
grubundaki implantlarin iCOS hacmi degerleri diger tim gruplardan daha
dusuktir (p<0.05). Sondlamada kanama (BOP) degerlerine bakildiginda
kanama gosteren bolgelerin yuzdesi A grubunda C ve D gruplarina gore
daha dusuktir (p<0.05). IL-1beta seviyerine bakildiginda; A grubundaki
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implantlar diger gruplara gore daha duguk oranda IL-1beta seviyelerine
(p<0.05). Benzer sekilde TNF-alfa seviyeleri A grubu implantlarda diger
implant gruplarindan daha dusuktar; bu fark B ve D gruplarn ile
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Bu calismanin
sonuglari kret seviyesinin koronalinde konumlandirilan mikro boslugun
periodontal dokularin saghgi agisindan tercih edilebilir bir tedavi segenegi

oldugunu dusundurmektedir.

Anahtar kelimeler: dental implantlar, mikro bosluk, implant ¢evresi oluk
sivisl, IL-1beta, TNF-alfa

84



8.SUMMARY

Effect of Different Localizations of Microgap on Alveolar Crest on
Interleukin-1 Beta and Tumor Necrosis Factor-Alpha Levels in Peri-implant

Crevicular Fluid

The purpose of this study was to evaluate the effect of microgap

on clinical and biochemical parameters around dental implants for 1 year.

All patients received four implants: group A: Standard ITI
implants, group B: 1 mm. subcrestal placement of the polished surface of
group A implants, group C: Esthetic plus ITI implants, group D: subcrestal

placement of the polished surface of group C implants.

Clinical measurements and Peri Implant Crevicular Fluid
(PICF) were collected immediately before loading and at 3", 6" 12"

months after loading.

No significant differences were found in Plaque Index, Gingival
Index and Probing Depths between the groups throughout the study.
However, the PICF volumes of group D were significantly higher than
those of group A, C,D and group A were significantly lower than those of
group B, C,D (p<0.05). With respect to Bleeding on Probing (BOP)
values; the percentage of BOP (+) sides in group A implants were fewer
than group C and D implants (p<0.05). With regard to Interleukin-1 Beta
(IL-1 beta), the levels of IL-1beta in group A were lower than the other
groups during the study (p<0.05). In point of Tumor Necrosis Factor-Alpha
(TNF-alpha) total amounts; the levels of TNF-alpha in group A implants
were lower than those group B and D implants (p<0.05) showing that
moving microgap coronally from alveolar crest could be recommended for

the health of periodontal tissues.
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Key words: dental implants, microgap, peri implant sulcus fluid, IL-1beta,
TNF-alpha
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10. EKLER
EK-1
RIZA FORMU

Calismamizda, alt genesinde tam dissizlige sahip olan hastalara 4 adet
implant uygulamasi yapilacaktir. Calismamiza katilan hastalarin ilk énce
sistemik ve agiz i¢i muayeneleri yapilacaktir. Daha sonra hastalarimizdan
bilgisayarli tomografiler istenecektir.

Cerrahi iglemler bolgeye lokal anestezi kullanilarak vyapilacaktir,
dolayisiyla hastalarimiz islem sirasinda agri duymayacaktir. Cerrahi islemi
takiben hastalarimizda bazen sizinti seklinde kanamalar ve hafif diuzeyde
sislik olabilir. Bunlarin hepsi bir ka¢g gun i¢inde kendiliginden gegecektir.
Cerrahi operasyonu takiben hastalarimiz gegici protezler kullanacaktir.
implant uygulamasindan 2 ay sonra hastalarimiza daimi protezler
yapilacaktir. Kontrol suresi boyunca hastalarimiz agiz hijyenlerini en iyi
duzeyde tutacak ve duzenli hekim kontroline gelecektir. Arastirmayi
reddetme hakkina sahipsiniz. Arastirmaya katildiktan sonra devam etmek
istemediginizde bu hakkinizi yine kullanabilirsiniz.

Yukarida tarafima arastirmadan 6nce verilmesi gereken bilgileri iceren
metni okudum. Bana yazili ve s6zlu agiklamalar yapildi. Bu kosullarda s6z
konusu klinik arastirmaya kendi rizamla hi¢ bir baski olmadan katiimayi
kabul ediyorum.

Gonillinin Adi Soyadi, Adresi, imzasi

Aciklamalari yapan aragtirmacinin Adi Soyadi, imzasi
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T.C.
GAZI UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
YEREL ETIK KURULU
Tarih Sayi Konu
16062006 T Etik Kurul Karart Hk.

G.U. Dis Hekimligi Fakiiltesi Ogretim Uyesi Prof.Dr.Mehmet Yahm'in sorumlu
aragtirmacist  oldugu “Farkh lokalizasyonlarda konumlandinlan implant abutment
arasindaki mikroboslugun implant ¢evresi oluk sivisinda IL-1B ve nitrofil elastaz (NE)
seviyelerinin iizerine etkisinin degerlendirilmesi” baghklh g¢aligmasi, Etik Kurulumuzca

incelenerek uygun bulunmusgtur.

Prof.D W SEL Prof,Dr.Leyh- EMIS
B UYE

Prof.Dr.Candan TUNCER Prml./{{ RACH Prof.Dr. A4 GULEKON
UYE (Kaulmadi) UYE UYE
A kg
Prof.Dr.Esin$EN Prof.Br.Fatma AKAR Prof.Dr.Reha KURDOGLU
ove |\ UYE 'UYE
o1
Dog.Dr.Canan ULUOSLU Dog.Dr.Aykin SIMSEK Dog.Dr. Nesrin COBANOGLU

OYE UYE (Katilmadi) OYE (Katilmadr)
/ %
Doq,Eé/Kcn HIZEL
UYE
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11. OZGECMIS

Adi: Aliye Duygu
Soyadi: Boynuegri
Dogum Yeri ve Tarihi: ANKARA-1980

Egitimi: Doktora: Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakdiltesi
Periodontoloji Ana Bilim Dali (2003-2009)
Universite: Ankara Universitesi Dis Hekimligi Fakultesi (1998-
2003)
Lise: Ankara Ozel Yiice Fen Lisesi (1995-1998)

Yabanci Dili: ingilizce, Almanca

Uye Oldugu Bilimsel Kuruluslar: Tirk Periodontoloji Dernegi
Burslar ve Odiiller

1. Aristotle University, Department of Periodontology, Erasmus Student
2007, September-December Thessaloniki/Greece

2. Hentbolcularda psikolojik strese bagli olarak periodontal parametreler
ve Nitrik Oksit metabolizmasindaki degisiklikler )
Turk Periodontoloji Dernegi 38. Bilimsel Kongresi Poster Odulu
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12. TESEKKUR

Periodontoloji ailesinin bu gunlere gelmesinde buyuk emegi olan,
destedini her zaman Uzerimizde hissettigimiz degerli hocamiz Prof. Dr.
Koksal Balos’a

Periodontoloji ailesinde doktoraya basladigim ilk ginden beri
her konuda beni destekleyen; klinik tecrlbeleri, yardimseverligi ve etik
degerleri agisindan her zaman kendime Ornek aldigim degerli tez
danismanim Prof. Dr. Mehmet Yalim’a

Doktora yasantim boyunca destekleri, guler vyuzleri ve
tecrubelerini benden esirgemeyen, yetismemde ¢ok buylUk emekleri olan
¢ok degerli hocalarim Prof. Dr. Gonen Ozcan, Prof. Dr. Kaya Eren, Prof.
Dr. Coskun Baran, Prof. Dr. Belgin Bal, Prof. Dr. Emel Okte ve Prof. Dr.
Ates Parlar'a

Akademik hayatim boyunca bilimsel calismalari bana ogreten,
bana sevdiren, akademik destegiyle oldugu kadar manevi destegiyle de
her an yanimda oldugunu hissettiren ¢ok degerli hocam Prof. Dr. Nurdan
Ozmeri¢ Kurtulug’a

Samimiyetleri ve guler yUzleriyle desteklerini her zaman hissettigim
Prof. Dr. Gulay Tuter, Prof. Dr. Bllent Kurtig’e

Guler yuzleri ve degerli tecrubeleriyle ihtiyag duydugum her an
yanimda olan Prof. Dr. Berrin Unsal, Do¢. Dr. Deniz Cetiner ve
bolimumuzin diger tum 6gretim elemanlarina

Tez hastalarimda en az benim kadar emegi olan, hekimligine ve
dostluguna her zaman glvendigim Dr. Secil Karakoca'ya

Doktora hayatina beraber bagladigim ve bu sure boyunca birlikte
yuradugum degerli arkadaglarim Dr. Dilek Ug, Dr. Selin Pinar ve Dr. Utku
Toyman ve Dr. Umut Salihoglu’na,

Dostluklari ve ictenliklerinden dolayr cok degerli arkadaslarim, Dt.
Pelin Gokalp, Dt. Zeynep Turgut, Dt. Ceren Babur ve Dr. llkim Demirel’ e

Hayatim boyunca yanimda olan, fedakarliklari ve tikenmeyen
sevgileriyle beni bugunlere getiren canim AILEM’e

Sonsuz sevgi ve tesekkurlerimi sunuyorum.
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