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OZET

Eriskin Erkek Hastalarda Implant Osteointegrasyonunun Serum Testosteron

Diizeyleri ile Tliskisi

Implant osteointegrasyonu ve stabilizasyonunu etkileyen faktdrlerin basinda kemik kalitesi
gelmektedir. Kaliteli bir kemik olusumunda seks hormonlar1 6nemli role sahiptir. Erkek
bireylerde 40 yasindan itibaren serum testosteron degerlerinin her y1l %1-1,5 azaldig: bilin-
mektedir. Caligmada serum testosteron ve androjen hormonlarin implant osteointegrasyonu
lizerine etkisini arastirilmak amagclandi. Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Agiz
Dis ve Cene Cerrahisi Poliklinigi’ne Nisan 2020-Haziran 2021 tarihleri arasinda dis eksikligi
nedeniyle bagvuran hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Testosteron diizeyinin 40 yas iistiinde
azalmasinin beklenmesi sebebiyle 40 yas iistii hastalar deney (n:37) ve 40 yas alt1 hastalar
kontrol (n:37) gruplarini olusturdu. Her iki grubu olusturan bireylerde serum total, serbest
ve biyoaktif testosteron, albiimin, estradiol, seks hormon baglayici globiilin (SHBG) diizey-
leri ¢alisildi. Ardindan hastalara implant cerrahisi uygulandi, operasyon sirasinda birincil
stabilizasyon dl¢limii, 12. hafta kontroliinde iyilesme baslig1 seansinda ise ikincil stabilizas-
yon Olgiimleri gergeklestirildi. Gruplara dahil edilen hastalarin yas ortalamalar1 kontrol
grubu i¢in 34,41 + 6,60, ¢alisma grubu i¢in 63,19 + 9,49 idi. Her iki grup arasinda serbest,
total ve biyoaktif testosteron diizeyleri arasinda anlamli fark mevcuttu (p<0,001). Implant
sonrast ilk seansta yapilan birincil stabilizasyon dl¢timlerinde ISQ skalasina gore gruplar
aras1 anlamli fark mevcut degildi (p:0,051). 12. hafta kontroliinde yapilan ikincil stabilizas-
yon incelemesinde ise deney grubunun osteointegrasyon diizeyi istatistiksel olarak anlamli
diizeyde diisiik bulundu (p<0,001). Ayrica yine 12. haftadaki ikincil stabilizasyon incelemesi
sonras1 ISQ skalasina gore elde edilen osteointegrasyon dereceleri ile serbest, total ve biyo-
aktif testosteron diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlami, yiiksek diizeyde korelasyon
oldugu goriildii (p:0,000 r:0,676; p:0,000 r:0,622; p:0,000 r:0,644). Serum estradiol, albumin
ve SHBG diizeyleri ile 12. hafta ikincil stabilizasyon dl¢limleri arasinda ise istatistiksel an-
laml1 bir korelasyon bulunamadi (p>0,05). Yasla birlikte azalan testosteron ve androjen se-
viyeleri implant osteointegrasyonunda azalmaya sebep olmaktadir. Osteointegrasyonun ar-
tirllarak implant sag kalim siiresinin uzatilmas1 amaciyla hormon replasman tedavileri uy-

gulanmasi yardimer olabilir.
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Bu tez ¢alismas1 Bagkent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu ve Etik Ku-
rulu tarafindan onaylanmis (Proje No: D-KA20/06) ve Baskent Universitesi Arastirma Fo-
nunca desteklenmistir.

Anahtar Kelimeler: Testosteron, androjen, implant, osteointegrasyon.
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ABSTRACT

The Relationship of Implant Osseointegration and Levels of Serum Testosterone in
Male Adults Patients

Bone quality is the leading factor affecting implant osseointegration and stabilization, and
sex hormones play an important role in the formation of a quality bone. It is known that
serum testosterone values decrease by 1-1.5% every year in male individuals starting from
the age of 40. In this study, it was aimed to investigate the effect of serum testosterone and
androgen hormones on implant osseointegration. Patients who applied to Baskent University
Faculty of Dentistry Oral and Maxillofacial Surgery outpatient clinic between April 2020
and June 2021 due to missing teeth, added to study. Due to the decrease in testosterone levels
after the age of 40, the patients were divided into two groups as the experiment (n: 37) over
the age of 40 and the control (n: 37) under the age of 40. Serum total, free and bioactive
testosterone, albumin, estradiol, and sex hormone-binding globulin (SHBG) values of these
subjects were analyzed. Implant surgery was performed to the subjects, primary stabilization
measurements were performed during the operation, and secondary stabilization measure-
ments were performed during the healing head session at the 12th week control. The mean
age of the subjects included in the groups was 63.19 + 9.489 years for the experiment group
and 34.41 £ 6.597 years for the control group and. There was a significant difference in free,
total and bioactive testosterone levels between the two groups (p<0.001). There was no sig-
nificant difference between the groups according to the ISQ scale in the primary stabilization
measurements made in the first session after the implantation (p:0.051). In the secondary
stabilization measurements performed at the 12th week control, the osteo-integration level
of the experimental group was found to be statistically significantly lower (p<0.001). In ad-
dition, after the secondary stabilization measurements at the 12th week, it was observed that
there was a statistically significant high correlation between the degrees of osseointegration
obtained according to the ISQ scale and the free, total and bioactive testosterone levels
(p:0.000 1:0.676; p:0.000 r:0.622; p:0.000 r:0.644). No statistically significant correlation
was found in the groups between estradiol, albumin and SHBG levels and 12th week sec-
ondary stabilization measurements (p>0.05). Decreased testosterone and androgens levels
with age cause a decrease in implant osteointegration. Hormone replacement therapies may

be helpful in increasing osseointegration and prolonging implant survival.



This study was approved by Bagkent University Medical and Health Sciences Research
Board and Ethics Committee (Project No: D-KA20/06) and supported by Baskent University
Research Fund.

Keywords: Testosterone, androgen, implant, osteointegration.
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1. GIRIS

Dental implantlar; sabit veya hareketli protezler i¢in retansiyon ve stabiliteyi saglamak
amaciyla kemigin i¢ine implante edilen alloplastik materyalden yapilmis cisimlerdir. Giinii-
miizde dis implantlari, dis eksikliklerinin giderilmesi i¢in uygulanan yaygin bir tedavi haline

gelmistir.

Sert ve yumusak doku bilesenlerinden olusan oral ve maksillofasiyal yapilar, bes-
lenme, konugma ve estetik goriiniimiiniin saglanmasi gibi temel islevlerin yerine getirilme-
sinde 6nemli yere sahiptir. Diglerin timii ya da bir boliimiinii kaybetmis hastalarda dental
rehabilitasyonun amaci; fonksiyon, normal kontur ve estetiktir. Bu amag¢ dogrultusunda ge-
riye kalan dis ve dokularinin miktarina bagl olarak en ideali yakalayabilmektir. Ancak has-
talarin eksik dis sayis1 arttikca geleneksel dis hekimligi yontemleriyle bu hedefe ulagsmak
giiclesmektedir. Dental arktaki eksikliklerin restorasyonu i¢in bugiine kadar degisik implan-
toloji teknikleri kullanilmig ve yeterli diizeyde basar1 saglanamamistir. 1960’larda Brene-
mark’in osteointegrasyon kavramini ortaya koymast ile siirekli bir gelisim gdstermis olup
giiniimiizde tartismasiz olarak kabul edilmistir. Bu zaman igerisinde basar1 oranlarinin art-
mis olmasi, implant uygulamalarinin genis kitlelere ulasmasini saglamustir. Iimplant protez-
leri cogu zaman geleneksel restorasyonlardan daha 6ngoriilebilir bir tedavi yontemi sunmak-
tadir. Kemik i¢i oral implantlarin uygulamalarinin ana hedefi ise osteointegre implantlar ve

bunlardan destek alan implant iistii protezler ile her tiirlii digsizligin rehabilitasyonudur.

Osteointegrasyon; yasayan kemik dokusu ile titanyum implantlar arasinda, 151k mik-
roskobu diizeyinde biiyilitme ile gézlenen dogrudan temasdir. Ayni zamanda da canli kemik
dokusu ile ylikleme altindaki implant yiizeyi arasinda dogrudan yapisal ve islevsel baglanti-

dir. Implant basaris1 icin de bunun kesin gerceklesmesi gerekir.

Osteointegrasyonu etkileyen faktdrlerden en 6nemlisi hastanin kemik kalitesi ve bunu
etkileyen hormon profilidir. Ozellikle &strojen ve tiirevleri, testosteron gibi seks hormonla-
rinin etkisi ile kemik mineral yogunlugu (KMY) degismekte ve ileri yaslarda KMY nun
azalmasi ile osteoporoza sebep olmaktadir. Erkeklerde testosteron seviyesi 40 yasindan iti-
baren yilda %1-1.5 oraninda azalmaktadir. Literatiirde kirik iyilesmesi ve osteointegrasyona
seks hormonlarinin etkisini inceleyen ¢alismalar mevcuttur. Ancak bu ¢alismalarda ¢ogun-

lukla kadin hastalarda ostrojenin ve menopoz sonrasi hormon replasman tedavilerinin



etkileri incelenmistir. Testosteron ve diger androjenlerin kemik iyilesmesi ve osteointegras-

yon iizerine etkilerine yonelik bilgi sinirhidir.

Testosteron ve diger androjenlerin eksikliginde osteointegrasyonun azaldiginin goste-
rilmesi durumunda uygun replasman tedavileri ile implantlarin stabilizasyonu arttirilabilir

ve komplikasyonlar azaltilarak implant sag kalim siiresi uzatilabilir.

Calismamizin hipotezi “Implant uygulanan erkek hastalarda testosteron ve diger seks
hormonlarinin eksikligi implant osteointegrasyonunu azaltir.” seklinde kurulmustur. Bu
amag¢ dogrultusunda implant uygulanacak erkek hastalar 40 yas alt1 ve istii olarak iki gruba

ayrilmis, serum biyobelirtecleri ve osteointegrasyon degerleri agisindan karsilastiriimistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Maksilla ve Mandibula Anatomisi
Maksilla

Maksilla orta yiiziin en dnemli kemigidir. Merkezi bir konuma sahiptir ve visserok-
ranyuma yapisal destek saglar. Yiiz mimarisinde temel bir role sahip olmasi, burun ve agiz
bosluklarini ayirmasi, iist ¢geneyi olusturmasi ve maksiller siniisii icermesi nedeniyle fonksi-

yonel ve estetik dneme sahiptir (1,2).

Sag ve sol yapilar orta hatta birleserek maksillay1 olusturur. Her maksiller kemik bir
piramit seklindedir, taban1 burun bosluguna bitisik, tepesi zigomatik ¢ikintiyr gévdesi ise
maksiller siniisii olusturur (3). Maksilla, ¢cevreleyen yiiz yapilarina dort ¢ikint1 yoluyla bag-
lanir: alveolar, 6n, elmacik ve palatin. Ustte frontal kemikle, lateralde zigomatik kemikle,
arkada palatin kemikle ve altta alveolar ¢ikint1 boyunca iist dislerle eklemlesir. Onde, piri-
form acikligin alt ve yan kenarlarini olusturur ve frontal ¢ikintinin 6n siirinda medial olarak

burun kemikleri ile eklem yapar.

Alveolar Cikinti: Alveolar ¢ikinti, {ist disler i¢in bir ¢apa gorevi goriir. Kavisli kismi
one bakacak sekilde at nali bigimindedir. En alt diizlemde, sert damagin altinda yer alir ve
maksiller tiiberkiil ile sonlanmak iizere arkaya dogru maksiller siniislerin altina uzanir. Al-
veolar arterler, alveolar sinirler ve periodontal baglar, iist disleri sirastyla beslemek, innerve

etmek ve sabitlemek i¢in alveolar ¢ikinti igindeki kanallardan penetre olur (4).

Palatin Cikint1: Sol ve sag maksilla orta hatta, orta maksiller siituru olusturduklar1 pa-
latin ¢ikintilart boyunca birlesir. Ustte, palatin ¢ikintilarinin birlesimi, 6n burun tabanini ve
en 0n kisminda piriform acikligin alt sinirin1 olusturur. Altta kesici kanalin bulundugu sert
damagin 6n kismi olusur (5). Bu kemikli kanal, burun ve agiz bosluklar ile iligki kurar ve
nazopalatin sinire ve sfenopalatin artere bir kanal gorevi goriir. Superiorda, nazal septumun
her iki tarafinda yer alan stiperior nazal (Stensen's) foramenlerde baslar ve asagi dogru iler-
leyerek agiz boslugunda kesici papilla altinda ve medial kesici dislerin arkasinda yer alan

kesici fossada sonlanir (6).



Zigomatik Cikinti: Zigomatik ¢ikinti, maksillanin en lateral kismidir. Maksiller sinii-
stin stiperolateral siirini olusturur ve birinci maksiller az1 disin stiperiorundadir, altta alve-
olar ¢ikintiya ve siiperomedialde frontal ¢ikintiya bitisiktir. Alveolar ¢ikintiyla birlikte zigo-
matik cikint1 orta yliziin yapisinin saglanmasinda ¢ok dnemli bir rol oynar (5). Zigoma ke-
migi ile lateral olarak eklemlenir ve malar eminensin projeksiyonundan ve yiiz genisliginden
sorumlu oldugu i¢in dnemli bir islevi vardir (3). On yiizeyde, Zigomatik ¢ikintinin ve medial
piriform agikligin lateralinde, maksillanin 6n yiizeyini olusturan kanin fossa olarak bilinen
bir ¢okiintli olusur (7). Ayrica 6n ylizeyde, zigomatik ¢ikintinin altinda ve alveolar ¢ikinti-
larin iistiinde, zigomatikoalveolar krest olarak bilinen ve maksiller kiriklarin siniflandirilma-

sinda 6nemli bir yap1 olan bagka bir depresyon formu vardir (2).

Frontal Cikinti: Frontal ¢ikinti, her bir maksiller kemige gore siiperiorda ve medial
olarak uzanir. Her bir frontal ¢ikinti, iistte frontal kemik ve medialde burun kemikleri ile
eklemlesir. Nazolakrimal olugun 6n duvarini olusturarak, alin ve burun kemigi ile birlegsmesi

yoluyla burun kopriisiiniin yani sira alnin alt ve orta kisminin sekillenmesine katkida bulunur

(8).

Maksiller Siniis: Her maksiller gévde oyuktur ve merkezinde hava dolu bir bosluk
olan maksiller siniisii icerir. Maksiller siniis yetigskinlerde yaklasik 15 ml hacmi ile paranazal
siniislerin en biiytligiidiir. Her iki maksiller kemige benzer sekilde piramidal bir sekle sahip-
tir, taban1 siniisiin lateral nazal duvara bakan medial duvar1 ve apeksi yanal olarak zigoma
kemerine dogru yer alir. Onde kiiciik azilardan arkada yaklasik iiciincii az1 disine kadar uza-
nir. Anatomik bir varyant olarak, zaman zaman zigomatik ¢ikintiy1 siiperolateral olarak ve
maksiller tiiberositi inferolateral olarak travmatize eder (5). Siniisiin ¢atisi, orbita tabaninin
bir pargasini olusturur ve infraorbital yilizeyin yaklasik 1 cm altinda, infraorbital foramenler-
den cikan infraorbital nérovaskiiler demeti tasiyan infraorbital kanali igerir (9). Taban alve-
olar ¢ikintinin lizerindedir ve molar apekslere yakindir, en algak noktas1 birinci molar bol-
gededir. Siniis tabani, yasa gore degisebilir, burun tabani ile ayni seviyede veya yaklasik 1
cm asagidadir. Medial duvar nazolateral duvarin bir parcasini olusturur ve maksiller siniis
ostium ve nazolakrimal kanal olmak {izere iki hayati yap1 igerir. Maksiller siniis ostium me-
dial duvarin anterostiperior kisminda yer alir ve nazal kavitede orta meaya agilan etmoid
infundibuluma akar. Nazolakrimal kanal orbitanin medial duvarindan baslar ve asag1 dogru
hareket ederek maksiller siniis boyunca medialde ilerler, siniis ostiumunun oniinden gecerek

sonunda alt meatusa drene olur (8).



Vaskiiler Yapi

Maksillaya kan temini, maksiller arterin dallar1 aracilifiyla saglanir. Maksiller arter,
dis karotid arterin bir terminal dalidir; mandibular ramusun iist kisminin arkasindan kaynak-
lanir, mandibular ramusun i¢ tarafinda 6ne dogru uzanir ve pterygopalatin arter ile sonlan-
mak iizere pterygopalatin fossaya girer (10). U¢ ana segmenti vardir: sirastyla proksimalden

distale dogru mandibular, pterygoid ve pterygopalatin (10,11).

Pterigopalatin segmenti, maksiller bolgenin ana kan kaynagidir. Pterigopalatin seg-
menti, bes damara ayrildig1 yerden pterygopalatin fossa ile yakin iligki i¢indedir: posterior
stiperior alveolar arter (PSAA), infraorbital arter (IOA), biiylik palatin arter (GPA), sfeno-
palatin arter (SPA) ve vidian arter (VA)(11). VA tekrarlayan bir daldir ve pterygopalatin
fossa ve nazofaringeal boslugun mukozasini besleyen Vidian kanalina girmek i¢in arkaya
dogru ilerler.

PSAA zigomatik ¢ikintiya dogru ilerler ve i¢ ylizeyinde belirgin bir egriye sahiptir.
Ust az1 ve kiigiik azilar1 besleyen dallarla maksiller tiiberoziteye dogru ilerler. IOA maksiller
siniisiin arka duvar1 boyunca ilerler ve alt orbital fissiire girer. Ardindan infraorbital kanala
girerek lakrimal keseyi, ist kesici disleri, kopek dislerini ve maksiller siniisiin mukoza zarini
besler. GPA, PSAA'nin yakinindan ortaya ¢ikar ve sert damagi beslemek icin daha biiyiik
palatin foramenlerinden ¢ikmak i¢in biiyiik palatin kanalindan asagi iner. SPA, pterygopa-
latin segmentinin terminal dalidir. Nazal septum ve konkalar1 beslemek i¢in burun konkala-
rinin arkasindaki burun bosluguna girer (10,12). SPA'nin posterior septal dali, GPA ile bir
anastomoz olusturmak i¢in kesici kanaldan geger (6). PSAA, IOA, GPA ve SPA, maksiller

sinus duvarlarini1 ve mukozasini besler.
Innervasyon

Maksillanin innervasyonu maksiller sinir (V2) ile saglanir. V2, besinci ve en biiyiik
kraniyal sinir olan trigeminal sinirin ikinci dalin1 olusturur (13). Kokeni trigeminal gangli-
onda bulunur ve esas olarak bir duyu siniri olarak hizmet eder. Birkag dal verdigi pterygo-
palatin fossaya girmek i¢in foramen rotundumdan ¢ikar (11). Maksiller yapilarin duyusal
innervasyonu, sfenopalatin ganglion, infraorbital (ION), posterior siiperior alveolar (PSA),
orta siiperior alveolar (MSA), anterior siiperior alveolar (ASA), palatin (PN) ve nazopalatin

(NPN) sinirleri gibi ¢esitli yapilar tarafindan saglanir (10,13-15)



ION, maksiller sinirin dogrudan bir uzantisidir. Orta ve 6n SAN'in ortaya ¢iktig1 inf-
raorbital kanaldan 6ne dogru ilerler ve ayrica siiperior ve medial maksiller siniis duvarlarini
innerve etmek icin dallar verir (8). Son olarak alt g6z kapagi, burun, yanak ve iist dudaga

duyusal innervasyon saglamak igin dallar vererek infraorbital foramenlerden ¢ikar (15).

Ug iistiin alveolar sinir vardir: PSA, MSA, ASA. PSA, V2 infraorbital kanala girmeden
Once pterygopalatin fossada ortaya ¢ikar. Maksiller tiiberosite {izerine iner ve infratemporal
maksiller yiizeyde inferior alveolar kanala niifuz ederek maksiller siniisiin az1 dislerini ve
arka duvarini innerve eder, ayrica MSA ve ASA'y1 birlestiren dallar vererek alveolar pleksus
olusturur (16,17). MSA, infraorbital kanal boyunca seyri sirasinda ION'den ayrilir ve mak-
siller siniisiin posterolateral duvari boyunca ilerleyerek premolarlari innerve eder ve maksil-
ler siniisiin arka duvarmin innervasyonuna katkida bulunur (8,15). ASA, ION'nin 6n {igte
birlik kismindan kaynaklanir ve lateral nazal duvar, maksiller kesici disler ve maksiller si-

niisiin 6n duvarini innerve etmek i¢in anterior maksiller duvarda asagi dogru uzanir (8).

PN, sfenopalatin gangliyonun bir dalidir ve biiyilik palatin (GPN) ve kiiciik palatin
sinirlerine (LPN) ayrilir. GPN, palatin sinirin 6n dalidir. Ugiincii biiyiik az1 disinin karsisin-
daki biiyiik palatin foramenlerinden ¢ikar ve sert damak ve damak dis etini innerve etmek
i¢in alt sert damakta ilerler. Ek olarak, GPN, maksiller siniisiin alt duvarina ve agzina inner-

vasyon saglar.

Maksiller yapilarin innervasyonunda yer alan son dal, nazopalatin sinirdir (NPN).
NPN, sfenopalatin ganglionun bir dalidir. Sfenopalatin foramen yoluyla burun bosluguna
girerek seyrine baslar, burun ¢atisina ve septuma innervasyon saglayan burun boslugunun
catis1 boyunca ilerler. Arkada, Stensen kanalina girmek i¢in nazal septum boyunca iner ve
kesici kanaldan gegerek kesici foramenlerden sert damakta ortaya cikar. Kopek dislerine

komsu olan damak ve damak disetinin innervasyonunu saglar (15).

Mandibula

Mandibula insan kafatasindaki en biiyiik kemiktir. Alt disleri yerinde tutar, ¢igne-
meye yardimci olur ve alt ¢ene hattini olusturur. Govde ve ramustan olusan mandibula, mak-
sillanin altinda bulunur. Gévde, alt ¢ene ¢izgisini olusturan yatay olarak kavisli kisimdir.

Ramular, her iki yanda bulunan iki dikey ¢ikintidir; gévdeye mandibular anguluslarla



katilirlar. Her bir ramusun {iist tarafinda, koronoid ve kondiler ¢ikintilar, hareketlilige izin
veren temporomandibular eklemi olusturmak i¢in temporal kemikle eklemlesir. Mandibula,

¢igneme islemine katkida bulunarak, hareket edebilen tek kafatas1 kemigidir.

Gelisim sirasinda, birinci faringeal ark, sonunda mandibular simfizisde birleserek
mandibulay1 meydana getiren iki ¢ikint1 olusturur. Dogumda, mandibular simfizis fibrokar-
tilaj yapidadir. Yasamin ilk y1l1 i¢inde, simfizis kaynasir ve gévdenin 6n yiizeyinde orta hatta

ince bir hat halinde kalir(18). Mandibula govde ve iki ramustan olusur:

Govde

Govde mandibulanin 6n kismidir, iki yiizey ve iki kenarla c¢evrilidir. Govde biter ve

ramuslar, gonial ag1 olarak da bilinen mandibula kdselerinde her iki tarafta baglar.

D1s ylizey: Dis ylizey, yetiskinde ince bir sirt olarak algilanan orta hatta mandibular
simfizisi igerir. Sirtin alt kismi, mental protuberans adi verilen bir orta hat depresyonunu
boler ve gevreler. Mental protuberansin kenarlar1 ylikselerek mental tiiberkiilii olusturur. Sir-
tin lateralinde ve kesici dislerin altinda, kesici fossa olarak bilinen bir ¢okiintii bulunur.
Ikinci premolarin altinda mental sinir ve damarlarin ¢iktig1 mental foramen bulunur. Oblik

¢izgi, mental tiiberkiilden ramusun 6n sinirina kadar posteriorda seyreder.

I¢ yiizey: I¢ yiizey, orta hatta ¢gikintiy1 ve sirtin hemen yaninda bulunan mental spi-
nelar icerir. Mylohyoid ¢izgi orta hatta baslar ve alveolar sinirin iistiinde ve arkasinda sey-

reder.

Alveolar sinir: Ust smir olan alveolar sinir, alt on alt1 disin bulundugu oyuk kaviteleri
igerir.

Alt sinir: Alt sinir, alt ¢cene ¢izgisini olusturur ve fasiyal arterin gectigi kiigiik bir oluk
igerir.

Ramus, her iki tarafta mandibulanin lateral kismin1 olusturur. Koronoid ve kondiloid
cikintilar, ramusun iist kisminda yer alir. Koronoid ¢ikinti 6nde ve kondiloid ¢ikint1 arkada-
dir; ikisi mandibular ¢entik ile ayrilir. Ramus iki ylizey ve dort sinirla ¢evrilidir ve iki ¢ikinti

igerir.



Yan yiizey: Yan yiizey, viicudun dis ylizeyinde baslayan oblik ¢izginin bir bolimiinii

icerir. Bu ylizey ayn1 zamanda masseter kasinin orjinidir.

Medial yiizey: Medial ylizey, alt alveolar sinirin ve alt alveolar arterin girdigi ve ar-
dindan mandibular kanali izledigi mandibular foramenleri igerir. Mandibular foramenin an-
terosiiperior tarafinda mandibular lingula ad1 verilen keskin bir ¢ikint1 vardir. Mandibular

foramenin posteroinferior tarafinda, mylohyoid damarlarin ¢alistigit mylohyoid oluk bulu-

nur.
Ust sinir: Koronoid ve kondiloid ¢ikintilarin ortaya ¢iktig yerdir.
Alt sinir: Mandibular gévdenin alt sinir1 ile devam eder ve ¢ene ¢izgisine katkida
bulunur.

Arka siir: Ramusun alt sinir1 ile devam eder ve parotis bezine kadar ulasir. Bu sinir,

gonial ag1y1 belirlemek i¢in mandibular gévdenin alt sinir1 ile birlikte kullanilir.

On sinir: On siir, viicudun dis yiizeyinin oblik ¢izgisiyle siireklidir.

Koronoid Cikinti: Ramusun iist kisminda yer alir. On sinirt ramus ile siireklidir ve
arka sinirt mandibular ¢entigin 6n sinirin1 olusturur. Temporal kas ve masseter lateral yiize-

yinde yer alir.

Kondiloid Cikinti: Kondiloid ¢ikint1 da ramusun iist tarafinda yer alir ve boyun ve
kondil olmak tizere iki kisma ayrilir. Boyun, kondiloid ¢ikintinin ramustan ¢ikan daha ince
kismidir. Kondil en iist kisimdir ve eklem diski ile eklemlenerek temporomandibular biles-

keye katkida bulunur.

Vaskiiler Yapi

Mandibulaya kan temini kii¢iik periosteal ve endosteal damarlar yoluyla saglanir.
Periosteal damarlar esas olarak inferior alveolar arterden ¢ikar ve mandibula ramusunu bes-

ler. Endosteal damarlar, maksiller arter, fasiyal arter, dis karotid arter ve ylizeysel temporal



arterin perimandibular dallarindan kaynaklanir; bunlar mandibula gdévdesini besler(19).

Mandibular disler, inferior alveolar arterden gelen dis dallar1 tarafindan beslenir.

Mandibula ve mandibular dislerin lenfatik drenaj1 esas olarak submandibular lenf
diigimleri yoluyladir; bununla birlikte, mandibular simfizis bolgesi submental lenf noduna

ve bu da daha sonra submandibular nodlara drene olur.
Innervasyon

Mandibula ile iligkili ana sinir, trigeminal sinirin mandibular bdliimiiniin bir dali olan
inferior alveolar sinirdir. Bu sinir mandibular foramenlere girer ve mandibular kanalda 6ne
dogru ilerleyerek alt dislere dallar gonderir ve duyu saglar. Mental foramenlerde, inferior
alveolar sinir, kesici ve mental sinire ayrilir. Mental sinir, mental foramenden ¢ikar ve alt
dudaga duyu saglamak i¢in listte seyreder. Kesici sinir, kesici kanalda ilerler ve mandibular

premolar, kdpek, lateral ve santral kesici diglerin innervasyonunu saglar (20).

2.2. Dental implantlar

2.2.1. Tarihgesi

Dental implantlar 50 yildan uzun siire énce Dr. P.I. Goteborg Universitesi'nden (is-
veg) Prof. Brenemark’in, tavsan ¢alismasinda fibulaya yerlestirilen titanyum vidalarin ke-
mige sikica sabitlendigini ve ¢ikarilamadigini kesfetmesi sonucu ortaya ¢ikmistir. Bu dog-
rudan kemik-implant baglantis1 osseointegrasyon olarak adlandirilmigtir (21). Titanyumun
uzun vadede enfekte doku olusturmadan yapisal olarak canli kemige entegre oldugu gozlen-
migstir. 1965 yilinda ilk insan uygulamasi gerceklestirilmis olup saf titanyumdan yapilan,
yivli, kok formundaki ilk implantlar kullamldi. Tkinci 6ncii, Bern Universitesi'nden (Isvigre)
Prof. Andre Schroeder olup 1970'lerin basinda prototip dis implantlar1 {izerinde deneyler
yapmustir. Dekalsifiye olmayan histolojik kesitlerde ilk osseointegrasyonu gosterebilmis-
tir(21). Her iki 6ncii de ekipleriyle birlikte birbirinden bagimsiz olarak dental implantoloji-
nin gilincel bilimsel temelini olusturmak i¢in birka¢ klinik dncesi ve klinik calismalar ger-
ceklestirmistir. 1970 ve 1980'ler arasinda yatirimer sirketler, aliiminyum oksitten yapilmis
Tiibingen implantlar1, IMZ titanyum plazma piiskiirtmeli yiizey ve titanyum aliiminyum va-

nadyum alagimindan yapilmis American Core vent implantlar1 gibi farkli implant tasarimlari



sundu. (21). Zamanla implantlar tek parga halinde ¢oklu pargali sisteme déniistii. ilerleyen
15 sene iginde tam dissiz hastalarin tedavilerinden tam ve kismi dis eksikligi bulunan hasta-
larin tedavilerine dogru yonelim gosterdi. Farkli digsizlik durumlarinin rehabilitasyonu i¢in
protetik bilesenler ortaya ¢ikt1 ve implant ¢evresindeki sert ve yumusak dokular1 iyilestirmek
i¢in farkli cerrahi teknikler ve rejeneratif materyaller gelistirildi. Implant yerlestirme, yiik-
leme, okliizyon ve bakim kavramlar1 gelisti. Daha kisa ve daha dar ¢apta implantlarin kulla-
nimina ve daha kisa ylikleme siiresine izin veren implant yiizey teknolojisinde ilerlemeler
kaydedildi (22). Son on yildaki gelisim, fonksiyonel, estetik ve fonetik sonuglarin yan1 sira
azaltilmis komplikasyonlar ile uzun vadeli stabilite saglamak i¢in stratejileri icermektedir.
Konik 151nl1 bilgisayarli tomografi (CBCT) gibi geligmis tan1 yardimcilari, daha iyi sonuglar
saglamak i¢in cerrahi bolgenin uygun sekilde degerlendirilmesini ve cerrahi planlamay1
miimkiin kildi. Rezonans frekans analizini kullanarak implant stabilitesini objektif olarak
inceleyen cihazlar, saglanan tedavinin kalitesini iyilestirdi. Dogrulugu artirmak, sorunlari en
aza indirmek ve estetik talepleri karsilamak i¢in dijital teknoloji dahil edildi. Yap1 malzemesi
olarak, seramik implantlar ve arttirilmis mukavemetli alasimlar kullanan implantlar tanitildi

(22).

2.2.2. Tasarim

Vida tipi implantlar

Vida tipi implantlardaki yivler, osseointegrasyon i¢in yiizey alanini arttirir. Yivler,
kemigin implanta temasin1 ve stres dagilimini iyilestirerek stabilizasyona yardimci olur.
Ureticilere bagli olarak yiv sekli, kalmlik, yiv-yiiz acis1 vb. agisindan cesitli farkliliklar var-

dir. Bunlar, implantlarin en yaygin olarak kullanilan ve belgelenmis seklidir.

Sekil 2.1. Diiz/silindirik ve yivli implantlar
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Silindirik ve konik implantlar

Implant gévdesinin sekline bagli olarak, implantlar silindirik (paralel duvarli) veya
konik olarak kabul edilir. Silindirik bir implantin kemik i¢i kisminin ¢ap1 apekse dogru da-
raldiginda, implant konik olarak kabul edilir. Daralma sadece servikal, orta veya apikal ki-
simlarda olabilir veya servikalden apekse dogru siirekli olarak daralabilir. Daha az yogun

kemikte ilk stabiliteyi gelistirmek icin konik implantlar tanitildi.

Sekil 2.2. Paralel duvarli ve konik duvarli implantlar
Platform switch implantlar

Biiyiik capli bir implant boyun bolgesi ile daha kiigiik ¢apli bir abutment kullanildi-
ginda, implant-dayanak baglantis1 implantin merkezi eksenine dogru ice dogru kayar. Bu,
ozellikle estetik bolgelerde krestal kemik rezorpsiyonunu sinirlamada 6nemli bir faktor ola-

rak kabul edilir.
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Sekil 2.3. Platform Switch Implant

Kemik seviyesinde ve doku seviyesinde implantlar

Doku seviyesindeki implantlar, diiz boyundan piiriizlii kisma dogru bir gegise sahiptir
ve bu gecis bolgesi, kemik tepesi ile hemen hemen ayni seviyededir. Kemik seviyesindeki
implantlar minimaldir, piiriizsiiz bir boyuna sahip ve tamamen mikro piiriizliidiir, neredeyse
kemikle ayni seviyede yerlestirilirler. Bu, i¢ce dogru iyilesme i¢indir ve burada implant-da-
yanak mikro aralig1 kemik tepesine bitisiktir. Kemik seviyesi implantlarda, krestal kemik

rezosiyonunu sinirlamak i¢in platform switch olmalar1 6nemli avantaj saglar.
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Sekil 2.4. Kemik ve doku seviyeli implantlar

2.2.2.1. Tipleri
Kemik i¢i (Endoosseoz) implantlar

Kemik i¢i implantlar, implant gévdesinin bir biitiin olarak maksillar veya mandibular
alveol kemiginin i¢ine yerlestirilen implantlardir. Kendi icerisinde blade implantlar ve kok

formlu implantlar olarak basitce ikiye ayrilabilir.

Kok formlu implantlar yivli ya da diiz/silindirik tasarima sahip olabilir. Glintimiizde

en sik kullanilan implantlar kok formlu yivli tasarima sahip olan kemik i¢i implantlardir.

Implant govdesini olusturan implant duvarlari birbirine paralel, apekse dogru daralan,

konik formda ya da ikisinin kombinasyonu seklinde olabilir.

Kemik i¢i implantlar, implant gévdesi ve buna bagh iist yapisiyla tek parcali ya da
implant govdesi ve govdeye ayri olarak baglanan dayanagiyla iki parcali olabilir.

Gliniimiizde en sik kullanilan implantlar iki parcali olan implantlardir. (23)

A ’ ENDOSSEOUS IMPLANTS

|

|
|
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\ Blade Cylinder Screw
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inside jawbone

Sekil 2.5. Kemik i¢i (endoosseoz) implantlar
Subperiosteal iImplantlar

Subperiosteal implantlar destegini kemigi bir ¢cerceve gibi sararak alan implantlardir.

Maksilla ya da mandibulada alveol kretin iizerine periostun altina yerlestirilip bu metal
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cergeve lizerine restorasyonlar uygulanir. Osseointegrasyon soz konusu olmadigi i¢in oklii-

zal yiikleri tasima kapasiteleri sinirlidir (23).

Sekil 2.6. Subperiosteal iImplant

Transosteal implantlar

Kemigi tam boy gegen, transmandibular implant olarak adlandirilirlar. Agir1 atrofik
mandibulalarda kullanilmak {izere dizayn edilmistir. Mandibula bazisine yerlestirilen bir
metal plak ve bu plaktan ¢ikan mandibula i¢inden oral mukozaya yiikselen barlardan olusur

(23).

Sekil 2.7. Transosteal implant

Ekstraoral implantlar

Maksillada fazla rezorpsiyon goriildiigii ve dental restorasyon i¢in yeterli kemik sevi-

yesinin olmadig1 durumlarda kullanilir. Zigomatik ya da pterigoid kemikten destek alinarak
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uygulanirlar. Bu yiizden zigomatik implantlar ya da pteriogoid implantlar olarak adlandiri-
lirlar. Geleneksel kemik i¢i implantlardan daha uzun olup cerrahi goriisiin kisithi oldugu

alanlara uygulandigindan teknik hassasiyet gerektirir. (23)
2.2.2.2. Yapim materyalleri

Saf titanyum ve titanyum alasimlari: Ticari olarak saf titanyum (CpTi), yiiksek bi-
youyumlulugu ve korozyona karsi1 direnci nedeniyle tercih edilen malzemedir. CpTi, I ila
IV. simiflarda mevcuttur; bununla birlikte mekanik 6zelliklerini gelistirmek i¢in Ti-6Al-4 V
gibi titanyum alasgimlart da kullanilmistir. Ti-Au, Ti-In, Ti-Sn, Ti-Pb, Ti-Cu ve Ti-Nb gibi
Ti igeren ¢esitli alagimlar test edilmistir. Bir Ti-Zr alagimi (Titanyum %83—87 ve Zirkonyum
%13—17), daha 6nce kullanilan alagimlardan daha iistiin mekanik 6zelliklere ve ayrica yiik-

sek korozyon direncine sahip oldugu i¢in su anda cok popiilerdir.

Zirkonyum implantlar: Bu implantlar Zirkonyum'un (ZrO) oksit formundan yapilir
ve yiiksek biyouyumluluk ve osseointegrasyon kabiliyetine sahip “seramik” implantlardir.
Yiiksek mekanik 6zelliklere ek olarak, 6zellikle estetik alanlarda ve titanyuma alerjisi ola-
bilecek hastalarda kullanilmaya baslanmistir. Bu implantlarin dezavantaji, tasarimlarin ¢o-

gunun tek parca olmasi ve sadece birkag sistemin iki par¢ali implantlara sahip olmasidir.

2.3. Osteointegrasyon

Titanyum implantlar kemige kalici olarak dahil olabilir, bu baglanti1 kirilmadan ayrila-
maz (24). Osseointegrasyon bu temasa verilen terimdir ve optik mikroskop seviyesinde go-
riilen yumusak doku araya girmeden dogrudan kemikten metale arayiize baglant1 bulunur.
Osseointegrasyon, “diizenli canli kemik ile ytik tagiyan bir implantin yiizeyi arasindaki dog-

rudan yapisal ve fonksiyonel baglant1” olarak tanimlanir (25).

Implant cerrahisi sonrasi hiicresel yanit, implant yiizey 6zelliklerine, stabiliteye, yer-
lestirilen kemigin 1stnmasina baglidir. Implantin etrafindaki kemik iyilesmesi implantin tiim
yiizeyinin kemikle etkilesimine kadar bir dizi hiicresel ve hiicre dis1 biyolojik olay1 igerir.
Bu olaylar kirik bir kemik doku iyilesmesine benzerlik gosterir. Implant yiizeyine temas
eden ilk biyolojik bilesen, ¢cevreleyen damar sisteminden gelen kan ve kan hiicreleridir. Kan

hiicreleri aktive edilir ve implant g¢evresinde sitokinler ve diger biiylime farklilasma
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faktorlerini serbest birakir. Trombositler implant yiizeyi ile temasiyla beraber biyokimyasal
ve morfolojik degisikliklere ugrar yapisma, yayilma ve birlesme gosterir. Fosfotirozin in-
diiklerler, hiicre ici kalsiyumu arttirirlar ve hiicre yapigsmasini ve minerallerin baglanmasini
diizenleyen bir fibrin matrisi olusturmak i¢in fosfolipidlerin hidrolizine neden olurlar. Bu
matris, kalsiyum, fosfor, osteopontin ve kemik sialoproteininden zengin osteoid ve lamina
limitanslardan (organik tabaka) olusan kalsifiye bir fibrilsiz tabakadir (26). Bu matris, oste-
ojenik hiicrelerin go¢ etmesi ve osteoid ve trabekiiler kemik (osteokondiiksiyon) olusturmak
i¢in bir iskele gbrevi goriir, bu da nihayetinde implant yiizeyi etrafinda lamel kemik olustur-
mak iizere yeniden sekillenir. iImplant yiizeyinin baslangi¢ asamasinda fibrin tutunmasini
tutma yetenegi, gé¢ eden hiicrelerin fibrin pihtisina ulasip ulasmadigini belirlemede kritik
oneme sahiptir. Piiriizlii yiizeyler osteokondiiksiyonu destekler. Implant yiizeyinin kimyasi
da osteokondiiksiyonu etkiler ve drnegin hidrofilik implant yiizeyleri hidrofobik yiizeylere
kiyasla osteokondiiksiyonu arttirir. Peri-implant osteogenezi, 1980'de Osborn ve Newesley

tarafindan tarif edildigi gibi dogal kemikle iki sekilde meydana gelir.

1) Mesafe osteogenezi, dogal kemikten implant ylizeyine dogru meydana gelen
bir olgudur. Mevcut kemik yiizeyi, matris olusturan, fibrin ag yapisinda implant ylizeyine
yavagega giren ve osteogenez ilerledik¢e bu aga baglanan bir osteojenik hiicre popiilasyonu
saglar. Cevreleyen kemik iligi bosluklarindan mononiikleer hiicrelerden tiiretilen osteoklast-

lar, yeni kemik yerlesmeden 6nce eski kemik yiizeyini yeniden sekillendirir (26).

2) Kontak osteogenezi, implantin yiizeyinden iyilesen kemige dogru gercekle-
sir. Osteojenik hiicreleri yavasca ¢eken fibrin kapli implant yiizeyi, i¢inde olusan kalsifiye
afibriler dokuya sahiptir. Kan damarlar1 ve mezenkimal hiicreler aradaki bosluklar1 doldurur.
Zay1f mineralize osteoidin hatlari, emilim ve baglama alanlarin1 ayirir. Dokuma ve trabekii-
ler kemik ilk boslugu doldurur ve ameliyattan yaklasik 10-14 giin sonra implanta biyolojik
fiksasyon saglar. Bununla birlikte, kollajen liflerinin rastgele oryantasyonu, lameller kemige
kiyasla ona azaltilmis mekanik 6zellikler verir. Bu biyolojik fiksasyon, implant yerlestir-
mede elde edilen birincil stabiliteden farklidir ve genellikle piiriizlii implant yiizeylerinde
goriiliir. Dokuma kemik, stres ve mekanik yiiklemeye tepki olarak yavasca yeniden sekille-
nir ve yiiksek derecede mineralizasyona ulasana kadar lameller kemik ile degistirilir. Imp-
lant yerlestirmeden yaklasik 3 ay sonra, kemik hem dokuma hem de katmanli matrisin bir

karisimidir(27).
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Bir implant kemikle dogrudan temas halinde oldugunda ve implant ile kemik arasinda
nispi bir hareket olmadiginda bir implantin osseoentegre oldugu kabul edilir. Bagka bir de-
yisle, osseointegrasyon klinik olarak implantin vital kemikteki uzun siireli stabilite durumu
olarak ifade edilir. Albrektsson'a (1985) gore, kemikle ortalama yiizey temast minimum %350
ise, yikli bir implant osseoentegre olarak kabul edilir (28). Baslangigta, mekanik stabilite
nedeniyle kemik ve implant arasindaki baglant1 degeri (primer stabilitesi) yiiksektir; ancak
sonraki birkag¢ hafta icinde kemigin yeniden sekillenmesi nedeniyle azalir ve daha sonra yeni
kemik olusumu nedeniyle tekrar artar (sekonder stabilite). Stabilite ayrica biyofiziksel sti-
miilasyona ve iyilesme siiresine de baglidir. Osseointegrasyon mobilite testlerini klinik ola-
rak degerlendirmek i¢in standart radyograflar ve Rezonans Frekans Analizi (RFA) kullanilir

27).
2.3.1. Etkileyen faktorler
2.3.1.1. implant bagimh faktorler
implant Malzemesinin Biyouyumlulugu

Ticari olarak saf titanyum (CpTi), yliksek diizeyde biyouyumlu oldugundan, koroz-
yona kars1 iyi bir dirence sahiptir. Makrofajlar veya fibroblastlar iizerinde toksisite olmadi-
gindan ve implant ¢evresindeki dokularda inflamatuar yanittan yoksun oldugundan, bir imp-
lant malzemesi olarak yaygin kullanilmaktadir. Oksit tabakasindan olusur ve hasar gordii-
giinde yeniden oksitlenerek kendini onarma 6zelligine sahiptir. Ti-6Al-4V (Aliiminyum %6
ve Vanadyum %@4) gibi titanyum alagimlar1 ve diger Aliiminyum ve Vanadyum icermeyen
Titanyum alasimlar1 yaygin olarak kullanilmistir. Su anda, CpTi ve Ti-6Al-4V'den daha {is-
tiin mekanik 6zelliklere sahip bir Ti-Zr alasim1 (Titanyum %83-87 ve Zirkonyum %13-17)

piyasaya siiriilmiistiir (29).
Implant Tasarim

Implantin sekli, stres aktarimi igin mevcut yiizey alanini ve implanti ilk stabilitesini
belirler. Implantlar daha onceleri silindir tasarimla iiretilirken, su anda ¢ogu implant konik
seklinde (disli) tasarimlarla iiretilmektedir. Dairesel bir kesite sahip konik implantlar, cerrahi

olarak yerlestirme kolaylig1 saglar ve daha fazla fonksiyonel yiizey alani olusturur. Bu
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implantlar, rijit fiksasyon saglar ve yara iyilesmesi sirasinda mikro hareketi sinirlar. Soket
derinligi implantin yiizey alanm arttirir. implant uzunlugunu artirmak, osteointegrasyon igin
gerekli olan kemik-implant temasini arttirir. Daha kisa implantlar giiniimiizde yalnizca mec-
buri secim kriterleri ile tavsiye edilmektedir ve tercihen yalnizca diger implantlarla splint-
lendiginde basarili sonuglar elde edilir. Bir implantin genisligi diisiiniildiiglinde, daha genis
bir implant osseointegrasyon i¢in yiizey alanini artirsa da genislik cerrahi bolge ile ilgili
faktorlere baglidir. Genel olarak, daha kisa ve daha kii¢iik capli implantlar, daha uzun veya
daha genis emsallerine gore daha diisiik hayatta kalma oranlarina sahiptir. Yiikleme kosullar

altinda daha fazla stabilite saglamak i¢in daha uzun implantlar 6nerilmistir (30).
Implant Yiizey Ozellikleri

Ti ve alagimlar1 havaya maruz kaldiklarinda yiizeyde bir oksit tabakas1 (TiO2) olustu-
rurlar. Bu tabaka korozyona kars1 koruma saglar ve ayrica yiizeyde kalsiyum ve fosfat iyon
degisimine yardimci olur. Yiizeyler, mikro piirtizliilligii ve dolayisiyla osseointegrasyon igin
ylizey alanini arttirmak i¢in modifiye edilmistir. Katki islemleri, Ti plazma piiskiirtme, hid-
roksiapatit kaplama, ayr kristalli biriktirme (DCD) ve elektrokimyasal anotlamadan (TiO2
katmanini arttirmak i¢in) olusur. Bu islemler, osseointegrasyonun artmasini saglar, implant
yiizeyi ile kemik temasi i¢in ylizey alanini arttirir. Osteointegrasyonu arttirmak i¢in mikro-
puriizlendirme islemi yapilmistir. Kumlama, asitle asindirma ve lazer modifikasyonu, pii-
riizlendirme islemlerinden bazilaridir. Kum piiskiirtme, asitle asindirma ile mikro dokuya
doniistiiriilen bir makro doku iiretilir. Bu ylizey, plazma piiskiirtme kapli implantlara kiyasla
daha erken zamanda daha fazla kemik temasi saglar. Titanyum ytizeylerin floriir ile kaplan-
masi, ylizeyi pliriizlendirir ve modifiye edilmemis titanyum yiizeylere kiyasla daha iyi kemik
ankraj1 gosterir (31). Su anda arastirmalar, iyilesme siirelerini kisaltan ve daha iyi kemik-

implant temasi saglayan biyomimetik implant ytlizeyleri yapmaya yoneliktir (32).

Sekil 2.8. Piirlizlendirilmemis implant ylizeyinin tarayici elektron mikroskop goriintiisii
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2.3.1.2. Hasta bagimh faktorler
Sistemik Faktorler

Osteoporoz, sigara ve diyabet implant yerlestirme i¢in mutlak kontrendikasyonlar ol-
masa da normal iyilesme siirecini ve osseointegrasyona olumsuz etki edebilir. Agir sigara
icimi, oral implantlarda 6nemli dl¢iide diisiik basar1 oranlart ile sonuglanir (33). Basarili
implant yerlestirme i¢in kemik miktar1 gibi lokal bolge anatomisi de sonucu etkileyebilir

(34).
Cerrahi Teknik

Doku manipiilasyonunun kapsami, doner aletlerin kullanimiyla olusan termal harabi-
yet ve cerrahi prosediir i¢in uygulanan protokoller osseointegrasyonun sonucunu etkiler

(35).
OKkliizal Yiik

[k iyilesme asamasinda, implant osseointegrasyonunda mikro hareketin olmamasi kri-
tik 6nem tasir. Elde edilen birincil stabiliteye bagh olarak, yiikleme i¢in farkli protokoller
secilir. Kuvvet miktar1 ve yiiklemenin zamanlamasi1 osseointegrasyon i¢in kritik dneme sa-

hiptir (36).
2.3.2. Ol¢iim yontemleri
Perkiisyon Testi

Stabilizasyon 6l¢im yontemlerinden en basiti ve en kolayidir. Herhangi bir metal
alet ile perkiisyon yapilarak ¢ikan sesin klinik olarak yorumlanmasidir (37). Kesin ve net bir
kristalimsi ses osteointegrasyonun basarili oldugunu gosterirken, soniik bir ses basarisiz os-
teointegrasyonu ifade eder. Bu subjektif degerlendirme yontemi hekimin tecriibesine bagl
olarak degiskenlik gdsterir. Bu nedenle standardize bir metot olarak tercihi miimkiin degil-

dir.
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Yerlestirme Torku

Implantin soket igerisine yerlestirilirken kemik ile sikisma kuvvetidir. Implant bo-
yunca aks1 etrafinda dénmeye kars1 gdsterdigi direng kuvvetidir. Implant ile kemik arasin-
daki ilk baglantiin dayamkliligini ifade eder (38). Implantin kemige yerlestirildigi anda son
sikistirma kuvvetinin tork degeri yerlestirme torku olarak kabul edilir (39). Yerlestirme
torku kuvveti implant stabilizasyon 6l¢cltim degeri olarak tek basina yeterli kabul edilir. Bu
degerin eksikligi ilk yerlestirme ve stabilizasyon degeri hakkinda fikir verirken ikincil sta-
bilizasyon degeri hakkinda bilgi veremez. Sadece birincil stabilizasyon degerini belirlemede
kullanilir. Implantin tasarimi, yapisi, cerrahi islem ve kemik kalitesine gore deger farkliliklar
gosterir (40—43). Yiksek yerlestirme torku degeri yiiksek birincil stabilizasyon degeri gos-
termesine ragmen kemik dokuda stres olusumu ve dolasim bozulmasina yol acabilmektedir.
Bu durum kemik nekrozu ile karsilagmamiza ve implant boyun bolgesinde kemik rezorpsi-
yonuna sebebiyet verir (44). ince ve dens kemik oldugu durumlarda kemikte catlaklara ve
kirilmalara yol agabilir (45,46). Yiiksek yerlestirme torkunun kemik iyilesmesi tizerine etkisi
yapilan hayvan ¢aligsmalari ile incelendiginde negatif bir etki bulunamamustir (47,48). Y{ik-
sek yerlestirme torkuna sahip implantlar ile diisiik yerlestirme torkuna sahip implantlarin sag
kalim1 ve boyun bdlgesi kemik doku rezorpsiyonu agisindan incelendiginde istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark bulunamamaistir (49). Yapilan iki insan deneyinden ilkinde yiiksek yer-
lestirme torkuna sahip implantlarin boyun rezorpsiyonuna yol agacag: ve sag kalim oranini
diisiirecegi belirtilmistir (50). Ikinci deneyde ise yiiksek yerlestirme torkuna sahip implant-
larda boyun rezorpsiyonu ve sag kalim orani agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamustir (51).

Implant yerlestirilmesinde gerekli torkun elde edilememesi implantta hareketliligin os-
teointegrasyona engel teskil etmeyecegi diistinlilmektedir. Ancak bu durum implant sag ka-
lim oranmi diisiirmektedir (52,53) Piirtizlendirilmis yiizeye sahip implantlar ile daha uzun

siire bekleme donemi diisiik tork degerinin dezavantajini ortadan kaldirmaktadir (54).

Optimum yerlestirme torku degeri ile ilgili fikir birligi bulunmamakla birlikte imme-
diate ylikleme i¢in 32 Nem’den diisiik degerlerde implant sag kalim oraninda ciddi bir diisiis
s06z konusudur. Sag kalim oraninin s6z konusu olabilmesi i¢in en az 20 Ncm degere sahip

olmas1 gerekmektedir (55).
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Periyotest

Periyotest ( Siemens AG, Benshein, Germany) Dr. Schulte tarafindan dis mobilitesini
Olemek icin icat edilmistir (56) (Sekil 2.9). Bu cihaz dise iletilen kuvvetlere kars1 periyodon-
siyumun absorbe etme etkisini degerlendirir. Perkiisyon sonucu, elektronik olarak monito-
rize edilen rod ¢ubugun dogal dis ya da implant yiizeyi ile temas siiresi dl¢iiliir. Periyotest
degeri -8 ile +50 arasinda skaladan olusmaktadir. — degere yaklastikca stabilizasyon degeri

artar, mobilite degeri azalir. Ideal stabilizasyon degeri -8 ile -6 arasindadir (57) .

Periyotest ile her yiizeyden 6l¢iim yapilabilmesi miimkiindiir. Olgiim gubugu yiizeye
uygun agida ve uzaklikta olmalidir. Uygun ag1 ve uzaklikta olmadig: taktirde hatali dlglim
degerleri elde edilir. Diisiik stabilizasyon degerine sahip implantlarda perkiisyon sirasinda

implantta mobilitiye sebebiyet verme ihtimali periyotestin en biiylik dezavantajidir (57).

PERIOTEST M

——

Sekil 2.9. Periyotest
Rezonans frekans analizi (RFA)

Meredith ve ark. 1996 yilinda implant ile kemik arasindaki baglantiy1 degerlendirmek
icin RFA yontemini gelistirmislerdir (58). Bu yontem isitilebilen frekanstaki dalgalarin imp-
lanta iletilmesine, implantin bu titresime verdigi cevabin analizine dayanan bir ¢alisma sis-
temine sahiptir. implant kemik baglantis1 ne kadar kuvvetliyse olusan RF o kadar yiiksektir.
Bu sistemde kullanilan ilk iiriin Ostell (Osstell ™ AB, Géteborg, Sweden) ad1 altinda piya-
saya cikmistir (Sekil 2.10). Birinci jenerasyon cihazlarda implanta bagh bir verici ile alict

bulunmaktaydi. Cihazin {irettigi elektronik siniis dalgalar1 sonucu olusan ilk rezonansin
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frekansi cihaz tarafindan dlgiilerek ‘Implant Stability Qutient’ (ISQ) degeri olarak ifade edil-
mistir (Sekil 2.11). ISQ deger skalasi 1 ile 100 arasinda belirlenmistir. Bir degeri diisiik sta-
biliteyi 100 degeri ise yiiksek stabiliteyi gostermektedir. ISQ degeri 65’in lizerinde olan imp-
lantlar yiiksek, ISQ degeri 50°nin altinda olanlar ise diisiik stabiliteyi gosterir ve basarisizlik

icin yiiksek risk teskil ettigi disiiniilmektedir (59,60).
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Sekil 2.10. Ostell Cihazi

Sekil 2.11. Stabilizasyon Deger Skalasi

[k jenerasyon cihazda &lgiim cihazi ve alici kablo ile implanta baglanarak &lgiim
yapilmaktaydi. Gelistirilen yeni nesil cihazlarda ise implanta ‘Smart peg’ pargasit baglanarak
cihaz ile 6l¢lim yapilmaktadir. Bu yeni tasarim ile 6l¢lim yapma ve cihazin kullanimi kolay-
lagmustir.

Olgiim gubugundan 1 milisaniye araliklarla manyetik dalgalar iiretilir. Bu dalgalar implant
tizerinde takili olan ‘smart peg’ ile titresime neden olur. ‘Smart peg’in manyetik alanda olus-

turdugu elektronik voltaj degisimi cihaz tarafindan hesaplanarak stabilizasyon degeri
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Olciilmiis olur. Cihaz ‘smart peg’e 90 derecelik ac1 ile 1-3 mm uzaklikta konumlandirilma-

lidir. (Sekil 2.12)

N

|

Sekil 2.12. Smart peg yerlestirilmesi ve implant stabilitesinin 6l¢iim semasi

Ostell cihazinin en biiylik dezavantaji ‘smart peg’lerin implant markasi igin 6zel olarak
tiretilmesidir. ‘Smart peg’lerin zarar gérmesi ya da yumusak doku ile temas etmesi sonucu
yanlis 6lgiim degerleri elde edilebilir. impalant iizerine yerlestirilmesi gereken ‘smart peg’
protetik restorasyon varliginda restorasyonun ¢ikartilmasini gerektirmektedir. {1k jenerasyon
cihazlar ile giincel cihazlar arasinda yapilan bir karsilastirma ¢alismasinda cihazlarin 61¢tiim-
lerinin standart oldugu ve her iki cihazin da stabilizasyon 6l¢iimiinde kullanilabilecegi bil-

dirmistir (61).

Frekans analizini etkileyen 3 faktdr bildirilmistir. Implanta ait faktdrler implantin
boyu, ¢ap1 ve geometrisine bagl olarak degismektedir. implantin kemik doku ile baglantist
sonucu olusan stabilizasyon ¢evreleyen dokulara bagl olarak degisir. Kortikal kemik doku
oran1 ve kemik kalitesi etkilemektedir. Uciincii faktor ise cerrahi teknigin RFA degerini et-

kilemesidir (62).

Birincil ve ikincil stabilitenin RFA degeri ile karsilagtirilmasi sonucunda RFA degeri diisiik
birincil stabiliteye sahip implantlarda sag kalim agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamustir. ikincil stabilizasyonda ise RFA degeri ile anlamli fark elde edilmistir. Bu
durum diisiik birincil stabilizasyona sahip implantin iyilesme siirecinde degerlerinin degise-
bilecegini ikincil stabilite olarak ideal degerlere ulasabilecegini gostermistir (52). Yiiksek

birincil stabiliteye sahip implantlarda basarisizlik durumunun yasanmasit da miimkiindiir
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(63). Bu durum birincil stabilite RFA degeri ile implant basaris1 arasinda iliskisi olmadigini

gostermektedir.

Farkli kalitelerde kemik dokulara yerlestirilen implantlar incelendiginde yumusak
kemik dokuya yerlestirilen implantlarin birincil stabilitelerinin diisiik oldugunu ikincil sta-
bilitede ise yakin degerlere ulastig1 goriilmiistiir (64). lyilesme sirasinda ISQ degerinde sii-

rekli diisiis gosteren implantlar basarisizlik gostermislerdir (65).

Birincil stabilizasyondan ikincil stabilizasyona gegis siiresince ISQ degeri implant
ilk yerlestirildigindeki ilk 2-3 haftalik donemde ISQ degeri diislis gostermektedir. Bu zaman
diliminden sonra ise ISQ degeri yiikselise gegmektedir (66). Erken donemde ISQ degerin-
deki diisiisiin nedeni cerrahi tramvaya bagli olarak kemik dokunun biyolojik reaksiyon gos-
termesidir. Iyilesme siirecinde osteoklastik aktivite artis1 kemik rezorpsiyonu ile sonug bul-
makta bu nedenle ISQ degeri diisiis géstermektedir. Yeni kemik olusumunun baslamasi ile

ISQ degeri tekrar yiikselis gdstermektedir (67) (Sekil 2.13).

Primary stability = —em———- Secondary stability
({old bone) (new bone)

100 4

754

50 1

Stability (%)

Time (wks)

Sekil 2.13. implant stabilitesinin degisimi

2.4. Seks Hormonlari ve Kemik Metabolizmasi

2.4.1 Ostrojen

Ostrojen eksikligi, kadinlarda postmenopozal kemik kaybinin patogenezinde en etkili
faktor olarak kabul edilmektedir (68,69). Son ¢alismalar, ostrojen eksikliginin molekiiler

aracilarinin, kemik erimesi iizerindeki etkilerini aydinlatmaya baslamistir. Insan
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osteoblastlar1 ve osteoklastlar1 iizerindeki hem ERa hem de ERB'nin tanimlanmasi, dstroje-
nin sistemik Ostrojen eksikliginin dolayli etkilerinin aksine, kemik iizerinde muhtemelen
dogrudan etkileri oldugunu gdstermistir (70,71). Hem osteoblastlar hem de osteoklastlar
icindeki Ostrojen reseptorlerine bagh siireglerin modiilasyonunun, osteoporozun dnlenme-

sinde ve tedavisinde etkili oldugu gosterilmistir (72).

OPG/RANKL/RANK sistemi, osteoklastogenezi etkileyen baslica diizenleyici meka-
nizmalardan biri olarak kabul edilmektedir (73—76). Osteoblastlar, osteoklast dncii hiicreleri
tizerindeki yiizey RANK reseptorlerine baglanan ve bu onciilerin olgun osteoklastlara fark-
lilagmasina ve aktivasyonuna yol acan ylizey RANKL'1 eksprese eder. Coziiniir bir tuzak
reseptOr olan osteoprotegerin (OPG), RANK i¢in RANKL ile rekabet ederek osteoklastoge-
nezi inhibe eden preosteoblast/ stromal hiicreden salgilanir. Ostrojen antirezorptif etkisini
OPG'yi yukar regiile ederek gosterir ve boylece kemik rezorpsiyonunu inhibe edebilir (77—
80). Ostrojen ayn1 zamanda osteoblastlarin yiizeyindeki RANKL ekspresyonunu da azalta-
rak benzer bir kemik rezorpsiyonu inhibisyonunu saglar (81). Ostrojenler ayrica osteoklast-

larin tepkisi ve olusumuna dogrudan etki ederek kemik rezorpsiyonunu azaltirlar (82).

Ostrojenin OPG ve RANKL ekspresyonu iizerindeki etkilerine ek olarak dstrojen,
osteoblastlarda veya kemik iligi mononiikleer hiicrelerinde sitokinlerin {iretimini de diizen-
ler, bdylece osteoklastik aktiviteyi parakrin bir sekilde modiile eder. Interlokin (IL)-1, IL-6,
tiimor nekroz faktorii o (TNF-a), makrofaj-koloni uyarici faktoér (M-CSF) ve prostaglandin-
ler gibi kemik rezorbe edici sitokinler, dstrojen eksikligini takiben kemik kaybina aracilik
etmek i¢in potansiyel adaylar olarak diistiniilmektedir. Hem IL-1 hem de M-CSF f{iretimi,
Ostrojen eksikligi olan model sistemlerinde artar ve bu artig 6zgiin antagonistler kullanilarak
inhibe edilebilir (83,84). Ek olarak, TNF-a'nin kemik absorbe edici etkileri gosterilmistir ve
bu durum ¢6ziiniir tip I TNF reseptorii kullanilarak tersine ¢evrilebilir (85). Cok sayida baska
calisma, IL-6'nin Ostrojen eksikligini takiben kemik kaybina aracilik etmede anahtar bir rol
oynadigini gostermektedir (86—90). Bununla birlikte, in vivo olarak, dstrojen eksikligini ta-
kiben kemik rezorpsiyonunu indiiklemede ¢oklu sitokinlerin is birligi i¢inde hareket etmesi
muhtemeldir ve tek bir sitokin, dstrojen eksikliginin iskelet iizerindeki etkilerini sadece kis-
men agiklayabilir.

Ostrojenin kemik erimesi iizerindeki inhibitdr etkilerinin aksine, dstrojenin kemik
olusumu ve osteoblast proliferasyonu ve farklilasmasi tizerindeki etkileri daha az agiktir.

Ostrojen eksikligi hem artmis kemik rezorpsiyonu hem de bozulmus kompansatuvar kemik
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olusumu ile iligkili oldugundan (91), dstrojenin kemik olusumu iizerinde 6nemli etkileri ol-
mas1 muhtemeldir. Bunu destekler sekilde, 6strojenin in vitro osteoblastik hiicreler tarafin-
dan IGF-I (92) ve transforme edici biiyiime faktorii-p (92) tiretimini arttirdig1 gosterilmistir.
Ayrica, 6strojenin fibroblastlar (93) ve osteoblastlarda (92) tip I kollajen sentezini stimiile
ettigi ve bu hiicrelerin biyosentetik kapasitesinin >%90' in1 temsil ettigi bildirilmistir. Bu-
nunla birlikte, dstrojen tedavisinin deney hayvanlarinda kemik olusumunu hem uyardigi (94)
hem de engelledigini (95) bildiren ¢alismalarin mevcut olmasi sebebiyle bu sorunun ¢oziimii

karmasik olarak degerlendirilmektedir.

2.4.2. Progesteron

Progesteronun kemik metabolizmasi lizerindeki etkileri dstrojenden ¢ok daha az agik-
tir. Bununla birlikte, birincil insan osteoblastik hiicrelerinde, insan osteosarkom hiicrelerinde
ve Oliimsiizlestirilmis fetal osteoblast hiicrelerinde progesteron reseptorleri tanimlanmistir
(96,97), ancak diger hiicre sistemlerinde oldugu gibi bu hiicrelerde progesteron reseptorle-
rini indiiklemek i¢in genellikle dstrojen gereklidir (98,99). Ek olarak, progesteronun insan
osteoblast hiicrelerinin proliferasyonunu ve farklilagmasini arttirdigi gosterilmistir (100).
Progesteron, tip I kollajen, osteokalsin, IGF-II ve transforme biiytime faktorii TGFB1-3 gibi
kemikle iliskili diger sitokinler ile kemik belirteclerinin transkripsiyonel aktivasyonunu uya-
rabilse de progesteronun kadinlarda postmenopozal kemik kaybi iizerinde tutarh etkileri gos-
terilememistir (101,102). Progesteron belirli hiicre siireclerinde dstrojenin bilinen bir anta-
gonisti ancak diger bir siirecte ise bir agonist oldugundan, progesteronun ana roliiniin kemik

metabolizmasi siireclerinde 0strojen etkisini modiile etmek olmas1 muhtemeldir.

2.4.3. Androjenler

Insan kemik hiicrelerinin 6zgiin androjen baglama bdlgelerine sahip oldugu gosteril-
mistir, bulunan androjen reseptdr konsantrasyonlari, bu hiicrelerdeki dstrojen reseptor kon-
santrasyonlarina benzer olmustur (103). Ayrica, osteoblastlardaki (1000-3000 bolge/hiicre)
0zgiin androjen baglama bolgelerinin sayisi, prostat gibi diger androjene yanit veren doku-
larda bulunan baglanma bolgelerinin sayisina benzerdir (104). Androjen reseptoriine ek ola-
rak, kemik hiicrelerinin, cogu dokuda testosteronun biyolojik olarak aktif ana metaboliti olan
DHT (dihidrotestosteron)’ye doniistiiriilmesinden sorumlu olan Sa-rediiktaz aktivitesine sa-

hip oldugu da gosterilmistir (105). Testosteron mikrozomal enzim olan aromataz tarafindan
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cesitli dokularda Ostrojenlere aromatize edilebilir. Ayrica kemik hiicrelerinin bir aromataz

aktivitesine sahip olduguna dair kanitlar da mevcuttur (106).

Ostrojen durumunda oldugu gibi, androjenlerin de kemik erimesini engelledigine dair
kanitlar vardir. Bu nedenle ovariektomi gibi, orsiektomi de artmis kemik rezorpsiyonu ve
hizli kemik kaybr ile iligkilidir (107). Ayrica Tenover ve ark. sinirda serum testosteron dii-
zeyleri olan erkeklerde 3 aylik testosteron tedavisinin, bir kemik rezorpsiyon indeksi olan
idrar hidroksiprolin atiliminda %28'lik bir azalma ile sonu¢landigin1 géstermistir (108). Alt1
aylik intramiiskiiler testosteron ile tedavi edilen osteoporozlu 6gonadal erkeklerle ilgili bir
baska caligmada, testosteron tedavisi kemik rezorpsiyon belirteglerinde dnemli azalmalar ile
iligkilendirilmistir (109). Son olarak, Riggs ve ark. 0strojen veya oksandrolon (sentetik bir
androjen) tedavisinden 6nce ve sonra postmenopozal osteoporozlu 29 kadinda kemik biyop-
sisi yapmuslar ve kalsiyum kinetigi ile degerlendirilen kemik erime hizinda benzer degisik-

likler ve emilim yiizeylerinde benzer diisiisler gdstermislerdir (110).

Osteoklastlarda androjen reseptorleri de tanimlanmistir ve strojen gibi androjenlerin
insan osteoklast benzeri hiicreleri tarafindan in vitro olarak dogrudan kemik emilimini azalt-
t181 gosterilmistir (111). Osteoklastlar tizerindeki bu dogrudan etkilere ek olarak, androjen-
lerin osteoblastlar veya kemik iligi stromal hiicreleri tarafindan bir dizi kemik rezorbe edici
faktoriin tiretimini de diizenledigi gosterilmistir. Boylece hem DHT hem de testosteronun,
paratiroid hormonu veya IL-1 ile stimiilasyona maruz kalan kemik doku kiiltiirlerinde pros-
toglandin E2 (PGE2) iiretimini azalttig1 gosterilmistir (112). Benzer sekilde, androjenlerin
stromal ve osteoblastik hiicreler tarafindan IL-6 iiretimini ve ayrica kemik iligi osteoklast

onciileri tarafindan osteoklastogenezin uyarilmasini engelledigi gosterilmistir (113,114).

Androjenler genellikle kemik i¢in anabolik olarak kabul edilirken, insanlarda bunun
kanit1 nispeten azdir. Buna paralel sekilde, yukarida belirtilen ¢alismalarda, Tenover JS tes-
tosteron tedavisinin kemik olusumu belirteci olan serum osteokalsin iizerinde higbir etkisi
olmadigini bulmustur (108). Buna karsilik, Raisz ve ark. Ostrojen + metiltestosteron 2.5 mg
ile tedavi edilen postmenopozal kadinlarin, tek basina Ostrojen ile tedavi edilen kadinlarla
kiyaslandiginda 3 aylik tedaviden sonra %24 daha yliksek serum osteokalsin diizeyine sahip
oldugunu bulmuslardir (115). Ayrica Baran ve ark. hipogonadal bir erkekte 6 aylik testoste-
ron tedavisinden once ve sonra kemik biyopsileri yapmis ve goreceli osteoid hacminde, top-

lam osteoid yiizeyinde, kemik olusumunun lineer boyutunda ve kemik mineralizasyonunda
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artiglar gostermislerdir (116). Benzer sekilde, Cantatore ve ark. postmenopozal kadinlara
sentetik androjenler uygulamislar ve en azindan kisa vadede (3-6 ay) kemik olusumu yapi-
cilarinda artiglarin oldugunu tespit etmislerdir (117). Morley ve ark. yasl hipogonadal er-
keklerde 3 aylik testosteron tedavisinin serum osteokalsin diizeylerinde énemli bir artisla
sonuclandigini kaydetmislerdir (118). Bu nedenle, en azindan kisa vadede androjenlerin ke-
mik tizerinde anabolik etkisi olabilir, ancak bu konuyu agikliga kavusturmak i¢in daha fazla

caligmaya ihtiyag vardir.

Ostrojende oldugu gibi, androjen etkilerinin osteoblast proliferasyonu ve farklilasmas1
tizerindeki in vitro ¢aligmalar tutarsiz sonuglara sahiptir. Androjenlerin normal ve trans-
forme osteoblast benzeri hiicreler iizerinde mitojenik etkileri oldugu gosterilmistir (119).
Osteoblast farklilagmasi ile ilgili olarak, androjenlerin, osteoblast benzeri hiicrelerin birincil
kiiltiirlerinde alkalen fosfataz aktivitesini ve alkalen fosfataz pozitif hiicrelerin ylizdesini art-
tirdig1 da gosterilmistir (120). Ote yandan, androjen reseptorii ile stabil olarak transfekte
edilmis bir fetal insan osteoblast hiicre hattin1 kullanan ¢alismalar, DHT maruziyetini taki-
ben bu hiicrelerde alkalen fosfataz aktivitesinde bir azalma bulmustur (121). Tip I kollajen
sentezi lizerindeki androjen etkileri ise degiskenlik gostermektedir, bazi ¢caligmalar uyarici
bir etkisinin oldugunu bazilar etkisinin olmadigini, baz1 ¢aligmalar ise sentezi azalttigini
bildirmektedir. Son olarak, birincil osteoblast kiiltiirlerini kullanan ¢aligmalar, bu hiicreler-
deki androjenlerin baz1 etkilerine artan TGF-p iiretimi veya insiilin benzeri biiylime fakto-

riindeki degisiklikler tarafindan aracilik edilebilecegini ileri siirmiistiir (122,123).

Testosteron ve DHT'ye ek olarak, adrenal androjenlerin kemik metabolizmasi tizerinde
onemli etkileri olabilecegine dair bazi kanitlar vardir. Durbridge ve ark. siganlarda, adrena-
lektominin tek basina, ooferektomi ile iiretilene benzer bir 6l¢iide metafizyal trabekiiler ke-
mik kaybiyla sonuglandigini bulmuslardir (124). Arastirmacilar bu verileri, sicanlarda iske-
let kiitlesinin korunmasinda adrenal androjenlerin 6nemli bir rolii ile tutarli olarak yorumla-
miglardir. Ayrica Turner ve ark. sigcanlarda, DHEA tedavisinin, ooferektomiyi takiben siin-
gerimsi kemik kaybini azalttigini ve bu sayede adrenal androjenlerin 6strojen eksikliginin

neden oldugu kemik kaybini dnleyebilecegini gostermislerdir (125).

Esasen bir prohormon olan DHEA, ¢esitli dokularda lokal olarak androstenediona ve
daha sonra gii¢lii androjenlere ve/veya Ostrojenlere doniistiiriilebilir ve genellikle adrenal

androjenlerin hedef dokular {izerindeki etkilerinin bu androjenlerin etkilerinden
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kaynaklandig1 varsayilir (126). Ancak, DHEA i¢in 6zgiin baglanma bolgelerine son tanim-
lama, DHEA veya benzeri bilesiklerin kemik {izerinde dogrudan etkileri olabilecegi olasili-
g1 artirmaktadir (127). Calismalar, kemik hiicrelerinin DHEA' ya yanit verme kabiliyetine
sahip oldugunu ve DHEA' nin etkilerinin, kemik hiicrelerinde DHEA'nin 6zgiin metaboliz-
masina ve belki de bagimsiz etkisine bagli olarak, testosteronun etkileriyle ayni olabilecegini

gostermektedir.

Androjenlerin kemik metabolizmasindaki ana rolii belki de ergenlik doneminde ortaya
cikar. Kadinlarda oldugu gibi, erkeklerde de ergenlik, hizli uzama ve aksiyal, apendikiiler
kemik kiitlesinde belirgin artislar ile iliskilidir (128). Kemik kiitlesindeki artis, kemik olu-
sumu belirteclerindeki artislarla iliskilidir ve puberte donemi testosteron seviyeleri ile ya-
kindan baglantilidir, bu da testis androjen {iretiminin kemik kiitlesindeki pubertal artisa ara-
cilik etmede onemli bir rol oynadigini diisiindiirtir (129,130). Ek olarak, ergenligin baslan-
gicindan 6nce meydana gelen adrenal androjenlerdeki artis da muhtemelen kemik kiitlesi
kazanimini etkiler. Bu nedenle, adrenars sirasinda boyuna bilyiime hizi artar ve muhtemelen
adrenal androjenlerdeki artisla iligkili olarak, cinsel gelisimin baslangicindan 6nce kemik

kiitlesinin arttig1 gosterilmistir (131).

Androjenler ayrica ergenlik doneminde belirgin olan iskeletin cinsel dimorfizminden
de sorumludur. Erkek iskeleti kadin iskeletine kiyasla daha biiytiktiir, uzun kemiklerin ¢ap1
ve kortikal kalinlig1 erkeklerde kadinlardan daha fazladir ve vertebralar erkeklerde daha bii-
yiiktiir (132). Androjenlerin iskelet biiylimesi iizerindeki bu kesin etkilerine ragmen, bu et-
kilerden hangilerinin kemik tizerinde dogrudan androjen etkilerinden ve hangilerinin dolayl
etkilerden kaynaklandig1 heniiz ¢dziilmemistir. Ornegin, dstrojen gibi, testosteron da bii-
ylime hormonu salgilanmasini veya IGF-I' nin veya baglayici proteinlerinin lokal iiretimini
etkileyerek kemik kiitlesini dolayli olarak etkileyebilir (133,134). Bu nedenle, ergenlik do-
neminde kemik lizerindeki androjen etkilerinin hem dogrudan hem de dolayl: etkilerden kay-

naklanmasi muhtemeldir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Dizaym ve Hasta Secimi

Calismanin O6rnek biiyiikliigli hesaplanirken benzer arastirmalar incelenmis, [pu1-p2]
ve sd degerlerinin 0,01 ile 0,05 arali§inda yer aldig1 goriilmistiir (135)[a=0,05, 1-p=%80]
=7,85, sd =0,03 ve (u1-p2) = 0,02 alindiginda 6rnek biiyiikliigliniin n=37 oldugu goriilmiis-

tiir. Arastirmamiza 74 olgu (37 vaka, 37 kontrol) dahil edilmesi uygun gorilmiistiir.

Calismaya Nisan 2020-Haziran 2021 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Dis He-
kimligi Fakiiltesi Agiz, Dis ve Cene Cerrahisi Poliklinigi’ne dis eksikligi sebebiyle bagvuran
yazil1 ve sozlii onam1 alinmig 18-85 yas araliginda bulunan 74 erkek hasta dahil edildi. Top-

lamda 74 erkek hastaya 74 adet implant cerrahisi ger¢eklestirildi.
Calismaya dahil edilme kriterleri;

— 18-85 yagslari arasinda olmasi

— Dis eksikligi bulunmasi ve implant endikasyonu konmus olmast

— Sigara kullanmiyor olmasi

— Klinik ve radyolojik muayene sonucunda yeterli kemik kalinlig1 ve yiiksek-
ligi olmas1

— Titanyum, titanyum alasim ve kemik seviyesi implant kullanilmasi

— Sistemik rahatsizlig1 bulunmayan ya da hafif olan (ASA 1-2)
Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

— Sigara kullaniyor olmak

— Kontrolsiiz DM, HT gibi sistemik hastaliklara sahip olmak

— Kemik metabolizmasini etkileyen endokrin bir hastalia sahip olmak

— Yeterli kemik genisligi ve yiiksekligine sahip olmamak

— Implant cerrahisi bolgesinden daha dnce kist tiimor cerrahisi gormiis olmak
— Greftleme yapilmis olmak

— Bas boyun bolgesi radyoterapisi almis hastalar

— Tek asamal1 implant cerrahisi yapilan hastalar
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— Kemik defekti bulunmasi

— Akut enfeksiyon varligi

— Kemik mineral yogunlugunu etkileyen ilag kullanan hastalar
— Testosteron diizeyini etkileyecek ilag kullanan hastalar

— Osteoporoz tanis1 koyulmus hastalar

Caligmaya dahil edilen hastalarin oral muayeneleri yapildi. Eksik disleri not edildi.
Eksik dis bolgelerindeki kemik durumu degerlendirildi. Anamnezleri alindi. Hasta se¢im
kriterlerini karsilayan ve ideal kemik genisligi ve yiiksekligi bulunan hastalara Protetik Dis
Tedavisi Bolimii ile multidisipliner ¢aligilarak implant tedavileri planlandi. Coklu implant
cerrahisi yapilan hastalarda sadece bir implant degerlendirmeye alindi, diger implantlar ¢a-
lisma dis1 tutuldu. Calismada tek tip kemik seviyesi (bone level) implant tercih edildi. Cer-
rahi islem iki agamali olarak uygulandi. Caligsmaya katilan hastalarin yaslari, biyokimyasal
bulgulari, implant 6zellikleri, birincil ve ikincil stabilizasyon 6l¢iimleri ayni arastirmaci ta-
rafindan kaydedildi. Operasyon sonrasi hasta takibi yine ayni arastirmaci tarafinda yapildi.
Calisma igin gerekli etik kurul onay1 11.03.2020 tarihli 20/36 sayil1 karar ile Baskent Uni-
versitesi Etik Kurulu’ndan alindi. Bu ¢alisma Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri
Arastirma Kurulu ve Etik Kurulu tarafindan onaylandi (Proje No: D-KA20/06) ve Baskent

Universitesi Arastirma Fonunca desteklendi.

3.2. Cerrahi Prosediir

Biitiin cerrahi islemler Baskent Universitesi Dig Hekimligi Fakiiltesi Ag1z Dis ve Cene
Cerrahisi Anabilim Dali ameliyathanesinde gergeklestirildi. Cerrahi islem i¢in hasta iinite
alindi. Serum biyobelirtegleri icin 1 adet biyokimya tiipline kan ornekleri alindi. Uygun
ortme ve boyama islemi yapildi. Cerrahi bolgeye bukkal lingual/palatinal infiltratif lokal
anestezi (Ultracain fort ™, Sanofi — Aventis™) yapildi. Alveol kret iizerinde 15 numarali
bistiiri ile horizontal insizyon yapildi (Sekil 3.1, 3.2). Gerekli durumlarda rahatlatici insizyon
da uygulandi. Uygun flep tasarimi saglandi. Mukoperiosteal flep kaldirildi. Kemik durumu
implant cerrahisi a¢isindan son kez degerlendirildi. Uygun konumun belirlemesinin ardin-
dan isaretleme frezi ile konum isaretlendi (Sekil 3.3). Drilleme sirasinda serum fizyolojik
banyosu ile sogutma yapildi. Implant islemi uygulanarak ideal genislik ve boya ulasildi (Se-
kil 3.4, 3.5, 3.6). Implant paketinden ¢ikartilarak hazirlanan yuvaya tasind1 ve yerlestirildi.
(Sekil 3.7, 3.8, 3.9) Islemler cerrahi sistem protokoliine bagli kalinarak gerceklestirildi.
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Stabilizasyon 6l¢iimleri icin tek bir cihaz kullanildi (WH Osstell Beacon™). RFA yapilabil-
mesi i¢in uygun ‘Smart peg’ implanta takildi (Sekil 3.10, 3.11). Ostell cihaz1 ‘smart peg’e
uygun ag1 ile yaklastirilarak birincil stabilizasyon ol¢iimii yapildi (Sekil 3.12). Dis bolgesi
ve stabilizasyon degerleri kayit altina alindi. ‘Smart peg’ sokiilerek implant kapama vidasi
takildi (Sekil 3.13). Cerrahi saha 3/0 ipek ile siiture edildi (Sekil 3.14). Operasyon 6ncesinde

ve operasyon sonrasinda hastadan panoramik rontgen alindi (Sekil 3.17).

Cerrahi islemden sonra hastalara ilk giin soguk kompres uygulamasi yapmalari, sicak,
soguk, baharatl ve asitli yiyecekler tiiketmemeleri onerildi. Postoperatif durumlar (6dem,
agr1, trismus, hematom vs.) hakkinda bilgi verildi. Postoperatif olarak hastalara 1 hafta kul-
lanmalari i¢in antibiyotik (Amoksisilin Klavulonat 1g 2x1), analjezik (Deksketoprofen Tro-
metamol 25 mg 2x1) ve antiseptik garagara (%0.12 Klorheksidin Glukonat 3x1) regete
edildi. Yedi giin sonra dikisler alindi. Hastalar takip edildi. Onikinci hafta hastalar tekrar
cagirildi. Uygun 6rtme ve boyama islemi yapildi. implant sahasina lokal anestezi uygulandi.
Alveol kret tepesinden horizontal insizyon yapildi. Kapama vidasi ¢ikartilip ‘smart peg’ yer-
lestirildi (Sekil 3.18, 3.19). Ostell cihazi uygun ag1 ile konumlandirilarak ikincil stabilizas-
yon Ol¢timiileri yapildi (Sekil 3.15, 3.20). Degerler kayit altina alindi. ‘Smart peg’ sokiiliip
iyilesme basligi takildi (Sekil 3.15, 3.16). Bolge ideal sekilde kapatilip 3/0 ipek ile siiture
edildi. Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Protetik Dis Tedavisi Anabilim Dalina

yonlendirildi.
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Sekil 3.2. insizyon hatt1 ve Alveol kemigi
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Sekil 3.4. 3,0mm Frez ile drillenmesi
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Sekil 3.6. 4,1mm Frez ile drillenmesi
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Sekil 3.8. Implantin Yerlestirilmesi
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Sekil 3.10. Primer Stabilizasyon Olgiimii i¢in Smart Pegin implanta takilmasi
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Sekil 3.12. Primer Stabilizasyon Olgiimiiniin Yapilmasi
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Sekil 3.14. Cerrahi Sahanin Siiture Edilmesi
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Sekil 3.16. Iyilesme Baslig1 Takilmas1 ve Siiture Edilmesi
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Sekil 3.17. Implant operasyonu 6ncesi ve sonrasi panoramik filmler

3.3. Serum Orneklerinin Toplanmasi ve Analizi

(Calismaya dahil edilen goniilliilerden, vendz kan drnekleri alindi. Calisilmasi diisii-
niilen total testosteron, serbest testosteron, biyoaktif testosteron, albiimin, SHBG ve estra-
diol biyobelirtegleri icim serum drnekleri kullanildi. Bu biyobelirtegler igin, 1 adet 5 ml’lik
sar1 kapakli serum seperatorlii jelli tiipe kan alindiktan sonra, pihtilagma reaksiyonun ta-
mamlanmasi i¢in en az yarim saat beklendikten sonra 1000g X 15 dk +4°C’de santrifiij is-
lemi yapildi. Analizler Baskent Universitesi Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda SHBG
ve serbest testosteron diizeyleri RIA yontemi ile Gama Counter™ cihazinda, estradiol ve

CTM

albiimin diizeyleri Alinity cihazinda ve total testosteron diizeyi ise Alinity™ cihazinda

yapildi.

3.4. Osteointegrasyonun Degerlendirilmesi

Stabilizasyon 6l¢limii i¢in W&H Ostell Cihazi kullanilmistir. Cerrahi prosediirii ta-
mamlanip yerlestirilen implantlarin ISQ degeri ameliyat sirasinda ve ameliyattan 12 hafta
sonra olmak iizere iki kere yapilmustir. Olgiimler yapilirken ‘smart peg’ uygun plastik yer-

lestirme anahtarina takilarak implanta yerlestirilip el ile direng ile karsilanincaya kadar
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sikistirtlmistir. Bukkal, palatinal/lingual, mezial ve distalden ol¢limler gerceklestirilmistir.
Her 6l¢iimde implanta dik olacak sekilde degerler elde edilmistir. Degerler kayit altina alin-
mistir. ‘Smart peg’ sokiillip kapama vidasi yerlestirilmis siiture edilip cerrahi saha kapatil-

mistir.

Kontrol seansinda 12. Haftada uygun cerrahi prosediir sonrasi implant kapama vidasi
cikartilip ‘smart peg’ tasima plastigi ile agiz icine tasinip implanta yerlestirilip direng elde
edilene kadar sikistirilmistir. Cihaz ideal konumda ‘smart pege’ yaklastirilip sekonder sta-
bilizasyon dl¢timii gerceklestirilip deger kayit altina alinmistir. ‘Smart peg’ ¢ikartilip uygun
iyilesme baslig1 takilarak hastalar Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Protetik Dis

Tedavisi Anabilim Dalina yonlendirilmistir.

Sekil 3.18. Smart Peg ve Tasima Kapagi
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Sekil 3.20. Sekonder Stabilizasyon Ol¢iimii

3.5. istatistiksel Yontem

[statistiksel analizler igin SPSS uygulamasi kullamildi. Siirekli degiskenlerin
normallik denetimi grup bazinda Saphiro-Wilk testi ile yapildi. Siirekli degiskenlerin gruplar
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arasindaki fark degerlendirmelerinde normal dagilima uygun verilerde grup karsilagtirmalari
Student t testi ile, normal dagilim gdstermeyen verilerde Mann-Whitney U testi ile yapildu.
Regresyon analizlerinde ikili lojistik regresyon testi kullanildi. Korelasyon incelemelerinde
Pearson Korelasyon testi uygulandi. Degiskenlerin ortalama, standart sapma, minimum ve

maksimum degerleri verilerek tanimlayici istatistikler belirtildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 74 erkek hastanin yag ortalamasi 48,80 + 16,60’d1r. Literatiirde
gectigi lizere testosteron seviyeleri 40 yasindan sonra azalmaya baglamasi sebebiyle 40 yas
ve 40 yas alt1 bireyler kontrol grubu 37 hasta, 40 yas tistii bireyler ise ¢alisma grubu 37 hasta
olarak belirlenmistir. Gruplara dahil edilen bireylerin yas ortalamalar1 kontrol grubu i¢in

34,41 + 6,597, ¢alisma grubu i¢inse 63,19 + 9,489°dur (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Grup bazinda yas ortalamalar1 ve lokalizasyon verileri

Ort. = SD Min-Maks Maksilla Mandibula
Kontrol Grubu (n:37) 34,41 + 6,597 21-40 17 20
Calisma Grubu (n:37) 63,19 + 9,489 49-86 14 23
Toplam (n:74) 48,80 + 16,608 21-86 31 43

Tablo 4.2. ilk seansta yapilan stabilizasyon 6lgiimlerinin ISQ skalasina gore

karsilastirilmast
Ortalama £ SD
Erken Postop. p*
(Min-Maks)
75,54 + 8,16
Kontrol Grubu (n:37)
(57-95)
0,051
Cahsma Grubu (n:37) 7S48
alisma Grubu (n:
(52-86)

*Student t Test

Dental implantlarin yerlestirildigi seansta erken postoperatif donemde yapilan
stabilizasyon Ol¢timlerinde ISQ skalasina gore kontrol ve ¢alisma grubu arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark goriilmemistir (p:0,051) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.3. 12. hafta kontroliinde yapilan stabilizasyon Sl¢limlerinin ISQ skalasina gore

karsilastirilmasi
Ortalama + SD
12. Hafta pP¥
(Min-Maks)
78,86 + 7,39
Kontrol Grubu (n:37)
(59-95)
<0,001
Cal Grubu (@:37) 71,95+ 5,80
alisma Grubu (n:
(60-82)

*Student t Test

Dental implantlarin yerlestirilmesinin ardindan 12. hafta kontroliinde yapilan
stabilizasyon Ol¢limlerinde ise ISQ skalasina gore calisma grubuna ait stabilizasyon
degerleri, kontrol grubunun degerleriyle karsilatirildiginda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde diistiik bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.3).

Tablo 4.4. Serum marker diizeylerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi

Serum Markerlari Ortalama Std. Sapma  p*
Grup I 483,89 140,99

Total Testosteron 0,000
Grup II 348,02 135,56
Grup I 7,55 1,45

Serbest Testosteron 0,000
Grup 11 5,34 1,79
Grup I 221,919 51,62

Biyoaktif Testosteron 0,000%**
Grup II 141,460 46,79
Grup I 4,36 0,21

Albtiimin 0,472
Grup 11 4,40 0,26
Grup I 37,85 16,49

SHGB 0,092 **
Grup II 43,03 15,72
Grup I 21,49 6,34

Estradiol 0,603 **
Grup II 21,46 7,80

*Student t Test; **Mann-Whitney U Test
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Arastirmaya dahil edilen kontrol ve ¢aligma grubundaki bireylerin kan degerleri
incelendiginde serbest, total ve biyoaktif testosteron seviyeleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark mevcut iken (p<0,001); albiimin, estradiol ve SHBG
seviyeleri agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (p>0,05). Calisma
grubuna ait total, serbest ve biyoaktif testosteron diizeyleri kontrol grubuna kiyasla

istatistiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur (Tablo 4.4).
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1SQ Skalasi 12. Hafta Olgim

Sekil 4.1. ilk seans ve 12. Hafta dl¢iimlerinde elde edilen ISQ degerleri arasindaki korelas-
yona ait “Scatter Plot” diyagrami

[lk seansta yapilan stabilizasyon dl¢iimlerine ait ISQ degerleri ile 12. haftada yapilan
stabilizasyon Olciimlerine ait ISQ degerleri arasindaki korelasyon incelendiginde,
istatistiksel olarak anlamli, yiiksek diizeyde pozitif yonde korelasyon oldugu goriilmiistiir
(p<0,001; r:0,791). Bu bulguya gore ilk ol¢ciimde ISQ degerleri iyi seviyelerde oldugunda,
12. hafta 6l¢timlerinde de iyi seviyelerde goriilmesi beklenmektedir (Sekil 4.1).
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Sekil 4.3. Ilk seans Sl¢iimlerinde elde edilen ISQ degerleri ile serbest testosteron seviyeleri

arasindaki korelasyona ait “Scatter Plot” diyagrami
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Bioaktif Testosteron Seviyeleri

Sekil 4.4. i1k seans dlgmlerinde elde edilen ISQ degerleri ile biyoaktif testosteron seviye-
leri arasindaki korelasyona ait “Scatter Plot” diyagrami

Serbest, total ve biyoaktif testosteron seviyeleri ile ilk seansta yapilan ISQ 6l¢timleri
arasindaki korelasyon incelendiginde Sekil 4.2, 4.3 ve 4.4°deki diyagramlarda da goriildigi
gibi istatistiksel olarak anlamli, orta diizeyde pozitif yonde korelasyon goriilmiistiir (p:0,001

r:0,383; p:0,003 r:0,342; p:0,002 r:0,362).

100
@
@
:g s L
o eow
’g ® & .
% eee °* ° . L '-..
T =0 ° s 0 .o
o e @ A
@ ] - .-' .
o ™ T e * % "
T - ] L
- o @ L
w L] .
[« ] . ®
2 e [ .
. . .
.
G0 °
50
Jaju} 200,00 400,00 500,00 800,00

Total Testosteron Seviyesi

Sekil 4.5. 12. Hafta 6l¢iimlerinde elde edilen ISQ degerleri ile total testosteron seviyeleri
arasindaki korelasyona ait “Scatter Plot” diyagrami
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Sekil 4.7. 12. Hafta ol¢iimlerinde elde edilen ISQ degerleri ile biyoaktif testosteron seviye-

leri arasindaki korelasyona ait “Scatter Plot” diyagrami

Serbest, total ve biyoaktif testosteron seviyeleri ile 12. hafta 6lgiimlerinde elde edilen

ISQ degerleri arasindaki korelasyon incelendiginde Sekil 4.5, 4.6 ve 4.7°deki diyagramlarda
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da goriildiigii gibi istatistiksel olarak anlamli, yiiksek diizeyde pozitif yonde korelasyon
goriilmiistiir (p:0,000 r:0,676; p:0,000 r:0,622; p:0,000 r:0,644). Bu bulgulara gore dental
implantin ileri donem osseointegrasyonunda serbest, total ve biyoaktif testosteron

seviyelerinin pozitif yonde etkisi oldugu gorilmiistiir.

Estradiol, SHBG ve albiimin ile ilk seans ve 12. hafta dl¢iimlerinde elde edilen ISQ

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon goriilmemistir (p>0,05).
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Tablo 4.5. Total, serbest ve bioaktif testosteron seviyelerinin ISQ degeleri tizerindeki etkileri

p* Odds Ratio %95 CI
Total Testosteron 0,033 1,008 1,001 1,016
Serbest Testosteron 0,019 1,987 1,122 3,518
Bioaktif Testosteron 0,041 1,017 1,001 1,034

*Multinominal Logistic Regration Test

Her bir birimlik total testosteron seviyesindeki artigin dental implant stabilitesi tizerinde
1,008 kat; her bir birimlik serbest testosteron seviyesindeki artisin dental implant stabilitesi
iizerinde 1,987 kat; her bir birimlik biyoaktif testosteron seviyesindeki artisin ise dental implant

stabilitesi lizerinde 1,017 kat pozitif yonde etkisinin oldugu goriilmiistiir. (Tablo 4.5)
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5. TARTISMA

Implant destekli protezler dis eksikliklerinin giderilmesi, hastanin sabit bir protez kul-
lanarak yiiksek verim elde etmesi ile dis hekimliginde devrim yaratmistir. Sabit protezler
sert ve yumusak doku bilesenleri ile beslenme, konusma ve estetik goriiniim saglanmasi i¢in
en biiyiik paya sahiptirler. Ideal kontur, fonksiyon ve estetigin saglanmasi i¢in sabit protetik
tedavilere ihtiyacimiz artmistir. 1960°larda Brenamark’in osteointegrasyon kavramini ta-
nimlamasi sonrasinda dental implantlar gelisim gostermis olup giiniimiizde en ¢ok tercih
edilen tedavi segenegi olarak yerini almistir. Osteointegrasyon; kemik dokusu ile titanyum
implantlar arasinda 151k mikroskobu diizeyinde goriilen direkt temasidir. Implantlarm agiz
icinde sag kalim oranin arttirmak yiiksek osteointegrasyon degeri elde etmek ile miimkiin-
diir. Osteointegrasyonun ve stabilizasyon degerinin yiikseltilmesi i¢in biitiin parametreler
g0z Oniinde bulunarak ideal tedavi uygulanmalidir. Kemik kalitesi ve osteoblastik aktivite-
nin stabilizasyon lizerine etkisi kanitlanmistir. Seks hormonlariin osteoblastik ve osteok-
lastik turnoverda gorev aldigi, KMY da dogrudan pay sahibi olmalar1 g6z 6niinde bulundu-
rularak kadinlarda menopoz sonrast KMY 'nun degistigi ve implant stabilizasyon degerinin
azaldig1 ispatlanmistir(136). Replasman tedavileri ile KMY nun arttirilabilir oldugu goste-
ren ¢alismalar mevcuttur. Erkek bireylerde yapilan, testosteronun kirik iyilesmesine etkisi
ile ilgili ¢aligmalarda androjenlerin kirik iyilesmesinde etkili oldugu ifade edilmistir(137).
Testosteronun implant stabilizasyonuna etkisi lizerine yeterli bilgi literatiirde mevcut degil-
dir. Bu calismada erkek bireylerin testosteron seviyelerindeki degisimin implant stabilizas-
yonuna etkisi incelenerek literatiire katki yapilmasi amaglanmistir. Estradiol, Seks Hormon
Baglayici Globiilin (SHBG) ve Albumin diizeylerinin kemik iyilesmesinde etkisinin olma-
mas1 nedeniyle ¢alisma ici glivenilirlik agisinda parametrelerin osteointegrasyonda etkileri-

nin bulunmamasi ve anlamli sonug¢ ¢ikmamasi hedeflenmistir.

Vanderschueren ve ark. TGF-f, IGF ve IL-6"nin seks hormonlar1 tarafindan dogrudan
etkilendigini, TGF-f ve IGF kemik olusumunda rol alirken, IL-6’nin ise osteoklastogenezisi
artirdig1 bildirmislerdir. Ostrojen ve testosteron eksikligi durumunda osteoklastogenezis ve
osteoblastogenezisi durdurucu etkisini kaldirarak kemik ‘remodeling’ini arttirip, osteoklast
Omriinii artirarak kemik yapim-yikim dengesini yikim yoniinde artirdigini bildirmistir (138).
Gill ve ark. fareler ilizerinde yaptiklar1 calismada, ‘transforming’ biiyiime faktorii f'nin

(TGF-B) kemik hiicreleri tarafindan {iretildigini, bu {retimin testosteron ve
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dihidrotestosteron tarafindan artirildigini ve TGF-f’nin kemik olusumu, indiiksiyonu ve
onariminin énemli bir modiilatorii oldugu kanitina dayanarak farelere orsiektomi uygula-
mislar ve sonrasinda orsiektomi uygulananlara testosteron replasman tedavisi ile androjen
eksikligini gidermeyi amaglamiglar. Calismanin sonucunda androjen eksikliginde kemik
kaybinin patogenezinde TGF-f’nin yogunlugunun azalmasinin séz konusu olacagini, orsi-
ektominin TGF-f diizeyini diisiirdiigiinii ispatlamislardir (139). Bu iki ¢calisma bizim ¢alig-
mamizla birebir benzerlik gostermese de hipotezleri ve elde edilen sonuglar agisindan ben-
zerlik gostermekte ve androjenlerin kemik yikiminin engellenmesinde ve yeni kemik olusu-

munda etkili oldugunu gostermektedir.

Hofbauer ve ark. yaptiklari fare deneyinde farelerin yumurtaliklarini alarak ostrojen
salinimini azaltip kemik doku olusumunu takip etmislerdir. Elde ettikleri sonuca gore Ostro-
jenin osteoprotegerini (OPG) arttirarak kemik rezorpsiyonunu inhibe ettigini ispatlamislar-
dir (79).

Poli ve ark. tarafindan yapilan interldkin-6 (IL-6) incelemesinde fareler iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada fareleri iki guruba ayirmislardir. Deney grubu farelerinde Interldkin-6
(IL-6) normalden diisiik, kontrol grubu farelerinde ise Interlokin-6 (IL-6) normal degerle-
rindedir. IL-6'nin kemik dongiisiiniin lokal diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynadigini ve en
azindan farelerde dstrojen eksikliginin neden oldugu kemik kaybi anlamli sonuglanmistir
(86).

Nakano ve ark. yaptiklar1 immiinositokimyasal calismada osteoblastik aktivitede
androjen reseptorii, metabolizmasi ve androjenlerin etkilerini arastirmislardir. Calismanin
sonucunda testosteronun, DHT'ye doniismeden esas olarak osteoblastlar iizerinde etki etti-

gini gostermislerdir (106).

Manolagas ve ark. kadinlarda ostrojen hormonunun osteoklast sayisini azaltarak ke-
mik rezorpsiyonunu engelledigini bildirmistir (140). August ve ark. ise yaptiklari caligmada
kadinlar1 postmenopozal donemde replasman tedavisi gorenler ve gormeyenler olmak tlizere
gruplanuslar. Implant cerrahisi uygulanarak stabilizasyon degerlendirmesi yapmislardir. Bu
stabilizasyon kontroliinde stabilizasyon 6l¢iim yontemi olarak tork anahtar1 kullanmislardir.
Tork anahtarinin mekanik 6l¢limiiniin giivenilirligi bir kenara birakilarak ¢alisma sonucunda
Ostrojen replasman tedavisi almayan menopoz sonrasi kadinlarin maksillalarinda menopoz
oncesi kadinlara gore implant stabilizasyonu ag¢isindan anlamli bir fark oldugunu bildirmis-

leridir ve replasman tedavisi ile implant stabilizasyonundaki kaybin telafi edilebilecegini
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ortaya ¢ikartmiglardir (136). Calismamizda da seks hormon diizeylerinin implant osteoin-

tegrasyonunda etkili oldugu sonucu mevcut ¢alisma ile benzerlik gostermektedir.

Implant stabilizasyonunun yas ile iliskisi incelendiginde Braynt ve Zab yaptiklar1 ¢alismada
geng yetiskinlerle, yash kisiler arasinda hem erkek hem de kadin gruplarinda implantlarin
uzun vadeli basarisini incelemisler. Calismada hastalar implant yiiklemesinden sonra en az
4 y1l takip edilmis ve sonucunda her grubun kiimiilatif basarisinda anlamh bir fark tespit
edilmedigi bildirilmistir (141). Bu sonug¢ bizim ¢alismamizda elde edilen 40 yas iizeri has-
talarda, 40 yas alt1 hastalara gore implant osteointegrasyonunun azaldig1 sonucu bu ¢aligma-
nin sonuglari ile drtlismemektedir.

Vanderschueren ve ark. yaptiklari ¢alismada farelere orsiektomi uygulamislar ve so-
nucunda kemik turnover’1 ve osteoklastik aktivite artisi ile kortikal ve kansell6z kemik kiit-
lesinde azalma meydana geldigini bildirmislerdir (142). Somjen ve ark. testosteron replas-
man tedavisi ile orsiektomi sonucu azalan kortikal ve kanselloz kemik kiitlesinin arttirilabil-
digini ispatlamislardir. Behre ve ark. ise yaptiklar1 calismaya 16 yildir replasman tedavisi
gbren 72 hasta dahil etmislerdir. Calisma sonucunda testosteron tedavisi, yastan bagimsiz
olarak hipogonadal erkeklerde kemik mineral yogunlugunu artirdigini1 ve en biiyiik artigin
baslangigta diisilk kemik mineral yogunluguna sahip olan hastalarda tedavinin ilk yilinda
goriildiiglinii bildirmislerdir. Hipogonadal erkeklerde, kemik mineral yogunlugu siirekli,
uzun siireli testosteron ikamesi ile normallestirilebilir ve normal aralikta tutulabilir oldugunu
sOylemislerdir (143,144). Bu calismalarin sonuglar ile birlikte mevcut calisma sonucu de-
gerlendirildiginde 40 yas iizeri hastalarda testosteron diizeylerindeki diisiikliik replase edi-
lirse implant osteointegrasyonunun artirilabilecegi sonucuna varilabilir ancak kanita dayali

calismalara ihtiya¢ vardir.

Heybeli ve ark. 36 erkek fare kullanarak yaptiklari calismada orsiektomi yapilmis olan
farelerde femur kirik tedavisinin iyilesmesinde testosteronun etkisini incelemislerdir. Calis-
manin sonucunda testosteron replasman tedavisinin kirik iyilesmesinde olumlu sonug verdi-
gini bildirmislerdir. Androjen ve 6strojenin kemik tlizerinde sitokinler ve biiyiime faktorleri

aracilifi ile etki ettigini sOylemiglerdir (145).

Tenover ve ark. 57-76 yas araligindaki 13 erkek diisiik veya sinirda serum testosteron
degerine sahip hastalarda yaptiklar1 ¢calismada ise T tedavisinin fizyolojik ve biyokimyasal

etkilerini degerlendirmislerdir. Ug aylik periyotlarla hastalara testosteron replasman
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tedavileri uygulayip incelemeler yapmiglardir. Hastalarin yagsiz viicut kiitlesi, viicut yagi,
kemik dongiisliniin biyokimyasal parametreleri, hematolojik parametrelerini, lipoprotein
profillerini ve prostat parametrelerini degerlendirmislerdir. Replasman tedavisi goren tiim
deneklerde serum T seviyeleri ylikseldigini, yagsiz viicut kiitlesinin 6nemli 6l¢iide arttigini
ve idrar hidroksiprolin atilimi 6nemli dl¢lide bastirildigini bildirmislerdir. Replasman teda-
visi ile hematokritte dnemli bir artigin oldugunu, toplam kolesterol ve diisiik yogunluklu
lipoprotein kolesteroliinde bir diisiis oldugunu da bildirmislerdir. Calismanin sonucunda ke-
mik rezorpsiyon indeksi olan idrar hidroksiprolin atiliminda tedavi sonrasinda %28’lik azal-
manin goriildiigiinii, buna bagli olarak replasman tedavisinin kemik rezorpsiyonuna kars1

etkili bir tedavi secenegi oldugunu bildirmislerdir (108).

Baran ve ark. yaptiklar1 ¢alismada replasman tedavisi 6ncesinde ve 6 aylik takip so-
nucunda androjen tedavisinin, osteoid hacminde, toplam osteoid yiizeyinde, kemik olusu-
munun lineer boyutunda ve kemik mineralizasyonunda artislarla sonuglandigini, hormon
replasmanina verilen histolojik yanitin, androjenlerin kemik modelleme ve yeniden sekillen-

medeki 6nemini dogrulamislardir(116) .

Maus ve ark. fareler iizerinde yaptiklari calismada androjenlerin sistemik stimiilasyo-
nun artmis kemik defekti iyilesmesinde roliinii degerlendirmislerdir. 30 farenin femural di-
yafiz kemiginde 1.5mm ¢apinda soketler olusturmuslardir. Makroskobik ve histolojik olarak
yeni olusan kemikte gruplar arasinda bir fark gézlemlememislerdir. Histomorfometri ince-
lemede ise kemik defeklerinin iyilesmesinde androjenlerin yiiksek kemik mineral yogun-
luklu yeni kemik olusumunda dogrudan etki ettiklerini, yash hastalarda kirik 1yilesmesinde
replasman tedavisinin olumlu etkisi olacagini bildirmislerdir(146).

Abdelsamie ve ark. yaptiklar1 hayvan deneyinde farelerde kirik kemik dokunun 1yi-
lesmesinde testosteronun etkili oldugunu sdylemislerdir. Testosteronun artmasi sonucu sira-
styla osteoklastlar tarafindan kemik emilimini engelledigi ve osteoblastlar tarafindan kemik
olusumunu uyardigini bildirmistirler (137). Mevcut ¢alismada serbest, total ve biyoaktif tes-
tosteron degerlerinin implant stabilizasyonu ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliskili
oldugu ve 40 yas lizeri bu markerlarin serumda azalmasi ile osteointegrasyonun azaldigi
sonucu literatiirdeki kirik iyilesmesinin androjen diizeyleri ile iliskisinin incelendigi ¢alis-

malarin sonuglar ile benzerlik gostermektedir.
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6. SONUC

Sabit protetik restorasyonlar i¢in en yaygin tedavi secenegi olan dental implantlarin
temelini osteointegrasyon olusturmaktadir. Implant osteointegrasyonunun ideal deger arali-
ginda olmasi, implant sag kalimda kritik neme sahiptir. Klinik pratikte dncelikli amag diiz-
gilin bir implant yerlesimi ve planlamasinin yaninda her zaman en uzun sag kalimin elde
edilmesidir. Osteointegrasyonu etkileyen en temel faktor kemik kalitesidir. Kemik olusu-
munda seksiiel hormonlarin etkisi géz oniinde bulundurulmalidir. Calismamizin amaci dog-
rultusunda implant osteointegrasyonunda serum testosteron degerlerinin ve androjenlerin et-

kileri incelenmis ve su sonuglar elde edilmistir:

— Yash erkek hastalarda implant sag kaliminin geng hastalara goére daha az oldugunun
goriilmesi bu durumun sebeplerinin arastirilmasi gerektigini diisiindiirmiistiir. Bu
amag¢ dogrultusunda planlanmis olan ¢alismamizda 40 yas iizeri hastalarda serum
androjen diizeylerinin 40 yas alt1 hastalara gore anlamli diizeyde diisiik oldugu gos-

terilmistir.

— 40 yas lizeri hastalarda implant osteointegrasyonunun anlaml diizeyde diisiik ol-
dugu, bu diisiik osteointegrasyonun da androjen seviyeleri ile yiiksek diizeyde ko-

relasyon gosterdigi goriilmiistiir.

— Calismada testosteron ve diger androjen seviyelerinde diisiikliik mevcut olan has-

talarda osteointegrasyonun daha diisiik oldugu sonucuna ulagilmstir.

— Estradiol, Seks Hormon Baglayic1 Globiilin (SHBG) ve Albumin diizeylerinin imp-

lant osteointegrasyonu iizerinde etkisi bulunmadig1 goriilmiistiir.

— Testosteron eksikligin giderilmesi ile osteointegrasyonun artirilabilecegi teorik ola-
rak diisiiniilmiis ancak klinik olarak kanita dayali caligmalarin yapilmas: gerektigi

asikardir.
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