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ÖZET 
 

İMPLANT ÇEVRESİ GİNGİVAL FENOTİPİN PERİ-İMPLANT 
DOKU SAĞLIĞI ÜZERİNE ETKİSİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Amaç: Bu çalışmanın amacı; kliniğimize başvuran bireylerdeki dental implantların 

çevresinde bulunan gingival fenotipin belirlenmesi ve mevcut fenotipin implant 

çevresi doku sağlığıyla ilişkili klinik parametreler üzerindeki etkisinin 

değerlendirilmesidir. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Dicle Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalı’na başvurmuş, ağız içinde en az 1 yıl önce protetik 

restorasyonu tamamlanmış en az 1 implantı olan 60 bireye uygulanan 202 dental 

implant dahil edildi. Çalışma öncesinde hastalar çalışma hakkında bilgilendirildi ve 

hastalardan bilgilendirilmiş onam formu alındı. Değerlendirme formu; anamnez ve 

klinik değerlendirme formu olarak ayrıldı. Klinik değerlendirme formunda protetik 

restorasyonun tipi, dental implant sayısı ve klinik periodontal parametreler (Plak 

indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama, sondalama derinliği, dişeti çekilmesi 

miktarı, süpürasyon varlığı, keratinize mukoza genişliği, dişeti kalınlığı) kaydedildi. 

Elde edilen veriler ile gingival fenotipi oluşturan keratinize mukoza genişliği (KMG) 

ve dişeti kalınlığının (DK), klinik periodontal parametrelere etkisi değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen implantların; 115’inin yeterli, 87 implantın ise 

yetersiz KMG’ye sahip olduğu bulundu. Aynı zamanda 74 implantın çevresindeki 

DK’nın kalın olduğu, 128 implantın çevresindeki DK’nın ince olduğu bulundu. DK 

ince olanların KMG’si, DK’sı kalın olanlara göre düşük bulundu (p<0,05). KMG’si 

yeterli olanların plak indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama, sondalama 

derinliği, dişeti çekilmesi ve süpürasyon varlığı düşük bulundu (p<0,05). DK’sı kalın 

olanların gingival indeks, sondalamada kanama, sondalama derinliği, dişeti çekilmesi 

ve süpürasyon varlığı düşük bulunurken (p<0,05), DK ile plak indeksi arasında 

anlamlı bir fark bulunmadığı görüldü (p>0,05). Aynı zamanda dişeti kalın olan 

bölgelerde ve keratinize mukoza genişliği yeterli olan bölgelerde fırçalamada ağrı 

varlığı daha düşük bulundu. 
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Sonuçlar: Keratinize mukoza genişliği ve dişeti kalınlığı, peri-implant doku 

inflamasyonuyla ve dişeti çekilmesiyle ilişkili bulunmuştur. Peri-implant dokulardaki 

sağlığın sürdürülebilmesi için en az 2 mm keratinize mukoza genişliği ve kalın bir 

dişetinin bulunması önerilmektedir.  

Anahtar kelimeler: Dental implant, Dişeti kalınlığı, Gingival fenotip, Keratinize 

mukoza genişliği, Peri-implant hastalıklar  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



XVI 
 

ABSTRACT 
 

CLINICAL EVALUATION OF THE EFFECT OF 

IMPLANT ENVIRONMENT GINGIVAL PHENOTYPE ON PERI-

IMPLANT TISSUE HEALTH 

Aim: The aim of this study is to determine the gingival phenotype around dental 

implants in individuals who apply to our clinic and to evaluate the effect of the 

current phenotype on clinical parameters related to tissue health around the implant. 

Material and Method: Our study will be evaluated by filling out an evaluation form 

consisting of two parts on 60 individual who have applied to Dicle University 

Faculty of Dentistry, Department of Periodontology and who have at least 1 implant 

in the mouth, whose prosthetic restoration was completed at least 1 year ago. 

Individuals will be informed about the study and an informed consent form will be 

obtained before the study. Evaluation form is divided into two parts as anamnesis 

and clinical evaluation. The clinical evaluation form contains individuals; type of 

prosthetic restoration, number of dental implants and clinical periodontal parameters 

(plaque index, gingival index, bleeding on probing, probing depth, gingival 

recession, presence of suppuration, keratinized mucosa width, gingival thickness) 

records. The effects of keratinized mucosa width (KMW) and gingival thickness 

(GT), which form the gingival phenotype, on clinical periodontal parameters will be 

evaluated with the obtained data. 

Results: The implants included in the study; 115 implants were found to have 

adequate and 87 implants had insufficient KMW. At the same time, the GT around 

74 implants was found to be thick, and the GT around 128 implants was found to be 

thin. The KMW of those with thin GT was found to be lower than those with thick 

GT (p<0.05). Plaque index, gingival index, bleeding on probing, probing depth, 

gingival recession and suppuration were found to be low in those with adequate 

KMW (p<0.05). While gingival index, bleeding on probing, probing depth, gingival 

recession and suppuration were found to be low in patients with thick GT (p<0.05), 

there was no significant difference between GT and plaque index (p>0.05). At the 
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same time, the presence of pain on brushing was found to be lower in areas with 

thick gingiva and areas with sufficient width of keratinized mucosa. 

Conclusion: Keratinized mucosa width and gingival thickness were associated with 

peri-implant tissue inflammation and gingival recession. In order to maintain the 

health of the peri-implant tissues, it is recommended to have a keratinized mucosa of 

at least 2 mm and a thick gingiva. 

Keyword: Dental implant, Gingival phenotype, Gingival thickness, Keratinized 

mucosa width, Peri-implant diseases
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1 GİRİŞ VE AMAÇ 

Günümüzde çeşitli nedenlerle oluşan diş kayıplarının tedavisi için dental 

implantların uygulanması yaygın olarak kullanılan bir tedavi seçeneğidir. Dental 

implantlar; ağız içerisinde mukoza altındaki periosta veya kemiğe cerrahi operasyon 

ile yerleştirilen materyallerdir. İmplantlar üretildikleri biyomateryallere bağlı olarak 

makro ve mikro yüzey özellikleri açısından farklılıklar göstermektedir (1). 

Günümüzde en sık titanyum kemik içi implantların kullanımı tercih edilmektedir.  

İmplantların yerleştirilmesinden sonraki doğrudan kemik-implant bağlantısını 

ifade eden osseointegrasyon (2) süreci kadar, peri-implant doku sağlığının korunması 

ve bu sağlığın idamesi de implant başarısında büyük bir öneme sahiptir.  

Peri-implant hastalıklar; etkiledikleri destek dokulara göre peri-implant 

mukozitis ve peri-implantitis olarak tanımlanmıştır. Peri-implant mukozitis; 

implantın cerrahi olarak yerleştirilmesini takiben iyileşme sırasında meydana 

gelebilecek ilk kemik remodellinginden sonra ek kemik kaybı olmaksızın, peri-

implant mukozada görülen inflamasyon olarak tanımlanırken; peri-implantitis 

yumuşak doku inflamasyonu ile birlikte başlangıç kemik remodellinginden sonra 

destek kemiğin kaybını içeren inflamatuar bir durum olarak tanımlanmıştır (3). Peri-

implant mukozitisin peri-implantitise dönüşüm süreci hala araştırılmakta olup her iki 

hastalığın etiyolojisinde mikrobiyal dental plak başta olmak üzere bu inflamatuar 

sürece katılan birçok faktörün de olduğu düşünülmektedir (4).  

2017 Dünya Çalıştayı, gingival fenotip (dişeti kalınlığı, keratinize mukoza 

genişliği) ve kemik morfotipinin (bukkal kemik plakasının kalınlığı) 

kombinasyonunu tanımlamak için ‘Periodontal fenotip’ teriminin benimsenmesini 

önermiştir (5).  

Son yıllarda, peri-implant yumuşak dokuların dental implant sağlığı 

üzerindeki etkisi dikkat çekmeye başlamıştır. Peri-implant yumuşak dokuların ana 

görevi, osseointegrasyon sürecini ve alveolar kemiği dış etkenlere karşı korumaktır. 

İmplantın cerrahi olarak yerleştirilmesini takiben yumuşak dokuda yara iyileşmesi 

başlar. Peri-implant yumuşak doku; keratinize ya da keratinize olmayan alveolar 
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mukozanın oluşmasıyla şekillenebilir. Anatomik farklılıklarından dolayı keratinize 

mukozanın keratinize olmayan alveolar mukozaya göre biyolojik ve fiziksel 

travmalara karşı daha koruyucu bir tabaka olduğu belirtilmektedir (6). Yapılan birçok 

çalışmada keratinize dişeti genişliği ve dişeti kalınlığının dental implant tedavisinin 

başarısını etkileyen lokal faktörlerden olduğu öne sürülmüştür. Peri-implant 

keratinize dişetinin gerekliliği ve miktarı konusunda literatür bilgilerinde henüz tam 

bir görüş birliğine varılmamış olup halen çelişkili görüşlere yer verilmektedir (7).  

Bu çalışmanın amacı; Dicle Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi 

Periodontoloji Anabilim Dalı’na başvuran hastalarda dental implantların 

çevresindeki gingival fenotipin klinik parametreler kullanılarak peri-implant doku 

sağlığı üzerindeki etkisini incelemektir.  
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2 GENEL BİLGİLER 

2.1  DENTAL İMPLANTLAR 

2.1.1 Dental İmplant ve Dental İmplantasyon Tanımı  

İmplant; “in: içerisinde, içerisine” ve “planto: yerleştirme, ekme” anlamına 

sahip olan Latince sözcüklerin birleşmesiyle oluşmaktadır. İmplant terimi; 

“fonksiyonel amaçla, uygun bir yere yerleştirilen organik ya da inorganik cisim” 

olarak belirtilmektedir (8). İmplantın yerleştirilmesi ise “implantasyon” olarak 

adlandırılmaktadır. Genel olarak implantasyon; bir dokunun veya materyalin cerrahi 

teknikler aracılığıyla farklı dokulara yerleştirilmesini ifade etmektedir (9). Dental 

implantlar; diş eksikliklerinin giderilmesi ve ağız içerisinde kayba uğrayan bölgelerin 

tamamlanması ve yapılacak protetik restorasyonu desteklemek amacıyla çene 

kemiğine cerrahi tekniklerle yerleştirilen biyouyumlu malzemelerdir (10,11). Dental 

implantasyon terimi ise; üzerine yapılacak protetik restorasyonları destekleyebilecek, 

çevre dokular ile uyum sağlayabilen materyallerin çene kemiğine yerleştirilmesidir 

(8).  

2.1.2 Dental İmplantların Tarihçesi 

Eksik dişlerin implante edilmiş materyallerle rehabilitasyonu; ilk olarak 

milattan sonra 600’lerde, Maya toplumunda, eksik dişlerin fonksiyonunu yeniden 

yerine getirmek amacıyla, deniz kabuklarının çene içerisine yerleştirilmesiyle 

başlamıştır (12). Son birkaç yüzyılda, birçok farklı materyal çenelere implante 

edilmiştir ancak özellikle 20. yüzyılda implantasyon çalışmaları hız kazanmıştır. 

1930’larda, Vitallium içeriğinden (krom-kobalt alaşımı) oluşan ortopedik 

vidalar eksik dişlerin rehabilitasyonu için insanlara ve köpeklere yerleştirilmiştir. Bu 

çalışmanın; ilk başarılı endosteal implant uygulaması olduğu düşünülmektedir (13).  

Krom kobalt materyalinden üretilen ilk subperiostal implantı 1937 yılında 

Müller tanıtmıştır (14). Dental implant olarak titanyumun kullanılması oral 

implantolojide devrim niteliği taşımaktadır (15). Titanyum materyali; mekanik 

özellikler açısından kemiğe oldukça benzemesi sebebiyle günümüzde implant 

üretiminde en fazla kullanılan biyomateryaldir. 1953 yılında Solier ve ark, 

transosseöz implantı geliştirmişlerdir (16,17).  
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1952’de Branemark tavşanların tibialarına titanyum yerleştirerek kemik 

dokusunda meydana gelen rejenerasyon ve doku tamir kapasitesini araştıran bir dizi 

çalışma tasarlamış ve sonuçları değerlendirmek amacıyla halkaları çıkarmaya 

çalıştığında titanyum halkaların kemikle kaynaştığını gözlemlemiştir. 1960’larda ise 

titanyumun doku uyumu ve kemikle kaynaşma özelliğinin diş hekimliğinde de 

kullanabileceğini belirtmiştir (18). Bu çalışmaları destek alarak 1965’te dişsiz bir 

hastayı, titanyumdan oluşan dental implant kullanarak tedavi etmiştir. Branemark’ın 

hayvan ve insan araştırmalarına devam ederek titanyum materyalinden oluşan dental 

implantların diş eksikliklerinde kullanımını ilk kez 1982 yılında Kanada'nın Toronto 

kentinde düzenlenen konferansta sunması ve bu gelişmenin konferansta onaylanması, 

dental ve protetik rehabilitasyonda bir dönüm noktası olmuştur (19).  

Branemark aynı zamanda kemik ve implant arasındaki fonksiyonel ve yapısal 

birleşmeyi ‘osseointegrasyon’ olarak tanımlamıştır. Kendinden önce; implant ve 

kemik arasında yumuşak doku oluşumu (fibröz enkapsülasyon) gerekliliğini savunan 

araştırmacıların aksine ‘implant ile kemik arasında inflamasyon olmadan kemik 

oluşumu’ fikrini savunmuştur (20). Yaptığı 10 yıllık çalışmanın sonucu olarak 

sunduğu bu teori, günümüz implant konseptindeki en önemli kavramlardan biri 

haline gelmiştir.  

2.1.3 Osseointegrasyon 

Osseointegrasyon teriminin ilk tanımı; 1977’de Branemark ve ark tarafından 

“ışık mikroskobu düzeyinde görülebilen, canlı kemik dokusu ile fonksiyonel implant 

yüzeyi arasında oluşan yapısal ve işlevsel bağlantı” olarak belirtilmiştir (2). 

Schroeder ve ark; kemik ve implant arasındaki rijit olan bağlanmayı “fonksiyonel 

ankiloz” şeklinde tanımlamışlardır (21). Günümüzde implantolojide dikkat çeken 

osseointegrasyon kavramı; ‘mikroskobik bağlantının yanı sıra, klinik olarak 

gözlemlenebilen rijit fiksasyon’ şeklindedir (22). 

Albrektsson ve arkadaşları 1986’da, başarılı bir osseointegrasyon sağlanması 

için altı parametrenin önemli olduğunu belirtmişlerdir (23). Bu parametreler; 

1. Biyouyumlu olan bir implant materyalinin kullanımı, 

2. İmplant yüzeyindeki makroskobik ve mikroskobik özellikler, 
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3. İmplant yerleştirilecek kemiğin sağlığı (enfekte olup olmaması) ve 

morfolojik durumu (kemiğin kalitesi),  

4. İmplant yerleştirilirken uygulanan cerrahi teknik, 

5. Uygun bir iyileşme dönemi,  

6. Yapılacak protetik restorasyonun tasarımı ve protetik restorasyonun 

yükleme koşulları şeklindedir. 

2.1.3.1 Osseointegrasyon Süreci 

İmplant yerleştirilmesini takiben gözlenen osseointegrasyon süreci kemik 

dokusunda meydana gelen kırığın iyileşmesine benzemektedir. Kemik dokusunun 

iyileşmesi, önceden var olan kemik matriksinin herhangi bir lezyonu ile aktive olur. 

İmplant osseointegrasyonunda bu aktivasyon yapılan frezeleme ile başlamaktadır. 

Frezeleme ile bölgede meydana gelen yaralanma iyileşmedeki olaylar zincirini 

başlatmaktadır. Kemik matriksi ekstrasellüler sıvılara maruz kaldığına non-

kollajenöz proteinler ve büyüme faktörleri serbest kalır ve bu şekilde kemik onarımı 

aktivasyonu başlar. Kemotaksis ile bölgeye göç eden osteoprogenitör hücreler, 

osteoblast öncülerine ve osteoblastlara farklılaşarak kırık fragmanının uç kısmında ve 

implant yüzeyinde kemik oluşumunu başlatmaktadır. Bu süreçte osteoklastlar nadir 

olarak görülmektedir ve çoğunlukla aktivasyon sürecinde aktif bir rolleri 

bulunmamaktadır (24).  

Kemik oluşumu aktive edildiğinde, osseointegrasyon süreci biyolojik olarak 

belirlenmiş 3 aşamalı birtakım olayları takip eder (24). Bu olaylar;  

1. Örgü kemik formasyonu  

2. Lameller ve paralel lifli kemik birikimi 

3. Kemiğin yeniden şekillenmesidir. 

1. Örgü kemik formasyonu 

Oluşan ilk kemik dokusu örgü kemiktir. Örgü kemik; kollajen fibrillerinin 

rastgele oryantasyonu, düzensiz şekilli osteositler ve başlangıçta nispeten mineral 

yoğunluğunun düşük olması ile karakterize edilir. Örgü kemik oluşum döneminde 
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implant-kemik arayüzündeki mikro hareketlilik 150 µm’yi aşarsa osteoblast 

farklılaşması engellenmekte ve implant-kemik arayüzünde fibröz doku oluşumu 

gerçekleşebilmektedir. Bu nedenle bu süreçte okluzal yükler kontrol edilmeli, 

protetik restorasyon erken dönemde yapılacaksa aşırı okluzal yükleme olmamasına 

özen gösterilmelidir (25). Örgü kemik oluşumu, implant cerrahisini takiben ilk 4-6 

haftalık dönem içinde gerçekleşmektedir (24). 

2. Lameller ve paralel lifli kemik birikimi 

       İkinci aydan itibaren, yeni oluşan kemik mikroskobik olarak ya iyi bilinen 

lameller kemiğe doğru ya da daha az bilinen paralel lifli kemiğe doğru değişir. 

Lameller kemikte kollajen fibrillerinin değişen rotada paralel katmanlar halinde 

paketlenmesi lameller kemiğin gücünü sağlamaktadır. Paralel lifli kemiğin woven 

kemik ile lameller kemik arasındaki bir aşama olduğu belirtilmektedir. Paralel lifli 

kemikte kollajen fibrilleri yüzeye paralel uzanır. Büyüme modeli söz konusu 

olduğunda ise her iki tip de örgü kemik gibi bir yapı iskelesi oluşturamazlar, ancak 

önceden oluşturulmuş bir taban üzerinde birleşerek büyürler. Bu nedenle paralel lifli 

kemik ve lameller kemik; osseointegrasyonun ilk periyodunda oluşan örgü kemiğin, 

önceden var olan kemik yüzeyinin ve implant yüzeyinin üzerinde birikir (24).  

3. Kemiğin yeniden şekillenmesi (Remodelling) 

      Osseointegrasyonun son basamağı olan kemik remodellingi, üçüncü ay civarında 

başlar ve birkaç hafta boyunca artan yüksek aktiviteden sonra yavaşlayarak yaşam 

boyunca devam eder. Yeniden şekillenme, osteoklastik rezorbsiyonla başlayıp 

lameller kemik birikimi ile devam eder. Bu süreçte yapım ile yıkım eş zamanlı 

gerçekleşir (24). 

2.2 PERİ-İMPLANT YUMUŞAK DOKULAR 

Dental implantların başarısı genel anlamda, implantın kemiğe osseointegre 

olmasıyla belirlenmektedir. Ancak osseointegrasyonun uzun dönem devam 

edilebilmesinde peri-implant yumuşak dokuların koruyucu rolünü göz ardı etmemek 

gerekmektedir (26). Dental implantların transmukozal bölgelerini çevreleyen “peri-

implant mukoza” (27), implant çevresindeki kemiği oral kaviteden ayırmakta ve 
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implanta bağlanarak peri-implant hastalıkların gelişmesine karşı biyolojik bariyer 

işlevi görmektedir.  

Peri-implant mukoza; tek aşamalı / iki aşamalı implant cerrahisi sonrası 

mukoperiosteal flebin kapanmasının ardından gerçekleşen yara iyileşmesi sürecinde 

oluşmaktadır. Peri-implant doku şekillenmesi birkaç haftayı bulabilen hassas bir 

süreçtir (27). Yumuşak doku iyileşmesi, implant ile mukoza arasında transmukozal 

ataşman oluşumuyla sonuçlanır. Bu ataşman; biyolojik sızdırmazlık oluşturarak peri-

implant hastalık oluşumunu önlemekle birlikte implantların uzun dönem 

osseointegrasyonunu korumaktadır (27,28). Peri-implant dokuların anatomisi; 

implantın konumu, kullanılan implant sistemi ve uygulanan klinik yöntemlere 

bağlıdır (21,26). Peri-implant yumuşak dokular yüksek oranda periodontal yapılara 

benzemektedir. Peri-implant yumuşak dokular; epitel ile kaplı bağ dokusundan 

oluşmaktadır. Peri-implant bölgede mukozal/gingival oluk, uzun bağlantı epitelyal 

ataşman ve implantı destekleyen kemiğin üzerinde bir bağ dokusu bölgesi 

bulunmaktadır. Diş ve implant çevresi dokuların büyük benzerliğinin yanı sıra 

implant çevresinde periodontal ligament bulunmaması iki doku anatomisi arasındaki 

en önemli farklılıktır. Osseointegre implant-kemik ara yüzünde kollajen lif bağlantısı 

olmadan direkt bir temas söz konusudur (25,29). 

2.2.1 Epitel  

Doğal dentisyonun epitel yapısı ve düzeni ile uyumlu olarak peri-implant 

mukoza, dişeti sulkusunun lateral yüzeyini döşeyen bir non-keratinize sulkular epitel 

ile devam eden, dış yüzeyde iyi keratinize bir oral epitelden oluşmaktadır (30). 

Sulkular epitelin apikal kısmı uzun bağlantı epiteli ile sonlanır. Uzun bağlantı 

epitelinin elektron mikroskobu ile incelenmesi sonucunda, birkaç hücre tabakasından 

oluşan epitel hücrelerinin bazal lamina ve hemidesmozomlar aracılığıyla bağlandığı 

görülmüştür (25,27). Epitel proliferasyonunun iyileşmenin 1-2. haftasında başladığı 

ve 6-8 haftalık iyileşmenin ardından matür bariyer epitelinin kurulduğu gösterilmiştir 

(31). 

2.2.2 Bağ Dokusu 

Peri-implant bağ dokusu diş çevresindeki bağ dokusuyla karşılaştırıldığında 

daha yüksek oranda kollajen lif ve daha düşük oranda fibroblast içermektedir. Bunun 
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yanı sıra implant çevresindeki vaskülarizasyon da diş çevresindeki 

vaskülarizasyondan daha düşüktür (32). Bu ve benzer bulgular implant yüzeyine 

komşu olan fibroblast içeriği fazla olan bariyer dokusunun, yeterli bir sızdırmazlığın 

sağlanmasında önemli bir rol oynadığını ve implant-bağ doku arasındaki ataşmanın 

fibroblastlarca kurulmuş olabileceğini düşündürmüştür (27,32). Berglundh ve ark 

yaptıkları çalışmada (31), peri-implant mukozanın bağ dokusunun 4-6 haftalık 

iyileşmeden sonra organize edildiğini ve dokunun olgunlaşmasının 6 ila 12 haftalık 

iyileşme arasında gerçekleştiğini bildirmişlerdir. Daha sonra, Tomasi ve ark (33) bir 

insan çalışmasında, peri-implant mukozal sızdırmazlığın iyileşmeden sonraki 8 hafta 

içinde tamamlandığını bildirmişlerdir. Sağlıklı peri-implant dokuya sahip olan 

bireylerde sondalama yapıldığında ataşman, kemik kretinin 1,5 mm koronalinde 

bulunmaktadır. Peri-implant inflamasyon; bağ dokusunda hasara neden olarak klinik 

olarak cep derinliğinde artış ve klinik ataşman seviyesinde azalma şeklinde 

görülmektedir (34).  

2.2.3 Biyolojik Genişlik/ Suprakrestal Doku Ataşmanı 

Peri-implant bağ dokusu ataşmanı, doğal dişlerinkine benzer klinik ve 

histolojik özelliklere sahiptir. Ancak peri-implant bağ dokusu ataşmanının doğal 

dişlerden 1-2 mm daha kalın olduğu belirtilmektedir (21,25,35). Dental implant 

etrafındaki bağ dokusu, implantın titanyum dioksit kaplı yüzeyi ile direkt temas 

halindedir ve alveolar kretin periostundan kaynaklanan ve mukozal kenara uzanan 

büyük demetler halinde yoğun bir kollajen lif ağı içerir (26,36). Bu lifler 

implant/dayanak yüzeyine paralel seyreder  (26). Doğal dişlerde ise kollajen lifler 

sement yüzeyinde dik olarak seyreder (26). Schüpbach ve arkadaşları kollajen liflerin 

pürüzlü implant yüzeylerine dik, pürüzsüz implant yüzeylerine ise paralel 

yönlendiğini göstermişlerdir (37). Bağ dokunun implant yüzeyindeki adaptasyonu, 

implant etrafındaki yumuşak dokudaki mobiliteden de etkilenmektedir. Keratinize 

mukoza yokluğunda; kollajen lifler implantın yüzeyine genellikle paralel yönelme 

eğiliminde iken, keratinize mukoza varlığında; kollajen lifler implant yüzeyine dik 

yönlenme eğilimindedir. Fonksiyonel olarak yönlenmiş olan bu kollajen liflerin; 

birleşim epitelinin apikale migrasyonunu önleyebileceğinin yanı sıra bu liflerin 

implantların yüzeyine dik olarak yönelmesinin arada daha sıkı bir bağlantı 

oluşturabileceği belirtilmiştir (37). 
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2.3 PERİ-İMPLANT SAĞLIK VE HASTALIK 

Dental implantlar, eksik dişlerin rekonstrüksiyonu için giderek daha popüler 

bir tedavi seçeneği haline gelmiştir. Dental implantlar, çeşitli dental protezleri 

desteklemek amacıyla kullanıldıklarında uzun süreli sağkalım oranlarına (≥10 yıl) 

sahiptir. Ancak, fonksiyonel implantlarda ve  implant destekli restorasyonlarda 

mekanik ve biyolojik komplikasyonlar meydana gelebileceğinden, dental 

implantların uzun vadeli başarısı, sağkalımları ile aynı değildir (38).  

İmplantlarla ilişkili olan biyolojik komplikasyonlar; genellikle peri-implant 

sert ve yumuşak dokuların ve bunların restoratif bileşenlerinin bakteriyel biyofilm 

birikimi ile indüklenen inflamatuar durumlarıdır. Dental implantların çevresindeki 

dokularda meydana gelen inflamatuar durumlar ‘peri-implant hastalık’ olarak 

adlandırılmaktadır. Peri-implant hastalıklar; doğal dişteki gingivitisle benzer klinik 

bulguları gösteren peri-implant mukozitis ve periodontitisle benzer klinik bulguları 

gösteren peri-implantitis olarak isimlendirilen iki klinik durumu içermektedir (39).  

Klinisyenin, hastalığın mevcut olduğu durumlarda uygun bir tanı belirleyebilmesi ve 

uygun bir tedavi yöntemi seçebilmesi için; peri-implant hastalıkların klinik 

durumlarının açıkça tanımlanmış olması ve peri-implant sağlık ila peri-implant 

hastalığın ayırt edilmesi gerekmektedir (40). Peri-implant hastalıkların prevelansı ile 

ilgili yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar ortaya konulmuştur. Derks ve Tomasi’nin 

yayınladığı bir derlemede (41), peri-implant mukozitis prevelansının % 19-65 

aralığında, peri-implantitis prevelansının ise % 1-47 aralığında değiştiği rapor 

edilmiştir. Prevalans ile ilgili yapılan başka bir literatür taramasında ise peri-implant 

mukozitis prevalansının % 8-44 ve peri-implantitis prevalansının % 1-19 olduğu 

belirtilmiştir (42).  

1994 yılında Albrektsson ve Isidor tarafından yayınlanan konsensüs 

raporunda peri-implant hastalıkları aşağıdaki şekilde tanımlamışlardır (43):  

   • Peri-implant mukozitis: Fonksiyondaki osseointegre implantın 

çevresindeki yumuşak dokularda, kemik kaybı olmadan meydana gelen “reversible” 

(geri dönebilen) inflamatuar reaksiyon olmasıdır.  
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   • Peri-implantitis: Fonksiyonda olan osseointegre implantlarda, implantı 

çevreleyen destek kemik kaybı ile birlikte çevre dokuları etkileyen inflamatuar 

reaksiyondur.  

 Zitzmann ve Berglundh (39), peri-implant mukozitis tanımında yer alan 

“reversible” (geri dönebilen) ifadesini, peri-implantitisin tedavi edilemeyen bir 

durum olarak düşünülmemesi için çıkarmışlar ve tanımları yeniden düzenlemişlerdir.  

Lang ve Berglundh (44), < 0.25 N kuvvetle uygulanan sondalama sonrası 

oluşan kanamanın peri-implant mukozitis teşhisindeki en önemli kriter olduğunu 

belirtmişlerdir. Ayrıca peri-implantitisin sondalamada kanamaya ek olarak krestal 

kemik kaybı gözlenmesiyle karakterize olduğunu ve süpürasyonun peri-implantitis 

teşhisi olan bölgelerde sık görülen bir bulgu olduğunu bildirmişlerdir.  

Amerikan Periodontoloji Akademisi (APA) ve Avrupa Periodontoloji 

Federasyonu’nun 2017 yılındaki çalışmaları sonucunda periodontal hastalıkların 

sınıflandırılması güncellenmiştir. Yayımlanan konsensüs raporunda peri-implant 

hastalıklar ve durumlar olarak da sınıflama sunulmuş ve bu sınıflama “Periodontal ve 

Peri-İmplant Hastalıklar ve Durumlar Sınıflaması” olarak adlandırılmıştır  (3). Bu 

sınıflamada ‘Peri-implant Hastalıklar ve Durumlar’;  

1. Peri-implant sağlık,  

2. Peri-implant mukozitis,  

3. Peri-implantitis,  

4. Peri-implanter yumuşak ve sert doku yetersizlikleri şeklindedir. 

2.3.1  Peri-İmplant Sağlık  

İmplant çevresindeki sağlık, doğal dişlerin çevresindeki periodontal sağlıkla 

ortak birçok klinik özelliğe sahiptir. Araujo ve Lindhe (45); peri-implant sağlıkta, 

sondalamada kanama olmaması dahil olmak üzere klinik inflamasyon belirtilerinin 

(eritem ve şişlik gibi) olmamasını gerektirdiği sonucuna varmıştır. Klinik sağlıkta 

peri-implant mukoza; implantın kendisinin, abutmentin veya restorasyonun trans-

mukozal bileşeni etrafında sıkı bir sızdırmazlık oluşturur. Yerleştirmeyi takiben 

implant çevresindeki yumuşak dokunun yüksekliği, ilk sondalama derinliğini etkiler. 
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Ancak genel olarak, peri-implant sağlığı ile ilişkili sondalama derinliği ≤5 mm 

olmalıdır (45).  

İmplantların etrafındaki yumuşak doku manşetinin, komşu diş bölgelerindeki 

dişetine göre sondalamaya karşı daha az direnç gösterdiği öne sürülmüştür (46,47).  

İmplant mukozal sızdırmazlığının bu özelliği, klinik olarak sağlıklı dental 

implantlarda sondalama sırasında mekanik olarak indüklenen kanamaya yol açabilir 

(47). Bu nedenle, lokal bir kanama noktasının varlığı, biyofilm kaynaklı 

inflamasyonun bir işaretinden ziyade travmatik bir epizodu temsil edebilmektedir. 

Sondalama sırasında bu tür travmaya bağlı kanama, yalnızca aşırı sondalama 

kuvvetlerinin sonucu olmayabilir. Bu travmatik kanama aynı zamanda implant 

restorasyonu nedeniyle oluşabilecek implant çevresindeki sulkusa sondu 

yerleştirmedeki klinik zorlukların bir sonucu olabilir. İmplantların çevresinde 

periodontal ligamentin olmamasının ve protez tasarımının, dental implantlarda 

sondalama derinliği ölçümlerini ve peri-implant doku sağlığının değerlendirilmesini 

zorlaştırdığı öne sürülmüştür (48).  

2.3.2  Peri-İmplant Mukozitis 

APA tarafından peri-implant mukozitis; implantın yerleştirilmesinin ardından 

iyileşme döneminde meydana gelebilecek ilk kemik remodellinginden sonra ek 

kemik kaybı gözlenmeden, peri-implant mukozada gözlenen inflamasyon olarak 

tanımlanmıştır (49). Peri-implant mukozitiste etiyolojik faktör, implant çevresinde 

bakteriyel biyofilm (mikrobiyal dental plak) birikimidir (4). Bakteriyel biyofilme 

karşı oluşan konak yanıtı hastalar arasında farklılıklar göstermekle birlikte radyasyon 

tedavisi, sigara gibi faktörler konak yanıtını değiştirebilmektedir (50).  

Pontoriero ve ark (51) tarafından yapılan bir çalışmada, hastalara dental 

implant uygulamasından sonra 6 ay boyunca ağız hijyeni uygulamaları kontrol altına 

alınmış ve 6 ay sonunda implant çevresindeki mukozada klinik inflamasyon 

belirtilerinin olmadığı görülmüştür. Bu sürenin ardından hastalardan 3 hafta süreyle 

ağız hijyeni uygulamalarını bırakmaları istenmiş ve bu sürenin sonunda ise mukozal 

inflamasyon belirtilerinin (kanama, kızarıklık, şişlik) ortaya çıktığı gözlemlenmiştir. 
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2.3.3 Peri-İmplantitis 

Peri-implantitis terimi; ilk olarak Mombelli ve ark tarafınca implant 

çevresindeki dokularda oluşan enfeksiyöz patolojik durumlar olarak tanımlanmıştır 

(52). Peri-implantitisin en güncel tanımı ise; implant çevresindeki dokularda oluşan, 

mukozada inflamasyon ve ardından destekleyici kemiğin progresif kaybı ile 

karakterize, plakla ilişkili patolojik bir durum şeklindedir (53).  

Peri-implantitisin klinik teşhisinde; sondalamada kanama, cep derinliğinde 

artış, peri-implant mukozal çekilme, süpürasyon, radyografik olarak kemik kaybı 

gibi inflamasyon bulgularının görülmesi belirleyicidir (48). 2017 Dünya 

Workshopu‘nda peri-implantitis vaka tanımlaması şu kriterleri içermektedir (40): 

• Sondalamada kanama ve/veya süpürasyon varlığı 

• Üst yapı yerleştirildiğindeki ölçümlerle karşılaştırıldığında sondalama 

derinliklerinin artmış olması 

• İlk kemik yeniden şekillenmesindeki krestal kemik seviyesi değişikliklerinin 

ötesinde kemik kaybının varlığı 

• Önceki muayene verilerinin yokluğunda ise aşağıdaki parametrelerin 

kombinasyonu kullanılabilir:  

o Sondalamada kanama ve/veya süpürasyon varlığı 

o ≥6 mm sondalama derinliği 

o İmplantın kemik içindeki kısmının en koronalinden 3 mm’ye eşit 

veya fazla apikalde bulunan kemik seviyesi 

2.3.4  Peri-İmplanter Sert ve Yumuşak Doku Eksiklikleri 

İmplant bölgelerindeki doku eksiklikleri yaygın klinik bulgulardır 

(54,55). Doku eksikliği varlığında; marjinal kemik kaybı, yumuşak doku iltihabı ve 

yumuşak doku çekilmesinde artış gözlenebilmektedir (56,57).   Peri-implanter sert ve 

yumuşak doku eksikliklerine neden olan faktörler Hammerle tarafından aşağıdaki 

tablodaki şekilde belirtilmiştir (58): 
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 Sert doku eksikliklerine neden olan 

faktörler 

Yumuşak doku eksikliklerine neden olan 

faktörler 

İmplant 

yerleştirilmeden 

önce doku 

eksikliklerine 

neden olan faktörler 

-Diş kaybı 

-Diş çekiminden kaynaklanan travma 

-Periodontitis 

-Endodontik enfeksiyonlar 

-Vertikal kök kırıkları 

-Maksilla posteriordaki kemik yüksekliği 

(sinüs tabanının alanı) 

-Sistemik hastalıklar 

-Diş kaybı 

-Periodontal hastalık 

-Sistemik hastalıklar 

İmplant 

yerleştirildikten 

sonra doku 

eksikliklerine 

neden olan faktörler 

-İmplantların yanlış konumlandırılması 

-Peri-implantitis 

-Aşırı okluzal yük 

-Yumuşak doku kalınlığı 

-Sistemik hastalıklar 

-Bukkal kemik eksikliği 

-Papil yüksekliği 

-Keratinize doku eksikliği 

-Dişlerin migrasyonu 

-Yaşam boyu süren iskeletsel değişiklikler 

Tablo 1: Peri-implanter Sert ve Yumuşak Doku Eksikliklerine Neden Olan 
Faktörler 

2.4 DENTAL İMPLANTLARIN BAŞARI KRİTERLERİ 

Dental implantların başarılarının değerlendirilmesi için standart bir protokol 

oluşturulması amacıyla birçok araştırmacı farklı başarı kriterleri belirtmiştir. 

Dental implant tedavilerinin başarısını değerlendirmede ilk bildirilen kriterler; 

1978’te Harvard Üniversitesi’nde, dental implant tedavilerinin riskleri ve 

avantajlarını değerlendirmek için düzenlenen konferansta dental implant 

tedavilerinin başarısı iki kategoride değerlendirilmiştir (Tablo 2) (59). 

 

Tablo 2: 1978 Harvard Konferansı Sonuçlarına Göre Dental İmplantlarda 

Başarı Kriterleri 
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Albrektsson ve Zarb tarafından osseointegre implantlarda özellikle implant 

etrafındaki kemik düzeyini ve implant mobilitesini esas alan başarı kriterleri 1986 

yılında bildirilmiştir. Bu kriterler (23);  

• İmplantta klinik olarak mobilite görülmemelidir.  

• Radyografik incelemede peri-implant bölgede radyolusent alan 

görülmemelidir.  

• İmplantın ilk bir yıllık fonksiyonun ardından vertikal kemik kaybı yıllık 

olarak ortalama <0.2 mm olmalıdır.  

• İmplantlarda ağrı ve enfeksiyon bulguları görülmemeli ve implantlar 

parestezi veya mandibular kanalda perforasyon gibi durumlara neden 

olmamalıdır.  

• İmplantların beş yıllık takip sonrası başarı oranları en az % 85, 10 yıllık 

takip sonrası başarı oranları ise en az % 80 olmalıdır. 

Birçok çalışmada araştırmacılar; dental implantların fonksiyonda olup 

olmadığını, peri-implant kemik kaybı olup olmadığını değerlendirmemiştir. Yapılan 

çalışmaların sonuçları çoğu zaman; implant başarısını değil, değerlendirme sırasında 

ağız içerisinde olup olmama durumunu (survival (sağkalım) durumunu) bildirmiştir 

(25). Başarı ya da başarısızlığı bildiren klinik çalışmaların çoğunda; başarı, temel 

olarak dental implantın survival durumu olarak değerlendirilmiştir. Başarısızlık ise; 

çıkarılması gerekli olan implantı veya ağız içerisinde mevcut olmayan (çıkarılmış 

olan) implantı ifade etmek amacıyla kullanılmıştır (22).  

2007’de Oral İmplantologlar Kongresi’nde James-Misch Sağlık Skalası 

modifiye edilmesiyle; implant başarısı, implant sağkalımı (survival) ve başarısızlık 

koşullarını kapsayan dört klinik kategori belirtilmiştir (Tablo 3). İmplant başarısı 

terimlerinin aşağıdaki şekilde kullanılması önerilmiştir (12): 

• İmplant başarısı: İdeal klinik durumları tanımlamak için kullanılmakla 

birlikte implantlar için minimum 1 yıllık süreci kapsamalıdır.  

• Erken implant başarısı: 1-3 yıl arası,  

• Orta dereceli implant başarısı: 3-7 yıl arası ve  
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• Uzun dönem implant başarısı: >7 yıl olarak belirtilmesi önerilmiştir.  

Aynı zamanda klinik olarak; implant başarı oranına, protetik sağkalım 

oranının da dahil edilmesi önerilmiştir (12). 

 

Tablo 3: Oral İmplantologlar Kongresi İmplant Başarı Kalitesi Sınıflaması  

2.5 DENTAL İMPLANTLARIN BAŞARISINI ETKİLEYEN FAKTÖRLER 

Dental implantların uzun süreli sağkalım oranı yakın zamanda %97 olarak 

rapor edilmiştir (60), ancak implant sağkalımı için net bir tahmin modeli yoktur. Ek 

olarak, sağkalım oranları biyolojik komplikasyonların varlığını hesaba katmaz ve 

dental implantların oldukça yüksek hayatta kalma oranına rağmen, peri-implant 

hastalık şikayetleri ile başvuran hastaların sayısı giderek artmaktadır (61). Kronik 

inflamasyonun olası sistemik sonuçları göz önüne alındığında, peri-implant 

iltihabının önlenebilmesi veya tedavi edilebilmesi için peri-implant hastalık 

prevalansını ve risk faktörlerini daha iyi anlamak esastır. 

Peri-implant hastalıklar için risk faktörleri önceki çalışmalarda tanımlanmıştır 

(62–65). Kötü ağız hijyeni, periodontitis öyküsü ve sigara içme alışkanlığının peri-

implant hastalık oluşumu için en büyük risk faktörleri olduğu gösterilmiştir (62).  Ek 
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olarak diyabet, alkol tüketimi, genetik özelliklerin (66) ve restorasyonun 

yerleştirilmesinden sonra dental siman artıklarının riske katkıda bulunduğuna dair 

artan kanıtlar vardır (67). Bildirilen ek faktörler arasında okluzal aşırı yükleme de yer 

almaktadır (68).  

2.5.1 Yaş 

Peri-implant hastalık prevalansı ve risk değişkenleri ile ilgili yapılan bir 

çalışmada; 65 yaşından büyük bireylerin peri-implantitis oluşumuna daha yatkın 

olduğu sonucuna varılmıştır (69).   

Yaşın peri-implantitis için risk faktörü olarak görülmesi çeşitli faktörlerle 

açıklanabilir. Bu faktörler; görme bozukluğu, el becerisi eksikliği, beyin hastalıkları 

(Örneğin Parkinson veya demans) ve osteoartrit nedeniyle yeterli ağız hijyeninin 

yapılamaması, radyoterapi tedavisi gerektiren kanser vakalarının artması, düşük 

bağışıklık, sınırlı iyileşme kapasitesi veya diş kaybının bir sonucu olarak ortaya 

çıkabilecek ağız hijyeni önlemlerinde motivasyon eksikliği olarak sıralanabilir (70). 

2.5.2 Periodontal Hastalık Öyküsü 

Periodontitis öyküsü bulunan bireylere uygulanan dental implantlardaki uzun 

dönem başarı birçok klinik çalışmada incelenmiştir.  Karoussis ve ark (71) yaptıkları 

çalışmada; peri-implantitisin 10 yıllık insidansı, periodontitis öyküsü olmayan grupta 

%6 iken, periodontitis öyküsü olan bireylerde %29 olarak bildirilmiştir. Roos-

Jansåker ve ark, implant tedavisinden 9 ile 14 yıl sonra değerlendirilen 216 hastayı 

içeren bir çalışmada; periodontitis öyküsü olan hastalara yerleştirilen implantların, 

olmayan hastalara kıyasla peri-implantitis için anlamlı derecede daha yüksek 

oranlara sahip olduğunu bildirmişlerdir (72,73).   

Generalize agresif periodontitis teşhisi olan hastalar ile periodontal açıdan 

sağlıklı olan hastalardaki implant uygulamalarını karşılaştıran 10 yıllık bir çalışmada; 

sağlıklı bireylerdeki bütün implantların fonksiyonda bulunduğu ve kemik kaybının 

ortalama 0,1 mm olduğu bildirilmişken; agresif periodontitis teşhisine sahip olan 

bireylerde 10 yılın sonunda iki implantın kaybedildiği, iki implantın ise fonksiyona 

dahil edilemediği ve periodontal olarak sağlıklı bireylere oranla daha fazla diş 

kaybının olduğu görülmüştür (74).  
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Roccuzzo ve ark, periodontitis öyküsü bulunan bireylerde peri-implantitis 

tedavisinin daha fazla zaman aldığını göstermişlerdir (75,76).  

Yayınların çoğu, periodontitis ve peri-implantitis arasındaki ilişkiyi 

incelerken genel bir fikir birliği içinde olsa da, çelişkili raporların da mevcut 

olduğuna dikkat edilmelidir (69,77–80).  

2.5.3 Bruksizm  

Yapılan bir derleme çalışmasında; bruksizm varlığının implant çevresindeki 

mekanik komplikasyonlar (tutuculuk kaybı, protez bileşenlerinde komplikasyonlar, 

implant kırığı ve vida gevşemesi) için risk faktörü olmasının olası olduğu; biyolojik 

komplikasyonlar (peri-implant mukozitis, peri-implantitis, yumuşak doku 

hiperplazisi, implant-abutment birleşiminde fistül oluşumu ve implant kaybı) için 

potansiyel risk faktörü olmasının olası olmadığı belirtilmiştir (81).  

Yapılan başka bir çalışmada ise bruksizmin dental implantlara ve bunların üst 

yapılarına aşırı okluzal yüklenmeye neden olduğu ve sonuçta implantların çevresinde 

kemik kaybına ve hatta implant başarısızlığına neden olduğu öne sürülmüştür (82).  

2.5.4 Sigara Kullanımı 

Sigara kullanımının; ataşman kaybı, kronik periodontitis ve diş kaybı ile 

ilişkili olduğu bir çok yayın tarafından açıkça belirtilmiştir (83,84).  

Sigara kullanımı; implant çevresindeki lezyonların prevalansının ve 

şiddetinin artması ile ilişkilidir ve implantların etrafındaki kemik kaybı için bir risk 

faktörü olarak kabul edilir (72,73,85,86).  Sigara içenlerde, sigaranın iyileşme süreci 

üzerinde olumsuz etkileri sebebiyle marjinal kemik kaybının önemli ölçüde daha 

fazla olduğu bir çok çalışmada bildirilmiştir (87–89).  

Peri-implant hastalıklar ile ilişkili risk faktörlerini ele alan çalışmalar, sigara 

ile peri-implant hastalıklar ve marjinal kemik kaybı arasında önemli bir ilişki 

olduğunu bildirmektedir (72,90–96). 
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2.5.5 Diyabet  

Tip 1 diyabetin, β hücrelerinin (insülin üreten hücreler) otoimmün yıkımı 

şeklinde tanımlanan ve tip 2 diyabetin ise insülin direnci ile tanımlanan metabolik 

hastalıklar olduğu belirtilmiştir (97). Yetişkin popülasyonda diyabetin küresel 

prevalansının yaklaşık %8 olduğu (98) ve periodontitis oluşumu için risk faktörü 

olduğu  belirtilmiştir (99,100).  

Diyabetik ve obez bireylerde implant yerleşimi genellikle başlangıçta stabil 

olmasına rağmen, raporlar osseointegrasyonda bir azalma olduğunu göstermektedir 

(101). 

Yapılan çalışmalarda diyabet teşhisi alan (açlık kan şekeri  ≥126 mg/dL veya 

HbA1c düzeyi >%7 olan) bireylerde diyabetik olmayan bireylere göre peri-

implantitis gelişme riski daha fazla bulunmuştur (102–104). Birçok çalışmada 

diyabetin peri-implant hastalık için risk faktörü olduğu gösterilmiş olmasına rağmen 

yapılan birkaç çalışmada diyabetin peri-implantitis oluşumu için tek başına risk 

faktörü olmadığı belirtilmiştir (72,73,78,105,106). Schwarz ve ark yaptıkları çalışma 

sonucunda diyabetin peri-implantitis için bir risk faktörü/göstergesi olup olmadığı 

konusunda mevcut kanıtları yetersiz olarak değerlendirmişlerdir (53).  

2.5.6 Oral Hijyen Eksikliği 

Yapılan klinik çalışmaların sonuçlarında; biyofilm akümülasyonunun, dental 

implantların çevresinde peri-implant mukozitis oluşumu ile ilişkili olduğu açıkça 

gösterilmiştir (72,102,107).  

Plak kontrolünün peri-implantitis üzerindeki etkisinin değerlendirildiği 5 

yıllık takip çalışmasında; peri-implantitis insidansının, idame tedavisine katılan 

hastalarda idame tedavisine uymayan hastalara göre daha düşük olduğu gösterilmiştir 

(106). Roccuzzo ve arkadaşları 10 yıllık prospektif çalışmalarında; önerilen idame 

tedavisine uymayan hastaların idame tedavisine devam eden hastalardan önemli 

ölçüde daha fazla peri-implantitis tedavisine ihtiyaç duyduğunu bildirmişlerdir (75).  
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Modifiye plak indeksinin ve plak skorlarının peri-implant mukozitis ile 

ilişkisinin değerlendirildiği çalışmalarda; plak skorları ve peri-implant mukozitis 

arasında doza bağımlı anlamlı bir ilişki bildirilmiştir (72,102).  

Lin ve ark’larının keratinize mukoza genişliğinin implant sağlığına etkisini 

değerlendirdikleri çalışmasında; dar keratinize mukoza ile bozulmuş oral hijyen 

uygulamalarının ilişkili olduğu bildirilmiştir (108). Souza ve arkadaşları; keratinize 

mukoza genişliğinin <2 mm olduğu implant bölgelerinde fırçalamanın, keratinize 

mukoza genişliği ≥2 mm olan bölgelerde fırçalamaya kıyasla çok daha fazla 

rahatsızlık ile ilişkili olduğunu bildirdiler (109). Yazarlar ayrıca, azalmış keratinize 

mukoza genişliğine sahip bölgelerde plak ve kanama için daha yüksek skorlar 

kaydetmiştir. 

Serino ve Ström, peri-implantitis teşhisi konan hastalarda ağız hijyeni 

önlemleri için implant destekli restorasyonların erişilebilirliğini değerlendirdikleri 

çalışmalarında (110); ağız hijyeni için erişimi olan sadece birkaç bölgede peri-

implantitis tablosunun oluştuğu, erişilemeyen bölgelerde ise %65 oranında peri-

implantitis tablosu oluştuğu belirtilmiştir. 

2.5.7 Genetik Faktörler 

Gen ekspresyonu, sitokin salgılanması ve protein üretimi gen 

polimorfizminden etkilenebilir (111). Gözlemsel çalışmalar, peri-implantitis oluşumu 

ile farklı gen polimorfizmleri arasında olabilecek potansiyel ilişkiyi ele almış ve 

çalışmaların çoğu IL-1'e odaklanmıştır (93,112–115).  

Gruica ve arkadaşları, implant tedavisinden 8 ila 15 yıl sonra 180 hastadan 

64'ünün pozitif bir IL-1 kompozit gen polimorfizmine sahip olduğunu ve toplam 34 

hastanın (51 implant) biyolojik komplikasyonlarla ilişkili olduğunu bildirdi. Ayrıca, 

yalnızca günde ≥20 adet sigara içen bireylerden oluşan bir alt grupta, pozitif IL-1 

bileşik gen polimorfizmi ile biyolojik komplikasyon oluşumu arasında ilişki gözlendi 

(93).  



20 
 

Laine ve ark’ları, peri-implantitis teşhisi koyulan hastalarda IL-1 reseptör 

antagonisti (IL-1RA) prevalansının anlamlı olarak daha yüksek olduğunu 

bildirmişlerdir (112).  

Hamdy ve Ebrahem tarafından, pozitif bir IL-1 kompozit gen 

polimorfizminin peri-implantitis tanısı alan hastalarda önemli ölçüde daha yüksek 

olduğunu gösteren benzer bulgular rapor edilmiştir (114). 

2.5.8 Diğer Sistemik Hastalıklar 

Sistemik durumların (diyabet dışında) peri-implantitis ile ilişkisi nadiren 

incelenmiştir ve bu nedenle sistemik hastalıkların peri-implant hastalıklar için risk 

faktörü olup olmadığı belirsizdir. 

 Kesitsel bir çalışmada, kardiyovasküler hastalığa ve romatoid artrit tanısına 

sahip bireylerde peri-implantitis için daha yüksek bir risk bildirilmiştir (116).  

Koldsland ve ark, kardiyovasküler hastalığın peri-implantitis ile ilişkisini 

değerlendirmiş, ancak aralarında anlamlı bir ilişki bulamamışlardır (65).  

Garg ve arkadaşları, uygun endikasyon ve prognoz göz önüne alınarak 

osteoporoz teşhisi konulan hastalara uygulanan dental implantlardaki implant kaybı 

ile sağlıklı hasta grubundaki implant kaybı arasında istatistiksel olarak fark 

olmadığını belirtmişlerdir (117). Bazı araştırmacılar, osteoporoz tedavisi için 

bifosfonat grubu ilaçları kullanan hastalarda dental implant uygulamalarının kesin 

kontrendikasyonu olduğunu belirtirken; yapılan uzun dönem prospektif çalışmalarda, 

özellikle oral yolla bifosfanat kullanan ve bifosfanat tedavisinin ilk üç yılında olan 

hasta grubuna uygulanan implantların başarısı ile sağlıklı bireylere uygulanan dental 

implantların başarısı arasında fark bulunamamıştır (118). Grant ve Fugazzotto’nun 

yaptığı retrospektif bir çalışmada da oral yolla bifosfonat kullanan bireylerde dental 

implant uygulamalarının ilk üç yılda güvenli olduğu belirtilmiştir (119).  

Radyoterapi gören hastalarda; total radyasyon dozu  <66 Gray olduğunda 

osteoradyonekroz riskinin azalacağı, <50 Gray olduğunda ise osteointegrasyon 

ihtimalinin artacağı bildirilmiştir (120). Kümülatif dozun 50 Gray’den fazla olduğu 
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radyasyonun; kemik-yumuşak dokuda oluşturduğu zarar ve vaskülarizasyona olan 

negatif etkisi sebebiyle osseointegrasyon yetersizliklerine, böylece de implant 

kaybına neden olabileceği bildirilmiştir (121). Radyasyon terapisinden sonra 

hiperbarik oksijen uygulamalarının dental implantların sağ kalım oranını arttırdığı 

bildirilmiştir (122).  

2.5.9 İatrojenik Faktörler 

7. Avrupa Periodontoloji Çalıştayı'nın Konsensüs raporunda, peri-

implantitisin başlaması ve ilerlemesinin “yetersiz protetik restorasyon-dayanak 

ilişkisi, protetik restorasyonların aşırı kontürlenmesi veya implantların yanlış 

pozisyonda yerleştirilmesi” gibi iatrojenik faktörlerden de etkilenebileceği kabul 

edilmiştir (44). İmplant pozisyonu ve üst yapı tasarımının, hastalar tarafından 

uygulanan oral hijyen uygulamalarında ve profesyonel uygulanan plak temizleme 

işlemlerinde erişimini kolaylaştırdığı belirtilmiştir (123). Bununla birlikte, peri-

implant hastalıkların gelişiminde iatrojenik faktörlerin rolünü inceleyen çalışmalar 

hala azdır.  

Retrospektif bir analizde, peri-implantitisin malpozisyon ve kemik 

augmentasyonu ile bağlantılı olduğu öne sürülmüştür (124). Canullo ve arkadaşları, 

peri-implantitis teşhisi konan hastalarda hastalıklı implantların %18 'ine ilk olarak 

sert doku augmentasyonu prosedürü uygulandığını bildirmiştir (79). Schwarz ve 

arkadaşları tarafından dehissens tipi kemik defektlerinde yönlendirilmiş kemik 

rejenerasyonunun sonucunun peri-implant sağlık üzerindeki etkisini değerlendirdiği 

çalışmada;  4 yıllık takipten sonra, >1 mm rezidüel defekti olan implantların peri-

implant hastalığı geliştirme riskinin daha yüksek olduğu gözlenmiştir (56).   

Siman artığı ile peri-implant hastalıkların prevalansı arasında bir korelasyon 

hakkında birkaç gözlemsel çalışma rapor edilmiştir. Çeşitli farklı vaka tanımları 

kullanılarak, fazla siman varlığının ya peri-implant mukozitis ya da peri-implantitis 

oluşumu ile yakından bağlantılı olduğu öne sürülmüştür (67,125–128). İmplantların 

apikal pozisyonda veya fazla açılı yerleştirilmesi ya da overkonturlu kuron 

restorasyonu, subgingival alana taşan siman artıklarını temizlemek için erişilebilirliği 

engellemektedir (129). Peri-implant sulkustan tam olarak temizlenemeyen siman 
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artıklarının pürüzlü yüzeyi biyofilm oluşumunu kolaylaştırarak, mikroorganizmaların 

kolonizasyonu için elverişli bir ortam oluşturarak peri-implant hastalık oluşumuna 

neden olabilmektedir (67,130). Wilson ve ark, peri-implantitis bulgusuna sahip 

simante edilen protetik restorasyonların %81’inde artık siman varlığı tespit 

etmişlerdir (67).  

2.5.10 Keratinize Mukoza Genişliği 

Peri-implant sağlığını korumak için keratinize mukozaya (KM) ihtiyaç 

olduğuna dair kanıtlar hala sınırlı olmasına rağmen (131,132); yeterli keratinize 

mukoza genişliğinin, mukozal stresi ve plak akümülasyonunu engellemesindeki 

etkisine ek olarak konak-mikroorganizma etkileşimi sonucu oluşabilecek peri-

implant hastalıkları önlemek amacıyla koruyucu rolünün olduğu bildirilmiştir (133). 

Doğal dişlerin çevresinde ya da peri-implant bölgede periodontal sağlığın idamesi 

için, 1 mm (yapışık) dişeti olacak şekilde minimum 2 mm kadar keratinize dişeti 

bulunması gerektiği belirtilmiştir (134). 

Alhajj ve ark’larının gingival fenotipin yaş, cinsiyet ve diğer risk faktörleriyle 

ilişkisini değerlendiren çalışmasında; kadınlardaki keratinize mukoza genişliğinin 

erkeklerden daha fazla olduğu, yaşın ve sigara kullanımının keratinize mukoza 

genişliğine etkisinin olmadığı bildirilmiştir (135). 

Han ve ark’larının dişsiz bölgelerdeki keratinize mukoza genişliğiyle ilişkili 

faktörleri değerlendirdikleri çalışmalarında; yaş, cinsiyet ve bireylerin sigara 

kullanımı ile keratinize mukoza genişliği arasında anlamlı ilişki bulunamadığı, ayrıca 

maksiller molar bölgedeki keratinize mukoza genişliğinin mandibular molar 

bölgedeki keratinize mukoza genişliğine göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

belirtilmiştir (136). 

Önceki sistematik incelemeler, keratinize mukoza genişliği ≥2 mm olan 

implantlarla karşılaştırıldığında <2 mm'lik keratinize mukoza genişliğinin daha fazla 

plak birikimi ve peri-implant yumuşak doku iltihabı ile ilişkili olduğunu göstermiştir 

(108,132). Bir meta-analizde keratinize mukoza genişliği fazla olan bölgelerde 

ataşman kaybının daha az olduğu belirtilmiştir (108). Ladwein ve arkadaşlarının 
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ortalama 8 yıllık bir gözlem döneminden sonra 211 hastayı (n = 967 implant) 

değerlendirdiği çalışmalarında (137); keratinize mukozadan yoksun implant 

bölgeleri, keratinize mukoza olan bölgelere göre anlamlı derecede daha yüksek plak 

skorları, marjinal kanama ve sondalamada kanama skorları ile ilişkilendirilmiştir. 

Bununla birlikte, cep derinliği ve radyografik kemik seviyeleri ile ilgili olarak 

anlamlı bir farklılık kaydedilmemiştir. 

En az 6 aylık bir gözlem süresinden sonra 36 hastanın (n = 110 implant) 

değerlendirildiği bir kesitsel analizde, keratinize mukoza genişliğinin ≤2 mm olduğu 

bölgelerde önemli ölçüde daha fazla plak, marjinal kanama ve mukozal 

inflamasyonun yanı sıra daha fazla dişeti çekilmesi olduğu gösterilmiştir (138).  

Schrott ve ark 5 yıl boyunca takip ettikleri 386 implantı hem bukkal hem de 

lingual bölgede keratinize mukoza genişliklerine göre klinik olarak 

değerlendirmişlerdir. Araştırmacılar düzenli bir ağız bakımı olduğunda keratinize 

mukoza genişliğinin bukkal bölgelerde plak birikimi üzerinde hiçbir etkisi 

olmadığını, ancak lingual bölgelerde yetersiz keratinize mukoza varlığının önemli 

ölçüde yüksek plak birikimine neden olduğunu gözlemlemişlerdir (139).  

Souza ve ark’nın 80 hastaya uygulanan 196 mandibular dental implantın 

etrafındaki keratinize mukoza varlığının fırçalamada ağrı ve peri-implant doku 

stabilitesi üzerine etkisini değerlendirdikleri çalışmada; keratinize mukoza genişliği 

<2 mm olan bölgelerde daha fazla plak birikimi ve fırçalamada ağrı olduğunu 

belirtilmiştir (109). Roccuzzo ve ark 20 yıl boyunca takip ettikleri dental 

implantlarda; keratinize mukoza olmayan bölgeler için hastaların %42,9’ unda 

fırçalamada ağrı olduğunu belirtirken, keratinize mukoza olan bölgeler için 

fırçalamada ağrı belirtmemişlerdir. Ayrıca yeterli ağız hijyenine sahip hastalarda bile 

keratinize mukoza yokluğunun daha yüksek plak skorları ile ilişkili olduğunu 

bildirilmiştir (140).  

Canullo ve arkadaşları, keratinize mukoza genişliği <2 mm olan peri-implant 

bölgelerde peri-implantitis teşhisinin daha fazla olduğunu ve ayrıca daha yüksek plak 

indeksi ve sondalamada kanama skorlarının daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir 

(79).  
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Keratinize mukoza genişliği ile dişeti çekilmesi arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren çalışmalarda çelişkili bulgulara yer verilmiştir. Freedman ve ark 

tarafından yapılan çalışma; keratinize mukoza genişliği yetersiz olduğu zaman bile, 

iyi bir oral hijyene sahip olan bireylerde dişeti kenarının stabil kaldığını ve dişeti 

çekilmesinin görülmediğini göstermiştir (141). Agudio ve ark’nın yaptığı çalışmada 

ise, yapışık dişeti genişliğinin yetersiz olduğu bölgelerde ortalama 0.7-1 mm dişeti 

çekilmesi gözlemlenmiştir (142).  

Zigdon ve ark, 63 dental implant üzerinde yaptıkları çalışmada; peri-implant 

klinik parametrelere ilave olarak, peri-implant oluk sıvısından (PİOS) elde edilen 

örneklerdeki Prostoglandin E2 (PGE2) seviyelerini analiz etmişlerdir. Çalışma 

sonuçlarında; geniş keratinize mukoza bandına sahip olan implantların çevresinde 

daha az dişeti çekilmesi ve ataşman kaybı gözlendiği belirtilmiştir. Ayrıca, keratinize 

mukoza genişliğinin artması ile peri-implant oluk sıvısında PGE2 seviyelerinin 

azaldığı bildirilmiştir (143).  

Boynueğri ve ark, bukkal bölgedeki keratinize mukoza genişliklerini temel 

alarak değerlendirdiği implantları 2 gruba ayırmış ve 12 ay boyunca implantların 

takibini yapmışlardır. Bu çalışmada; peri-implant klinik parametrelere ek olarak, 

PİOS örneklerindeki Interlökin-1β (IL-1β) ve TNF-α seviyeleri analiz edilmiştir.  

Çalışmanın sonuçlarında; yetersiz keratinize mukoza genişliğine sahip olan 

implantların çevresinde plak akümülasyonunun ve mukozal inflamasyonun daha 

fazla gözlemlendiği, ayrıca PİOS’taki TNF-α düzeylerinin daha yüksek bulunduğu 

belirtilmiştir (144).  

2.5.11 Yumuşak Doku Kalınlığı 

2017 Dünya Çalıştayında dişeti kalınlığını belirtmek amacıyla ‘biyotip’ terimi 

yerine ‘fenotip’ terimi önerilmiştir ancak birçok çalışmada biyotip terimi 

kullanılmaktadır (5).  

2001 yılında Kois, gingival biyotipi kalın ya da ince olarak sınıflandırmıştır. 

Bu sınıflamaya göre;  
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• Kalın gingival biyotip; daha fazla fibrotik doku, daha iyi 

vaskülarizasyon ve altında daha kalın bir sert dokuya,  

• İnce biyotip ise; daha az kemik desteği ve daha az vaskülarizasyona 

sahiptir (145).   

Literatürde dişeti kalınlığını etkileyen faktörleri değerlendiren birçok çalışma 

mevcuttur. Yapılan bazı çalışmalar erkeklerin kadınlara oranla daha kalın dişetine 

sahip olduğunu belirtirken (146,147), bazı çalışmalar dişeti kalınlığı ile cinsiyet 

arasında anlamlı bir ilişki bulamamıştır (135).  Yaşın dişeti kalınlığına etkisinin 

olmadığı literatürde birçok çalışma tarafından belirtilmektedir (135,148,149). Sigara 

kullanımının dişeti kalınlığına etkisinin değerlendirildiği bazı çalışmalarda sigara 

içenlerde içmeyenlere oranla dişeti kalınlığında artış olduğu (150) belirtilirken, bazı 

çalışmalarda sigara içenlerde dişeti kalınlığında artış olduğu ancak sigara içenler ile 

içmeyenler arasında dişeti kalınlığı açısından anlamlı fark olmadığı belirtilmiştir 

(135). Bruksizm varlığı ile dişeti kalınlığı arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada; 

bruksizm varlığı olan bireyler ile olmayan bireyler arasında dişeti kalınlığı açısından 

fark olmadığı belirtilmiştir (151).  

Kalın peri-implant mukozasının üstün estetik sonuçlar (152), daha az kret 

remodellingi (153) ve artmış peri-implant kemik stabilitesi (154) sağladığı 

gösterilmiştir. 

Yumuşak doku kalınlığı ince olan biyotipe sahip alanlarda dişeti çekilme 

riskinin daha fazla oranda olduğu bildirilmiştir. Fakat dişeti çekilmesinin, mevcut 

kemiğin ve implantın 3 boyutlu pozisyonu gibi farklı durumlara da bağlı olduğu 

bildirilmiştir (145). Evans ve Chen’in çekim ile eş zamanlı yerleştirilen dental 

implantların estetik sonuçlarını değerlendirdikleri çalışmalarında; ince biyotipe sahip 

olan bölgelerde, özellikle implantların bukkal bölgeye doğru yerleştirildiği 

durumlarda dişeti çekilmesi oranının kalın biyotipe sahip bölgelere kıyasla daha fazla 

gözlendiği belirtilmiştir (155).  

Yumuşak doku kalınlığı; iyileşme safhasında implant üzerinde bir tampon 

görevi görerek implantın mikro-hareket riskini de azaltmaktadır (22).  
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2.5.12 İmplantın Yüzey Özellikleri 

Peri-implantitis ile ilişkili risk faktörlerinin; peri-implant bakteriyel 

kompozisyona ve mevcut bakterilerin implant yüzeyine adezyon kapasitesine bağlı 

olduğu belirtilmiştir (156).  

Pürüzlü yüzeylere sahip implantlar; osseointegrasyonu hızlandırmak ve 

implant-kemik arasındaki bağlantının arttırılmasını sağlamak amacı ile 

kullanılabilmektedir. Ancak pürüzlü olan bu implant yüzeyleri ağız ortamına açıldığı 

zaman, daha az pürüzlü olan implantlara göre peri-implantitis geliştirme riskinin 

daha yüksek olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (44,69).  

2.5.13 Kemik Densitesi 

Dental implantlarda başarılı bir osseointegrasyon sağlanması için kemiğin 

kantitesi ve kalitesinin yeterli olmasının yanı sıra kortikal ve trabeküler yapı miktarı 

arasında da bir denge olması gerekliliği bildirilmiştir (157).  

D4 ve D1 kemikteki implant kayıplarının daha yüksek oranda gözlendiğini 

bildirilmiştir (158). Yapılan başka bir çalışmada, maksillada mevcut olan kemiğin 

daha yumuşak olduğu vakalarda %8.3 oranında implant kaybı bildirilmiştir (159). 

Friberg ve arkadaşları da dental implant uygulamalarında ikinci aşama cerrahi 

öncesinde maksillada, mandibulaya göre daha fazla ve yaklaşık %4.8 oranında 

implant kaybı olduğunu belirtmişlerdir (160). Hutton ve ark; maksillada mandibulaya 

oranla 9 kat daha fazla implant kaybı gözlemlenmesi nedeniyle D4 kemikteki 

implant cerrahisinin en yüksek risk oranına sahip olduğunu, ayrıca sadece kemik 

densitesinin veya kemik hacminin implant başarısı ya da implant kaybı üzerinde 

etkili olmadığını, başarıyı etkileyebilmesi için her ikisinin kombinasyonunun gerekli 

olduğunu bildirmişlerdir (161).  

2.5.14 İnterdental Alan 

İnterdental papil oluşumunu engelleyecek genişlikteki implantların 

uygulanması kötü bir estetik sonuç doğuracağı için, interdental alana uygun olmayan 
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genişlikteki dental implantların kullanımı risk faktörü olarak değerlendirilmektedir 

(162).   

Esposito ve ark, dental implantın gövdesi ile diş arasındaki horizontal 

mesafenin 3 mm’den az olmasının komşu dişte oluşan kemik kaybı ile ilişkili 

olduğunu rapor etmişlerdir (163). Tarnow ve ark’nın yaptıkları çalışmalar; papillanın 

idamesi için implantların arasındaki kemiğin mezio-distal mesafesinin minimum 3 

mm olması gerektiğini; bu mesafenin <3 mm olduğu durumlarda krestal kemik 

kaybının 1.04 mm, >3 mm olduğu durumlarda ise 0.45 mm olduğunu göstermiştir 

(164,165).  

2.5.15 Enfeksiyon Varlığı 

Quirynen ve arkadaşları, çekim sonrasında soketten uzaklaştırılamayan ya da 

komşu dişte bulunan endodontik lezyonların erken implant kaybı ile ilişkili 

olabileceğini öne sürmüşlerdir. Ayrıca implant cerrahisinden önce çekilen dişlerin 

etrafındaki endodontik lezyon varlığının; apikal peri-implantitis lezyonlarının 

oluşumuna neden olabileceğini ve uygulanan implantların kaybedilme oranlarının 3 

kat arttığını belirtmişlerdir (166).  

2.6 PERİ-İMPLANT DOKULARIN DEĞERLENDİRİLMESİNDE 

KULLANILAN DİAGNOSTİK PARAMETRELER 

Dental implant tedavisinden sonra; implantların, implant destekli protezlerin 

ve peri-implant dokuların doğru olarak değerlendirilmesi tedavi başarısında önemli 

bir etkendir. Bu yapılarda oluşan komplikasyonların erken dönem teşhisi, tedaviyi de 

kolaylaştırmaktadır. Fakat hasta bu komplikasyonların farkında olmayabilir veya 

semptomları göz ardı edebilir. Düzenli kontrollerin yapılması, oluşan 

komplikasyonları erken dönemde fark edip çözebilmek için kritik bir role sahiptir. 

Dental implantların klinik kontrollerinde; implant destekli protezleri, peri-implant 

doku sağlığını ve implant stabilitesini değerlendirmek amacıyla birçok parametre 

kullanılabilir. Değerlendirmede kullanılan parametrelerin çoğu, periodontal muayene 

yapılırken kullanılan parametreler ile benzerlik göstermektedir. 
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2.6.1 Klinik Değerlendirme 

2.6.1.1 Oral Hijyenin Değerlendirilmesi 

Dental implant yüzeyleri, bakteriyel kolonizasyon için yapay bir yüzey 

oluşturmaktadır. İmplant yüzeyinde bakteriyel kolonizasyon ardından oluşan plak, 

peri-implanter hastalıkların oluşumu için önemli bir risk faktörüdür (51,52,167–170). 

Bu nedenle implant tedavisinden önce ve sonra hastanın mevcut plak akümülasyonu 

değerlendirilerek, hastanın plak uzaklaştırmadaki etkinliği belirlenip gereken 

düzenlemeler yapılabilmektedir. Plak akümülasyonunu değerlendirmek amacıyla; 

Silness ve Löe “Plak indeksi” (171), Mombelli ve ark tarafından geliştirilen 

“Modifiye Plak İndeksi” (52) ve Linquist ve ark tarafından geliştirilen biriken plak 

yüzdesinin değerlendirildiği “Plak indeksi” (172) kullanılmaktadır. 

2.6.1.2 Peri-implant Marjinal Dokuların Değerlendirilmesi 

2.6.1.2.1 Peri-implant Cep Derinliği ve Ataşman Seviyesinin Değerlendirilmesi 

 Periodontal sond; periodontal cebin klinik durumunu, periodontal cep 

derinliğini ve mukozanın marjinal kretinin seviyesini değerlendirmede yıllar boyunca 

paha biçilmez bir araç olmuştur. Ek olarak, sondalama sırasında kanama veya 

sondalamanın ardından süpürasyon standart klinik değerlendirmeler olarak kabul 

edilmiştir (173).  

  Peri-implant bölgelerin sondalanması ile marjinal doku lokalizasyonu, peri-

implant cep derinliği, bağ dokusu ataşman seviyesi ve peri-implant yumuşak doku 

kalınlığı tespit edilebilmektedir (35). Peri-implant cep derinliği; bağlantı epitelinin en 

apikal olarak penetre edilen kısmından gingival sulkus marjinine kadar olan 

mesafenin ölçülmesiyle belirlenmektedir (174). Çok sayıda çalışma, periodontal 

ataşmanın, inflamasyon yokluğunda sondun penetrasyonuna karşı yeterli bir fiziksel 

bariyer sağladığını ve sond ucunun maksimum penetrasyonunun bağlantı epiteli 

içinde kaldığını göstermiştir (175,176). İnflamatuar lezyon varlığında ise, epitel 

ataşmanı bariyer fonksiyonunu kaybederek periodontal sondun bağlantı epitelinin 

apikalinin ötesine ve bağ dokusuna girmesine izin verir (175,177). Peri-implant 

sondalama derinliği; sondalama kuvveti, sondun yerleştirilme açısı/yönü, sond 

ucunun çapı, kök/ implant yüzeyi pürüzlülüğü, periodonsiyumun inflamatuar durumu 

ve marjinal dokuların sıkılığı gibi faktörlerden etkilenir (178).   
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İmplant yüzeyine paralel olan implant çevresindeki bağ dokusunun 

suprakrestal dişeti liflerinin oryantasyonu, özellikle sondalamaya karşı direncin 

düşük olduğu bölgelerde, sondalama ölçümlerinin yorumlanmasını etkileyebilir 

(173).  

Ericsson ve Lindhe’nin (179) doğal dişlerin ve dental implantların etrafındaki 

sondalama derinliklerini araştırdığı çalışmanın sonuçlarına göre;  dento-gingival ara 

yüzeyin sondalanmasının doğal dişlerdeki dişeti dokusunda hafif bir sıkıştırmaya 

neden olduğunu, buna karşın implant bölgelerinde peri-implant mukozanın hem 

sıkışmasına hem de yanal dislokasyonuna neden olduğunu ortaya koymuştur.  

Sağlıklı peri-implant mukoza, peri-implant mukozitis ve peri-implantitiste 

sondalama derinliğinin değerlendirildiği bir çalışmada; sağlıklı bölgelerde ve 

mukozitisli bölgelerde ortalama sondalama derinliklerinin sırasıyla yaklaşık 1.8 mm 

ve 1.6 mm olduğu bildirilmişken, peri-implantitisli bölgelerde sondalama derinliği 

ortalama 3.8 mm bulunmuştur. Bu nedenle, yazarlar sondalama derinliğinin peri-

implant bağ dokularının yoğunluğundan etkilendiğini ve hafif bir kuvvetle (0.2 

Newton (N)) periodontal sondalamanın sağlıklı peri-implant dokuları hastalıklı 

dokulardan ayırt etmek amacıyla kullanılan güvenilir bir tanı aracı olduğunu 

belirtmişlerdir (46).  

Etter ve ark (180), deneysel bir modelde 0.25 N bir kuvvetle 

standartlaştırılmış sondalama sonrasında peri-implant mukozal iyileşmeyi 

değerlendirmiş ve olumsuz bir inflamatuar yanıt ortaya çıkarmadan 5 gün içinde 

mukozal bütünlüğün/sızdırmazlığın tamamen yeniden kurulduğunu bildirmişlerdir. 

Yapılan çalışmalar, cep derinliğindeki artışın peri-implant dokuların 

inflamasyonu ile ilişkilendirilebileceğini (181–183), ancak kemik kaybıyla ilişkili 

olup olmadığı hakkında kesin kanıya ulaşılamayacağını belirtmektedir (184).  

2.6.1.2.2 Sondalamada Kanamanın Değerlendirilmesi 

Sondalamada (0.25 N) kanamanın varlığı; mukozal inflamasyonun teşhisi için 

faydalı bir parametredir. Sondalamada kanama; implant çevresi mukozal 

inflamasyon varlığını göstermesine ek olarak destek doku kaybının da habercisi 

olabilir (66). Lang ve ark yaptıkları çalışmada; sağlıklı peri-implant bölgelerde 

sondalamada kanama olmamasına rağmen, peri-implant mukozitis olan bölgelerde 

%67 oranında ve peri-implantitis olan bölgelerde %91 oranında sondalamada 
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kanama olduğunu belirtmişlerdir (46). Uzun dönem fonksiyonda olan dental 

implantların incelendiği bir başka çalışmada ise cep derinliği ≥ 4 mm olan hastaların 

%76,6'sında sondalamada kanama değeri pozitif bulunmuştur (72).  

Aynı hastada dişlerin ve implantların etrafındaki sondalamada kanamayı 

karşılaştıran çalışmalar; implantların etrafında kanamanın daha sık meydana 

geldiğini bildirmiştir (52,185,186). 

2.6.1.2.3 Süpürasyonun Değerlendirilmesi 

Pü formasyonu, enfeksiyon ve inflamatuar lezyon varlığını göstermektedir 

(62). Yapılan histopatolojik incelemeler, peri-implanter inflamasyonun 

polimorfonükleer lökosit içeriğine sahip bir yapı olduğu göstermiştir. Bu inflamatuar 

yapı içerisindeki kollajen yıkımı ve dokunun nekroz alanları pü oluşumuna sebep 

olur. Yıkım ve nekroze alan varlığından dolayı süpürasyon varlığı aktif doku yıkımı 

ile ilişkilidir (187). Oluşan pü; implant çevresindeki sulkustan veya implant çevresi 

mukozada oluşan fistülden drene olur. Bu nedenle klinik muayenede peri-implanter 

dokularda aktif yıkımın belirteci olan fistül ve/veya süpürasyon varlığı dikkatli bir 

şekilde değerlendirilmelidir (27).  

2.6.1.2.4 Mukozal Durumun Değerlendirilmesi 

 Yapılan hayvan çalışmaları ve klinik çalışmalar, plak birikimi sonucunda 

peri-implant dokularda inflamatuar tabloların geliştiğini açıkça göstermiştir. Oluşan 

inflamatuar tablonun şiddetinin belirlenmesi, erken dönemde tedavi uygulanarak 

hastalık tablosunun ilerlemesinin önlenebilmesi için kritik önem taşır. Peri-implant 

mukozitisin, tedavi edilmediğinde peri-implantitise dönüşebileceği göz ardı 

edilmemelidir. Bu amaçla periodontal dokuların mukozal durumlarının da 

değerlendirilmesinde kullanılan “Gingival İndeks” (188), Mombelli ve ark tarafından 

geliştirilen “Modifiye Gingival İndeks” (52) ve Apse ve ark tarafından geliştirilmiş 

olan “Basitleştirilmiş Gingival İndeks” (189) dental implantların çevre dokularındaki 

klinik durumunun değerlendirilmesinde kullanılabilmektedir. 

2.6.2 Radyografik Değerlendirme  

Peri-implant hastalıklarda tanı koyulabilmesi amacıyla klinik muayeneyle 

birlikte radyografik değerlendirme de yapılmalıdır (190). Radyografik değerlendirme 

amacıyla peri-apikal radyografilerden faydalanılabilir. Ancak peri-apikal 
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radyografilerde implantın yalnızca mezial ve distal kemiğin seviyeleri ile ilgili bilgi 

edinilebilir (27,48). Serino ve ark, kemik kaybı mevcut olan implantların %34’ünde 

kemik kayıplarının bukkal bölgede gözlemlendiğini belirtmişlerdir (48). Ayrıca 

radyografide gözlemlenen kemik defekti, mevcut olan kemik defektinin gerçek 

boyutlarını yansıtmıyor olabilir. Radyografide kemik defektlerinin belirlenebilmesi 

için kalsifiye dokuların ortalama %30 oranında azalması gerekmektedir (191). 

Kemik seviyesinin doğru tespiti için radyografın doğru açıyla alınması önemlidir.  

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografinin; fasiyal, lingual ve aproksimal kemik 

bölgelerinde oluşan peri-implantitis defektlerini belirlemek için doğru bir tanı aracı 

olduğu belirtilmiştir (192). Peri-implantitis tanısında önemli diğer nokta ise, 

radyografide gözlenen kemik kaybının ana nedenini doğru olarak belirleyebilmektir. 

Kemik kaybının nedeni enfeksiyon olabileceği gibi, implantın çok derin 

konumlandırılması ya da implant-dayanak bağlantı tipine bağlı olarak 

gerçekleşebilen kemik remodelasyonu da olabilir (193).  
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3 GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Dicle Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’nda 

yürütülen bu çalışmaya; Periodontoloji kliniğine başvuran, yaşları 22-81 arasında 

değişen 60 birey ve bu bireylere uygulanmış 202 dental implant dahil edilmiştir. 

Çalışma öncesinde, bireylere çalışma hakkında sözlü ve yazılı bilgilendirme yapılmış 

ve bireylerin katılım onayları ‘Bilgilendirilmiş Olur Formu’ ile alınmıştır.  Klinik 

değerlendirmeler standart protokol takip edilerek yapılmıştır. Klinik 

değerlendirmeler sonrasında tedavi ihtiyacı bulunan bireyler tedavi hakkında 

bilgilendirilmiş ve bu bireylere tedavi programı oluşturulmuştur. 

Çalışma protokolü 28/02/2022 tarihli toplantıda 2022-10 protokol numarası 

ile Dicle Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Etik Kurulu tarafından onaylandı (Ek- 

1). 

3.1 HASTA SEÇİMİ 

Çalışmamıza Dicle Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalı’na başvurmuş, ağız içinde en az 1 yıl önce protetik restorasyonu 

tamamlanmış, en az 1 implantı olan 60 birey dahil edilmiştir. 

Bireylerin çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• 18 yaşından büyük olan bireyler 

• Dental implant tedavisi uygulanmış ve ayrıca fonksiyonel protetik 

yüklemesinin üzerinden en az 1 yıl geçmiş bireyler 

• Dental implant üst yapıları sabit protetik restorasyon olan bireyler 

Bireylerin çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

• İmplant üstü hareketli protetik restorasyona sahip olan bireyler 

• İmplant çevresine yumuşak doku grefti uygulanmış olan bireyler 

• İmmün sistem baskılayıcı ilaç kullanan bireyler 

• Antibiyotik profilaksisi gerektiren hastalığı bulunan bireyler 

• Hamilelik döneminde olan bireyler 
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• Kontrol altında olmayan Diyabet hastaları 

• Kemik metabolizmasını etkileyen hastalığı bulunan hastalar 

• Protetik restorasyonun konturu nedeniyle cep ölçümü yapılamayan bireyler 

• Son 3 ayda antibiyotik tedavisi görmüş bireyler 

• Son 6 ayda baş-boyun radyoterapisi almış olan bireyler 

3.2 HASTA VE İMPLANT VERİLERİNİN TOPLANMASI 

Çalışma kriterlerine uyan ve bilgilendirilmiş onamı alınan bireyler iki 

bölümden oluşan değerlendirme formu doldurularak değerlendirilmiştir. 

Değerlendirme formu; anamnez ve klinik değerlendirme olarak iki bölüme 

ayrılmıştır: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Klinik değerlendirme formundaki bilgiler: 

• Protetik restorasyonun tipi (tek kuron/parsiyel kuron köprü/tam ark) 

• Üst yapı kontur uyumu 

• İmplant konumu 

Anamnez formundaki bilgiler: 

• Cinsiyet 

• Yaş 

• Diyabet varlığı  

• Fırçalama alışkanlığı 

• Arayüz temizliği alışkanlığı  

• Sigara kullanımı 

• Eğitim durumu 

• Bruksizm öyküsü  

• Fırçalamada ağrı olup olmadığı  

• Protetik restorasyonun yapılma zamanı 

(yükleme zamanı) 

• Periodontitis öyküsü 
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• Periodontal parametreler  

o Plak indeksi  

o Gingival indeks 

o Sondalamada kanama 

o Sondalama derinliği 

o Keratinize mukoza genişliği  

o Dişeti kalınlığı 

o Dişeti çekilmesi miktarı 

o Süpürasyon varlığı 

 

3.3 KLİNİK ÖLÇÜMLER VE İNDEKSLER  

Peri-implant bölgedeki klinik ölçümler tek araştırmacı tarafından, milimetrik 

kalibre edilmiş plastik bir periodontal sond (Şekil 1) (Williams sondu, HU-Friedy 

CPU 15 UNC) kullanılarak yapılıp klinik değerlendirme formuna kaydedildi. 

 

Şekil 1: Williams Sondu, HU-Friedy CPU 15 UNC 

Peri-implant bölgedeki dokuların klinik değerlendirmesi için kullanılan 

periodontal parametreler şunlardır; 

3.3.1 Plak İndeksi 

 İmplant etrafında oluşan dental plak birikimi sond ucunun kuronun 4 yüzeyi 

(bukkal, lingual, mezial ve distal) boyunca hareket ettirilmesiyle belirlenmiştir.  
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Silness ve Löe Plak İndeksi (Pİ) kullanılarak kaydedildi. Buna göre (Tablo 4) 

(171);  

 

Tablo 4: Silness ve Löe Plak İndeksi (Pİ)  

Dental implantların mezial, distal, bukkal ve lingual bölgelerinden ölçüm 

yapıldı. Daha sonra bu değerler toplanıp dörde bölünmüş ve her implant için plak 

indeksi hesaplandı.  

3.3.2 Gingival İndeks 

Peri-implant marjinal mukozanın klinik inflamasyon derecesini belirlemek 

için Löe ve Silness tarafından geliştirilen Gingival İndeks (GI) kullanıldı. Buna göre 

(Tablo 5) (171);  

 

Tablo 5: Löe ve Silness Gingival İndeks (GI)  

Dental implantların mezial, distal, bukkal ve lingual dişetleri değerlendirildi. 

Daha sonra bu değerler toplanıp dörde bölündü ve her implant için gingival indeks 

hesaplandı.  

3.3.3 Sondalamada Kanama 

Sondalamada kanama, periodontal sond ile sulkus içerisinde sond ağırlığınca 

basınç uygulanmasından 15 sn sonra her implantın 4 bölgesi için (midbukkal, 

meziobukkal, distobukkal, lingual) değerlendirildi. Sondalamada kanama olan 
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bölgeler 1, kanama olmayan bölgeler 0 olarak değerlendirilerek her implant için 4 

değer elde edildi ve bu değerler toplanarak tek bir değer elde edildi. Böylelikle her 

bir implant için sondalamada kanama değeri en az 0, en fazla 4 puan olarak belirtildi 

(194).  

3.3.4 Sondalama Derinliği 

İmplantın uzun ekseni boyunca gingival sulkusa bir UNC 15 plastik sondu 

yerleştirilerek cep tabanından dişeti kenarına olan mesafe 4 bölgede (mid-bukkal, 

mezio-bukkal, disto-bukkal, lingual) ölçülüp milimetrik olarak kaydedildi (194). 

Sondalama değerleri, tam değeri göstermediğinde ölçümün yakın olduğu değere 

yuvarlanmıştır. Her implant için alınan 4 değerin ortalaması alınarak sondalama 

derinliği hesaplandı. 

3.3.5 Keratinize Mukoza Genişliği 

 Keratinize mukoza genişliği; periodontal sond yardımıyla gingival marjin ile 

mukogingival birleşim arasındaki mesafe ölçülerek belirlenmektedir (194). 

Keratinize mukoza ve hareketli alveolar mukoza arasındaki renk, doku ve 

hareketlilikteki farklılıklar mukogingival bağlantının yerini göstermektedir. 

Mukogingival birleşimin belirlenmesinde yapışık mukozayla karşılaşana kadar 

mukozanın katlanmasını temel alan ‘’Rolling’’ tekniği uygulandı (195–197). İlgili 

implantın mid-bukkal bölgesinde serbest dişeti kenarı ile mukogingival birleşim 

arasındaki mesafe ölçüldü (194). Mevcut mesafe ≥ 2 mm ise keratinize mukoza 

genişliği yeterli olarak, <2 mm ise keratinize mukoza genişliği yetersiz olarak 

değerlendirildi. 

3.3.6 Dişeti Kalınlığı 

Periodontal sond, gingival sulkus içine yerleştirilerek periodontal sondun 

dişeti altından görünürlük derecesi incelenmiştir (198,199). Dişeti altında kalan 

periodontal sondun dişeti üzerinden net seyredilebilmesi durumunda dişeti fenotipi 

ince, periodontal sondun tam izlenememesi durumunda ise dişeti fenotipi kalın 

olarak kaydedildi. 

3.3.7 Dişeti Çekilmesi Miktarı 

Dişeti kenarından protetik restorasyon kenarına kadar olan mesafe midbukkal 

noktada ölçülüp milimetrik olarak kaydedildi (196,200). 
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3.3.8 Süpürasyon Varlığı 

 Peri-implant bölgedeki süpürasyon varlığı, sondun sulkus içinde 

ilerletilmesiyle pü akışının olup olmadığına göre değerlendirildi. Süpürasyon var ise 

+, yok ise – olarak not edildi (201). 

3.4 İSTATİSTİKSEL YÖNTEM 

Bu çalışmadaki veriler Lisanslı IBM SPSS 21 paket programı aracılığıyla 

analiz edilmiştir. 

Değişkenlerin normal dağılımı incelenirken birim sayısı nedeniyle Shapiro 

Wilk ve/veya Kolmogorov Smirnov testleri kullanılmıştır. Sonuçları yorumlamak 

için 0,05 anlamlılık düzeyi kullanıldı; p>0,05 olduğu durumlarda değişkenlerin 

normal dağılıma sahip olduğu kabul edilirken, p<0,05 olduğunda değişkenliklerin 

normal dağılıma sahip olmadıkları kabul edilmiştir. 

 • Değişkenler normal dağılımdan gelmediği için gruplar arasındaki 

farklılıkları incelemek için Mann Whitney U testi kullanıldı.  

 • Nominal değişken grupları arasındaki ilişkileri incelemek için Ki-Kare 

analizi kullanıldı. 2x2 tablolarda beklenen hücre değerlerinin yeterli hacme sahip 

olmadığı durumlarda, Fisher’s Exact Test ve RxC tablolarında Monte Carlo 

simülasyonu yardımıyla Pearson Ki-Kare analizi kullanılmıştır. (*Gözelerde 

beklenen değerlerin %20’si 5'ten küçük olduğu için Monte Carlo Simülasyonu 

kullanılarak Ki-Kare analizi yapılmıştır.) 

Sonuçlar yorumlanırken anlamlılık düzeyi olarak 0,05 kullanılmış olup;  

• p<0,05 olması durumunda anlamlı bir ilişkinin olduğu,  

• p>0,05 olması durumunda ise anlamlı bir ilişkinin olmadığı 

belirtilmiştir. 
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4 BULGULAR 

4.1 HASTALARIN DEMOGRAFİK VERİLERİ 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin yaş ortalamaları Tablo 6’da, cinsiyet 

dağılımı Tablo 7’de özetlendi. Verilere göre bireylerin yaş aralığı 22-81 arasında 

değişmekte olup, yaş ortalaması 45,77±12,72 bulundu. Çalışmaya katılanların 

%51,67’sini kadın bireyler (n=31), %48,33’ünü erkek bireyler (n=29) oluşturdu. 

 n Mean Median Min Max Sd 

Yaş 60 45,77 45,5 22 81 12,72 

Tablo 6: Hastaların Yaşlarına İlişkin Dağılım Tablosu 

 

Cinsiyet n % 

Kadın 31 51,67 
Erkek 29 48,33 

Toplam 60 100 
 Tablo 7: Hastaların Cinsiyetlerine İlişkin Frekans Dağılım Tablosu 

Bireylerin eğitim durumu incelendiğinde; %20 oranında ilkokul mezunu, 
%30 oranında lise mezunu ve %50 oranında üniversite mezunu bulunmaktadır 
(Tablo 8). 

Eğitim durumu n % 

İlkokul 12 20 
Lise 18 30 

Üniversite 30 50 
Toplam 60 100 

Tablo 8: Hastaların Eğitim Durumlarına İlişkin Frekans Dağılım 
Tablosu 

4.2 HASTALARIN ANAMNEZ BİLGİLERİNİN VERİLERİ 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin sigara kullanım alışkanlığının dağılımı 

Şekil 2’de gösterilmiştir. Bireylerin %56,67’sinin (n=34) sigara kullanmadığı, 

%43,33’inin (n=26) ise sigara kullandığı saptandı (Tablo 9) (Şekil 2).  
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Şekil 2: Çalışmaya Dahil Edilen Bireylerin Sigara Kullanım Dağılımı 

Bruksizm öyküsü açısından değerlendirmeye alınan bireylerde bruksizm 

öyküsü olanların oranı %41,67 bulunurken, olmayanların oranı %58,33 olarak tespit 

edildi (Tablo 9) (Şekil 3). 

 

Şekil 3: Çalışmaya Dahil Edilen Bireylerin Bruksizm Öyküsü Dağılımı 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin %30’unda (n=18) diyabet tanısı 

bulunurken, %70’inde (n=42) diyabet hastalığı görülmedi (Şekil 4). Hastalardaki 

diyabet tanısının dağılımı Tablo 9’da özetlendi.  

%43,33

%56,67

SİGARA KULLANIMI

SİGARA KULLANANLAR SİGARA KULLANMAYANLAR

%41,67

%58,33

BRUKSİZM

VAR YOK
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Şekil 4: Çalışmaya Dahil Edilen Bireylerde Diyabet Tanısı Varlığı 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin periodontitis öyküsü dağılımı Şekil 5’te 

gösterilmiştir. Çalışmaya dahil edilen tüm bireylerin %61,67’sinde (n=37) 

periodontal hastalık öyküsü mevcutken, %38,33’ünde (n=23) periodontitis 

öyküsünün olmadığı saptandı (Tablo 9). 

 

Şekil 5: Çalışmaya Dahil Edilen Bireylerin Periodontitis Öyküsü 
Dağılımı 

Çalışmaya dahil edilen tüm bireyler fırçalama sıklıklarına ve arayüz temizliği 

alışkanlıklarının olup olmadığına göre değerlendirildi. Fırçalama alışkanlığı 2’den az 

olanların oranı %41,67 ve 2’den fazla olanların oranı %58,33 olarak bulundu. (Tablo 

9). Arayüz temizliği alışkanlığı olanların oranı %35 ve olmayanların oranı %65 

olarak saptandı (Tablo 9). Ek olarak bireylere implant bölgelerinde fırçalama 

[YÜZDE]

[YÜZDE]

DİYABET

DİYABET TANISI OLANLAR DİYABET TANISI OLMAYANLAR

%61,67
%38,33

PERİODONTİTİS ÖYKÜSÜ

VAR YOK
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esnasında ağrı olup olmadığı soruldu. Fırçalamada ağrısı olanların oranı %41,67 ve 

ağrı olmayanların oranı %58,33 olarak bulundu (Tablo 9). 

  n % 
Sigara kullanımı Yok 34 56,67 

Var 26 43,33 
Bruksizm öyküsü Yok 35 58,33 

Var 25 41,67 
 

Diyabet varlığı 
Diyabet tanısı 

olmayan bireyler 
42 70 

Diyabet tanısı  
olan bireyler 

18 30 

Fırçalama 
alışkanlığı 

<2 25 41,67 
≥2 35 58,33 

Ara yüz temizliği 
alışkanlığı 

Yok 39 65 
Var 21 35 

Fırçalamada ağrı 
varlığı 

Yok 35 58,33 
Var 25 41,67 

Periodontitis 
öyküsü 

Yok 23 38,33 
Var 37 61,67 

Tablo 9: Hastaların Anamnez Verilerine İlişkin Frekans Dağılım 
Tablosu 

4.2.1 İmplantların Yükleme Zamanı Dağılımı 

Çalışmaya dahil edilen 202 implantın yükleme zamanı ortalaması 5,38±3,18 

olarak saptandı (Tablo 10). 

 N Mean Median Min Max Sd 

Yükleme 
zamanı 

202 5,38 4 1 12 3,18 

Tablo 10: İmplantların Yükleme Zamanına İlişkin Frekans Dağılım 
Tablosu 

4.3 HASTALARIN KLİNİK DEĞERLENDİRME VERİLERİ 

Hastaların intraoral muayenesinde öncelikle implant sayısı, protezin kontur 

uyumu, protetik restorasyon tipi (tek üye, köprü, tam ark) ve implantın konumu 

belirlendi. Elde edilen veriler Tablo 11’de özetlenmiştir. Bu verilere göre;  

• Protetik restorasyon uyumu bakımından incelendiğinde;  

o Uyumlu olanların oranı %55,   

o Uyumlu olmayanların oranı %45’tir. 
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• Üst yapıda açısından incelendiğinde;  

o Köprüsü olanların oranı %60,89, 

o Tam ark protezi olanların oranı %18,81,  

o Tek üye protezi olanların oranı %20,3’tür. 

• İmplantlar konum olarak;  

o %14,85 oranında maksilla anterior,  

o %30,69 oranında maksilla posterior,  

o %11,88 oranında mandibula anterior,  

o %42,57 oranında mandibula posterior’da bulunmaktadır. 

  N % 
Protetik 

Restorasyon 
Uyumu 

Uyumsuz 27 45 
Uyumlu 33 55 

Protetik 
Restorasyon 

Tipi 

Köprü 123 60,89 
Tam Ark 38 18,81 
Tek Üye 41 20,3 

 
İmplant 
Konumu 

Maksilla anterior 30 14,85 
Maksilla posterior 62 30,69 
Mandibula anterior 24 11,88 
Mandibula posterior 86 42,57 

Tablo 11: Hastaların Klinik Değerlendirme Verilerine İlişkin Frekans 
Dağılım Tablosu 

4.3.1 Peri-İmplant Klinik Parametrelerin Dağılımı 

İmplant çevresindeki yumuşak doku sağlığını değerlendirmek amacıyla 

kullandığımız periodontal parametreler; plak indeksi, gingival indeks, sondalamada 

kanama ve sondalama derinliğidir. Elde edilen verilere göre periodontal 

parametrelerin dağılımı Tablo 12’de özetlenmiştir. Bu verilere göre; plak indeksi 

ortalaması 1,04; gingival indeks ortalaması 1,54; sondalamada kanama ortalaması 

1,99 ve sondalama derinliği ortalaması 4,21’dir.   
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 n Mean Median Min Max Sd 
Plak indeksi 202 1,04 1 0 3 0,92 

Gingival 
İndeks 

202 1,54 2 0 3 0,88 

Sondalamada 
Kanama 

202 1,99 2 0 4 1,55 

Sondalama 
Derinliği 

(mm) 

202 4,21 4 2 9 1,42 

Tablo 12: Peri-İmplant Klinik Parametrelere İlişkin Dağılım Tablosu 

Ek olarak mid-bukkalden ölçülen dişeti çekilmesi miktarının ortalaması 1,01 

mm olarak (Tablo 13), süpürasyon varlığı hastaların %23,76’sında var olarak 

belirlendi (Tablo 14). 

 n Mean Median Min Max Sd 
Dişeti 

çekilmesi 
miktarı 
(mm) 

202 1,01 1 0 5 1,2 

Tablo 13: Dişeti Çekilmesi Miktarına İlişkin Dağılım Tablosu 

 

Süpürasyon varlığı n % 
Yok 154 76,24 
Var 48 23,76 

Tablo 14: Süpürasyon Varlığına İlişkin Frekans Dağılımı 

Çalışmaya dahil edilen dental implantlar, peri-implant keratinize mukoza 

genişliğine göre; ≥2 mm yeterli ve <2 mm yetersiz olmak üzere iki gruba ayrıldı. 202 

dental implantın % 56,93’ü (n=115) yeterli keratinize mukoza genişliğine, %43,07’si 

(n=87) ise yetersiz keratinize mukoza genişliğine sahip bulundu (Şekil 6). 
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Şekil 6: Keratinize Mukoza Genişliğine İlişkin Dağılım Grafiği 

Çalışmaya dahil edilen dental implantlar, peri-implant dişeti kalınlığı sond 

görünürlüğüne göre değerlendirilerek ince ve kalın olmak üzere iki gruba ayrıldı. 202 

dental implantın % 63,37’si (n=128) ince dişeti kalınlığına sahipken, implantların 

%36,63’ünün (n=74) etrafındaki dişeti kalın bulundu (Şekil 7). 

 

Şekil 7: Dişeti Kalınlığına İlişkin Dağılım Grafiği 

Keratinize mukoza genişliği ile dişeti kalınlığı arasındaki ilişki Tablo 15’te 

gösterilmiştir. Keratinize mukoza genişliği ile dişeti kalınlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0,05). Keratinize mukoza genişliği yetersiz 

olanların %88,51’i ve yeterli olanların %44,35’inin dişeti inceyken; keratinize 

[KATEGOR
İ ADI]
%43,07

[KATEGOR
İ ADI]
%56,93

KERATİNİZE MUKOZA 
GENİŞLİĞİNE GÖRE

KMG <2 KMG  ≥2

KALIN
%36,63İNCE

%63,37

DİŞETİ KALINLIĞINA GÖRE

KALIN İNCE



45 
 

mukoza genişliği yetersiz olanların %11,49’u ve yeterli olanların %55,65’inin dişeti 

kalın bulundu (Şekil 8). 

 
Dişeti 

Kalınlığı 

Keratinize Mukoza Genişliği (mm) Ki Kare Testi 
 Yetersiz Yeterli Toplam 

n % n % n % 
Ki 
Kare 

P 

İnce 77 88,51 51 44,35 128 63,37 
41,605 0,001 Kalın 10 11,49 64 55,65 74 36,63 

Toplam 87 100 115 100 202 100 
Tablo 15: Dişeti Kalınlığı ile Keratinize Mukoza Genişliği Arasındaki 

İlişki 

 

Şekil 8: Dişeti Kalınlığı ile Keratinize Mukoza Genişliği Arasındaki İlişki 

4.4 KERATİNİZE MUKOZA GENİŞLİĞİNİN DEMOGRAFİK VERİLER 

İLE İLİŞKİSİ 

Çalışmamıza dahil edilen bireylerdeki yaşı ile keratinize mukoza genişliği 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 16). 

  
 

Keratinize Mukoza Genişliği (mm) Mann Whitney U 
Testi 

n Mean Median Min Max Sd Mean 
Rank 

Z p 

 

Yaş  
Yetersiz 87 53,61 51 29 81 13,61 105,5 -0,847 0,39

7 Yeterli 115 51,74 51 22 81 13,87 98,47 

Toplam 202 52,54 51 22 81 13,76   

Tablo 16: Yaş ile Keratinize Mukoza Genişliği Arasındaki Farklılığa 
İlişkin Analiz Sonuçları 
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Çalışmamıza dahil edilen bireylerdeki cinsiyet, eğitim durumu, sigara 

kullanımı, diyabet varlığı, bruksizm öyküsü, fırçalama alışkanlığı, ara yüz temizliği 

alışkanlığı, periodontitis öyküsü gibi demografik veriler ile keratinize mukoza 

genişliği arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 

17). 

  
Keratinize Mukoza Genişliği (mm) 

Ki Kare Testi 
Yetersiz Yeterli Toplam 
n % n % n % Ki Kare p 

Cinsiyet 
Kadın 46 52,87 60 52,17 106 52,48 

0,01 0,921 Erkek 41 47,13 55 47,83 96 47,52 
Toplam 87 100 115 100 202 100 

Eğitim  
durumu 

İlkokul 36 41,38 45 39,13 81 40,1 

0,701 0,704 
Lise 24 27,59 28 24,35 52 25,74 

Üniversite 27 31,03 42 36,52 69 34,16 
Toplam 87 100 115 100 202 100 

Sigara  
kullanımı 

Yok 47 54,02 66 57,39 113 55,94 
0,228 0,633 Var 40 45,98 49 42,61 89 44,06 

Toplam 87 100 115 100 202 100 

Diyabet  
varlığı 

Yok 45 51,72 67 58,26 112 55,45 
0,857 0,355 Var 42 48,28 48 41,74 90 44,55 

Toplam 87 100 115 100 202 100 

Bruksizm  
öyküsü 

Yok 55 63,22 76 66,09 131 64,85 
0,179 0,672 Var 32 36,78 39 33,91 71 35,15 

Toplam 87 100 115 100 202 100 

Fırçalama  
alışkanlığı 

<2 45 51,72 57 49,57 102 50,5 
0,092 0,761 ≥2 42 48,28 58 50,43 100 49,5 

Toplam 87 100 115 100 202 100 

Ara yüz 
temizliği  

alışkanlığı 

Yok 63 72,41 82 71,3 145 71,78 
0,03 0,862 Var 24 27,59 33 28,7 57 28,22 

Toplam 87 100 115 100 202 100 

Periodontitis  
öyküsü 

Yok 16 18,39 24 20,87 40 19,8 
0,192 0,662 Var 71 81,61 91 79,13 162 80,2 

Toplam 87 100 115 100 202 100 
Tablo 17: Keratinize Mukoza Genişliği ile Demografik Veriler 

Arasındaki İlişkiye Dair Analiz Sonuçları 
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4.5 KERATİNİZE MUKOZA GENİŞLİĞİNİN KLİNİK PARAMETRELER 

İLE İLİŞKİSİ 

Çalışmaya dahil edilen implantların protetik restorasyon ile keratinize 

mukoza genişliği arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmamaktadır 

(p>0,05) (Tablo 18). 

Protetik 
Restorasyon 

Uyumu 

Keratinize Mukoza Genişliği (mm) Ki Kare Testi 
Yetersiz Yeterli Toplam 
n % n % n % Ki 

Kare 
p 

Uyumsuz 53 60,92 57 49,57 110 54,46 
2,575 0,109 Uyumlu 34 39,08 58 50,43 92 45,54 

Toplam 87 100 115 100 202 100 
Tablo 18: Keratinize Mukoza Genişliği ile Protetik Restorasyon Uyumu 

Arasındaki İlişki 

Çalışmamıza dahil edilen implantların protetik restorasyon tipi ile keratinize 

mukoza genişliği arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmamaktadır 

(p>0,05) (Tablo 19). 

 
Üst yapı 

Keratinize Mukoza Genişliği (mm) Ki Kare Testi 
Yetersiz Yeterli Toplam 
n % n % n % Ki 

Kare 
p 

Köprü 61 70,11 62 53,91 123 60,89 

5,921 0,052 
Tam Ark 14 16,09 24 20,87 38 18,81 

Tek 12 13,79 29 25,22 41 20,3 
Toplam 87 100 115 100 202 100 

Tablo 19: Keratinize Mukoza Genişliği ile Üst Yapı Tipi Arasındaki 
İlişki 

Çalışmaya dahil edilen implantların dental ark içerisindeki konumları ile 

keratinize mukoza genişliği arasındaki ilişkiye dair analiz sonuçları Tablo 14’te 

gösterilmiştir. İmplant konumu ile keratinize mukoza genişliği arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p<0,05). Keratinize mukoza genişliği yetersiz 

olanların %52,87’si ve yeterli olanların %34,78’inde implant konumu mandibula 

posteriorken; keratinize mukoza genişliği yetersiz olanların %10,34’ü ve yeterli 

olanların %13,04’ünde implant konumu mandibula anteriordur (Tablo 20). 

İmplantların çene içerisindeki konumlarına göre değerlendirme yapıldığında; hem 
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anterior bölgede posteriora bölgelere göre, hem de maksillada mandibulaya göre 

daha fazla oranda yeterli keratinize mukoza genişliği bulunmuştur (Şekil 9). 

 
İmplant 
Konumu 

Keratinize Mukoza Genişliği (mm) Ki Kare Testi 
Yetersiz Yeterli Toplam 
n % n % n % Ki 

Kare 
p 

Maksilla 
anterior 

5 5,75 25 21,74 30 14,85 
 
 
38,168  
  

 
 
0,001 Maksilla 

posterior 
27 31,03 35 30,43 62 30,69 

Mandibula 
anterior 

9 10,34 15 13,04 24 11,88 

Mandibula 
posterior 

46 52,87 40 34,78 86 42,57 

Toplam 87 100 115 100 202 100 
Tablo 20: Keratinize Mukoza Genişliği ile İmplant Konumu Arasındaki 

İlişki 

 

Şekil 9: Keratinize Mukoza Genişliği ile İmplant Konumu Arasındaki 
İlişki 

Çalışmaya dahil edilen 202 dental implantın klinik parametrelerinin 

keratinize mukoza genişliği ile olan korelasyonları Tablo 15’te gösterilmektedir. Plak 

indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama, sondalama derinliği ve dişeti 

çekilmesi miktarı ile keratinize mukoza genişliği arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmaktadır (p<0,05). Keratinize mukoza genişliği yeterli (≥2 mm) olan 

bölgelerde plak indeksi, gingival indeks, sondalamada kanama, sondalama derinliği 

ve dişeti çekilmesi anlamlı derecede düşük bulundu (Tablo 21). 
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Keratinize Mukoza Genişliği (mm) Mann Whitney U 

Testi 

n Mean 
Med
ian 

Min Max Sd 
Mean 
Rank 

z p 

Plak 
indeksi 

Yetersiz 87 1,34 1 0 3 0,96 119,53 
-4,012 0,00

1 
Yeterli 115 0,81 1 0 3 0,82 87,86 
Toplam 202 1,04 1 0 3 0,92   

Gingival 
İndeks 

Yetersiz 87 1,94 2 0 3 0,65 125,05 
-5,638 0,00

1 
Yeterli 115 1,23 2 0 3 0,91 83,69 
Toplam 202 1,54 2 0 3 0,88   

Sondalama
da Kanama 

Yetersiz 87 2,72 3 0 4 1,29 127,8 
-5,729 0,00

1 
Yeterli 115 1,43 1 0 4 1,51 81,6 
Toplam 202 1,99 2 0 4 1,55   

Sondalama 
Derinliği 

(mm) 

Yetersiz 87 4,76 4 2 9 1,55 123,86 
-4,937 0,00

1 
Yeterli 115 3,8 4 2 8 1,16 84,59 
Toplam 202 4,21 4 2 9 1,42   

Dişeti 
çekilmesi 
miktarı 
(mm) 

Yetersiz 87 1,45 1 0 5 1,31 122,52 

-4,73 0,00
1 

Yeterli 115 0,68 0 0 4 1 85,6 

Toplam 202 1,01 1 0 5 1,2   

Tablo 21: Klinik Parametreler ile Keratinize Mukoza Genişliği 
Arasındaki Farklılığa İlişkin Analiz Sonuçları 

Bunun yanı sıra fırçalamada ağrı varlığı ile keratinize mukoza genişliği 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p<0,05). Keratinize mukoza 

genişliği yetersiz olanların %32,18’i ve yeterli olanların %75,65’inde fırçalamada 

ağrı yokken; Keratinize mukoza genişliği yetersiz olanların %67,82’si ve yeterli 

olanların %24,35’inde fırçalamada ağrı vardır (Tablo 22). 

 
Fırçalamada 
ağrı varlığı 

Keratinize Mukoza Genişliği (mm) Ki Kare Testi 
Yetersiz Yeterli Toplam 

n % n % n % Ki Kare P 
Yok 28 32,18 87 75,65 115 56,93  

38,168  
  

 
0,001 Var 59 67,82 28 24,35 87 43,07 

Toplam 87 100 115 100 202 100 

Tablo 22: Keratinize Mukoza Genişliği ile Fırçalamada Ağrı Arasındaki 
İlişki 
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4.6 DİŞETİ KALINLIĞININ DEMOGRAFİK VERİLER İLE İLİŞKİSİ 

Çalışmamıza dahil edilen bireylerin yaşı ile dişeti kalınlığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 23). 

  
Dişeti Kalınlığı Mann Whitney U 

Testi 

n Mean 
Medi

an 
Min Max Sd 

Mean 
Rank 

Z p 

Yaş 
İnce 128 53,41 52 24 81 14 106,09 

-1,47 0,142 Kalın 74 51,05 48 22 81 13,28 93,56 
Toplam 202 52,54 51 22 81 13,76   
Tablo 23: Yaş ile Dişeti Kalınlığı Arasındaki Farklılığa İlişkin Analiz 

Sonuçları 

Çalışmamıza dahil edilen bireylerdeki cinsiyet, eğitim durumu, sigara 

kullanımı, diyabet varlığı, bruksizm öyküsü, fırçalama alışkanlığı, ara yüz temizliği 

alışkanlığı, periodontitis öyküsü gibi demografik veriler ile dişeti kalınlığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmamaktadır (p>0,05) (Tablo 24). 
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Dişeti Kalınlığı 

Ki Kare Testi İnce Kalın Toplam 
n % n % n % Ki Kare p 

Cinsiyet 
Kadın 72 56,25 34 45,95 106 52,48 

1,996 0,158 Erkek 56 43,75 40 54,05 96 47,52 
Toplam 128 100 74 100 202 100 

Eğitim  
durumu 

İlkokul 56 43,75 25 33,78 81 40,1 

3,297 0,192 
Lise 34 26,56 18 24,32 52 25,74 

Üniversite 38 29,69 31 41,89 69 34,16 
Toplam 128 100 74 100 202 100 

Sigara 
 kullanımı 

Yok 72 56,25 41 55,41 113 55,94 
0,014 0,907 Var 56 43,75 33 44,59 89 44,06 

Toplam 128 100 74 100 202 100 

Diyabet  
varlığı 

Yok 66 51,56 46 62,16 112 55,45 
2,133 0,144 Var 62 48,44 28 37,84 90 44,55 

Toplam 128 100 74 100 202 100 

Bruksizm  
öyküsü 

Yok 81 63,28 50 67,57 131 64,85 
0,378 0,539 Var 47 36,72 24 32,43 71 35,15 

Toplam 128 100 74 100 202 100 

Fırçalama  
alışkanlığı 

<2 64 50 38 51,35 102 50,5 
0,034 0,853 ≥2 64 50 36 48,65 100 49,5 

Toplam 128 100 74 100 202 100 
Ara yüz  
temizliği  

alışkanlığı 

Yok 91 71,09 54 72,97 145 71,78 
0,082 0,775 Var 37 28,91 20 27,03 57 28,22 

Toplam 128 100 74 100 202 100 

Periodontitis  
öyküsü 

Yok 20 15,63 20 27,03 40 19,8 
3,154 0,076 Var 108 84,38 54 72,97 162 80,2 

Toplam 128 100 74 100 202 100 
Tablo 24: Dişeti Kalınlığı ile Demografik Veriler Arasındaki İlişkiye Dair 

Analiz Sonuçları 

4.7 DİŞETİ KALINLIĞININ KLİNİK PARAMETRELER İLE İLİŞKİSİ 

Çalışmaya dahil edilen implantların dental ark içerisindeki konumları ile 

dişeti kalınlığı arasındaki ilişkiye dair analiz sonuçları Tablo 25’te, dağılım oranları 

ise Şekil 10’da gösterilmiştir. İmplant konumu ile dişeti kalınlığı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki bulunmamaktadır (p>0,05).  
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İmplant 
Konumu 

Dişeti Kalınlığı Ki Kare Testi 
İnce Kalın Toplam 

n % n % n % Ki 
Kare 

P 

Maksilla 
anterior 

20 15,63 10 13,51 30 14,85 

2,137 0,545 

Maksilla 
posterior 

40 31,25 22 29,73 62 30,69 

Mandibula 
anterior 

12 9,38 12 16,22 24 11,88 

Mandibula 
posterior 

56 43,75 30 40,54 86 42,57 

Toplam 128 100 74 100 202 100 
Tablo 25: Dişeti Kalınlığı ile İmplant Konumu Arasındaki İlişki 

 

Şekil 10: Dişeti Kalınlığı ile İmplant Konumu Arasındaki İlişki 

Çalışmaya dahil edilen 202 dental implantın klinik parametrelerinin dişeti 

kalınlığı ile olan korelasyonları Tablo 26’da gösterilmektedir. Gingival indeks, 

sondalamada kanama, sondalama derinliği ve dişeti çekilmesi ile dişeti kalınlığı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunurken (p<0.005), plak indeksi ile 

dişeti kalınlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır. Dişeti 

kalınlığı kalın olanların gingival indeksi, sondalamada kanaması, sondalamada 

derinliği ve dişeti çekilmesi dişeti ince olanlara göre anlamlı derecede daha düşüktür. 
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Dişeti Kalınlığı Mann Whitney U 
Testi 

n 
Mea

n 

Me
dia
n 

Min 
Ma
x 

Sd 
Mean 
Rank 

Z p 

Plak 
indeksi 

İnce 128 1,11 1 0 3 0,89 106,27 
-1,606 0,108 Kalın 74 0,92 1 0 3 0,96 93,24 

Toplam 202 1,04 1 0 3 0,92   

Gingival 
İndeks 

İnce 128 1,75 2 0 3 0,72 112,77 
-4,081 0,001 Kalın 74 1,18 1,5 0 3 1,01 82,01 

Toplam 202 1,54 2 0 3 0,88   

Sondalama
da Kanama 

İnce 128 2,35 3 0 4 1,47 114,54 
-4,295 0,001 Kalın 74 1,36 1 0 4 1,51 78,95 

Toplam 202 1,99 2 0 4 1,55   

Sondalama 
Derinliği 

(mm) 

İnce 128 4,55 4 2 9 1,54 114,96 
-4,496 0,001 Kalın 74 3,62 3 2 6 0,93 78,21 

Toplam 202 4,21 4 2 9 1,42   
Dişeti 

çekilmesi 
miktarı 
(mm) 

İnce 128 1,28 1 0 5 1,2 116,61 

-5,144 0,001 Kalın 74 0,54 0 0 5 1,06 75,36 

Toplam 202 1,01 1 0 5 1,2   

Tablo 26: Değerler Bakımından Dişeti Kalınlığı Arasındaki Farklılığa 

İlişkin Analiz Sonuçları 

Periodontal parametrelerin yanı sıra fırçalamada ağrı varlığı ile dişeti kalınlığı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmaktadır (p<0,05). Dişeti kalınlığı 

ince olanların %46,09’u ve kalın olanların %75,68’inde fırçalamada ağrı yokken; 

dişeti kalınlığı ince olanların %53,91’i ve kalın olanların %24,32’sinde fırçalamada 

ağrı vardır (Tablo 27). 

 
Fırçalamada 
ağrı varlığı 

Dişeti Kalınlığı Ki Kare Testi 
İnce Kalın Toplam 

n % n % n % Ki 
Kare 

P 

Yok 59 46,09 56 75,68 115 56,93 
16,735 0,001 Var 69 53,91 18 24,32 87 43,07 

Toplam 128 100 74 100 202 100 
Tablo 27: Dişeti Kalınlığı ile Fırçalamada Ağrı Arasındaki İlişki 
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TARTIŞMA 
 

Çeşitli nedenlerle kaybedilen dişlerin dental implantlarla (Dİ) rehabilitasyonu 

günümüzde sıkça uygulanan bir tedavi seçeneği olarak karşımıza çıkmaktadır. Ancak 

son yıllarda Dİ uygulamalarındaki artış beraberinde peri-implant hastalık oluşum 

oranını da arttırmaktadır (202). Bu nedenle peri-implant hastalıkların oluşumuna 

neden olabilecek risk faktörleri çok sayıda çalışmada araştırılmaktadır. Bu 

çalışmalarda; Dİ tedavisinin başarısını, dental implantlarda oluşan komplikasyonları 

ve peri-implant doku sağlığını etkileyen birçok faktör belirtilmektedir. Dental 

implantların yerleştirilmesinden sonraki osseointegrasyon süreci kadar, peri-implant 

doku sağlığının korunması ve bu sağlığın idamesi de implant başarısında büyük bir 

öneme sahiptir. Son yıllarda, özellikle implant çevresi yumuşak dokuların dental 

implant sağlığı üzerindeki etkisi dikkat çekmeye başlamıştır. Yapılan birçok 

çalışmada keratinize mukoza genişliği ve dişeti kalınlığının dental implant 

tedavisinin başarısını etkileyen lokal faktörlerden olduğunu belirtmiştir ancak bu 

konuda literatürde tam bir görüş birliğine varılamamış olup hala çelişkili görüşler 

bulunmaktadır (8). 

2017 Dünya Çalıştayı’na göre ‘periodontal fenotip’ terimini oluşturan iki 

unsur vardır. Bu unsurlar; keratinize mukoza genişliği ve dişeti kalınlığından oluşan 

gingival fenotip ve kemik morfotipidir (5). Bu çalıştay raporuna ve Amerikan 

Periodontoloji Akademisi tarafından 2019’da yayınlanan makaleye göre; gingival 

fenotipin her iki bileşenini (keratinize mukoza genişliği ve dişeti kalınlığı) birlikte 

değerlendiren çok az sayıda çalışma olduğu belirtilmiştir (5,203). Bu nedenle 

çalışmamızda; gingival fenotipin her iki bileşenini de klinik verilerle 

değerlendirerek, keratinize mukoza genişliği ve dişeti kalınlığının peri-implant doku 

sağlığı üzerindeki etkisini araştırmayı hedeflemekteyiz. 

Çalışmamıza Dicle Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalı’na başvurmuş, ağız içinde en az 1 yıl önce protetik restorasyonu 

tamamlanmış, en az 1 implantı olan 60 birey ve bu bireylere uygulanmış olan 202 

implant dahil edildi. 
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Çalışmaya peri-implant dokuların durumlarının doğru teşhisi için sert ve 

yumuşak doku remodellingini tamamlamış olan implantlar dahil edilmiştir. 

İmplantasyonu takiben peri-implant sondalamanın yapılması osseointegrasyonu 

bozabileceğinden, literatürde implant abutment bağlantısı gerçekleştirildikten sonraki 

ilk 3 ay sondalama yapılması önerilmemektedir (204). Peri-implant hastalık 

prevalansı konusunda yapılan çalışmalarda implantların en az 1 yıl süreyle 

fonksiyonda olmasına dikkat edilmesi gerekmektedir (48,205). Ayrıca implant 

yerleştirilmesini takiben ilk yıldaki kemik remodellingi ile enfeksiyona bağlı 

meydana gelen kemik kaybının karıştırılmaması gerektiği belirtilmiştir (64). Bu 

sebeplerden dolayı çalışmamıza dahil edilen dental implantların fonksiyonel yükleme 

süresinin en az 1 yıl olmasına dikkat edildi. 

Çalışmamızda keratinize mukoza genişliği ve dişeti kalınlığından oluşan 

gingival fenotipin peri-implant doku sağlığına etkisini değerlendirmek amacıyla 

periodontal parametrelerden faydalanılmıştır. Peri-implant bölgede ölçüm yapılırken 

metal ve plastik sondların kullanımının implant yüzeyine etkisinin değerlendirildiği 

bir çalışmada, metal sondların implant yüzeylerinde ultra strüktürel değişiklikler 

meydana getirebileceği ve peri-implant dokunun klinik değerlendirmesi için plastik 

sondların kullanılmasının tercih edildiği belirtilmiştir (206). Bu nedenle 

çalışmamızda periodontal parametrelerin ölçümü, milimetrik kalibre edilmiş plastik 

bir periodontal sond (Williams sondu, HU-Friedy CPU 15 UNC) kullanılarak 

yapıldı. 

Peri-implant bölgelerin sondalanması ile marjinal doku lokalizasyonu, peri-

implant cep derinliği, bağ dokusu ataşman seviyesi ve peri-implant yumuşak doku 

kalınlığı tespit edilebilmektedir (35). Sondun kendi ağırlığınca uygulanan (0.2-

0.25N) periodontal sondalamanın, sağlıklı peri-implant dokuları hastalıklı 

dokulardan ayırt etmek için güvenilir bir tanı aracı olduğunu gösterilmiştir (46).  

Sondalamada kanama, standart klinik değerlendirme olarak kabul edilmiştir (173). 

Sondalamada kanamanın yokluğu sağlıklı peri-implant doku sağlığının güçlü bir 

göstergesidir (207). İmplantların çevresinde sondalamada kanamanın varlığı, mevcut 

olan inflamasyonu gösterebilmekle birlikte sondalama kuvvetinin yüksek olması 

(>0.25N) veya sondun yanlış açılandırılması peri-implant dokular sağlıklı olduğunda 

bile sondalama sırasında travma kaynaklı lokalize kanama odakları oluşturarak 



56 
 

sondalamada hatalı pozitif değer elde edilmesine neden olabilmektedir (208). Bu 

nedenle sondalama, sondun kendi ağırlığınca yapıldı ve sondun hatalı 

yerleştirilmesinin önüne geçebilmek amacıyla hatalı protetik restorasyonlar 

çalışmamıza dahil edilmedi. Ayrıca çalışmamıza hatalı pozitif kanama değerlerinin 

dahil edilmemesi için, lokalize kanama odağı olan bölgeler ‘sondalamada kanama 

yok’ olarak değerlendirildi. 

Geçmiş yıllarda yapılan birçok çalışmada en az 2 mm keratinize mukoza 

genişliğinin periodontal sağlığın sürdürülebilmesi için  gerekli olduğu savunulurken 

(209,210), 2017 Dünya Çalıştayı raporunda ise optimal ağız hijyeni 

sağlanabildiğinde mevcut olan dişeti miktarının önemli olmadığı bildirilmiştir (5). 

Keratinize mukoza genişliğini değerlendirmede kullanılan eşik değerler, çalışmalar 

arasında farklılık göstermektedir. Çalışmalarda araştırmacılar keratinize mukoza 

genişliğinin yeterliliğini değerlendirirken; keratinize mukoza var (137,140), ≥1 mm 

keratinize mukoza genişliği (200), >2 mm keratinize mukoza genişliği (211) veya ≥ 2 

mm keratinize mukoza genişliği (6,138,194) şeklinde eşik değerler belirtmişlerdir. 

Çalışmamızda literatürde daha sık olarak kullanıldığı görülen ≥ 2 mm eşik değeri 

kullanılmıştır. Literatür bilgilerine dayanarak (209) çalışmamızda; ≥ 2 mm keratinize 

mukoza genişliği yeterli olarak, <2 mm keratinize mukoza genişliği yetersiz olarak 

değerlendirildi. 

Yapılan çalışmalarda mukogingival birleşimin konumunu tespit edebilmek 

için kullanılan yöntemler; görsel yöntem, fonksiyonel yöntem, histokimyasal boyama 

yönteminden sonra görsel yöntemdir (195). Görsel yöntemle değerlendirme, dişeti ve 

alveolar mukoza arasındaki renk farkına dayanır (212). Fonksiyonel yöntemle 

değerlendirmede; mukogingival birleşim, hareketli ve hareketsiz doku arasındaki bir 

sınır çizgisi olarak değerlendirilir; burada doku hareketliliği, vestibülden dişeti 

kenarına doğru yatay olarak yerleştirilmiş bir periodontal sondun hafif basınçla 

ilerletilmesi şeklinde uygulanan ‘Rolling tekniği’ ile yapılır (195). Histokimyasal 

boyama yönteminde ise; mukogingival birleşim, glikojen içeriğindeki farklılığa 

dayalı olarak mukogingival kompleksin lügol iyot solüsyonu ile boyanmasından 

sonra görsel olarak değerlendirilir. Yapılan çalışmalar 3 yöntem arasında anlamlı bir 

fark olmadığını belirttiği için (195,213), çalışmamızda mukogingival birleşimi 

belirlemek için ‘Rolling tekniği’ kullanıldı. Çalışmamızda diğer çalışmalarla uyumlu 
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olarak (138,141,200); dişeti kenarı ile mukogingival birleşim arasındaki mesafe 

ölçülerek KMG tespit edilip ve ölçümler en yakın milimetreye yuvarlandı. 

Keratinize mukoza genişliğine benzer şekilde, özellikle en koronal 

segmentteki peri-implant yumuşak dokunun kalınlığı, implant tedavisinin 

fonksiyonel ve estetik sonuçlarında ayrıca peri-implant sağlığının korunmasında 

kritik bir rol oynar (214). Dişeti kalınlığının belirlenmesi için çeşitli yöntemler 

mevcuttur. Trans-gingival sondalama, 0,5 mm'ye kadar doğrulukla etkili bir 

yöntemdir (215). Ancak bu teknik hastada ağrı ile sonuçlanabileceği için lokal 

anestezi gerektirmektedir (199). Bu nedenle ultrasonik (216) ve radyografik 

görüntüleme (217) gibi invaziv olmayan yöntemler önerilmiştir. Her iki yöntem de 

son derece güvenilir ve doğrudur, ancak bunların en büyük dezavantajı öncelikle ön 

bölgede uygulanabilmeleridir. Her iki yöntemde de belirli bir eşikten daha kalın olan 

dişeti, kalın bir fenotip olarak sınıflandırılmaktadır. 2003 yılında Kan ve ark dişeti 

kalınlığını değerlendirmek için dişeti sulkusuna bir periodontal sond yerleştirilmesini 

takiben sondun dişeti boyunca izlenmesine dayanarak, ince ve kalın dişeti kalınlığı 

olarak sınıflandırılan ‘sond görünürlüğü’ yöntemini tanıtmışlardır (198). Bu tekniğin 

%85'lere ulaşan yüksek güvenilirliği (218) ve lokal anestezi gerektirmemesi 

nedeniyle çalışmamızda sond görünürlüğüne bağlı dişeti kalınlığının belirlenmesi 

tekniği uygulandı. Dişeti altında kalan periodontal sondun dişeti üzerinden net 

seyredilememesi durumunda dişeti kalın olarak, sondun net izlenebilmesi durumunda 

ise dişeti ince olarak değerlendirildi. 

Çalışmamızda; keratinize mukoza genişliğinin peri-implant sağlığa etkisinin 

değerlendirilmesinin yanı sıra, bireylerde mevcut olan keratinize mukoza genişliğini 

etkileyen faktörler değerlendirildi. Değerlendirilmeye alınan faktörler; cinsiyet, yaş, 

diyabet varlığı, fırçalama sıklığı, arayüz fırçası kullanımı, sigara kullanımı, eğitim 

durumu, bruksizm varlığı, periodontitis öyküsü, üst yapı kontur uyumu ve implant 

konumudur. Çalışmamızda değerlendirmeye alınan faktörlerden implant konumu 

dışındaki faktörlerin keratinize mukoza genişliği ile anlamlı bir ilişkisinin olmadığı 

bulundu. Literatürde çalışmamızda dahil ettiğimiz faktörlerden yalnızca birkaçının 

keratinize mukoza genişliğine etkisi değerlendirilmiştir. Han ve ark’larının dişsiz 

bölgelerdeki keratinize mukoza genişliğiyle ilişkili faktörleri değerlendirdikleri 

çalışmalarında; yaş, cinsiyet ve bireylerin sigara kullanımı ile keratinize mukoza 
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genişliği arasında anlamlı ilişki bulunamadığı bildirilmiştir (136). Dahil ettiğimiz 

faktörlerin KMG ile tek başına anlamlı ilişkisinin bulunmamasının, keratinize 

mukoza genişliğini etkileyen faktörlerin multifaktöriyel olmasından kaynaklandığını 

düşünmekteyiz.  

Çalışmamıza dahil edilen 202 implanttan; 87 dental implantın çevresindeki 

KMG’nin yetersiz olduğu (<2 mm), 115 implantta ise KMG’nin yeterli olduğu 

görüldü. Mevcut implantların çene içerisindeki konumlarına göre değerlendirme 

yapıldığında; hem anterior bölgelerdeki yeterli KMG oranı posterior bölgelere göre, 

hem de maksilladaki yeterli KMG oranı mandibulaya göre anlamlı olarak daha fazla 

bulundu. Keratinize mukoza genişliğini etkileyen faktörlerin değerlendirildiği bir 

çalışmada; maksillada mandibulaya oranla daha fazla keratinize mukoza genişliği 

olduğu, aynı zamanda en geniş keratinize mukozanın maksilla anterior bölgede, en 

dar keratinize mukozanın ise posterior mandibulada görüldüğü belirtilmiştir (219). 

Han ve ark’larının yaptıkları çalışmada; maksiller molar bölgedeki KMG’nin 

mandibular molar bölgedeki KMG’ye göre anlamlı derecede daha yüksek olduğu 

belirtilmiştir (136). 

Çalışmamızda; dişeti kalınlığının peri-implant sağlığa etkisinin 

değerlendirilmesinin yanı sıra, bireylerde mevcut olan dişeti kalınlığını etkileyen 

faktörler değerlendirildi. Değerlendirilmeye alınan faktörler; cinsiyet, yaş, diyabet 

varlığı, fırçalama sıklığı, arayüz fırçası kullanımı, sigara kullanımı, eğitim durumu, 

bruksizm varlığı, periodontitis öyküsü, üst yapı kontur uyumu ve implant 

konumudur. Değerlendirmeye alınan faktörlerin dişeti kalınlığı ile anlamlı bir 

ilişkisini olmadığı bulundu. Literatürdeki çalışmalarda da cinsiyetin (135), yaşın 

(135,148,149), sigara kullanımının (135) ve bruksizm varlığının (151) dişeti kalınlığı 

ile anlamlı bir ilişkiye sahip olmadığı belirtilmiştir.  

İmplant konumu ile dişeti kalınlığı arasındaki ilişkiyi değerlendiren bir 

çalışmada; maksillada mandibulaya göre dişeti kalınlığı anlamlı olarak fazla 

bulunmuş ve en kalın dişetinin maksilla anteriorda olduğu belirtilmiştir (220). 

Çalışmamıza dahil edilen 202 implantın çevresindeki dişeti kalınlığı; 128 implant 

çevresinde ince, 74 implantın çevresinde ise kalın bulundu. Mevcut implantların çene 

içerisindeki konumlarına göre DK ince olanlar; hem maksillada mandibulaya oranla 
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daha fazla hem de posterior bölgelerde anteriora oranla daha fazla bulundu. Ancak 

çalışmamızda elde edilen verilere göre; implant konumu ile dişeti kalınlığı arasında 

anlamlı ilişki bulunmadı.  

Literatürde yapılan çalışmalar keratinize mukoza genişliği ile dişeti kalınlığı 

arasında anlamlı pozitif korelasyon bulmuştur (221,222). Çalışmamızda da keratinize 

mukoza genişliği ile dişeti kalınlığı arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur. Yeterli 

KMG’ye sahip olan bölgelerde kalın DK gözlemlenirken, yetersiz KMG’ye sahip 

olan bölgelerde ince DK gözlemlenmektedir. 

Keratinize mukozanın plak birikimi üzerindeki etkisi literatürde net olarak 

gösterilememiştir. Çalışmamızda; keratinize mukoza genişliği açısından yetersiz olan 

implantların, keratinize mukoza genişliği yeterli olan implantlara kıyasla önemli 

ölçüde daha yüksek plak birikimi gösterdiği bulundu. Bu bulgu, keratinize mukoza 

içermeyen implant bölgelerinde daha yüksek plak skorları bulan diğer çalışmalar ile 

iyi bir şekilde örtüşmektedir (108,137,144). Keratinize mukoza eksikliği, rutin diş 

temizleme prosedürleri yapılırken kolayca temizlenemeyen bir ortama, mekanik 

irritasyona ve fırçalamada ağrıya neden olabilmektedir (109,223). Çalışmamızda da 

yetersiz KMG’ye sahip olan hastalarda fırçalamada ağrının daha fazla olduğu 

bulundu. 

Çalışmamızda ince dişetine sahip peri-implant bölgelerde plak indeksinin 

daha yüksek olduğu gözlemlenmesine rağmen; dişeti kalınlığı ile plak indeksi 

arasında anlamlı bir farklılık bulunamadı. Yapılan çalışmalar peri-implant bölgede 

dişeti kalınlığı ile plak indeksi arasında bir korelasyon olmadığını göstermektedir 

(224,225). Dişeti kalınlığı ile plak indeksini değerlendiren bir çalışma; korelasyon 

olmamasının daha önceden ağız hijyeni eğitimi verilmesinden kaynaklı olabileceğini 

belirtmiştir (224). Aynı zamanda ince dişetine sahip olan bölgelerde çalışmamız ile 

uyumlu olarak fırçalamada ağrının arttığını belirten çalışmalar da mevcuttur 

(223,226). 

Çalışmalar; keratinize mukoza genişliğinin <2 mm olduğu alanlarda GI  

skorlarının keratinize mukoza genişliği 2 mm’den fazla olan alanlara oranla daha 

fazla olduğu bildirmiştir (144,226). Aynı zamanda dişeti kalınlığı ince olan 

bölgelerde gingival indeksin anlamlı derecede yüksek bulunması da literatür 
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tarafından belirtilmektedir (224,225). Çalışmamızda da gingival indeksler 

karşılaştırıldığında plak skorları ile benzer şekilde; KMG’nin ≤ 2 mm olduğu 

bölgelerde KMG’nin >2 mm olduğu bölgelerde göre GI skorlarının anlamlı şekilde 

fazla olduğu, dişetinin ince olduğu bölgelerde dişetinin kalın olduğu bölgelere göre 

de GI skorlarının fazla olduğu bulundu. Gingival indeks skorlarındaki bu farkın plak 

birikiminden kaynaklandığını düşünmekteyiz.  

Sondalamada kanamanın varlığı; mukozal inflamasyonun teşhisi için faydalı 

bir parametredir. Sondalamada kanama; peri-implant mukozal inflamasyon varlığını 

göstermesinin yanında destek doku kaybının da habercisi olabilir (66). Yapılan  bir 

çok çalışmada KMG ≤ 2 mm olan bölgelerde KMG > 2 mm olan bölgelere göre 

sondalamada kanama değerleri anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur 

(109,124,201). Stiller ve ark yaptıkları çalışmada; keratinize mukoza genişliğinin 

yetersiz olduğu bölgelere yumuşak doku grefti uygulandıktan sonra sondalamada 

kanama değerinin anlamlı derecede azaldığını göstermişlerdir (227). Çalışmamızda 

da KMG yetersiz olan bölgelerde sondalamada kanama değerleri KMG yeterli olan 

bölgelere göre daha fazla bulundu. Çalışmamızın aksine KMG ile sondalamada 

kanama arasında bir korelasyon olmadığını gösteren bazı çalışmalar vardır. Bu 

çalışmalar sondalamada kanamanın plak indeksi ile korelasyon gösterdiğini, oral 

hijyen iyiyse ve bölge temizlenebiliyorsa KMG’nin sondalamada kanama üzerinde 

direkt etkisinin olmadığını savunmaktadır (144).  

Peri-implant dişeti kalınlığı ile sondalamada kanama skorunun korelasyonunu 

değerlendiren çok az sayıda çalışma bulunmaktadır. İşler ve ark’nın peri-implant 

yumuşak doku biyotipinin peri-implantitis şiddetiyle ilişkisini değerlendirdikleri 

çalışmasında; ince biyotipe sahip implant bölgelerinde kalın biyotipe sahip bölgelere 

kıyasla sondalamada kanama skorlarının daha yüksek olduğu gösterilmiştir (228). 

Çalışmamızda sondalamada kanamayı değerlendirmek için 4 bölgeden ölçüm 

yapılmış ve implantın çevresi total olarak değerlendirilmiştir. Çalışmamızda dişeti 

kalınlığı ince olan bölgelerde dişeti kalınlığı kalın olan bölgelere göre sondalamada 

kanama skorları daha yüksek bulundu. Tespit edilen bu korelasyon; ince dişeti olan 

bölgelerde fırçalamada ağrı olmasına bağlı plak akümülasyonunun fazla olması ve bu 

nedenle gingival inflamasyonun tetiklenmesi ile açıklanabileceğini düşünmekteyiz. 
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Wennström ve arkadaşlarının implant çevresinde keratinize mukoza varlığı 

ihtiyacını araştırdığı derlemesinde; değerlendirilen 8-10 klinik çalışmanın sonucunda  

sondalama derinliği ile keratinize mukoza miktarı arasında bir ilişki olmadığı 

gösterilmiştir (131). Literatürde CD ile KMG arasındaki ilişkiyi inceleyen 

çalışmaların çoğu (144,229,230) KMG ile artmış cep derinliği arasında bir ilişki 

bulamamışlardır. Ancak Zigdon ve ark’nın (143) gerçekleştirdikleri çalışmada; 

cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası KMG >1 olan bölgelerde ve mukozal 

kalınlığın kalın olduğu bölgelerde cep derinliğinde artma saptanmış ve bu bulgular, 

yetersiz KMG’ye sahip olan bölgelerde ve dişetinin ince olduğu bölgelerde daha 

fazla gözlenen dişeti çekilmesi sonucu cep derinliğinin de daha sığ olması ile 

açıklanmıştır. Çalışmamızda bu bulguların aksine yeterli KMG’ye sahip bölgelerde 

ve dişetinin kalın olduğu bölgelerde cep derinliği daha düşük bulunmuştur. Dişeti 

ince olan bölgelerde cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası dişeti çekilmesinin 

fazla olması literatür tarafından desteklenmektedir (231). Klinik ölçümlerimizin 

cerrahi olmayan periodontal tedavi öncesi yapılmasından dolayı Zigdon ve 

ark’larının yaptığı çalışma ile farklı bulgular içerdiğini düşünmekteyiz. 

Yeterli keratinize dişeti genişliğinin mukozal stresi ve subgingival plak 

oluşumunu engellediği ve konak-mikroorganizma etkileşimi sonucunda meydana 

gelebilecek olan peri-implant hastalıkları önlemek adına koruyucu rolü olduğu 

bildirilmiştir (133). Çalışmamızda keratinize mukoza genişliği ve dişeti kalınlığı 

dişeti çekilmesi ile ilişkilendirildi. Çalışmamızın sonuçları; keratinize mukoza 

genişliği yetersiz olan implantların, keratinize mukoza genişliği yeterli olan implant 

bölgelerine kıyasla daha fazla dişeti çekilmesine sahip olduğunu gösterdi (p<0.05). 

Bu sonuç, Schrott ve ark’nın (139), keratinize mukoza genişliğinin 2 mm'den daha az 

olduğu dental implantların bukkal bölgelerinde daha fazla dişeti çekilmesi olduğunu 

gösterdiği çalışma ile uyumludur. Ancak Freedman ve ark tarafından yapılan 

çalışmada; KMG yetersiz olsa bile, iyi oral hijyen sağlanabilen durumlarda dişeti 

kenarının stabil kaldığı ve dişeti çekilmesi görülmediği belirtilmiştir (141). Ayrıca 

yumuşak doku kalınlığı açısından, ince dişetinin mevcut olduğu bölgelerde dişeti 

çekilme riskinin fazla olduğu bildirilmiştir (145,155). Çalışmamızda da literatürü 

destekleyecek şekilde dişeti kalınlığının ince olduğu implant bölgelerinde dişeti 

çekilmesinin daha fazla olduğu bulundu. Ancak implant destekli restorasyonların 
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yapıldığı bölgede dişeti çekilmesinin görülme nedenleri tartışmalıdır. Yanlış implant 

pozisyonu, keratinize mukozanın yokluğu, ince doku fenotipi, ince bukkal kemik ve 

azalmış alveolar kemik yüksekliği, dental implantların etrafındaki dişeti çekilmesi ile 

ilişkili faktörler olarak düşünülmelidir (232). 

Çalışmamızda; keratinize mukoza genişliği yetersiz (<2 mm) olan bölgelerin 

%41,38’inde, keratinize mukoza genişliği yeterli (≥2 mm) olan bölgelerin % 

10,43’ünde, dişeti ince olan bölgelerin %32,03’ünde ve dişeti kalın olan bölgelerin 

%9,46’sında süpürasyon varlığı gözlenmiştir. Çalışmamıza göre süpürasyon ile 

keratinize mukoza genişliği ve dişeti kalınlığı arasında anlamlı farklılık vardır. 

Ancak literatürde keratinize mukoza genişliğini ve dişeti kalınlığını değerlendiren 

çalışmaların çoğu süpürasyon varlığını değerlendirmemiştir. Keratinize mukoza 

kalınlığının süpürasyon varlığı ile ilişkisini değerlendiren çalışmalar da anlamlı 

farklılık olmadığını tespit etmişlerdir (197,201,233). Süpürasyonun aktif doku 

yıkımını belirten bir parametre olması nedeniyle, yetersiz KMG’ye sahip bölgelerde 

ve DK’nın ince olduğu bölgelerde periodontal klinik parametrelerle korelasyon 

göstererek artış gösterdiğini düşünmekteyiz. 
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SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Peri-implant gingival fenotipin peri-implant yumuşak doku sağlığına etkisinin 

periodontal parametrelerle değerlendirildiği çalışmamızda; keratinize mukoza 

genişliği yeterli ve yetersiz olan implant bölgeleri ve dişeti kalınlığı olarak ince ve 

kalın olan implant bölgeleri karşılaştırılmıştır. Çalışmamızın sonuçlarına göre; 

1. Çalışmamıza dahil edilen bireylerdeki cinsiyet, eğitim durumu, sigara 

kullanımı, diyabet varlığı, bruksizm öyküsü, fırçalama alışkanlığı, ara 

yüz temizliği alışkanlığı, periodontitis öyküsü ve fırçalamada ağrı ile 

DK ve KMG arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmadı. 

2. Peri-implant gingival fenotipi oluşturan KMG ile DK arasında; 

yetersiz KMG varlığında DK’nın ince olması şeklinde bir korelasyon 

bulundu.   

3. İmplant çevresinde KMG’nin yetersiz olduğu bölgelerde KMG’nin 

yeterli olduğu bölgelere göre; PI, GI, SK, SD ve DÇ’nin fazla olduğu 

görüldü. 

4. İmplant çevresindeki dişeti kalınlığının ince olduğu bölgelerde kalın 

olduğu bölgelere göre GI, SK, SD ve DÇ’nin fazla olduğu görüldü. 

İnce dişetine sahip olan bölgelerde plak indeksi daha yüksek olmasına 

rağmen; PI açısından dişeti kalınlığının anlamlı farklılığa neden 

olmadığı görüldü. 

Tüm bu sonuçlara göre; 

• İmplant çevresi doku sağlığının idamesi için keratinize doku 

genişliğinin ve dişeti kalınlığının minimum değeri ile ilgili 

literatürde farklı görüşler mevcut olmasına rağmen çalışmamızda 

keratinize mukoza genişliğinin yetersiz olduğu bölgelerde ve diş 

etinin ince olduğu bölgelerde klinik parametrelerin arttığı 

görüldü. 

• İmplantların uzun dönem başarısının sağlanabilmesi için 

keratinize mukoza genişliğinin en az 2 mm olması veya 2 

mm’den az ise keratinize mukoza bandının oluşturulması 
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önerilmektedir. Aynı zamanda ince dişeti varlığında da dişeti 

kalınlığını arttıracak mukogingival cerrahi seçeneklerinin 

değerlendirilmesi implantın uzun dönem başarısı için gerekli 

görülmektedir. 

• Keratinize mukoza genişliğini veya dişeti kalınlığını arttırmaya 

yönelik mukogingival cerrahi sonuçlarının peri-implant doku 

sağlığına etkisini ve uzun dönem implant başarısını arttırıp 

arttırmadığını değerlendirmek için prospektif randomize klinik 

çalışmaların gerekli olduğu düşünülmektedir. 
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