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GİRİŞ 

 

Günümüzde oral implantlar fonksiyonel ve estetik 

rehabilitasyon için sıklıkla kullanılmaktadır. Branemark tarafından 

belirtilmiĢ olan orijinal protokole göre, dental implantların çevresinde 

mineralize kemik doku elde edilebilmesi için yükleme yapılmadan 4-6 ay 

beklenmesi gerekmektedir.1 Ancak günümüzde hastaların kaybettikleri 

estetik ve fonksiyonlarını daha çabuk kazanma istekleri, bu bekleme 

süresinin kısaltılması ihtiyacını doğurmuĢtur.  

 

Bu sürenin kısaltılması amacıyla implantın yüzey 

özelliklerinin geliĢtirilmesi, çekim soketine immediate olarak implant 

yerleĢtirilmesi ya da implantların immediate olarak yüklenmesi gibi             

çeĢitli uygulamalar yapılmaktadır. Son zamanlarda implantların 

osseointegrasyonların daha hızlı gerçekleĢtirilebilmesi amacıyla 

‘fotobiyomodülasyon’ (FBM) terapisi denenmektedir.2 3  

 

Lazerler ya da ıĢık saçan diyotlar (LED-light emitting diode) 

ile yapılan FBM günümüzde tıbbın bir çok alanında kullanılmaktadır. 

Bunun yanında implant tedavisinde de uygulama alanı bulmaktadır. FBM 

uygulamasının implant çevresinde bozulmuĢ olan vaskülarizasyona bağlı 

olarak oluĢan iskemik durumu, bölgede ATP üretimini arttırarak düzelttiği 

ve bundan dolayı implant çevresindeki iyileĢmenin daha kısa zamanda 

gerçekleĢtiği gösterilmiĢtir.3 

 

Ġmplant çevresindeki iyileĢmenin klinik olarak gözlenebilmesi 

klinik indekslerin kaydıyla ve implant stabilitesinin değerlendirilmesiyle 

mümkündür. Ġmplant stabilitesini invaziv olmayan bir yöntemle 
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değerlendirmek ve iyileĢmeye olumsuz bir etki yapmamak için ‘Rezonans 

Frekans Analizi’ (RFA) kullanılmaktadır. RFA sisteminde, kilohertz olarak 

ölçülen birim 1-100 arasındaki implant stabilite katsayısına (implant 

stability quotient-ISQ) dönüĢtürülmekte4 ve implantın yüklemeye hazır olup 

olmadığına karar verilebilmektedir. 57-70 arasında değiĢen ISQ değeri 

implantın stabil olduğunu göstermektedir.5 

 

DiĢeti oluk sıvısı (DOS) serum, konak dokuları, 

periodonsiyumun yapısal hücreleri ve oral bakteri kaynaklı maddelerden 

oluĢan teĢhis amacıyla da kullanılan bir sıvıdır.6 DiĢler ya da implantlar 

çevresinde meydana gelen fizyolojik ya da patolojik değiĢiklikler bu sıvı 

içindeki immunolojik, biyokimyasal ve mikrobiyolojik mediatörlerin 

değerlendirilmesiyle belirlenebilmektedir. Peri-implant diĢeti oluğu, oluk 

sıvı akıĢı ve mikroflora açısından periodontal oluk ile benzerdir.7 Hem 

DOS hem de peri-implant oluk sıvısı (PIOS) belli bir tedavinin ardından 

iyileĢme aĢamalarının değerlendirilmesi amacıyla kullanılabilmektedir.8   

 

Ġmplant yerleĢtirildikten sonra görülen iyileĢme kırık sonrası 

oluĢan iyileĢmeye benzemektedir.9 Travma bölgesinde kan damarları 

zarar görmekte, yara içerisine kan akımı olmakta ve hematom 

oluĢmaktadır. Fibrin örtü yara bölgesini kapatarak bölgeye süzülen 

makrofaj, nötrofil ve mast hücreleri gibi farklı mediatörlerin [interlökin-1 (IL-

1), interlökin-6 (IL-6), tümör nekrozis faktör (TNF), trombosit kaynaklı 

büyüme faktörü (PDGF), transforme edici büyüme faktörü (TGF-β)] 

salınımdan sorumlu olan inflamatuar hücrelerle bir yapı oluĢturmaktadır.10  

 

ĠyileĢme sırasında bir araĢidonik asit metaboliti olan 

prostaglandinlerin salınımı artmaktadır. Dean ve ark.’ ı10 prostaglandinlerin 
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iyileĢme döneminde, özellikle ilk iki haftalık süreçte, çok yüksek 

miktarlarda salındıklarını bildirmiĢtir. Prostaglandinler, öncelikle 

prostaglandin E2 (PGE2), kemik metabolizmasında fizyolojik ve patolojik 

koĢullara bağlı olarak hem stimulatör hem de inhibitör etki 

göstermektedir.11 Yeni matriks oluĢumunda, oluĢan bu matriksin 

remodelasyonunda, ardından kemik rezorpsiyon ve formasyon 

döngüsünde rol almaktadır.10  

 

IL-1β öncelikli olarak monositler tarafından üretilen; ancak 

yaralanmaya cevap olarak diğer hücrelerce de üretilebilen pro-inflamatuar 

bir sitokindir. Birçok hücre tipinde prostaglandin, lökotrien ve trombosit-

aktive edici faktörün üretimine aracılık etmektedir.12  Ayrıca, osteoklastları 

aktive ederek ve PGE2 sentezini stimule ederek kemik rezorpsiyonunu 

arttırmaktadır.13 IL-1β inflamasyon ve yara iyileĢmesi sırasında 

plazminojen aktivatör sistem tarafından ekstraselüler matriksin yıkımını 

kontrol etmektedir. 14 Düzeyleri yaralanmayı takiben yaklaĢık 3-4 hafta 

sonra, yani remodelasyon sürecinin erken aĢamalarında, bir yükseliĢ 

göstermektedir.15 Ayrıca PIOS’ da IL-1β seviyesindeki artıĢın peri-

implantitis ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur.16 

 

TGF-β çok fonksiyonlu polipeptit büyüme faktörlerinden 

oluĢan ve beĢ izoformu bulunan bir sitokindir.  En sık rastlanan formu olan 

TGF-β1’ in hem pro-inflamatuar hem de anti-inflamatuar özellikleri 

bulunmaktadır.  Nötrofiller, mast hücreleri ve lenfositler için kemotaktik 

aktive göstererek pro-inflamatuar; hücre aracılı ve hümoral immuniteyi 

baskılayarak anti-inflamatuar etki göstermektedir.17 Anjiogenez ve kolajen 

oluĢumunu arttırdığı için yara iyileĢmesi sürecinde önemli rol 

oynamaktadır.18 Hem yumuĢak dokuların hem de sert dokuların yara 

iyileĢmesinde meydana gelen hücresel süreçte yer almaktadır.19 Kemik 
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metabolizması üzerinde kemik oluĢumunu arttırması ve kırık iyileĢmesinde 

rol alması gibi etkiler göstermektedir.20  

 

 Lind ve ark.’ ı21 trikalsiyum fosfat ile kaplanmıĢ implantların 

yüzeyine rekombinan TGF-β1 emdirerek, yeni oluĢan kemikte ve 

trabeküler kemikteki remodelasyonu değerlendirmiĢtir. Bu çalıĢmanın 

sonucunda TGF-β1’ in implant çevresindeki kemikte kemik oluĢumunu 

arttırdığını ve yeni oluĢan örgü kemiğin rezorpsiyonunu aktive ettiğini 

belirlemiĢlerdir.  

 

Nitrik oksit (NO), NO sentaz (NOS) enzimi aracılığıyla          

L-arjininden oluĢan ve kemik hücre metabolizmasında önemli etkiye sahip 

bir mediatördür. Kemik rezorpsiyonu ve formasyonunda yer kalmasının 

yanısıra vasküler regülasyon, homeostazis, nörotransmisyon, immun 

sistem22 ve belli bakteriyel enfeksiyonlara karĢı savunmada23 yer 

almaktadır. NO metabolizmasının hem implant hem de doğal diĢler 

çevresinde, peri-implant diĢeti inflamasyonun derecesi ve durumuyla 

yakından iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir.24 Yükleme altındaki implantlarda, 

mekanik uyarıya bağlı olarak PIOS’ daki NO seviyelerinde değiĢiklik 

meydana gelmektedir.25 26  

 

Bu çalıĢmamızda implant operasyonunu takiben yapılan LED 

FBM’ nin implant çevresinde meydana gelen iyileĢme üzerindeki etkisini 

anlamak amacıyla PIOS örnekleri toplanmıĢ ve bu sıvıdaki IL-1β, TGF-β, 

PGE2 ve NO düzeyleri incelenmiĢtir.  

 

Ġmplant uygulaması yapıldıktan sonra implant yerleĢtirilen 

bölgeye FBM uygulaması yapıldığında, zaman içinde implantların 
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stabilitelerinde meydana gelen değiĢimleri incelemiĢ olan çalıĢmalar 

bulunmaktadır.2 3 27 Ancak LED FBM sonrasında PIOS’ da meydana gelen 

biyolojik değiĢiklikler daha önce incelenmemiĢtir. LED uygulamasının 

ardından PIOS’ daki biyolojik mediatörlerin incelenmesi, implantın 

osseointegrasyon sürecinde meydana gelen değiĢiklikleri anlamamız ve 

bu uygulamanın osseointegrasyon süreci üzerindeki etkisinin FBM 

yapılmadan gerçekleĢen iyileĢmeden farklı olup olmadığını 

belirleyebilmemiz açısından önem taĢımaktadır.  

 

Bu çalıĢmadaki amacımız; 

 

 Klinik indeksler ile implant çevresinde periodontal sağlığın 

değerlendirilmesi 

 RFA ile osseointegrasyon sürecini klinikte gözlemleyip zaman 

içinde stabilitede meydana gelen değiĢikliklerin ve gruplar arasında 

ISQ değerlerinde gözlenen farklılıkların tespit edilmesi, 

 PĠOS’ ta kemik iyileĢmesinde yer alan IL-1β,  TGF-β, PGE2 ve NO 

düzeylerini inceleyerek LED uygulamasının biyolojik mediatörler 

üzerindeki etkisini ve zaman içinde iki grup arasında bu 

mediatörlerin düzeylerinde görülen farklılıkların tespitiyle, 

  

LED uygulamasının osseointegrasyon süreci üzerindeki etkisinin 

belirlenmesidir. ÇalıĢmada klinik verilerden elde ettiğimiz bulguların 

desteklenebilmesi için kemik ve yumuĢak doku iyileĢmesi sırasında 

PIOS’ ta seviyelerinde değiĢiklik görülen biyolojik mediatörlerin 

incelenmesi amaçlanmıĢtır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

Titanyum implantlar kısmi ve tam diĢsiz hastalarda diĢsizliğin 

giderilmesi amacıyla kullanılmaktadır. Ġmplant uygulamalarında tek 

aĢamalı ve iki aĢamalı olmak üzere iki cerrahi yaklaĢım bulunmaktadır. Ġki 

aĢamalı uygulamada implant kemik içine yerleĢtirildikten sonra üzeri 

mukoza ile örtülerek kapatılmakta ve bu Ģekilde iyileĢmeye 

bırakılmaktadır. Tek aĢamalı uygulamada (transmukozal iyileĢme) ise 

implant yerleĢtirildikten sonra mukoza implantın tepesini açıkta bırakacak 

Ģekilde kapatılmakta; yani implant mukozanın altına gömülmemektedir. 

ÇalıĢmaların büyük çoğunluğunda implant uygulamasından sonra 

implantın mukoza altında gömülü olduğu iyileĢme Ģekli tercih edilmiĢtir. 

Ancak transmukozal iyileĢme Ģeklinin değerlendirildiği çalıĢmalar, 

iyileĢmenin gömülü olan implantlardaki iyileĢmeye benzer olduğu 

sonucuna varmıĢtır.28 29 

 

Albrektsson ve ark.’ ı30 klinik ve radyografik kriterlere göre 

implant tedavisinin baĢarı kriterlerini tanımlamıĢtır. Sonrasında bu kriterler 

Buser ve ark.31 ve Karoussis ve ark.32 tarafından tekrar düzenlenmiĢtir. 

Buna göre bir implantın baĢarılı sayılması için aĢağıdaki kriterler 

bulunmalıdır.33 

 

1. Mobilitenin olmaması 

2. Devam eden Ģikayetlerin bulunmaması (ağrı, yabancı 

cisim duyarlılığı ve/veya parestezi) 

3. Süpurasyonun olduğu rekürrent peri-implant 

enfeksiyonun bulunmaması 

4. Ġmplant çevresinde radyolüsensinin olmaması 
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5. 5 mm ve üzerinde cep ve sondlamada kanamanın 

olmaması 

6. Ġmplant yerleĢtirildiği ilk yıldan sonra yıllık 0,2 mm’ yi 

geçen (mezial ya da distalde) vertikal kemik kaybı 

görülmemesi  

 

Ġmplant çevresinde inflamasyon ciddi durumlara kolaylıkla 

ilerlemektedir25; dolayısıyla klinik sağlığın korunması ve inflamasyonun 

engellenmesi uzun dönem baĢarı için büyük önem taĢımaktadır.34  Bu 

yüzden implant çevresindeki sağlığın ve iyileĢmenin çeĢitli parametrelerle 

incelenmesi, hem iyileĢme sürecinin değerlendirilmesi hem de ortaya 

çıkacak problemin çözümünün erken dönemde sağlanabilmesi için 

gereklidir. Bu amaçla; plak birikimi, yumuĢak doku inflamasyonu, cep 

derinliği ve kanamanın belirlendiği indeksler, alveol kemik seviyesinin 

izlendiği radyografik ve tomografik incelemeler, stabilite ölçümü ve PIOS 

içeriğinin analizi gibi değerlendirmeler yapılabilmektedir. 

 

2.1.Osseointegrasyon 

 

Branemark35 osseointegrasyonu ‘canlı kemik ve implant 

yüzeyi arasında direkt yapısal ve fonksiyonel bağlantı’ olarak 

tanımlamıĢtır. Zarb ve Albrektsson36 ise klinik olarak değerlendirilen 

kriterlere göre yeni bir tanımlama yapmıĢtır. Buna göre; osseointegrasyon, 

alloplastik materyallerin klinik olarak asemptomatik rijit fiksasyonunun 

sağlandığı ve bu fiksasyonun fonksiyonel yükleme sırasında korunduğu bir 

süreç olarak tanımlanmıĢtır. Ġmplantın yerleĢtirilmesinin ardından 

gerçekleĢen osseointegrasyon mekanizması kemikte oluĢan kırığın 

iyileĢmesine benzerdir ve çeĢitli selüler ve ekstraselüler basamaklar 

içermektedir.37 Ġmplant çene kemiği içine yerleĢtirildikten sonra cerrahi 
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travma ve implantın varlığına bağlı olarak baĢlangıç konak cevabı 

geliĢmektedir.  

 

Ġmplantın yerleĢtirildiği kemik kretinin kompakt bölgesi periost 

ile örtülmüĢ kortikal kemikten oluĢurken; kretin merkezinde ise kortikal 

kemiğin sardığı spongiyöz ya da kansellöz kemik ve kemik iliği 

bulunmaktadır. Yeterli stabilitenin sağlanabilmesi için implantın marjinal 

ve/veya apikal bölgelerinde yeterli kompakt kemiğin mevcut olması ve 

spongiyöz (kansellöz) kemiğin de yeterli miktarda trabekül içermesi 

gerekmektedir.  

 

Ġmplant çevresindeki iyileĢme karmaĢık bir süreçtir ve implant 

yerleĢtirilen bölgedeki kortikal ve spongiyöz kemikte farklı iyileĢme 

basamakları gerçekleĢmektedir. Kortikal bölgede yeni kemik oluĢmadan 

önce mineralize avasküler dokunun rezorbe olması gerekmektedir. 

Spongiyöz bölgede ise örgü kemik oluĢumu görülmektedir.  

 

Kemikte cerrahi sonucu oluĢan hasarın hemen ardından 

kemik duvarları kan ile kaplanmaktadır.38 Enflamatuar hücreler, ilk önce 

polimorfonükleer granülositler ve ardından monositler, post-kapiller 

venüllerden implantı çevreleyen dokulara migre olmaya baĢlamaktadır. 

Kan, implant yüzeyi ile temasa geçince, kan ve doku sıvılarından 

proteinler adsorbe edilmektedir. Birkaç gün içinde bu kan pıhtısı 

granülasyon dokusu ile yer değiĢtirmektedir. 

 

Makrofajlar ve farklılaĢmamıĢ mezenĢimal hücreler, implantın 

yerleĢtirilmesinden yaklaĢık bir hafta sonra büyüme faktörlerini üretmeye 

ve salmaya baĢlamaktadır. Bu büyüme faktörleri fibrotik dokunun 
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oluĢumunu stimule etmektedir. Bu aĢamada osteoklastlar, kemik implant 

yüzeyinden daha uzakta kemik iliği boĢluğunda görülmeye baĢlamakta ve 

nekrotik kemik kademeli olarak rezorbe olmaktadır.  

 

Osteoklast aktivitesi 7. günden önce baĢlamamaktır. Bu 

zamanda, amorf matriks ve fibrin pıhtısı gevĢek bağ doku stroması ile yer 

değiĢtirmektedir ve geniĢ osteoklastların olduğu rezorpsiyon lakünaları ilik 

kavitesine yakın korteks yüzeyinde gözlenmektedir. 14. günde, eski 

kemiğin intrakortikal remodelasyonu implant yüzeyinin 1 mm’ lik alanı 

içinde gerçekleĢmektedir. Kemik remodelasyonu 28 günlük süreç içinde 

çok sayıda alanda devam etmektedir ve implant yüzeyinde fibröz doku 

miktarında ve multinükleer dev hücrelerin sayısında azalma 

gözlenmektedir.39 

 

Ġmplant yüzeyinde yeni kalsifiye matriks oluĢtuktan sonra 

devamlılığı sağlamak için örgü kemik oluĢmaktadır; ancak örgü kemikteki 

kolajen fibrilleri rastgele dizilim gösterdiği için mekanik dayanıklılığı 

düĢüktür.40 Örgü kemik implant yüzeyini iskelet olarak kullanarak 

geliĢmektedir. Örgü kemiğin oluĢtuğu ‘modelling’ fazını, remodelling fazı 

takip etmektedir. Bu kemik 1-2 ay sonra kademeli olarak lameller kemik ile 

yer değiĢtirmekte ve bu aĢamada kemik yüksek mineralizasyon 

göstermektedir.41 Hızlı geliĢen örgü kemiğin aksine, lameller kemiğin 

apozisyonu yavaĢtır. ĠyileĢme devam ederken, orijinal kemiğin tüm 

kısımları yeni kemikle yer değiĢtirmektedir. 

 

Osseointegrasyon süreci implant çevresindeki kemiğin 

sertliğini arttırmaktadır ve kemiğin implant yüzeyi ile kilitlenmesi implantın 
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yüklenme zamanında mikro hareketliliği ve fibröz yara dokusunun 

oluĢumunu azaltmaktadır.42 

2.2.Primer ve Sekonder Stabilite 

 
 

Dental implantların stabilitesi klinik mobilitenin olmaması 

olarak tanımlanabilmektedir. BaĢarılı sonuçların elde edilebilmesi için 

implant stabilitesinin sağlanması ve korunması gerekmektedir.42  

 

Osseointegrasyon sürecinde öncelikle primer sonrasında ise 

sekonder stabilite görülmektedir.43 Primer stabilite implant yerleĢtirildikten 

hemen sonra oluĢan stabilitedir. Çoğunlukla implant ve kemik arasındaki 

temas olarak tanımlanmaktadır.44 Ġmplantın baĢlangıç fiksasyonu için 

kortikal kemik büyük önem taĢımaktadır.45 Sekonder stabilite ise kemik ve 

implant arasında kemiğin formasyonu ve remodellingine bağlı olarak 

zaman içinde geliĢmektedir.4 Primer stabilite ne kadar yüksekse, implant 

yüzeyi ve çevreleyen kemik arasındaki mikro hareketler o kadar küçük 

olmaktadır.44 

 

Rabel ve ark.’ ı44  primer stabilitenin hem materyal hem de 

çevre dokuya bağlı olan çeĢitli faktörlerden etkilendiğini bildirmiĢtir. Bu 

faktörler; implantın çapı ve boyu, dizaynı, implant yüzeyinin mikro 

morfolojisi,  yerleĢtirme tekniği ve implant ile çevreleyen kemik arasındaki 

uyum olarak belirtilmiĢtir. Quesada-Garcia ve ark.’ ı4  kemiğin nicelik ve 

niteliğinin de primer stabiliteyi etkilediğini rapor etmiĢtir. Sekonder 

stabilitenin ise implant yüzeyinden ve yara iyileĢme zamanından 

etkilendiğini belirtmiĢlerdir. 
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Tek aĢamalı ve immediate olarak yüklenmiĢ implantlarda 

implant stabilitesinde baĢlangıçta bir azalma meydana gelmektedir. Ancak 

bu azalma üç ay sonra implant stabilitesinde görülen artıĢla tersine 

dönmektedir. BaĢlangıçta görülen bu azalma iyileĢme ve remodelasyon 

sürecinin baĢlamasından kaynaklanmaktadır. Çünkü bu süreçte kemikte 

rezorpsiyon gerçekleĢmekte ve kemik dirençsizleĢmektedir.46  

 

Peri-implant yumuĢak ve sert dokuların değerlendirilmesi için 

implant cerrahisi öncesi, cerrahi sırasında ve cerrahiden sonra çok sayıda 

teĢhis yöntemi kullanılmaktadır. Cep derinliği, plak akümülasyon miktarı, 

peri-implant inflamasyon varlığı/yokluğu ve radyografik ve tomografik 

ölçümler gibi klinik ve görüntüleme parametreleri sıklıkla kullanılmaktadır. 

Tözüm ve ark.’ ı34 yaptıkları çalıĢmada, PIOS’ un değerlendirilmesinin rutin 

bir yaklaĢım olmadığını ancak bu biyolojik sıvının da teĢhis değeri olduğu 

belirtmiĢtir.  

 

Ġmplant stabilitesini değerlendirmek için farklı teĢhis 

yöntemleri denenmiĢtir. Bunlar; implantın rotasyon direnci ve 

yerleĢtirilmesi sırasındaki kesme dayanıklılığı gibi klinik kriterlere dayanan 

ya da tersine tork ve histomorfometri gibi daha objektif ve ölçülebilir olan 

yöntemlerdir. Ancak tersine tork ve histomorfometri daha invaziv 

yöntemlerdir ve bu nedenle sadece hayvan çalıĢmalarında 

kullanılabilmektedir.47 Ġmplant stabilitesini ve osseointegrasyonu indirekt 

olarak değerlendiren ve invaziv olmayan iki yöntem mevcuttur. Bunlar; 

Periotest ve RFA’ dır.48 

 

RFA ilk kez Meredith ve ark.’ ı49 tarafından klinikte implant 

stabilitesinin ve osseointegrasyonun ölçülmesi için kullanılabilecek bir 
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yöntem olarak tanımlanmıĢtır. RFA, implant-kemik yüzleĢmesindeki eğilme 

testidir ve implant ve kemiğin temas noktasında meydana gelen 

salınımlara karĢı oluĢan reaksiyon ölçülmektedir.50 Bu analiz klinik yükü ve 

yönlerini taklit etmektedir ve implant-kemik bağlantısının sertliği hakkında 

bilgi vermektedir.42 Bir aktarıcı (smart peg) implanta lateral kuvvet olarak 

iletilen bir eğilme kuvveti uygulamakta ve sonrasında implantın yer 

değiĢtirmesi ölçülmektedir. Sistem, implantın klinik yükleme altındaki 

durumunu taklit etmektedir.  

 

Bu değerlendirmeyi yapmak için ticari olarak mevcut olan 

OsstellTM cihazı (Integration diagnostics AB, Göteborg, Ġsveç) 

kullanılmaktadır. Ġlk geliĢtirilen kablolu RFA cihazında aktarıcı ve rezonans 

sıklık analizcisi arasında kablo ile doğrudan bir bağlantı mevcuttur. 

Kablosuz tipi ise aktarıcı (manyetik peg) ve rezonans sıklık analizcisi 

arasındaki manyetik sıklıkların tespitini kullanmaktadır. Aktarıcı parça 

implanta ya da abutmenta vidalanmakta ve birbirine neredeyse dik          

olan iki yönde titreĢmektedir. TitreĢim en yüksek  ve en düĢük rezonans 

sıklığını veren yönlerde olmaktadır. Bundan dolayı biri düĢük ve biri 

yüksek olan iki değer ( meziodistal ve bukkolingual yönlerden ölçülen ) 

bulunmaktadır.   

 

Osstell ile ölçülen RFA değerleri nicel bir ölçüm olan ve 1’ 

den 100’ e kadar değiĢen implant ISQ değerlerine dönüĢtürülmektedir. 

Kemik anatomisinin farklılık göstermesinden dolayı farklı yönlerden değiĢik 

ISQ değerleri ölçülmektedir.51  BaĢarılı olmuĢ implantlarda bir yıl sonraki 

ISQ değerlerinin 57-82 (ortalama 69) arasında olması gerekmektedir.52 
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2.3.Peri-implant Oluk Sıvısı 
 

DOS diĢ eti oluğundan ya da periodontal cepten invaziv 

olmayan bir Ģekilde elde edilebilen ve içerdiği hücresel ve biyokimyasal 

mediatörlerle periodontal dokuların durumunu yansıtabilen bir eksudadır. 

 

DiĢeti oluğunda ilk önce osmotik farka bağlı olarak hücreler 

arası sıvı oluĢmaktadır. Bu oluĢan pre-inflamatuar sıvı bir transudadır 

ancak stimule edildiğinde inflamatuar eksudaya dönüĢmektedir.53 Sulkuler 

ve birleĢim epitelinin altındaki bağ dokuda kan damarlarının geçirgenliğinin 

kimyasal ya da mekanik uyarılar sonucunda artmasıyla oluĢmaktadır. 

DiĢetine yapılan masajın da mekanik etkisi dolayısıyla DOS oluĢumunu 

arttığı bilinmektedir.  

 

DOS dokudaki inflamasyon ve yıkım ürünlerini yansıttığı gibi; 

doku yapımında ve yeniden Ģekillenmesinde yer alan komponentleri de 

barındırmaktadır.54 Ġnflamasyon durumunda kan serumunda bulunan 

maddelerin neredeyse tümü DOS’ ta daha seyreltik konsantrasyonlarda 

bulunmaktadır. Ayrıca DOS’ un içeriğinde kompleman sisteminin 

elemanları ve spesifik antikorlar da görülmektedir.55  

 

DOS’ un toplanması için çeĢitli yöntemler kullanılmaktadır. 

Bu yöntemlerin hepsinin çeĢitli avantaj ve dezavantajları bulunmaktadır. 

Bu amaçla kullanılan üç temel teknik bulunmaktadır. Bunlar;  

 

1. DiĢeti yıkama yöntemi  

2. Çok ince tüp ve mikropipetler 
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3. Emici kağıt Ģeritler.  

 

                       Bu teknikler arasında uygulaması en kolay olan ve en kısa 

zaman alan emici kağıt Ģeritlerin kullanılmasıdır.  

 

Toplanan sıvı hacminin ölçülmesi amacıyla da en çok tercih 

edilen yöntem elektronik ölçüm cihazının kullanılmasıdır. Bu yöntemde 

cihaz DOS hacminin belirlenmesini sağlamakta ve sonrasında örnek 

içeriğinin laboratuarda çalıĢılmasını engellememektedir.  

 

Javed ve ark.’ ı56 PIOS’ u diĢeti pleksus damarlarından 

kaynak alan ve osmotik olarak düzenlenen inflamatuar eksuda olarak 

tanımlamıĢtır. Bu sıvının içeriği DOS ile benzerdir ve konak kaynaklı 

enzimleri ve bunların inhibitörlerini, inflamatuar mediatörleri, konak cevabı 

düzenleyicilerini ve doku yıkım ürünlerini içermektedir.57   

 

Ġmplant bölgesindeki inflamatuar süreçte ve kemik 

remodelasyonunda yer alan moleküler mekanizmaların daha iyi 

anlaĢılabilmesi için PIOS içeriği incelenmektedir. Nowzari ve ark.’ ı58         

klinik olarak sağlıklı peri-implant ve periodontal bölgeler çevresindeki bazı 

pro-inflamatuar sitokinlerin düzeylerini incelemiĢtir. ÇalıĢma neticesinde 

implant çevresindeki sitokin seviyelerinin doğal diĢ çevresindekinden daha 

belirgin olduğunu ve bazı durumlarda yaklaĢık iki katına ulaĢtığını 

belirlemiĢlerdir. Bu durumun spesifik bir açıklaması olmadığını ve 

implantın yabancı cisim gibi davranarak sitokin salınımına neden olduğu 

görüĢüne varmıĢlardır.  
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2.3.1Sitokinler 

 

Sitokinler, farklı hücrelerden salınan ve birçok hücresel 

fonksiyonu düzenleyen mediatörlerdir. Birçok hastalığın patogenezinde 

hücreler arası haberci olarak fonksiyon görmektedir.59 Ġmmun ve 

inflamatuar cevabın baĢlaması ve korunması ayrıca hücrelerin 

büyümesinin ve farklılaĢmasının düzenlenmesi gibi çok sayıda etkisi 

bulunmaktadır. Sitokinlerin salınmasını ve etkisini kontrol etmek 

karmaĢıktır ve inhibitör ve reseptörler içermektedir.  

 

Sitokinler geçmiste lenfokinler (lenfositler tarafından üretilen) 

ve monokinler (monositler tarafından üretilen) olarak 

sınıflandırılmaktaydı.60 Ancak daha sonra sitokinlerin sadece lenfositler 

(özellikle T hücreler), monositler, makrofajlar ve granülositler tarafından 

değil; epitel hücreleri, endotel hücreleri, fibroblastlar, T ve B hücreler gibi 

çeĢitli hücreler tarafından da üretildiği anlaĢılmıĢtır.  

 

Sitokinler etkilerini üç yolla oluĢturmaktadır. Bunlar; 

 

1. Otokrin etki: Kendini üreten hücreler üzerine etki 

gösterirler 

2. Parakrin etki: Yakın komĢuluğunda bulunan diğer 

hücreler üzerinde etki gösterirler. 

3. Endokrin etki: Hücreleri sistemik olarak 

etkileyebilmektedir. 

 

Sitokinler;   
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 Büyüme faktörleri ( Hemopoetik büyüme 

faktörleri, epidermal büyüme faktörü, trombosit 

kaynakllı büyüme faktör, transforme edici 

büyüme faktörü, insulin-benzeri büyüme 

faktörü) 

 Ġnterlökinler 

 Ġnterferonlar 

 Diğerleri  (Tümör nekrozis faktör,vb) 

olarak sınıflandırılmaktadır. 

 

Sitokinlerin bir kısmı ( IL-1, TNF, IL-6, IL-8, IL-12) pro-

inflamatuar etki gösterirken; diğerleri (interlökin-1 reseptör antagonisti [IL-

1Ra], IL-4,IL-10, IL-11 ve TGF-β) anti-inflamatuar etki göstermektedir. 

 

Sitokinler bir ağ Ģeklinde etkileĢerek görev yapmaktadır. 

Dolayısıyla pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar sitokinler ile reseptörlerinin 

düzenlenmesi ve sinyal yolakları arasındaki denge periodontal doku 

yıkımının büyüklüğünü belirlemektedir.61 

 

Periodontoloji ve implantolojide, sitokinler inflamasyonla 

iliĢkili değiĢikliklerde ve periodontal ve peri-implant dokuların tamirinde yer 

almaktadır.62  Ayrıca, periodontal ve peri-implant kemik turn-over’ ı 

rezorpsiyon ve formasyonu içeren dengeli dinamik bir süreçtir ve 

sitokinlerin üretiminden etkilenmekte ve üretimleriyle kontrol 

edilmektedir.63 
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2.3.1.1.Ġnterlökin-1Beta 

 

Ġnterlökinler sitokin grubunun önemli üyeleridir. Öncelikle 

lökositler ve immun ve inflamatuar süreçte yer alan epitel, endotel ve 

fibroblastlar gibi diğer hücreler arasındaki iletiĢimde yer almaktadır. Bu 

moleküller az miktarlarda salınmakta ve belirli bir interlökin için spesifik 

reseptör taĢıyan hücreler üzerinde çeĢitli etkileri bulunmaktadır.  

 

IL-1 çok fonksiyonlu bir proinflamatuar sitokindir ve hemen 

hemen tüm hücre tiplerini etkilemektedir. Öncelikle aktive makrofaj ve 

lenfositler tarafından üretilmektedir. Ancak mast hücreleri, fibroblastlar, 

keratinositler ve endotel hücreleri gibi hücreler de bu sitokini 

salgılamaktadır. 

 

 IL-1 gen ailesinin Il-1α, IL-1β ve IL-1’ in pro-inflamatuar 

etkisini inhibe edebilen IL-1Ra olmak üzere üç üyesi bulunmaktadır. IL-1β 

ve IL-1α iki farklı gen tarafından kodlanmaktadır; ancak tipik olarak benzer 

aktivitelere sahiptirler.64 Hedef hücrelerin yüzeyinde IL-1 reseptör-I (IL-1RI) 

ve IL-1 reseptör-II (IL-1RII) olmak üzere iki IL-1 reseptörü bulunmaktadır. 

IL-1’ in cevaplarının genellikle IL-1RI’ e bağlanınca ortaya çıktığı 

düĢünülmektedir. Çünkü IL-1RI IL-1’ e bağlandığında sinyal oluĢtururken; 

IL-1RII bağlandığında sinyal üretmemektedir.65  

 

Hem IL-1α hem de IL-1β hipotalamusun vasküler endoteli 

tarafından PGE2 sentezini arttırarak ve T hücre proliferasyonunu uyararak 

vücut ısı artıĢını tetiklemektedir.66 Kemik rezorpsiyonunun 

stimulasyonunda ve doku-yıkıcı proteinazların tetiklenmesinde yer 

almaktadır.67 IL-1β osteoklastları aktive ederek ve PGE2 sentezini 
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uyararak kemik rezorpsiyonunu düzenlemektedir. Ayrıca 

matriksmetalloproteinazları (MMP) indükleyerek bağ doku yıkımında ve 

kemik rezorpsiyonunun uyarılmasında etkilidir.68  

 

IL-1β’ nin periodontal hastalıklardaki esas rolü hastalığın 

patogenezindedir. Figuerado ve ark.’ ının69 yaptıkları çalıĢmada IL-1β 

konsantrasyonunun ve miktarının periodontitise sahip hastalarda, 

gingivitisi olan hastalara göre daha yüksek seviyelerde bulunduğu 

görülmüĢtür. Bu sitokinin DOS’ taki konsantrasyonları tedavi sonrasında 

düĢüĢ göstermektedir.70  

 

Petkovic ve ark.’ ı62 üst yapısı yapılmıĢ olarak 12-36 aydır 

fonksiyonda bulunan implanta sahip 90 hastadan PIOS örnekleri 

toplamıĢtır. Yaptıkları değerlendirme sonucunda implant bölgesinde 

mukozitis görülen bireylerin PIOS örneklerinde IL-1β seviyelerinin sağlıklı 

olanlara göre daha yüksek olduğunu gözlemiĢlerdir. Ayrıca IL-1β seviyeleri 

plak indeksinin 0 olduğu bölgelerde 1 ya da 2 olanlara göre daha düĢük 

bulunmuĢtur. Schierano ve ark.’ ı12  21 günlük plak akümülasyonu 

sonucunda DOS ve PIOS’ daki IL-1β seviyesini araĢtırmıĢ ve 21 günlük 

periyodun sonunda bu sitokinin seviyesinde bir artıĢ gözlemlemiĢtir; ancak 

bu artıĢın DOS’ ta anlamlıyken PIOS’ da anlamlı olmadığını tespit 

etmiĢlerdir.  

 

2.3.1.2 Transforme edici büyüme faktörü-beta 

 

TGF-β, farklı genler tarafından kodlanan ancak aynı 

reseptöre bağlanan beĢ isoformu bulunan ve bu isoformlardan üçü     
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(TGF- β1, β2  ve β3) memeli dokuları tarafından eksprese edilen, hem 

pro-inflamatuar hem de anti-inflamatuar özellikler gösteren bir sitokindir.71  

 

Pro-inflamatuar özellik gösterdiğinde nötrofiller, monositler, 

mast hücreleri ve lenfositler için kemoatraktandır. Ayrıca IL-1, IL-6 ve TNF-

α gibi pro-inflamatuar sitokinlerin salımına neden olmaktadır.72 Hücre 

aracılı ve hümoral immun cevabı baskılayarak anti-inflamatuar özellik 

göstermektedir.73  

 

TGF-β1 lenfositler, monositler, trombositler ve nötrofiller gibi 

çeĢitli hücrelerden salınmaktadır ve anjiogenez, immun supresyon, 

ekstraselüler matriks sentezi, apoptozis ve hücre büyümesinin 

inhibisyonunda yer almaktadır.74 Yara iyileĢmesinin baĢlangıç 

aĢamalarında aktive makrofajlar ve nötrofiller tarafından salınmaktadır.75 

Ayrıca yara alanında bulunan trombositler de bu sitokini salmakta ve 

bölgede bulunan ve kronik inflamasyonun baĢlangıç aĢamasında yer alan  

diğer monosit ve lökositleri etkilemektedir. Ardından kendi üretimini ve 

ekstraselüler matriks komponentlerinin üretimini düzenlemektedir.66 Hücre 

proliferasyonu ve farklılaĢmasında yer aldığı için yara iyileĢmesi, 

rejenerasyon ve dokunun yeniden Ģekillenmesinde önemlidir. Bu sitokin 

kemik rezorpsiyonunu inhibe etmekte ve kemik oluĢumunu uyarmaktadır.76  

 

Periodontal dokuların rejenerasyonu TGF-α ve β tarafından 

düzenlenmektedir. Ayrıca TGF-β’ nın diĢeti ve periodontal ligament 

hücreleri üzerinde kemotaktik ve mitojenik aktivitesi bulunmaktadır.77 

Gürkan ve ark.’ ı73 kronik periodontitis, agresif periodontitis, gingivitis ve 

sağlıklı bireylerde gerçekleĢtirdikleri çalıĢma sonucunda bu sitokinin DOS’ 

taki düzeylerinin periodontal yıkım arttığında yükseldiğini gözlemiĢtir. Bu 
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artıĢın periodonsiyumun tamirinin gerçekleĢmesi ve yıkım ve yapım 

faktörleri arasında dengenin kurulmasından kaynaklandığı düĢünülmüĢtür.  

 

Kuru ve ark.’ ının78 yaptıkları bir çalıĢmada TGF-β’ nın 

periodontal cerrahi sonrasında DOS’ ta seviyesinin arttığı tespit edilmiĢtir. 

Bundan dolayı periodontal iyileĢmenin ve rejenerasyonun izlenmesinde 

yararlı olabileceği düĢünülmüĢtür.  

 

Schierano ve ark.’ ı79 implant uygulaması yaptıkları 

hastalarda implant çevrelerinden,  iyileĢme baĢlıklarının takıldığı seansta 

ve protetik ankraj sağladıktan 4, 8, 12 ay sonra yumuĢak doku örnekleri 

toplamıĢtır. Tüm değerlendirme periyotlarında peri-implant dokulardaki 

TGF-β1 ve β2 düzeylerinde artıĢ tespit etmiĢlerdir. ÇalıĢma sonucunda 

baĢarılı bir osseointegrasyon süreci için osteoklastik ve osteoblastik 

aktiviteler aracılığıyla kemik remodelasyonunda yer alan faktörlerin 

dengesinin sağlanması gerektiği görüĢüne varmıĢlardır. Ayrıca, bu 

dengenin sağlanmasını etkileyen faktörlerden birinin TGF-β’ nın 

implantasyon sürecinde ekspresyonunun artıĢı olduğunu ve bu sitokinin 

implant osseointegrasyonunda rol aldığını belirtmiĢlerdir.  

 

Pürüzlü implant yüzeylerinde pürüzsüz yüzeye sahip olanlara 

göre kemik-implant temasının daha fazla olduğu çeĢitli çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir.80-82 Schierano ve ark.’ ı83 domuzlarda yaptıkları çalıĢmada 

pürüzlü ve pürüzsüz yüzeye sahip implantların çevresinde 

osseointegrasyon sürecini histomorfolojik ve biyomoleküler teknikler 

kullanarak değerlendirmiĢtir. 15, 30, 60 ve 90. günlerde alınan doku 

örneklerindeki TGF-β1 seviyeleri hayvanların aynı dönemlerde 

tibialarından alınan doku örneklerindekiyle karĢılaĢtırılmıĢtır. Pürüzlü 
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implant çevresinden alınan örneklerde TGF-β1 seviyelerinin ilk 15 gün 

içinde artıĢ gösterdiği, 30. günde azalıp kontrol seviyesinin altına düĢtüğü 

ve kontrolle kıyaslandığında 90. günde daha yüksek olduğu gözlenmiĢtir. 

Pürüzlü implantlarda daha yüksek olan TGF-β1 seviyelerinin kemik 

oluĢma sürecini düzenlediği ve tamamladığı sonucuna varılmıĢtır.   

 

2.3.2.Prostaglandinler 

 

Sitokinler etkilerini öncelikle spesifik reseptörlere bağlanarak 

göstermektedir; ardından ikinci mesaja bağlanarak sitokin ligandına bağlı 

olarak sinyal hücre içine iletilmektedir.84 Ġkinci mesajcıllardan bir tanesi 

membran fosfolipidlerinin hidrolizinden elde edilmektedir. Membranda 

bulunan fosfolipidlerden fosfolipaz yoluyla araĢidonik asitler oluĢmaktadır. 

AraĢidonik asit birçok hücrenin plazma membranında bulunan bir yağ 

asididir ve iki yolla metabolize olmaktadır; siklooksijenaz ve lipooksijenaz. 

Lipoksijenaz yolunda hidroksieikosatetraenoik asitler ve lökotrienler 

oluĢurken; siklooksijenaz yolu neticesinde prostanoidler (prostaglandin ve 

prostasiklin) ve tromboksan oluĢmaktadır.  

 

AraĢidonik asit iki farklı siklooksijenaz enzimi aracılığıyla 

(COX-1 ve COX-2) prostaglandinlere dönüĢtürülmektedir. COX-1 değiĢik 

doku ve organlardan ekprese olan bir enzimdir ve prostaglandinlerin 

gastrointestinal mukozanın korunması, renal kan akıĢının ve 

homeostazisin kontrolü gibi fizyolojik fonksiyonlarının oluĢmasını 

sağlamaktadır.11 COX-2 ise pro-inflamatuar sitokinler tarafından üretilen 

uyarıcı bir bir enzimdir ve prostaglandinleri ödem oluĢumu, ağrıya aĢırı 

duyarlılık, ateĢ ve karsinogenez gibi patofizyolojik süreçte yer alması için 

oluĢturmaktadır. COX-1 normal kemik tarafından eksprese edilmektedir;  
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ancak COX-2 ekspresyonunu kemik tamiri sırasında, inflamasyon ve 

neoplazi gibi patolojik durumlarda oluĢmaktadır.11  

 

Prostaglandinler on sınıftan oluĢmaktadır; ancak bunların en 

önemlileri D, E, F, G, H ve I’ dır. Güçlü vazodilatörler ve çeĢitli hücrelerden 

sitokin üretimini sağlayan uyarıcılardır. Sitokinler dıĢında fibroblast ve 

osteoklastlara etki ederek MMP üretimini indüklemektedir.85 

 

 Proinflamatuar sitokinler makrofajları ve diğer hücreleri 

uyararak yüksek miktarda prostaglandin, özellikle PGE2, üretmelerini 

sağlamaktadır. PGE2 fizyolojik ya da patolojik Ģartlara göre kemik 

metabolizması üzerinde uyarıcı ya da inhibe edici etki göstermektedir. 

Mekanik kuvvetler ve uzun kemiklerin iyileĢmesi sırasında anabolik etki 

gösterirken; PGE2 aracılı kemik rezorpsiyonu, inflamatuar hastalıklarla 

iliĢkili kemik kayıplarında ve kemiklerde uzun dönem hareketsizlik 

olduğunda görülmektedir.86  

 

Yalçın ve ark.’ ı87  PGE2’ nin hem periodontal hem de peri-

implant dokularda pro-inflamatuar etkisi bulunduğunu rapor etmiĢtir. 

Yaptıkları çalıĢmada cep derinliği 3 mm’ nin üzerinde olan implantlar ile          

3 mm’ nin altında olan implantların çevresindeki PGE2 seviyelerini 

incelemiĢlerdir. ÇalıĢma sonucunda cep derinliği ve gingival indeks 

değerlerinde artıĢ görülen implantların çevresinde PGE2 seviyelerinin 

yükseldiğini tespit etmiĢlerdir.   

 

Aboyoussef ve ark.’ ı88 yaptıkları bir çalıĢmada 

periimplantitisli ve sağlıklı bölgeler arasında PGE2 düzeylerinde anlamlı bir 

fark bulmamıĢtır. Bunun sonucunda PGE2’ nin hastalıklı ya da sağlıklı lokal 
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çevrede homeostazisi sağladığı ve hastalık aktivitesini belirleme amacıyla 

kullanılamayacağı sonucuna varılmıĢtır. Ancak, Venza ve ark.’ ı89 bu 

çalıĢma sonuçlarının aksini rapor etmiĢtir. Yaptıkları çalıĢmada implantları 

iki farklı protokolle yerleĢtirmiĢlerdir. Hastaların bir kısmında implantın üstü 

mukoza ile örtülmüĢ; diğer grupta ise açık bırakılmıĢtır. ÇalıĢma 

sonucunda implant çevresinde kemik kaybı olan alanlarda kayıp olmadan 

önce alınan PIOS örneğinde PGE2 konsantrasyonunun artıĢ gösterdiği 

tespit edilmiĢtir.  

 

Non-steroidal anti inflamatuar (NSAĠ) ilaçlar COX aktivitesini 

inhibe ederek prostaglandin sentezini engellemektedir. Ancak verilen ilacın 

selektif COX-2 inhibitörü olması gerekmektedir; çünkü istenmeden yapılan 

COX-1 inhibisyonunun özellikle gastrointestinal sistem ve böbreklerde  

yan etkileri bulunmaktadır. Fracon ve ark.’ı11 NSAĠ ilaçların ilerleyici 

periodontitise bağlı oluĢan alveoler kemik kaybını engelleyebileceğini ve 

periimplantitise bağlı implant kaybının kontrol edilebileceğini rapor etmiĢtir. 

 

2.3.3.Nitrik Oksit  

 

NO, oral dokulardaki enfeksiyona karĢı konak savunma 

cevabında rol oynayan ve kardiyovasküler homeostazis, nörotranmisyon 

ve immun fonksiyonda yer alan kısa ömürlü bir mediatördür90 ve NOS 

tarafından L-arjininin L-citruline dönüĢtürülmesinden oluĢmaktadır.91 NOS’ 

un üç isoformu bulunmaktadır; nöronal (nNOS), endotelyal (eNOS) ve 

indüklenebilir (iNOS) form. nNOS ve eNOS kendi dokularında düĢük 

seviyelerde ard arda eksprese edilmektedir. iNOS’ un transkripsiyonu IL-1, 

TNF-α, gamma interferon gibi pro-inflamatuar sitokinler tarafından aktive 

edilirken; glukokortikoidler ve IL-4, IL-10 ve TGF-β gibi anti-inflamatuar 

sitokinler ise inhibitör etki göstermektedir.92 
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NO’ nun dokuların patobiyolojisi üzerinde hem zararlı hem de 

yararlı etkileri bulunmaktadır. Çok sayıda hedef molekülü vardır ve 

trombosit adezyonunun ve agregasyonunun  inhibisyonu, vazodilatasyon, 

mantar ve parazitlere karĢı konak savunması ve hücreler arası iletiĢim gibi 

fizyolojik olayların düzenlenmesinde rol almaktadır.25 Ayrıca kemik 

oluĢumu ve rezorpsiyonunda önemli bir düzenleyici moleküldür. Mekanik 

uyarıya karĢı kemiğin cevabında NO üretimi gereklidir.93 

 

DüĢük seviyelerdeki NO, IL-1 aracılı kemik rezorpsiyonunu 

tetiklemektedir. Ayrıca NO’ nun osteoblastlar üzerinde bifazik etkisi 

bulunmaktadır. NO’ nun düĢük seviyeleri  osteoblastların geliĢimi ve 

sitokin üretimi üzerinde uyarıcı etki göstermektedir.94 Proinflamatuar 

sitokinlerin üretiminin ardından gözlenen yüksek konsantrasyonları ise 

osteoblast geliĢimi ve farklılaĢması üzerinde inhibitör etki göstermektedir.95 

Bu etkinin NO’ nun osteoblastlar üzerindeki pro-apoptotik etkisinden 

kaynaklanabileceği düĢünülmektedir.96 McAllister ve ark.’ ı97 mekanik 

gerilme ve strese bağlı oluĢan kemik remodelasyonunda osteoblastlar, 

preosteoblast, preosteoklast ve osteositlerden NO salınımı uyardığını 

bildirmiĢtir.  

 

Hayashi ve ark.’ı90 tavĢanlarda NO’ nun ortodontik diĢ 

hareketleri üzerindeki etkisini değerlendirmek amacıyla 21 gün süreyle üst 

sağ ve sol birinci molar diĢleri bukkale hareket ettirmiĢtir. Bu süreçte bir 

tarafa kontrol amaçlı salin enjekte edilirken; diğer tarafa NOS inhibitörü 

enjekte edilmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda NOS inhibitörü enjekte edilen diĢte 

hareketin belirgin Ģekilde azaldığı tespit edilmiĢtir. Akın ve ark.’ ı98 

tavĢanlarda gerçekleĢtirdikleri çalıĢmada benzer sonuçlar rapor etmiĢtir. 

Ortodontik kuvvet uygulandığı süreçte, NO prekürsörünün enjeksiyonunun 

diĢ hareketini ve osteoklast oluĢumunu arttırırken; NOS inhibitör 
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enjeksiyonunun ise diĢ hareketini azalttığı görülmüĢtür. Bu çalıĢmalar 

neticesinde lokal çevrede NO üretiminin ortodontik uyarıya periodontal 

dokuların en yüksek Ģekilde cevap vermesi için gerekli olduğu görüĢüne 

varılmıĢtır. 

 

Yükleme altındaki implantlarda PIOS içindeki NO seviyesi 

çeĢitli çalıĢmalarda değerlendirilmiĢtir.24-26 99 Tözüm ve ark.’ ı25 erken ve 

geç dönemde yükledikleri implantların çevresinde NO metabolizmasını 18 

aylık bir süreçte değerlendirmiĢtir. NO metabolizmasının izlediği seyir 

yükleme dönemine göre değiĢiklik göstermiĢtir. Sonuç olarak yükleme 

döneminin NO metabolizması üzerinde etkisi bulunduğu görüĢüne 

varmıĢlardır. Güncü ve ark. ının99 çalıĢmasında da benzer sonuçlar rapor 

edilmiĢtir. 12 aylık süreçte yapılan değerlendirmede, immediate ya da 

implant operasyonundan 3 ay sonra yüklenen implantların çevresinde NO 

metabolizmaları farklı bulunmuĢtur. Tözüm ve ark.’ ı24 yaptıkları baĢka bir 

çalıĢmada erken ve geç yüklenmiĢ implantlarda, implant çevresindeki 

inflamasyonun NO metabolizmasını etkilediğini bildirmiĢlerdir. Bu 

çalıĢmada inflamasyon varlığında NO üretimini arttığı görülmüĢtür. Bu 

çalıĢmalar sonucunda NO’ nun kemik turn-over’ ı ve remodelling 

döngüsünde98 ve ayrıca peri-implant inflamatuar süreçte92 yer aldığı 

söylenebilmektedir. 

 

PIOS’ un NO içeriği doğrudan implant stabilitesini göstermez; 

bunun yerine kuvvet uygulaması ve yüklemeye karĢı oluĢan kemik cevabı 

ya da peri-implant yumuĢak doku cevabının değerlendirilmesinde 

gereklidir.24  
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2.4.Fotobiyomodülasyon 

 

FBM, düĢük enerjili lazerler ya da LED dizileri kullanılarak 

spektrumun kızıl ya da kızıl ötesine yakın (NIR) bölgesindeki (630-1000 

nm) ıĢık tarafından in vitro ve in vivo olarak çok sayıda hücresel 

fonksiyonun modüle edildiği düĢük yoğunluklu ıĢık tedavisidir (ġekil 1).100  

 

Birçok cihaz FBM için ıĢık kaynağı olarak lazeri 

kullanmaktadır. Dokuların lazer ile düĢük enerjili stimulasyonu yara 

iyileĢmesi sırasında kolajen üretimini101 ve anjiogenezisi102 arttırarak 

hücresel aktiviteyi hızlandırmaktadır. Lazer tedavisi sonucunda 

fibroblastlar, kolajen ve prokolajen, büyüme faktörleri, lenfositler ve 

ekstraselüler matriks üretimi artmaktadır.103 Ayrıca lazerin, artmıĢ 

epitelizasyon sonucunda yara kapanmasını sağladığı ve deri greftlerinin 

iyileĢmesinin stimüle edildiği gösterilmiĢtir.104 Monokromatik (tek renkli) 

kızıl ötesine yakın lazer biyostimulasyonu primer etkisini hücrelerin 

proliferasyon fazında göstermektedir.105 Bu fazda sitokrom c oksidazın 

(SCO) stimulasyonuyla mitokondriyel solunum artmaktadır.101  

 

Koherent (lazer) ve inkoherent (LED) ıĢık biyolojik dokular 

üzerinde benzer etki göstermektedir.106 LED’ ler elektrik akımını dar 

spektrumlu inkoherent (tutarsız) ıĢığa dönüĢtüren karmaĢık yarı 

iletkenlerdir. Ġlk olarak Ulusal Havacılık ve Uzay Ġdaresi (NASA) tarafından 

uzayda bitki büyütme deneyleri için geliĢtirilmiĢtir. NASA tarafından 

yapılan deney sonucunda belirli bir dalga boyundaki ıĢığın kullanılmasıyla 

bitkilerin büyümesinin arttığı görülmüĢtür. Yer çekimin bulunmadığı uzay 

ortamında bulunan astronotlar ve denizaltında yüksek atmosferik basınç 

altındaki donanma askerlerinde yara iyileĢmelerinin yetersiz düzeyde 

olduğunu gözlenmiĢtir. Bu nedenle, NASA LED tedavisinin yara iyileĢmesi 



27 

 

üzerindeki etkisini araĢtırmıĢ ve olumlu sonuçlar elde etmiĢtir.107 Bu 

çalıĢmalar devam etmektedir ve günümüzde LED kozmetik durumlardan 

cilt kanserinin tedavisine kadar birçok değiĢik durum için 

kullanılmaktadır.107 Ayrıca tedavi cihazı olarak FDA (gıda ve ilaç yönetimi) 

tarafından önemsiz risk grubuna dahil edilmiĢtir.108-110 

 

 

Şekil 1: Elektromanyetik  tayf . Kızıl ve kızıl ötesine yakın bölgedeki ışık111
 

 

 

Son zamanlarda LED’ in çeĢitli yönlerden lazerden daha 

yararlı olduğu bulunmuĢtur.112 Kombine dalga boyları cok sayıda 

kromoforu etkilemekte; dolayısıyla çok sayıda biyokimyasal reaksiyonu 
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aynı anda tetiklemektedir ancak monokromatik lazerde bu 

gerçekleĢememektedir.106 Lazerlerde kombine dalga boyları kolaylıkla 

üretilememekte ve ıĢın geniĢliği geniĢ alanların tedavi edilmesini 

zorlaĢtırmaktadır.100 LED’ ler lazer ıĢınına göre daha geniĢ alanlarda 

bulunan yaraları tedavi edecek büyüklükteki diziler halinde 

üretilebilmektedir. Ayrıca lazerden farklı olarak, uygulama sırasında 

hemen hemen hiç ısı üretmediği için termal bir yaralanmaya neden 

olmamaktadır.110 Biyolojik dokular tarafından iyi tolere edilebilmesi 

dolayısıyla zararlı bir etkisi bulunmamaktadır. LED dizilerinden saçılan 

optimum dalga boyundaki ıĢık, deri ve dokularda yaklaĢık 23 cm derinliğe 

kadar penetre olabilmektedir.101 112 

 

2.4.1.Fotobiyomodülasyonun etki mekanizması 

 

FBM mekanizması hücresel reaksiyon basamaklarının 

baĢlaması sounucunda mitokondriyel solunum zincir komponentlerinin 

aktivasyonunu içermektedir. FBM, enerji metabolizmasını arttırarak ve 

hücre canlılığını geliĢtirerek etki göstermektedir.108 

 

LED’ in saçtığı fotonların canlı biyolojik sistem üzerinde etki 

gösterebilmesi için fotonların moleküler kromofor ya da fotoakseptörler 

tarafından emilmesi gerekmektedir.107 Uygun doz ve dalga boylarındaki 

ıĢık, porfirin ve flavin gibi kromoforlar ve hücrelerin hücre membranı ve 

mitokondrisinde bulunan diğer ıĢığı emen birimler tarafından absorbe 

edilmektedir.107 IĢığı absorbe eden molekül enerjiyi baĢka bir moleküle 

aktarmakta ve aktive olmuĢ bu molekül çevresindeki dokuda kimyasal 

reaksiyona neden olmaktadır.113 
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Dokularda üç ana fotoakseptör molekül bulunmaktadır: 

hemoglobin, miyoglobin ve SCO.108 Üç fotoakseptör molekülden sadece 

membran proteini olan ve mitokondrideki elektron transport  zincirinde yer 

alan SCO (kompleks IV) enerji metabolizması ve üretiminde yer 

almaktadır (ġekil2).100 Kızıl ve NIR bölgesindeki bulunan fotoakseptörlerin 

solunum zincirinin terminal enzimi olan SCO olduğu düĢünülmektedir. 

 

SCO’ yu, ilk kez Otto Warburg adlı Alman biyokimyacı 

mitokondriyel oksidatif respirasyon zincirinin terminal enzimi olarak 

tanımlamıĢ ve 1931 yılında Nobel ödülü almıĢtır. Karbon monoksitin 

oksijen yerine SCO’ ya bağlanarak solunumu inhibe edebileceğini ve bir 

ıĢık parlamasının karbon monoksitin yerini değiĢtirerek oksijenin tekrar 

bağlanmasını sağlayabileceğini ve böylece solunumun tekrar 

baĢlayacağını açıklamıĢtır.  

 

 

Şekil 2: Solunum zincirinde yer alan kompleksler ve SCO kompleksi 

(kompleks IV)
110

  

Solunum zinciri 

SCO 

Kompleks IV Kompleks III 

Kompleks I 

Kompleks II 
Kompleks V 
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SCO’nun yapısında demir içeren iki fonksiyonel grup    

(heme a ve heme a3), iki redoks-aktif bakır bölge (CuA ve CuB), bir çinko   

ve bir magnezyum bulunmaktadır ve bu yapılar görünür ıĢık için olası 

emici moleküllerdir (ġekil 3). SCO, elektronun sitokrom c (sitc)’ den 

moleküler oksijene transferine aracılık etmektedir. Elektron, SCO’ nun 

katalitik döngüsünde suyla çözünebilir sit c’ den CuA ‘ya, ardından heme a’ 

ya ve a3-CuB ‘nin binükleer merkezine transfer edilmekte ve oksijen suya 

indirgenmektedir (ġekil 4). Bu indirgenme oksijenin heme a3 ‘e 

bağlanmasıyla bir dizi kısa zamanlı ara ürünün oluĢması neticesinde 

gerçekleĢmektedir. Bu ara ürünler en az  yedi tanedir ve en iyi karakterize 

edilenleri ferröz-oksi kompleks ve peroksi türleridir.114   Ferrositokrom c 

oksidize olmakta, dioksijen indirgenmekte ve protonlar mitokondriyel 

matriksten sitozole pompalanmaktadır. Bu redoks kimyası sonucu oluĢan 

serbest enerji mitokondrinin iç zarından elektrokimyasal potansiyele 

dönüĢtürülmekte ve ATP üretimi gerçekleĢmektedir.114 

Şekil 3: Mitokondriyel solunumda yer alan ve bir membran proteini olan SCO’ nun 

yapısal görüntüsü (Zn: Çinko, Mg: Magnezyum, Cu: Bakır)110
 

Matriks 4H
+ 2H2O 

CuA 

CuB 

     hemea 

   hemea3 

4H
+ 

4H
+ 

Sit c 

Hücreiçi alan 

Zn Mg 
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Şekil 4: Elektronun, sitokrom c’ den SCO’ ya aktarılması ve SCO içindeki döngüsü 
sonucunda oksijenin suya indirgenmesi

113
 

 

Mitokondriyel solunum durduğunda hücrelerin çevresine 

cevap verebilmesi için kimyasal sinyaller serbest radikaller ya da reaktif 

oksijen türleri (ROS) Ģeklinde oluĢmaktadır.107 Mitokondride NO 

sentezleyen bir enzim bulunmaktadır ve oksijenin sınırlı olduğu 

durumlarda NO üretilmektedir.115 NO, kompleks IV’ ün (SCO) binükleer 

kısmı ile etkileĢerek, mitokondriyel solunumu hızlı ve geri dönüĢümlü 

olarak inhibe etmektedir.116 FBM uygulaması SCO’ dan NO’ nun 

ayrılmasını sağlamaktadır 117; böylece oksijen tekrar SCO’ ya bağlanarak 

bozulmuĢ olan oksijen tüketimi düzeltilmektedir.118  FBM uygulaması 

sırasında NO’ nun biyoyararlanımı artmaktadır. SCO’ dan ayrılan NO hem 

hücre içinde hipoksik sinyalde hem de hücre dıĢında vazodilatasyon ve 

diğer sinyal yolaklarında görev yapmaktadır.115 

 

Sit c CuA 

e-   e- 

hemea 

e- 

hemea3 CuB 

O2 H2O 
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Lazer ve LED FBM benzer yolla etki göstermektedir. LED’ in 

etki mekanizmasını daha ayrıntılı anlayabilmek için lazerin etki 

mekanizmasını incelemek gerekmektedir. Karu113, düĢük enerjili lazerin 

hücreler üzerindeki primer ve sekonder etkilerini açıkladığı derlemede 

FBM’ nin birincil etkisinin mitokondriyel sitokromların stimulasyonu ve 

ardından sırasıyla ikincil hücre sinyal yolaklarının baĢlaması olduğunu 

belirtmiĢtir. Bu derlemede dört olası primer etki mekanizması bulunduğu 

bildirilmiĢtir. Bunlar; 

 

1. Fotostimulasyonun ardından redoks özelliklerinin 

değiĢmesinden dolayı solunum zincirindeki elektron 

transferinin artıĢı: SCO’ daki CuA ve CuB ve heme a ve 

heme a3 gibi reaksiyon merkezlerinin ıĢık ile 

uyarılması sonucunda bu merkezlerin redoks 

durumları etkilenmekte ve molekül içindeki elektron 

akıĢı değiĢmektedir. 

 

2. IĢık enerjisinin ısıya dönüĢtürülmesi sonucu ıĢık emen 

kromoforlarda sıcaklığın yükselmesi, moleküllerde 

yapısal değiĢikliklerin meydana gelmesi ve enzim 

aktivasyonu ve inhibisyonu gibi biyokimyasal 

reaksiyonların tetiklenmesi. 

 

3. Solunum zincirindeki oksijenin kullanılması, oksijenin 

dört elektronunun suya indirgenmesini içerir. Tek 

elektronun indirgenmesi sonucunda OH- (hidroksil) ve 

O2
- (süperoksit) gibi serbest radikaller oluĢur. Solunum 

zincirinde elektron akıĢının aktive edilmesi O2
- anyon 
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üretimini de arttırmaktadır. Fotostimulasyon bir 

elektronun oto-oksidasyonunu ve O2
- üretimini sağlar. 

 

4. IĢığın porfirin ya da flavoproteinler gibi moleküller 

tarafında emilmesi sonucu singlet oksijenin (1O2) 

oluĢması ve fotodinamik etki. 

 

          Ancak ıĢık uygulamasının etkili olabilmesi için solunum 

zincirindeki terminal enzimlerin redoks özelliklerinin değiĢmesi 

gereklidir.113 IĢığın uygulanması saniyeler ya da dakikalar sürmekte ama 

hücrelerin biyolojik cevabı uygulama bittikten sonra oluĢmaktadır.               

FBM ile indüklenmiĢ olan primer fiziksel ve kimyasal değiĢiklikler 

oluĢtuktan sonra hücrelerde daha fazla ıĢık aktivasyonuna ihtiyaç 

duyulmayan biyokimyasal reaksiyon basamakları baĢlamaktadır              

ve buna sekonder reaksiyon denilmektedir.113 

 

2.4.2.Fotobiyomodülasyonun hücresel etkisi ve kemoterapötik 

kullanımı 
 

       Hücresel düzeyde, FBM mitokondrideki enerji metabolizmasını 

geliĢtirerek; fibroblast proliferasyonu, ataĢmanı, kolajen ve prokolajen 

sentezini düzenlemekte, anjiogenezisi teĢvik etmekte, makrofaj ve 

lenfositleri uyarmaktadır.100 Ayrıca, keratinosit büyüme faktörü (KGF),   

TGF ve PDGF gibi büyüme faktörlerinin üretimini arttırmaktadır.100 109  

LED, hücrelerde apoptozisin önlenmesi ya da azaltılması, kan akımının 

artıĢı ve transkripsiyon faktörlerinin uyarılmasını sağlamaktadır.107 Bu 

sinyal transdüksiyon yolakları özellikle fibroblastlarda hücre proliferasyon 

ve migrasyonunu, sitokin, büyüme faktörleri ve inflamatuar mediatörlerin 
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seviyelerinin düzenlenmesini ve anti-apoptotik proteinlerin artıĢını 

sağlamaktadır.119  

 

Yara iyileĢmesi üç aĢamada gerçekleĢmektedir: önce hücre 

inflamasyonunun azaldığı ve büyüme faktörlerinin salındığı inflamatuar 

aĢama, ardından hücre proliferasyonu ve son olarak da dokuların 

remodelasyonu.120 Proliferasyon aĢamasında endotel hücrelerinin 

stimulasyonu ile neovaskülarizasyon gerçekleĢmekte121; fibroblast 

proliferasyonu ve kolajen birikimi artmaktadır.122 FBM biyolojik etkisini 

proliferatif aĢamada göstermektedir.100 Ġn vitro olarak değiĢik dalga 

boylarındaki NIR-LED ıĢık, sıçan fibroblastları, fare osteoblastları, iskelet 

kas hücreleri ve normal insan epitel hücrelerinde artıĢ sağlamaktadır.112  

 

Whelan ve ark.’ ının109 NIR-LED uygulamasının diyabetik 

farelerde bozulmuĢ yara iyileĢmesi üzerindeki etkisi ve gen 

ekspresyonundaki değiĢiklikleri değerlendirdiği çalıĢmada, bazal membran 

ve belli doku rejenerasyon genlerinin LED uygulaması sonucunda arttığı 

görülmüĢtür. Yara iyileĢmesi sırasında gerekli olan integrinler, nidojen, 

aktin ve kinezin motor proteinleri artıĢ göstermiĢtir. Bu genlerin artıĢı yara 

kapanmasının hızlanmasını sağlamıĢtır.100 Dall Agnol ve ark.’ ının106 

diyabetik farelerde LED uygulamasının yara iyileĢmesi üzerindeki etkisini 

değerlendirdiği baĢka bir çalıĢmada; LED uygulanan farelerdeki yara 

boyutundaki azalmanın kontrol grubuna kıyasla daha fazla olduğu 

görülmüĢtür. Histolojik değerlendirmede de FBM’ nin iyileĢme sürecini 

hızlandırdığı tespit edilmiĢtir.  

 

Hiperbarik oksijen (HBO) terapisi iskemik, hipoksik ve 

enfekte yaralar için ortak bir tedavi Ģeklidir; ancak kronik rahatsızlığı ya 
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klostrofobisi olan hastalar için uygun değildir.112 Bu durumda NIR-LED 

FBM uygun bir tedavi seçeneği olmaktadır.  

 

Tüm canlı organizmalarda, oksijen radikalleri ya da ROS 

doğal olarak oluĢmaktadır. Ġntraselüler ROS çok sayıda inflamasyonda 

kritik bir faktör olarak görülmektedir.123 ROS’ un inflamasyon sırasındaki 

en belirgin etkisi hücre membranı içinde fosfolipaz A2’ nin (PLA2) 

aktivasyonu yoluyla fosfolipidlerin oksidatif modifikasyonu ve COX-2’ nin 

mRNA ekspresyonunun stimulasyonudur.124 Lim ve ark.’ ı124 ıĢık 

uygulamasının bazı moleküllerde elektron geçiĢi sağladığını ve görünür 

ıĢıkla oluĢan elektron geçiĢiyle bir ROS olan O2
- azaltılabildiğini rapor 

etmiĢtir. Yaptıkları çalıĢma sonucunda LED uygulamasının elektron 

geçiĢiyle ROS’ u azalttığını, PGE2 ve COX inhibisyonu gerçekleĢtirerek 

anti-inflamatuar etki gösterdiğini tespit etmiĢlerdir.124 125 Bu çalıĢmada 635 

nm dalga boyundaki ıĢık, antiinflamasyonda COX inhibitörü olan 

indometasin ve ibuprofen gibi NSAĠ ilaçlara benzer etki göstermiĢtir. NSAĠ’ 

lerle karĢılaĢtırıldığında, ıĢık uygulamasıyla COX-1 ve COX-2’ nin mRNA 

ve protein ekspresyonu belirgin Ģekilde inhibe edilmiĢtir. LED, bu 

ilaçlardan farklı olarak ROS’ un ayrıĢmasını sağlamıĢtır (ġekil 5). 

 

Hipoksik koĢullarda intraselüler ROS üretimi artmakta ve 

hücre canlılığı azalmaktadır. Lim ve ark.’ ı125  yaptıkları in vitro çalıĢmada 

LED’ in hipoksik koĢullarda hücre canlılığı ve anjiojneik tüp formasyonu 

üzerindeki etkisini araĢtırmıĢtır. ÇalıĢma sonucunda LED uygulamasının 

ROS’ un aĢırı üretimini azaltıp, anjiogenezde yer alan bazı genlerin 

ekspresyonunu arttırarak hipoksik koĢullarda anjiojenik tüp formasyonunu 

arttırdığı tespit edilmiĢtir. Vasküler fotomodülasyonun, inflamatuar 

hücrelerin azalması126 ve makrofajlar, T-lenfositler, trombositler, endotel 
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hücreleri, fibroblastlar ve keratinositler yoluyla anjiojenik büyüme 

faktörlerinin stimulasyonu ile gerçekleĢtiği düĢünülmektedir.112 127 

 

Dall Agnol ve ark.’ ın128 fareler üzerinde yaptıkları bir 

çalıĢmada 660 nm dalga boyundaki LED’ lerin periferal sinir rejenerasyonu 

üzerindeki etkisi değerlendirilmiĢtir. LED uygulamasının mitokondriyel 

oksidatif metabolizmayı teĢvik ettiği, antioksidatif metabolizmayı aktive 

ettiği ve hücre hasarına karĢı koruduğu tespit edilmiĢtir. Sinir hücrelerinde 

meydana gelen rejenerasyonun ise LED’ in antioksidatif etkisinden 

kaynaklandığı görüĢüne varılmıĢtır. LED, flep bölgesindeki serbest 

radikalleri baskılamıĢ ve böylece hücre canlılığı artmıĢtır.128 

 

 

        Şekil 5: FBM ve COX inhibitörlerinin ROS yolağındaki etki noktaları 124
 

 

Hücre membranı 

Sitozol 

COX inhibitörü 

635 nm ıĢık 

Antioksidan 

Fosfolipid 
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Wong-Riley ve ark.’ ı129 LED uygulamasının tetradotoksin 

(TTX) üzerindeki etkisini araĢtırmıĢtır. TTX, primer kültür nöronları ve 

nöronal impulsları engelleyen, ATP ihtiyacını ve SCO’ nun aktivitesini 

azaltan voltaj bağımlı sodyum kanal blokörüdür. Bu çalıĢmada LED 

uygulamasının TTX’ in toksik etkisini tersine çevirdiği gözlenmiĢtir. Bu 

etkisini, TTX’ e maruz kalmıĢ nöronlarda SCO’ yu kontrol seviyelerine geri 

getirerek ve nöronlardaki enzim aktivitesini arttırarak gerçekleĢtirmiĢtir. 

Wong-Riley ve ark.’ ı108 baĢka bir çalıĢmalarında, NIR-LED uygulamasının 

10-100 µM potasyum siyanite (KCN) maruz bırakılan primer kültür 

nöronlarında SCO aktivitesini kısmen düzelttiğini, 300 µM KCN’ ye maruz 

bırakılan nöronlarda hücre ölümünü belirgin Ģekilde azalttığını ve 10 µM 

KCN uygulanan nöronlarda ATP seviyelerini düzenlediğini belirlemiĢtir.  

 

Mitokondriyel fonksiyonda azalma çok sayıda retinal ve optik 

sinir hastalıklarının130 ve ayrıca metanol zehirlenmesinin patogenezinde131 

yer almaktadır. Metanol zehirlenmesi sıklıkla körlükle sonuçlanan retina ve 

optik sinir hasarına yol açmaktadır. SCO, metanol zehirlenmesinin toksik 

metaboliti olan formik asit tarafından inhibe edilmektedir.110 LED 

uygulaması retinayı metanol türevi olan formatın neden olduğu 

histopatolojik değiĢikliklerden korumaktadır.110 Kızıl ve kızıl ötesine yakın 

ıĢık stimülasyonu ROS üretimini arttırmakta113 ve mitokondrideki ROS 

mitokondri, sitozol ve nukleus arasındaki iletiĢimde sinyal molekülü olarak 

görev yaparak LED tedavisini takiben retinayı koruyucu sürecin 

aktivasyonunda önemli bir rol oynamaktadır.110 

 

LED FBM, kanser hastası olan bireylerde kemoterapötiklere 

bağlı olarak oluĢan yan etkiler üzerinde olumlu etki göstermektedir. 

Çocukluk döneminde görülen kanserlerde kullanılan kematerapötik          

ilaçlar, hertwig epitelyal kök kını (HEKK) hücrelerinin proliferasyonu 
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sırasında uygulandıklarında seçici olmayan Ģekilde kök morfolojisini 

değiĢtirmektedir.132 Kemoterapötik olan vinblastin mikrotübül 

formasyonunu inhibe etmekte ve hücre proliferasyonunu engellemektedir. 

Ayrıca hücreleri serbest radikallerden koruyan bir antioksidan olan 

glutatyonun üretimini de azaltmaktadır. Hodgson ve ark.133 FBM  

terapisinin vinblastin ile zehirlenmiĢ HEKK hücreleri üzerindeki etkisini 

araĢtırmıĢtır. ÇalıĢma neticesinde, vinblastinin HEKK hücrelerinin 

proliferasyonu ve glutatyon üretimi üzerindeki olumsuz etkilerinin belirgin 

Ģekilde azaldığı görülmüĢ ve FBM’ nin HEKK hücrelerinin onarımında da 

olumlu etkisi bulunmuĢtur.  

 

Kemik iliği nakli olacak lösemi hastalarında, nakilden önce 

verilen kemoterapötik ilaçların gastrointestinal yoldaki mukozaya zarar 

verdiği bilinmektedir. Bu tür hastaların büyük bir kısmının ağzında ülserler 

(oral mukozitis) geliĢmektedir.110 Oral mukozitis ciddi ağrılara, kanamaya, 

artmıĢ enfeksiyon riskine, çiğneme ve yutma güçlüğüne neden olmakta ve 

oral antiviral ve antifungal ajanlar ile enfeksiyon azaltılmaya 

çalıĢılmaktadır. Lazer uygulamasının oral mukozitiste yara iyileĢmesini 

hızlandırdığı daha önce gösterilmiĢtir.134  Whelan ve ark.135 ise kemik iliği 

nakli olacak çocuk hastalarda LED FBM’ nin oral mukozitisin geliĢimini 

engellediğini tespit etmiĢtir.  

2.4.3.Fotobiyomodülasyonun diş hekimliği uygulamalarındaki yeri ve 

implant stabilitesi üzerindeki etkisi 
 

Kemik dokusu yüksek  rejenerasyon kapasitesine sahiptir ve 

çoğunlukla normal yapı ve mekanik özelliklerini yeniden 

oluĢturabilmektedir. Ancak, bu kapasitesinin belli sınırları vardır ve 

bozulmuĢ kan desteği, mekanik dayanıksızlık ve proliferasyon kapasitesi 
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daha yüksek olan dokuların varlığı nedeniyle tam bir iyileĢme 

sağlanamayabilmektedir.136  

 

DiĢ hekimliğinde FBM, lazer ve LED cihazları ile 

gerçekleĢtirilmektedir. Kemik onarımını iyileĢtirmek için kullanılan kemik 

greftlerinin yanı sıra lazer uygulaması da günümüzde tercih edilen bir 

yaklaĢımdır. Lazer ıĢınlarının kemik üzerindeki uyarıcı etkisi hem fibroblast 

ve osteoblastların proliferasyonlarının baĢlangıç fazında hem de 

mezenĢimal hücrelerin ilk farklılaĢmaları sırasında oluĢmaktadır.136 

 

DiĢ hekimliğinde lazer terapisi kemik iyileĢmesi amacıyla diĢ 

çekim soketi, kemik kırıkları, ortodontik tedavi süreci ve dental implant 

uygulamalarından sonra kullanılmaktadır.136 Martinez ve ark.’ ının137  

farelerde yaptıkları çalıĢmada, organik sığır kemiği ile greftlenmiĢ kemik 

defektlerine uygulanan lazerin, histolojik incelemelerde lazer 

uygulanmamıĢ kontrollere göre iyileĢmenin erken aĢamalarında kolajen 

fiberlerinin birikimini ve iyi organize olmuĢ kemik trabeküllerinin miktarını 

arttırdığı görülmüĢtür. Bu etkinin lazer uygulanmıĢ kemikte onarımın 

hızlanmasıyla gerçekleĢtiği düĢünülmektedir. Onarımın, hücre 

proliferasyonu ve matriks komponentlerini arttıran büyüme faktörlerinin, 

özellikle fibroblast büyüme faktörü, salınımı ya da kemik matriks sentezinin 

hızlanmasıyla gerçekleĢtiği düĢünülmüĢtür.136 

 

Khadra ve ark.138, 1.5 ya da 3 J/cm2 galyum aluminyum 

arsenit (GaAlAs) diyot lazere maruz bırakılıp ardından titanyum implant 

diskleri üzerine ekilen insan osteoblast-benzeri hücrelerin ataĢman, 

proliferasyon, farklılaĢma ve TGF-β1 üretimini araĢtırmıĢtır. Lazer 

uygulaması hücresel ataĢmanı belirgin Ģekilde arttırmıĢ; ayrıca lazer 
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uygulamasından 96 saat sonra daha fazla hücre proliferasyonu 

görülmüĢtür. 3 J/cm2 lazere maruz bırakılan hücrelerde TGF-β1 üretiminin 

belirgin Ģekilde fazla olduğu tespit edilmiĢtir. Aynı araĢtırmacı lazer yerine 

LED kullandığı baĢka bir çalıĢmada, LED uygulamasının titanyum implant 

diskleri üzerine insan osteoblast-benzeri hücrelerin ataĢman ve 

proliferasyonlarını incelemiĢ ve 660 nm dalga boyundaki LED’ in titanyum 

implant yüzeyine hücrelerin ataĢman ve proliferasyonları üzerine lazere 

benzer etki gösterdiğini bulmuĢtur. Ayrıca LED’ in implant çevresindeki 

hücrelerin ve dokuların aktivitesini düzenleyebildiğini tespit etmiĢlerdir.139 

 

Brawn ve ark.27, bilateral çekim bölgelerini sentetik 

hidroksiapatit ile greftlemiĢ ve bir tarafa 21 gün süreyle günde 10 dk LED 

uygularken diğer bölgeye uygulama yapmadan histolojik olarak iyileĢmeyi 

değerlendirmiĢtir. Çekimden sonraki 35. günde hem deney hem kontrol 

bölgelerinden yumuĢak ve sert dokuyu içeren biyopsi alınmıĢtır. Histolojik 

değerlendirmede deney bölgesinde içinde yer yer olgunlaĢmamıĢ kemik 

bulunan ve inflamasyon görülmeyen yeni kemik oluĢumu gözlenmiĢtir.  

LED uygulanan sokette greft daha çabuk rezorbe olmuĢtur. Kan akımının 

LED uygulamasıyla artıĢına bağlı olarak çekim soketinde oksijen ve besin 

konsantrasyonu yükselmiĢ; fibroblast, osteoblast, immun sistem hücreleri 

daha iyi fonksiyon görmüĢ ve yeni osteoid ve kemik oluĢumu artmıĢtır.  

 

FBM’ nin implant stabilitesinin geliĢtirilmesi üzerindeki olumlu 

etkisi hayvan ve insanlar üzerinde yapılan çeĢitli çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir.3 140 141  

 

Uysal ve ark.’ ının142, farelerde LED FBM terapisinin farklı 

ortodontik kuvvet seviyelerinde immediate olarak yüklenen mini vidaların 
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stabiliteleri üzerindeki etkisini değerlendirdiği in vivo çalıĢmada; 10 gün 

süreyle günde 20 dk uygulanan 618 nm dalga boyundaki ıĢığın deney 

grubunda kontrol grubuna kıyasla ISQ değerlerinde istatistiksel                   

olarak anlamlı artıĢ sağladığı belirlenmiĢtir. Uygulanan ortodontik               

kuvvet arttırıldığında, kontrol grubundaki ISQ değerlerinde azalma 

gözlenmiĢtir.  

 

Ġmplant yerleĢtirilen kemiğe LED uyguladığında, implantın 

yükleme için gerekli olan stabiliteye daha erken dönemlerde ulaĢtığı 

görülmektedir.3 Kwong-Hing ve ark.143 bilateral indirekt sinüs lifting               

yaparak greftledikleri kemiğe implant yerleĢtirdikten sonra bir tarafa               

21 gün süreyle LED uygulamıĢtır. LED uygulaması yapılan tarafta 

baĢlangıç ISQ değeri 39 iken; bu değer iki haftalık süreç içinde artmıĢ ve 

üçüncü haftada 70’ e ulaĢarak son ölçümün yapıldığı üçüncü aya       

kadar plato çizmiĢtir. Kontrol bölgesinde ise baĢlangıç değeri                   

41 ölçülmüĢ ve ancak ikinci aydan sonra 64’ e yükselmiĢtir. LED 

uygulaması stabilitenin daha hızlı artıĢ göstermesini sağlamıĢtır.  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

AraĢtırmamıza Aralık 2010-Temmuz 2011 tarihleri arasında 

Gazi Üniversitesi Periodontoloji Anabilim Dalı’ na, kısmi veya total diĢ 

eksikliği bulunan ve bu diĢsiz alanların implant uygulaması ile rehabilite 

edilmesi amacıyla baĢvuran bireyler dahil edildi. 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen: 

 

1 YaĢları 17-62 arasında değiĢen 

2 Lekholm&Zarb’ a göre kemik kalitesi Tip 2 ve 3 olan144 

3 Metabolik kemik hastalığı bulunmayan  

4 Ġmplant uygulaması yapılacak olan bölgede en az 6 ay 

önce diĢ çekimi yapılmıĢ 

5 Ġmplant uygulanacak alanda yeterli kemik hacmi bulunan 

ve kret augmentasyonu gerekmeyen 

6 Yeterli oral hijyene sahip 

7 Bruksizm alıĢkanlığı bulunmayan toplam 15 hastanın 7’ si 

deney, 8’ i kontrol grubunda değerlendirildi (Tablo 1). Kontrol grubundaki 

hastalara 12 adet ve deney grubundaki hastalara 10 adet implant 

uygulaması yapıldı. 

 

ÇalıĢmamız Ankara Üniversitesi Yerel Etik Kurulu’ na 

sunularak alınan onay doğrultusunda çalıĢmaya baĢlandı (14.06.2011 

tarihli 18/3 sayılı karar). 
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Tablo 1: Çalışma Grupları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

n1=hasta sayısı 

n=implant sayısı 

 

 

  

Kontrol 

n1=8 

 

Deney 

n1=7 

 

Yaş  

 

45,87±13,46 

 

50,43±9,25 

 

Cinsiyet 

 

Kadın n1=2 

Erkek n1=6 

 

n1=4 

n1=3 

 

Sigara 

 

n1=2 

 

 

n1=2 

 

Maksilla 

Mandibula 

 

n=5 

n=7 

 

n=7 

n=3 

 

İmplant çapı 

3,4 mm 

3,8 mm 

4,5 mm 

 

 

n=3 

n=4 

n=5 

 

 

n=0 

n=4 

n=6 

 

İmplant boyu 

9,5 mm 

11 mm 

13 mm 

 

 

n=2 

n=9 

n=1 

 

 

n=2 

n=7 

n=1 

 

Kemik tipi 

Tip 2 

Tip 3 

 

 

n=8 

n=4 

 

 

n=4 

n=6 
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Tablo 2: Çalışma Takvimi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 6: Çalışma takvimi 

  

Cerrahi 

öncesi 

 

Başlangıç 

 

2.hafta 

 

4.hafta 

 

8.hafta 

 

12.hafta 

 

İndeksler 

 

X 

   

X 

  

X 

 

RFA 

  

X 

 

X 

 

X 

 

X 

 

X 

 

PİOS 
örneklerinin 
toplanması 

    

X 

  

X 

Operasyon öncesi 
değerlendirme 

Operasyonun 

yapıldığı seans 

-RFA 

1. 

hafta 

3. 

hafta 

2. 

hafta 

4. 

hafta 

LED uygulaması 

8. 

hafta 

12. 

hafta 

-RFA             

-PĠOS 
örneklerinin 

toplanması         
-Ġndekslerin 

kaydı 

-RFA             

-Ġndekslerin 
kaydı 

-RFA             

-PĠOS 
örneklerinin 
toplanması         
-Ġndekslerin 

kaydı 

RFA 
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Cerrahi operasyon öncesinde bütün hastalardan tüm ağız 

klinik indeksler kaydedildi. Ayrıca implant yapılacak bölgedeki kemiğin 

değerlendirilmesi amacıyla panaromik radyografiler alındı ve uygulama 

yapılması planlanan bölgenin uygun olduğu belirlendikten sonra 

operasyon aĢamasına geçildi. ÇalıĢma takvimi tablo 2 ve Ģekil 6’ te 

gösterildi. 

 

3.1.Cerrahi Operasyon 

 

Bütün cerrahi operasyonlar Gazi Üniversitesi DiĢ Hekimliği 

Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’ na ait ameliyathanede 

gerçekleĢtirildi. Operasyonun gerçekleĢtirileceği bölgedeki hissizlik Artikain 

hidroklorür (Maxicaine fort) kullanılarak yapılan lokal ya da rejyonel 

anestezi ile sağlandı. Operasyondan önce tüm hastalara klorhekzidin 

glukonat içeren gargara ile ağızları çalkalattırıldı. 

 

Ġmplantın yerleĢtirileceği konumu belirlemek ve yerleĢtirilecek 

implant boyutuna karar vermek amacıyla panaromik radyografiler 

kullanıldı. Tüm hastalarda iyileĢme ve stabilite değerlerinde farklılık 

olmaması amacıyla aynı implant sistemi, Xive (Dentsply-Friadent, 

Mannheim, Almanya) kullanıldı. Ġmplant yerleĢtirilecek diĢsiz bölgede 15 

numaralı bistüri kullanılarak krestal insizyon yapıldı; ardından periost 

elevatörü yardımıyla tam kalınlık mukoperiosteal flep kaldırıldı. Flep 

kaldırıldıktan sonra kemik üzerinde kalan yumuĢak dokular uzaklaĢtırıldı. 

Periodontal sond yardımıyla implant konumu belirlendi ve rond frez 

kullanılarak bu konumlar kortikal kemik üzerinde iĢaretlendi. ĠĢaretleme 

yapıldıktan sonra 2.0 mm çapında pilot drill ile implantın boyuna ve açısına 

uygun olacak Ģekilde kavite hazırlandı. Ardından kavite yerleĢtirilmesi 
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planlanan implantın çapına göre sırasıyla 3.0, 3.4, 3.8 ve 4.5 mm 

çapındaki frezlerle geniĢletildi. Her frezin ardından implant konumunun ve 

paralelliğinin kontrol edilmesi için rehber pinler kullanıldı ve ardından bir 

sonraki freze geçildi. Ġmplant kavitesi hazırlandıktan sonra uygun taĢıyıcı 

parçalar yardımıyla implant sokete yerleĢtirildi.  

 

TaĢıyıcı parça çıkartıldı ve stabilite ölçümü için kullanılan 

implant sistemine uygun aktarıcı parça yerleĢtirildi. Osstell ISQ 

(Integrations Diagnostics AB, Göteborg, Sweden) yardımıyla implantların 

primer stabilitesi ölçüldü. Ölçümler cihaza bağlı bulunan prob’ un, aktarıcı 

parçaya bukkal ve mezial yönlerden yaklaĢtırılmasıyla gerçekleĢtirildi. Biri 

yüksek diğeri düĢük iki ISQ değeri kaydedildi ve bu iki değerin ortalaması 

alınarak implanta ait ortalama ISQ değeri hesaplandı. Ardından aktarıcı 

parça çıkartıldı ve implantların kapama vidaları yerleĢtirildi. Flep orjinal 

pozisyonuna getirilerek 3.0 ipek sütur kullanılarak kapatıldı.  

 

Deney grubundaki hastalarda, flep kapatılarak operasyon 

tamamlandıktan sonra implantın yerleĢtirildiği bölgeye LED cihazı 

(OsseopulseTM AR 300, Biolux Research, Vancouver, British Colombia, 

Kanada) kullanılarak 20 dk süreyle 605-631 nm görünür kırmızı ıĢık 

spektrumunda 20 mW/cm2’ lik enerjiyle FBM terapisi uygulandı.  

 

LED cihazı kulaklar ve burundan destek alan parçalarıyla 

yüze sabitlendi. Üzerinde bulunan ve hareket ettirilebilen LED dizisi 

implant bölgesine denk gelecek Ģekilde konumlandırıldı ve takılı 

bulunduğu ray üzerindeki vidalar sıkılarak sabitlendi. Böylece uygulama 

sırasında konumunun değiĢme olasılığı ortadan kaldırıldı. Uygulama 

süresini takip etmek için cihazın kontrol ünitesi üzerinde 20 dk’ dan 
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baĢlayan geri sayım izlendi; süre bittiğinde cihaz ikaz verdi                       

ve uygulama sona erdi (Resim 1). Cihaz kapatılarak ekstraoral baĢlık 

çıkartıldı. Bu uygulama üç haftalık süreç içinde ilki operasyon günü olmak 

üzere haftada üç kez (toplam dokuz kez) tekrarlandı (Resim 2 a, b, c).  

 

Operasyon sonrasında tüm hastalara bir hafta süresince 

kullanmaları için 1000 mg amoksisilin-klavulonat (Augmentin® BID tb, 2x1, 

Fako) ve %0,12’ lik klorhekzidin glukonat-bendizamin hidroklorür içeren 

gargara (Kloroben® 3x1, Drogsan) reçete edildi. Hastalara oral hijyenlerini 

nasıl gerçekleĢtirecekleri anlatıldı ve tüm hastalar bir hafta sonra 

süturlarının alınması amacıyla tekrar çağrıldı. 

 

 

 

Resim 1: Kontrol ünitesi (solda), LED dizisi (sağda) 
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Resim 2 a,b,c: LED cihazının implant uygulanan bölgeye göre konumlandırılması 

 

 

 

 

 

 

 

a) 

b) c) 
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3.2.Klinik verilerin toplanması 
 

Operasyondan iki hafta sonra tüm hastalar tekrar çağrıldı. 

Ġmplantın konumu bir sond yardımıyla belirlendi ve 15 numaralı bistüri 

kullanılarak implantın kapama vidası açığa çıkacak Ģekilde mukozanın 

üstü açıldı. Ġmplantın kapama vidası çıkartıldı ve RFA cihazının aktarıcı 

parçası takılarak hem meziodistal hem de bukkoIingual yönlerden iki 

ölçüm yapılarak ISQ değerleri kaydedildi. Aktarıcı parçayı uzaklaĢtırdıktan 

sonra periyodik ISQ ölçümlerinin yapılabilmesi amacıyla implantın üstü 

mukoza ile kapatılmadı ve implant çapına uygun iyileĢme baĢlığı takıldı. 

Operasyondan sonraki  4, 8 ve 12. haftalarda bu ölçümler tekrarlandı ve 

stabilite değerleri kaydedildi (Resim 3-6). ÇalıĢma sonunda her implant 

için kaydedilen iki ISQ değerinin ortalaması alınarak implantlara ait 

ortalama ISQ değeri hesaplandı. 

 

Resim 3: İmplant bölgesinin iyileşme başlığı yerleştirilmiş görünümü 
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Resim 4: Aktarıcı parçayı yerleştirmeden önce iyileşme başlığının çıkartılması ve  
implant bölgesinin görünümü 

 

Resim 5: Aktarıcı parçanın implantın içerisine yerleştirildikten sonraki görüntüsü 
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Resim 6: Osstell
TM

 cihazı ile stabilitenin ölçülmesi 

 

Operasyondan sonra 4. ve 12. haftada öncelikle PĠOS 

örnekleri toplanmıĢ ve ardından Williams sondu kullanılarak implant 

çevrelerinde klinik indekler [Sillness&Löe Plak Indeksi (PI), Löe&Sillness 

Gingival Ġndeks (GI), cep derinliği (CD) ve sondlamada kanama (SK)] 

kaydedildi. 

 

Plak indeksi (PI) 

 

Silness&Löe145 plak indeksi kullanılarak implant çevresindeki 

plak miktarı değerlendirildi. Bu indekse göre; 

 

0 DiĢetine yakın implant yüzeyinde plak yok 
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1 Ġmplant yüzeyinde sond ile belirlenebilen ince film tabakası 

halinde plak varlığı 

2 DiĢeti kenarına komĢu implant yüzeyinde çıplak gözle 

görülebilen orta derecede plak varlığı 

3 DiĢeti kenarına komĢu implant yüzeyinde çıplak gözle 

görülebilen yoğun plak varlığı 

 

Gingival Ġndeks (GI) 

 

Löe&Silness146 gingival indeksi kullanılarak implant 

çevresindeki mukozanın sağlığı 0-3 arasında skorlanarak değerlendirildi. 

 

0 Sağlıklı diĢeti 

1 Hafif iltihap, renk değiĢikliği ve ödem varlığı, ancak 

sondlamada kanama yok 

2 Orta derecede iltihap, kırmızılık, ödem ve sondlamada 

kanama varlığı 

3 ġiddetli iltihap, belirgin kırmızılık, ödem ve sondlamada 

kanama varlığı 

 

Cep derinliği (CD) 

 

Her implantın çevresinde altı bölgeden (distobukkal, 

midbukkal, meizobukkal, distopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual, 

distopalatinal/lingual) cep derinliği kaydedildi 

. 
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Sondlamada kanama 

 

Cep derinlikleri ölçüldükten sonra 30 sn beklendi ve kanama 

var/yok olarak kaydedildi. 

 

PIOS örneklerinin toplanması ve laboratuar iĢlemleri 

 

Örnek bölgesi steril pamuk rulolarla izole edildikten sonra, 

supragingival plak uzaklaĢtırıldı, bölge plak ve tükrük kontaminasyonunu 

engellemek amacıyla hava ile kurutuldu. Standart kağıt Ģeritler 

(Periopaper, Oraflow Inc, New York, ABD) iyileĢme baĢlığının          

çevresindeki peri-implant oluğun yaklaĢık 1 mm içine yerleĢtirilerek 30 sn 

beklendi (Resim 5, 6). Tükrük ve kan ile kontamine olduğu görülen kağıt 

Ģeritler incelemeye alınmadı. Toplanan sıvı hacminin tespit edilmesi 

amacıyla Periotron 8000 (Oraflow, Inc, Smithtown, NY) kullanıldı. Cihaz 

ölçüm yapılmadan önce kalibre edildi ve 0’ a ayarlandı. Sıvı hacmi 

ölçüldükten sonra kağıt Ģeritler Eppendorf tüplerinin içine yerleĢtirildi ve 

laboratuar analizlerinin yapıldığı güne kadar -20°C’ de saklandı. 

 

Toplanan tüm PĠOS miktarlarının periotron birimi olarak 

ölçümü tamamlandıktan sonra, ölçülen bu değerler MLCONVRT.EXE 

programı (Oraflow, Inc, Smithtown, NY) kullanılarak mikrolitre değerlerine 

çevrildi ve PĠOS hacmi hesaplandı. 
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Resim 7: Örnek alınacak olan bölgenin pamuk rulo ile izole edilmesi 

 

 

             

Resim 8: Periimplant oluğa kağıt seridin yerleştirilmesi 
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PĠOS örneklerindeki IL-1β, TGF-β, NO ve PGE2 seviyelerinin 

tespiti için öncelikle tüm ependorf tüplerinin içerisine 1200 µl’ lik fosfat 

tamponunda albümin çözeltisi konuldu. Ardından tüpler 8600 rpm devirde 

+4°C’ de 5 dk santrifüjlendi. Üretici firmaların belirttiği prosedürlere göre 

laboratuar iĢlemleri yürütüldü.  

 

TGF-β miktarının belirlenmesi için human TGF-β1 Instant 

ELISA kiti (Bendermed Systems, Diagnostics, Viyana, Avusturya) 

kullanıldı. Mikrokuyucuklar anti-human TGF-β1 monoklonal antikor ile 

kaplandı. Örnekte ya da standartta bulunan TGF-β1 mikrokuyucuklara 

emdirilen antikorlara bağlandı; anti TGF-β1 monoklonal antikor, ilk antikor 

tarafından yakalanan human TGF- β1’ e bağlandı. Ġnkübasyonu takiben, 

enzim bağlı anti-human TGF-β1 yıkama iĢlemi sırasında uzaklaĢtırıldı          

ve anti-human TGF-β1 ile reaksiyona giren substrat solüsyonu (15ml 

tetrametil benzidin) kuyucuklara eklendi. Örnekte bulunan çözünebilir 

TGF-β1 miktarı doğrultusunda renkli bir ürün oluĢtu. Reaksiyon, 1M 

fosforik asit eklenerek sonlandırıldı ve emilim 450 nm’ de ölçüldü. Yedi 

TGF-β1 standart çözeltisinden bir standart eğrisi hazırlandı ve örnekte 

bulunan human TGF-β1 konsantrasyonları belirlendi.  

 

IL-1β tayini için, human IL-1β ELISA kiti (Bendermed 

Systems, Diagnostics, Viyana, Avusturya) kullanıldı. Anti-human IL-1β 

kaplı antikor mikrokuyucuklara emdirildi. Örnekte ya da standartta bulunan 

IL-1β mikrokuyucuklara emdirilen antikorlara bağlandı. Biyotin-bağlı anti-

human IL-1β antikoru eklendi ve bu antikor ilk antikor tarafından yakalanan 

human IL-1β’ ya bağlandı. Ġnkübasyonu takiben, biyotin bağlı anti-human 

IL-1β yıkama iĢlemi sırasında uzaklaĢtırıldı. Anti-human IL-1β monoklonal 

antikor eklendi ve biyotin bağlı anti-human IL-1β antikoruna bağlandı. Anti-

human IL-1β monoklonal antikor, yıkama iĢlemi sırasında uzaklaĢtırıldı ve 
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anti-human IL-1β monoklonal antikor ile reaksiyona giren substrat 

solüsyonu kuyucuklara eklendi. Örnekte bulunan çözünebilir IL-1β miktarı 

ile orantılı olarak renkli bir ürün oluĢtu. Reaksiyon 1M fosforik asit 

eklenerek sonlandırıldı ve emilim 450 nm’ de ölçüldü. Yedi IL-1β standart 

çözeltisinden bir standart eğrisi hazırlandı ve örnekte bulunan human IL-

1β konsantrasyonları belirlendi.  

 

Örneklerdeki PGE2 seviyeleri, Prostaglandin E2 EIA Kit 

Monoclonal (Cayman Chemical Company, Ann Arbor, MI) kullanılarak 

belirlendi. Bu testin prensibi, PGE2 monoklonal antikoru için PGE2  ve bir 

PGE2 asetilkolinesteraz bileĢiği arasındaki yarıĢa dayanmaktadır. PGE2 

asetilkolinesteraz bileĢiğinin konsantrasyonu sabitken; PGE2 

konsantrasyonu değiĢiklik göstermektedir. PGE2 monoklonal antikoruna 

bağlanabilen PGE2 asetilkolinesteraz bileĢiğinin miktarı, kuyucuklarda 

bulunan PGE2 konsantrasyonu ile ters orantılıdır. Bu antikor-PGE2 

kompleksi daha önceden kuyucuğa bağlanmıĢ olan keçi poliklonal anti-

fare IgG’ ye bağlandı. Bu tabla, bağlı olmayan belirteçlerin uzaklaĢtırılması 

için yıkandı ve sonra Ellman belirteci (PGE2 asetilkolinesteraz substratı 

içeren) kuyucuğa eklendi. Bu enzimatik reaksiyon sonucunda farklı bir sarı 

ürün oluĢtu ve 412 nm’ de emildi. Spektroskopik olarak değerlendirilen 

rengin yoğunluğu, kuyucuğa bağlı olan  PGE2 asetilkolinesteraz bileĢiğinin 

miktarı ile orantılıydı. Ayrıca rengin yoğunluğu, inkübasyon sırasında 

mevcut olan serbest PGE2 miktarı ile ters orantılıydı. 

 

PĠOS örneklerindeki NO miktarını belirlemek amacıyla 

Colorimetrik Nitric Oxide Assay Kit ( Oxford Biomedical Research, Inc. 

Oxford MI, ABD ) kullanıldı. NO, son ürünleri olan nitrat ve nitrit birikiminin 

spektrofotometrik olarak ölçülmesiyle belirlendi. Su içeren solüsyonlarda, 

NO hızlı bir Ģekilde nitratı nitrite dönüĢtürmektedir. Griess reaksiyonu ile 
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nitrit miktarı belirlenmeden önce, NADH-bağımlı nitrat redüktaz enzimi 

nitratın nitrite dönüĢtürülmesi amacıyla kullanıldı. Bu yolla toplam NO 

üretimi belirlendi. Reaksiyon 540 nm’ de tamamlandı ve mikrotitre tabla 

okuyucusunda emilim değerleri okundu. Standart eğri oluĢturulurdu ve bu 

eğriden örnek konsantrasyonları belirlendi.  

 

Tüm parametrelerin hem toplam miktarları pikogram (pg) 

hem de PĠOS içerisindeki konsantrasyonları pikogram/mikrolitre (pg/µl) 

olarak  hesaplandı. 

 

3.3.İstatistiksel değerlendirme 

 

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programında 

yapıldı. Sürekli değiĢkenlerin dağılımının normale yakın olup olmadığı 

Shapiro Wilk testi ile araĢtırıldı. Tanımlayıcı istatistikler sürekli değiĢkenler 

için ortalama ± standart sapma veya ortanca (25. – 75. yüzdelik) olarak 

nominal değiĢkenler ise gözlem sayısı ve (%) biçiminde gösterildi.  

 

Gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği 

Student’s t testi ile, ortanca değerler yönünden farkın önemliliği ise Mann 

Whitney U testiyle araĢtırıldı. Nominal değiĢkenler Fisher’in Kesin Sonuçlu 

Ki-Kare testiyle incelendi. Sürekli değiĢkenler arasında anlamlı iliĢki olup 

olmadığı Spearman’ın Korelasyon testi kullanılarak araĢtırıldı. 

 

Gruplar içerisinde 4. hafta ve 12. hafta ölçümleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olup olmadığı normale yakın dağılan 

değiĢkenler için Bağımlı t testi ile, normale yakın dağılmayan değiĢkenler 
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ise Wilcoxon ĠĢaret testi ile değerlendirildi. ISQ düzeylerinin takip 

zamanları arasında anlamlı değiĢiklik gösterip göstermediği Tekrarlayan 

Ölçümlerde Varyans Analizi ile değerlendirildi. Tekrarlayan Ölçümlerde 

Varyans Analizi sonucunda anlamlı fark görülen durumlarda farka neden 

olan takip zamanlarını tespit etmek amacıyla Bonferroni Düzeltmeli Çoklu 

KarĢılaĢtırma testi uygulandı.  

 

p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Ancak, olası tüm çoklu karĢılaĢtırmalarda Tip I hatayı kontrol edebilmek 

için Bonferroni Düzeltmesi yapıldı. 
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4.BULGULAR 

 

ÇalıĢmamızda kontrol grubu implant operasyonunun 

ardından LED uygulaması yapılmamıĢ olan bireylerden oluĢurken; deney 

grubu operasyon gününden sonraki üç hafta boyunca haftada üç kez LED 

uygulaması yapılan bireylerden oluĢturuldu.  

  

4.1.Genel Bulgular 

 

Hastalara ait demografik bulgular tablo 3’ te gösterildi. 

Hastalar cinsiyetlerine göre gruplar arasında homojen dağılım gösterdi. 

Ġmplant yerleĢtirilen bölgelerdeki kemik kalitesi (Tip 2 veya Tip 3 kemik) 

gruplar arasında farklı bulunmadı (Tablo 3). YerleĢtirilen implantların 

boyları (p=0,771)  ve çapları (p=0,283) göz önünde bulundurulduğunda iki 

grup arasında anlamlı bir farklılık görülmedi (Tablo 4). 

 

4.2.Klinik Bulgular 

 

Tedavi öncesinde tüm ağızdan alınan PI, GI, CD ve SK 

değerleri kontrol ve deney grubu arasında karĢılaĢtırıldığında; gruplar 

arasında baĢlangıç klinik ölçümleri bakımından anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (Tablo 4). 
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4.2.1.Klinik bulguların kontrol ve deney grubunda grup içi karĢılaĢtırılması 

 

Kontrol grubunda implant çevresinde kaydedilen PI 

değerlerinde zaman içerisinde artıĢ gözlendi; ancak bu artıĢ istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı ( p=0,399, Tablo 5 ). Deney grubunda ise iki 

dönem arasında PI ortalamalarında azalma oldu; ancak bu değiĢim 

anlamlı olmadı (p=0,593, Tablo 5).  

 

Hem deney hem de kontrol gruplarında GI değerleri zaman 

içinde istatistiksel olarak anlamlı bir değiĢim göstermedi (p=0,336;kontrol,  

p=0,180; deney, Tablo 5).  

 

 

Değişkenler 

 

Kontrol Grubu 

 

Deney Grubu 

  

p-değeri 

 

Yaş (ort±s.s) 

 

45,9±13,5 

 

50,4±9,2 

 

0,466 

  

   Cinsiyet E/K (n) 

 

6 (%75,0) / 2 (%25,0) 

 

3 (%42,9) / 4 (%57,1) 

 

0,315 

 

Sigara Öyküsü (n) 

 

2 (%25,0) 

 

2 (%28,6) 

 

1,000 

 

Kemik Kalitesi 2/3 (n) 

 

8 (%66,7) / 4 (%33,3) 

 

4 (%40,0) / 6 (%60,0) 

 

0,391 

Tablo 3 : LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması 

yapılan (deney) gruplarda yer alan bireylerin demografik özellikleri  

E/K: Erkek/Kadın, 2/3: Tip 2/Tip3. 
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Kontrol grubunda 4. haftadan 12. haftaya kadar CD 

değerlerinde bir azalma görülürken; deney grubunda artıĢ görüldü. Ancak 

bu değiĢimler iki grup içinde de anlamlı olmadı (p=0,889; kontrol, 

p=0,271;deney, Tablo 5).  

 

Kontrol grubunda SK değerlerinde görülen değiĢim   

istatistiksel olarak anlamlı olmadı (p=0,655, Tablo 5). Deney grubunda 

zaman içinde SK değerlerinde görülen değiĢim anlamlı görülmedi 

(p=0,317, Tablo 5).  

 

4.2.2.Klinik parametrelerin kontrol ve deney grupları arasında 

karĢılaĢtırılması 

 

Klinik parametrelerde 4. ve 12. haftalarda kontrol ve deney 

gruplarında görülen değiĢimler ġekil 7’ de gösterildi.  

 

Kontrol ve deney grupları arasında 4. haftadan 12. haftaya 

kadar PI (p=0,281), GI (p=0,281), CD (p=0,536) ve SK (p=0,779) 

değerlerinde gözlenen değiĢimler arasında gruplar arasında anlamlı fark 

bulunmadı (Tablo 5). 
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Tablo 4 : LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması 

yapılan (deney) gruplarda  implant boyu, implant çapı ve tüm ağız indeks ölçümleri  

[median (min-max)] 

 

 

Şekil 7 : LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması 
yapılan (deney) gruplarda klinik parametrelerde zaman içinde görülen değişim

 

Değişkenler 

 

Kontrol Grubu 

 

Deney Grubu 

 

p-değeri 

  

İmplant Boyu 

 

11,0 (11,0-11,0) 

 

11,0 (10,6-11,0) 

 

0,771 

 

İmplant Çapı 
 

3,8 (3,5-4,5) 

 

4,5 (3,8-4,5) 

 

0,283 

 

PI 

 

0,7 (0,6-0,9) 

 

0,7 (0,5-0,9) 

 

0,950 

 

GI 

 

1,0 (0,8-1,1) 

 

1,1 (0,9-1,2) 

 

0,345 

 

CD 

 

2,1 (1,9-2,4) 

 

2,2 (2,0-2,7) 

 

0,282 

 

SK 

 

0,1 (0,02-0,1) 

 

0,1 (0,03-0,3) 

 

0,345 

PI: Plak Ġndeks, GI: Gingival Ġndeks, CD: Cep Derinliği, SK: Sondlamada kanama. 
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Değişkenler   4.hafta 12.hafta p-değeri * Değişim p-değeri ** 

Pİ     0,281 

Kontrol Grubu 0,87 (0,16-1,00) 1,00 (1,00-1,00) 0,399 0,25 (-0,37 – 0,84)  

Deney Grubu  1,00 (1,00-1,00) 1,00 (0,12-1,00) 0,593 0,0 (0,0 – 0,0)  

Gİ     0,281 

Kontrol Grubu 1,00 (0,22-1,00) 1,00 (0,72-1,00) 0,336 0,0 (-0,19 – 0,53)  

Deney Grubu  1,00 (0,75-1,00) 1,00 (0,50-1,00) 0,180 0,0 (-0,25 – 0,0)  

CD     0,536 

Kontrol Grubu 1,92 (1,56-2,25) 1,79 (1,33-2,66) 0,889 -0,12 (-0,5 – 0,6)  

Deney Grubu  2,17 (2,08-2,42) 2,25 (2,00-2,83) 0,271 0,17 (-0,17 – 0,5)  

SK     0,779 

Kontrol Grubu 0,0 (0,0-0,0) 0,0 (0,0-0,0) 0,655 0,0 (0,0 – 0,0)  

Deney Grubu  0,0 (0,0-0,25) 0,0 (0,0-0,12) 0,317 0,0 (0,0 – 0,0)  

   *Gruplar içerisinde 4.hafta ve 12.hafta ölçümleri arasında yapılan karĢılaĢtırmalar                                                                      
**Gruplar arasında 4.haftaya göre 12.haftadaki değiĢim miktaraları yönünden yapılan karĢılaĢtırmalar 

Tablo 5 : 4. hafta ve 12. haftada LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması yapılan (deney) gruplarda 

kaydedilen klinik parametrelerin grup içi ve gruplar arası karşılaştırmaları [median (min-max)] 

6
3
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4.3.İmplant Stabilite Değerleri 
 

Kontrol ve deney gruplarında baĢlangıç ISQ değerleri 

sırasıyla 77,91±4,80 ve 73,20±7,87 oldu. Kontrol grubunda  kaydedilen  

ISQ değerlerinde baĢlangıca göre 2. haftadan itibaren anlamlı düĢüĢ 

görüldü (p=0,005, Tablo  6). Kontrol grubunda 8. hafta ve 12. hafta ISQ 

değerleri arasındaki değiĢim anlamlı bulunmadı (p=0,005, Tablo 6). Deney 

grubu içerisinde baĢlangıç ISQ düzeyleri calıĢma süresi boyunca korundu 

ve anlamlı bir değiĢim gözlenmedi (p=0,156, Tablo 6).  Gruplar arası 

karĢılaĢtırdığımızda ise deney ve kontrol grubu arasında ISQ değerleri 

bakımından bir fark görülmedi (Tablo 7). Kontrol ve deney grubunda ISQ 

değerlerinin izlediği seyir ġekil 8’ de gösterildi. 

 

Kontrol grubunda ISQ değerlerinin zaman içindeki değiĢimleri 

ve kemik kalitesi (Tip 2 veya Tip 3) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

iliĢki görülmedi (Tablo 8). Deney grubunda da benzer sonuçlar elde edildi 

ve kemik kalitesi ile ISQ değerleri arasında anlamlı bir iliĢki bulunmadı 

(Tablo 8). 
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Şekil 8: LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması    
yapılan (deney) zaman içinde implant stabilite katsayısı değerlerinin seyri 

Takip Zamanı Kontrol Grubu 

(ort ± s.s) 
Deney Grubu 

(ort ± s.s) 

  

Başlangıç 

 

77,9±4,8 a,b,c,d
 

 

73,2±7,9 

 

2.Hafta 

 

69,3±7,4 a 

 

71,8±5,2 

 

4.Hafta 

 

68,7±8,2 b
 

 

69,3±5,5 

 

8.Hafta 

 

68,9±6,7 c,e
 

 

69,7±3,9 

 

12.Hafta 

 

71,7±6,0 d,e
 

 

71,4±4,2 

 

p-değeri 
 

0,005 

 

0,156 

Tablo 6 : LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması 

yapılan (deney)  gruplarda takip  zamanları içerisindeki implant stabilite 

katsayısı ölçümleri 

a;BaĢlangıç ile 2.hafta arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p=0,018),            
b;BaĢlangıç ile 4.hafta arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001),  
c;BaĢlangıç ile 8.hafta arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p<0,001),  
d;BaĢlangıç ile 12.hafta arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p=0,005),                
e;8.hafta ile 12.hafta arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı (p=0,013). 
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* Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,005 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı         
kabul edildi.  

 

 

 

 

Takip Zamanları 

 

Kontrol Grubu 

 

Deney  Grubu 

 

p-değeri * 

 

2.Hafta - Başlangıç 

 

-8,6±7,31 

 

-1,4±4,72 0,014 

 

4.Hafta - Başlangıç 

 

-9,3±5,46 

 

-3,9±6,07 0,042 

 

8.Hafta - Başlangıç 

 

-9,0±5,40 

 

-3,5±6,50 0,042 

 

12.Hafta – Başlangıç 

 

-6,2±4,44 

 

-1,8±7,49 0,102 

 

4.Hafta - 2.Hafta 

 

-0,6±5,74 

 

-2,5±5,06 0,431 

 

8.Hafta - 2.Hafta 

 

-0,3±5,28 

 

-2,1±3,50 0,390 

 

12.Hafta - 2.Hafta 

 

2,4±5,00 

 

-0,4±4,25 0,175 

 

8.Hafta - 4.Hafta 

 

0,3±4,56 

 

0,5±2,87 0,925 

 

12.Hafta - 4.Hafta 

 

3,0±3,77 

 

2,1±4,11 0,582 

 

12.Hafta - 8.Hafta 

 

2,8±2,22 

 

1,7±2,03 0,243 

Tablo 7 : LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması   

yapılan (deney) gruplarda takip zamanları arasında implant stabilite katsayısının 

değerlerindeki değişim miktarları (ort. fark ± s.h) 
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Tablo 8 : LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması   

yapılan (deney) gruplarda kemik kalitesine göre takip zamanları arasındaki implant 

stabilite katsayısı ölçümlerinin grup içi değerlendirilmesi (ort ± s.s) 

Takip Zamanları Tip 2 Tip 3 p-değeri * 

2.Hafta - Başlangıç    

Kontrol Grubu -8,5±7,9 -8,9±7,1 0,938 

Deney Grubu  -1,5±2,3 -1,3±6,1 0,960 

4.Hafta - Başlangıç    

Kontrol Grubu -8,6±5,9 -10,5±5,1 0,600 

Deney Grubu  -4,6±7,5 -3,4±5,7 0,778 

8.Hafta - Başlangıç    

Kontrol Grubu -9,4±6,2 -8,1±3,9 0,725 

Deney Grubu  -4,0±4,6 -3,1±7,9 0,841 

12.Hafta - Başlangıç    

Kontrol Grubu -6,4±4,4 -5,8±5,1 0,814 

Deney Grubu  -1,5±5,3 -2,0±9,2 0,925 

4.Hafta - 2.Hafta    

Kontrol Grubu -0,1±6,5 -1,6±4,5 0,690 

Deney Grubu  -3,1±8,1 -2,1±2,5 0,817 

8.Hafta - 2.Hafta    

Kontrol Grubu -0,9±5,8 0,8±4,5 0,638 

Deney Grubu  -2,5±5,0 -1,8±2,6 0,761 

12.Hafta - 2.Hafta    

Kontrol Grubu 2,1±5,6 3,1±4,2 0,746 

Deney Grubu  0,0±5,3 -0,7±3,9 0,824 

8.Hafta - 4.Hafta    

Kontrol Grubu -0,8±4,8 2,4±3,6 0,283 

Deney Grubu  0,6±3,3 0,3±2,9 0,886 

12.Hafta - 4.Hafta    

Kontrol Grubu 2,2±3,0 4,8±5,0 0,288 

Deney Grubu  3,1±3,2 1,4±4,8 0,551 

12.Hafta - 8.Hafta    

Kontrol Grubu 2,9±2,5 2,4±1,8 0,699 

Deney Grubu  2,5±1,9 1,1±2,1 0,306 

* Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,0025 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi.  
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4.4.Biyokimyasal Bulgular 

 

4.4.1.Biyokimyasal parametrelerin toplam miktarlarının grup içi 

karĢılaĢtırılması 

 

PĠOS içeriğindeki IL-1β miktarının zaman içindeki değiĢimi 

kontrol grubunda anlamlı bulunmadı (p=0,197, Tablo 9). Deney grubunda 

zaman içinde IL-1β miktarında bir azalma görüldü; ancak bu azalma 

anlamlı olmadı (p=0,444, Tablo 9).  

 

TGF-β miktarı kontrol grubunda 4. haftadan 12. haftaya artıĢ 

gösterdi; ancak bu artıĢ anlamlı bulunmadı (p=0,215, Tablo 9). Deney 

grubunda da TGF-β konsantrasyonunda gözlenen artıĢ anlamlı olmadı 

(p=0,188, Tablo 9).  

 

PGE2 miktarının zaman içindeki değiĢimi kontrol grubunda 

anlamlı bulunmadı (p=761, Tablo 9). Deney grubunda da PGE2 miktarı 

anlamlı bir değiĢim göstermedi (p=0,122, Tablo 9).  

 

Kontrol grubunda NO düzeylerinde zaman içerisinde anlamlı 

bir değiĢim görülmedi (p=0,790, Tablo 9). Deney grubunda NO 

düzeylerinde zaman içinde artıĢ gözlendi; bu artıĢ istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p=0,169, Tablo 9).  

 

Kontrol grubunda toplam PĠOS hacmi zaman içinde azalma 

gösterdi; ancak bu azalma anlamlı olmadı (p=0,594, Tablo 9). Deney 
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grubunda da toplam PĠOS hacminde görülen değiĢim anlamlı bulunmadı 

(p=0,114, Tablo 9).  

 

Biyokimyasal parametre düzeylerini ve toplam PĠOS 

hacminin 4. ve 12. haftalarda kontrol ve deney grubu arasında 

karĢılaĢtırılmaları ġekil 9-13’ te gösterildi. 

 

4.4.2.Biyokimyasal parametrelerin toplam miktarlarının gruplar arasında 

karĢılaĢtırılması 

 

Biyokimyasal parametrelerin zaman içindeki değiĢimleri ġekil 

6-10’ da gösterildi.  

 

Kontrol ve deney grupları arasında IL-1β (p =0,139), TGF-β 

(p =0,978), PGE2 (p=0,582), NO (p=0,251) ve PĠOS hacminin (p=0,251) 

zaman içinde gösterdikleri değiĢim benzer bulundu (Tablo 10). 

 

4.4.3.Biyokimyasal parametre konsantrasyonlarının grupiçi 

karĢılaĢtırılması 

 

IL-1β (kontrol;p=0,859, deney; p=0,515), TGF-β (kontrol; 

p=1,00, deney; p=0,169), PGE2 (kontrol; p=0,859, deney; p=0,333) ve NO 

(kontrol; p=0,424, deney;  p=0,333) konsantrasyonlarının zaman içindeki 

değiĢimleri hem kontrol grubu hem de deney grubu için anlamlı bulunmadı 

(Tablo 10).  
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4.4.4.Biyokimyasal parametre konsantrasyonlarının gruplar arasında 

karĢılaĢtırılması  

 

Kontrol ve deney grupları arasında IL-1β (p=0,705), TGF-β 

(p=0,349), PGE2 (p=0,468) ve NO (p=0,197) konsantrasyonunlarının 

zaman içindeki değiĢimleri benzer bulundu  (Tablo 10).  

 

 

 

Şekil  9: LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması 
yapılan (deney) gruplarda interlökin-1β miktarında zaman içinde görülen değişim 



71 

 

 

Şekil 10: LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması  
yapılan (deney) gruplarda transforme edici büyüme faktörü-β miktarında zaman 
içinde görülen değişim 

 

 

 

Şekil  11: LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması  
yapılan (deney) gruplarda prostaglandin-E2 miktarında zaman içinde görülen 
değişim 
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Şekil  12: LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması  
yapılan (deney) gruplarda nitirk oksit miktarında zaman içinde görülen değişim 

 

 

 

Şekil 13: LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması 
yapılan (deney) gruplarda periimplant oluk sıvısı hacminde zaman içinde görülen 
değişim 
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 Tablo  9: LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması yapılan (deney) gruplarda 4.hafta ve 
12.haftada kaydedilen biyokimyasal parametrelerin toplam miktarları  

Değişkenler  4.hafta 12.hafta p-değeri * Değişim p-değeri ** 

IL-1ß    (ort ± s.s)     0,139 

Kontrol Grubu 0,85±0,15 0,95±0,17 0,197 0,10±0,24  

Deney Grubu  0,83±0,16 0,78±0,15 0,444 -0,05±0,20  

TGF-ß (ort ± s.s)     0,978 

Kontrol Grubu 264,5±39,6 293,5±47,2 0,215 29,0±72,9  

Deney Grubu  288,2±31,3 318,2±51,1 0,188 30,0±66,4  

PGE2    (ort ± s.s)     0,582 

Kontrol Grubu 603,2±2,5 602,9±0,7 0,761 -0,3±2,8  

Deney Grubu  603,7±1,7 602,8±1,3 0,122 -0,9±1,6  

NO  [median (min-max)]     0,251 

Kontrol Grubu 25,6 (21,0-28,4) 24,0 (23,3-28,5) 0,790 0,2 (-3,5 – 2,3)  

Deney Grubu  23,1 (18,6-26,4) 25,3 (24,2-27,0) 0,169 3,9 (-0,9 – 7,7)  

PİOS Hacmi [median (min-max)]     0,251 

Kontrol Grubu 0,25 (0,11-0,48) 0,21 (0,15-0,33) 0,594 0,01 (-0,27 –0,14)  

Deney Grubu  0,52 (0,27-0,92) 0,22 (0,14-0,43) 0,114 -0,2 (-0,5 – 0,09)  

 

 
*Gruplar içersinde 4.hafta ve 12.hafta ölçümleri arasında yapılan karĢılaĢtırmalar                                                                                     
** Gruplar arasında 4.haftaya göre 12.haftadaki değiĢim miktarları yönünden yapılan karĢılaĢtırmar 

7
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Değişkenler 4.hafta 12.hafta p-değeri * Değişim p-değeri ** 

IL-1ß      0,705 

Kontrol Grubu 2,9 (1,4-9,3) 5,1 (2,9-7,2) 0,859 0,6 (-1,6 – 2,2)  

Deney Grubu  1,8 (0,9-3,9) 3,6 (2,1-4,6) 0,515 1,4 (-2,1 – 2,9)  

TGF-ß     0,349 

Kontrol Grubu 1025,8 (465,8-2649,1) 1339,0 (732,8-2108,2) 1,000 84,7 (-1014,0 – 1244,6)  

Deney Grubu  635,3 (296,6-1139,6) 1362,4 (702,1-2468,4) 0,169 391,9 (-527,5 – 1596,1)  

PGE2     0,468 

Kontrol Grubu 2408,3 (1259,1-5474,7) 2868,2 (1827,0-4022,3) 0,859 -334,9 (-1377,3 – 1609,2)  

Deney Grubu  1213,1 (655,1-2461,8) 2687,4 (1493,6-4394,4) 0,333 835,3 (-1116,5 – 2815,1)  

NO     0,197 

Kontrol Grubu 127,3 (38,8-280,1) 107,7 (85,2-162,6) 0,424 -26,8 (-128,9 – 74,3)  

Deney Grubu  44,1 (19,1-119,5) 101,3 (45,5-184,3) 0,333 46,6 (-69,5 – 130,3)  

 

Tablo 10: LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması  yapılan (deney) gruplarda 4.hafta ve 12.haftada 

kaydedilen biyokimyasal parametre konsantrasyonları [median (min-max)] 

* Gruplar içerisinde 4.hafta ve 12.hafta ölçümleri arasında yapılan karĢılaĢtırmalar,  

** Gruplar arasında 4.hafta ve 12.haftadaki değiĢim miktarları yönünden yapılan karĢılaĢtırmalar. 

7
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4.5.Korelasyonlar 

 

Hem deney hem de kontrol grubunda yerleĢtirilen 

implantların boyu ( r=-,587, p=0,045; kontrol ; r=-,082, p=0,821; deney) ve 

çapıyla (r=0,583, p=0,047;kontrol; r=-,284, p=0,426; deney) baĢlangıç ISQ 

değerleri arasında bir korelasyon bulunmadı (Tablo 11). 

 

 

Tablo 11 : LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması   

yapılan (deney) gruplar içerisinde başlangıç implant stabilite katsayısı düzeyi ile 

implant boyu ve çapı arasındaki korelasyon katsayıları (r) ve önemlilik düzeyleri (p) 

 

* Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,025 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 
edildi.  

 

 

 

Değişkenler 
Başlangıç ISQ 

Korelasyon Katsayısı (r) 
 

p-değeri a 

 

İmplant Boyu  
  

 

Kontrol Grubu 

 

-0,587 

 

0,045 

 

Deney Grubu  

 

-0,082 

 

0,821 

 

İmplant Çapı 
  

 

Kontrol Grubu 

 

0,583 

 

0,047 

 

Deney Grubu  

 

-0,284 

 

0,426 
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4.5.1.Kontrol grubunda parametrelerin korelasyonları  

 

Biyokimyasal ve klinik parametreler iIe ISQ değerleri 

arasındaki iliĢki hem deney hem de kontrol grubu için değerlendirildi.  

 

Kontrol grubunda PI ve ISQ değerleri arasında anlamlı bir 

korelasyon bulunmadı (r=0,787, p=0,021, Tablo 12).  

 

Bunun dıĢında kontrol ve deney grupları içerisinde ISQ, 

değerleri biyokimyasal parametreler ve implant çevresindeki klinik 

ölçümlerdeki değiĢim miktarları arasında anlamlı korelasyonlar bulunmadı 

(Tablo 12-14) 

 

4.5.2.Deney grubunda parametrelerin korelasyonları 

 

Deney grubunda PGE2 ve ISQ değerleri arasında negatif bir 

korelasyon bulundu (r=-,709,  p= 0,022, Tablo 12). 

 

Bunun dıĢında kontrol ve deney grupları içerisinde ISQ, 

değerleri biyokimyasal parametreler ve implant çevresindeki klinik 

ölçümlerdeki değiĢim miktarları arasında anlamlı korelasyonlar bulunmadı 

(Tablo 12-14) 
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Tablo 12. LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması   

yapılan (deney) gruplar içerisinde implant stabilite katsayısı düzeylerindeki değişim 

ile biyokimyasal parametreler ve implant çevresindeki klinik ölçümlerdeki değişim 

miktarları arasındaki korelasyon katsayıları (r) ve önemlilik düzeyleri (p)  

 ISQ 12.Hafta – Başlangıç ISQ 12.Hafta – 4.Hafta 

 Korelasyon 

Katsayısı (r) 
p-değeri a 

Korelasyon 

Katsayısı (r) 
p-değeri a 

IL-1ß     

Kontrol Grubu  0,108 0,753 0,057 0,868 

Deney Grubu  0,418 0,229 0,231 0,521 

TGF-ß      

Kontrol Grubu  0,224 0,508 0,014 0,968 

Deney Grubu  0,055 0,881 -0,009 0,980 

PGE2      

Kontrol Grubu  -0,452 0,163 0,210 0,536 

Deney Grubu  -0,709  0,022* -0,049 0,894 

NO      

Kontrol Grubu  0,215 0,526 -0,055 0,873 

Deney Grubu  0,612 0,060 -0,103 0,776 

PİOS Hacmi     

Kontrol Grubu  -0,185 0,585 -0,023 0,947 

Deney Grubu  -0,333 0,347 0,006 0,987 

PI     

Kontrol Grubu  0,787  0,021* 0,376 0,359 

Deney Grubu  -0,267      0,562 0,535 0,216 

GI     

Kontrol Grubu  0,272 0,515 0,282 0,498 

Deney Grubu  0,267 0,562 0,401 0,373 

CD     

Kontrol Grubu  -0,211 0,616 -0,347 0,399 

Deney Grubu  -0,090 0,848 -0,739 0,058 

SK     

Kontrol Grubu  -0,274 0,511 0,327 0,429 

Deney Grubu  0,204 0,661 -0,408 0,363 

a Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,025 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi
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Tablo 13: LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması yapılan (deney) gruplar içerisinde biyokimyasal 

parametrelerde izlenen değişim ile implant bölgesindeki klinik parametrelerin değişimleri arasındaki korelasyon katsayıları (r) ve 

önemlilik düzeyleri (p)  

 IL-1ß TGF-ß PGE2 NO PİOS Hacmi 

 Korelasyon 

Katsayısı(r) 
p-değeri a 

Korelasyon 

Katsayısı(r) 
p-değeri a 

Korelasyon 

Katsayısı(r) 
p-değeri a 

Korelasyon 

Katsayısı(r) 
p-değeri a 

Korelasyon 

Katsayısı(r) 
p-değeri 

a 

PI           

Kontrol Grubu  0,546 0,205 0,327 0,474 -0,582 0,170 0,309 0,500 -0,073 0,877 

Deney Grubu  -0,134 0,775 -0,135 0,773 -0,267 0,562 -0,401 0,373 0,401 0,373 

GI           

Kontrol Grubu  -0,187 0,688 -0,356 0,434 -0,187 0,688 -0,505 0,247 0,243 0,599 

Deney Grubu  0,757 0,049 0,449 0,312 -0,045 0,924 0,401 0,373 -0,401 0,373 

CD           

Kontrol Grubu  -0,667 0,102 -0,054 0,908 0,703 0,078 -0,288 0,531 -0,306 0,504 

Deney Grubu  0,054 0,908 0,555 0,196 0,342 0,452 0,396 0,379 0,270 0,558 

SK           

Kontrol Grubu  -0,535 0,216 -0,134 0,775 0,401 0,373 0,401 0,373 0,134 0,775 

Deney Grubu  -0,612 0,144 -0,618 0,139 -0,612 0,144 -0,204 0,661 0,612 0,144 

a Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,025 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

7
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Tablo 14 : LED uygulaması yapılmayan (kontrol) ve periyodik LED uygulaması yapılan (deney) gruplar içerisinde konsantrasyon 

ölçümlerindeki değişim ile implant stabilite katsayısı ve implant bölgesindeki indekslerdeki değişim miktarları arasındaki korelasyon 

katsayıları (r) ve önemlilik düzeyleri (p)  

 IL-1ß TGF-ß PGE2 NO 

 Korelasyon 

Katsayısı (r) p-değeri a Korelasyon 

Katsayısı (r) p-değeri a Korelasyon 

Katsayısı (r) p-değeri a Korelasyon 

Katsayısı (r) p-değeri a 

ISQ 12.Hafta – Başlangıç         

Kontrol Grubu  0,374 0,257 0,215 0,526 0,215 0,526 0,530 0,094 

Deney Grubu  0,030 0,934 -0,103 0,777 -0,006 0,987 0,030 0,934 

ISQ 12.Hafta – 4.Hafta         

Kontrol Grubu  0,128 0,709 0,355 0,284 0,355 0,284 -0,036 0,915 

Deney Grubu  -0,347 0,327 -0,432 0,213 -0,316 0,374 -0,292 0,413 

PI         

Kontrol Grubu  -0,073 0,877 -0,309 0,500 -0,309 0,500 0,073 0,877 

Deney Grubu  -0,535 0,216 -0,668 0,101 -0,668 0,101 -0,668 0,101 

GI         

Kontrol Grubu  -0,337 0,460 0,019 0,968 0,019 0,968 -0,767 0,044 

Deney Grubu  0,223 0,631 0,045 0,924 0,045 0,924 0,045 0,924 

CD         

Kontrol Grubu  0,036 0,939 0,144 0,758 0,144 0,758 0,144 0,758 

Deney Grubu  0,054 0,908 0,162 0,728 0,108 0,818 0,108 0,818 

SK         

Kontrol Grubu  -0,134 0,775 0,134 0,775 0,134 0,775 0,134 0,775 

Deney Grubu  -0,612 0,144 -0,612 0,144 -0,612 0,144 -0,612 0,144 

a Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,025 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi 

7
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5.TARTIŞMA 

 

Günümüzde hastalar kaybedilen estetik ve fonksiyonlarını 

geri kazanma konusunda daha yüksek beklentilere sahiptir ve bu konuda 

daha sabırsız davranmaktadır. Bu durum implantın protetik aĢamasının 

daha erken dönemde gerçekleĢtirilmesi ihtiyacını ortaya çıkarmaktadır. 

Osseointegrasyon sürecinin hızlandırılması implantın yüklenmesi için 

beklenen iyileĢme sürecinin, dolayısıyla hastaların diĢsiz kaldığı sürenin 

kısalmasını sağlayabilir.  

 

Ġmplant ve kemik bağlantısının kuvvetlenmesi ve 

osseointegrasyonun daha kısa zamanda gerçekleĢtirilmesi amacıyla   

yüzey özelliklerinin geliĢtirilmesi uzun yıllardır üzerinde çalıĢılan               

bir konudur. Ġmplant yüzeyine yapılan uygulamalar ile çevre           

dokuların implant materyaline cevabı düzenlenmektedir.147 Yüzey 

topografisinin ve pürüzlülüğünün osseointegrasyon sürecine olumlu etkisi 

bulunmaktadır.148 149 PürüzlendirilmiĢ implant yüzeylerinin osteoblast 

ataĢmanı, proliferasyon ve farklılaĢma süreçlerine doğrudan etkisi 

bulunmakta150 ve osteoblast benzeri hücreler pürüzlü yüzeylere pürüzsüz 

olanlara göre daha hızlı tutunmaktadır.151  

 

Ġmplant çevresindeki iyileĢmenin daha hızlı gerçekleĢtirilmesi 

ve uzun dönem baĢarının arttırılması için yeni implant yüzeylerinin 

üretilmesi veya var olan yüzeylerin geliĢtirilmesi, üzerinde durulabilecek bir 

konudur. Ancak bunun gerçekleĢtirilebilmesi ve üretilen bu implantların 

klinikte kullanıma hazır hale gelmesi uzun yıllar alacak bir süreçtir. Böyle 

bir durumda pratik olarak bu iyileĢme sürecini hızlandırabilmek büyük 

önem taĢımaktadır.  
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Dermatolojide107, kemoterapinin yan etkisi olarak oluĢan oral 

mukozitisin engellenmesinde135 ve bozulmuĢ yara iyileĢmesinin 

düzeltilmesinde109 kullanılan LED bizim için bir tedavi yaklaĢımı olabilir. 

LED FBM ile hücrelerin fonksiyonları düzenlenmektedir. FBM terapisi 

lazerler ile de yapılmaktadır.110 Biz bu çalıĢmamızda, FBM uygulaması için 

lazer yerine LED cihazını tercih ettik. Bunun en büyük nedenlerinden biri, 

LED’ in göz hasarı yapmıyor olmasıdır.110  DiĢ hekimliğinde çalıĢma 

alanımız ağız olduğu için kullandığımız cihazların çevre dokulara zarar 

vermemesi çok büyük önem taĢımaktadır. Ayrıca LED’ ler geniĢ diziler 

halinde üretilebildikleri için geniĢ bölgelerin tedavisine imkan tanımakta110 

ve kullanıldığı alanda ısıya bağlı bir yaralanma oluĢturmamaktadır.107 

 

LED uygulamasının canlı dokular üzerinde olumlu etkileri 

bulunduğu gösteren çok sayıda çalıĢma bulunmaktadır. 110 100 107 135 LED 

FBM’ nin esas etki mekanizması mitokondrideki solunum zincir 

komponentlerinin aktivasyonu sonucunda sinyal yolağının baĢlamasıyla 

hücresel proliferasyonun ve hücre korunmasının artmasıdır.129  

 

Kemik dokusu yüksek rejenerasyon kapasitesine sahiptir ve 

çeĢitli nedenlerle kaybettiği yapı ve mekanik özelliklerini çoğu zaman geri 

kazanabilmektedir.136  Ancak bunu gerçekleĢtirebilmesi için bozulmuĢ kan 

desteği ve daha hızlı prolifere olan dokular gibi bazı olumsuz koĢulların 

ortadan kaldırılması gerekmektedir. 

 

LED uygulamasının kemik hücreleri üzerinde etkisi 

bulunmaktadır. Brawn ve ark.’ ı27 hidroksiapatit ile greftlenmiĢ çekim 

soketlerinde LED ugulamasının kemik oluĢumunu ve greftin daha çabuk 

rezorbe olmasını sağladığını bildirmiĢtir. Bu artıĢın fibroblast 
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metabolizmasının artması, yeni damarlanmanın oluĢması ve lokal kan 

akımının artmasından kaynaklandığı görüĢüne varmıĢtır. Kan desteğinin 

artması çekim soketinde oksijen ve besin konsantrasyonunu arttırmakta ve 

fibroblast, osteoblast, immun hücrelerin daha iyi fonksiyon görmesini ve 

yeni kemik oluĢumunu sağlamaktadır.  

 

Khadra ve ark.’ ı139 in vitro olarak gerçekleĢtirdikleri 

çalıĢmada osteoblast benzeri hücrelerin titanyum diskler üzerine 

tutunmasının ve proliferasyonunun LED uygulaması ile arttığını 

göstermiĢtir. 

 

Bizim bu çalıĢmada esas amacımız LED uygulamasının 

implantın osseointegrasyon süreci üzerindeki etkisinin belirlenmesiydi. Bu 

amaçla LED uygulanan implantlarda zaman içinde görülen stabilite 

değiĢimleri, LED uygulanmadan iyileĢmeye bırakılan implantlardaki 

stabilite değiĢimleriyle karĢılaĢtırıldı.  

 

Ġmplant uygulamasının ardından implant çevresindeki 

kemikte kan desteği bozulduğu için iskemik bir ortam oluĢmaktadır. Kan 

desteği bozulan kemik dokuda osteoklastik aktivite artmakta ve implantlar 

14. günde stabilite kaybı yaĢamaktadır. Hawkins ve Abrahamse152 

yaptıkları bir çalıĢmada FBM terapisinin yaralı ve iskemik ortamda hücre 

içinde ATP üretiminin yeniden baĢlamasını uyardığını göstermiĢir. FBM ile 

bozulan kanlanma düzeltilerek stabilite değerlerinde görülen düĢüĢ 

engellenebilmekte ve implantın yüklenmesi için gerekli olan stabilite 

değerlerine daha erken dönemde ulaĢılması sağlanabilmektedir.3  
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Stabilite değiĢimini ve oseointegrasyon sürecini klinikte 

değerlendirebilmek için çeĢitli yöntemler mevcuttur. Removal tork ve 

histomorfometrik analiz gibi invaziv biyomekanik deneyler 

osseointegrasyon sürecinde implantın kemik içindeki sağlamlığı ve kemik-

implant yüzleĢmesindeki morfolojik değiĢiklikler hakkında bilgi 

sağlamaktadır. Ancak bu teknikler kullanılacaksa implantın ağız içinde 

muhafaza edilme ihtimali ortadan kalkmaktadır. Ayrıca kemik ve implant 

arasındaki klinik değiĢiklikler izlenememektedir.153 Bu yüzden klinik 

çalıĢmalarda, invaziv olmayan ve uygulama sırasında implant ile kemik 

arasındaki bağlantıya  zarar vermeyen periotest ve RFA gibi teknikler 

tercih edilmektedir.  Bu tekniklerle yapılan stabilite ölçümlerinden güvenilir 

ve objektif sonuçlar elde edilmektedir.154 Aparacio ve ark.’ ı155 RFA’ nın 

implant ve doku bağlantısına zarar vermeden implant stabiltesini objektif 

olarak ölçtüğünü rapor etmiĢtir. RFA daha güvenilir bir yöntem olarak 

görünmektedir; çünkü Periotest değerleri cihazın elde tutulan parçasının 

implanta horizontal uzaklığı ve açısından etkilenmektedir.154 Ayrıca Rabel 

ve ark.’ ı44 bu yöntemin düĢük hassasiyete sahip ve operatör değiĢkenine 

duyarlı olduğunu bildirmiĢtir. Bu yüzden  çalıĢmamızda implant stabilitesini 

değerlendirmek için RFA tercih edildi. Böylece bu çalıĢmada diğer 

tekniklerin dezavantajlarından kaçınılarak daha güvenilir ölçümler yapıldığı 

düĢünüldü. 

 

Cihaz prob’ unun aktarıcının oklüzal ya da lateralinde 

konumlandırılması ISQ değerini değiĢtirmemektedir; ancak bukkolingual 

ve meziodistal yönlerden yapılan ölçümler arasında fark bulunmaktadır.156 

Tözüm ve ark.’ ı157 yaptıkları in vitro çalıĢmada bukkolingual yönden 

yapılan ölçümlerde elde edilen ISQ değerlerinin, meziodistal yönden elde 

edilen değerlerden düĢük olduğunu göstermiĢtir. Seong ve ark.’ı da158 

insan kadavrasına yerleĢtirilen implantların stabilitelerini değerlendirdikleri 

çalıĢmalarında Tözüm ve ark.’ ının sonuçlarına benzer bulgular elde 
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etmiĢlerdir. Bu nedenle çalıĢmamızda her iki yönde de ölçüm yaparak 

ortalama ISQ değerleri hesaplandı. 

 

Park ve ark.’ ı159  ISQ değerlerini cerrahi operasyon sırasında 

ve postoperatif 4. ve 10. haftada hem bukkolingual hem de meziodistal 

yönlerden kaydetmiĢtir. Sim ve Lang160 ve Huwiler ve ark.’ ı5 yaptıkları 

çalıĢmalarda 0, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8 ve 12. haftalarda ISQ değerlerini 

ölçmüĢtür. Nedir ve ark.’ ı161 ve Lang ve ark.’ ı162 implant stabilite 

değiĢimleri benzer Ģekilde operasyon gününden 12. haftaya kadar olan 

süreçte kaydetmiĢtir. Brawn ve ark.’ ı ise LED uygulamasının ISQ 

değerleri üzerindeki etkisini değerlendirdikleri çalıĢmalarında 0, 14, 30, 60 

ve 90. günlerde stabiliteyi değerlendirmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da 

operasyon günü, 2, 4, 8 ve 12. haftalarda değerlendime yapıldı. Bu süreç 

sonunda diğer çalıĢmalarda olduğu gibi implantların protetik aĢamasına 

geçildi. 

 

LED ya da lazer terapinin iyileĢme üzerinde daha etkili 

olabilmesi için hücresel proliferasyonun hızlı gerçekleĢtiği erken 

aĢamalarda uygulanması gerekmektedir.100 136 Brawn ve Kwong-Hing27 çift 

taraflı diĢ çekimi yaptıkları bir hastada çekimin yapıldığı günden 

baĢlayarak 21 günlük süreçte günde 10 dk tek taraflı LED uygulaması 

yapmıĢtır. Brawn ve ark.’ ı3 hastaların implant uygulaması yapılan 

bölgelerine operasyon gününden baĢlayarak 21 gün boyunca günde 20 dk 

605-631 nm dalga boyunda LED uygulamıĢtır.  Uysal ve ark.’ ı142 farelerde 

yaptıkları çalıĢmada 618 nm dalga boyunda ve 20 mW/cm2 güce sahip 

LED uygulamasının minividaların stabilitesi üzerindeki etkisini 

araĢtırmıĢtır. Uygulama operasyonu takip eden 10 gün boyunca günde 20 

dk yapılmıĢtır. Bu çalıĢmaların hepsinde LED uygulaması daha iyi verim 

sağlamak amacıyla iyileĢmenin erken dönemlerinde gerçekleĢtirilmiĢtir. 
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ÇalıĢmamızda LED’ in uygulama süresi daha önceki çalıĢmalarla benzer 

Ģekilde ilk üç haftalık süreç olarak belirlendi. Bu üç haftalık süreçte ilki 

implantın yerleĢtirildiği gün olmak üzere haftada üç uygulama 

gerçekleĢtirildi. Diğer çalıĢmalarda LED cihazı hastaya verilmiĢ ve 

uygulama evde hasta tarafından yapılmıĢtır. Ancak bizim çalıĢmamızda 

uygulama kliniğimizde gerçekleĢtirildi; böylece hastanın uygulamayı 

aksatma ihtimali ortadan kaldırılmıĢ oldu.  

 

Ġmplant çevresindeki dokuların değiĢik yüzey topografisine 

sahip olan implantlara cevapları farklı olmaktadır.163 Bundan dolayı farklı 

implant sistemleri iyileĢme süreci içerisinde farklı ISQ değerleri 

göstermektedir.157 Sul ve ark.’ ı164 farklı yüzey özelliklerine sahip olan 

implantlarda implant stabilitesini değerlendirmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda 

implant yüzey özelliklerinin ISQ değerlerini etkilediği rapor edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda standardizasyonu sağlamak için tek implant sistemi 

kullanıldı. Böylece implantın ISQ değerlerini etkileme olasılığı ortadan 

kaldırılmıĢ oldu. 

 

LED’ in osseointegrasyon üzerindeki etkisini araĢtıran çok az 

çalıĢma bulunmaktadır.3 142 Lazer ya da LED ile yapılan FBM terapisinin 

NO, PGE2, TGF-β ve IL-1β gibi mediatörlerin metabolizmaları üzerindeki 

etkileri çeĢitli çalıĢmalarda gösterilmiĢtir.107 109 124 165  Bu mediatörlerin 

implant sonrasında gerçekleĢen kemik iyileĢmesinde yer aldığı 

bilinmektedir. FBM uygulamasının osseointegrasyon süreci üzerindeki 

etkisini PIOS’ taki biyolojik parametreleri inceleyerek değerlendiren bir 

çalıĢmaya ise literatür taramalarımızda rastlanmadı. Bundan dolayı LED 

uygulamasının bu süreçteki etkisini anlayabilmek amacıyla PIOS’ da NO, 

PGE2, TGF-β ve IL-1β seviyelerinin değiĢimleri değerlendirildi. Ayrıca bu 
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parametrelerin hem toplam miktarları hem de konsantrasyonları tespit 

edildi. 

 

NO, PIOS içeriğinde bulunmakta ve kemik turn-over ve 

remodelasyon sürecinde98 ayrıca peri-implant inflamatuar süreçte24 yer 

almaktadır. LED uygulamasının NO metabolizması üzerinde de etkisi 

bulunmaktadır. Bu çalıĢmada NO’ nun osseointegrasyon sürecindeki yeri 

değerlendirilirken; bir taraftan da LED’ in NO üzerindeki etkisinin 

değerlendirilmesi amaçlandı. Çünkü NO’ nun hücre solunumu üzerinde de 

etkisi bulunmaktadır. NO, karbonmonoksit gibi SCO’ ya bağlanmakta ve 

solunumu engellemektedir. LED terapisi NO’ yu SCO’ dan ayırarak 

ekstraselüler ortama pompalamakta ve solunum tekrar baĢlamaktadır.107 

Bundan ötürü hücresel faaliyetler devam etmektedir.   

 

Hayashi ve ark.’ ı90 fareler üzerinde yaptıkları çalıĢmada 

periodontal dokuların ortodontik mekanik uyarıya en yüksek derecede 

cevap vermesi için lokal çevrede NO’ nun üretiminin gerektiğini tespit 

etmiĢtir. Bu durum NO’ nun kemikte meydana gelen remodelasyonda 

önemli role sahip olduğunu göstermektedir. Güncü ve ark.’ ı99 immediate 

ve konvansiyonel olarak yüklenen implantlar çevresindeki NO 

metabolizmasını 12 aylık süreçte değerlendirmiĢtir. Bu çalıĢmada farklı 

zamanlarda yüklenen implantlardaki NO metabolizmasının zaman içinde 

izlediği seyir farklı olmuĢtur.  Bu çalıĢmanın neticesinde NO’ nun implant 

çevresindeki kemik metabolizmasında yer aldığı görüĢü desteklenmiĢtir.99 

NO, LED’ in kemik üzerindeki etkisinin belirlenmesinde önemli bir 

parametredir. Bu yüzden çalıĢmamızda PĠOS içeriğindeki NO’ nun seviye 

değiĢiklikleri incelendi. 
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Ġmplant uygulamasının ardından kemikte gerçekleĢen 

iyileĢme kırık iyileĢmesine benzemektedir. Dekel ve ark.’ ı166 farelerde 

deneysel olarak oluĢturdukları kemik kırıklarını incelemiĢ ve kırık sonrası 

PGE2 sentezinin arttığını tespit etmiĢtir. Gerstenfeld ve ark.’ ı da167 benzer 

sonuçlar bulmuĢlar ve yaralanmanın ardından prostaglandinlerin arttığını 

rapor etmiĢtir. 

 

Lim ve ark.’ ı124 LED uygulamasının PGE2 salınımını inhibe 

ettiğini ve böylece anti-inflamatuar etki gösterdiğini belirlemiĢlerdir. Yapılan 

LED uygulaması, anti-inflamatuar etki göstererek implantın yükleme için 

gereken stabilite değerlerine daha erken ulaĢmasını sağlayabilir. 

 

PGE2  ‘nin hem periodontal hem de peri implant dokular 

üzerinde pro-inflamatuar etkisi bulunmaktadır.87 Bundan dolayı implant 

çevresindeki seviyelerin tayini implant sağlığının korunmasında önem 

taĢımaktadır. Ayrıca yeni matriks sentezinde, remodelasyonunda ve kemik 

rezorpsiyon ve formasyon döngüsünde yer aldığı için10 PĠOS’ taki 

seviyelerinin tespiti bize implant çevresindeki kemikte meydana gelen 

olayları anlamamızı sağlayabilir. Böylece LED uygulamasının kemik 

metabolizmasında etkisini tespit etmemiz mümkün olabilir.  

 

IL-1β da PGE2 gibi dental implantların çevresindeki 

inflamasyonun belirlenmesi için yararlanılan bir  mediatördür.88 168 Menger 

ve Vollmar169 cerrahi travma neticesinde oluĢan hiperinflamatuar cevabın 

IL-1β salınımına neden olduğunu belirtmiĢtir. Ataoglu ve ark.’ ı16 ise IL-1β’ 

nın implant sağlığının belirlenebilmesi için yararlanılabileceğini rapor 

etmiĢtir.  
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TGF-β fibroblastları stimüle ederek ve ekstraselüler   

matriksin yıkımını engelleyerek ekstraselüler matriks oluĢumunu 

düzenlemektedir.170 Cornelini ve ark.’ ı17 TGF-β’ nın kaybedilen dental 

implantların çevresindeki yumuĢak dokularda artmıĢ seviyelerde olduğunu 

rapor etmiĢtir. TGF-β’ nın inflamatuar infiltratın düzenlenmesinde ve doku 

onarımının gerçekleĢmesinde önemli olduğu görüĢüne varmıĢlardır. 

Whelan ve ark.’ ı109 diyabetik farelerde LED uygulamasının ardından yara 

iyileĢmesini değerlendirmiĢtir. Bu uygulama sonucunda yara iyileĢmesinde 

rol oynayan TGF-β’ nın sentezinin uyarılmasında artıĢ olduğu görülmüĢtür. 

Hem IL-1β hem de TGF-β iyileĢme sürecinin uzayıp uzamadığının ve 

implant sağlığının değerlendirilmesinde önemli rol oynayabilir.  

 

Sim ve Lang’ ın160 32 hastayı değerlendirdikleri çalıĢmada 10 

mm uzunluğundaki implantlarda ölçülen baĢlangıç ISQ değerleri, 8 mm 

uzunluğundaki implantlara göre yüksek bulunmuĢtur. Ancak implant 

uzunluğunun baĢlangıçta ölçülen ISQ değerlerine üzerinde anlamlı bir 

etkisi bulunmamıĢtır. Yang ve ark.’ ının171 yaptıkları çalıĢmada da ISQ 

değerlerindeki değiĢim implant uzunluğundan etkilenmemiĢtir. Ayrıca bu 

çalıĢmada sigara, implant çapı ve kemik kalitesi de sonuçları 

etkilememiĢtir. Bischof ve ark.’ ı172 implant pozisyonu, uzunluğu, çapı ve 

implantın vertikal pozisyonunun ISQ değerlerini etkilemediğini rapor 

etmiĢtir. Ohta ve ark.’ ı50 domuzlarda gerçekleĢtirdikleri çalıĢma 

neticesinde implant çapının ISQ değerleri üzerinde belirgin bir etkisi 

olmadığını tespit etmiĢtir. Bilhan ve ark.’ ının173 çalıĢmasında da bu 

çalıĢmalara benzer sonuçlar elde edilmiĢ ve yerleĢtirilen dar ve geniĢ çaplı 

implantların ISQ değerleri arasında anlamlı farklılık bulunmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda çap, uzunluk ve baĢlangıç ISQ değerleri arasında 

korelasyon bulunmaması bu çalıĢmaların sonuçlarıyla benzer bulundu. 

ÇalıĢmada yer alan hastalara farklı çap ve uzunlukta implantlar 

yerleĢtirilmiĢ olması ölçtüğümüz ISQ değerleri üzerinde bir etki 
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oluĢturmadı. Sonuç olarak yaptığımız çalıĢmanın sonuçlarının bu 

değiĢkenlerden etkilenmediği düĢünüldü.  

 

Martinez ve ark.’ ı174 tip 1, tip 2 ya da tip 3 kemiğe 

yerleĢtirilen implantlarda iyi klinik sonuçlar elde edildiğini tespit etmiĢtir. 

Yang ve ark.’ ının171 çalıĢmasında kemik kalitesinin ISQ değerlerini 

etkilemediği bildirilmiĢtir. Bischof ve ark.’ ı172 primer stabilitenin kemik 

kalitesinden etkilendiğini; tip 1 ve tip 3 kemiğin stabilite değerleri arasında 

belirgin fark olduğunu belirtmiĢtir. Ancak benzer bir farkı tip 2 ve tip 3 

kemik arasında kaydetmemiĢtir. Ayrıca değerlendirme periyodunun 

sonunda, 12. haftada, kemik kalitesinin stabilite üzerinde bir etkisi 

olmadığını tespit etmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da hiçbir değerlendirme 

periyodunda kemik kalitesinin ISQ değerleri üzerine etkisi tespit edilmedi. 

Kemik kalitesi, ISQ değerlerinde meydana gelen değiĢimleri etkileyen bir 

faktör olarak görülmedi. 

 

Ġmplant stabilitesini RFA ile değerlendiren bazı çalıĢmalarda, 

implantın  yerleĢtirilmesinin ardından implant stabilitesinin belli bir zamana 

kadar azalma gösterdiği tespit edilmiĢtir.3 5 156 160 175 Huwiler ve ark.’ ı5    

ISQ değerlerinde baĢlangıçtan 1.haftaya kadar artıĢ, 1.haftadan 3.haftaya 

kadar ise bir azalma tespit etmiĢtir. En düĢük değerlere 4.haftada 

ulaĢılmıĢtır. 4.haftadan itibaren 12.haftaya kadar ise artıĢ gözlenmiĢtir. 

Ancak bu değiĢimleri anlamlı bulmamıĢlardır. Han ve ark.’ ı175 12 haftalık 

süreçte iki farklı çapa sahip toplam 25 implantın stabilitelerini 

değerlendirmiĢtir. Daha düĢük çaplı implantlarda en düĢük ISQ değerlerini 

3. ve 4.haftada kaydederken; geniĢ çaplı olanlarda en düĢük değerler 3. 

haftada kaydedilmiĢtir. Her iki grupta da sonrasında artıĢ gözlenmiĢtir. Bu 

çalıĢmada da stabilite değiĢimleri önemli olmamıĢtır. Park ve ark.’ı156 

implant stabilitesinde zaman içerisinde kademeli bir azalma gözlemlemiĢ 
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ve azalmayı anlamlı bulmuĢtur. Bu çalıĢmaların aksine Sim ve Lang160 32 

implantı değerlendirdikleri çalıĢmada baĢlangıçtan 12.haftaya kadar ISQ 

değerlerinde artıĢ belirlemiĢtir. Ayrıca 6. haftadan 12. haftaya kadar olan 

değiĢimi anlamlı bulmuĢlardır.  

 

Bizim çalıĢmamızda kontrol grubundaki kaydedilen ISQ 

değerlerinde görülen değiĢim, Park ve ark.’ının156 calıĢmasında bildirdikleri 

değiĢimle paralellik gösterdi. Tüm değerlendirme periyotlarında baĢlangıca 

göre belirgin değiĢim görülmedi. BaĢlangıçta kontrol grubunda 77,91±4,80 

olarak tespit edilen ISQ değerlerinin, son değerlendirme periyodunda 

71,70±6,03 olduğu görüldü. En düĢük değerler 4. haftada kaydedildi. 

Kontrol grubunda operasyon günü ölçülen stabilite değerlerine çalıĢma 

sonucunda ulaĢılamadı; zaman içinde ISQ değerlerinde anlamlı ölçüde 

azalma meydana geldi.  

 

Uysal ve ark.’ ı142 LED uygulamasının ortodontik 

minividaların stabiliteleri üzerindeki etkisini araĢtırmıĢtır. ÇalıĢma 

sonucunda LED uygulaması yapılmıĢ olan minividalarda yüksek ISQ 

değerleri görülmüĢken; kontrol grubunda baĢlangıca göre düĢük ISQ 

değerleri tespit edilmiĢtir. Brawn ve ark.’ ı3 LED uygulanan implantlarda 

yüksek ISQ değerlerine daha erken dönemde ulaĢıldığını rapor etmiĢtir. 

Değerlendirdikleri implantlarda baĢlangıçtan 2. haftaya kadar geçen 

süreçte anlamlı olmayan bir azalma meydana gelmiĢtir. Ardından 12. 

haftaya kadar ISQ değerleri kademeli olarak artıĢ göstermiĢtir. 

ÇalıĢmamızda deney grubundaki implantlardan elde ettiğimiz veriler bu 

çalıĢmalardakilerle uyumlu bulundu. LED uygulaması yapılan implantlarda 

baĢlangıçta 73,20±7,87 olan ISQ değerleri, 12. haftada 71,40±4,18 olarak 

ölçüldü. Hiçbir zaman aralığında ISQ değerlerinde belirgin bir değiĢim 

olmadı. Deney grubunda baĢlangıçtan 2. haftaya kadar önemli düzeyde 
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olmayan bir azalma meydana geldi. Ancak bu azalma kontrol grubunda 

kaydedilen gibi anlamlı olmadı. Bu durum LED uygulamasında elde etmeyi 

beklediğimiz sonucun gerçekleĢtiğini bize göstermektedir. Çünkü LED 

uygulaması yapılan implantlarda zaman içerisinde stabilite korunmuĢtur. 

Ġmplantlarda stabilite kaybı yaĢanmamıĢ olması implantın güvenli bir 

Ģekilde hemen yüklenmesine imkan tanıyabilir. Bu durumda implantların 

primer stabilitelerinin korunması ve protetik aĢama öncesinde bekleme 

süresinin kısalmasını sağlamak için LED uygulaması bir seçenek olabilir. 

 

ÇalıĢmamızda kontrol grubunda IL-1β düzeylerinin zaman 

içinde arttığı görüldü. Bu sonuç Schultze-Mosgau ve ark.’ ının176 yaptıkları 

çalıĢma ile uyumlu bulunmuĢtur. Yaptıkları çalıĢmada 21 hastada implant 

uygulaması yapıldıktan 4 ay sonra, implantın üstünü örten mukozadan 

biyopsi alınarak IL-1β konsantrasyonları incelenmiĢtir. Bu çalıĢma 

sonucunda IL-1β düzeylerinde belirgin bir artıĢ olduğu gözlenmiĢtir. 

Petkowic ve ark.’ı62 implant çevresinde sağlıklı durum bozulduğunda IL-1β 

düzeylerinde artıĢ olduğunu bildirmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda kontrol 

grubunda PI düzeylerinin zaman içinde arttığı görüldü. IL-1β artıĢının, PI 

seviyelerindeki artıĢla iliĢkili olabileceği yapılan bazı çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir.177 178  Murata ve ark.’ı177 ve Curtis ve ark.’ının178  yaptıkları 

çalıĢmalar bizim sonuçlarımızı desteklemektedir. Her iki çalıĢma 

sonucunda da PĠOS’ taki IL-1β düzeylerinde PI artıĢına bağlı bir yükselme 

tespit edilmiĢtir.  

 

Lazerler ve LED dizileri ile gerçekleĢtirilen FBM terapilerinin 

benzer etki mekanizmalarına sahip olduklarını daha önce belirtilmiĢti. 

Peplow ve ark.’ı165 lazer ile gerçekleĢtirilen FBM’ nin sitokin ve büyüme 

faktörleri üzerindeki etkisini değerlendiren insan ve hayvan çalıĢmalarını 

tarayarak bir derleme hazırlamıĢtır. Bu derlemede lazer uygulamasının IL-
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1β gen ekspresyonunu inhibe ettiğini belirlemiĢtir. Choi ve ark.’ ı179        

635 nm dalga boyundaki LED uygulamasının IL-6 ve IL-8 gibi 

proinflamatuar sitokinleri inhibe ederek antimikrobiyal etki gösterdiklerini 

bildirmiĢtir. Xavier ve ark.’ ı180 farelerde oluĢturulan aĢil tendon iltihabında 

LED uygulamasının etkisini araĢtırmıĢtır. Bu araĢtırma sonucunda LED’ in 

inflamatuar hücre akıĢını ve IL-1β için m-RNA ekspresyonunu azalttığını 

tespit etmiĢlerdir. Desmet ve ark.’ ı100 benzer olarak LED uygulamasının 

ardından IL-1 reseptörlerinde azalma rapor etmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda 

IL-1β miktarı LED uygulanmamıĢ olan kontrol grubunda çalıĢma periyotları 

arasında artıĢ gösterirken; deney grubunda IL-1β miktarının 12.haftada 

azaldığı görüldü. Bu azalma istatistiksel olarak önemli bulunmamıĢ olsa da 

LED’ in proinflamatuar sitokinlerin düzeyleri üzerindeki etkisini 

doğrulamaktadır.179 

 

ÇalıĢmamızda her iki grupta da TGF-β düzeylerinde artıĢ 

tespit edildi. Bu sonuçlar daha önce gerçekleĢtirilen çalıĢmalarla 

uyumludur.83 176 181 Schierano ve ark.’ı83 domuzlar üzerinde yaptıkları 

çalıĢmada implant uygulamasının ardından TGF-β düzeylerinde 

30.günden 90.güne bir artıĢ gözlemiĢtir. Schierano ve ark.’ ının 181 

insanlarda gerçekleĢtirdikleri baĢka bir çalıĢmada implant çevresindeki 

dokularda implant uygulamasının ardından TGF-β  mRNA sentezinin 

arttığı görülmüĢtür. Schultze-Mosgau ve ark.’ı da176 implant uygulamasının 

ardından implant çevresindeki yumuĢak dokuda TGF-β düzeylerinin artmıĢ 

olduğunu bildirmiĢtir.  

 

Whelan ve ark.’ı112 LED uygulamasının TGF-β düzeylerini 

arttırdığını rapor etmiĢtir. Bu artıĢ farelerde bozulmuĢ olan yara 

iyileĢmesini hızlandırmıĢtır. TGF-β’ nın kemik metabolizması üzerinde 

önemli etkisi bulunmaktadır. TGF-β ekspresyonunun olmadığı farelerde 
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mineral içeriğinin azaldığı görülmüĢtür.182 LED uygulaması, kontrol 

grubuna göre belirgin bir TGF-β artıĢı sağlamamıĢ olsa da; az miktarlarda 

artıĢ bile implant çevresindeki iyileĢmede olumlu etki yaratmıĢ olabilir. 

Deney grubunda ISQ değerlerinde zaman içinde belirgin bir düĢüĢün 

olmama nedenlerinden bir tanesi de artmıĢ TGF-β düzeylerinin olduğu 

söylenebilir. 

 

Yalçın ve ark.’ ı87, cep derinliği 3mm’ nin üzerinde olan 

implantların çevresinde PGE2 düzeylerinin yükselmiĢ olduğunu 

belirlemiĢtir. Venza ve ark.’ ı89 belirgin bir kemik kaybı olmadan önce 

PĠOS’ ta PGE2 düzeylerinde artıĢ görüldüğünü rapor etmiĢtir. Bu 

çalıĢmaların aksine Aboyoussef ve ark.’ ı88 sağlıklı ve hastalıklı implant 

çevresi dokularda PGE2 düzeyleri arasında fark olmadığını bildirmiĢtir. 

ÇalıĢmamız neticesinde deney grubunda PGE2 ‘ nin toplam miktarı ve ISQ 

değerlerinin zaman içindeki değiĢimi arasında negatif korelasyon bulundu, 

Benzer bir korelasyona kontrol grubunda rastlanmadı. PGE2 değerlerindeki 

bir azalma, ISQ değerlerinde artıĢ sağlamaktadır. Bu durum LED’ in PGE2 

üzerindeki bildirilen etkisini doğrulamaktadır. Lim ve ark.’ ı124 635 nm          

dalga boyundaki LED uygulamasının COX ekspresyonunu inhibe           

ettiğini, bunun sonucunda da PGE2 salınımının inhibe olduğunu tespit 

etmiĢtir. LED uygulaması bu etkisiyle anti-inflamatuar özellik göstermiĢtir. 

LED uygulamasının bizim çalıĢmamızda da PGE2 seviyesini belirgin 

olmasa da azalttığı düĢünüldü. LED, implant çevresinde 

osseointegrasyonun daha hızlı sağlanması ve antiinflamatuar etki 

göstermesi amacıyla kullanılabilecek bir araçtır. 

 

ÇalıĢmamızda PĠOS’ taki PGE2 düzeyleri ve klinik 

parametreler arasında bir korelasyon tespit edilmedi. Yalcın ve ark.’ının 87 
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yaptıkları çalıĢmada da bu parametreler arasında bir korelasyon olmadığı 

rapor edilmiĢtir. 

 

Tözüm ve ark.’ı25 implant uygulamasının ardından 

postoperatif  3, 6, 9 ve 12. aylarda NO metabolizmasında meydana gelen 

değiĢimleri belirlemek için nitrit miktarını ölçmüĢtür. Bu çalıĢmada  nitrit 

miktarı 1. aydan 3. aya düĢüĢ göstermiĢtir. Güncü ve ark.’ı99 hem 

immediate olarak yüklenen hem de postoperatif 3.ayda yüklenen 

implantların çevresindeki NO metabolizmasını incelemiĢtir. ÇalıĢma 

neticesinde immediate olarak yüklenen grupta yer alan implantların 

çevresinde de total nitrit miktarının 1. aydan 3. aya kadar azalma 

gösterdiğini rapor etmiĢtir. Ġki yükleme protokolü arasında nitrit miktarı 

bakımından fark bulunmamıĢtır. Güncü ve ark.’ının183 yaptıkları baĢka bir 

çalıĢmada da benzer sonuçlar elde edilmiĢtir. Bu çalıĢmaların aksine bizim 

çalıĢmamızda NO miktarı hem kontrol grubunda deney grubunda arttığı 

görüldü. Bu değiĢimler istatistiksel olarak anlamlı bulunmasa da deney 

grubunda kontrol grubuna kıyasla daha fazla gerçekleĢen artıĢın LED 

uygulamasına bağlı olarak oluĢtuğu söylenebilir. Barolet107 LED 

uygulamasının mitokondriyel solunumun engellendiği durumlarda SCO’ ya 

bağlı bulunan NO’ nun SCO’ dan ayrılmasını sağladığını belirtmiĢtir. Shiva 

ve Gladwin184 lazer ve LED uygulamasının NO salınımını arttırdığını ve 

hücrelerin korunmasına aracılık ettiğini ve NO’ nun hücre içi depolardan 

salındığını rapor etmiĢlerdir. LED’ in bu etki mekanizmasının implant 

çevresindeki NO seviyelerinde artıĢ sağladığı düĢünüldü. 

 

Kontrol ve deney gruplarında PĠOS hacminde zaman içinde 

anlamlı bir değiĢim olmadı. Schierano ve ark.’ı12 plak birikimi sonucu DOS 

ve PĠOS hacminde artıĢ görüldüğünü ve bu artıĢın diĢeti ve peri-implant 

dokulardaki erken dönem inflamasyonun belirlenmesi için önemli bir 
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parametre olduğunu bildirmiĢtir. Her iki grupta PĠOS hacimlerinde görülen 

azalma peri implant mukozada sağlığın korunduğunun bir göstergesidir. 

Niimi ve Ueda185 DOS hacminin GI ya da PI değerlerinin yükseldiği 

durumlarda arttığını rapor etmiĢtir.  

  

ÇalıĢmamızda gruplar arasında klinik parametreler hem 

baĢlangıçta hem de değerlendirme periyodlarında benzer bulundu. Bu 

durum bize tüm implantların çevresindeki sağlığın korunduğunu ve 

istenmeyen bir iyileĢme ile karĢılaĢılmadığını göstermektedir. Böylece 

implantların çevresinde iltihabi bir duruma karĢı oluĢan bir cevap 

görülmediğinden; PĠOS’ ta incelediğimiz biyokimyasal parametrelerin 

yalnızca osseointegrasyon sürecini ve LED uygulamasının etkilerini 

yansıttığı düĢünüldü. Klinik ve biyokimyasal parametreler arasında bir 

korelasyon bulunmamıĢ olması bu görüĢümüzü desteklemektedir. 

 

Bu çalıĢmada amacımız LED uygulamasının implantın 

osseointegrasyonu üzerindeki etkisinin belirlenmesiydi. ÇalıĢmamız 

neticesinde implant yerleĢtirilen bölgeye LED uygulaması yapılmasının, 

baĢlangıçta implantın sahip olduğu stabilitenin korunmasını sağladığını 

tespit edidi. Biyokimyasal parametrelerde belirlediğimiz değiĢimler ise 

LED’ in implant bölgesi üzerine etki gösterdiğini ve implant çevresinde 

kemik iyileĢmesini olumlu yönde etkilediğini göstermektedir. 

Osseointegrasyon süreci içinde ciddi stabilite kayıplarının yaĢanmaması, 

implantın erken dönemde yüklenmesine imkan tanıyacaktır. 
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6.SONUÇLAR 

 

LED ile gerçekleĢtirilen FBM terapisinin implant 

uygulamasının ardından 12 haftalık süreçte implant stabilitesi ve PĠOS’ ta 

bulunan IL-1β, TGF-β, PGE2 ve NO düzeylerine etkisinin değerlendirildiği 

bu çalıĢma sonunda bulunan sonuçlar Ģunlardır: 

 

1. Hastaların gruplar arasında yaĢ, cinsiyet ve sigara 

kullanımı bakımından dağılımları homojen dağılım 

gösterdi. 

 

2. Ġmplant yerleĢtirilen kemik kaliteleri gruplar arasında 

benzer bulundu. ÇalıĢma süresi boyunca ISQ 

değerlerinde meydana gelen değiĢimler kemik 

kalitesinden etkilenmediği görüldü (Tablo 8). 

 

3. YerleĢtirilen implantların çap ve boyları ile ISQ 

değerleri arasında bir korelasyon bulunmadı (Tablo 9).  

Ayrıca yerleĢtirilen implantların çap ve boyları gruplar 

arasında benzer oldu (Tablo 4). 

 

4. Klinik parametrelerde calıĢma süresi boyunca 

meydana gelen değiĢim gruplar arasında istatistiksel 

olarak farklı bulunmadı (Tablo 5). Gruplar kendi 

içlerinde incelendiğinde bu parametrelerin zaman 

içindeki değiĢimleri istatistiksel olarak anlamlı olmadı 

(Tablo 5). 
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5. Kontrol grubunda kaydedilen ISQ değerlerinde zaman 

içinde istatistiksel olarak anlamlı bir düĢüĢ görüldü 

(Tablo 6). Deney grubunda çalıĢma süresi boyunca 

ISQ değerlerinde belirgin bir değiĢiklik tespit edilmedi, 

baĢlangıçta ölçülen ISQ değerleri çalıĢma sonuna 

kadar korundu (Tablo 6). ISQ değiĢimleri gruplar 

arasında istatistiksel olarak farklı bulunmadı (Tablo 7). 

 

6. Kontrol grubunda 4.haftaya göre 12.haftada IL-1β 

miktarında artıĢ görüldü. Bunun aksine deney 

grubunda IL-1β miktarı azaldığı belirlendi. Ancak bu 

değiĢimler gruplar arasında benzer bulundu. TGF-β 

miktarında hem kontrol hem de deney grubunda artıĢ 

gözlenirken; PGE2 miktarının her iki grupta da azaldığı 

görüldü. NO miktarı her iki grupta arttı; ancak bu artıĢ 

deney grubunda daha fazla bulundu. Biyokimyasal 

parametrelerin toplam miktarlarında meydana gelen 

değiĢimler gruplar arasında istatistiksel olarak farklı 

bulunmadı (Tablo 11). 

 

7. Deney grubunda PGE2 ile zaman içinde ISQ 

değerlerinde meydana gelen değiĢim arasında negatif 

korelasyon bulundu (r=-,709, p=0,022). 

 

8. Kontrol grubunda PI ve ISQ arasında pozitif bir 

korelasyon saptandı (r=0,787, p=0,021). Diğer klinik 

parametreler ile ISQ ve biyokimyasal parametreler 

arasında baĢka korelasyon görülmedi (Tablo 12).  
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9. Kontrol grubunda ISQ değerleri ile biyokimyasal 

parametrelerin konsantrasyonları arasında korelasyon 

saptanmadı (Tablo 14). Deney grubunda hem klinik 

indeksler hem de ISQ değerleri ile biyokimyasal 

parametrelerin konsantrasyonları arasında korelasyon 

bulunmadı (Tablo 14). 

 

Bu sonuçlar göz önüne alındığında implant yerleĢtirilen 

bölgeye LED uygulamasının osseointegrasyon sürecine 

olumlu katkı sağladığı, kontrol grubunda yer alan 

implantlarda zaman içinde stabilitede bir kayıp gözlenirken; 

LED uygulanan implantlarda baĢlangıçta kaydedilen stabilite 

değerlerinin korunduğu gözlenmiĢtir. Bu çalıĢma sonucunda 

LED uygulamasıyla protetik aĢamaya kadar geçen sürenin 

azaltılabileceği ve implantlar erken dönemde güvenle 

yüklenebileceği düĢünüldü. Çünkü deney grubunda hiçbir 

periyotta belirgin bir stabilite kaybı yaĢanmadı. LED 

uygulaması PĠOS’ ta yer alan biyokimyasal parametrelerin 

miktarları üzerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. Ancak PGE2 ve implant stabilitesi arasında 

görülen negatif korelasyon, ileride PGE2’ nin implant 

stabilitesini değerlendiren çalıĢmalarda güvenle 

kullanılabilecek bir mediatör olduğunu düĢündürdü. 
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7.ÖZET 

 

LED FOTOBĠYOMODÜLASYONUN ĠMPLANT STABĠLĠTESĠ 

ÜZERĠNDEKĠ ETKĠSĠ 

 

Bu çalıĢmanın amacı, LED FBM’ nin implantın 

osseointegrasyon süreci üzerine etkisinin ; implant stabilite değiĢikliklerinin 

RFA ile ölçülmesi ve PĠOS’ taki IL-1β, TGF-β, PGE2 ve NO düzeylerinin 

değerlendirlmesiyle belirlenmesidir. 

 

15 birey (8 kontrol, 7 test) çalıĢmamızda yer almıĢtır. 

ÇalıĢmaya baĢlamadan önce hastaların tüm ağız klinik indeksleri (PI, GI, 

CD, SK) kaydedilmiĢtir. Deney grubunda yer alan hastalarda, implant 

bölgesine implantın yerleĢtirildiği günden itibaren üç hafta süresince 

haftada üç kez 20 dk 605-631 nm görünür kızıl ötesine yakın spektrumda 

20 mW/cm2’lik enerjiye sahip LED cihazı (OsseopulseTM AR 300, Biolux 

Research, Vancouver, British Colombia, Kanada) uygulanmıĢtır. 

Uygulama toplam dokuz kez tekrarlanmıĢtır. Operasyon gününde ve 

operasyon sonrası  2., 4., 8. ve 12. haftalarda ISQ değerleri kaydedilmiĢtir. 

Operasyondan sonraki 4. ve 12.haftalarda PĠOS örnekleri toplanmıĢ ve IL-

1β, TGF-β, PGE2 ve NO düzeyleri incelenmiĢtir. Ayrıca 4. ve 12.haftalarda 

implant çevresinde klinik indeksler kaydedilmiĢtir.  

 

Gruplar arasında klinik indekslerde anlamlı bir fark 

bulunmadı. Kontrol grubunda ISQ değerlerinde  2.haftadan itibaren 

anlamlı bir düĢüĢ gözlendi (p>0,05). Deney grubunda baĢlangıçta 

kaydedilen ISQ değerleri çalıĢma süresince korundu ve anlamlı bir 

değiĢim gözlenmedi (p>0,05). Biyokimyasal parametrelerde zaman içinde 
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görülen değiĢim gruplar arasında benzer oldu (p>0,05) . Ancak, deney 

grubunda PGE2 ve ISQ değerleri arasında negatif bir korelasyon bulundu 

(r=-,709, p=0,022). 

 

Bu çalıĢma sonucunda implant yerleĢtirilen bölgeye LED 

uygulamasının osseointegrasyon sürecine olumlu katkı sağladığı ve 

implant stabilitesinin korunduğu görüldü.  

 

Anahtar Kelimeler: LED, fotobiyomodulasyon, implant stabilitesi, peri-

implant oluk sıvısı, IL-1β, TGF- β, PGE2, NO 
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8.SUMMARY 

 

THE EFFECT OF LED PHOTOBIOMODULATION ON 

IMPLANT STABILITY 

 

The aim of this study is to determine the effect of LED PBM 

on implant osseointegration by measuring implant stability changes by 

RFA and measuring  IL-1β, TGF-β, PGE2 and NO levels in PICF.  

 

Fifteen patients (8 control, 7 test) were participated in the 

study. Full-mouth clinical indices (PI, GI, PD, BOP) were recorded 

preoperatively. In test group, LED device (OsseopulseTM, Canada) at a 

wavelength of  605-631 nm in NIR region  with an energy density of  20 

mW/cm2’ was applied to surgical area during three weeks, three times in a 

week, starting from the operation day. Application was repeated nine 

times. ISQ values were recorded at the time of operation, 2., 4., 8. and 

12.weeks postoperatively. PICF samples were collected in postoperative 4 

and 12 weeks and IL-1β, TGF-β, PGE2 and NO levels were evaluated. 

Clinical indices were recorded around implants in postoperative 4 and 12 

weeks. 

 

No significant differences were found in clinical indices 

between both groups. In control group, significant reduction of ISQ values 

from week 2 were demonstrated (p>0,05). In test group, ISQ values 

recorded in the baseline were maintained during the study and no 

significant changes were observed (p>0,05). Changes in biochemical 

parameters were found similar between groups over time (p>0,05). 
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However, in the study group a negative correlation was found between 

PGE2 and ISQ values (r=-0,709, p=0,022). 

 

As result of this study, it was demonstrated that LED 

application to surgical area has a positive effect on osseointegration 

process and implant stability is maintained by LED. 

 

Keywords: LED, photobiomodulation, implant stability, peri-implant 

crevicular fluid, IL-1β, TGF-β, PGE2, NO 
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10.EKLER 

10.1.EK-1  
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10.2.EK-2 

BİLGİLENDİRİLMİŞ HASTA ONAM FORMU 

 

G.Ü. DiĢ Hekimliği Fakültesi Periodontoloji A.D.’da 

yürütülmekte olan ‘’LED fotobiyomolülasyonun implant stabilitesi 

üzerindeki etkisi’’ konulu çalıĢmaya katılmanız istenmektedir. Bu çalıĢma 

öncesinde gerekli olan diĢeti tedaviniz tamamlanacaktır.  

 

Bu çalıĢmada yer almayı kabul etmeniz halinde, yapılan 

implant operasyonunuzun ardından operasyon bölgesine LED ıĢığı 

uygulanacaktır. LED ıĢığının yara iyileĢmesini hızlandırdığı 

düĢünülmektedir. Ġmplant operasyonu sonrasında LED ıĢığı 

uygulamasının, implantınızın kemik içindeki iyileĢmesine ilave bir yarar 

sağlayıp sağlamayacağı ve protezinizin yapılabilmesi için gereken sürenin 

kısaltılıp kısaltılamayacağı değerlendirilecektir. Yapılan birçok çalıĢmada 

bu uygulamanın zararlı bir etkisinin olmayacağı gösterilmiĢtir. Güvenli bir 

uygulama olduğu Amerikan Gıda ve Ġlaç Kurumu (FDA) tarafından 

onaylanmıĢtır. 

 

Bu uygulamayı kabul ettiğiniz takdirde bölgedeki iyileĢmenin 

değerlendirilebilmesi için rutin kontrolleriniz dıĢında operasyondan sonraki 

3 hafta içinde haftada 3 kez gelmeniz istenilecektir. Ayrıca operasyondan 

sonraki 4.,8. ve 12. haftalarda implantlarınızın kemik içindeki sabitliği 

değerlendirilecektir. Her aĢamada elde edilen bilgiler sizinle 

paylaĢılacaktır. 
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Bu klinik çalıĢmada yer almayı kabul ediyorum. ÇalıĢmanın 

amacı ve sonuçları Dt. Ceren ERDOĞAN tarafından bana açıklanmıĢtır. 

 

Hasta adı-soyadı:                 Ġmza 

Doktor adı soyadı:        Ġmza 
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10.3.EK-3                                                                                           

 …./.…/201..                               

HASTA TAKİP FORMU 

Ad-Soyad: 

Yaş: 

Adres: 

Telefon no: 

Hastanın sistemik durumu: 

Sigara alışkanlığı var mı? Evet □      Hayır □ 

İmplant yerleştirilen bölge: 

Yerleştirilen implantın çapı: 

Yerleştirilen implantın uzunluğu: 

İmplantın markası: 

Biolux uygulandı mı? Evet □        Hayır □ 

Kemik kalitesi (Lekholm&Zarb’ ın sınıflandırmasına göre):                      
Tip 1 □  Tip 2 □   Tip 3 □  Tip 4  

ISQ değeri:          Meziodistal        Bukkolingual 

     BaĢlangıç: 

     2.  hafta   : 

     4.  hafta   : 

     8.  hafta   : 

    12.  hafta  : 
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Başlangıç □   4.hafta □   12.hafta □  

 

Plak İndeksi  

 

 

 

Gingival indeks 

 

 

 

Cep derinliği 

 

 

 

Sondlamada kanama 
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2- 03/2010-20 no’ lu Gazi Üniversitesi araĢtırma projesi; Çekim 

soketlerine yerleĢtirilen implantların stabilitesi üzerinde LED 

fototerapinin etkisi. Yardımcı araĢtırmacı 

3- 03/2011-06 no’ lu Gazi Üniversitesi araĢtırma projesi; Flep 

operasyonunun takiben yapılan LED fotobiyomodülasyonun diĢeti 

oluğu sıvısındaki IL-1β, TGF-β, PGE2 ve NO düzeyleri üzerindeki 

etkisi. Yardımcı araĢtırmacı 
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