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OZET

Peri-implant Hastahkl Bireylerde Tiikiiriik Oksidatif Stres Biyomarkerlariin
Incelenmesi

AMAC

Oksidatif stres periodontitisin de dahil oldugu ¢esitli inflamatuar hastaliklarin patogenezinde
onemli rol oynadigr bilindigi halde, peri-implantitiste nasil etki gosterdigine dair veriler
siirlidir. Bu ¢alismanin amact; peri-implant hastalikli ve peri-implant saglikli bireylerdeki

tiikiiriik TAS ve TOS diizeyleri ve OSI oransal degerinin incelenmesidir.
MATERYAL ve METOD

Calismaya 24 peri-implantitisli (implant sayis1; 124), 20 peri-implant mukositisli (implant
sayis1; 100) ve 20 peri-implant saglikli (implant sayisi; 42) olmak {izere toplam 64 hasta
(implant sayis;; 266) dahil edildi. Klinik periodontal ve peri-implant parametrelerin
dlgiimlerini takiben, tiikiirik TAS ve TOS diizeyleri dl¢iildii. OSI, [(TOS/TAS) x100]

formiilii ile hesaplandi ve elde edilen veriler istatistiksel olarak analiz edildi.
SONUCLAR

Klinik periodontal ve peri-implant parametreler degerlendirildiginde en yiiksek degerlerin
peri-implantitis grubunda, en diisiik degerlerin peri-implant saglik grubunda oldugu tespit
edildi (p<0.05). Tiikiirik TAS ve OSI degerleri istatistiksel olarak gruplar arasi fark
gostermedi (p>0.05). Buna karsin tiikiirik TOS degerleri peri-implantitis grubunda, peri-
implant mukositis ve peri-implant sagliga gore yiiksek bulundu (p<0.05). Tiim gruplarda,
klinik parametreler ve oksidatif stres parametreleri arasinda 6nemli pozitif korelasyonlar
tespit edildi (p<0.05).

TARTISMA

Peri-implantitis tablosunda tiikiiriik TAS diizeylerinde 6nemli diizeyde degisik olmaksizin,
tikiirik TOS diizeyleri artmaktadir. Calismamizin bulgulari, peri-implant hastaliklarin
patolojik mekanizmasinda periodontal hastaliklarda oldugu gibi oksidatif stresin énemli rol

oynadigim1 ve oOzellikle tiikiirik TOS seviyesinin peri-implant hastaliklardaki yikimin

siddetine bagl olarak arttigin1 gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Peri-implant hastaliklar, Oksidatif stres, Total antioksidatif seviye,

Total oksidatif seviye
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ABSTRACT

Investigation of Saliva Oxidative Stress Biomarkers in Individuals with Peri-Implant

Diseases
AIM

Although oxidative stress is known to play an important role in the pathogenesis of various
inflammatory diseases, including periodontitis, data on how it affects peri-implantitis is
limited. The aim of this study is; To examine salivary TAS and TOS levels and OSI

proportional value in peri-implant disease and peri-implant healthy individuals.
MATERIAL AND METHODS

A total of 64 patients (number of implants; 266) were included in the study, including 24
peri-implantitis (implant number; 124), 20 peri-implant mucositis (implant number; 100),
and 20 peri-implant healthy (implant number; 42). Following the measurements of clinical
periodontal and peri-implant parameters, salivary TAS and TOS levels were measured. OSI

was calculated with [(TOS / TAS) x100] and the data obtained were analyzed statistically.

FINDINGS

When the clinical periodontal and peri-implant parameters were evaluated, it was found that
the highest values were in the peri-implantitis group and the lowest values were in the peri-
implant health group (p <0.05). Saliva TAS and OSI values were not statistically different
between groups (p> 0.05). On the other hand, salivary TOS values were higher in peri-
implantitis group than peri-implant mucositis and peri-implant health (p <0.05). Significant
positive correlations were found between clinical parameters and oxidative stress parameters

in all groups (p <0.05).
DISCUSSION

In the peri-implantitis, salivary TOS levels increase without a significant change in saliva
TAS levels. The findings of our study show that oxidative stress plays an important role in
the pathological mechanism of peri-implant diseases, as in periodontal diseases, and
especially the salivary TOS level increases depending on the severity of the destruction in

peri-implant diseases.

Key Words: Peri-implant diseases, Oxidative stress, Total antioxidative status, Total

oxidative status
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1. GIRIS VE AMAC

Dental implantlar, eksik dislerin protetik olarak tedavi edilmesine olanak saglayan,
genellikle titanyum olmak {izere seramik, zirkonyum gibi materyallerden de iiretimi
yapilabilen, yapay dis kokii fonksiyonu goren silindirik veya konik sekildeki vidalardir (1).
Dislerin kaybedilmesiyle ortaya ¢ikan estetik ve fonksiyonel bozukluklar, son yillarda dental
implantlar ile giderilmeye calisilmaktadir (2). Dental implantlarin uzun dénem agiz iginde
sag kalim orant %97 olarak bildirilmistir. Bununla birlikte, dental implantlar agiz i¢inde
varliklarin1 uzun siire devam ettirebilseler bile, implant c¢evresi hastaliklara da
rastlanmaktadir (3). Periodontal hastaliklarda oldugu gibi, peri-implant hastaliklarin da
temel nedeni; peri-implant dokularda mikrobiyal dental plak birikimine bagli olarak konak

hiicreleri ve mikroorganizma arasinda gelisen iltihabi doku yanitidir (4).

Glintimiizde implant ¢evresi hastalik ve durumlar; peri-implant saglik, peri-implant
mukositis, peri-implantitis ve implant ¢evresinde sert ve yumusak doku yetersizlikleri
seklinde degerlendirilmektedir. Peri-implant mukositis, fonksiyondaki bir implantin
etrafindaki yumusak dokularin inflamasyonu olarak tanimlanir. Peri-implant mukositis,
yumusak dokuda eritem ve 6dem ile karakterizedir ve sondalamada kanama en 6nemli klinik
bulgusudur. Peri-implantitis ise yumusak doku inflamasyonunun yani sira, implant
cevresinde kemik kaybmin da izlendigi ve geri doniisiimii olmayan bir tablodur. Peri-
implantitiste peri-implant cep derinligi ile birlikte, alveolar kemik kaybi, sondalamada

kanama ve/veya plly formasyonu izlenir (3—6).

Reaktif oksijen tiirleri (ROT), serbest oksijen radikallerini ve ayn1 zamanda radikal
olmadig1 halde intra ve ekstraseliiler ortamlarda radikal olusturma 6zelligine sahip diger
reaktif tiirlerini igeren genel bir terimdir (7). Canlilarda ROT olusumundan sorumlu en
onemli hiicreler; konak savunma hiicrelerinden olan fagositler ve bag dokusu hiicrelerinden
olan osteoklastlar ve fibroblastlardir. ROT; normal metabolik reaksiyonlarda 6nemli
fonksiyonlara sahip olmakla birlikte; ¢esitli sistemik durumlarin ve periodontitisin de dahil

oldugu kronik inflamatuar hastaliklarin patogenezinde dnemli rol oynamaktadir (8—13).

ROT; DNA hasari, lipid peroksidasyonu, protein hasari, enzim oksidasyonu ve
monosit ve makrofajlardan pro-inflamatuar sitokin saliniminin stimiilasyonu gibi cesitli
mekanizmalarla doku hasarina neden olabilmektedir. ROT un yikici etkilerini ndtralize

edebilmek amaciyla viicut bir antioksidan savunma sistemi gelistirmistir. ROT un neden



oldugu oksidatif stres ile antioksidanlarin konsantrasyon veya aktivitesi arasindaki

dengesizlik doku hasariyla sonuglanabilmektedir (14—18).

Oksidatif hasar sonu¢ iriinlerinin  Olglimii, oksidatif stresin daha net
belirlenebilmesine yardimc1 olmaktadir (19). Ayni zamanda, farkli oksidan molekiillerin tek
tek 6l¢iimiiniin pratik olmamasi ve oksidan molekiillerin birbirleriyle etkilesimini tam olarak
yansitamamasi nedeniyle, Total Oksidatif Seviyenin (TOS) 6lgiilmesinin diger yontemlere
gore daha iistiin bir yontem oldugu diistiniilmektedir. TOS 6l¢iimii, oksidatif stresin tespit
edilmesinde kullanilan giincel bir yontemdir (20, 21). Cesitli antioksidanlarin serum ve
tikiirtik konsantrasyonlar1 ayr1 ayr 6lgiilebilmektedir. Total Antioksidan Seviye (TAS);
incelenen biyolojik 6rneklerdeki antioksidanlarin tiimiiniin seviyelerinin toplam1 sonucunda
elde edilen biyokimyasal bir parametredir (22, 23). Oksidatif stres derecesinin bir indikatorii

olarak kabul edilen OSI; TOS ve TAS arasindaki oransal bir degerdir.

OSi = [(TOS, pmol/l) / (TAS, mmol Trolox equivalent/ 1) X 100] formiilii ile
gosterilmektedir (24).

Gilintimiizde, dis eksikliklerine bagli meydana gelen fonksiyon ve estetigin rehabilite
edilmesinde en ideal tedavi yaklasimi olarak bilinen dental implant uygulamalarinda,
siklikla gozlenen peri-implant mukositis ve peri-implantitisin patogenezinde oksitadif
stresin ne tiir rol oynadiginin aydinlatilmasi; bu peri-implant hastaliklarin ¢esitli antioksidan
uygulama uygulamalari ile tedavi edilmesinde yararli olacaktir. Bir diger bakis acisiyla, peri-
implant hastaliklarin patogenezinde oksidatif stresin varligi tespit edilebilirse, lokal
antioksidan uygulamalarinin peri-implant hastaliklarin tedavisinde bir tedavi segenegi
olarak uygulanmasi giindeme gelebilir. Bu nedenlerden 6tiirii bu ¢alismada, oksidatif stresin
peri-implant hastaligin patogenezinde nasil etki gdsterdigini incelemek igin tiikiiriik TAS ve
TOS diizeyleri ve OSI oransal degerinin peri-implant mukositis ve peri-implantitisli
bireylerde incelenmesi ve peri-implant sagliklt bireylerdeki tiikiiriikk degerleri ile

karsilastirilmast amaglanmastir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Dental iImplantin Tanim ve Tarihsel Gelisimi

Implant terimi Latince’de “in: igerisine, icerisinde” ve “planto: dikme, ekme,
yerlestirme” anlamina gelen kelimelerinin bir araya gelmesiyle olusmaktadir. Implant tanim
olarak; “kaybedilmis bir yapiin fonksiyonel olarak yeniden elde edilebilmesi amaciyla,
uygun alana yerlestirilen organik veya inorganik madde” seklinde sozliikte karsilik
bulmaktadir (25). Implantin yerlestirilme islemine ise implantasyon adi verilmektedir. Dis
hekimliginde implantasyon; fonksiyonu geri kazandirmak i¢in yapilacak protezlere destek
olmas1 amaciyla, ¢ene kemigine biyo-uyumlu maddelerin cerrahi olarak yerlestirilmesi
islemidir (26, 27). Dental implantlar, kaybedilen dislerin yerine dis koklerini taklit etmesi
ve protetik restorasyonlari desteklemesi i¢in alveol kemige yerlestirilen konik veya silindirik

formda ¢ogunlukla titanyumdan iiretilen biyouyumlu vidalardir (1).

Kaybedilmis dislerin yerine fonksiyonu saglamak i¢in, dis kokiine benzer yapilarin
yerlestirilmesinin Tarih boyunca siire geldigi goriilmiistiir. Dental implantlarin tarihgesi eski
Cin uygarliklarina kadar dayanmaktadir. Yapilan kazi calismalarinda elde edilen bulgulara
gore; 4000 yil kadar once Cinlilerin kama seklinde yonttuklar1 bambulari, 2000 y1l kadar
once de Misirlilarin benzer yontemlerle kiymetli metalleri, Orta Amerikalilarin ise deniz
kabugu parcalarint dis eksikliklerini onarmak i¢in kemik icine yerlestirdigi goriilmiistiir

(28).

Dental implantlara dair iilkemizde ilk tarihsel bulgulara ise; M.O. 550 yillarina
dayanan kalintilarm elde edildigi izmir kazisinda ulasilmistir (29). M.S. 600 dolaylarinda
Mayalara ve eski Misir uygarliklarina ait kazi kayitlarinda da implant uygulamasina dair

kalintilar elde edilmistir (25).

Literatiire bakildiginda dental implantolojiden bahseden ilk kayitli ¢aligma, 1809
yilinda Maggiolo tarafindan yayinlanmistir. Bu ¢alismada, altin madeni kullanilarak elde
edilen kok formundaki implantin tek koklii dis yerine yerlestirilmesi anlatilmaktadir. Takip
eden yillarda 1887 yilinda Harris ve 1909 yilinda Greenfield tarafindan cesitli alagimlar
kullanilarak dental implantlar uygulanmistir (28).

Bugiinkii implant tasarimlarinin baglangicinin; 1938 yilinda Strock tarafindan kesici
dis yerine krom kobalt molibden alagimindan elde edilen implantin kemik igine

uygulanmasina dayandigi soOylenebilir (30). 1940 yilinda ise Dahl tarafindan ilk



subperiosteal implantlarin kullanimu ileri siiriilmiistiir. Yine ayni yillarda titanyum ve kemik
arasindaki osseointegrasyona yonelik ilk bilgiler Bothe ve ark tarafindan bildirilmistir (30,
31). 1953 yilinda Chercheve, vertikal boyutu arttirtlmis kemik i¢i implantlar1 alt ¢eneyi
alttan delecek sekilde uygulayarak, ¢ene kemiginin alt kenarindan ¢ikan uglar1 vidalarla
sabitlemistir. Bu uygulama, sadece mandibulaya uygulanmas1 miimkiin olan transossedz
implant fikrinin ilk ortaya atildig1 uygulamadir. 1967 yilinda Linkow tarafindan giiniimiizde
kemik i¢i implant olarak bilinen blade implantlar gelistirilmistir (25, 32).

Branemark 1965 yilinda osseointegrasyon temeline dayali ilk implantlart
uygulamaya basladiginda, basar1 oran1 %50 olarak bildirilmistir. 1977 yilinda 10 yillik
takipli calismasiyla Branemark ve 1981 yilinda 15 yillik takipli calismasiyla Adell ve ark.;
modern implantolojinin dogusuna ve diinyadaki ilerleyisine dnder olmuslardir (30, 33-35).
Daha sonraki yillardan gilinlimiize kadar, tasarim ve ylizey 6zellikleri agisindan dental
implant teknolojilerinin siirekli yenilenme ve gelisim icerisinde oldugu goriilmektedir.
Dislerin kaybedilmesiyle ortaya cikan estetik ve fonksiyonel bozukluklar, son yillarda
cogunlukla eksik dislerin yerine yerlestirilen dental implantlar ile giderilmeye
caligtlmaktadir. Implantlarin uzun dénem agiz iginde sag kalim orani %97 olarak

bildirilmistir (2).
2.2. Dental implant Cesitleri

Dental implantlar kemik ile olan iliskilerine gore; endoossedz, subperiosteal ve

transossedz implantlar olmak tizere farkli tiplere ayrilmaktadir.
2.2.1. Endoosseéz implantlar

Gilintimiizde en ¢ok kullanilan implant tipi olan kemik i¢i implantlar olarak da bilinen
endoossedz implantlar, digsiz alveol kemik sahalarinda kemik icerisine agilan yuvalara

yerlestirilen implant tiirleridir (36, 37).

Kok (vida, silindirik ve kombine sekilde) ve blade (bigak seklinde) tipleri vardir.
Blade tipi implantlar, dizaynlarinin avantaji olarak 3 mm’e kadar dar alveol kemiklere bile
uygulanabilmektedir. Ancak komplikasyon orani yiiksek oldugundan, kullanimi pek tercih
edilmemektedir. Gilinlimiizde en ¢ok tercih edileni endoossedz implantlar, kdk formunda

olan vida tipi implantlardir (36, 37).



orhiy

Sekil 1. Endoossedz implantlar (38)

2.2.2. Subperiosteal implantlar

Subperiosteal implantlar,1943 yilinda Dahl tarafindan ilk kez asir1 atrofik geneler
icin dizayn edilmistir (30). Periosteumun altina yerlestirilmektedir. Altta yatan kemige temas
ederek, fiksasyon vidalari ve onlar1 6rten fibro-mukoza dokusu ile stabilize edilecek sekilde
hastaya 0zel dizayn edilen kafes seklinde implantlardir. Bu tip implantlar, enfeksiyon
riskinin yiiksek olmasi nedeniyle glinlimiizde pek fazla tercih edilmemektedir (36, 37, 39,

40)

Sekil 2. Subperiosteal implantlar (38)

2.2.3. Transossedz Implantlar

Transossedz implantlar, tam dissiz veya az sayida dis bulunan ¢enelerde, basit veya
karmasik overdenture protez uygulamalarinda kullanilan mandibula alt kenarindan baslayip,
oral mukozaya uzanan implantlardir. Asir1 kemik rezorbsiyonu goriilen alt ¢eneler igin

gelistirilmislerdir. Ileri ve karmasik cerrahi teknik gerektirdigi ve gingival hiperplazi,



enfeksiyon, mandibula kirig1 gibi ¢esitli komplikasyonlar gézlenebildigi i¢in kullanimi1 ¢ok

yaygin degildir (37).

/
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Sekil 3. Transossedz implantlar (38)

2.3. Dental Implant Materyalinin Ozellikleri

Dental implantoloji, ge¢misten gilinlimiize kadar yapilan calismalar sayesinde

olduk¢a yaygin bir tedavi yontemi haline gelmistir. Bu gelismeler neticesinde c¢ok cesitli

materyaller kullanilmistir (41, 42).

Tiim bunlarin 151g1nda, dental implant yapiminda kullanilan materyalin sahip olmasi

gereken ozellikler sunlardir:

1.

2.

Biyouyumlu olmalidir.

Protetik fonksiyon i¢in uygun dayaniklilikta olmalidir.
Okliizal yiiklerin alveoler kemige uygun iletimini saglamalidir.
Basing altinda deformasyona ugramamalidir.

Dokulara irritan olmamalidir.

Sterilizasyonu ve kullanimi zor olmamalidir.

Maliyeti uygun olmalidir (42).



Dental implantlar yapimlarinda kullanilan materyallere gore su sekilde siniflandirilir

(41,42):
2.3.1. Metaller ve Alasimlar
e Titanyum ve Titanyum-6 Aliiminyum-4 Vanadyum (Ti-6Al- 4V)
e Kobalt-Krom-Molibden bazli alagim
¢ Demir-Krom-Nikel bazli alagim
e Paslanmaz ¢elik

e Zirkonyum

e Tantal
e Altin
e Platin

2.3.2. Seramikler ve Karbon
¢ Alliminyum, titanyum ve zirkonyum oksitleri
e Kalsiyum fosfat bazli biyoaktif ve biyodegrade olabilen seramikler
e Karbon ve karbon silikon bilesikleri
2.3.3. Polimerler ve Kompozitler
e Yapisal biyomedikal polimerler
e Kompozitler
e Insertler ve intramobil elemanlar
2.4. Osseointegrasyon

Implant tarihgesine bakildiginda, materyal veya tasarimi nasil olursa olsun ilk
yerlestirilen implantlarin ¢ogu implant ile kemik arasinda yumusak doku olusumuyla yani
fibroz enkapsiilasyon ile iyilesmis ve bunun sonucunda da implantlar basarisizliga

ugramustir (1).

Isve¢’te 1950°1i yillarda anatomi ve deneysel biyoloji alaninda arastirmalar yapan
Branemark ve ark., titanyumun insan sert ve yumusak dokulariyla son derece uyumlu

oldugunu ve immiinolojik reaksiyona neden olmadigini One siirerek, diz ve kalga



eklemlerinin rehabilitasyonunda titanyumun kullanim1 konusunda ¢aligmalar yapmaya
baglamistir (43). Arastirmacilar, 1965 yilinda bagladiklari dental implant ¢alismalarinin
basarili sonuglarin1 ise ilk olarak 1977 yilinda bildirmistir. Bu calismalar 1s18inda;
Branemark ve ark., osseointegrasyonu; “yasayan kemik dokusu ile implant arasinda olusan,
151k mikroskobu diizeyinde biiyilitme ile gozlenen direkt temas” seklinde tanimlamislardir

(26).

Dental implant uygulamalarinin  basarisi; implant yiizeyiyle kemigin
osseointegrasyonuna ve kemigin hizli iyilesmesine baglidir. Bunun yani sira; uzun dénem
basar1 i¢in implant etrafinda, 6zellikle transmukozal bolgede siki ve saglikli bir yumusak
doku rejenerasyonu gereklidir. lyilesme siirecini etkileyen faktdrlerden bir digeri de
implanti yiizey topografisidir. Ozet olarak; implantlarin stabilitesi, yiiklenebilmesi ve uzun

donem basarisi i¢in osseointegrasyon sarttir (44).
2.4.1. Osseointegrasyon Mekanizmasi

Yara iyilesmesi; Ozellikle dental implant etrafindaki kemigin iyilesmesi, tamir
mekanizmasi tarafindan koordine edilen asamali bir siirectir. Bu siiregteki basrol oyuncular
hiicrelerdir. Farkli hiicre tipleri, yara iyilesmesinin dort farkli asamasinda kronolojik

siralamayla gorev almaktadir (45).

Implant cerrahisi sonrasinda meydana gelen kemik iyilesmesi hemostaz,

inflamatuvar, proliferatif ve remodelasyon asamalarini icermektedir (45).
2.4.1.1. Hemostaz Asamasi

Implant cerrahisi sirasinda, kemikte meydana gelen yaralanmaya ve kan
damarlarinin hasarma bagli olarak cerrahi bolgede meydana gelen kan birikimi, sonraki
iyilesme siireci i¢in gerekli ortami saglamaktadir. Cerrahi islemden hemen sonra, kisa bir
stire i¢inde iyonlar ve proteinler (alblimin, fibrinojen ve fibronektin) implant yiizeyi ile

temasa geger ve takiben bolgedeki trombositler kanamanin durmasini saglar (45).

Trombositler ¢evreden gelen kollajen aracilifiyla agrege olarak travmatize olmus
damarlar1 tikayip tamir etmektedir. Trombositlerin salgiladigi trombosit kaynakli biiylime
faktorii (PDGF) ve transforme edici biliylime faktorii (TGF) araciligiyla fibrin lifleri
birleserek ag yapilar1 olusturur. Sonu¢ olarak; bu asamada bolgede daha sonraki kemik
iyilesme siireci i¢in son derece 6nemli olan kan pihtis1 yaralanma bolgesinde gecici bir

matriks olusturarak, implant yiizeyine yapismaktadir (45).



2.4.1.2. inflamatuvar Asama

Cerrahiden birka¢g saat sonra ve hemostaz asamasini takiben baslar. Erken
Inflamatuvar asamada, kan damarlarindaki gegirgenligin artisina bagli olarak damar disina
cikan polimorfoniikleer 16kositler (PMNL) yara bolgesine hareket eder. Yara bdlgesine
ulasan PMNL’ler, kollejenaz ve elastaz gibi enzimlerinin yani sira reaktif oksijen
radikallerini de agia cikararak, mikroorganizmalar1 fagosite eder. Geg¢ Inflamatuvar
asamada, PMNL’ler tarafindan salgilanan kemotaktik bilesenler sayesinde makrofajlar da
bolgeye ulasarak fagositoza dahil olurlar. Sonug¢ olarak bu asamada konak savunma
hiicreleri; cerrahi bolgede bulunan doku artiklari, kemik artiklar1 ve mikroorganizmalari

temizler (45).

Takiben, ¢esitli molekiiller araciligiyla anjiogenezis baslayarak osseointegrasyonun

proliferatif asamasina gecilir (45).
2.4.1.3. Proliferatif Asama

Cerrahiden sonra 3-4. giinde yara bolgesine migrasyonu goriilen fibroblastlar;

kollajen, elastin, proteoglikanlar gibi hiicre dig1 matriks bilesenlerini sentezler (45).

Fibroblastlar tarafindan salinan vaskiiler endotelyal biiyiime faktori (VEGF)
sayesinde, kan damarlarinda bulunan mezenkimal kok hiicreleri olan perivaskiiler hiicreler
uyarilir. Bu uyarilan perivaskiiler hiicreler, oksijen konsantrasyonunun diisiik oldugu
bolgelere go¢ ederek eski kan damarlariyla biitliinlesecek yeni damarlarin olusumunu yani
anjiyogenezisi saglar. Anjiyogenezis ile bdlgenin oksijen ihtiyaci karsilanarak, kemik
iyilesmesi baslamaktadir. Iyilesmenin 7. Giiniinde aktive olmus osteoklastlar, yaralanmis
kemik yiizeylerine tutunarak bu bolgeleri rezorbe eder. Bu sayede yeni kemik olusumu igin
uygun ortam hazirlanir. Bu siire¢ implantin primer stabilitesini azaltir. Daha sonra

iyilesmeye dahil olan osteoblastlar, ptht1 araciligiyla implant yiizeyine tutunur (45).

Cerrahiden bir hafta sonra, osteoblastlarin olusturdugu organik matriks igerisine
kalsiyum ve fosfat bilesiklerinin ¢okelmesinin neticesinde, implant yiizeyinde 6rgii (woven)
kemik olusmaya baslar. Orgii kemigin olusumundan dolay1 implantin azalan primer
stabilitesi, sekonder stabilitenin artmasiyla telafi edilmektedir. Orgii kemik olusumuyla yara

iyilesmesinin proliferatif agamasi sona erer (45).



2.4.1.4. Remodelasyon Asamasi

Osseointegrasyonun en son basamagi olan remodelasyon asamasinda, birbiriyle
uyumlu kemik yapim ve yikim mekanizmalar1 sayesinde implant stabilitesi saglanmaktadir.
Bu siirecte, dental implantin okluzal kuvvetlere kars1 adaptasyon gelistirmesi son derece
onemlidir. Remodelasyon agsamasinda, baslangicta implant ylizeyine paralel seyreden orgii
kemik, zaman icerisinde implant yiizeyine dik olacak sekilde organize olarak yapilanir.
Osteoblast reseptor aktivator niikleer kappa B ligandi (RANKL) tarafindan aktive edilen
osteoklastlar, orgii kemigi rezorbe eder (46). Bunu takiben osteoblastlar, rezorbe olan 6rgii
kemigin yerine iyi organize olmus lamellar kemigi olustururlar. Olusan lamellar kemik
okluzal kuvvetleri absorbe eder ve bdylece yeni kosullara uyum saglamis trabekiiler kemik
yapilanir. Trabekiillerin seyri ve organizasyonu implantin tasidig: yiiklerle orantili olarak
sekillenir. Bu sekillenme, osteoblast ve osteoklastlarin sinerjik etkilesimi sayesinde saglanir.
Hiicrelerin birbiriyle etkilesimi sonucunda ger¢eklesen osseointegrasyon siireci bu sekilde

tamamlanmaktadir (45).

Remodelasyon agamasi dmiir boyu siiren bir asamadir. Remodelasyon siirecinin
hayat boyu devam etmesi, implantlarin uzun dénem agizda kalabilmesi i¢in oldukca
onemlidir. Eski kemik doku ile yeni kemik dokunun siirekli olarak yer degistirmesi mikro

hasar1 6nlemektedir ve implant kaybinin 6nlenmesine yardimci olmaktadir (47).
2.5. Dental Implantin Yiizey Ozellikleri

Dental implantlarin kemik ile baglantisinda; implantin uygulanacagi alveol kemigin
niteligi, implant materyalinin dizayn1 ve doku ile uyumunun yam sira, implant yiizey
ozelliklerinin de 6nemli bir etkisi vardir (47). Yiizey Ozelliklerinin etkisi 80’lerin erken
doneminde Albrektsson ve ark. nin onderliginde yapilan bir calismayla ilk kez ortaya

konmustur (48).

Dental implantlarin kemik ile ideal ankraj1 i¢in, yiiksek oranda kemik-implant temasi
gerekmektedir. Yapilan caligmalar, osteoblastik hiicrelerin diiz yiizeylere gore piiriizli
yiizeylere daha hizli baglandigin1 gdstermistir. Yiizey piiriizliligiinii ve 1slanabilirligini
arttiracak islemler uygulanarak, implant-kemik temasini arttiracak teknikler gelistirilmistir
(49). Dental implantlarin osseointegrasyon derecesi ve Kkalitesi, ylizey oOzellikleri ile
alakalidir. Yiizey kompozisyonu, hidrofilite ve ylizey piiriizliiliigii, implant-doku baglantisi
ve osseointegrasyonda rol oynayan parametrelerdir. Dental implantlarin kimyasal 6zellikleri

ve ylizey degisimleri, protein adsorpsiyonu ve hiicre retansiyonu acisindan Onem
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tagimaktadir. Dental implant yiizeylerinin kimyasal kompozisyonu, yilizeyin hidrofilisitesini
de etkilemektedir. Yiiksek hidrofilik yiizeye sahip dental implantlar biyolojik sivilara,
hiicrelere ve dokulara daha iyi baglant1 saglamaktadir. Buser ve ark. hidrofilik SLA yiizeyin,
normal SLA yilizeyine gore daha yiiksek kemik-implant baglantis1 sagladigini

gostermislerdir (50).

Branemark’in 6nderliginde baslayan ve osseintegrasyon iizerine ¢aligmalar yapan
Zarb, Albrektsson, Schulte, Schroeder ... gibi aragtirmacilar; son déonemde zirkonyumun
popiilerligine ragmen titanyum alagimlarini hala altin standart olarak gérmektedirler (26, 34,

43, 51-53).

Temel olarak dental implant yiizeylerini yedi grupta inceleyebiliriz (54):

1- Titanyum plazma sprey kapl ylizeyler

2- Kumlanmis (sandblasted) yiizeyler

3- Kumlanmig ve asitlenmis yiizeyler

4- SLA-sandblasted, Largegrit, Asit-etched ylizeyler

5- Hidroksiapatit kapl ylizeyler

6- Elektro-polished (okside edilmis yiizeyler)

7- Makine (machined) ile hazirlanmis yiizeyler

2.6. Peri-implant Dokularin Anatomik Yapis1 ve Histolojisi

Peri-implant dokularin anatomisi ve histolojisi dental implantin konumu, kullanilan
implant sistemi ve uygulama yontemleriyle yakindan iliskilidir. Peri-implant dokular genel

olarak, dogal disler etrafindaki dokularla benzerlik gostermektedir (38, 55).

Peri-implant Dokularin anatomik yapis1 ve histolojik 6zelliklerine genel olarak

deginecek olursak;

e Dental implantlarda da dogal dislerde oldugu gibi, bag dokusu ve {izerini orten epitel
dokusu yumusak doku kismini olusturmaktadir. Osseointegre implant arayiiziinde
kollajen lifler, implant yiizeyine tutunmazlar. Arada yumusak doku olmaksizin, dental

implant yiizeyi kemik ile dogrudan temastadir (38, 55).

e Dental implantlarda da dogal dislerde oldugu gibi, etrafindaki oral epitel peri-implant

olukta sulkuler epitel olarak devam etmektedir. Peri-implant olugun apikali uzun
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birlesim epiteliyle sonlanmaktadir. Dental implantlara komsu uzun birlesim epitelinin
yapist incelendiginde; epitel hiicrelerinin, bazal lamina ve hemidesmozomlar
araciligryla baglandigi goriilmiistiir. Histolojik calismalar, bu epiteliyal yapilarin ve

cevredeki lamina proprianin dislerin etrafindakiyle ayni oldugunu gostermistir (38, 55).

Peri-implant bag dokusunun morfolojisi, periodontal ligament, sement ve dental implant
ylizeyine tutunan lifler disinda dogal dislerinkine benzerdir. Yapilan bir hayvan
calismasinda peri-implant biyolojik genisligin 3-4 mm oldugu, bunun 2 mm’sinin
epiteliyal baglant1 ve 1-2 mm’sinin suprakrestal bag dokusu hatti oldugu bildirilmistir.
Bu sonuglarla uyumlu sekilde insanlarda yapilan bir histolojik ¢aligmada da, epiteliyal
baglant1 ve suprakrestal bag dokusunda olusan peri-implant biyolojik genisligin 4-4,5
mm oldugu gosterilmistir (38, 55).

Suprakrestal alanda, dental implant1 ag1z ortamina kars1 koruyan ve yogun bag dokusu
liflerinden olusan bir katman bulunmaktadir. Bu alandaki peri-implant liflerin ¢ogu
implant yilizeyine paralel seyretmektedir. Dental implanta dik olarak seyreden lifler, asla
implant ylizeyine gdmiilmemektedir. Lif demetleri, sirkiiler seyir de gosterebilmektedir

(38, 55).

Dental implantlar etrafinda dogal dislerde oldugu gibi, keratinize dokunun gerekliligi
konusunda farkl goriisler ileri siiriilmektedir. Prospektif ve kesitsel arastirmalarda, vida
seklinde ve tornal1 yiizeyi olan dental implantlar incelenmis ve uzun dénem stabilite
icin keratinize diseti varliginin belirleyici olmadigi bildirilmistir. Buna ragmen, sadece
hareketli mukoza ile ¢evrili yani keratinize mukozas1 bulunmayan implantlarda, peri-
implant sorunlarin daha sik goriildiigii saptanmistir. Bir hayvan ¢alismasinda, ligatiirle
peri-implantitis olusturularak dental implant ¢evresinde keratinize mukoza varliginin
Oonemi incelenmistir. Bu c¢aligmaya gore, implant ¢evresinde sadece hareketli mukoza
olan implantlarda, keratinize mukoza olan implantlara oranla daha siklikla peri-

implantitis gdzlenmistir (56).

Dental implantlar etrafindaki birlesim epiteli ve sulkuler epitelin altinda bulunan bag

dokusundaki kapiller yap1 anatomik olarak dogal dislerdekine benzemektedir (44).
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2.7. Peri-implant ve Periodontal Dokularin Karsilastirilmasi

Dogal Dis-Kemik Tliskisi Implant-Kemik [liskisi
Dogtal dis kronu = ,“ B ~ Suni dis kronu
[ N

Discti dokusu
Implant davanag:

Disi disetine
baglayan fiberler

Discti dokusu

’
|

§ 3

' »

Vida tipi
Implant

Kemik
Disi kemige oo implantn
baglayan fiberler . kemik ile dirckt
(periodontal ligament) = iliskisi
(Osscolntegrusyon)

Sekil 4. Peri-implant ve Periodontal Dokularin Karsilastirilmasi (57)

Her ne kadar yumusak doku-dental implant arayiizeyi dogal disleri ¢evreleyen dokulara
benzerlik gosterse de, bazi dnemli farklar da bulunmaktadir Bunlardan en onemlisi

kemik seviyesinde periodontal ligament bulunmamasidir (58).

Periodontal ligamentin olmamasindan dolay1, dental implant ile komsu kemik arasinda
esnek bir baglant: bulunmamaktadir. Implantlar hareketsizdir (59). Bu nedenle okluzal
problemler, restorasyon-dental implant baglantisinda, kemik-implant baglantisinda

veya her ikisinde de hasara neden olmaktadir (60).

Dogal dislenmedeki propriosepsiyonun kaynagi periodontal ligamenttir (61). Dental
implantlar etrafinda periodontal ligamentin olmay1s1, dokunma hassasiyetinin ve refleks
fonksiyonunun olmamasina neden olmaktadir. Bu durum o6zellikle ¢ift cenede implant
destekli sabit protez varliginda belirginlesmektedir. Bag dokusu lifleri, dental

implant yiizeylerine dogal dislerde oldugu gibi gomiilme gostermemektedir. Dental
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implantlardaki damarlanma, periodontal ligamentin olmamas1 nedeniyle, dogal diglere

gore daha azdir (44).
2.8. Peri-implant Hastaliklar ve Durumlar

Peri-implant hastaliklar ve durumlar, dental implantlarin ¢evresindeki dokularda
gelisen inflamatuar lezyonlar olarak tanimlanmaktadir. Amerikan Periodontoloji Akademisi
(AAP) ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu (EFP)’nun 2017 sonlarinda ortaya koyduklar1
genel goriis birligi sonucu peri-implant hastalik ve durumlar su sekilde siniflandirilmigtir

(62):

Peri-implant saglik

Peri-implant mukositis

Peri-implantitis

Implant gevresinde sert ve yumusak doku yetersizlikleri
2.8.1. Peri-implant Saghk

Peri-implant saglik durumu, periodontal saglik ile birgok ortak 6zellige sahip iken,
iki durum arasinda ozellikle ¢cevre dokular ve biyolojik atagsman agisindan 6nemli yapisal
farkliliklar g6zlenmektedir (63). Araujo ve Lindhe yaptiklar1 incelemede; dogal dis ve dental
implant ¢evresindeki yumusak ve sert dokularla iliskili anatomik ve histolojik farkliliklarin,

konak yanitinda yer alan farkli mekanizmalardan sorumlu olabilecegini belirtmislerdir (60).

Ayrica aragtirmacilar, periodontal saglik durumunda oldugu gibi, peri-implant saglik
durumunda da 6dem, kizariklik, siipiirasyon ... gibi inflamatuar bulgularin ve sondalamada
kanamanin olmamas1 gerektigini belirtmislerdir (60). Dental implant fonksiyona gectikten
sonra ilk y1l kemik remodelasyonu goriilmektedir. Bu siirecte kemik seviyesindeki azalma 2
mm’ yi gegmemelidir ve baglangi¢ kemik remodelasyonunda gézlenen bu degisiklik diginda,

kemik seviyesinde herhangi bir kayip olmamalidir (64).

Peri-implant saglikta; peri-implant mukoza ve trans-mukozal baglanti, abutment
veya implantiistii restorasyonun etrafinda siki bir formdadir. Bununla birlikte, implant
yerlestirilmesini takiben, implant ¢evresindeki yumusak dokunun yiiksekligi baslangi¢
sondalama diizeyini etkilemekte ve yumusak doku kalinliginin fazla oldugu durumlarda
peri-implant sondalama derinligi artmaktadir. Genel olarak, peri-implant saglikta 0.25 N’luk

bir kuvvetle yapilan sondalamada, derinlik 5 mm’yi gegmemektedir (63, 65). Periodontitisin
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rejeneratif tedavisinde oldugu gibi, peri-implantitisin rejeneratif tedavisinden sonra da,
destek kemik seviyelerinin arttig1 ve peri-implant saglik durumunun geri kazandirildigi

gozlenebilmektedir (66).

Resim 1. Peri-implant saglik tablosunun klinik ve radyografik goriintiisii (67)

2.8.2.Peri-implant Mukositis

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu
(EFP)’nun 2017 sonlarinda ortaya koyduklar1 genel goriis birligine gore, peri-implant
mukositis; baslangic kemik remodelasyonu asamasi disinda herhangi bir kemik kaybi
olmaksizin, dental implant ¢evresindeki yumusak dokuda 6dem, kizariklik, siipiirasyon,
sondalama derinliginde artis, sondalamada kanama gibi inflamasyon bulgular1 gézlenen bir

tablo olarak tanimlanmaktadir (63).

Peri-implant mukositis daha ¢ok plaga bagli olarak ortaya ¢ikmaktadir ve plaktan
bagimsiz gozlendigi durumlar sinirhidir. Plak kontrolii saglandiktan sonra, saglikli hale geri

donebilmektedir, bu siire¢ yaklasik 3 haftay1 bulmaktadir (68).

Peri-implant mukositis tesbitinde, en 6nemli klinik bulgu sondalamada kanamadir ve
dikkatli degerlendirilmelidir. Peri-implant yumusak doku, komsu periodontal yumusak
dokuya gore daha az direng gostermektedir (69, 70). Sondalamadaki noktasal kanama; diger
inflamasyon belirtileri eslik etmiyor ise, yukarida bahsedilen etkenlere bagli olarak
travmatik sondalamadan kaynaklanabilmektedir (63, 70). Periodontal ligamentin

bulunmayis1 ve protetik iist yapinin tasarimi, sondalama derinligini etkilemektedir (71).
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Yapilan ¢aligmalarda bakteriyel plaga bagli gelisen peri-implant mukositis tablosu
histolojik olarak incelendiginde; dental implantlarin marjinal kismindaki epiteliyal bariyere
komsu bag dokusunda, T ve B lenfositten yogun inflamatuvar hiicre infiltrasyonu
gorlilmiistiir (72, 73). Bir diger ¢alismada ise, inflamatuvar hiicre infiltrasyonunun epiteliyal
bariyeri gecmedigi goriilmiis ve bu calismaya gore, peri-implant mukositis tablosunda
inflamatuvar hiicre infiltrasyonunun gingivitis tablosuna gore daha fazla oldugu

gosterilmigtir (72).

Resim 2. Peri-implant mukositis tablosunun klinik ve radyografik goriintiisii (74)

Peri-implant mukositis i¢in risk faktorleri:
a. Genel risk faktorleri(75-79)
e Sigara
e Radyasyon tedavisi
e Kontrolsiiz diyabet
e Hormonal dengesizlikler
e Kardiyak problemler

e Alkol kullanimi

16



b. Lokal risk faktorleri (76, 78, 88, 89, 80-87)

e Oral hijyen yetersizligi
e Destekleyici implant tedavisine uyum eksikligi
e Implant materyali ve yiizey 6zellikleri
e Protez dizayni
e Yetersiz keratinize peri-implant mukoza
e Tagkin siman varlig1

2.8.3. Peri-implantitis

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu
(EFP)’nun 2017 sonlarinda ortaya koyduklar1 genel goriis birligine gore, peri-implantitis;
“dental implant ¢evresindeki mukozada gozlenen artan cep derinligi, sondalamada kanama
gibi inflamasyon bulgularina ek olarak, radyografide destek kemik kaybinin goriildiigii bir
tablo” seklinde tanimlanmaktadir (90). Dental implantlarda, fonksiyona gectikten sonra ilk
yil remodelasyona bagli olarak 2 mm’yi gegmeyecek diizeyde kemik kaybi goriilebilir. Peri-
implantitis olarak nitelendirebilmek i¢in, baslangi¢ remodelasyonuna bagli olusan 2 mm’lik

kemik kaybin1 agan bir radyografik kemik kaybi gdzlenmelidir (64).

Peri-implantitis tanimlamasini klinik anlamda yapabilmek i¢in gereken kriterler

sunlardir:

1. Sondalamada kanama ve/veya siipiirasyon ile birlikte peri-implant yumusak

dokuda inflamasyon bulgularinin gozlenmesi,

2. Implant destekli protetik restorasyonlar yapildiktan sonra, baslangic 6l¢iimlerine

kiyasla ilerleyen siirecte sondalama derinliginde artis gozlenmesi,

3. Implant destekli protetik restorasyonlar yapildiktan sonraki bir yil iginde,
radyografik kemik seviyesi degerlendirildiginde progressif kemik kaybi

gdzlenmesi,

4. Baslangi¢ oOl¢iimlerinde sondalama derinligi ve radyografik kemik kaybi
gozlenmezken, ilerleyen siirecte radyografik kemik kaybmin 3mm veya daha
fazla, sondalama derinliginin ise asir1 kanama ile birlikte 6mm veya daha fazla

gbzlenmesidir (63).
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Nasil tedavi edilmeyen gingivitis periodontitise ilerliyorsa, tedavi edilmeyen peri-
implant mukositisin de peri-implantitise ilerledigi diisiiniilmektedir (68). Fakat, peri-implant
mukositisin peri-implantitise ilerleyisini karakterize eden klinik histopatolojik durumlar,
heniiz tam olarak tanimlanamamistir (90). Her peri-implant mukositis peri-implantitise
ilerlemez. Ozellikle diizenli agiz bakimi yapmayan hastalarda peri-implantitise ilerleme
gozlenmektedir (91). Peri-implant dokulardaki plak olusumu inflamatuvar reaksiyona zemin
hazirlamaktadir. Yapilan bir ¢alismada, 21 giinliik plak formasyonu goriilen insanlardan
biyopsi alinmistir. Bu biyopsi orneklerinin histolojik incelemesinde, epiteliyal bariyere
komsu yumusak dokuda B ve T lenfosit hiicrelerinin baskin oldugu bir inflamatuvar hiicre
infiltrasyonu gozlenmistir (92, 93). Peri-implantitis ve periodontitis arasinda klinik anlamda
belirgin benzerlikler olsa da, bu iki durum arasinda baslangic ve ilerleme paterni agisindan
temel farkliliklar da mevcuttur. Peri-implantitisin baglamasi ve ilerlemesi periodontitise gore
daha hizli ger¢eklesmektedir (94). Bu durum; periodontal dokularda cep epitelinin apikal
kisminda bulunan epitelyal atasmanin varligina ve Inflamatuvar hiicre infiltrasyonuna kars
periodontal ligament liflerinin olusturdugu bir bag dokusu kapsiilii sayesinde inflamasyonun

krestal kemige ulasamamasina dayandirilmistir (95).

Resim 3. Peri-implantitis tablosunun klinik ve radyografik goriintiisii (67)
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Peri-implantitis tablosunda gézlenen kemik kaybina dair yapilan ¢aligmalardan elde
edilen verilere gore, peri-implantitis erken donemde goriilebilir ve dogrusal olmayan, hizl

bir ilerleme gosterebilir (94, 96-98).

Peri-implantitisin goriildiigli alanlarda, baglangi¢ klinik bulgularina kiyasla, klinik
inflamasyon bulgularinda ve sondalama derinliginde artis goriilmektedir (90). Peri-
implantitis teshisi konulan klinik tablolarda, siipiirasyon eslik etsin etmesin, sondalama
derinliginde artis gdzlenmektedir (99, 100). Yapilan 9 yillik takipli bir ¢alismanin sonucuna
gore, sondalamada kanama ve 2 mm {izeri kemik kaybinin bulundugu orta/siddetli peri-
implantitis tanis1 bulunan dental implantlarin %59’unda sondalama derinliginin 6 mm ve
tizeri oldugu saptanmigtir. Ve peri-implantitisin goriildiigii bolgelerde sondalama
derinliklerinin, peri-implant saglik ve peri-implant mukositis goriilen bolgelere gore daha

yiiksek oldugu belirtilmistir (101, 102).

Peri-implantitis lezyonlar1i, periodontitis lezyonlar1 ile histolojik olarak
kiyaslandiginda, siklikla daha genis alanlar1 kapsayan inflamatuvar lezyonlar seklinde
goriilmektedir (90). Peri-implantitis tablosunda da periodontitis tablosundakine benzer
sekilde, lenfositler ve plazma hiicreleri baskindir. Fakat peri-implantitis tablosunda
periodontitise gore daha biiyiikk oranlarda makrofajlar ve polimorfoniikleer 16kositler
goriilmektedir (99, 103—-106). Yapilan son caligmalara gore; peri-implantitis lezyonlari
periodontitise gore 2 kat daha genis alanlara yayilmakta olup, daha fazla sayida, daha yaygin
ve daha yogun notrofil, makrofaj, plazma hiicreleri ve vaskiiler yapilar icermektedir (100).
Peri-implantitis lezyonlarinda, peri-implant mukositis lezyonlarina gore daha fazla notrofil

ve daha fazla B lenfosit hiicresi (CD19+) goriilmektedir (73).

Peri-implantitis tablosunda siklikla ¢evresel kemik kaybi goriilmektedir (90). Peri-
implantitiste kemik kaybinin paterni ile iliskili yapilan bir ¢alismada; en sik gevresel kemik
ici defekt tipi goriiliirken, izole bukkal kemik dehisensi seklinde defekt tipinin ise diisiik
siklikta gozlendigi ileri siiriilmiistiir (107). Benzer bulgular1 destekleyen baska birgok
calisma daha mevcuttur (71, 108).

2.8.3.1. Peri-implantitis icin risk faktorleri/gostergeleri

Dental implant tedavisi sonrast zayif plak kontrolii goriilen, agiz bakimini yetersiz
yapan ve ge¢miste kronik periodontitis hikayesi olan hastalarda, peri-implantitis goriilme

riskinin arttifina dair giicli kanitlar mevcuttur. Diger taraftan, peri-implantitis i¢in
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potansiyel risk faktorii/gostergesi olarak tanimlanan sigara ve diyabetin peri-implantitise

neden olabilecegi ile ilgili bulgular ¢eliskilidir (90).

Peri-implantitis i¢in risk faktorleri/gostergeleri arasinda yer alan; tagskin siman
varli81, yetersiz peri-implant keratinize mukoza ve agiz bakimi uygulamalarini zorlagtiracak
sekilde yerlestirilmis implant pozisyonu... gibi durumlarin peri-implantitise neden

olabilecegi ile ilgili kanitlar sinirlidir (90).
e Gecmis periodontitis hikayesi:

Peri-implantitis ve periodontitis arasinda giiclii bir bag oldugunu destekleyen ¢ok
sayida calisma mevcuttur. Periodontitis ge¢misi olan ve olmayan hastalarda implant
tedavisinin 10 yillik sonuclarini takip eden bir calismada; gecmiste periodontitis hikayesi
olmayan hastalarda peri-implantitis goriilme orani1 %6 iken, gegmiste periodontitis hikayesi
mevcut olan hastalarda peri-implantitis goriilme oraninin %29 oldugu tespit edilmistir (109).
Yapilan baska bir ¢alismada ise, peri-implantitis i¢in degerlendirilen tiim risk faktorleri
arasinda en giiclisiiniin gecmiste siddetli periodontitis hikayesi bulunan hastalar oldugu
belirtilmistir (110). Periodontal olarak risk altinda olmayan, orta seviyede risk altinda olan
ve yiiksek seviyede risk altinda olan hastalar kategorize edilerek yapilan bir ¢alismanin
sonucunda ise, gec¢miste periodontitis hikayesi bulunan bireylerde peri-implantitisin

tedavisinin daha uzun siirdiigli belirtilmistir (111, 112).
e Sigara:

15 yil takibi olan bir ¢alismanin sonuglarina gore, sigara icen bireylerde krestal
kemik kaybinin sigara icmeyenlere oranla daha fazla oldugu belirtilmistir (113). 10 yillik
takip yapilan bir bagka ¢aligmada ise, sigara i¢en bireylerde peri-implantitis gelisme orani
%18 iken, sigara igmeyen bireylerde peri-implantitis gelisme orant %6 olarak bulunmustur
(109). Bununla birlikte yapilan birgok ¢aligmada ise sigaranin peri-implantitis i¢in risk
faktorii/gostergesi olarak tanimlanmasi igin yeterli sonuglar elde edilememistir. Ortalama 5
yillik takip stireci bulunan 239 implant hastasinin incelenmesi sonucunda, genel peri-
implantitis prevelanst %15 bulunmustur. Bu calismaya gore sigara icenlerin yiiksek risk
tasimadig1 belirtilmistir (114). Baska bir kesitsel ¢aligmada da sigara ve peri-implantitis
arasindaki iligki tespit edilememistir (115). Celiskili bulgularin ve sigara ile peri-implantitis

arasindaki zayif iligkinin nedenleri, hala tam olarak anlasilamamistir. Sonug olarak, sigara
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kullanimimin peri-implantitis i¢in risk faktorii/gostergesi olduguna dair kesin delil

bulunmamaktadir (90).
e Diyabet:

Diyabet, viicutta pankreas tarafindan yeterli insiilin hormonunun iiretilemedigi ya da
iiretilen insiilin hormonunun etkili bir sekilde kullanilamadig1 durumlarda gelisen ve dmiir
boyu siiren metabolik bir hastaliktir. Diyabet, insiilin {ireten hiicrelerin otoimmiin sistem
tarafindan yikimiyla karakterize tablo tip 1 ve insiiline direng ile karakterize tablo tip 2
olarak iki sekilde goriilmektedir (116). Diyabetin hastalarda peri-implantitis i¢in yliksek risk
olusturdugunu destekleyen birgok calisma mevcuttur. Ferreira ve ark. tarafindan yapilan bir
caligmada; glisemik kontrol i¢in ila¢ kullanan veya aglik kan sekeri>126 mg/dL olan
bireylerde %24 oraninda, diyabetik problemi bulunmayan bireylerde ise %7 oraninda peri-
implantitis gozlendigi bildirilmistir (78). 96 hastada toplam 225 implantin dahil edildigi ve
ortalama 11 yil takipli bir bagka ¢aligmada ise; implant tedavisi uygulanmig ve diyabet
tablosu mevcut hastalarin peri-implantitis goriilme riskinin 3 kat daha fazla oldugu

bulunmustur (117).

Costa ve ark. tarafindan yapilan retrospektif bir ¢alismada ise; diyabet tablosu
mevcut peri-implant mukositisli hastalar diyabet tablosu olmayan peri-implant mukositisli
hastalarla karsilagtirildiginda, diyabet tablosunun peri-implantitis i¢in daha fazla risk
yaratmadigt bulunmustur (91). Diyabetin peri-implantitis i¢in risk olusturmadigin
destekleyen benzer baska ¢alismalar da bulunmaktadir. Tiim bu c¢alismalardan ¢ikarilan
sonuglara gore; diyabetin peri-implantitis i¢in risk faktorii/gostergesi olduguna dair yeterli

kanit bulunmamaktadir (90).
e Zayif plak kontrolii/yetersiz bakim:

Zay1f plak kontrolii ve yetersiz agiz bakimi ile peri-implantitis arasindaki iliski
iizerine bircok caligma mevcuttur. Peri-implant mukositisli hastalarin dahil edildigi
longutidunal bir calismada; plak kontroliiniin peri-implantitisin 6nlenmesinde oldukga
onemli oldugu bulunmustur (91). Yapilan ¢calismalara gore; idame tedavisine uyum gosteren
hastalarda peri-implantitis tanisi daha az konulmustur (112, 118). Peri-implantitis i¢in en
giiclii risk faktoriiniin plak kontrolii oldugunu destekleyen bir¢ok ¢alisma mevcuttur (78, 98,

114, 119).
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e Keratinize Mukoza yetersizligi:

Keratinize mukozanin peri-implant sagligini etkiledigine dair kanitlar sinirlidir (90).
Yapilan caligsmalardan ¢ikarilan sonuglara gore; implant ¢evresi keratinize mukozanin 2mm
ve lizeri oldugu durumlarda, keratinize mukozanin 2mm’den az oldugu durumlara gére daha
az plak birikimine ve yumusak doku inflamasyonuna neden oldugu goriilmiistiir. Bununla
birlikte, keratinize mukoza genisliginin az oldugu alanlarda, kanama ve plak indekslerinde
de daha yiiksek degerler gozlenmistir (86, 120). Yapilan bir bagka calismada ise; protetik
restorasyonlarin dizayninin agiz bakimi ve dolayisiyla peri-implantitis olusumu tizerindeki
etkisi degerlendirilmistir. A1z bakimini uygulayabilmek i¢in kolay erisimin saglanabildigi
alanlarda peri-implantitis goriilme oran1 %18 iken, erisimin saglanamadig1 alanlarda bu
oranin %65 ‘e ylikseldigi bulunmustur (121). Yapilan tiim bu ¢alismalarda, keratinize
mukoza yetersizliginin agiz bakimini olumsuz yonde etkiledigi bildirilmesine ragmen, peri-

implantitis i¢in risk olusturduguna dair kanitlar sinirlidir (83, 87, 117, 118).
e Taskin siman varhg::

Yapilan bir¢ok gozlemsel ¢aligmaya gore peri-implant mukositis ve peri-implantitis
olusumu ile tagskin siman varliginin yakin iliskisi oldugu goriilmiistiir (88, 122-125).
Sistematik bir derlemede siman artiklarinin, biyofilm olusumu i¢in retantif yiizeyler
olusturabilecegi vurgulanmistir (126). Bununla birlikte, tagkin siman varligi bulunan implant
bolgelerindeki inflamasyon oranlari caligmalara gore cesitlilik gostermektedir. Ayrica,
simante restorasyonlar ile vidali restorasyonlar arasinda peri-implantitis acisindan risk
farklilig1 olmadigin ileri siiren ¢alismalar da mevcuttur (110, 127, 128). Tiim bunlarin
1s181nda; taskin siman varligl, peri-implantitis i¢in potansiyel bir risk faktorii/gostergesi

olarak sayilmaktadir (90).

e Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji
Federasyonu (EFP)’nun 2017 yilinin sonunda yaptiklar1 ortak c¢alisma
sonucunda, peri-implantitis baslangic1 ve ilerleyisinde “asir1 konturlu
restorasyonlar, implant malpozisyonu veya restorasyon-abutment
uyumsuzlugu” gibi iatrojenik faktorlerin etkili oldugu bildirilmistir. Peri-
implantitis risk faktorleri acisindan okliizal asir1 yiiklemenin sinirh kanitlarin

oldugu ve calismalarin hala devam ettigi vurgulanmstir (90).
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Ayrica bu konsesnsusta peri-implantitis i¢in ¢ikarilan sonuglar su sekilde

ozetlenebilir (90):

1. Peri-implantitis, dental implant etrafindaki yumusak doku inflamasyonu ve

siddetli destek kemik kaybiyla karakterize patolojik bir durumdur.

2. Peri-implant mukositisten peri-implantitise geciste klinik ve histopatolojik

degisimler tam olarak anlagilamamastir.

2.9. Peri-implant Hastaliklarin Tedavisi

b Plak indeksi<1
p» Sondalamada kanama (-) \
Cep Derinligi<3 mm Mekenly Debriman.ve
Polisaj
» Plak indeksi>1 g
hSondalamada kanama (+)
+
L b» Sondalamada kanama (+) Gﬁqdc 2 kez %0.1'lik CHX jel
Cep Derinligi 3-4 mm ; ile 3-4 hafta antiseptik
p» Kemik kaybi () temizlik
b Sondalamada kanama (+) / I
b Kemik kaybi (-)
Sistemik veya lokal
» Sondalamada kanama (+) antibiyotik tedavisi
Cep Derinligi25 mm "} w0 kaybi<2mm
+
| Sondalamada kanama (+) Rezektif veya rejeneratif
b Kemik kaybi>2mm tedavi

Sekil 5. Peri-implant hastaliklarin tedavisi (129)
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2.10. Dental implantlarin Degerlendirilmesi

Dental implantlarin bagarisinin  degerlendirilmesi i¢in standart bir protokol
olusturmak i¢in yapilan arasgtirmalar sonucunda bir¢ok basar1 kriteri bildirilmistir.
Glinlimiizde en ¢ok referans alinan basar1 kriterleri Albrektsson ve ark.’in olmakla birlikte,

Onerilen kriterlerden bazilar1 kronolojik olarak su sekilde siralanabilir (130):

e 1978 yilinda Harvard Konsensiisii kriterleri

1986 yilinda Albrektsson ve ark.nin 6ne siirdiigii kriterler

e 1988 yilinda NIH (National Institues of Health) tarafindan 6nerilen kriterler

e 1989 yilinda Smith ve Zarb’in 6nerdigi kriterler

e 1990 yilinda Buser tarafindan olusturulan kriterler

e 1992 yilinda Naert ve ark. tarafindan 6nerilen kriterler

e 1993 yilinda Albrektsson ve Zarb’in modifiye kriterleri

e 1997 yilinda Roos ve ark. nin olusturduklar kriterler

e 2000 yilinda Amerikan Periodontoloji Akademisi tarafindan kabul edilen kriterler
e 2003 yilinda Karoussis ve ark.nin 6ne siirdiigii kriterler

e 2007 yilinda Oral Implantolojistlerin Uluslararast Ortak Goriis Konferasinda

belirlenen kriterler

Bu konuda ilk 1978 yilinda Amerikan Ulusal Saglik Enstitiileri (National Institutes
of Health, NIH) tarafindan, dental implantlarin avantajlar1 ve risklerini degerlendirmek i¢in
konferans diizenlenmistir. Bu konferans sonucunda; implant sistemlerini basarili olarak
degerlendirebilmek i¢in, vakalardan elde edilen verilere gore implant sisteminin, 5 y1l %75
oraninda fonksiyonel olarak kullanilmasi gerektigi belirtilmistir. Bunun yani sira, dental
implant tedavilerinin basari kriterleri subjektif ve objektif olarak kategorize edilmistir (131)

(Tablo 2.1).
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Tablo 2.1. Dental implant tedavilerinde basar1 kriterleri (NIH) (131)

1. Subjektif Kriterler

e Yeterli fonksiyon

e Rahatsizlik hissinin olmamasi
e Estetigin daha iyi hale gelmesi

e Duygusal ve psikolojik agidan hastanin daha iyi duruma gelmesi

2. Objektif Kriterler

e Kemik kaybinin vertikal boyutunun 1/3’iinden daha fazla olmamasi

e Uygun okliizal denge ve vertikal boyut

e Tedavi edilebilir gingival inflamasyon

e Implantin herhangi bir ydndeki mobilitesinin 1 mm’den az olmasi

e Enfeksiyon semptomlarinin olmamast

o Komsu dislere zarar verilmemesi

e Parestezi, anestezi gibi durumlarin veya mandibular kanal, maksiller siniis veya
burun tabaninda herhangi bir komplikasyon durumunun olmamasi

e Kollajen dokularin saglikli olmasi

3. 5 yilda %75 oraninda fonksiyonel kullanim saglanmalidir.

Albrektsson ve ark., 1986 yilinda oOzellikle implant mobilitesini ve implant
etrafindaki kemik miktarin1 esas alan yeni kriterler 6nermislerdir. Bu kriterler periodontal
Olciitleri kapsamamasina ragmen, giinlimiizde en sik kullanilan basar1 kriterleridir (132)

(Tablo 2.2.).

25



Tablo 2.2. Dental implantlar tedavilerinde basar1 kriterleri (Albrektsson ve ark.) (132)

. Klinik olarak test edildiginde tek basina implantta hareketlilik olmamalidir.

Radyografik olarak implant ¢evresinde herhangi bir radyoliisent alan
goriilmemelidir.

Implantlarm yiiklenmesinin 1. yilin1 takiben implant gevresindeki vertikal kemik
kayb1 0.2 mm’den az olmalidir (marjinal kemik kayb1 yiiklemenin yapildig: ilk yil
1.5 mm’den az olmalidir).

Geri doniisii olmayan agr1, enfeksiyon, ndropati, parestezi veya mandibular kanal
perforasyonu gibi semptom ve belirtiler olmamalidir.

Bir implantin giivenilir olmasi i¢in yukaridaki kriterleri, 5 yillik gézlem periyodu

sonunda %85 ve 10 yillik periyod sonunda %80 oraninda yerine getirmelidir.

1989°da Smith ve Zarb (133) , Albrektsson (132)’un kriterlerine ek olarak, hasta

memnuniyetini de basar1 degerlendirmesinde 6nemli bir faktor olarak ele almistir. Bu

diizenleme ile “implant sistemi, hem hekim hem de hasta icin tatmin edici diizeyde estetik

sunan bir protez yapimina olanak saglamalidir” diisiincesini basar1 kriterlerine eklemislerdir.

Bunun yam sira, bildirdikleri bu bagar1 kriterleri agisindan dental implantlarin ayr1 ayri

degerlendirilmesi gerektiginin dnemini vurgulamiglardir (133).

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) 2000 yilinda yayinladigi raporunda ise,

implant basari kriterleri i¢in Albrektsson ve ark.(132)’1n kriterleri ile Smith ve Zarb (133)’1n
kriterlerini esas almistir (134) (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. Dental implantlar tedavilerinde basar1 kriterleri (AAP) (134)

1.

Agr1, enfeksiyon, ndropati, parestezi gibi 1srarci belirti ve semptomlar olmamali
ve canli dokulara zarar verilmemelidir.

Implantin mobilitesi olmamalidr.

Implant ¢evresinde radyografik olarak radyoliisensi olmamalidir.

Fonksiyonun ilk yilindaki fizyolojik Remodelasyonden sonra, yillik 0.2 mm’den
daha az kemik kayb1 olmalidir.

Implant destekli restorasyonlar hem hekimi hem de hastayr memnun etmelidir.
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Cok fazla sayida yapilan arastirma sonucunda, implant basar1 kriterleri i¢in bir¢ok
secenek bildirilmis olmasina ragmen, evrensel olarak kabul edilen bir basari tanimi
yapitlamamistir. Bu durum, arastirmalarda farkli basari kriterlerinin esas alinmasina
sebebiyet vererek; verilerin karsilastirilmasini ve degerlendirmesini zorlagtirmaktadir (135).
Basar1 ve basarisizlik {izerine odaklanilan klinik ¢aligmalarin bircogunda basari terimi,
primer olarak implantin sag kalimi olarak degerlendirilmistir. Basarisizlik (failure) terimi
ise; soOkiilmesi gereken ya da mevcut durumda agizda bulunmayan dental implanti
tanimlamak i¢in kullanilmistir (136).

2007 yilinda Italya’da gergeklesen ICOI kongresinde (International Congress of Oral
Implantology), James-Misch Saglik Skalast modifiye edilmistir. Bu modifikasyon
neticesinde, klinik ve radyolojik olarak yapilan degerlendirmelerde implant basarisi, sag
kalimi1 (survival) ve basarisizlik sartlarini iceren klinik kategoriler belirlenmistir. Bu
degerlendirme skalasinda belirlenen diagnostik durumlara gore tedavi yoOntemleri de

Onerilmistir (136, 137) (Tablo 2.4.)
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Tablo 2.4. Dental implant degerlendirme skalasi (ICOTI) (136, 137)

GRUP KLINIK DURUM TEDAVI
I. Basar e Fonksiyonda agri veya |e Normal idame fazi
(Optimum Saglik) hassasiyet olmamasi

e Mobilite olmamasi

e Ilk cerrahiden itibaren <2mm
kemik kayb1

e <5mm sondalama derinligi

e Eksudasyon olmamasi

II. Tatmin edici e Agr olmamasi e Stresin azaltilmasi
sagkalim e Mobilite olmamasi e Kontrollerin
e 2-4 mm’lik radyolojik kemik siklastirilmasi
kayb1 e Gingivoplasti
e 5-7mm’lik sondalama derinligi |e Yillik radyografik takip

e Eksudasyon olmamasi

III. Riskli sagkalim |e Fonksiyonda agri olmamasi e Stresin azaltilmasi

e Mobilite olmamasi e Illag tedavisi

e >4 mm rasyolojik kemik kaybi1 (antibiyotik,klorheksidin)
e >7 mm sondalama derinligi o Cerrahi tedavi

e Eksudasyon olabilir e Protez ve/veya

implantlarin yenilenmesi

IV. Basarisizhik e Fonksiyonda agr1 olmasi e Implantlarin gikarilmasi
(Klinik veya kesin |e  Mobilite varlig e Kemik grefti uygulanmasi
basarisizlik) e Implant boyunun yarisindan

fazla radyolojik kemik kayb1
e Kontrol edilemeyen
eksudasyon varligi

e Implantin agizda olmamasi

Literatiirde, basar1 kriterleri iizerine ¢aligmalar yapan arastirmacilar, dental implant
basarisizligin1 da tanimlayici kriterler belirtmiglerdir. El Askary ve ark.(138) tarafindan

yapilan bir derlemede; dental implant basarisizligi, biyolojik veya mekanik nedenlerden
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dolay1 implantin fonksiyonunu yerine getirememesi seklinde ifade edilmistir

basarisizlig1 tanimlayan kriterler su sekilde belirtilmistir:
e Abutment vidasinin kirilmasi veya gevsemesi
¢ Digeti kanamasi veya biiyiimesi
e Derin peri-implant ceplerden inflamatuar eksuda gelmesi
o Agn
e Protetik pargalarin kirilmasi
e Radyolojik olarak gozlenen agisal kemik kaybi
e Birinci cerrahi sonrasi uzun siiren enfeksiyon ve yumusak doku kayb1

Esposito ve ark.(139)’min yaymladigi bir baska derlemede ise

. Ayrica

implant

basarisizliklari; mekanik, biyolojik, iatrojenik ve yetersiz hasta uyumu olacak sekilde 4

kategoriye ayrilmis ve su sekilde tanimlanmustir:
Biyolojik:

e Erken veya primer (ylikleme dncesi): Osseointegrasyonun saglanamamast

e Geg¢ veya sekonder (ylikleme sonrasi): Elde edilen osseointegrasyonun idame

edilememesi

Mekanik: Implant, baglant1 pargalari veya protezlerde goriilen kirilmalar

Iatrojenik: Implantlarin yerlesiminde yapilan pozisyonlandirma hatalar1 sebebiyle

kullanilamamasi ve sinir hasari, siniis perforasyonu gibi anatomik yapilarin zarar

sebebiyle implantlarin ¢ikarilmast
Yetersiz hasta uyumu: Estetik, psikolojik ve fonetik sorunlar

2.11.Peri-implant Dokularin Tiikiiriikte Incelenmesi

gormesi

Tiikiirtik, viicudumuza yiyecek, icecek veya solunan ugucu bilesenlerin bir pargasi

olarak alinan harici maddelerle karsilasan ilk biyolojik ortamdir. Tiikiiriik iceriginde;

bakteri, viriis veya mantarlarla miicadele etmeyi saglayan, kimyasal veya mekanik saldirilara

kars1 korunmay1 amaglayan ¢esitli savunma mekanizmalar1 bulunmaktadir (140).

Tiikiirtik kana benzer sekilde, ¢esitli hormonlar, antikorlar, antimikrobiyal bilesenler

ve biiylime faktorleri iceren karmasik bir sividir. Tiim bu hormonlar, antikorlar,
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faktorleri gibi yapilar hiicre i¢i yollarla veya hiicreler arasindaki bosluklardan gegerek
kandan tiikiirtige ulagmaktadir. Sahip oldugu bu 6zellikleri sayesinde literatiirde, hasta
degerlendirilmesinde ek bilgi elde etmek i¢in invaziv olmayan, agiz sagligi i¢in dnemli

bilgiler tasiyan yararl bir bilesen olarak tanimlanmigtir (141).

Tiikiirik biyomarkerlar1 kullanilarak, peri-implant hastaliklarin yikimini1 6nlemek
icin ¢esitli tan1 ve tedavi yontemleri gelistirilebilir. Bu tiikiirik biyomarkerleri, tant ve
gdzlemin yani sira prognoz ve arastirmay1 da saglamaktadir. Ayrica diisiik maliyeti, agrisiz
ve kolay toplanilabilmesi, biiylik miktarlarda bulunabilmesi, 6zel ekipman gerektirmemesi
gibi olumlu 6zellikleri sayesinde diger peri-implant sivilara kiyasla kullanimi daha avantajl

bir materyaldir (141, 142).

Tiikiiriik; immiinolojik savunma mekanizmas1 (IgA), protein-enzimatik savunma
mekanizmasi (lizozim, histatin, laktoferrin, miisin vb.), yumusak doku biitiinliigiiniin
korunmasi (epidermal biiyiime faktorii) gibi bir¢ok konu iizerine ¢aligma yapilmasina olanak
saglamigtir. Yapilan calismalarda, tiikiiriiglin bir diger onemli savunma sistemi olan
antioksidan sistem Tlizerine bilesenler igerdigi ve bu konu iizerine arastirmaya imkan

sagladig belirtilmistir (140).
2.12. Serbest Radikaller ve Olusum Mekanizmalari
Oksijen, hayatin devami i¢in vazgecilmez bir elementtir. Viicutta normal enerji

iiretimi i¢in oksijenin kullanildig1 durumlarda, zararl etkilerinin yani sira yararl etkileri de

bulunan serbest radikaller aciga ¢ikmaktadir (143).

Serbest radikaller, dis orbitalinde bir veya daha fazla eslenmemis elektron tasiyan,
yiiksek enerjili atom veya molekiiller olarak tanimlanmaktadir (140). Mitokondri haricinde
bircok endojen ve eksojen kaynaktan {iretilebilmektedir. Oksijen ve nitrojen kokenli

olabilirler (144) (Tablo 2.5) (Tablo 2.6).
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Tablo 2.5. Reaktif oksijen ve reaktif nitrojen tiirleri

Radikaller Radikaller

Siiperoksit 0," Nitrik oksit NO
Hidroksil OH Nitrojen dioksit NO,
Peroksil ROO

Alkoksil RO

Hidroperoksil HO,

Lipid peroksil LOO

Serbest radikaller, bulundurduklar1 eslenmemis elektronlar1 yiiziinden farkli
yapilarla (lipid, protein, DNA, niikleotid koenzimler gibi) oldukg¢a yiiksek seviyede
reaksiyona girebilme egilimindedir. Serbest radikaller; kalp-damar hastaliklari, cesitli
kanser tiirleri, bagisiklik sisteminde zayiflama, yaslanmay1 tesvik etme, katarakt, sinir
sistemi dejeneratif hastaliklar1 gibi bir¢ok olumsuz tabloya sebebiyet vermektedir (144).
Diisik yogunlukta; enfeksiyona kars1 savunma, kanser hiicrelerini  6ldiirme,
ksenebiyotiklerin detoksifikasyonu, mitokondride ATP iiretimi, hiicre biiylimesi gibi olumlu

etkileri de mevcuttur (145).

Olusum mekanizmalari su sekildedir:

1. Radikal olmayan molekiil veya atomdan tek elektron kaybs;
X —>e +X

Normal bir atom veya molekiilden elektron kaybi sirasinda dis orbitalinde kalan

paylasilmamis elektron sonucu radikal formu ortaya ¢ikar.

2. Radikal olmayan molekiil veya atomun bir elektron kazanmast;
Y+e-—>Y"

Normal bir molekiil veya atoma, tek elektron transferi ile indirgenme sonucu dig

orbitalinde paylasilmamis elektron olusumu radikal agiga ¢ikmasina sebep olabilir.
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3. Kovalent bagli normal bir molekiiliin homolitik yikim1 sonucunda kimyasal baglar kirilir

ve her biri farkli atomlar {izerinde paylasilmamis elektronlar kalir (146).

X:Yo>X+Y"

Tablo 2.6. Reaktif oksijen tiirleri ve olusum mekanizmalar1

ROT Kaynak
Siiperoksit NADPH oksidaz
radikali (02 ) NADPH + 20; — NADP +H +20;"
Hidrojen Dismutasvon reaksiyonu (spontan veya SOD enzimi aracili)
Peroksit (H;0,) 20s +2H — HyOs+ Os
Haber-Weiss reaksivonu
Hidroksil 0"+ Hy0, — OH + OH +0,
radikali (OH) | Fenton reaksiyonu
Fe’" + H,0, — OH + OH +Fe”
Hipoklorik asit | Miyeloperoksidaz
(HOCT) 2CT + H;0, — 2HOCI
Nitrik oksit Nitrik oksit sentaz
(NO)
ve L-arginin + NADPH + O, — N-hidroksi-L-arginin + H20 + NADP*+ H™
Peroksinitrit N-hidroksi-L-arginin + ¥ NADPH + O, —L- sitrulin + NO" + H,0
(ONOO) NO + 0, —ONQO + H™ — OH + NO,

2.12.1. Reaktif Oksijen Tiirleri (ROT)

Canlilarda reaktif oksijen tiirlerinin olusumundan sorumlu en 6nemli hiicreler;

fibroblast, osteoklast gibi bag dokusu hiicreleri ve fagositik konak savunma hiicreleridir (7).

Normal oksijen metabolizmasi esnasinda reaktif oksijen tiirleri olusum mekanizmasi su

sekildedir:

e 0, 0, Fe?* Fe?* H*
6 nS \ 7 &
02 — 02 B HzOz —_— OH — Hzo

NO'\4 C:Pbo

ONOO
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2.12.1.1. Siiperoksit Radikali(O:*)

Oksijen molekiiliine bir elektron ilavesiyle O* olusur. Serbest radikal olmasina
karsin yiliksek derecede reaktif degildir. Olusumu ¢ogunlukla hiicre mitokondrisi i¢inde
gerceklesir (147). Canlilarda nétrofiller, monositler, makrofajlar, eozinofiller gibi aktive

fagositler tarafindan tiretildigi gozlenen ilk radikaldir (148).
O2+te— 0™

Olusumuna katki saglayan oldukc¢a fazla mekanizma vardir. Bunlar arasinda birkag

onemli mekanizma su sekilde 6zetlenebilir:

e Fagozomun plazma membraninda bulunun enzim sisteminin aktive olmasi
sonucunda, NADPH NADP"’ya okside olurken, serbest kalan iki elektron molekiiler

oksijenin siiperoksit radikaline indirgenmesine sebep olur (148, 149).
NADPH +2 O; - NADP'+H"+2 Oy*

e Bir¢ok biyomolekiil (hidrokinonler, flavinler, katekolaminler, ferrodoksinler gibi)
aerobik ortamda oksitlenmek icin oksijene tek elektron vererek superoksit agiga

¢ikmasina neden olurlar (150).
Fe?*+ 0, —» Fe¥' + 0y~
Cu"+0;, » Cu*"+0Oy~

e Ozellikle dehidrogenazlar ve oksidazlar gibi ¢ok sayida enzimin katalitik aktivitesi

sirasinda da siiperoksit radikali agiga cikabilir.

e Mitokondrideki enerji metabolizmasinda gorev alan elektron transport sistemindeki

tepkimeler sonucunda da siiperoksit radikali agiga ¢ikmaktadir (151).

Stiperoksit radikalinin diger radikallere kiyasla reaktivitesi oldukca diisiiktiir. Fakat
hidrojen peroksit gibi daha reaktif tiirlerin agiga ¢cikmasinda etkilidir (152).

2.12.1.2. Hidrojen Peroksit (H20)

Hidrojen peroksit, biyolojik membranlara niifuz edebilen ¢ok 6nemli bir molekiildiir.
Hidrojen peroksit, notrofillerin fagozomlarinda bulunan myeloperoksidaz enzimi ile
hipokloroz asite (HOCI1) doniisiir. Bu sirada gecis metallerinin okside olmasi ile hidroksil
radikali (OH") olusmasina da neden olarak, reaktif oksijen tiirlerinin iiretilmesinde bir araci

gorevi goriir. Hidrojen peroksitin diger bir 6nemli fonksiyonu da hiicre i¢i sinyal molekiilii
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olarak rol oynamaktir (145). Siiperoksit radikaline bir veya iki elektron ilavesi ile dogrudan

olusur (153).

Siiperoksit dismutaz

20, +2H? » H,O02+ O

Dismutasyon Tepkimesi

Hidrojen peroksit, giinliik yasantida sik tiiketilen ¢ay ve kahvede oldukga yiiksek
oranda bulunmaktadir ve bu sayede oral mukoza hiicrelerine yogun penetrasyon

saglamaktadir. Ayn1 zamanda, oral flora bakterileri tarafindan da tiretilmektedir (154).
2.12.1.3. Hidroksil Radikali (OH®)

Hidroksil radikali diger radikallere gore, biyomolekiiller ile daha giiclii reaksiyona
girerek daha fazla zarar verir. Bilinen en reaktif ve toksik radikaldir. Hidrojen peroksit, Fe*
ve Cu’ veya diger gegis elementlerinin (Zn, Mn, Cr, Co, Nbi, Mo) varliginda indirgenme
reaksiyonuna girerek hidroksil radikali (OH®) ac¢iga ¢ikmasina sebep olur. Bu reaksiyona

“fenton reaksiyonu” denir (155-158).
Fe? /Cu" + H,0, — OH®+ OH +Fe™ /Cu™
Fenton Reaksiyonu

Stiperoksit radikali, fenton reaksiyonu ile baglanti kurarak olusan metal iyonlarinin
yeniden kullanilmasinda 6nemli rol oynar. Geg¢is metalleri hidroksil radikali olusumunda
onemli rol oynamaktadir. Bu siiperoksit ve gecis metallerinin dahil oldugu iki agsamali

reaksiyona “Haber-Weiss reaksiyonu” adi verilmektedir (155—-158).
Fe™ /Cu™? + 0 — Fe™?/Cut +0;
O + H.O, — OH*+OH + O2

Haber-Weiss Reaksiyonu
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2.12.1.4. Hipoklorik Asit (HOCI)

Notrofiller, sahip olduklar1 azurofilik myeloperoksidaz (MPO) enzimiyle,
stiperoksidi dismutasyona ugratarak hidrojen peroksit agia ¢ikmasina sebep olurlar. Aciga
cikan hidrojen peroksit kloriir iyonu ile birleserek giiclii bir antibakteriyel ajan olan
hipoklorik aside doniisiir. Bu reaksiyon fagositik hiicrelerin bakterileri 61diirmesinde 6nemli

rol oynamaktadir (8, 10, 159).
H,O, + CI' — HOCI" + OH"
2.12.1.5. Singlet Oksijen (10,)

Singlet oksijen, molekiiler oksijenin elektronlarindan birinin disaridan enerji almasi
sonucunda, kendi doniis yOniiniin ters yoniinde olan farkli bir orbitale yer degistirmesi
sonucu olusur. Singlet oksijen, yapisinda eslesmemis elektron bulundurmadigi icin radikal

olmayan bir reaktif oksijen molekiiliidiir. Son derece toksiktir (7, 160).
2.12.2. Reaktif Nitrojen Tiirleri (RNT)

Nitrik oksit (NO), nitrojen dioksit (NO2) ve peroksinitritten (ONOO-) olusan
nitrojendz tiriinlerdir (152). Nitrik oksit, yoriingesinde eslenmemis bir elektron bulunduran
kiigiik bir molekiildiir. Tam radikal 6zelligi bulunmamaktadir (144). Dokularda iiretimi, ii¢
formu bulunan spesifik nitrik oksit sentazlar (NOS) araciligtyla L-arjininden gerceklestirilir
(152, 161). Nitrik oksit sentaz formlari; ndronal (nNOS), endoteliyal (eNOS) ve
indiiklenebilir (iNOS) seklindedir. iNOS aracilifiyla iiretilen nitrik oksidin periodontal

hastalikta gozlenen kemik yikiminda etkili oldugu ileri siiriilmiistiir (162).

NOS
L-Arginin + O2+ NADPH —— Sitrullin + NO*+ NADP

Hiicre icinde nitrik oksit konsantrasyon artis1 sonucunda ortaya ¢ikan toksik olaylar

noral yikimlara sebep olur (162).

Nitrik oksit, siiperoksit radikaliyle reaksiyona girerek, siddetli doku hasarina
sebebiyet veren ve yliksek dereceli radikallerden biri olan peroksinitritin (ONOOQO") aciga

¢tkmasina neden olur (163).
02"+ NO'— ONOO-

Peroksinitrit yiiksek derecede potent okside edici bir ajandir. Lipid oksidasyonu,

protein hasar1 ve DNA yikimina sebep olur (152, 164, 165).
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2.13. Antioksidanlar ve Siniflandirilmasi

Viicutta reaktif oksijen tiirlerinin olusmasin1 Onlemek, bunlardan kaynaklanan
hasarlar1 engellemek ve detoksifikasyonu saglamak icin goérev alan savunma
mekanizmalarina antioksidan savunma sistemleri veya antioksidanlar adi verilir (166).
Antioksidanlar, radikallerle hizla reaksiyona girerek peroksidasyon/otooksidasyonun
ilerleyisini engelleyen maddelerdir (167). Antioksidanlarin serbest radikallarin toksik
etkilerinden hiicreleri korumak ve hastaliklar1 6nlemek, radikallerin fazlasini etkisiz hale

getirmek gibi gorevleri bulunmaktadir (168).

Antioksidanlar endojen ve eksojen olmak {lizere iki alt baslikta toplanabilir.

Antioksidanlarin siniflandirilmasi asagidaki Tablo 2.7.”de 6zetlenmistir:

Tablo 2.7. Antioksidanlarin Siniflandirilmasi

Siiperoksit dismutaz (SOD) Glutatyon Koenzim Q 10
Katalaz (CAT) Melatonin Selenyum
Glutatyon peroksidaz (GPx) Urik asit a-lipoik asit
Glutatyon rediiktaz (GR) Bilirubin Transferrin
Albiimin Seruloplazmin

i Ksantin oksidaz inhibitorleri
a-Tokoferol (Vitamin E) (allopiirinol , oksipiirinol, pterin aldehit, tungsten)

- - NADPH oksidaz inhibitorleri (adenozin, lokal anestezikler, kal-
f-karoten (Vitamin A) siyum kanal blokerleri, nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar)
Askorbik asit (Vitamin C) Rekombinant siiperoksit dismutaz
Folik asit (Vitamin B9) Trolox-C (vitamin E analogu)

Endojen antioksidan aktiviteyi artiranlar

(GPx aktivitesini artiran ebselen ve asetilsistein)
Nonenzimatik serbest radikal toplayicilar (mannitol, albiimin)

Demir redoks dongiisii inhibitorleri (desferroksamin)

Notrofil adezyon inhibitorleni
Sitokinler (TNF ve IL-1)
Barbitiiratlar

Demir selatorleri
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2.14. Endojen Antioksidanlar
2.14.1.Enzimatik Antioksidanlar

Stiperoksit dismutaz (SOD), Katalaz (CAT), Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) ve
Glutatyon rediiktaz (GR) enzimatik antioksidan savunma mekanizmasini olusturan

enzimlerdir (167).
2.14.1.1. Siiperoksit Dismutaz

Stiperoksit dismutaz (SOD), dismutasyon reaksiyonuyla siiperoksit radikalinden
(O2*) daha az zararli hidrojen peroksit (H202) ve molekiiler oksijen (O2) agiga ¢ikmasini
saglayan enzimatik antioksidandir. Aciga ¢ikan hidrojen peroksit daha sonra katalaz veya
GSH-Px enzimleriyle ortamdan uzaklastirilir. Reaktif oksijen tiirlerine karsi baslangig

savunma hattini olusturmaktadir (169—171).

SOD
20 + 2H ——» H,0, + O

Dismutasyon Reaksiyonu

SOD’un insanlarda 3 formu bulunmaktadir. Hiicre i¢inde; bakir (Cu) ve ¢inko (Zn)
bulunduran siiperoksit dismutaz (CuZn SOD) sitozolde yer alirken, manganez bulunduran
superoksit dismutaz (Mn SOD) mitokondride yer almaktadir. Hiicre dis1 sivilarda ise
ekstraselliiler sliperoksit dismutaz (EC SOD) bulunmaktadir. Hiicrelerde en bol bulunan
formu CuZn SOD formudur (169, 171, 172). Siiperoksit dismutaz, periodontal ligamentte

de bulunarak, siiperoksit radikaline kars1 koruyuculukta 6nemli bir rol almaktadir (173).
2.14.1.2. Katalaz

Katalaz enzimi, ¢cogunlukla peroksizom gibi hiicre i¢i organellerde bulunurken, az
miktarda da endoplazmik retikulum ve mitokondride bulunmaktadir. SOD’un dismutasyon
reaksiyonu sonucu agiga ¢ikan hidrojen peroksidin, H>O ve O2’ye ayrilmasini katalizler
(174). Hidrojen peroksit ciddi tehdit yaratan bir molekiil ve radikal olmamasina ragmen,
fenton reaksiyonuna katilarak en reaktif oksijen radikali olan hidroksil (OH") olusumunda

gorev almaktadir (175, 176).

KAT
2H,Op———» 2 H,O0+ 0O
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2.14.1.3. Glutatyon Peroksidaz

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px), hiicre sitoplazmasinda bulunarak hidrojen
peroksidin sebep oldugu oksidatif hasara karsi hiicreleri korumaktadir. Hidrojen peroksitten
hidroksil radikali olusumuna engel olmaktadir (169). indirgeyici elektron kaynag: olarak

glutatyon (GSH) kullanan bu enzimatik antioksidan, selenyum icermektedir (167).

GSH-Px
2 GSH+H,0, —» GSSG + 2 H,0

2.14.1.4. Glutatyon Rediiktaz

Flavin adenin diniikleotid (FAD) iceren, NADPH 1n serbest radikal hasarini 6nlemek
icin rediiksiyon tepkimesiyle GSH olusumunu saglayan enzimatik bir antioksidandir. En

onemli kaynagi heksoz monofosfat yoludur (170, 177).

GR
2 GSSG + NADPH + H — 2 GSH + NADP”*

2.14.2. Non-enzimatik Antioksidanlar

Glutatyon, melatonin, bilirubin, koenzim Q10, iirik asit, albiimin, selenyum,
surloplazmin, transferrin ve  a-lipoik asit enzim olmayan antioksidanlar arasinda

sayilabilmektedir (167).
2.14.2.1. Glutatyon

Glutatyon yiiksek yogunlukta bulunan enzimatik olmayan bir antioksidandir.
Hiicrelerin redoks durumunu korumasinda, hiicre sinyal iletiminin diizenlenmesinde,
apoptoziste, gen ekspresyonunda ve detoksifikasyonda da antioksidan olarak gorev

almaktadir (178).

Hiicrede sentezlenebilir. Igeriginde esansiyel aminoasit bulunmaktadir ve diyetle de
alinabilmektedir. Glutatyon %85-90 oraninda sitoplazmada bulunabilmesinin yani sira
cekirdek, mitokondri, peroksizom ve endoplazmik retikulumda da goriilmektedir. Okside
formu (GSSG) ve indirgenmis formu (GSH) olmak iizere iki hali vardir. GSH formunun

konsantrasyonu diseti olugu sivisinda yiiksektir (179, 180).
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2.14.2.2. Melatonin

Melatonin, karanlik ortamda ve temelde endojen olarak pineal bezde iiretiliyor olsa

da farkl1 bir ¢ok yerde iiretilerek, dolasima gecer (181).

Biitlin hiicre i¢i makromolekiilleri serbest radikallerden kaynaklanan hasarlardan
korumaktadir (182). Melatonin, lipofilik 6zelligi sayesinde hiicre ¢ekirdegine de penetre
olarak, hem ¢ekirdek DNA’sin1 hem de mitokondriyel DNA’y1 koruyabilmektedir (146). Bu
ozelligiyle diger antioksidanlara karsi daha listlindiir. Ayrica lipooksijenaz, nitrik oksit
sentaz gibi prooksidatif enzimleri baskilayarak ve elektron tagima sistemini etkileyerek

serbest radikal olusumunu da baskilamaktadir (182).
2.14.2.3. Urik Asit

Urik asit, atik iiriin olarak kabul gérmesiyle birlikte kanin antioksidatif etkinliginden
biiyiik oranda (yaklasik %50) sorumlu tutulmaktadir. Hidroksil, singlet oksijen, siiperoksit,
peroksinitrit anyonu, peroksinitrik asidi etkisizlestirebilen in vivo bir antioksidandir. Fenton
reaksiyonunu da inhibe etmektedir (183). Urik asit, diisiik diizeyde reaktif olsa da, serbest
radikal olusumuna da sebep olmaktadir (7). Tikiiriiglin major antioksidatif yiikiiniin

sorumlusu (>%70) iirik asittir (7, 184).
2.14.2.4. Bilirubin

Bilirubin, olgun eritrositlerin igerdigi hem proteinlerinin pargalanmasi sonucunda
ortaya ¢ikmaktadir. Karaciger tarafindan dolasimdan alinarak safra ile atilmaktadir. Lipid

peroksidasyonunu engelleyerek antioksidatif 6zellik gostermektedir (185).
2.14.2.5. Albiimin

Albiimin plazmada bulunan en etkili antioksidanlardan biridir. Icerigindeki sistein
ile hidroksil radikalini ve MPO enziminin agiga ¢ikardigi hipoklorik asidi temizleyerek

antioksidatif etkinlik gostermektedir (186).
2.14.2.6. Koenzim Q10

Koenzin Q10, viicutta sentezi dogal olarak gerceklesen, aerobik solunum, hiicresel
solunum gibi mekanizmalarin enerji iiretiminde hayati derecede 6neme sahip olan vitamin
benzeri tek lipofilik 6zellikteki antioksidandir. Koenzim Q10 antioksidatif olarak; hidrojen
peroksit ve superoksit radikallerine karsi etkin derecede koruma saglarken, serbest

radikalleri temizleyerek lipid ve protein peroksidasyonunun da engellemektedir (187, 188).
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2.14.2.7. a-Lipoik Asit

a-Lipoik asit ve indirgenmis formu olan dihidrolipoik asit giiclii
antioksidanlardandir. Indirgenmis hali ile birlikte tiim radikaller iizerinde oldukga etkili bir

antioksidandir (189).
2.14.2.8. Selenyum

Selenyum, bagisiklik sistemini diizenleyici ve antioksidatif olma 6zelligi tasiyan
temel bir elementtir. GSH-Px’in aktivitesi iizerindeki etkisiyle serbest oksijen radikali

olugmasini engellemektedir (190).
2.14.2.9. Seruloplazmin ve Transferrin

Seruloplazmin, kanda bakirin (Cu) tasinmasinda gorev alan, transferrin ise demirin
(Fe) tasinmasindan sorumlu antioksidan proteinlerdir. Bu sayede Fenton reaksiyonu
iizerinden serbest radikal olusumunu baskilamaktadirlar (191). Seruloplazmin artisi,

antioksidatif cevabin artis1 i¢in bir gosterge sayilabilmektedir (192).
2.15. Eksojen Antioksidanlar

Vitamin olarak kullanilan ve ilag olarak kullanilan antioksidanlar olarak iki baslik

altinda toplanmaktadirlar:
2.15.1. Vitamin Eksojen Antioksidanlar

Askorbik asit (Vitamin C), a-tokoferol (Vitamin E), B-karoten (Vitamin A) ve folik

asit (Vitamin B9) eksojen kaynakli vitamin yapida antioksidanlardir.
2.15.1.1. a-Tokoferol (Vitamin E)

Vitamin E, en etkili ve 6nemli antioksidatif potansiyele sahip olan yagda ¢oziinebilen
vitamindir. En biyoaktif olan formu a-tokoferoldur. Yagda ¢oziinebilme 6zelligi sayesinde
kolaylikla membran fosfolipidlerine gecerek, serbest radikal hasarina karst hiicre membran
biitiinliigiinii  korumaktadir. Iskemi, katarakt, artritis, baz1 kanser tipleri, bazi

kardiyovaskiiler rahatsizliklar ve ndrolojik bozukluklara karsi korumada etkilidir (168).

Vitamin E, radikallerin temizlenmesi, zincirin kirilmasi, bozuk yapilarin onarimi ve
savunma sistemlerinin gii¢lendirilmesi gibi antioksidatif etkinin saglandigi tiim

mekanizmalar1 kullandigi icin, antioksidatif kapasitesi ¢cok yiiksek ve genistir (167).
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2.15.1.2. Askorbik Asit (Vitamin C)

Askorbik asit olarak da bilinen vitamin C, antioksidatif, antikarsinojenik ve immiin
sistem diizenleyici 6zelliklerinden dolay1r 6nemli bir suda ¢6ziinebilen vitamindir (193).
Stiperoksit radikali, hidrojen peroksit, singlet oksijen, hipoklorik asit ve hidroksil radikali
gibi serbest radikaller iizerine baskilayici etkisi sayesinde oksidatif hasara karst koruyucudur
(194).

Vitamin C, a-tokoferoliin yeniden olusumunu saglayarak koantioksidan gorevi de
gormektedir. Antioksidatif etkinliginin yam sira Fe™’iin Fe'?’ye doniismesinde yol
oynayarak oksidan 6zellik de gdstermektedir (194). Viicuda C vitamini girisi, periodontal

enfeksiyonlardaki nitirik oksit ve proinflamatuar sitokinlerin agiga ¢ikisini azaltarak,

gingival oksidatif stresin azalmasini saglar (195).
2.15.1.3. p-karoten (Vitamin A)

B-karoten, yagda ¢oziinen vitaminlerden olan A vitamininin Onciistidiir. Giiglii bir

antioksidan ve singlet oksijen temizleyicisidir.

Oksidan konsantrasyonuna ve oksidasyonun dozuna bagli olarak, prooksidan 6zellik

sergileyerek ¢evre dokularda zararl etkileri mevcuttur (168).
2.15.1.4. Folik Asit

Suda ¢oziinebilen bir B vitaminidir. Folik asit, reaktif oksijen radikallerinin
temizlenmesinde c¢ok gli¢lii bir antioksidandir (196). C vitamini ve E vitamini gibi
vitaminlerin oksidatif vaskiiler hasar1 lizerinde homosistein araciliiyla engelleyici etkisi

yiiksektir (197).
2.16. Total Antioksidan Seviye

Insan viicudunda gérev alan antioksidan savunma mekanizmasi oldukg¢a karmasik
bir yapiya sahiptir. Serum ve tiikiiriikte antioksidan tiirlerinin goriilme oranlar1 ayr1 ayri
Olgiilebilmektedir. Fakat antioksidan tlirlerinin etkinlikleri birbirine bagimlidir. Bu
bagimlilik, antioksidan tiirlerinin ayr1 ayr1 dl¢limlerinde hatali bulgular elde edilmesine
neden olabilmektedir. Ayrica antioksidanlarin ayr1 ayr1 incelendigi dl¢timler pahali, zaman

alic1 ve yogun ¢alisma gerektiren komplike uygulamalardir (24, 198).

Total antioksidan seviye (TAS); oksidatif stres varliginda antioksidanlarin elimine

ettigi serbest radikallerin kapasitesini gosteren biyokimyasal bir parametredir. TAS,

41



inceleme yapilan 6rneklerdeki antioksidan tiirlerinin tamamini kapsayan toplam antioksidan
kapasiteyi gostermektedir (16). Antioksidanlarin birbirine bagimli etkinliklerinden dolayz,
tek tek ol¢limil yerine tiimiinii kapsayan TAS 6l¢iimii, diger yontemlere gore daha anlamli,
giivenilir ve kullanigh bir yontemdir (22, 23). TAS 6l¢limii, heniiz kesfedilememis veya
Olgiilememis antioksidan tiirlerinin etkinligi hakkinda da bilgi vermektedir. TAS, total
protein (yiiksek oranda alblimin), bilirubin, karotenoidler, iirik asit, askorbik asit ve
tokoferol gibi ¢esitli antioksidanlarin kapasitelerinin toplamini 6zetleyen ve oksidatif stres

Ol¢ciimiinde kullanilan 6nemli bir parametredir (199).
2.17. Total Oksidatif Seviye

Serbest radikallerin agiga cikmasi viicutta oksidatif kapasitenin artisina sebep
olmaktadir. Oral kavitede periodontal ve peri-implant dokularda gozlenen inflamasyon
durumunda da oksidatif mekanizmalar aktif rol oynamaktadir. Total oksidatif seviye (TOS)
Olciimii; aciga c¢ikan serbest radikallerin yarattigi tahribat sonucunda olusan hasarin
belirlenmesini saglar. Bu degerlendirme yontemi oksidatif stres dl¢iimiinde olduk¢a 6nemli

ve giincel bir yontemdir (19, 21).

TOS ol¢iimii, farkli oksidatif tiirleri ayr1 ayri 6lgmek yerine topluca Ol¢limiinii
saglayan pratik ve diger yontemlere gore oldukga iistiin bir degerlendirme metodudur (19,

21).
2.18. Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres

Serbest radikaller, viicutta fizyolojik olarak varligmi siirdiiren molekiillerdir.
Genellikle viicut savunma sisteminin bir parcasi olarak rol alirken, baz1 olumsuz sartlarda
hiicresel hasara sebep olurlar. Tiim canlilarda, radikallerin olumsuz etkilerine karsi
antioksidatif savunma mekanizmalar1 gelismistir. Fizyolojik olarak, oksidatif aktivite ile
antioksidatif savunma kapasitesi arasinda bir denge mevcuttur (24, 200). Bu iki ayn
faktorden biri lehine veya aleyhine herhangi bir degisime bagl olarak, gozlenen artis veya
azalis durumunda aralarindaki denge bozulmaktadir. Bu dengesizlik neticesinde dokularda
stres aciga cikmaktadir. Hiicresel hasara sebebiyet veren bu durum oksidatif stres olarak

adlandirilmaktadir (201).

Oksidatif stres sonucu goriilen oksidatif hasar, genellikle c¢esitli inflamatuar
hastaliklar, nérodejeneratif hastaliklar, bag dokusu hastaliklar1 ve yaslanma siiregleriyle

iligkilendirilmistir (201).
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DNA hasari, protein hasari, proinflamatuar sitokin saliniminin artisi, énemli bazi
enzimlerin oksidasyonu ve lipid peroksidasyonu gibi bir¢ok mekanizma, reaktif oksijen

tiirlerinin gergeklestirdigi doku hasarinda etkin rol oynamaktadir (17).

Viicutta oldukca etkili sonuglar1 gézlenen oksidatif stres durumunu kolaylikla tayin
etmek icin, “oksidatif stres indeksi” olarak bilinen bir parametre gelistirilmistir. Bu indekste,
viicudun total oksidatif kapasitesinin seviyesi ve total antioksidatif etkinlik seviyesi
arasindaki denge Olclilmektedir. Oksidatif stres indeksi; viicuttaki total oksidatif seviyenin,

total antioksidatif seviyeye yilizdesel orani ile hesaplanmaktadir (24).
% OSI = [(TOS, umol H202 esdegeri/L) / (TAS, pmol troloks esdegeri /L)] X100
2.19. Peri-implant Hastahklarda Nétrofiller Tarafindan Serbest Radikal Uretimi

Polimorfoniikleer 16kositler (PMNL) bir diger adiyla nétrofiller; enfeksiyon
durumunda disetinin akut iltihabi yanitinda, bag dokusu ve epitel dokusunda baskin
inflamatuvar hiicrelerdir. Konak savunmasinin ilk agamasinda goérev alan nétrofillerin, oral
kavitede patojenik bakteriler ile etkilesimi sonucunda fagositoz adini alan kompleks bir

mekanizma devreye girmektedir (180).

Notrofiller konak yanitindaki antimikrobiyal etkinliklerini, oksijene bagimli ve
oksijenden bagimsiz yollarla gostermektedir. Oksijenden bagimsiz mekanizmalarinda
azurofilik graniillerinde yer alan jelanitaz, proteinaz, defensin, katepsin, elastaz enzimleri

sayesinde gerceklestirmektedirler (8, 9, 202).

Oksijene bagimli mekanizmada ise, notrofillerin bakterilerle etkilesimi esnasinda
glikoliz, heksoz monofosfat sant1 gibi biyokimyasal mekanizmalarin devreye girmesi ile

ac1ga ¢ikan reaktif oksijen tiirleri gérev almaktadir (149).

Notrofillerin oksijene bagimli mekanizmalariin bir kismzi; azurofilik graniillerinde
bulunan ve hidrojen peroksitten hipoklorik asit iiretimine sebep olan myeloperoksidaz
enzimine baglhidir (149, 202, 203). Nétrofillerin aslinda bakterilerle savasinda kullandigi bu
enzim, agi8a ¢ikardigi reaktif oksijen tiirleri ile konakta da hasara sebebiyet vererek oksidatif
kapasiteyi arttirmaktadir. Myeloperoksidazin bu olumsuz yan etkisinin, yikim diizeyinin
arttig1 siddetli periodontal ve peri-implant hastaliklarin patogenezinde de rol oynadigi

distintilmektedir (203-205).
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2.20. Peri-implant Hastaliklarda Oksidatif Stresin Rolii

Peri-implant hastaliklar, inflamatuar hastaliklar olarak kabul edilmekte olup,
patojenik mekanizmasi heniiz tam olarak bilinmemektedir. Peri-implant hastaliklarin,
subgingival bolgede biriken biyofilmde kolonize olan gram negatif, anaerobik veya mikro-
aerofilik bakteri tiirleri tarafindan baglatilip ilerledigi diistiniilmektedir. Bakteriler, toksik
iiriinler yoluyla dogrudan veya konak savunma sistemlerini yani inflamasyonu aktive ederek

dolayl1 yoldan dokuda tahribata neden olurlar (206).

Inflame dokularda, serbest oksijen radikalleri ve reaktif nitrojen molekiilleri gibi
cesitli molekiiler tiirler goriilmektedir. Bu molekiillerin sebep oldugu oksidatif stresin
periodontal hastaliklarin etiyolojisinde onemli rol oynadigina dair bir¢cok c¢alisma
bulunurken, peri-implant hastaliklar i¢in arastirmalar smirlidir. Baltacioglu ve ark.
tarafindan agresif ve kronik periodontitis hastalarmn tiikiiriigiinde TAS, TOS ve OSI
parametrelerinin degerlendirildigi calismanin sonucunda; TOS ve OSI seviyeleri agresif ve
kronik periodontitis hastalarinda saglikli bireylere gore anlamli derecede yliksek
bulunurken, ayni parametreler agresif periodontitisli hastalarda da kronik periodontitisli
hastalara gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Yine ayn1 ¢aligmanin sonuglarina gore;
TAS parametresi, agresif ve kronik periodontitis hastalarinda saglikli bireylere gore anlaml
derecede diisiik bulunmustur (207). Akalin ve ark. kronik periodontitisli bireylerde serum,
tikiirik ve diseti olugu sivisinda TOS seviyelerini inceledikleri ¢alismada; kronik
periodontitisli hastalarda saglikli bireylere gore TOS degeri anlamli derecede yliksek
bulunmustur (17). Chen ve ark. tarafindan kronik periodontitisli hastalarda tiikiiriikte TAS
ve TOS degerlerinin incelendigi c¢aligmada; kronik periodontitisli hastalarda TAS
parametresi anlamli derecede diisiik bulunurken, TOS parametresi anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (208). Toczewska ve ark. yaptiklari ¢alismada Evre III ve Evre IV periodontitis
gruplarinda diseti olugu sivisi1 ve tiikiiriikte TOS ve OSI degerlerini incelemislerdir. Bu
¢aligmanin sonuglarina gore; periodontitis gruplarinda TOS ve OSI degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulunurken, TAS degeri de
anlamli derecede diisiik bulunmustur (209). Jazi ve ark. hastalikli ve saglikli peri-implant
dokulara sahip bireylerde peri-implant olugu sivisinda TAS  parametresini
degerlendirdiklerinde; hastalikli grupta saglikli gruba gore TAS parametresi i¢in herhangi
bir fark bulamamislardir (210). Liskmann ve arkadaslarinin yaptigi ¢alisma sonucunda;

tiktirtikteki TAS seviyesinin hastalikli peri-implant dokulara sahip bireylerde anlamli derece
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diistiigli bulunmustur. Bu c¢aligmada ayrica, peri-implant hastaliklarda {iretilen reaktif
oksijen tiirlerinin, oksidatif strese sebep olabilecegi belirtilmistir (211). Yapilan baska bir
caligmada da, peri-implant hastaliklarin siddeti ve etiyolojisinde oksidatif stresin 6énemli bir
rol oynadig1 6ne stiriilmiistiir (205). Ayrica reaktif oksijen tiirlerinin sebep oldugu oksidatif
stresin, peri-implant kemik yikiminda rol oynadigini ileri siiren ¢alismalar da mevcuttur

(212, 213).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismaya, Karadeniz Teknik Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Anabilim Dali’na peri-implant dokularin kontrolii veya sorunlariyla ilgili bagvurmus olan
69 birey dahil edildi. Tiim bu bireyler, aydinlatilmis onam formu dahilinde ¢calismanin igerigi
ve yapilacak olan tetkikler hakkinda bilgilendirilerek, onay alindi. Bu c¢alisma igin,
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’na bagvuruldu ve 2018/307 nolu

kurul onay1 alindi.
3.1. Calisma Gruplarinin Belirlenmesi
3.1.1. Calismaya Dahil Edilen Bireylerde Aramilan Kriterler
e 18-70 yas aras1 herhangi bir sistemik rahatsizlig1 bulunmadigini beyan eden,
e Sigara kullanmayan,
e Implant iistii protetik tedavisi en az 6 ay dnce tamamlanmis olan,
e Son 6 ay i¢erisinde herhangi bir ilag tedavisi ve periodontal tedavi gormemis olan
e Gebelik veya laktasyon doneminde olmayan bireyler ¢alismaya dahil edildi.
3.2. Calisma Gruplarinin Secimi

Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) ve Avrupa Periodontoloji Federasyonu
(EFP)’nun 2017 yilinin sonunda yaptiklar1 ortak c¢alisma sonucu belirledikleri kriterlere
gore, hastalar klinik ve radyolojik olarak degerlendirilerek peri-implant mukositis ve peri-

implantitis gruplar1 olusturuldu.
3.2.1. Peri-implantitis Grubu

Peri-implantitis grubuna; yumusak dokuda 6dem, kizariklik, sondalamada kanama
gibi inflamasyon bulgularinin gézlendigi, radyografik kemik kaybinin > 3mm ve sondalama

derinliginin > 6mm oldugu 24 hasta dahil edildi.
3.2.2. Peri-implant Mukositis Grubu

Peri-implant mukositis grubuna; baslangi¢c kemik remodelasyonu agamasi (<2mm)
disinda herhangi bir kemik kaybi olmaksizin dental implant ¢evresindeki yumusak dokuda
inflamasyon bulgular1 (6dem, kizariklik, siipiirasyon, sondalama derinliginde artis,

sondalamada kanama) gozlenen 20 hasta ¢calismaya dahil edildi.
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3.2.3. Peri-implant Saghk Grubu

Peri-implant saglik grubuna, peri-implant dokularinda herhangi bir inflamasyon

bulgusu gozlenmeyen ve iyi ag1z bakimina sahip 20 hasta dahil edildi.
3.3. Hastalarin Periodontal ve Peri-implant Klinik Durumlarinin Degerlendirilmesi
3.3.1. Periodontal Dokularin Durumu icin Klinik Degerlendirmeler
Calismaya dahil edilen tiim bireylerden periodontal dokular i¢in;
e Sondalamada cep derinligi (SCD),
e Klinik atagman diizeyi (KAD),
¢ Gingival indeks (GI),
e Sondalamada kanama indeksi (SKI),
e Plak indeksi (PI) dlgiilerek kaydedildi (214).

Olgiimler William’s Periodontal Sondu (Hu-Friedy) ile yiizeye paralel tutularak mm

cinsinden ayni1 klinisyen tarafindan yapildi.
3.3.1.1. Sondalamada Cep Derinligi (SCD)

Sondalamada cep derinligi (SCD) Olglimleri tiim dislerin mezio-bukkal, bukkal,
disto-bukkal, mezio-lingual/palatinal, lingual/palatinal ve disto-lingual/palatinal yiizeyleri
olmak iizere 6 bolgesinden mm cinsinden 8l¢iim yapildi. Olgiimler periodontal sond ile disin
uzun aksina paralel esit ve uygun miktarda kuvvet (0.25 N) uygulanarak serbest digeti kenar1

ile cep taban1 arasindaki mesafe dlgiilerek kaydedildi (215).
3.3.1.2. Plak indeksi (PT)

Mevcut plak miktarii belirlemek igin Silness ve Lde (216)’nin belirledigi plak

indeksini kullanild.

0. Sond ve ciplak goz ile yapilan muayene sonucunda diseti kenarinda hi¢ plak

gbzlenmemesi

1. Ciplak gozle goriilemeyen, periodontal sond sayesinde gdzlenebilen serbest diseti

kenarina yakin kisimda film seklinde plak gézlenmesi

2. Serbest diseti kenarina yakin kisminda ¢iplak gozle goriilebilen ince ve orta diizeyde

plak gozlenirken interproksimal alanlarin tamamen dolu olmamasi
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3. Serbest diseti kenari, diseti olugu, interproksimal alanlarin ve komsu dis

yiizeylerinde ¢ok miktarda plak gdzlenmesi

Her dise ait ortalama PI degeri; mezial, bukkal, distal, lingual/palatinal yiizeyler

olmak iizere 4 bolgeden 6l¢iim yapilarak ortalamasi alindi.

3.3.1.3. Gingival indeks (GI)
Disetinin klinik durumu Loe ve Silness gingival indeksi (217) ile degerlendirildi.
0. Inflamasyon gozlenmeyen saglikl diseti

1. Hafif derecede inflamasyon, renk degisikligi, ddem gozlenen ve kanama

bulunmayan digeti

2. Orta derecede inflamasyon, hiperemi, ddem ve parlikligin yani1 sira sondalamada

kanama gdzlenen diseti
3. Siddetli inflamasyon, hiperemi, 6dem ile birlikte spontan kanama gozlenen diseti

Her dis ve implant i¢in mezial, bukkal, distal, lingual/palatinal yilizeyler olmak iizere

4 bolgeden 6l¢iim yapilarak ortalamasi alindu.
3.3.1.4. Sondalamada Kanama Indeksi (SKI)

Inflamasyon belirtisi olan kanama durumunun belirlenebilmesi i¢in Ainamo ve Bay
(218, 219) tarafindan gelistirilen gingival kanama indeksi (SKI) kullanildi. Hafif bir
sondalama sonrasi on saniye i¢inde kanamanin goriilmesi pozitif (+) skor, goriilmemesi ise
negatif (-) skor olarak verildi. Her dig ve implant i¢in mezial, bukkal, distal, lingual/palatinal
yiizeyler olmak iizere 4 bdlgeden &lgiim yapildi. Ki, her birey i¢in kanama gériilen marjin

sayisinin yilizdesi hesaplanarak belirlendi.
3.3.1.5. Klinik Atasman Diizeyi (KAD)

Klinik atagman diizeyi, periodontal sondalama ile sabit bir nokta olan mine-sement
sinir1 referans alinarak cep tabanina kadar 6l¢iilen mesafedir (220). Tiim dislerin mezio-
bukkal, bukkal, disto-bukkal, mezio-lingual/palatinal, lingual/palatinal ve disto-
lingual/palatinal yiizeyleri olmak iizere 6 bolgesinden mm cinsinden 6l¢iim yapild.
Olgiimler periodontal sond ile disin uzun aksina paralel esit ve uygun miktarda kuvvet (0.25

N) uygulanarak ayni1 klinisyen tarafindan yapildi.
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3.3.2. Peri-implant Dokularin Durumu i¢in Klinik Degerlendirmeler
Calismaya dahil edilen tiim bireylerden peri-implant dokular i¢in;

e Peri-implant sulkus derinligi (PISD)

e Peri-implant diseti ¢cekilmesi (PIDC)

e Modifiye gingival indeks (mGI)

e Modifiye sulkus kanama indeksi (mSKI)

e Modifiye plak indeksi (mPI) dlgiilerek kaydedildi (214).

Olgiimler aym kisi tarafindan, William’s Periodontal Sondu (Hu-Friedy) kullanilarak ve

mm cinsinden yapildi.
3.3.2.1. Peri-implant Sulkus Derinligi Ol¢iimleri (PiSD)

Peri-implant sulkus derinliginin (PISD) &l¢iimleri, tiim implantlarm mezio-bukkal,
bukkal, disto-bukkal, mezio-lingual/palatinal, lingual/palatinal ve disto-lingual/palatinal
ylizeyleri olmak iizere 6 bolgesinden ve mm cinsinden yapildi. Her dental implant i¢in, 6

degerin ortalamasi referans alindi (214).
3.3.2.2. Peri-implant Diseti Cekilmesinin Belirlenmesi (PIDC)

Peri-implant dokular etrafindaki ¢ekilme, referans noktasi: implant-abutment olarak
belirlenerek, mm cinsinden 6l¢iildii. Tiim implantlarin mezio-bukkal, bukkal, disto-bukkal,
mezio-lingual/palatinal, lingual/palatinal ve disto-lingual/palatinal yiizeyleri olmak {izere 6

bolgesinden dl¢lim yapildi.
3.3.2.3. Modifiye Gingival indeks (mGI)

Peri-implant yumusak dokularin klinik durumu, Mombelli ve ark.(221) nin modifiye

gingival indeksi (mGlI) kullanilarak belirlendi.
0. Inflamasyon gozlenmeyen saglikl diseti

1. Hafif derecede inflamasyon, renk degisikligi, ddem gozlenen ve kanama

bulunmayan diseti

2. Orta derecede inflamasyon, hiperemi, ddem ve parlikligin yani1 sira sondalamada

kanama gdzlenen diseti

3. Siddetli inflamasyon, hiperemi, 6dem ile birlikte spontan kanama gozlenen diseti
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Tiim implantlarin mezial, bukkal, distal ve lingual/palatinal ylizeylerinden dl¢timler

yapildi ve bu 6l¢iimlerin ortalamalar1 alind.
3.3.2.4. Modifiye Sondalamadan Kanama Indeksi (mSKI)

Tiim implantlar i¢in sondalamada meydana gelen kanamanin degerlendirmesinde,
Ainamo ve Bay tarafindan gelistirilen, Modifiye Sondalamada Kanama Indeksi (mSKI)
kullanild1. Her implant i¢in; mezial, distal, bukkal, palatinal/lingual ylizeylerde kanamanin
varligina gore degerlendirme yapildi. mSKI degeri, kanama goriilen marjin sayisinin yiizdesi

hesaplanarak belirlendi (222).
Pozitif skor (+): Sondalamada kanama olmasi
Negatif skor (-): Sondalamada kanama olmamasi

Her birey icin mSKI degeri, kanama goriilen marjin sayisinin yiizdesi hesaplanarak

belirlendi (222).
3.3.2.5. Modifiye Plak Indeksi (mPI)

Mevcut plak miktarini belirlemek i¢in, Mombelli ve ark.(221)’nin gelistirdigi
modifiye plak indeksi (mPI) kullanildi.

0. Implant yiizeyinin serbest diseti kenarma yakin kisminda hig plak gdzlenmemesi

1. Ciplak gozle goriilemeyen, periodontal sond sayesinde goézlenebilen implant

ylizeyinin serbest diseti kenarina yakin kisminda film seklinde plak gozlenmesi

2. Implant yiizeyinin serbest diseti kenarma yakin kisminda ciplak gozle goriilebilen

orta diizeyde yumusak eklenti gdzlenmesi

3. Implant yiizeyinin serbest diseti kenarina yakin kisminda asir1 diizeyde yumusak

eklenti gbzlenmesi

Her implanta ait ortalama mPI degeri; mezial, bukkal, distal, lingual/palatinal

yiizeyler olmak iizere 4 bolgeden Sl¢lim yapilarak ortalamasi alindi.
3.4. Radyografik Degerlendirmeler

Calismaya dahil olan tiim bireylerden ortopantomograf ve periapikal radyografiler

alinarak degerlendirmeler yapildi.
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3.5. Ornekleme islemleri
3.5.1. Tiikiiriik Ornekleri

Tiikiiriik 6rneklerinin alinmasi iglemi, sabahin erken saatlerinde yapildi. Hastalardan
en az 12 saat once su digsinda herhangi bir sivi tiiketmemesi, yemek yememesi ve iglem
sabahi oral hijyen uygulamalarini ger¢eklestirmemesi istendi. Hastalar agizlar1 agik bir
sekilde bekletildikten sonra, elde edilen stimiile edilmemis tiikiiriik damlalik ile eppendorf

tiiplere konuldu. Ornekler inceleme anina kadar -80 derecede muhafaza edildi.
3.6. Laboratuvar Calismalar

Laboratuvar ¢alismalarinin tamami Karadeniz Teknik Universitesi T1ip Fakiiltesi

Tibbi Biyokimya Anabilim Dali’nda yapildi.
3.6.1. Total Oksidan Seviye Tayini (TOS)

Tiikiirik 6rneklerinde TOS diizeyleri, ticari kitler kullanilarak 6l¢iildii (Rel Assay,
RL0024, Gaziantep Tiirkiye). Kolorimetrik 6l¢iim prensibine dayali bu yontemde; 6rnekteki
oksidanlar Fe2+ iyon-o-dianisidin kompleksini Fe3+ iyonuna kiimiilatif olarak
oksitlemektedir. Fe3+ iyonlar1 da asidik ortamda “Ksilenol Turuncusu” ile renkli bir
kompleks olustururlar. Olusan rengin siddeti spektrofotometrik olarak Sl¢iiliir ve drnekte

bulunan oksidan miktariyla orantili olarak artar.
e Deneyin yapihisi:
TOS 6l¢iimleri Tablo 3.1°e uygun olarak gerceklestirildi.

Tablo 3.1 TOS deney prosediirii

Reaktifler Ornek (uL) Standart (uL)
Standart - 45

Numune 45 -

Reaktif I (Tampon Cozeltisi, 25 mM, pH 1.75 H2SO4) | 300 300

30 s sonra 530 nm’de ilk absorbans (A1) okuma

Reaktif I1 (Substrat Cozeltisi, 25 mM, pH 1.75 H2SO4,
5 mM Fe2+ iyonu, 10 mM O-dianizidin) 15 15

Oda sicakliginda 10 dk bekleme ve 530 nm’de ikinci absorbans (A2) okuma
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e Hesaplama:

Her bir 6rnek ve standart i¢in elde edilen A2 absorbansindan Al absorbansi

cikarilarak absorbans degisimi hesaplandi (AA = A2-Al).
TOS = (AA Ornek) / (AA Standart) X 10 (umol/L)
Sonuglar, umol H>O» Esdegeri /L cinsinden verildi.
3.6.2. Total Antioksidan Seviye Tayini (TAS)

Tiikiirik orneklerinde TAS 6l¢tiimii, kolorimetrik ticari kitler kullanilarak yapildi
(Rel Assay, RLO017, Gaziantep Tiirkiye). Bu 0l¢iim metodunun prensibi, 6rnekteki
antioksidanlarin koyu mavi yesil renkli ABTS radikalini renksiz ABTS formuna
doniistiirmesi esasina dayanir. Ornegin total antioksidan seviyesi, 660 nm’deki &lgiilen renk
siddeti ile ters orantilidir. Bu metodun standart ¢zeltisi troloks esdegeri (Vitamin E analog)
olarak bilinen en kararli antioksidan ile hazirlanir. Standart konsantrasyonu 1.0 mmol

esdegeri/L’dir.
e Deneyin yapihisi:

TAS 6l¢timleri Tablo 3.2°da verilen deney prosediiriine uygun olarak gerceklestirildi.

Tablo 3.2 TAS deney prosediirii

Reaktifler Ornek (uL) Standart (uL) H>,O(uL)
Deiyonize su - - 18
Standart - 18

Numune 18 -

Reaktif I (Tampon Cozeltisi, 0.4 mol/L | 300 300

pH 5.8 Asetat Tamponu)
30 s sonra 660 nm’de ilk absorbans (A1) okuma

Reaktif II (Prokromojen Cozeltisi, 30
mmol/L ABTS) 45 45 45

Oda sicakliginda 10 dk bekleme ve 660 nm’de ikinci absorbans (A2) okuma
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e Hesaplama:
Her bir 6rnekte, standart ve su icin tespit edilen absorbanslarin (A2 ve Al) farki
alinarak absorbans degisimi hesaplandi (AA = A2-A1). H>O renksiz oldugu ve antioksidan

icermedigi i¢in pozitif kontrol olarak kullanildi.

TAS= (AAH,0) - (AAOrnek)/ (AAH,0) - (AAStandart)
Sonuglar, mmol/L troloks esdegeri olarak verildi.

3.6.3. Oksidatif Stres Indeksi (OSI) Hesaplanmasi

TOS/TAS oram almarak OSI degeri hesaplandi. Hesaplama sirasinda, TAS
degerlerinin birimi, mmol Troloks esdegeri /L cinsinden pmol Troloks esdegeri/L cinsine

doniistiirtildii ve asagidaki formiil kullanilarak hesaplandi.
% OSI = [(TOS, umol H202 esdegeri/L) / (TAS, pmol troloks esdegeri /L)] X100
3.7. Istatiksel Analizler

Istatistiksel analizlerde bir istatistik veri giris programi kullanilmigtir. Tanimlayici
veriler; ortanca (min-maks) ve frekans dagilimlari seklinde verildi. Verilerin normal
dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile degerlendirilmistir. Gruplar arasi karsilastirmada
her bir Olciilen parametre icin Kruskal Wallis, Mann Whitney U testleri ve Bonferroni
diizeltmesi kullanildi. Korelasyon testleri icin Spearmen korelasyon testi uygulandi. Gruplar
aras1 cinsiyet dagilimi karsilastirmasinda ki-kare testleri kullanildi. p<0.05 diizeyi

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Caligmamiza dahil edilen hastalarin genel yas ortalamasi 47,22 iken, standart sapma

degeri 13,608 dir. Gruplar1 inceledigimizde; 38,95 yas ortalamasi ile en diisiik deger peri-

implant saglik grubunda gozlenirken, yas ortalamasinda en yiiksek deger 53,6 ile peri-

implant mukositis grubunda gézlenmistir. Yas ortalamasi, peri-implant hastalik gruplarinda

saglik grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli derecede yiiksek bulunmustur (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplar aras1 yas dagilimlar

Genel Peri-implantitis | Peri-implant Peri-implant
Mukositis Saghk
N 64 24 20 20
X 47,22 49,12 53,6 38,95
Std. Sapma 13,608 13,630 12,504 12,033

Calismamiza dahil edilen hastalar incelendiginde; 28 kadin ve 36 erkek hastanin

dahil edildigi goriilmektedir. Peri-implantitis grubunda 10 kadin 14 erkek bulunmakta iken,

peri-implant mukositis ve peri-implant saglik gruplarinda ise 9 kadin 11 erkek hasta

bulunmaktadir. Gruplar arasinda cinsiyet istatistiksel olarak farklilik gdstermemistir (Tablo

42).

Tablo 4.2. Gruplar arasi cinsiyet dagilimlar

Genel Peri-implantitis | Peri-implant Peri-implant
Mukositis Saghk
Kadin 28 10 9 9
% %43,75 %41,66 %45 %45
Erkek 36 14 11 11
% %56,25 %58,33 %355 %355
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Caligmamiza dahil edilen hastalar incelendiginde; dental implantlarin ve mevcut
diglerin ¢alisma gruplarina gore dagilimi ile dental implantlarin uygulandig: bolgelerin ve
protetik restorasyon tipinin gruplara gore karakterizasyonu Tablo 4.3 ve Tablo 4.4’te

gosterilmistir.

Tablo 4.3. Dental implantlarin ve mevcut diglerin ¢alisma gruplarina gore dagilimi

Total (%) Peri-implantitis(%) Peri-implant Peri-implant Saghk(%)
Mukositis(%)
Dental Implant Sayis1 266 (100) 124 (46.61) 100 (37.59) 42 (15,78)
Dental implantinLokalizasyonu
Maksilla/Mandibula
Maksilla 144 (54.13) 69 (25.93) 58 (21.8) 17 (6.39)
Mandibula 122 (45.86) 55(20.67) 42 (15.78) 25(9.39)
Anterior/Posterior
Anterior 59 (22.18) 35 (13.15) 18 (6.76) 6(2.25)
Posterior 207 (77.81) 89 (33.45) 82(30.82) 36 (13.53)
Boy
8.0 16 (6.01) 8(3) 5(1.87) 3(1.12)
10.0 143 (53.75) 59 (22.18) 63 (23.68) 21(7.89)
11.5 94 (35.33) 50 (18.79) 27 (10.15) 17 (6.39)
13.0 13 (4.88) 7(2.63) 5(1.87) 1(0.37)
Cap
3.25 54 (20.3) 28 (10.52) 19 (7.14) 7(2.63)
3.75 89 (33.45) 40 (15.03) 38 (14.28) 11 (4.13)
4.1 73 (27.44) 32 (12.03) 28 (10.52) 13 (4.88)
4.5 51(19.17) 25(9.39) 15 (5.63) 11 (4.13)
Dis Sayis1 1168 (100) 368 (31.5) 339 (29.02) 461 (39.46)
Dislerin Lokalizasyonu
Maksilla/Mandibula
Maksilla 563 (48.2) 169 (14.46) 170 (14.55) 224 (19.17)
Mandibula 605 (51.79) 199 (17.03) 169 (14.46) 237 (20.29)
Anterior/Posterior
Anterior 604 (51.71) 193 (16.52) 188 (16.09) 223 (19.09)
Posterior 564 (48.28) 175 (14.98) 151 (12.92) 238 (20.37)
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Tablo 4.4. Peri-implant hastalik gruplarindaki dental implantlarin karakterizasyonu

Total(%) Peri- Peri-implant Mukositis(%) | Peri-implant Saghk(%)
implantitis(%)

Dental Implant Sayisi 266 (100) 124 (46.61) 100 (37,59) 42 (15,78)

Uygulandig1 Bélge
11 4(1.5) 1(0.37) 3(1.12) 0 (0)
12 6 (2.25) 4(1.5) 2(0.75) 0(0)
13 6 (2.25) 3(1.12) 3(1.12) 0 (0)
14 13 (4.88) 6(2.25) 5(1.87) 2(0.75)
15 9 (3.38) 4(1.5) 4(1.5) 1(0.37)
16 19 (7.14) 8(3) 8(3) 3(1.12)
17 7(2.63) 4(1.5) 3(1.12) 0 (0)
21 2(0.75) 1(0.37) 0(0) 1(0.37)
22 5(1.87) 4(1.5) 0(0) 1(0.37)
23 11 (4.13) 7(2.63) 4(1.5) 0(0)
24 15 (5.63) 5(1.87) 9 (3.38) 1(0.37)
25 10 (3.75) 4(1.5) 1(0.37) 5(1.87)
26 22 (8.27) 8(3) 12 (4.51) 2(0.75)
27 11 (4.13) 6(2.25) 4(15) 1(0.37)
31 1(0.37) 0(0) 0(0) 1(0.37)
32 2(0.75) 1(0.37) 1(0.37) 0(0)
33 10 (3.75) 6(2.25) 3(1.12) 1(0.37)
34 9(3.38) 3(1.12) 5(1.87) 1(0.37)
35 9(3.38) 3(1.12) 5(1.87) 1(0.37)
36 14 (5.26) 5(1.87) 5(1.87) 4(1.5)
37 6 (2.25) 3(1.12) 2(0.75) 1(0.37)
41 1(0.37) 0(0) 1(0.37) 0(0)
42 1(0.37) 0 (0) 1(0.37) 0 (0)
43 8(3) 5(1.87) 2(0.75) 1(0.37)
44 12 (4.51) 5(1.87) 4(1.5) 3(1.12)
45 7(2.63) 3(1.12) 3(1.12) 1(0.37)
46 18 (6.76) 7(2.63) 4(1.5) 7(2.63)
47 13 (4.88) 5(1.87) 6 (2.25) 2(0.75)

Protetik Restorasyonun Tipi
implant destekli sabit protez 60 (93.75) 22 (34.37) 18 (28.12) 20 (31.25)
implant destekli overdenture protez 3 (4.68) 2(3.12) 1(1.56) 0(0)
implant destekli hibrit protez 1(1.56) 0(0) 1 (1.56) 0(0)
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4.2. Klinik Bulgular

Calismamizda; periodontal klinik parametreleri (CD, KAD, SK, GI, PI) ve peri-
implant klinik parametreleri (PISD, PIDC, mSKI, mGI, mPI) iceren gruplar arasi
karsilastirmalar Tablo 4.5. ve Tablo 4.6.’da verilmistir.

Klinik periodontal parametrelerin incelenmesi;

Bu c¢aligmada klinik periodontal durumun peri-implant doku saglig1 ilizerindeki
etkileri dusiiniilerek, peri-implant klinik parametrelerin yani sira periodontal klinik

parametreler de dl¢lilmiistiir.

Peri-implant hastalik gruplarimin (peri-implantitis ve peri-implant mukositis)

karsilastiriimasi;

SCD ve KAD degerlerinin peri-implantitis grubunda peri-implant mukositis grubuna
gore daha yiiksek oldugu gozlenirken, her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0,05). Bununla birlikte; GI, SKI ve PI degerleri peri-implantitis grubunda
peri-implant mukositis grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0,05)

(Tablo 4.5) (Sekil 4.1).
Peri-implant hastalik gruplari ile peri-implant saglik gruplarimin karsilastirilmasi;

Peri-implant hastalik gruplarinin  her ikisinde olgiilen klinik periodontal
parametrelerin tamami, peri-implant saglik grubuna gore istatistiksel olarak anlamh

derecede yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 4.5) (Sekil 4.1).
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Tablo 4.5. Periodontal klinik parametrelerin peri-implant hastalik ve peri-implant saglik

gruplarinda karsilastirilmasi

Klinik

Parametreler Gruplar N X+Std.Sapma Ortanca | Ki-kare p
Pi 24| 3,0363:1,124118% | 24200

SCD (mm) PM 20 | 24630:0,514278 | 54100 | 19861 | 0,000
PS 20 1,9310+0,30907 | 19750
Pi 24| 3,03363:124118% | 26000

KAD (mm) PM 20 | 24155:0,554478 | 53750 | 12789 | 0,002
PS 20 1,8785+0,43940 T 1.8550
Pi 24 | 1,5850£0,61530 % | | 4500

Gl PM 20 1,1015:0362818 | 11050 | 33711 | 0,000
PS 20 | 057100311247 | (5750
Pi 24 | 0,6061:0,35185 7% | (6470

SKI PM 20 | 02256£020455% | 1510 | 38619 | 0,000
PS 20 0,0689:0,06001 T | 00473
Pi 24| 1,8167:0,75537 78 | | 8300

PI PM 20 1,3360£0,66510% | 12000 | 23279 | 0,000
PS 20 0,7310:0,38673 T | 06850

Pi: Peri-implantitis grubu, PM: Peri-implant mukositis grubu, PS: Peri-implant saglik grubu, SCD:
Sondalamada cep derinligi, KAD: Klinik atagman diizeyi, SK: Sondalamada kanama, GI: Gingival indeks,

PI: Plak indeksi

PM grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p<0,05)
§ PS grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark vardr (p<0,05)
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Sekil 4.1. Periodontal klinik parametrelerin peri-implant hastalik ve peri-implant saglik gruplarinda
karsilastirilmast

7 PM grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p<0,05)

§ PS grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamly fark vardwr (p<0,05)

Klinik peri-implant parametrelerin incelenmesi;

Peri-implant  hastalik gruplarimin (peri-implantitis ve peri-implant mukositis)

karsilastiriimasi;

Klinik peri-implant parametrelerin tamami, peri-implantitis grubunda peri-implant
mukositis grubuna gore istatistiksel olarak dnemli derecede yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo

4.6) (Sekil 4.2).
Peri-implant hastalik gruplari ile peri-implant saglik gruplarimin karsilastirilmasi;

Klinik peri-implant parametrelerin tamami, peri-implantitis grubunda peri-implant
saglik grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli derecede yiiksek bulundu (p<0,05). Ayrica,
tim klinik peri-implant parametreler peri-implant mukositis grubunda peri-implant saglik
grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli derecede yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 4.6)
(Sekil 4.2).
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Tablo 4.6. Peri-implant klinik parametrelerin peri-implant hastalik ve peri-implant saglik

gruplarinda karsilastirilmasi

Klinik

Parametreler Gruplar N X+Std.Sapma Ortanca | Ki-kare p
pi 24 | 42429+1,40308 T8 | 4,0000

PiSD (mm) PM 20 3,08700,45282 8 3,0000 30,551 | 0,000
PS 20 | 2,6205£0,39882 T8 |5 co00
P 24 | 444426137509 18 | 43300

PIDC (mm) PM 20 | 3,0870:045282% | 30000 | 34759 | 0,000
PS 20 | 249802071196 T | 56000
pi 24| 19904203795 T8 | {0000

mGI PM 20 | 1322550342288 | 0500 | 48533 | 0,000
PS 20 | 0,6015:0,50505 T | 00000
Pi 24| 08927+0,23532T | 50000

mSKI PM 20 | 03596£025433% | 13050 | 53,952 | 0,000
PS 20 0,0000+0,0000 T 1,0000
pi 24 | 2,0558:0.82542 T8 | 5 0000

mPI PM 20 | 13535:0,72389% | 12300 | 25805 | 0,000
PS 20 | 082052037089 | 10000

Pi: Peri-implantitis grubu, PM: Peri-implant mukositis grubu, PS: Peri-implant saghk grubu, PiSD: Peri-
implant sulkus derinligi, PIDC: Peri-implant diseti ¢ekilmesi, mGI: Modifiye gingival indeks, mSKI:
Modifiye sulkus kanama indeksi, mPI: Modifiye plak indeksi

7 PM grubu ile karsilastirldiginda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p<0,001)

§ PS grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p<0,001)
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Sekil 4.2. Peri-implant klinik parametrelerin peri-implant hastalik ve peri-implant saglik gruplarinda
karsilastirilmast

7 PM grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p<0,05)

§ PS grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark vardwr (p<0,05)

4.3. Laboratuvar Bulgularn

Peri-implant  hastalik gruplarimin (peri-implantitis ve peri-implant mukositis)

laboratuvar bulgularimin karsilastiriimasi;

TAS parametresi, peri-implantitis grubunda peri-implant mukositis grubuna gore
daha diisiik 6l¢iilmesine ragmen, her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p>0,05). (Tablo 4.7) (Sekil 4.3)

TOS parametresi, peri-implantitis grubunda peri-implant mukositis gore istatiksel

olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 4.7) (Sekil 4.4).

OSI parametresi, peri-implantitis grubunda peri-implant mukositis grubuna gére
daha yiiksek ol¢iilmesine ragmen, her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.7) (Sekil 4.5).

Peri-implant hastalik gruplari ile peri-implant saglhk gruplarinin laboratuvar

bulgulart a¢isindan karsilagtiriimasi;

TAS parametresi, peri-implantitis grubunda peri-implant saglik grubuna gore daha

yiiksek iken, her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).
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Ayrica, bu parametre, peri-implant mukositis grubunda peri-implant saglik grubuna gore
daha diistik olciiliirken, her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p>0,05) (Tablo 4.7) (Sekil 4.3).

TOS parametresi, peri-implantitis grubunda peri-implant saglik grubuna gore
istatiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0,05). Ayrica, bu parametre peri-
implant mukositis grubunda peri-implant saglik grubuna gore daha diisiik dlciiliirken, her iki
grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo 4.7) (Sekil
4.4).

OSI parametresi, peri-implantitis grubunda peri-implant saglik grubuna gére daha
yiiksek Ol¢iilmesine ragmen, her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p>0,05). Ayrica, bu parametre peri-implant mukositis grubunda peri-implant
saglik grubuna gore daha diisiik dl¢iiliirken, her iki grup arasindaki bu fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p>0,05) Tablo 4.7) (Sekil 4.5).

Tablo 4.7. Laboratuvar parametrelerinin peri-implant hastalik ve peri-implant saglik
gruplarinda karsilastirilmasi

Laboratuvar Ki-
Parametreler Gruplar N X+Std.Sapma Ortanca Lare ]
TAS Pi 24 1,0804+0,52706 0,9898
(mmolTrolox PM 20 0,8904+0,34611 0,8766 1,428 0,49
esdegeri./L) PS 20 0,9401+0,48123 0,8830
TOS Pi 24 | 33,6204+28,317317% | 55 0813
(nmol H202 PM 20 | 19,5477+19,16122 | 140999 | 7021 | 0.03*
esdegeri/L. ) PS 20 | 20,3036+20,37341 | 92069
Pi 24 4,4227+4,30837 2,0417
OSI PM 20 2,2552+1,97616 16618 | 4824 | 0,09
PS 20 2,8174+3,76966 1,4865

Pi: Peri-implantitis grubu, PM: Peri-implant mukositis grubu, PS: Peri-implant saglik grubu, TOS: Total
Oksidan Seviyesi, TAS: Total Antioksidan Seviyesi, OSI: Oksidatif Stres indeksi

7 PM grubu ile karsiastirlldiginda istatistiksel olarak anlamli fark vardwr (p<0,05)
§ PS grubu ile karsilastirldiginda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p<0,05)
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Sekil 4.3. TAS degerlerinin gruplar arasinda karsilagtiritlmasi

TAS agisindan PL, PM ve PS gruplari arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).

TOS Degerleri

N
o

T§

w w
o ]

N
(]

[N
(€]

pmol H202 esdegeri/L
S S

(€]

o

TOS

mPi mPM mPS

Sekil 4.4. TOS degerlerinin gruplar arasinda karsilagtiritlmasi

7 PM grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p<0,05)
§ PS grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark vardr (p<0,05)
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Sekil 4.5. OSI degerlerinin gruplar arasinda karsilastirilmas:

OSI agisindan PI, PM ve PS gruplari arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0,05).

4.4. Korelasyonlar

Peri-implant hastalik ve saglik gruplarinin klinik periodontal ve peri-implant
parametreleri ile TAS, TOS ve OSI diizeylerine iliskin korelasyon verileri Tablo 4.8’de
gosterilmigtir. Bunun yani sira, ayni parametrelerin grup i¢i korelasyon verileri ise Tablo

4.9, Tablo 4.10 ve Tablo 4.11°de gdsterilmistir.
Tiim gruplar birarada degerlendirildiginde;

(GI-TOS), (SKI-TOS), (PI-TOS), (PI-OSi), (PISD-TOS), (PISD-OSI), (PIDC-TOS),
(PIDC-0SI), (mGI-TOS), (mGI-OSI), (mSKI-TOS), (mSKI-OSi), (mPI-TOS), (mPI-OSI),
(TOS-OSI) pozitif yénde korelasyon gozlenirken, TAS-OSI arasinda negatif yonde
korelasyon gozlenmistir (Tablo 4.8.).
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Tablo 4.8. Tiim gruplarin bir arada klinik ve laboratuvar parametrelerinin korelasyonu

r p
GI-TOS 297 017
SKI-TOS 272 ,030
PI-TOS ,306 014
PI-OSi 257 ,041
PISD-TOS ,403 ,001
PiSD-OSI ,449 ,000
PIDC-TOS ,382 ,002
PIDC-0OSI 425 ,000
mGI-TOS ,302 015
mGI-OSI ,299 ,017
mSKI-TOS 319 ,010
mSKI-OSI ,252 ,044
mPI-TOS ,326 ,008
mPI-OSi 315 ,011
TAS-OSi -,308 ,013
TOS-0OSI ,845 ,000

GI: Gingival indeks, PISD: Peri-implant sulkus derinligi, PIDC: Peri-implant diseti ¢ekilmesi, mGI:
Modifiye gingival indeks, mPI: Modifiye plak indeksi, TAS: Total antioksidan seviye, TOS:Total oksidan
seviye, OSI:Oksidatif stres indeksi

r: Pearson korelasyon katsayisi

Peri-implantitis grubu i¢in; klinik periodontal ve peri-implant parametreleri ile
tiikiiriik TAS, TOS ve OSI degerlerine iliskin korelasyonlar Tablo 4.9.’da gosterilmistir.
Peri-implantitis grubu kendi ig¢inde degerlendirildiginde;
(TOS-OSI) parametreleri arasinda pozitif yonde korelasyon gozlenmistir (Tablo 4.9.).

Tablo 4.9. Peri-implantitis grubunda klinik ve laboratuvar verilerinin korelasyonu
r Y
TOS-0SI 820 ,000

PiSD: Peri-implant sulkus derinligi, mGI: Modifiye gingival indeks, mSKI: Modifiye sulkus kanama indeksi,
TAS: Total antioksidan seviye, TOS:Total oksidan seviye, OSI:Oksidatif stres indeksi, r: Pearson korelasyon
katsayist
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Peri-implant mukositis grubunun, klinik periodontal ve peri-implant parametreleri ile
tiikiiriik TAS, TOS ve OSI degerleri arasindaki korelasyonlarin verileri Tablo 4.10’da
gosterilmistir.

Peri-implant mukositis grubu kendi i¢inde degerlendirildiginde;

(PISD-TOS), (PISD-0SI), (PIDC-TOS), (PIDC-0SI), (TOS-0SI) parametreleri arasinda
pozitif yonde korelasyon gozlenmistir (Tablo 4.8.).

Tablo 4.10. Peri-implant mukositis grubunda klinik ve laboratuvar verilerinin korelasyonu

r p
PISD-TOS 455 ,044
PiSD-OSI ,496 ,026
PIDC-TOS 455 ,044
PIDC-OSI ,496 ,025
TOS-OSI ,874 ,000

PiSD:Peri-implant sulkus derinligi, PIDC:Peri-implant diseti cekilmesi, TOS:Total oksidan seviye,
OSI:Oksidatif stres indeksi, r: Pearson korelasyon katsayisi

Peri-implant saglik grubu i¢in, klinik periodontal ve peri-implant parametreleri ile
tiikiiriik TAS, TOS ve OSI degerleri arasindaki korelasyonlarin verileri Tablo 4.11.’de
gosterilmistir.

Peri-implant saglik grubu kendi icinde degerlendirildiginde;

(TOS-OSI) parametreleri arasinda pozitif yonde korelasyon gdzlenmistir (Tablo
4.11.).

Tablo 4.11. Peri-implant saglik grubunda klinik ve laboratuvar verilerinin korelasyonu
r Y
TOS-0SI 820 ,000

mGI:Modifiye gingival indeks, TOS:Total oksidan seviye, OSI:Oksidatif stres indeksi, r: Pearson korelasyon
katsayist
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5. TARTISMA

Dental implantlar; kismi ve tiim agiz dis eksikligi bulunan hastalardaki sabit veya
hareketli protetik restorasyonlar1 desteklemek amaciyla alveolar kemige cerrahi olarak
yerlestirilen ve dis koklerini taklit eden, silindirik veya konik formda iiretilmis alloplastik
materyallerdir. Genelde iiretiminde titanyum materyali tercih edilen implantlarin, seramik
ve zirkonyum gibi farkli materyallerden iiretilmis tiirleri de mevcuttur (1). Glinlimiizde,
dental implantlarin kullaniminin olduk¢a yayginlagsmasini takiben, g¢esitli etiyolojik
faktorlerden kaynaklanan peri-implant hastaliklarin goriilme oraninda da artig gozlenmistir
(94). Bakteriyel plak periodontal dokularda gingivitis ve periodontitis gibi hastaliklara
sebep olurken, peri-implant dokularda da peri-implant mukositis ve peri-implantitis gibi
hastaliklara sebep olmaktadir (26). Arastirmalar; alveolar kemik kaybi bulunmayan,
yumusak dokuda 6dem, inflamasyon ve sondalamada kanama gozlenen peri-implant
mukositis tablosunun prevalansinin % 39.7 oldugunu gostermistir (223, 224). Aym
arastirmalarin sonuglarina gore; sondalamada kanama, siipiirasyon ve derin cep varligi...
gibi klinik inflamasyon bulgulari ile birlikte, radyografta alveolar kemik kaybinin gézlendigi
peri-implantitis tablosunun prevalansinin %16.7 oldugu belirtilmistir (90, 224). Son
donemde, peri-implant hastaliklarin yaygin bicimde artmasi nedeniyle bu hastaliklarin tani

ve tedavisine yonelik ¢ok sayida ¢caligma yapilmaktadir.

Peri-implant hastaliklar, inflamatuar hastaliklar olarak kabul edilmekte olup,
patojenik mekanizmasi heniiz tam olarak bilinmemektedir. Peri-implant hastaliklarin,
subgingival bolgede biriken biyofilmde kolonize olan gram negatif, anaerobik veya mikro-
aerofilik bakteri tiirleri tarafindan baglatilip, ilerledigi diistintilmektedir (225). Bakteriler,
toksik tiriinler yoluyla dogrudan veya konak savunma sistemlerini yani inflamasyonu aktive
ederek dolayli yoldan dokuda tahribata neden olurlar (206). Bakteriyel stimiilasyona kars1
konak savunma sisteminin baglangicinda gérev alan PMNL’ler, antimikrobiyal etkinliklerini
oksijene bagimli ve oksijenden bagimsiz yollarla gostermektedir. PMNL’lerin oksijenden
bagimsiz mekanizmasinda, proteolitik enzimler gorev alirken, oksijene bagimli savunma
mekanizmasinda ise ROT gorev almaktadir. PMNL’ler sayesinde aciga ¢ikan ROT’un
primer gorevi bakterilerin 6ldiiriilmesidir, ancak ROT’un hiicre dis1 yayilimi cevre
dokularda yikima sebep olmaktadir (202). ROT un diisiik yogunlugu bircok fizyolojik
mekanizma i¢in kagiilmazdir (145). ROT genellikle konak savunma sisteminin bir pargasi

olarak rol almasina ragmen, bazi olumsuz sartlarda hiicresel hasara sebep olmaktadir. Tiim
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canlilarda; ROT olugsmasint Onlemek, bunlardan kaynaklanan hasarlar1 engellemek ve
detoksifikasyonu saglamak i¢in gorev alan savunma mekanizmalarina, antioksidan savunma
sistemleri veya antioksidanlar adi verilmektedir (166, 202). Antioksidanlarin serbest
radikallerin toksik etkilerinden hiicreleri korumak, hastaliklar1 6nlemek ve radikallerin
fazlasin1 etkisiz hale getirmek gibi gorevleri bulunmaktadir (205). Fizyolojik olarak,
oksidanlar ile antioksidan savunma sistemi arasinda bir denge mevcuttur. Bu dengenin
bozulmasit durumunda oksidatif stres agiga c¢ikmaktadir (202, 207). Oksidatif stresin
periodontal hastaliklarin patogenezindeki etkinligine dair bir¢cok ¢alisma mevcut iken,
etiyolojisi ve patogenezi benzer olan peri-implant hastaliklar tizerindeki etkinligine yonelik
caligmalar sinirhdir (8-10, 17, 18, 226, 227). Biz de ¢alismamizi aragtirmalarin sinirli sayida
oldugu bu alanda gerceklestirerek; peri-implant hastaliklarin patogenezinde oksidatif stresin
ne tiir rol oynadigini aydinlatabilmek i¢in, tiikiiriik s1visinda oksidatif stres biyomarkerlarini

inceledik.

Biyomarkerlar, hastalik ve saglik durumlarinda gozlenen degisiklikleri gdsterebilen,
patolojik durumlarin teshisini saglayabilen biyolojik gostergelerdir (228). Kimyasal
bilesigin kendisi veya metabolitleri, ara tiriinler, proteinler ve enzimler biyomarker olarak
kullanilabilmektedir. Ozellikle saglik alaninda, hastaliklarin tanimlanmast i¢in énemli bir
role sahiplerdir (229, 230). Biyomarkerlar, hastaliklarin teshisinde detayl bilgiler verirken,
hastaligin seyrini gostermede etkisiz kalabilir. Riskleri degerlendirmede, klinik tanida,
biyoizleme caligmalarinda kullanilabilir. Kan, tiikiiriik, diseti olugu sivisi, peri-implant
olugu sivist... gibi viicut sivilarinda ve dokularda biyomarkerlar incelenebilmektedir (228).

Yaptigimiz literatiir taramasina gore; antioksidan mekanizmanin aktivitesini
degerlendirebilmek i¢cin MPO, SOD, GSH-Px, TAS gibi farkli antioksidan
biyomarkerlarinin incelendigi ¢alismalar goriilmiistiir (17, 140, 235-238, 201, 207, 209,
210, 231-234) Antioksidan tiirleri, aktiviteleri esnasinda birbirlerine bagimh etki
gostermektedirler. Bu karmasik etki mekanizmalari, antioksidan seviyelerinin 6l¢iimlerinde
hatal1 bulgular elde edilmesine sebep olabilmektedir. Antioksidan seviyelerinin dl¢timleri;
pahali, zaman alici ve yogun calisma gerektiren komplike uygulamalardir (24, 198).
Kolorimetrik esaslara dayali TAS 6l¢iimii, inceleme yapilan 6rneklerdeki antioksidanlarin
tamaminin degerlendirilmesi ile elde edilen antioksidan kapasitelerinin toplamini1 gosteren
biyokimyasal bir parametredir (16). TAS degeri, total protein (%85 alblimin), bilirubin,
tokoferol, askorbik asit ve tirik asit diizeylerinin toplamini bize yansitir. TAS 6l¢iimii; sadece

hastalik fazinda gozlenen giincel antioksidanlarin seviyesini gostermesinin yani sira, diger
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yontemlere gore daha giivenilir ve kullanighidir (22, 23). Biz de ¢alismamizda; yukarida
belirttigimiz avantajlarindan dolay1, oksidatif stresin incelenmesinde total antioksidan

seviye Ol¢limii i¢in, tiikiiriik sivisinda TAS parametresini degerlendirdik.

Gilintimiizde oksidatif stresin tayinine yonelik ¢esitli yontemler kullanilmaktadir. Bu
yontemler; malondialdehit (MDA), protein karbonil (PCO), 8-hidroksideoksiguanoz (8-
OHdG), 4-hidroksi-2-nonenal (4-HNE), TOS gibi farkli oksidatif biyomarkerlarin
incelenmesine odaklanmustir (17, 201, 237-241, 208, 209, 231-236). TOS, serbest
radikallerin yarattig1 tahribat sonucunda olusan hasarin ve mevcut oksidatif aktivitenin
belirlenmesini saglayan bir parametredir. Kolorimetrik prensiplere dayali TOS o6l¢liimii;
farkli oksidatif tiirleri ayr1 ayr1 6lgmek yerine toplu Ol¢limiinii saglayan pratik ve diger
yontemlere gore oldukca iistiin bir degerlendirme metodudur (19, 21). Bu gibi
avantajlarindan dolay1 calismamizda, oksidatif seviyenin Ol¢limii i¢in tiikiiriikte TOS

parametresini incelemeyi tercih ettik.

OSI; Erel ve arkadaslar: tarafindan gelistirilen ve TOS degerinin, TAS degerine
yiizdelik oranin1 gosteren biyokimyasal bir parametredir. Viicutta goriilen oksidanlar ile
antioksidanlar arasindaki dengenin bozulmasi sonucu agiga ¢ikan oksidatif stres diizeyini
isaret etmektedir. Oksidatif stresin diizeyi, inflamatuvar hastaliklar neticesinde olusan
oksidatif hasara bagl artis gostermektedir (7, 20, 24). Biz de inflamatuvar peri-implant
hastaliklar ile oksidatif stres iliskisini arastirdigimz calismamizda, tiikiiriikte OSI

parametresini inceledik.

Tiikiirtigiin iceriginde; hiicre i¢i ve hiicreler arasi bosluklardan gecerek kandan
salivaya ulasan cesitli hormonlar, antikorlar, antimikrobiyal bilesenler ve biiyiime faktorleri
bulunmaktadir. Literatiirde tiikiiriik; hasta degerlendirmesinde ek bilgi elde etmek icin
invaziv olmayan ve agiz saglig1 hakkinda 6nemli bilgiler tasiyan, yararl bir bilesen olarak
tanimlanmistir (141). Yapilan caligmalarda tiikiiriigiin; immiinolojik savunma mekanizmasi
(IgA), protein-enzimatik savunma mekanizmasi (lizozim, histatin, laktoferrin, miisin vb.) ve
yumusak doku biitiinliigli savunma mekanizmasi (epidermal biiyiime faktorii) ... gibi bircok
konu iizerinde ¢aligma yapilmasina olanak sagladig: bildirilmistir. Bunun yani sira, bir diger
onemli savunma sistemi olan antioksidan savunma sistemi bilesenlerini igerdigi ve bu konu
hakkinda da arastirmaya imkan verdigi belirtilmistir (140).

Tiikiirik biyomarkerlar1 kullanilarak, peri-implant hastaliklarin yikimini1 6nlemek

icin ¢esitli tan1 ve tedavi yontemleri gelistirilebilir. Tiikiiriik testleri, hastaliklarin tanisinda
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kullanilmasinin yani sira prognoz hakkinda da bilgi vermektedir. Ayrica diisiik maliyeti,
agrisiz, kolay ve biiyiik miktarlarda toplanabilmesi, 6zel ekipman gerektirmemesi ... gibi
ozellikleri sayesinde; serum, peri-implant olugu sivisi veya diger viicut sivilarina gére daha
avantajli bir materyaldir (65, 141, 142). Yapilan ¢alismalar 15181nda; tiikiirtiglin akis hizinin
biyomarker konsantrasyonlarinit 6nemli derecede etkiledigi ve stimiile edilmemis tiikiiriigiin
major intraoral durumu dogru yansitarak analiz i¢in uygun bir igerik sagladigi rapor
edilmigtir (14, 226, 227, 242). Tiim bu kosullar1 g6z 6nilinde bulundurarak; ¢aligmamizda
oksidatif stres biyomarkerlarin1 incelemek amaciyla stimiile edilmemis tiikiiriik 6rnekleri
toplanmustir.

Tiikiirigiin kompozisyonu; dis firgalama, yeme-icmeye bagli mekanik irritasyon,
sistemik hastalik, ila¢ kullanimi, gebelik gibi durumlardan oldukca etkilenmektedir (243).
Bu sebeplerden dolayi, hastalardan tiikiirikk 6rnekleri alinmadan en az 12 saat once su
disinda herhangi bir siv1 tilketmemesi, yemek yememesi ve islem sabahi oral hijyen
uygulamalarin1 gerceklestirmemesi istendi. Ayrica, ¢alismaya son 6 ay igerisinde herhangi
bir ila¢ tedavisi gormemis olan ve gebelik/laktasyon doneminde olmayan bireyler dahil
edildi. Klinik parametrelerin degerlendirmesinde yapilan sondalama isleminin yarattigi
mekanik travma da tiikiiriigiin igerigini etkileyebilmektedir (243). Bu yiizden, ¢alismamizda
tiiktirtik 6rnekleri alindiktan sonra klinik parametrelerin 6l¢iimii yapildi.

Yapilan ¢alismalarda; sigaranin ekzojen ROT kaynagi oldugu ve antioksidan
kapasiteyi azaltip, oksidan aktiviteyi arttirdigi bildirilmistir. Bu etkilerine bagli olarak
sigara, oksidatif stresin agiga ¢ikmasina sebep olmaktadir (21, 24, 173, 244, 245). Zukowski
ve ark. yaptiklar1 calismada; sigara icen bireylerde oral kavitede serbest radikallerin ve buna
bagl olarak oksidatif stresin arttigini ileri siirmiislerdir (246). Eminoglu ve ark.’nin kronik
periodontitis ve sigara kullaniminin oksidatif stres iizerindeki etkilerini degerlendirdikleri
caligmada, sigaranin oksidatif stres iizerinde etkin rol oynadigi bulunmustur (245). Polat ve
ark.; uzun siireli sigara kullanan bireylerde, bir¢ok kronik hastalik patogenezinde rol
oynayan oksidatif stresin diizeyinde artis oldugunu goézlemlemislerdir (244). Biz de bu
bilgilerin 1s18inda; peri-implant hastaliklarla oksidatif stresin iligkisini daha saglikl

degerlendirebilmek icin, sigara kullanan hastalar1 calismamiza dahil etmedik.

Mikrobiyal plagin periodontal hastaliklarda oldugu gibi, peri-implant hastaliklarin
patolojik mekanizmasinda da ¢ok dnemli rol oynadigina dair giiclii bulgular mevcuttur (6).
Klinik periodontal parametrelerin, plak iliskili periodontal hastaliklarin tanisindaki

oneminin yani sira, aynit zamanda peri-implant hastaliklarin teshis ve tedavisinde de 6nemli
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yer tuttugu disiiniilmektedir. Ancak; implant c¢evresindeki klinik parametrelerin
Ol¢iilmesinde bazi giigliikler ile karsilasilmasi nedeniyle, periodontal klinik indeksler peri-
implant bolgede kullanilirken modifiye edilmistir. Ornegin; sondalamada cep derinligi
yumusak doku biyo tipine, protetik {ist yapidan veya implant agilanmalarindan kaynaklanan
Ol¢tim zorluguna bagl olarak oldugundan daha derin ya da daha s1§ 6l¢iilebilir. Bu durumda
yanilma ya da hata paymi minimuma indirmek i¢in modifiye klinik peri-implant
parametreler giindeme getirilmistir. Diger taraftan, periodontal hastaliklarin en 6nemli
baslangi¢c semptomlarindan biri olan sondalamada kanama varligi, peri-implant hastaliklar
icin de olduk¢a onemli bir parametredir. Ayrica, GI periodontal hastaliklarin tanisinda ne
kadar onemli bir parametre ise, peri-implant hastaliklarin tayininde de belirleyici bir
parametredir (63, 247). Sonug olarak; periodontal hastaliklarin teshisinde klinik durumu
belirlemek i¢cin SCD, KAD, GI, SKI, PI indeksleri kullanilirken, peri-implant hastalik
teshisinde de modifiye edilmis PISD, PIDC, mGI, mSKI, mPI indeksleri kullanilmaktadir
(221). Biz de calismamizda, evrensel olarak yaygin kullanildiklar1 ve diger ¢alismalarla
karsilagtirma yapilabilme olanag: sagladiklar1 i¢in periodontal dokularda SCD, KAD, GI,
SKI, PI indekslerini, peri-implant dokularda ise PISD, PIDC, mGI, mSKI, mPI indekslerini
kullandik (63).

Bizim ¢alismamizda klinik periodontal parametrelerin incelemesinde kullanilan SCD
degerlerinin ortalamasi; peri-implantitis grubunda 3.01, peri-implant mukositis grubunda
2,46, peri-implant saglik grubunda 1,93 bulunurken, KAD degerlerinin ortalamasi; peri-
implantitis grubunda 2.88, peri-implant mukositis grubunda 2.41, peri-implant saglik
grubunda 1.87 olarak bulunmustur. SCD ve KAD parametreleri degerlendirildiginde, peri-
implantitis ve peri-implant mukositis grubundaki hastalarin Evre 1 ve Evre 2, Derece A ve
Derece B hastalar1 oldugu goriilmiistiir. Peri-implant saglik grubundaki hastalarda ise
periodontal saglik tablosunun bulundugu saptanmistir. Hastalar sadece periodontoloji
kliniginin hastalar1 olmadig1 i¢in ge¢misteki uygulanan periodontal tedaviler ile ilgili net bir
bulgu bulunmamaktadir (Resim 4.). Ancak, genel olarak bakildiginda, hastalarda siddetli
periodontal yikimin olmadigr gorilmektedir. GI, SKI ve PI tim gruplarda
degerlendirildiginde en yiiksek degerlerin peri-implantitis grubunda, en diislik degerlerin
saglik grubunda oldugu gozlenmis ve her 3 grup arasinda istatistiksel olarak 6nemli diizeyde
fark oldugu tespit edilmistir. GI ve SKI inflamatuar parametreler ve PI bakteri plaginin
periodontal hastaliklarin etiyopatogenezindeki en Onemli risk faktdrii oldugu kabul

edilmektedir. Caligmamizda, periodontal yikim arttikca inflamatuar parametrelerin de
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yikima paralel olarak arttig1 ve kotii agiz hijyeninin periodontal yikimla orantili oldugu
goriilmektedir. Calismamiza dahil olan gruplardaki tiim periodontal parametreler bir arada
degerlendirildiginde; klinik periodontal yikimin peri-implant hastalik gruplarinda peri-
implant saglik grubuna gore daha fazla oldugu ve periodontal yikimin siddeti arttik¢a peri-

implant hastaliginin siddetinin de yikima paralel olarak arttig1 gézlenmistir.

Resim 4. Calismaya dahil edilen hastalardaki farkli periodontal tablolar

Periodontal sagligin, peri-implant saglik tlizerindeki etkileri son 20 yildir g¢esitli

arastirmalar ile ortaya konmustur (78, 91, 101, 109, 110, 115, 248-250):

Karoussis ve ark. (109) yaptiklar1 calismada; periodontitis ge¢misi olan ve olmayan
hastalara uygulanmis dental implantlar1 10 y1l takip ederek, gecmiste periodontitis hikayesi
varliginin peri-implantitis goriilme insidansindaki etkisini degerlendirmistir. Yapilan klinik
ve radyografik incelemeler sonucunda; gecmiste kronik periodontitis hikayesi olan hastalara
uygulanmig dental implantlarda peri-implantitis goriilme orani %28.6, ge¢miste kronik
periodontitis hikayesi olmayan hastalara uygulanmis dental implantlarda peri-implantitis
gorlilme orani ise %5.8 bulunmus ve her iki grup arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamli

oldugu tespit edilmistir. Sonug olarak; periodontitis ge¢misi olan hastalara yapilan dental
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implantlarda daha diisiik sag kalim orani gozlenirken, daha fazla biyolojik komplikasyon
gozlendigi bildirilmistir.

Casado ve ark. (115) kronik periodontitisin ge¢misinin, peri-implantitis i¢in risk
faktorii olup olmadigini inceledikleri ¢alismada; hasta gruplarinda klinik parametreleri,
kemik kayb1 ve mobilite diizeyini degerlendirmislerdir. Yapilan incelemelerde; periodontitis
gecmisi olan hastalarda, sondalamada kanama ve kemik kaybi diizeyinin anlamli derecede
yiikseldigi goriilmiistiir. Bu ¢aligma sonucunda; kronik periodontitis ge¢misi olan bireylerin
peri-implantitis agisindan oldukca gii¢lii adaylar oldugu bildirilmistir. Ayrica, periodontitis
gecmisi olan bireylerde peri-implantitis gelisme riskini diisiirmek i¢in plak retansiyonunu
minimuma indiren protetik restorasyonlar yapilmasi ve sik aralikli kontrol randevulari ile

takip Onerilmistir.

Renvert ve ark.(248)’nin peri-implantitis ile yas, cinsiyet, ge¢mis periodontitis
hikayesi, sistemik hastaliklar, sigara aligkanligi... gibi faktorler arasindaki iliskiyi
degerlendirdikleri retrospektif ¢calismada; peri-implantitis goriilme oraninin ileri yaglarda,
sigara kullanim1 ve periodontitis ge¢cmisi varliginda, kardiyovaskiiler problemi olan ve
cinsiyeti kadin olan hastalarda yiikseldigini rapor edilmistir. Sonug¢ olarak; o6zellikle
periodontitis ge¢cmisinin ve kardiyovaskiiler hastaliklarin peri-implantitis ile olduk¢a yakin

bir iligkide oldugu bildirilmistir.

Araujo ve ark. (249) peri-implantitis i¢in risk faktorlerini degerlendirdikleri
caligmada; hastalarin peri-implant dokularinda problem goriilme oraninin, periodontitis
gecmisi olan hastalarda %78.9 oldugunu, periodontitis ge¢cmisi olmayan hastalarda ise
%?21.1 oldugunu bildirmistir. Bu ¢alismanin sonuglarina gore; periodontitis ge¢misinin peri-

implant dokulardaki patolojilerde oldukg¢a etkili oldugu rapor edilmistir.

Dalago ve ark. (250) gecmiste periodontitis hikayesi olan ve olmayan dental implant
uygulanmig hastalarin dahil edildigi calismada; hastalarda ge¢miste periodontitis
goriilmesinin, yapilan dental implantlarda peri-implantitis goriilmesine etkisini
degerlendirmistir. Calismada; peri-implantitis goriilme orani, ge¢miste periodontitis
hikayesi olan hastalarda %11.8 bulunurken, ge¢miste periodontitis hikayesi olmayan
hastalarda % 6.3 bulunmustur. Sonug olarak; periodontitis ge¢misinin, peri-implantitis
goriilme oranini 2 kat arttirdigt ve peri-implantitis i¢in bir risk indikatorii oldugu

bildirilmigtir.
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Ferreira ve ark. (78) peri-implant hastaliklarin gelisiminde risk faktorlerini
degerlendirdikleri ¢alismada; kismi dis eksikliklerinde implant uygulanmis hastalarda, agiz
ortaminda mevcut diglerde goriilen periodontal problemlerin dental implantlarda peri-
implantitis gelisimine etkisini incelemistir. Yapilan degerlendirmeler sonucunda; agizda
mevcut dislerde periodontitis goriilmesinin, peri-implantitis goriilme oranini1 anlamli
derecede ytikselttigi bildirilmistir. Sonu¢ olarak; periodontitis gdzlenen bireylerde peri-

implant hastaliklarin gelisme olasiliginin daha yiiksek oldugu rapor edilmistir.

Costa ve ark. (91), onleyici tedavi uygulanan ve uygulanmayan peri-implant
mukositisli hastalarda yaptiklar1 5 yillik takipli calismada; peri-implant mukositis
tablosunun peri-implantitise ilerleme insidansini incelemislerdir. Yapilan degerlendirmeler
neticesinde; agiz ortaminda bulunan dental implantlarin, mevcut dislerdeki periodontitis
varligindan olduk¢a olumsuz etkilendigi bildirilmistir. Sonug olarak; peri-implant mukositis
tablosunun, diglerde goriilen periodontitis sebebiyle peri-implantitise ilerleme riskinin arttig1

rapor edilmistir.

Daubert ve ark. (110); kismi dissizlik durumunda dental implant uygulanan
hastalarin agiz ortaminda bulunan dislerde hafif, orta ve siddetli derecede periodontitis
varliginin, dental implantlarda peri-implant hastaliklarin gelisimi tizerindeki etkisini
degerlendirmislerdir. Sonug olarak; dislerde gézlenen periodontitisin siddeti arttik¢a, peri-
implant hastaliklarin goriilme riskinin arttig1, hatta ¢ok siddetli periodontitisin implant

kaybini arttirdig: bildirilmistir.

Derks ve ark. (94) implant tedavisinin etkinligini degerlendirdikleri ¢aligmada;
dental implant uygulanan hastalar1 cinsiyet, sigara aligkanligi, sistemik rahatsizliklar,
periodontal dokularin durumu, diizenli kontrollere uyum... gibi bir¢ok faktor acisindan
degerlendirmistir. Sonug olarak; dental implantlar uygulandiktan sonra olusan periodontitis
varliinda, peri-implantitis goriilme oraninin anlamli derecede ytikseldigi ve periodontitisin

peri-implant hastaliklar i¢in ciddi bir risk faktorii oldugu bildirilmistir.

Periodontal sagligin peri-implant saglik iizerindeki etkilerinin inceleyen ¢ogu
aragtirma her iki hastaligin benzer mikroorganizmalara sahip oldugunu cesitli

mikrobiyolojik ¢alismalar ile ortaya koymustur (222, 251-255):

Mombelli ve ark. (222) basarili ve basarisiz dental implantlarin mikroflorasini
degerlendirdikleri ¢alismada; basarisiz implantlarin mikroflorasinda gram (-) anaerob rodlar,

spiroketler, fusiform ve hareketli bakterilerin yogun oldugu goriiliirken, bu bakterilerin
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basarili implantlarin mikroflorasinda oldukg¢a diisiik oran bulundugu goriilmistiir. Saglikl
implantlar etrafinda daha ¢ok kokoid formda bakteriler gézlenmistir. Aragtirmacilar; peri-

implantitisin kronik periodontitis ile benzer mikrofloraya sahip oldugunu belirtmistir.

Lee ve ark. (251); tam ve kismi digsiz hastalarda, dental implant uygulanmadan
onceki ve uygulandiktan sonraki donemlerde dislere ve implantlara ait mikrobiyotay1
incelemislerdir. Arastirmacilar, kismi digsiz hastalardaki dental implant ve komsu disler
etrafinda biriken plak komposizyonunun olduk¢a benzer oldugunu ve bu hastalarda,
Fusobacterium nucleatum ile Treponema denticola bakterilerinin dental implantlar ve

komsu disler etrafinda arttigini bildirmislerdir.

Zhuang ve ark. (252) kismi dissiz hastalarda saglikli ve hastalikli periodontal ve peri-
implant dokulara sahip bireyleri dahil ettikleri ¢calismada mikrobiyotay1 incelediklerinde;
periodontitis ve peri-implantitis hastalarinda benzer mikrofloranin goriildiigiinii ve 6zellikle

A. actinomycetemcomitans’in yiiksek oranda tespit edildigini bildirmistir.

Apse ve ark. (253) tam dissiz ve kismi digsiz hastalarda uygulanan dental
implantlardaki mikrobiyotay1 incelediklerinde, kismi digsiz hastalarda, diglerin ve dental
implantlarin subgingival mikroflorasinda benzer sekilde siyah pigmente bakterilerin oldugu
goriilmiistiir. Ayrica, siyah pigmente bakteri tiirlerinin kismi digsiz hastalara uygulanmis
implantlar etrafinda tam dissiz hastalardakine gore daha yliksek oranda oldugu gdzlenmis
ve kismi dissiz hastalardaki dental implantlara komsu dislerin subgingival mikroflorasinin

dental implantlar i¢in bakteriyel rezervuar rolii oynayabilecegi sonucuna ulagiimstir.

Quirynen ve ark. (254) dental implantlarda enfeksiyona sebep olan risk faktorleri
hakkinda yaptiklar1 calismada; periodontal ceplerde bulunan patojenlerin, bakteriyel
translokasyon yoluyla kismi digsiz hastalara uygulanan peri-implant hastaliklar agisindan
risk olusturabilecegini belirtmistir. Aragtirmacilar; dental implantlarda ve komsu dislerde
benzer periodontopatojenlerin goriildiigiinii bildirmislerdir. Kismi dissizlikte, periodontal
ceplerde bulunan patojenlerin uygulanan dental implantlar i¢in mikrobiyal rezervuar rolii

oynadig1 sonucuna ulasilmistir.

Yan ve ark. (255) tarafindan yapilan ¢alismada; periodontitis ge¢misi olan hastalarda
uygulanan dental implantlar ve bu implantlara komsu disler periodontal mikroorganizmalar
acisindan incelenmistir. Yapilan incelemelerde; Porphyromonas gingivalis, Treponema
denticola, Tannerella forsythia, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia ve A.

actinomycetemcomitans mikroorganizmalar1 degerlendirilmis ve peri-implant hastaliklarda
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dental implantlar etrafinda bu patojenlerin goriilme oraninin arttig1 bildirilmistir.
Arastirmacilar; peri-implant hastaliklar i¢in komsu dislerin mikrobiyal rezervuar goérevi

gorebilecegini rapor etmistir.

Sonug olarak; bizim periodontal yikimin derecesi ve peri-implant durum arasindaki
dogru orantry1 gdsteren bulgularimiz ve yukaridaki diger arastirmacilarin bulgular bir arada
degerlendirildiginde, periodontitisteki etken mikroorganizmalarin bakteriyel yayilim
yoluyla peri-implant dokular1 etkiledigi ve peri-implantitisteki etken mikroorganizmalarin
da yine bakteriyel yayilim yoluyla periodontal dokulari etkiledigi goriilmektedir. Ustelik,
caligmalar peri-implant ve periodontal hastaliklara neden olabilecek mikroorganizmalarin
da benzer oldugunu gostermektedir. Bir diger dnemli husus, bu hastaliklardaki etken
mikroorganizmalar ile konak hiicreleri arasindaki etkilesime bagli agiga ¢ikan iltihabi
mediatorlerin  periodontal ve peri-implant dokularda meydana getirdigi hasarin

etiyopatojenik mekanizmasinin benzer oldugu gercegidir (222, 251-255).

Calismamizda peri-implant hastalik ve saglik durumlarindaki klinik peri-implant
parametreleri inceledigimizde; klinik parametrelerin tamaminin peri-implantitis grubunda
peri-implant mukositis grubuna gore, peri-implant hastalik gruplarinda ise peri-implant

saglik durumlarina gore istatistiksel olarak dnemli derecede yiiksek oldugu gozlenmistir.

Literatiirde peri-implant hastalik ve saglik durumlarinda klinik peri-implant
parametrelerin degerlendirildigi caligmalar1 inceledigimizde, kullanilan parametrelerin
modifiye olup olmamalarina gore farklilik gosterdigi ve bazi caligmalarda modifiye

indekslerin kullanildig1 bazilarinda kullanilmadig goériilmektedir (91, 256-259).

Ramanauskaite ve ark. (256) yaptiklar1 c¢alismada; peri-implantitis, peri-implant
mukositis ve peri-implant saglik gruplarinda PISD ve sondalamada kanama parametreleri
incelenmistir. Sondalamada kanama indeksi degerlendirilirken, sondalama sonrasindaki 60
saniye i¢indeki kanama 0l¢iilerek kanama varlig1 1, kanama yoklugu 0 olarak belirlenmistir.
Peri-implantitisli 155 implant, peri-implant mukositisli 77 implant ve peri-implant saglikli
77 implantin dahil edildigi bu calismada; her iki parametre peri-implantitis grubunda peri-
implant mukositis ve peri-implant saglik gruplarina gore, peri-implant mukositis grubunda
da peri-implant saglik grubuna gére anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Arastirmacilar
bu klinik bulgulara gore; klinik parametrelerin, peri-implant hastaliklarin siddeti ile iliskili

oldugu sonucuna varmistir.

76



Costa ve ark. (91) yaptiklart calismada; yaptiklar1 c¢aligmada; oOnleyici tedavi
uygulanan ve uygulanmayan peri-implant mukositisli hastalarda 5 yillik takip sonucunda
peri-implantitis goriilme insidansini incelemislerdir. Bu ¢alismada; periodontal dokularda
SCD, KAD, SKI, PI klinik parametrelerini, peri-implant dokularda ise PISD, mSKI, mPI
klinik parametrelerini degerlendirmislerdir. Bu ¢aligmanin sonuglarina gore; peri-implant
mukositisin peri-implantitise ilerledigi durumlarda klinik parametrelerin artis gosterdigi ve
peri-implant mukositis gdzlenen hastalarda idame tedavisinin yetersizliginin peri-implantitis
goriilme insidansini yiikselttigi rapor edilmistir. Ayrica, periodontal ve peri-implant klinik
parametrelerdeki artig ile peri-implantitis tablosunun gelisimi arasinda yakin bir iliski

oldugu sonucuna ulasilmistir.

Cakal ve ark. (257) peri-implantitisli 52 hastay1, peri-implant mukositisli 46 hastay1
ve peri-implant saglikli 47 bireyi dahil ettikleri ¢alismada; PISD, mPI ve mSKI degerlerini
peri-implantitis grubunda, peri-implant mukositis ve peri-implant saglik gruplarma gore
anlamli derecede yiiksek bulmustur. Ayrica aragtirmacilar; klinik parametreler ile peri-
implant olugu sivisindaki osteokalsin, osteopontin, osteonektin konsantrasyonlar1 arasinda

anlamli bir iligki elde etmediklerini rapor etmistir.

Lucarini ve ark. (258); peri-implantitis, peri-implant mukositis ve peri-implant saglik
gruplarinda inflamasyon belirteglerinin yas, sigara, viicut kitle indeksi ve PISD ile iliskisini
degerlendirdikleri bir calisma yapmislardir. Bu ¢alismada; PiSD klinik parametresi, peri-
implantitis grubunda peri-implant mukositis ve peri-implant saglik gruplarina gore anlaml
derecede yliksek bulunurken, peri-implant mukositis grubunda peri-implant saglik grubuna
gore anlaml bir farklilik bulunmamistir. PISD’deki, peri-implantitis gelisiminde oldukca

etkili oldugu ve inflamasyon belirtegleri ile yakindan iliskili oldugu sonucuna ulasilmistir.

Karatas ve ark. (259) yaptiklar1 ¢alismada; peri-implantitis, peri-implant mukositis,
periodontitis ve sagliklt hasta gruplarinda peri-implant mukozal dokular1 ve gingival
dokular1 histolojik olarak incelemislerdir. Ayrica, ¢alisma gruplarinda PISD, GI, PI klinik
parametrelerini degerlendirmislerdir. Bu ¢alismanin sonuglarina gore; PiSD, GI ve PI
parametreleri periodontitis, peri-implantitis ve peri-implant mukositis gruplarinda saglikli
gruba gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. PISD parametresi, periodontitis ve peri-
implantitis gruplarinda peri-implant mukositis grubuna gore anlamli derecede yiiksek

bulunurken, peri-implantitis ve periodontitis gruplari arasinda anlamli bir farklilik
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bulunmamuistir. Ayrica, GI ve PI klinik parametreleri i¢in hastalik gruplari arasinda anlaml

bir farklilik bulunmamastir.

Giincel ¢aligmalar, peri-implantitis ve peri-implant mukositisin benzer mikrobiyal

floraya sahip oldugunu gdstermistir (260-262):

Cortelli ve ark. (260) periodontopatojenlerin peri-implant hastaliklardaki goriilme
siklig1 hakkinda yaptiklari calismada; P. gingivalis’in peri-implantitis grubunda peri-implant
mukositis grubuna gore daha fazla oldugu, C. rectus, A. actinomycetemcomitans, T. forsythia
ve T. denticola’nin ise peri-implantitis ve peri-implant mukositiste benzer oranlarda
goriildiigii bildirilmistir. Aragtirmacilar, bakteriyel yogunlugun saglikli durumdan hastalikli

duruma dogru artig gosterdigi sonucuna varmistir.

Charalampakis ve Belisabakis (261) yaptiklar1 calismada; peri-implant saglikli
bireylerde daha ¢ok gram (+) koklar ve hareketsiz basillerin, peri-implant mukositisli
hastalarda koklar, hareketli basiller ve spiroketlerin, peri-implantitisli hastalarda ise gram (-
), siyah pigmente, hareketli ve anaerobik bakteri tiirlerinin baskin oldugunu bildirmistir.
Arastirmacilar, cep derinliginin ve mikrobiyal plak yogunlugunun artisina bagh olarak peri-
implant mukositisten peri-implantitise dogru daha kompleks bir mikrobiyom goriildiigii

sonucuna ulagmistir.

Zheng ve ark. (262) peri-implant hastalik durumlarinda saglikli duruma gore
subgingival alanda mikrobiyal cesitliligin arttifin1 bildirmistir. Ayrica, peri-implant
mukositis grubunda Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia ve Prevotella
intermedia tiirlerinin saglik grubuna gore artti1 ve peri-implantitis grubunda ise bu tiirlerin
yant sira Eubacterium minutum’un da arttigi goriilmiistiir. Sonug olarak, peri-implantitise
sebep olan bakteri tiirlerinin peri-implant mukositis grubunda da arttig1 ve peri-implant

mukositis tablosunun peri-implantitise erken gecis fazi oldugu sonucuna ulasilmistir.

Calismamizdaki ve yukarida bahsedilen tiim calismalardaki klinik peri-implant
parametre bulgularini bir arada degerlendirdigimizde; inflamatuar parametreler olarak
bilinen mGI ve mSKI degerlerinin sadece peri-implantitis grubunda degil peri-implant
mukositis grubunda da yiikseldigi, ancak inflamasyonun peri-implantitiste daha fazla artt1g1
gozlenmektedir. Diger taraftan, mPI degerinin de peri-implantitis grubunda peri-implant
mukositis grubuna gore artmasi, kotii agiz hijyeni ve peri-implant hastaliklar arasinda dogru
orantili bir iligki oldugunu plak iligkili mikroorganizmalarin ¢esitli inflamatuar

mekanizmalar tetikledigini gostermektedir. Bulgularimiz ve diger arastirmalarin bulgulari,
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bakteri plaginin elimine edilmemesi durumunda mukositis tablosunun atagman kaybi ve
peri-implant cep olusumu ile karakterize peri-implantitise tablosuna dogru ilerleyebilecegini

diistindiirmektedir.

Calismamizda peri-implant hastaliklar ile lokal oksidatif stres arasindaki iliski;
tiikiiriik TAS ve TOS diizeyleri ve OSI diizeyleri 6lciilerek incelenmistir. Her 3 parametrenin
birarada degerlendirilmesi, oksidatif stres bulgularmin daha net bir sekilde ortaya
konulmasinda ve tartisilmasinda yararl olacaktir. Tiikiirik TAS degerlerimiz en yiiksek
peri-implantitis grubunda, en diisiik peri-implant mukositis grubunda iken her 3 grup
arasinda istatistiksel olarak o©nemli fark bulunmamistir. Tikiirik TOS degerleri
olgiildiigiinde, en yiiksek degerler peri-implantitis grubunda, en diisiik degerler peri-implant
mukositis grubunda gozlendigi ve peri-implantitis grubu ile peri-implant mukositis ve peri-
implant saglik grubu arasinda istatistiksel olarak dnemli derecede fark oldugu bulunmustur.
TOS ve TAS’in oransal degeri olan OSI parametresi incelendiginde ise peri-implantitis
grubunda diger gruplara gore daha yiiksek oldugu halde gruplar arasinda fark bulunmamustir.
En yiiksek OSI peri-implantitis grubunda en diisiik OSI peri-implant mukositis grubunda

gozlendi.

Literatiir incelendiginde; peri-implant hastaliklarin etiyopatogenezinde oksidatif
stresin roliinii inceleyen sinirl sayida ¢aligma bulunurken, peri-implant hastalik ve saglikta
lokal TAS, TOS ve OSI degerlerini inceleyen sadece 1 ¢alisma bulunmaktadir (140, 210,
238, 263):

Jazive ark. (210); peri-implant hastalik ve saglikta peri-implant olugu sivisinda TAS,
SOD ve MDA biyomarkerlarini degerlendirerek oksidatif stres diizeylerini incelemislerdir.
Arastirmacilar, antioksidanlarin diizeyininin 6l¢iimiinde TAS ve SOD degerlerini
kullanirken, ROT’a bagh doku yikiminin diizeyinin 6l¢iimiinde ise lipid peroksidasyon
iiriinii olan MDA degerini kullanmiglardir. Yapilan incelemelerde; peri-implant hastalikta
saghga gore TAS, SOD ve MDA parametrelerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir. Arastirmacilar, gruplar arasinda fark olmamasinin biyomarkerlarin serum
veya tiikiirlik yerine peri-implant olugu sivisinda 6l¢iilmesinden kaynaklanabilecegini
diistinmiistiir. Calismanin sonucunda; peri-implant olugu sivisinda bu biyomarkerlarin
Ol¢lilmesinin, peri-implant hastaliklarin teshisine yardimci olmadigi bildirilmistir.

Liskmann ve ark. (140); peri-implant saglikli ve hastalikli bireylerin antioksidan

profilini karakterize etmek i¢in; tiikiiriik tirik asit, askorbik asit, MPO ve TAS diizeylerini
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inceleyen bir ¢alisma yapmustir. Bu calismada PISD, GI ve SKI klinik parametreleri
degerlendirilmistir. Tamamen dissiz alt ¢cenede sadece 2 implant iizerine overdenture protez
uygulanmis 30 hastanin dahil edildigi bu ¢alismada; klinik parametrelerin hastalikli grupta
saglikli gruba gore 6nemli derecede yiiksek oldugu goézlenirken, iirik asit, askorbik asit,
MPO ve TAS degerlerinin peri-implant hastalikli bireylerde peri-implant saglikli bireylere
gore onemli derecede daha diisiik oldugu saptanmaistir. Arastirmacilar, peri-implant hastalik
durumlarinda antioksidan uygulamalarinin olumlu etkileri olabilecegini diigiinmektedir.
Sonug olarak, tiikiiriikte oksidatif durumun degerlendirilmesinde kullanilan bu basit
Olgtimlerin peri-implant hastaliklarin tedavisinde yeni tedavi stratejileri gelistirilmesine

olanak saglayabilecegi rapor edilmistir.

Parvu ve ark. (263)’nin yaptiklar1 ¢calismada kopeklerde olusturulan deneysel peri-
implantitisin tedavisinde, kisa siireli ve diisiikk dozda ibuprofen uygulamasinin yarattigi
gingival degisiklerin fraktal analizi ve agiga ¢ikan sistemik nitro-oksidatif stres diizeyi
arasindaki korelasyonu degerlendirilmistir. Bu ¢aligmada, placebo tedavisi uygulanan peri-
implantitis grubu ile ibuprofen tedavisi uygulanan peri-implantitis grubundaki serum TAS,
NOx, TOS ve OSI diizeyleri dl¢iilmiistiir. Ibuprofen tedavisine bagli NOx, TOS ve OSI
parametrelerinde 6nemli derecede azalma gozlenirken, TAS parametresinde herhangi bir
degisiklik gozlenmemistir. Elde edilen sonuglara gore; ibuprofenin peri-implantitiste
inflamasyonun c¢oziilmesinde etkili oldugu ve sistemik nitro-oksidatif stres diizeyinin
diistiigii bildirilmistir. Arastirmacilar, inflamasyon durumunda agiga ¢ikan nitro-oksidatif
stresin tedavisi i¢in non-steroid bir anti-inflamatuvar olan ibuprofenin kullanilabilecegini ve
ibuprofenin olast yan etkilerinin de diisiik dozda ve kisa siireli kullanimla Oniine

gegcilebilecegini ileri slirmiistiir.

Literatiirde bizim ¢alismamiza kismen de olsa benzer sadece 1 c¢alisma

bulunmaktadir (238):

Birbiri E. ve ark. (238) peri-implantitis, peri-implant mukositis ve peri-implant saglik
gruplarinda peri-implant olugu sivis1 TAS, TOS ve OSI parametrelerini incelemislerdir. Bu
calismada, peri-implant parametrelerin yan1 sira periodontal parametreler de
degerlendirilmistir. Elde edilen bulgular; SCD, GI ve PI degerlerinin gruplar arasinda
anlaml bir fark gdstermedigini, SKI degerinin ise peri-implantitis grubunda peri-implant
saglik grubuna gére anlamli derece yiiksek oldugunu gostermektedir. Ayrica, PISD, mSKI

ve mPI degerleri peri-implantitis grubunda peri-implant saglik grubuna gore 6nemli diizeyde
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yiiksek bulunmustur. Bu ¢alismanin sonuglarina gore; TOS parametresi, peri-implantitis
grubunda peri-implant saglik grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek bulunurken, TAS ve
OSI parametreleri i¢in gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmamustir. Arastirmacilar,
oksidatif stres belirteclerin peri-implant hastaliklardaki potansiyel roliinii anlamak i¢in daha

detayls, ileri ¢aligmalara ihtiyag¢ oldugunu bildirmistir.

Peri-implant hastaliklarda oksidatif stres tayininde giincel parametreler olan ve
oransal bir degeri de gdsteren TAS, TOS ve OSI parametrelerinin incelendigi calismalar ¢ok
smirli  olmakla birlikte, peri-implantitis patogenezinde farkli oksidatif stres
biyomarkerlarmin roliinii inceleyen yine smirli sayida c¢aligma bulunmaktadir. Bu
caligmalar, oksidatif stresin peri-implant dokulardaki mekanizmasinin anlagilmasinda bizim

calisgmamizin bulgularina rehber olabilecek niteliktedir (201, 233, 234, 239, 240).

Sanchez ve ark. (201) peri-implantitisli ve peri-implant saglikli bireylerden aldiklar
tikiirik  orneklerinde  malondialdehit (MDA) ve myeloperoksidaz  (MPO)
konsantrasyonlarini incelemislerdir. Bu ¢alismada; MDA diizeyi lipid peroksidasyonunun
sonug Uriinii olmas1 sebebiyle, MPO diizeyi inflamasyon ve oksidatif stres durumlarinda
aktivitesi artan bir biyomarker olmasi sebebiyle degerlendirilmigstir. Ayrica, tiim klinik
periodontal parametreler peri-implantitis grubunda saglikli gruba gore 6nemli diizeyde
yiiksek bulunmustur. Bu calismada; MDA ve MPO diizeyleri, peri-implantitisli bireylerde
saglikli gruba gore belirgin derecede yliksek bulunsa da, bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Arastirmacilar, peri-implantitisin tiikiiriikte 6l¢iilebilir bir oksidatif hasara

sebep olmadig1 sonucuna ulagmaistir.

Pietrapaoli ve ark. (239) oksidatif stresin periodontitis {izerinde oldugu gibi peri-
implantitis tizerinde de etkili olup olmadigini degerlendirmek i¢in yaptiklari caligmaya; peri-
implantitis sebebiyle kaybedilmis implantlar1 bulunan 5 birey, periodontitis sebebiyle
kaybedilmis disleri bulunan 5 birey ve saglikli 5 birey dahil etmislerdir. Bu ¢alismada;
gruplardan aldiklar tiikiiriik 6rneklerindeki oksidatif stres diizeyini incelemek i¢in, oksidatif
stresin gostergesi olan lipid peroksidasyonun diizeyini 6l¢en spesifik kolorimetrik
TioBarbitiirik Asit Reaktif Maddeler (TBARS) testi kullanilmistir. Bu ¢aligmanin
sonuglarina gore, oksidatif stres periodontitis grubunda peri-implantitis ve saglik gruplarina
gore onemli derece yliksek iken peri-implantitis grubunda da saglikli gruba gdre 6nemli

derecede yiiksekti. Arastirmacilar, oksidatif stresin peri-implantitisin etiyolojisine dahil

81



edilebilecegi ve peri-implant hastaliklarin tedavisinde yeni yaklasimlar gelistirilmesine

olanacak saglayabilecegi sonucuna varmistir.

Guo ve ark. (240), yaptiklar ¢alismada; dental implantlarda goriilen problemlerde
ROT’un ve glikasyon iirlinlerinin roliinli incelemistir. Her biri 10 bireyden olusan peri-
implantitisli, kronik periodontitisli ve saglikli kontrol gruplarinda, tiikiiriikteki TBARS’1n
ve glikasyon {irlinlerinin Ol¢limiinii yaparak oksidatif stres diizeyini incelemislerdir.
Calismada, kronik periodontitis ve peri-implantitis gruplarinda kontrol grubuna gore
oksidatif stres ve glikasyon tirlinlerinin diizeyi anlamli derecede yiiksek bulunurken, bu
degerler kronik periodontitis grubunda peri-implantitis grubuna gore anlamli derecede
yikksek bulunmustur. Sonu¢ olarak; oksidatif stresin peri-implant hastaliklarin
tanimlanmasinda 6nemli bir rolii oldugunu ve bu hastaliklarin tedavisinde yeni yontemler

gelistirilmesine olanak saglayabilecegi bildirilmistir.

Song ve ark. (233); peri-implantitisli ve peri-implant saglikli bireylerden aldiklar
peri-implant olugu sivisinda SOD, GSH-Px ve MDA parametrelerini 6l¢miislerdir.
Calismanin klinik peri-implant parametrelerini degerlendirdikleri kisminda; PISD ve sulkus
kanama indeksi kullanilmistir ve sulkus kanama indeksi kullanilirken peri-implant
dokularda kanama olmadiginda 0, noktasal kanama varliginda 1, ¢izgisel kanama varliginda
2, gingival marjini asan yogun kanama varliginda 3 seklinde degerlendirme yapilmigtir.
Sonug olarak; klinik parametreler peri-implantitisli hastalarda saglikli hastalara gore anlaml
derecede yiiksek bulunmustur. Ayrica, SOD ve GSH-Px degerleri peri-implantitis grubunda
saglikli gruba gore anlamli derecede diisiik bulunurken, MDA degerleri arasinda anlamli bir
farklilik bulunmadig: bildirilmistir. Aragtirmacilar elde ettikleri bu bulgular neticesinde;
SOD ve GSH-Px’in peri-implantitis i¢in klinik tan1 indeksi olabilecegini ileri stirmiiglerdir.
Ayrica, peri-implantitisin  siddetinin degerlendirilmesinde SOD ve GSH-Px yardimci

gostergeler olarak degerlendirilebilecegi sonucuna da ulasilmistir.

Toziim ve ark. (234) yaptiklari ¢alismada; dental implantlar ve dogal dislerde, diseti
olugu sivist ve peri-implant olugu sivisindaki MPO diizeylerinin ve nitrik oksit
metabolizmasinin  inflamatuvar siirecteki potansiyel etkinligini degerlendirmistir.
Degerlendirmeler neticesinde; inflame peri-implant ve periodontal dokulara sahip bireylerde
digeti olugu ve peri-implant olugu sivisindaki MPO diizeyleri, saglikli peri-implant ve
periodontal dokulara sahip bireylere gore onemli derecede yiliksek bulunmustur. Ayrica,

inflame ve saglikli periodontal durumlarda diseti olugu sivisindaki nitrik oksit
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metabolizmasinin herhangi bir farklilik gostermedigi bildirilirken, inflame peri-implant
durumlarda saglikli duruma goére nitrik oksit metabolizmasinda artis gozlendigi
bildirilmistir. Arastirmacilar, inflamasyonun degerlendirilmesi i¢in kullanilan peri-implant
olugu sivist ile diseti olugu sivisi arasinda bazi farkliliklar gézlemlemis ve peri-implant
olugu sivisinin dental implantlar etrafindaki biyolojik degisiklikleri yansitan 6nemli bir

teshis araci olabilecegi sonucuna varmistir.

Yukaridaki sinirlt ¢aligmalarda, periodontal ve peri-implant dokularda oksidatif stres
mekanizmalari karsilastirildiginda ¢alisma diizenleri farklilik gosterse bile, oksidatif stresin
periodontal dokularda peri-implant dokulara kiyasla daha yiliksek oldugu goriilmektedir.
Diger taraftan, her iki hastaligin etiyopatogenezi ve konagin immiinoinflamatuar yaniti
benzer mekanizmalara sahiptir. Bu ¢aligmada klinik peri-implant parametrelerle birlikte,
agizda dogal dis bulunan hastalardaki periodontal parametreler de 6lgiilerek, bireylerdeki
periodontal durumun peri-implant duruma olas1 etkisi incelenmistir. Bu nedenle, oksidatif
stresin ve ozellikle TAS, TOS ve OSI degerlerinin peri-implant hastaliklar ile birlikte
periodontal hastaliklarin patojenik mekanizmasindaki roliiniin tartisilmasi bu ¢alismaya

farkl1 bir bakis agis1 kazandiracaktir (17, 207-209, 237, 264, 265).

Baltacioglu ve ark. (207), kronik ve agresif periodontitis gdzlenen hastalar ile saglikli
bireylerde serum ve tiikiiriikteki TAS, TOS ve OSI diizeylerini incelemislerdir. TAS
parametresi, periodontitis gruplarinda saglik grubuna kiyasla onemli derecede diigiik
bulunurken, agresif ve kronik periodontitiste anlamli bir fark bulunmamaistir. Ayrica, agresif
periodontitis ve kronik periodontitis gruplarinda saglik grubuna kiyasla TOS ve OSI
parametreleri Onemli derecede yiiksek iken, agresif periodontitis grubu da kronik
periodontitis grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu ¢alismanin sonucunda;
TAS ve TOS parametrelerinin, klinik periodontal durumla yakindan iliskili oldugu ve
periodontitisin patolojisinde énemli rol oynadig1 bildirilmistir. Buna ek olarak, OSi’nin
periodontal hastaliklarin aktivitesini degerlendirmek i¢in pratik ve kullanislt bir parametre

olabilecegi sonucuna ulasilmistir.

Akalin ve ark.(17); periodontitisli bireylerde serum, tiikiiriik ve diseti olugu
stvisindaki TOS ve lipid peroksidasyon diizeylerini incelemiglerdir. Calismada, diseti olugu
stvist ve tiikiirik MDA degerleri ile serum, diseti olugu sivist ve tiikiirik TOS degerleri
kronik periodontitis grubunda saglik grubuna gore anlamli derecede yiiksek bulunurken,

serum MDA degerlerinde anlamli bir farklilik bulunmamistir. Bu ¢alismanin sonucunda;
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MDA ve TOS parametrelerinin, periodontitisin patolojisinde ©nemli rol oynadigi
bildirilmigtir.

Wei ve ark. (237)’nin kronik periodontitisli hastalarda periodontal tedavi dncesi ve
sonrasinda TOS diizeyini inceledikleri calismada; periodontitisli hastalarda oldukga
yiikseldigi gozlenen TOS degerinin, cerrahisiz periodontal tedaviden sonra diistiigl
bildirilmigtir.

Zhang ve ark. (264) periodontitis hastalarinda tiikiiriikkteki TAS ve TOS degerlerinin
bakteriyel yiik ile iliskisini inceledikleri ¢alismada; periodontitis grubunda saglik grubuna
kiyasla TAS degerini 6nemli derecede diisiik bulurken, gruplar arasinda TOS degeri i¢in
anlamli bir fark elde etmediklerini bildirmistir. Arastirmacilar, periodontitis hastalarinin
antioksidan kapasitesindeki degisikliklerin, bakteri yiikiiniin artmas: ile iligkili olmadigini,

bu degisikliklerin diizensiz bir immun cevaba bagl olabilecegini ileri siirmiistiir.

Chen ve ark. (208)’nin kronik periodontitisli hastalarin tiikiiriik ve diseti olugu
stvisindaki oksidatif stres diizeyini incelemek igin TOS ve TAS parametrelerini
degerlendirdikleri caligmada; oksidatif stres, tiikiiriikte kronik periodontitisli grupta saglikli
gruba gore istatistiksel olarak dnemli derecede yiiksek bulunurken, diseti olugu sivisinda
gruplar arasinda farklilikk gOstermemistir. Aragirmacilar; kronik periodontitisin

baslangicinda ve gelisiminde oksidatif stresin 6nemli rolii oldugu sonucuna varmistir.

Toczewska ve ark. (209) yaptiklar1 ¢alismada; Evre III ve Evre IV periodontitis
gruplarinda diseti olugu sivisindaki ve tiikiiriikteki TAS, TOS ve OSI diizeylerini
incelemislerdir. Bu calismada; TOS ve OSI degerleri periodontitis gruplarinda kontrol
grubuna gore onemli derecede yiiksek, TAS degeri 6nemli derecede diisiik bulunmustur.
Sonu¢ olarak; incelenen bu parametrelerin, periodontal dokularin inflamatuvar siireci

hakkinda bilgi verdigi bildirilmistir.

Sadece dental implant ya da implantin yani sira dogal diglerin de mevcut oldugu
¢alismamizda, TAS, TOS ve OSI bulgularimiz farkli ¢aligma diizenegine sahip yukaridaki
caligmalarin bulgulari ile genelde uyumluluk gostermektedir. Tiikiiriikte degismeyen TAS
bulgularimiz, peri-implant hastaliklarda antioksidan kapasitenin tiikiiriikte degismedigini,
tiikiiriik antioksidan aktivitesinin implantin yani sira dogal dislerdeki periodontal durumdan
da etkilenmis olabilecegini ya da peri-implant duruma bagl antioksidan mekanizmada bir
degisiklik mevcudiyetinde farkli enzimatik/non-enzimatik antioksidanlarin devrede

oldugunu diistindiirmektedir. Tiikiiriikte peri-implant hastaliklarda artan TOS bulgularimiz,
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peri-implant hastaliklarin siddetine bagli olarak tiikiiriikte oksidatif durumun artabilecegini,
bu artisin periodontal durum ile de iliskili olabilecegini gostermektedir. TOS ve TAS
arasindaki oransal bir deger olan OSI bulgularimiz, peri-implant hastalik ve saglik arasinda
OSI’de fark olmadigimi gostermektedir. OSI degerinin hastalik ve saghk arasinda
degismeyen TAS bulgularindan etkilendigini diistinmekteyiz. Calismamizin bulgular1 ve
yukaridaki ¢caligmalarin bulgularin bir arada degerlendirdigimizde, periodontal hastaliklarin
etiyopatojenik mekanizmasinda oldugu gibi peri-implant hastaliklarda da oksidatif stresin
rol oynadigini, 6zellikle tiikiiriikte TOS un etkisinin daha belirgin oldugu goriilmektedir.

Calismamizda klinik periodontal ve peri-implant parametreler ile laboratuvar
parametreleri arasinda korelasyonlar incelendiginde pozitif ve negatif yonde korelasyonlar
oldugu tespit edilmistir. Laboratuvar parametrelerinin klinik periodontal ve peri-implant
parametreler ile olan iliskisini inceledigimizde; TOS ile GI, SKI, PI ve tiim peri-implant
klinik parametreleri arasinda, ayrica OSI ile PI ve tiim klinik peri-implant parametreleri
arasinda istatistiksel olarak Onemli pozitif korelasyonlar bulundugu goriilmektedir. Bu
sonuclar, oksidatif stresin periodontal durumdan daha ¢ok peri-implant durumun siddeti ile
orantili oldugunu, ayrica peri-implant hastaligin siddetinin antioksidan kapasiteden daha ¢ok

oksidatif durum ile iligkili oldugunu gostermektedir.

Literatiirde peri-implant hastaliklarda oksidatif stres ile klinik parametrelerin
iligkisinin degerlendirildigi ¢alismalar oldukca sinirlidir (18, 210, 233, 238, 264). Song ve
ark. (233) tarafindan yapilan ¢aligmada; peri-implantitisli hastalarda oksidatif stres
biyomarkerlar1 ile PISD ve mSKI klinik parametreleri arasinda herhangi bir korelasyon
bulunmamustir. Jazi ve ark. (210), peri-implant hastalikli bireylerde PISD ve TAS
parametreleri arasinda zayif bir iligki oldugunu bildirmistir. Birbiri ve ark. (238) yapmis
olduklar1 galismada; TOS ile klinik parametreler arasinda ve OSI ile mKI arasinda pozitif
yonde zayif korelasyonlar oldugunu ifade etmistir. Baltacioglu ve ark. (207) tiim klinik
periodontal parametreler ile TOS ve OSI arasinda pozitif yonde gii¢lii korelasyon oldugunu

rapor etmistir.

Periodontal ve peri-implant dokularda klinik durum ve oksidatif stres arasindaki
iligkiyi inceleyen bizim c¢alismamiz ve yukaridaki calismalarin bulgularini bir arada
degerlendirdigimizde; klinik periodontal ve peri-implant durumun oksidatif stres ile iliskili

oldugu, periodontal/peri-implant hastaligin siddeti arttik¢a oksidatif durumun arttig1
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goriilmektedir. Ustelik ilave olarak, bizim ¢alismamizin bulgularinda oksidatif durumun

periodontal durumdan daha ¢ok peri-implant durumdan etkilendigi gozlenmistir.

Oksidatif stresin periodontal hastaliklarin etiyopatojenik mekanizmasinda 6nemli rol
oynadigi, bakteri plagi ve konak hiicreleri arasindaki etkilesime bagl agiga ¢ikan ROT un
periodontal dokularda yikim meydana getirdigi son yillarda gesitli arastirmalar ile ortaya
konmustur. Periodontal hastaligin siddeti ve oksidan/antioksidan mekanizmalar arasindaki
iliski, periodontal hastaligin tedavisinde antioksidan uygulamalar1 giindeme getirirken, ayni
zamanda ag1z i¢inde mikrobiyal yiikiin eliminasyonu ve buna paralel olarak cerrahi olmayan
periodontal tedavinin 6nemi giiniimiizde ¢ok daha fazla gecerlilik kazanmistir. Buna yonelik
olarak; peri-implant hastaliklarin siniflandirmasinin da dahil edildigi “giincel periodontal
hastalik siniflandirmasina ve kisiye 6zel gelistirilen tedavi metodlarina” peri-implant

hastaliklarin tan1 ve tedavisindeki son yaklagimlar ilave edilmistir.

Sonug olarak; calismamizda, peri-implant hastaliklarin patolojik mekanizmasinda
periodontal hastaliklarda oldugu gibi oksidatif stresin 6nemli rol oynadigini ve 6zellikle
tiikiiriik TOS seviyesinin ve OSI degerinin peri-implant hastaliklardaki yikimin siddetine
bagli olarak arttigim1 gozlemlemekteyiz. Elde ettigimiz bulgular; lokal antioksidan
uygulamalarinin peri-implant hastaliklarin tedavisinde cerrahi ve cerrahi olmayan tedavi ile
kombine kullaniminin implant sag kalim oranini arttirabilecegini gdstermektedir. Lokal
antioksidan uygulamalar1 peri-implant hastaliklara bagli ortaya ¢ikan sistemik problemlerin
giderilmesinde giincel bir tedavi secenegi olabilir. Bununla birlikte, standardize olgularin
kullanildig1 farkli viicut sivilarinda oksidatif stres parametrelerini inceleyen daha ileri
caligmalarin yapilmasinin, oksidatif stres ve peri-implant hastalik arasindaki iligkinin aciga

cikarilmasinda yararli olacag diisiincesindeyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

Peri-implant hastalikli bireylerden alinan tiikiiriik orneklerinde oksidatif stres

biyomarkerleri {izerine yaptigimiz ¢calismada asagidaki sonuclar elde edilmistir:

1.

SCD ve KAD degerleri; peri-implantitis ile peri-implant mukositis gruplarinda peri-

implant saglik grubuna gore istatiksel olarak 6nemli derece yiiksek bulunmustur.

GI, SKI ve PI degerleri; peri-implantitis grubunda peri-implant mukositis ve peri-
implant saglik gruplarina gore, peri-implant mukositis grubunda da peri-implant

saglik grubuna gore istatistiksel olarak 6nemli derecede yliksek bulunmustur.

Klinik peri-implant parametrelerin tamami; peri-implantitis grubunda peri-implant
mukositis ve peri-implant saglik gruplarina gore, peri-implant mukositis grubunda
da peri-implant saglik grubuna gore istatistiksel olarak dnemli derecede yiiksek

bulunmustur.

TAS parametresi i¢in, peri-implantitis, peri-implant mukositis ve peri-implant saglik

gruplar1 arasinda 6nemli bir farklilik bulunmamastir.

TOS parametresi; peri-implantitis grubunda peri-implant mukositis ve peri-implant

saglik grubuna gore 6nemli diizeyde yliksek bulunmustur.

OSI parametresi; peri-implantitis grubunda peri-implant mukositis ve peri-implant
saglik grubuna gore belirgin derecede yiliksek bulunmasina ragmen, gruplar

arasindaki bu fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamuistir.

Peri-implant dokularin inflamasyonunda oksitadif stresin potansiyel etkinligini
degerlendirildigi ¢alismalarin kisitli oldugu bu alanda; standardize olgularin
kullanildig1 farkli viicut sivilarinda oksidatif stres parametrelerini inceleyen daha

ileri ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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8. EKLER
8.1. EK 1. Bilgilendirilmis Hasta Onam Formu

BILGILENDIRILMIiS HASTA ONAM FORMU

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu calismaya katilmak Uzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi
kabul etmeden once galismanin ne amagcla yapilmak istendigini anlamaniz ve
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgirce vermeniz gerekmektedir. Size Ozel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi litfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar
isteyiniz.

Peri-implant hastaliklarda etkili oldugu ve gelecekte mevcut tedavi protokollerini degistirebilecegi ya
da yeni destek tedaviler gelistirilebilecegi diisiiniilen, bir takim biyolojik unsurlarin incelenecegi bir aragtirma
caligmasina davet edilmis bulunmaktasiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIiR?

Dental implantlar eksik dislerin protetik tedavisini kolaylastirmak igin gelistirilmis, genellikle
titanyumdan yapilmis yapay dis kokii fonksiyonu goren silindirik veya konik sekildeki vidalardir. Dislerin
kaybedilmesiyle ortaya ¢ikan estetik ve fonksiyonel bozukluklar, son yillarda eksik diglerin yerine implant
uygulamalari ile giderilmeye ¢alisiimaktadir. Uzun donemde implantlarin agiz iginde sag kalim orani %97
olarak bildirilmistir. Bununla birlikte, implantlar agi1z i¢inde varliklarini uzun siire devam ettirebilseler bile,
implantlarin biiyiik cogunlugunda implant ¢evresi hastaliklara rastlanmaktadir. Periodontal hastaliklarda
oldugu gibi peri-implant hastaliklarin da temel nedeni, peri-implant dokularda mikrobiyal dental plak
birikimine bagli olarak konak hiicreleri ve mikroorganizma arasinda gelisen iltihabi doku yanitidir.
Giliniimiizde implant ¢evresi hastaliklar peri-implant mukozitis ve peri- implantitis olmak {izere 2 sekilde
incelenmektedir. Peri-implant mukozitis, fonksiyondaki bir implantin etrafindaki yumusak dokularin
inflamasyonu olarak tanimlanir. Yumusak dokuda eritem ve ddem ile karakterizedir ve sondalamada kanama
en 6nemli bulgudur. Peri-implantitis ise yumusak doku inflamasyonunun yani sira implant ¢evresinde kemik
kaybinin da izlendigi ve geri doniistimii olmayan bir tablodur. Peri-implantitiste peri-implant cep derinligi ile
birlikte, alveolar kemik kaybi, sondalamada kanama ve/veya pily formasyonu izlenir. Bu galisma, peri-implant
hastalikli ve saglikli bireylerde, tiikiiriik Total Oksidatif Durum (TOD) ve Total Antioksidan Kapasite (TAOK)
biomarkerlerini inceleyerek; toplumda dis eksikliklerinde son yillarda giincel bir tedavi yontemi olarak
uygulanan dental implantlarda gozlenebilen peri-implantitisin patolojisinde oksidatif stressin ne tiir rol
oynadigini inceleyerek, farkli tedavi yaklagimlar gelistirmeyi amaglamaktadir. Eger hastaligin patogenezinde
oksidatif stressin rolii anlasilirsa, antioksidan uygulamalari ile tedavisi olduk¢a komplike ve masrafli olan peri-
implantitis kontrol altina alinabilir.

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu ¢alismaya dahil edilecek peri-implant hastalikli veya saglikli bireylerde, 18-70 yaslar1 arasinda
bulunmak, sistemik bir hastaliga sahip olmamak, sigara kullanmamak, gebelik ya da laktasyon(emzirme)
donemlerinde bulunmamak, son 6 ay igerisinde periodontal tedavi gormemis olmak, son 3 ay igerisinde
antibiyotik ve antiinflamatuar ilag kullanmamis olmak gibi kosullar aranmaktadir.

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Bu ¢alismada peri-implant hastaliklarin patogenezine farkli bir bakis agis1 getirmek ve oksidatif
stressin ne tiir rol oynadigini tespit etmek amaci ile; peri-implant mukozitisli ve peri-implantitisli hastalarda
Total Antisioksidan Kapasite (TAOK), Total Oksidatif Durum (TOD) ve Oksidatif Stress Indeksi (OSI)
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parametrelerine bakilarak, elde edilen degerler saglikli peri-implant bireylerle kiyaslanarak oksidatif stress ve
peri-implant hastaliklar arasindaki iliski degerlendirilecektir.

Hastalarin rutin klinik periodontal muayeneleri yapilacak ve klinik periodontal ve peri-implant
parametreler Olgiilecektir. Periodontal ve Peri-implant klinik parametreler, peri-implant hastalig1 belirlemek
icin kullanilacaktir.

Baslangi¢ periodontal ve peri-implant klinik parametreler dlgiilditkten sonra hastalardan tiikiiriik
ornekleri alinarak, drneklerdeki TOD , TAOK ve OSI degerleri 6lgiilecektir. Alinan drnekler -80°C’da
saklanacak ve Tip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya AD’da degerlendirmeleri yapilacaktir. Periodontal parametreler
ve laboratuar parametrelerinin biyokimyasal analiz sonuglart istatistiksel olarak degerlendirilecektir.

Gerekli 6l¢iimler ve 6rnek alimlari tamamlandiktan sonra, hastalarin rutin faz 1 periodontal tedavileri
(dis tas1 temizligi ve oral hijyen egitimi) tamamlanacak ve faz 2 periodontal tedaviye (ileri periodontal tedavi)
ihtiyaci olan hastalar da gerekli tedavi protokollerinden yararlanacaklardir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Aragtirma ile ilgili olarak; doktorunuzun aldig1 s6zlii anamnez sirasinda net ve dogru bilgiler vermeniz
gerekmektedir. Kullandiginiz ilaglar ve mevcut saglik durumunuzla ilgili olarak arastirictyyr mutlaka
bilgilendirmeniz gerekmektedir. Bu kosullara uymadigmiz durumlarda arastirict sizi uygulama disi
birakabilme yetkisine sahiptir.

KATILIMCI SAYISI NEDIiR?

Aragtirmada yer alacak goniillillerin sayis1 90°dir. Bu goniilliilerin 30’u Peri-implant Mukositis
hastaligina sahip, 30’u Peri-implantitis hastaligina sahip, 30’u ise peri-implant saglikl kisilerden olusacaktir.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Bu aragtirmada yer almaniz i¢in dngoriilen siire; klinik ve laboratuvar parametrelerini kapsayacak
sekilde 2 seans olacaktir. Periodontal ve peri-implant muayeneniz yapildiktan sonra, gerekli Olgiimler
yapilacak ve drnekler alinacaktir. Sonrasinda gerekli periodontal tedavileriniz tamamlanacaktir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu calisma, peri-implant hastalikli ve saglikli bireylerde, tiikiiriikk Total Oksidatif Durum (TOD) ve
Total Antioksidan Kapasite’yi (TAOK) inceleyerek, dis eksikliklerinde son yillarda giincel bir tedavi yontemi
olarak uygulanan dental implantlarda gozlenebilen peri-implant mukozitis ve peri-implantitisin patolojisinde
oksidatif stressin ne tiir rol oynadigini arastirmayr amaglamaktadir. Eger peri-implant hastaliklarin
patogenezinde oksidatif stressin rolii tespit edilirse, sistemik ve lokal antioksidan uygulamalari ile tedavisi
oldukg¢a komplike ve masrafli olan peri-implant hastaliklar kontrol altina almabilir.

Bireysel olarak bu arastirmaya katilmaniz size uygulanacak mevcut tedavilerde bir farkliliga sebep
olmayacak ve fayda saglamayacaktir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RISKLER NEDIR?

Size bu arastirma igin herhangi bir ila¢ uygulamasi ya da tedavi protokolii uygulanmayacaktir.
Yapilacak klinik muayene ve dl¢limlerinin ve tiikiiriik 6rnegi aliminin size bir zarar1 s6z konusu degildir
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GEBELIK

Islemler sirasinda bakteriyemi riski mevcut oldugundan ve incelenecek degerlerin diizeyleri
gebelik ve laktasyon (emzirme) donemlerinde farkhihik gosterdiginden gebe ya da ¢ocuk emziren
kadinlar bu caliymaya katilamazlar. Bu yiizden gebe olmadiginizdan emin olmahisimz. Gebe iseniz,
bilginiz dahilinde ancak izniniz allnmadan arastirmadan c¢ikarilacaksiniz.

ARASTIRMA SURECINDE BIiRLiKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU BILINEN
ILACLAR/BESINLER NELERDIR?

Caligma Oncesi son 3 ay igerisinde, antibiyotik ve uzun siireli anti-inflamatuar ilaglarin kullanilmamis
olmamasi gerekmektedir.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILiRiM?

Alian anamnez sirasinda ¢alismaya dahil edilme kriterlerine uygun olmadiginiz takdirde, calismadan
c¢ikarilacaksiniz.

DiGER TEDAVILER NELERDIR?

Size ¢alisma i¢in herhangi bir tedavi uygulanmayacaktir. Ancak klinik muayene ve 6l¢timlerin, 6rnek
alimlarinin tamamlanmasinin ardindan, periodontal hastalik teshisinize uygun olarak ihtiyaciniz olan tedavi
protokolleri boliimiimiizdeki arastirmaci hekiminiz veya diger hekimlerimiz tarafindan tamamlanacaktir.

HERHANGI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK KIMDEDIR VE NE
YAPILACAKTIR?

Arastirmaya bagh bir zarar soz konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu arastirici tarafindan
yapilacak, ortaya ¢ikan masraflar Ozlem Kaya tarafindan karsilanacaktir.

Arastirma konusuyla ilgili ve siz goniilliiniin arastirmaya katilmaya devam etme isteginizi
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildigi takdirde, siz goniillii veya yasal temsilciniz zamaninda
bilgilendirilecektir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iCiN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama sonrasi, gebe oldugunuzu veya baska bir sistemik saglik probleminiz oldugunu 6grenmeniz
durumunda Sorumlu Arastiriciy1 bilgilendirmek igin, aragtirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢aligma
ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz igin 05065538722 no’lu telefondan
Dt. Ozlem Kaya’ya basvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger aragtirma masraflari size veya giivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa ddetilmeyecektir.
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CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?

Caligmay1 destekleyen kurum Karadeniz Teknik Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Koordinasyon Birimi’dir.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size higbir ddeme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya vazge¢cme
durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici, ¢calismaya dahil edilme kriterlerine
uygun olmadiginiz takdirde isteginiz diginda ancak bilginiz dahilinde sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu
durumda, yine de sonraki ihtiyaciniz olan tedavi protokollerinin uygulanmasi garanti altina alinacaktir.

Arastirmanin sonuglart bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢aligmadan ¢ekilmeniz ya da arastirict
tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla kullanilabilecektir.

KATILMAMA iLiSKIiN BiLGILER KONUSUNDA GiZLiLiK SAGLANABILECEK MiDiR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yaymlansa bile kimlik
bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

ALINAN BiYOLOJIiK MATERYALLERIM NE AMACLA KULLANILACAK VE NERDE
iINCELENECEK?

Sizden almacak tiikiiriik 6rnekleri, peri-implant hastaligin siddetini, seyrini ve gelecekte mevcut
tedavi protokollerini degistirebilecegi diisiiniilen biyolojik mediatdrlerin incelenmesi i¢in kullanilacak ve bu
inceleme Karadeniz Teknik Universitesi T1ip Fakiiltesi Tibbi Biyokimya A.D.’da yapilacaktir.

“Peri-implantitis Hastalikh Bireylerde Tiikiiriik Oksidatif Stress Biomarkerlarinin incelenmesi”
arastirmasi icin alinan biyolojik 6rneklerimin:

[J  Sadece yukarida bahsi gecen arastirmada kullanilmasina izin veriyorum

(] Ileride yapilmasi planlanan tiim arastirmalarda kullanilmasina izin veriyorum

[J  Higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum

Calismaya Katilma Onayn:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri gosteren 4
sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiricitya sordum, yazili ve sozli
olarak bana yapilan tim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay1 isteyip
istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden
gegcirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yliriitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu
arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliilik
icerisinde kabul ediyorum ve istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak aragtirmadan ayrilabilecegimi
biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.
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Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

GONULLUNUN

iMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iCiN VELI VEYA

VASININ

iMZASI

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIiBi DISINDAN YETKIN BiR HEKiM

iMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

GEREKTIiGi DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI &
SOYADI

GOREVi

TARIH
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8.2. EK 2. Hasta Muayene Formu

KARADENIZ TEKNIK UNIVERSITESI

“Peri-implant Hastahkl Bireylerde Tiikiiriik Oksidatif Stres Biyomarkerlarinin
incelenmesi”

Adl Tez Caligmas: Hasta Muayene Formu

Prof.Dr. Esra BALTACIOGLU

Ars.Gor.Dt Ozlem KAYA
Hastanin Adi-Soyad: Tarih:
Yasi: Cinsiyet:
Ogrenim Durumu: Meslegi:

Sistemik Hastahk Bulunmamass:

Son 3 Ay Igerisinde Anti-inflamatuar [lag ve Antibiyotik Kullanim Hikayesi Olmamas:
Son 6 Ay Igerisinde Periodontal Tedavi Gormemiy Olmasi:

Sigara Kullamm Bulunmamasi:

KLINiK PERIODONTAL MUAYENE:

PERIODONTAL CEP DERINLIGI:

8 )\/J\ )\ N
ost [P 2N N
CENE

7| 6| s | 4] 3| 221211 2]|]3]|a]|Ss

ALT
CENE | L NN

116



KLINIK ATACMAN DUZEYI:

Ust
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AT
CENE

il

Ust
CENE

AT
CENE

GINGIVAL INDEXS:

Ust
CENE

ALT
CENE

PLAK INDEKSI:

Ust
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117




