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ÖZET 
 

Yusuf Can KAMANİ, Peri-İmplantitis Tedavisinde Konvansiyonel ve Elektrolitik 
Yüzey Temizliği Yöntemlerinin Erken Dönem Yara İyileşmesinde Klinik Parametreler 
ve Biyokimyasal Belirteçler Üzerine Etkileri, Başkent Üniversitesi Sağlık Bilimleri 
Enstitüsü Periodontoloji Doktora Programı, Doktora Tezi, 2025 

Amaç: Peri-implantitis implant etrafındaki destekleyici dokularının enflamatuvar 
durumuyla birlikte destekleyici kemiğin ilerleyici kaybını içeren bir hastalıktır. Peri-
implantitiste, implant çevresi alveoler kemiğin enflamatuvar yıkımıyla birlikte klinik olarak 
6 mm’den daha derin sondlanabilir cep derinliği, sondlamada kanama ve/veya süpürasyonun 
eşlik ettiği klinik tablodur. Peri-implantitis günümüzde implant tedavisi görmüş hastaların 
büyük çoğunluğunu etkileyen bir hastalıktır. Son zamanlarda, yapılan klinik çalışmalar ve 
tedavi yöntemleri peri-implantitisi tam olarak tedavi etmekte yetersiz kalmaktadır. Yapılan 
çalışmalar, implant yüzeyinin çeşitli tedavi yöntemleriyle dekontaminasyonunun hiçbir 
tedavi yöntemi ile tam olarak elde edilemediğini göstermiştir. Ancak yakın zamanda yapılan 
çalışmalar elektrolik yüzey temizliği ile implant yüzey dekontaminasyonunun tam olarak 
sağlanabildiğini göstermiştir. Elektrolitik yüzey temizliği peri-implantitis tedavisinde erken 
dönemde tam bir yüzey dekontaminasyonu sağladığı için yara iyileşmesini hızlandıracağı ve 
erken dönem rekolonizasyonunun daha uzun süreceği düşünülmektedir. Bu çalışmanın 
amacı, elektrolitik yüzey temizliği ile peri-implantitis tedavisinin erken dönem yara 
iyileşmesinde klinik parametreler ve biyokimyasal belirteçler (uPA ve PAİ-1) üzerine 
etkisini araştırmak ve, günümüzde peri-implantitis tedavisinde rutin kullanılan implant 
yüzeyinin mekanik dekontaminasyonu ve yüzey dekontaminasyon işlemleri ile 
kıyaslamaktır. 

Gereç ve Yöntem: Peri-implantitis teşhisi konulmuş ve cerrahisiz tedavisi tamamlanmış 
hastalardan başlangıç klinik parametreleriyle birlikte panoramik görüntüler ve periapikal 
radyograflar alınmıştır. Ayrıca, hastalardan klinik parametreler ölçülecek ve peri-implant 
sulkuler sıvı (PİSS) örnekleri alınmıştır. Daha sonra flep cerrahisi yapılarak kontrol grubuna 
konvansiyonel cerrahi işlemdeki ultrasonik aletlerle implant yüzey temizliği işlemi yapılmış, 
deney grubuna flep cerrahisi ile birlikte elektrolit yüzey temizliği işlemi uygulanmıştır. Yara 
bölgesi 5/0 prolen sütur ile kapatılmıştır. Daha sonra, cerrahiden sonraki 6. gün, 9. gün, 30. 
gün ve 90. gün PİSS örnekleri toplanmıştır. Klinik ölçümler 30. ve 90. günde tekrarlanmıştır. 
Toplanan PİSS örneklerindeki plazminojen aktivatör (uPA) ve plazminajen aktivatör 
inhibitör (PİA-1) düzeyleri ELISA yöntemi ile analiz edilmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya katılan hastaların ortalama yaşı 48,3’tür. Katılımcıların %50’si kadın 
(s=10), %50’si erkektir (s=10). 20 hastadan 10’u, kontrol 10’u test grubuna dahil edilmiştir. 
Toplam 32 adet implant 16 kontrol ve 16 test grubu olmak üzere tedavi edilmiştir. Cerrahi 
tedaviler sonrasında elde edilen klinik parametrelerde ve biyokimyasal belirteçlerde gruplar 
arası anlamlı farklılık gözlemlenmemiştir (p>0,05). Kontrol grubunda sondlanabilir cep 
derinliği (SCD) 6,7 mm’den 3,0 mm’e, test grubunda ise 6,7 mm’den 3,3 mm’ye 
gerilemiştir. SCD için gruplar arası istatistiksel anlamlı farklılık gözlemlenmemesine 
rağmen grupların kendi içinde başlangıç zamanına göre anlamlı farklılık gözlemlenmiştir 
(p<0,001). PİSS hacmi peri-implant cerrahi sonrası iyileşmede artış göstermektedir 
(p<0,001), ancak gruplar arası anlamlılığa yakın farklılık gözlemlenmiştir (p=0,055). 
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PİSS’de uPA’nın total miktarı ölçüm zamanları açısından gruplar arasında farklılık 
göstermemiştir (p=0,346). Ancak ölçüm zamanları arasında cerrahiden sonraki 6. ve 9. gün 
ölçümleri başlangıç, 30. ve 90. gün ölçümlerine kıyasla grup içi anlamlı farklılık göstermiştir 
(p=0,015). PİSS’de PAİ-1’in total miktarı ölçüm zamanları açısından gruplar arasında 
farklılık göstermemiştir (p=0,846). Ancak ölçüm zamanları arasında cerrahiden sonraki 6. 
ve 9. gün ölçümleri başlangıç, 30. ve 90. gün ölçümlerine kıyasla iki grup için de anlamlı 
farklılık göstermiştir(p=0,018). 

Sonuç: Peri-implantitisin cerrahi tedavisi uygulanan cerrahi yöntem fark etmeksizin klinik 
parametrelerde anlamlı iyileşmeler sağlamıştır. Elektrolitik yüzey temizliği yöntemi 
günümüzde kullanılan peri-implantitisin mekanik yüzey temizliği uygulamasına klinik ek 
fayda göstermemiştir. uPA ve PAİ-1 biyokimyasal belirteçleri iyileşme süreciyle uyumlu 
şekilde değişim gösterdiği için hastalığın tedavisinin takibinde kullanılabilecek 
biyokimyasal belirteç olma potansiyeline sahiptir. 

Anahtar Kelimeler: Peri-implantitis, Elektroliz, Rejenerasyon, Biyolojik Belirteçler, Yara 
İyileşmesi 
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ABSTRACT 
 

Yusuf Can KAMANİ, The Effects of Conventional and Electrolytic Surface 
Decontamination Methods on Early Wound Healing in Terms of Clinical Parameters 
and Biochemical Markers in the Treatment of Peri-Implantitis, Başkent University 
Institute of Health Sciences, PhD Program in Periodontology, Doctoral Thesis, 2025. 

Objective: Peri-implantitis is a disease that involves the progressive loss of supporting bone 
together with an inflammatory condition of the supporting tissues around the implant. 
Clinically, peri-implantitis is characterized by a probing pocket depth greater than 6 mm, 
accompanied by bleeding on probing and/or suppuration, along with inflammatory 
destruction of the surrounding alveolar bone. Peri-implantitis currently affects the majority 
of patients who have received implant therapy. In recent times, clinical studies and treatment 
approaches have remained insufficient in fully treating peri-implantitis. Studies have shown 
that decontamination of the implant surface using various treatment methods cannot be 
achieved completely with any single method. However, recent studies have demonstrated 
that complete implant surface decontamination can be achieved through electrolytic surface 
cleaning. Since electrolytic surface cleaning provides complete surface decontamination in 
the early stages of peri-implantitis treatment, it is thought to accelerate wound healing and 
prolong early recolonization. The aim of this study is to investigate the effects of peri-
implantitis treatment using electrolytic surface cleaning on early wound healing in terms of 
clinical parameters and biochemical markers (uPA and PAI-1), and to compare it with 
conventional mechanical decontamination methods currently used in peri-implantitis 
treatment. 

Materials and Methods: Panoramic and periapical radiographs were taken along with 
baseline clinical parameters from patients diagnosed with peri-implantitis and who had 
completed non-surgical treatment. In addition, clinical parameters were measured and peri-
implant sulcular fluid (PISS) samples were collected from the patients. Subsequently, flap 
surgery was performed. In the control group, implant surface decontamination was carried 
out using ultrasonic instruments during the conventional surgical procedure, whereas in the 
test group, electrolytic surface cleaning was performed in combination with flap surgery. 
The surgical site was closed using 5/0 prolene sutures. PISS samples were then collected on 
postoperative days 6, 9, 30, and 90. Clinical measurements were repeated on days 30 and 
90. The levels of plasminogen activator (uPA) and plasminogen activator inhibitor (PAI-1) 
in the collected PISS samples were analyzed using the ELISA method. 

Results: The mean age of the participants was 48.3 years. Fifty percent of the participants 
were female (n=10), and fifty percent were male (n=10). Among the 20 patients included in 
the study, 10 were allocated to the control group and 10 to the test group. A total of 32 
implants were treated, 16 in the control group and 16 in the test group. No statistically 
significant differences were observed between groups regarding clinical parameters and 
biochemical markers obtained following surgical treatments (p>0,05). In the control group, 
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the SCD value decreased from 6.7 mm to 3.0 mm, and in the test group, it decreased from 
6.7 mm to 3.3 mm. Although no statistically significant intergroup differences were observed 
for SCD, there were significant intragroup differences compared to baseline (p<0.001). The 
volume of PISS increased during healing following peri-implant surgery (p<0.001), while 
the intergroup difference approached statistical significance (p=0.055). The total amount of 
uPA in PISS did not differ significantly between groups across the measurement time points 
(p=0.346). However, there were significant intragroup differences between measurements 
taken on days 6 and 9 compared to those taken at baseline, and on days 30 and 90 (p=0.015). 
The total amount of PAI-1 in PISS also did not differ significantly between groups 
(p=0.846). However, measurements taken on days 6 and 9 showed statistically significant 
differences compared to baseline, and to days 30 and 90 in both groups (p=0.018). 

Conclusion: Surgical treatment of peri-implantitis resulted in significant clinical 
improvements regardless of the surgical method applied. The electrolytic surface cleaning 
method did not provide an additional clinical benefit compared to the mechanical surface 
cleaning method currently used in peri-implantitis treatment. Since the biochemical markers 
uPA and PAI-1 showed changes consistent with the healing process, they have the potential 
to be used as biochemical indicators for monitoring the treatment of the disease. 

Keywords:   Peri-Implantitis, Electrolysis, Regeneration, Biological Markers, Wound 
Healing 
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SİMGELER VE KISALTMALAR LİSTESİ 
DOS      diş eti oluğu sıvısı  

ECM      hücre dışı matriks “extracellular matrix” 

ELISA enzime bağlı bağışıklık deneyi  

“enzyme-linked immunosorbent assay” 

F. nucleatum     Fusobacterium nucleatum 

FO fark ortalaması 

IL      interlökin “interleukin” 

IL-1a       interlökin-1 alfa 

IL-1β      interlökin-1 beta 

KAK       klinik ataşman kaybı 

KMİ       keratinize mukoza indeksi 

mGİ      modifiye gingival indeksi 

MMP       matriks metalloproteinaz 

mPİ       modifiye plak indeksi 

mRNA      haberci ribonükleik asit  

“messenger ribonükleik asit” 

mSKİ       modifiye sulkus kanama indeksi 

NK       doğal öldürücü hücre “natural killer cell”  

OPG       osteoprotegrin 

PEEK      polietereterketon 

PAİ-1       plazminojen aktivatör inhibitör – 1 

      “plasminogen activator inhibitor-1” 

P. aeuroginosa      Pseudomonas aeruginosa 

P. gingivalis     Porphyromonas gingivalis 

P. intermedia      Prevotella intermedia 

PAMPS   patojenle ilişkili moleküler yapılar    

“pathogen-associated molecular patterns” 

PDGF trombosit türevi büyüme faktörü   

“platelet derived growth factor”  

PG       prostoglandin  

PGE2       prostoglandin e2  
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PİSS       peri-implant sulkuler sıvı 

PİMÇ       peri-implant mukozal çekilme  

PM       peri-implant mukozitis  

PMNL       polimorfonükleer lökosit  

RANK   nükleer faktör-κb’nin reseptör aktivatörü 
“receptor  activator of nuclear factor kappaB” 

RANKL nükleer faktör-κb’nin reseptör aktivatör ligandı 
“ receptor activator of nuclear factor kappaB 
ligand” 

S. aureus      Staphylococcus aureus  

SCD       sondlama cep derinliği  

SLA  kumlanmış, büyük grid, asitle pürüzlendirilmiş 
“sand blasted, large grit, asit etched” 

T. denticola     Treponema denticola  

T. forsythia      Tannerella forsythia  

TCR       t hücre reseptörü “t cell receptor” 

TGF- β      dönüştürücü büyüme faktör beta  
      “transforming growth factor- β”  

Th      t yardımcı hücre “t helper cell”  

TIMP  metalloproteinaz doku inhibitörleri  

“tissue inhibitör of metalloproteinases”                

TLR       toll benzeri reseptör “toll-like receptor” 

tPA   doku plazminojen aktivatör  

“tissue plasminogen activator” 

TNF-α       tümör nekroz faktör alfa 

Treg      düzenleyici t hücre “regulatory t cell” 

uPA       ürokinaz plazminojen aktivatör 

VEGF       vasküler endotelyal büyüme faktörü 

      “vascular endothelial growth factor” 
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1. GİRİŞ 
1.1. İmplantın Tarihçesi  
 

Dental implantlar her ne kadar yaygın ve yeni bir tedavi gibi düşünülse de aslında 

çok geçmişe uzanan bir tarihe sahiptir. Diş implantlarının evriminin zengin tarihçesine göz 

atarken ne kadar büyüleyici bir yolculuğa çıktığımızı aslında fark edemiyoruz. İnsanlığın 

başlangıcından bu yana insanlar, eksik dişlerin yerine farklı malzemelerden oluşan diş 

implantlarını farklı şekillerde kullanmışlardır. Yaklaşık M.Ö. 2500 yıllarında eski Mısırlılar 

periodontal problemi olan dişleri altından yapılmış ligatür teli kullanarak stabilize etmeye 

çalışmışlardır. El yazmaları ve metinleri diş ağrılarına ilişkin birçok ilginç tedavi yöntemleri 

anlatılmaktadır. M.Ö. 500 civarında Etrüskler, insanlarda ağız fonksiyonunu yeniden 

sağlamak için hayvanlardan lehimlenmiş altın bantlar özelleştirdikleri; ayrıca öküz 

kemiklerinden dişlerin yerine yenilerini yaptıkları keşfedilmiştir. Yaklaşık aynı dönemde 

Fenikeliler periodontal olarak etkilenen dişleri stabilize etmek için altın tel kullandıkları 

raporlanmıştır. MS 300 civarında, bu yenilikçi halklar yaratıcı bir şekilde fildişinden 

oyulmuş dişleri kullandıkları ve bu dişler daha sonra sabit bir köprü oluşturmak için altın 

telle sabitlendiği gösterilmiştir. Diş implantlarına ilişkin ilk kanıt, yaklaşık olarak MS 600 

civarındaki Maya popülasyonuna atfedilir; burada, alt çene dişlerinin yerine kabuk 

parçalarını implant olarak kullanma konusunda başarılı olmuşlardır. 1970'lerde Maya alt 

çenelerinden alınan radyografiler, implantların etrafında kompakt kemik oluşumunu 

göstermektedir; bu kemik, blade implantların çevresinde görülenlere oldukça benzerdir. 

Üstelik MS 800 civarında, erken Honduras kültüründe ilk kez bir taş implant hazırlanıp alt 

çeneye yerleştirildiği saptanmıştır (1). On yedinci yüzyılın ortalarında Avrupa’da, 

periodontal olarak zarar görmüş dişlerin çeşitli materyallerle stabilize edildiği bilinmektedir. 

Ayrıca, on altıncı yüzyıldan on dokuzuncu yüzyıla kadar Avrupa’da dişlerin, 

allotransplantasyon amacıyla yoksullardan veya kadavralardan temin edildiği 

belgelenmiştir. Bu sırada Dr. John Hunter odak noktası haline gelmiştir; uzun yıllar boyunca 

"dirilişçiler"le, yani mezarları yağmalayarak el altından cesetleri izinsizce elde eden 

insanlarla çalışmıştır. Bu insanlarla çalışması ona ağız ve çene anatomisini büyük ayrıntılarla 

gözlemleyip belgeleyebilmesi için büyük bir fırsat oluştururarak on sekizinci yüzyılda Dr. 

Hunter’ın bir insandan diğerine diş nakledilmesi fikrinin doğmasına neden olmuştur. Bu 

amaçla tam olarak gelişmemiş bir dişi bir horozun ibiğine yerleştirmişler ve dişin horozun 
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ibiğine iyice gömüldüğü ve horozun kan damarlarının doğrudan dişin pulpasına doğru 

büyüdüğü gözlemlenmiştir (1).  

Bundan sonra 1809'da J. Maggiolo, diş çekiminden hemen sonra çekim bölgesine 

altın bir implant tüpü yerleştirdiği ve bölgenin iyileşmesine izin verildikten sonra bir kron 

eklenen deneyinin sonucu, işlemin ardından diş etinde yaygın bir iltihaplanma meydana 

gelmesi ve başarısızlıkla sonuçlanmasıyla tamamlanmıştır. Bu dönemde gümüş kapsüller, 

oluklu porselen ve iridyum tüpler gibi sayısız materyalin implant olarak kullanılmasına 

yönelik deneyler yapılmıştır (2). Yirminci yüzyılın başlarından itibaren insanda çene 

kemiğinde kullanılacak materyale uygun olarak oluşturulan boşluklara farklı şekillerde ve 

farklı materyallerin yerleştirilmesini içeren araştırmalar yapılmıştır. Dr. EJ Greenfield, 1913 

yılında, "hastanın çene kemiğine yapılan dairesel kesiğe tam olarak uyacak şekilde" yapay 

bir kök olarak "24 ayar altınla lehimlenmiş 24 kalibrelik içi boş kafesli iridio-platin silindiri" 

yerleştirdiği bir implant uygulaması yapmıştır. Strock kardeşler 1930 yılında, krom-kobalt 

alaşımı olan Vitallium'dan yapılmış ortopedik vida bağlantılarıyla deneyler yapmışlardır. 

Doktorların kalça kemiğine implantları nasıl başarılı bir şekilde yerleştirdiğini dikkatle 

gözlemleyerek eksik dişleri onarmak için bunları köpeklere ve daha sonra insanlara 

yerleştirdikleri çalışmalarda Vitallium vidasının eksik dişin yerine ankraj ve destek sağladığı 

gösterilmiştir. Bu çalışmalarından dolayı insan dişlerinde kullanılacak biyouyumlu bir 

metalin seçilmesiyle takdir edilmişler ve ilk başarılı endosteal “kemik içi” implantı 

yerleştiren kişiler oldukları düşünülmüştür. 1938 yılında Dr. P. B. Adams, hem içten hem de 

dıştan vidalanabilen, pürüzsüz bir mukozal geçiş bölgesine ve iyileşme başlığına sahip 

silindirik bir kemik içi implant tasarımının patentini almıştır. İmplantolojinin babası olarak 

kabul edilen Formiggini ve Zepponi tarafından 1940'lı yıllarda post-tipi endosteal implant 

geliştirilmiştir. İmplantın spiral paslanmaz çelik tasarımı, kemiğin metale doğru büyümesine 

olanak sağlamıştır. Bu spiral implant, kendi üzerine paslanmaz çelik telin inşa edilmesiyle 

yapılmıştır. Daha sonra İspanya'dan Dr. Perron Andres, Formiggini'nin spiral tasarımını 

yapıya sağlam bir gövde olacak şekilde değiştirmiştir. Fransa'dan Dr. Raphael Chercheve, 

implantın en iyi uyumda yerleştirilmesini kolaylaştırmak amacıyla frezler oluşturarak spiral 

bir tasarımı eklemiştir (2). 

İmplant keşfinin ilerlemesi devam ederken, 1940'lı yıllarda İsveç'te Dahl tarafından 

subperiosteal “kemik üzerinde” implant geliştirilmiştir. Dahl'ın orijinal implant tasarımı, 

alveol kret tepesi üzerinde uzanan düz dayanaklar ve vidalardan oluşuyordu. Dahl'ın 

çalışmaları 1947-1948 yılları arasında Amerika Birleşik Devletleri'nde Weinberg'in yanı sıra 
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Gershkoff ve Goldberg tarafından da sürdürülmüştür. Gershkoff ve Goldberg tarafından, 

Dahl'ın tasarımının dış eğik çıkıntıyı içerecek şekilde genişletildiği bir kobalt-krom-

molibden alaşımından oluşan implant üretilmiştir. Subperiosteal implant tasarımı 1950'de 

Lew, Bausch ve Berman tarafından daha fazla araştırılmış ve detaylandırılmıştır. Daha sonra 

Lew, kret tepesi üzerinden daha az destek almak için doğrudan ölçü yöntemini geliştirmiştir. 

1950'lerde Dr. Bodine silahlı kuvvetlerdeki birçok hastayı gözlemlemiştir; subperiosteal 

implantların çerçeve tasarımı artık daha akıcı görünüyordu ve daha az desteğe veya kirişe 

ihtiyaç duyulduğunu raporlamıştır. Vida delikleri kemiğin en fazla dayanıklılığa ve kalınlığa 

sahip olduğu bölgelere yerleştirilmiştir. Aynı zamanlarda merkezi bir post ile birlikte bir 

implantın kullanımını başlatan Dr. Lee'nin yeniliklerini de içermekteydi (2). 

1960'lı yıllarda çeşitli implant tasarımları geliştirilmiştir. Dr. Cherchieve kobalt ve 

kromdan yapılmış, çift sarmallı bir spiral implant tasarlamıştır. Bunların çoğu vida şeklinde 

ve tek parça halindeydi. Spiral şaft, bu dönemde Dr. Giordano Muratori tarafından implantın 

şaftının içine dişlerin eklenmesiyle daha da geliştirilmiştir. Temel spiral tasarım, 1963 

yılında Dr. Leonard Linkow tarafından çeşitli konfigürasyonlara sahip düz bir plakaya 

dönüştürülmüştür. 1967'de Linkow tarafından tanıtılan bıçak implantın “blade implant” iki 

çeşidi vardı ve bu, onun üst çeneye ya da alt çeneye yerleştirilmesini mümkün kılıyordu. 

Linkow, “Ventplant” implantını geliştirmiştir. Blade implantı artık kemik içi implant olarak 

tanınmaktadır. Daha sonra, 60'lı yılların ortalarında Dr. Sandhaus, bileşimi esas olarak 

alüminyumdan oluşan kristalize bir kemik vidası geliştirmiştir. 

1960'lar sona ererken ve 1970'ler başlarken doktorlar Roberts ve Roberts, Ramus 

Blade kemik içi implantının geliştirilmesine başlamıştır. Bu implant cerrahi sınıf paslanmaz 

çelikten yapılmıştır ve onlara göre “sentetik üçüncü azı dişi” görevi görecekti. Ayrıca 

stabilitesini iki taraflı ramustan ve simfiz bölgesinden yapılan bir destekle elde eden ramus 

çerçeve implantını da geliştirmiştirler. 1970'lerde Grenoble tarafından yerleştirilen cam 

karbon implantları rapor edilmiştir. Weiss ve Judy bu süre zarfında intramukozal eklerin 

kullanımını popüler hale getirmiştir; bu ek uçlar çıkarılabilir maksiller protezlerin 

tutulmasına yardımcı olmuştur. 1975 yılında Dr. Small tarafından submental kesiden 

yerleştirilen ve mandibulaya bağlanan implant cihazı tanıtılmıştır; bu, mandibular zımba 

implantı adı verilen ilk transosteal implant olarak bilinmektedir. Bu, doğası gereği atrofik 

olan dişsiz bir alt çeneye sahip olan bireylere yardımcı olması için planlanmıştır (2). 

1978'de Dr. P. Branemark iki parçalı yivli kök formunda titanyum bir implant 

geliştirmiştir; fikstür olarak adlandırdığı saf titanyum vidaları kullanan bir sistem geliştirmiş 
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ve testlerini yapmıştır. Bunlar ilk kez 1965 yılında hastalarına yerleştirmiş ve şimdiye kadar 

ilk kez iyi belgelenen ve en iyi idamesi yapılan diş implantları olmuştur. Brånemark 

çenesinde ve çene kemiğinde ciddi şekil bozuklukları, doğuştan diş eksiklikleri ve çapraşık 

dişleri olan ilk hastanın alt çenesine dört adet implant yerleştirmiştir. Bu implantların altı 

aylık bir süre içinde entegre olduğu ve sonraki 40 yıl boyunca yerinde kaldığı belgelenmiştir. 

Bu keşfi 1952'de tavşan uyluk kemiğindeki kan akışını titanyum bölmeler yerleştirerek 

incelerken titanyum parçalarının kemiğe sıkıca entegre olmasıyla ve bunları 

çıkaramadığında tesadüfen bulmuştur. Bu olayda kemik aslında titanyum yüzeyine 

bağlanmıştır. Eğer bir kırık meydana gelirse bile bu daima kemik ile kemik arasında 

meydana gelir, asla kemik ile implant arasında meydana gelmez diyen Dr. P. Brånemark bu 

fikrini diş hekimliği alanına taşımıştır. Brånemark implantıyla birlikte “osseointegrasyon” 

kavramı ve diş implantı eğitiminin dişhekimliği okullarının müfredatına dahil 

edilebileceğine dair güven oluşturmuştur. Bu terim Brånemark tarafından daha da 

geliştirilmiş ve "düzenli, canlı kemik ile yük taşıyan bir implantın yüzeyi arasındaki 

doğrudan yapısal ve işlevsel bağlantı" olarak tanımlanmıştır. Orijinal Brånemark implantı 

ilk başta silindirik olarak oluşturulmuştur; daha sonra konik formlar ortaya çıkmıştır. 

Bundan sonra ITI püskürtmeli implant, Stryker implantı, IMZ implantı ve Core Vent 

implantını içeren birçok başka implant türü piyasaya sürülmüştür (1). 

Modern implantolojide çığır açan diğer iki kişi ise İsviçre'den Dr. Schroder ve Dr. 

Straumann'dır. Diş implantlarının yapımına yardımcı olmak için ortopedik cerrahide 

kullanılan metallerle deneyler yapmışlar ve 1980'li yılların ortalarından itibaren birçok diş 

hekimi tarafından kullanılan geleneksel implant kemik içi kök formundaki implant olmuştur. 

Hangi kemik içi implant sisteminin diğerine tercih edildiğini belirleyen ana faktörler 

arasında tasarım, yüzey pürüzlülüğü, protetik hususlar, kemiğe yerleştirme kolaylığı, 

maliyetler ve bunların belirli bir süre içinde ne kadar başarılı olduğu yer almaktaydı. Dr. 

Tatum 1980'lerin başında titanyum alaşımından yapılmış yatay kanatlara sahip omni R 

implantını tanıtmıştır. Dr. Niznick de içinde kemiğe tutunmaya yardımcı olan dişli bir parça 

bulunan içi boş Core-Vent implantını 1980'lerin başında tanıtmıştır. Daha sonra kemiğin 

implant yüzeyine daha çabuk uyum sağlanması amacıyla yüzeyinde hidroksiapatit (HA) 

kaplama bulunan Screw-Vent implantı üretmiştir. Core-Vent şirketi ayrıca abutmenti tutmak 

için harici bir altıgen arayüz kullanan Swede-Vent implantını da tasarlamıştır. Aynı araştırıcı 

bunlara ek olarak Bio-Vent ve Micro-Vent dahil diğer sistemleri geliştirmeye devam 

etmiştir. Kısa bir süre sonra, Dr. Driskell 1980'lerde Stryker "kök formu" kemik içi 
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“endosseous” implantını tanıtmıştır. Bunun iki versiyonu vardır; biri titanyum alaşımından 

yapılmıştır, diğeri ise hidroksilapatit ile kaplanmıştır. 1970’li yılların sonlarına doğru Dr. 

Kirsch tarafından tanıtılan IMZ implantı, 1980’li yıllarda birçok ülkede yaygın olarak 

kullanılmaya başlanmıştır. IMZ implantının bazı ayırt edici özellikleri vardı; arayüz yüzey 

alanını arttırmak için titanyum yüzey spreyi vardı ve aynı zamanda doğal dişlerin 

hareketliliğini kopyalamak için dahili bir mobil parçası mevcuttu. Calcitek Corporation, 

1980'lerin başında “kalsit” adı verilen sentetik polikristalin seramik hidroksilapatit üretmeye 

başlamıştır. 1985 yılında İntegral İmplant sistemini üretmiştir. 1985 yılında Straumann 

Company tarafından tanıtılan ITI implant sistemi, tek aşamalı bir işlemle yerleştirilmek 

üzere tasarlanmış özel plazma püskürtmeli silindirlere ve vidalara sahipti. En son diş 

implantı yenilikleri florür, antibiyotikler, büyüme faktörleri ve laminan kullanımını 

içermekteydi (1). 

Dental implant yüzeylerinin modifikasyonlarının asıl amaçlarından birisi 

osseointegrasyon için iyileşme süresinin azaltılmasıdır. Diş implantının yüzeyi çevresindeki 

biyolojik dokular ile temas halinde olan tek kısımdır ve yüzeyin benzersiz özellikleri yanıtı 

yönlendirir ve implantla doku arayüzünün mekanik gücünü etkiler. Osseointegrasyonu 

iyileştirmek için titanyum implant substratlarının çeşitli yüzey dokuları test edilmiştir. 

İmplant üzerindeki işlenmiş yüzey tabakasının, stresin etkili bir şekilde aktarılabilmesi için 

implant-kemik arayüzünün fonksiyonel yüzey alanını arttırması gerekmektedir. Ek olarak, 

yüzey kaplamaları kemik adezyonunu ve osseointegrasyonu destekler. Bu, işleme ve kum 

püskürtme gibi mekanik işlemleri, asitle pürüzlendirme gibi kimyasal işlemleri, anodik 

oksidasyon gibi elektrokimyasal işlemleri, vakumlama, termal ve lazer işlemlerini içerebilir. 

Farklı yüzey işlemlerinin kültürlenmiş osseoblastların büyümesini ve metabolik etkisini 

kontrol ettiği bulunmuştur. Yüzey pürüzlülüğünün aynı zamanda osseoblastlar tarafından 

sitokin ve büyüme faktörü üretimini etkilediği de gösterilmiştir; artan yüzey pürüzlülüğü, 

osseoblast hücre yayılımını doğrudan artıran dönüştürücü büyüme faktörü-beta 

“Transforming growth factor-ß” (TGF-ß) üretiminin artmasına olanak sağlamıştır. İmplantın 

yüzey pürüzlülüğünün hücre büyümesi ve hücre hareketi üzerinde inkar edilemez bir etkisi 

vardır. Bu, implantın yapısının metal ile canlı doku arasındaki etkileşimi etkilediğini 

göstermektedir. 

Orijinal osseointegre implantlar orta derecede pürüzsüz işlenmiş bir yüzeye sahip 

olduğundan bunlara tornalanmış implantlar denilmiştir. Bu implantlar üretildikten sonra 

temizlenir, dekontamine ve sterilize edilirlerdi. Mikroskobik incelemeler, tornalanmış 
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implant yüzeylerinin, bunların geliştirilmesinde kullanılan aletlerin yüzey işaretlerini 

içerdiğini göstermiştir. Yüzey kusurları, kemiğin metalle kenetlenebilmesinin bir yoludur. 

Tornalanmış implantların şeklinin dezavantajı, kemik oluşturan hücrelerin yüzey oyukları 

boyunca çoğalma eğiliminde olmasıdır. Bu iyileşme için daha uzun bir süre gerektirmektedir 

ve Brånemark tarafından geliştirilmiş olan fonksiyonel yüklemeden önce üç ila altı aylık bir 

iyileşme süresi içeren bir yönteme uygundur. Bu implantlar, iki aşamalı bir işleme izin 

verecek şekilde yeterli kemiğin bulunduğu bölgelerde kullanıldığında klinik alanda uzun 

süreli iyi sonuçlar verir (2). 

Kazınmış yüzeyli diş implantı, yüzey pürüzlendirme işlemlerinin başka bir 

sınıflandırmasıdır. Hidroklorik asit ve sülfürik asit karışımı gibi güçlü asitlerle 

pürüzlendirme, titanyumdan yapılmış implantları pürüzlendirmenin alternatif bir yoludur. 

Titanyum pürüzlendirme işlemi, oksit tabakasının yanı sıra implantın altında yatan 

malzemenin bazı kısımlarının da ortadan kaldırılmasına olanak tanımıştır. Asitle 

pürüzlendirme işlemi eşit pürüzlülük, aktif yüzey alanı ve daha iyi adezyon sağlar. Asitle 

pürüzlendirilmiş yüzey, kemik oluşturan hücrelerin korunmasını mümkün kılar ve bunların 

implant yüzeyine tutunmaları için bir mekanizma sağlar. Bu, gelişmiş hücre aktivitesi ve 

hücresel adezyona olanak tanır. Asitle aşındırılmış yüzey, implant yüzeyini pürüzlendirir ve 

titanyumun yüzeyinde küçük noktalar oluşturur. Asitle pürüzlendirmenin osseointegrasyonu 

iyileştirdiği uzun yıllardır gösterilmiştir. Ek olarak, titanyum implantların konsantre 

hidroklorik asit ve sülfürik asit karışımına batırıldığı bir titanyum implantasyon tekniği de 

vardır. Bu yöntem fibrin ve osseojenik hücrelerin tutunmasını sağlar ve bu da implantın 

üzerinde kemik oluşmasına neden olur (2). 

Hidroksiapatit, kemik ile implant arasında güçlü bir bağ oluşturma potansiyeline sahip, 

implant ile kemik dokusu arasında doğrudan ve güçlü bir bağlanma oluşturabilen bir 

malzemedir. Hidroksiapatit kaplama, implant üzerinde kalsiyum ve fosfat tabakasıdır. 

Hidroksiapatit metallere çeşitli şekillerde uygulanmıştır. Plazma püskürtme, implantın 

yaklaşık 40-50 mikrometre kaplama kalınlığına sahip olmasını sağlar. Bu işlem, toz 

halindeki titanyum formlarının yüksek sıcaklıklarda bir plazma torçuna enjeksiyonunu 

içermektedir. Bu parçacıklar daha sonra implant yüzeyinde yoğunlaşır ve birleşirler. 

Fosfatlanmış titanyum, ilk 8 günde TGF-ß1 üretimini arttırmış ve mineralizasyon ortamının 

yokluğunda bile nodül mineralizasyonunu indüklemiş olduğu gösterilmiştir. Transmukozal 

bölgedeki nano-hidroksiapatit kaplı yüzeyler yakın zamanda araştırılmıştır ve saf titanyum 

yüzeyler kadar uyumlu olduğu düşünülmektedir. Plazma püskürtmeli kaplamalarda 
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belirtilen önemli bir endişe, hidroksiapatitin emilmesi, daha fazla bozunmaya uğraması ve 

sonuçta titanyum parçacıklarının gevşemesine neden olabilmesidir. Plazma püskürtme 

yönteminin, kaplamanın alt tabaka malzemesine uzun süreli zayıf adezyonu, biriktirilen 

katmanın eşit olmayan kalınlığı ve kaplamanın bileşimindeki farklılıklar dahil olmak üzere 

çeşitli dezavantajları vardır. İmplant başarısızlıklarına neden olan diğer önemli faktörler 

arasında mikrobiyal enfeksiyonlar yer alır. Diğer kaplama yüzeyleri kompozit kaplamaları, 

titanyum nitrür kaplamaları, karbon, cam ve seramik kaplamaların yanı sıra titanyum dioksit 

film kaplamalarını içerir (1,2). 

Kumlanmış ve asitle pürüzlendirilmiş “sand blasted, large grid, acid-etched” (SLA) 

implantlar, kapsamlı bir püskürtme işlemiyle oluşturulur ve bunu hem sülfürik asit hem de 

hidroklorik asitle pürüzlendirme takip eder. Mükemmel bir osseoentegrasyona sahip yüzey 

pürüzlülüğü elde edilmesine olanak sağlar. Titanyum veya alümina parçacıkları ile kum 

püskürtme işlemi sonucunda parçacık boyutunun değiştirilmesi yüzey pürüzlülüğünü 

etkileyebilir ve implantların üzerinde bulunan 25 mikrometre ve 75 mikrometre 

boyutlarındaki alümina ve titanyum parçacıkları, tornalanmış implantlara kıyasla daha iyi 

kemik oluşumuna olanak sağlamak için yapılmıştır. Yapılan bu yüzey pürüzlendirme sonucu 

kemik-implant bağlantısı için yüzey alanının arttırılmasıyla birlikte ortaya çıkan implant 

çevresi yumuşak ve sert dokuları etkileyen enfeksiyöz hastalık rapor edilmeye başlanmıştır. 

İmplant çevresi dokuları etkileyen hastalıkların teşhisi için implantı çevreleyen yapıların 

daha detaylı tanımlanması gerekmektedir (1). 

1.2. Periodontal ve Peri-İmplant Doku Farklılıkları  
İmplant çevresindeki yumuşak ve sert doku doğal diş ile kıyaslandığında bazı 

benzerlikler ve farklılıklar göstermektedir.  

1.2.1. Doğal Diş Çevresindeki Yumuşak ve Sert Doku 

1.2.1.1. Epitel bağlantısı 

Dişin mine yüzeyi ile diş eti bağ dokusu arasında yer alan dento-epitelyal birleşimdeki 

epitelyal bağlantılar, birleşim epiteli, iç bazal lamina ve dış bazal lamina olmak üzere bazal 

laminayı ve hemidesmozomları içerir. Mine tarafında birleşim epiteli, lamina lucida ve 

lamina densa olarak ayrılan iç bazal lamina aracılığıyla yüzeye bağlanır. Birleşim epitelinin 

iç bazal laminasının, laminin içeriği açısından endotelyal ve epitelyal hücrelere benzediği, 

ancak iç bazal laminasının tip IV kolajen içermediği için farklı olduğunu gösterilmiştir (3). 

Fibronektin, hücrelerarası matrikste fibroblastların fibriller ve bir çok diğer bileşene 
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bağlanmasını sağlar. Bu sayede hücre adezyonu ve migrasyonunu düzenler. Laminin de 

bazal lamina’da bulunan bir diğer glikoproteindir ve epitelyal hücrelerinin bazal laminaya 

tutunmasını sağlar. Laminin-111(eski adıyla laminin-1) ve laminin-322 (eski adıyla laminin-

5) hemidesmozom oluşumu için önemli glikoproteinlerdir. Bu kompleks yapılar epitelin 

hemidesmosomlar oluşturarak yüzeye tutunmasını sağlar. Lamina lucida, birleşim epiteli 

hücrelerine bağlanır ve bu bağlantı hemidesmozomların varlığıyla güçlendirilirken lamina 

densa diş yüzeyine bağlanır. Diş yüzeyine bağlanan iç bazal lamina’nın lamina densa’sı 

laminin-111, laminin-322, tip IV ve VII kolajen ve perlekan “perlecan” içermez. Birleşim 

epiteli, dış bazal lamina aracılığıyla bağ dokusuna tutunur. Dış bazal laminanın lamina 

lucidası ve birleşim epiteli hücreleri arasındaki bağlantı hemidesmozomlarla güçlendirilir ve 

lamina densa bağ dokusuna bağlanır (4). Bazal lamina, epitel ile bağ dokusu arasındaki 

moleküllerin geçişini kontrol eden bir filtre ve hücre göçüne karşı bir bariyer görevi görür. 

Ayrıca, epitelyal farklılaşma, hücre içi moleküllerin asimetrik dağılımı “polarite” gelişimi 

ve sürdürülmesi için gerekli olan önemli sinyal fonksiyonlarına da sahiptir. Bazal laminanın 

toplam kalınlığı 50 ila 100 nm arasındadır. Bazal laminanın ana bileşenleri yapışkan 

glikoprotein laminin, heparan sülfat proteoglikanı ve tip IV kolajendir ve bir tel örgü yapısı 

“chicken-wire” şeklindedir. Dış bazal laminadaki lamina densa tip IV kolajenden oluşur. 

Yapışkan bir glikoprotein olan fibronektin, tip III kolajen (retiküler lifler), tip VII kolajen 

(sabitleyici fibriller) ve tümü fibroblastlar tarafından yapılan diğer kolajen türleri bulunur ve 

bazal laminanın alttaki bağ dokusuna tutunmasına yardımcı olur (5,6). 

1.2.1.2. Bağ dokusu yapısı ve suprakrestal doku ataşmanı 

Diş eti kenarındaki bağ dokusu yoğun bir şekilde kolajen içerir ve diş eti lifleri adı 

verilen belirgin bir kolajen lif demetlerini içerir. Bu lifler tip I kolajenden oluşur (3). Diş eti 

liflerinin işlevleri aşağıda verilmiştir:  

1. Kenar diş etini dişe sıkıca tutturmak.   

2. Diş yüzeyinden ayrılmadan/sıyrılmadan çiğneme kuvvetlerine dayanmak için gerekli 

sertliği/sıkılığı sağlamak.   

3. Serbest diş eti kenarını yapışık diş eti ve kökün sementi ile birleştirmek.  

Diş eti lifleri dentogingival, sirküler ve transseptal olmak üzere üç grupta düzenlenir. 

Dentogingival lifler, fasiyal, lingual ve interproksimal yüzeylerdeki liflerdir. Bunlar, 

gingival sulkusun tabanındaki epitelin hemen altındaki semente gömülür. Fasiyal ve lingual 

yüzeylerinde, sementten yelpaze benzeri bir yapıda çıkıntı yaparlar, diş eti kenarına ve dış 
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yüzeyine doğru uzanarak epitele ulaşmadan önce sonlanırlar. Ayrıca, fasiyal ve lingual 

yüzeylerde yapışık diş etine ya da kemiğin periostuna doğru uzantılar yaparak buradaki 

dokularla iç içe geçerler. İnterproksimal olarak, dentogingival lifler interdental diş etinin 

tepesine doğru uzanırlar. 

Sirküler lifler marjinal ve interdental diş eti bağ dokusundan geçerek dişi halka 

şeklinde çevreler. Page ve arkadaşları, bir dişin mine-sement birleşiminin hemen altında 

proksimal yüzeyine bağlanan, dişin fasiyal veya lingual marjinal diş eti etrafından dolaşan 

ve aynı dişin diğer proksimal yüzeyine bağlanan bir grup yarı-sirküler lifleri 

tanımlamışlardır (7). 

Transseptal lifler interproksimal olarak yer alır ve komşu dişler arasında yatay uzanan 

demetler oluşturarak bu dişlerin sementine gömülürler. Diş eti sulkusunun tabanındaki epitel 

ile interdental kemiğin tepesi arasında bulunurlar ve bazen periodontal ligamentin ana lifleri 

ile birlikte sınıflandırılmaktadırlar (3). 

1.2.1.3. Suprakrestal doku ataşmanı 

Dişlere bakan yumuşak dokuların boyutlarını tanımlamak için sıklıkla kullanılan bir 

terim, yumuşak doku bağlantısının biyolojik genişliğidir. Biyolojik genişlik kavramının 

geliştirilmesi, çoğu araştırmanın yanı sıra Gottlieb (1921), Orban ve Köhler (1924) ve Sicher 

(1959) tarafından yapılan çalışmalara ve analizlere dayanmaktadır. Bu kişiler, dişlere bağlı 

yumuşak dokunun, biri diş eti bağ dokusu ataşmanı, diğeri epitelyal ataşman olmak üzere iki 

bölümden oluştuğunu belgelemiştir. Gargiulo ve arkadaşları tarafından (1961) yapılan 

“İnsanlarda dentogingival birleşimin boyutları ve ilişkileri” adlı bir yayında, farklı 

derecelerde pasif erüpsiyon (yani, periodontal doku bozulması) gösteren otopsi blok 

örneklerinden alınan kesitler incelenmiştir. Sulkusun (biyolojik genişliğin bir parçası 

değildir), epitel bağlantısının (bugün birleşim epiteli olarak adlandırılır) ve bağ dokusu 

ataşmanının uzunluğunu tanımlamak için histometrik değerlendirmeler yapılmıştır. Bağ 

dokusu ataşmanının uzunluğunun dar sınırlar içinde (1,06-1,08 mm) değiştiği, birleşim 

epitelinin uzunluğunun ise normal periodontal doku yıkımı olan bölgelerde yaklaşık 1,4 mm, 

orta düzeyde doku yıkımı olan bölgelerde 0,8 mm ve ileri düzeyde yıkımı olan bölgelerde 

0,7 mm olduğu gözlemlenmiştir. Başka bir deyişle, ataşmanın biyolojik genişliği normal 

vakada yaklaşık 2,5 mm ile ileri hastalık vakasında 1,8 mm arasında değişmiş ve ataşmanın 

en değişken kısmı epitel bağlantının (birleşim epiteli) uzunluğu olmuştur (8). Biyolojik 

genişlik terimi 2017 yılındaki Dünya Çalıştayında “suprakrestal doku ataşmanı” olarak 

yeniden isimlendirilmiştir (9). 



  

10 

1.2.1.4. Keratinize diş eti 

Serbest diş eti sondlanabilir sulkus tabanı ile diş eti kenarı arasındaki mesafe olarak 

tanımlanırken; sulkus tabanının eksternal iz düşümü ile mukogingival birleşim arasındaki 

alan yapışık diş eti olarak adlandırılır. Serbest diş eti ve yapışık diş eti keratinize diş eti 

olarak adlandırılmaktadır. Yapışık diş eti, sıkı, dayanıklı ve altındaki alveolar kemiğin 

periostuna sıkıca bağlıdır ve genişliği önemli bir klinik parametredir. Yapışık diş etinin 

fasiyal kısmındaki genişliği ağzın farklı bölgelerinde değişiklik gösterir. Genellikle kesici 

diş bölgesinde maksillada 3,5 - 4,5 mm, mandibulada 3,3 - 3,9 mm ile en geniştir ve arka 

segmentlerde maksiller birinci küçük azı dişlerinde ortalama 1,9 - 2,7 mm ve mandibular 

birinci küçük azı dişlerinde ortalama 1,8 - 2,1 mm ile daha dardır (10). Mukogingival 

birleşim yetişkin yaşam boyunca sabit kaldığı için, bağlı diş etinin genişliğindeki 

değişiklikler koronal kısmının pozisyonundaki değişikliklerden kaynaklanır (11). 

Mandibulanın lingual yönünde, yapışık diş eti, ağız tabanını kaplayan lingual alveolar 

mukozayla birleştiği yerde sonlanır. Maksilladaki yapışık diş etinin palatinal yüzeyi, eşit 

derecede sıkı ve esnek palatinal mukoza ile fark edilmeyecek şekilde birbirine karışır. 

1.2.1.5. Fonksiyonel yapışık diş eti 

Fonksiyonel olarak yeterli bir yapışık diş eti bandı, kas ve frenulumun oluşturduğu 

mukogingival stresi etkili bir şekilde dağıtacak ve diş eti çekilmesi olmadan işlevini normal 

bir şekilde yerine getirebilen sağlıklı bir banttır. Bazı durumlarda, 1 ila 2 mm yapışık diş eti 

yeterli olabilir; ancak, işlevsel olarak yeterli olacak yapışık diş eti milimetresi ile ilgili 

kesinlik belirtmekten kaçınılmalıdır (12). Ancak yapılan çalışmalardan elde edilen sonuçlar, 

keratinize yapışık diş etinin daha geniş bir alanının Diş eti Oluğu Sıvısının “DOS” daha iyi 

dağılması yoluyla diş eti sulkusun fizyolojik davranışını desteklediğini; diş eti kenarının ve 

alveolar mukozanın daha yakın bir mesafede bulunmasının, daha geçirgen ve hareketli olan 

alveolar mukozadan doku sıvısının dağılmasını etkilediğini ve DOS konsantrasyonu yoluyla 

gingival sulkusun birincil savunmasını bozduğunu ileri sürmüşlerdir (13). Klinik açıdan 

bakıldığında dar bir yapışık diş eti bandı mukogingival cerrahi için bir endikasyon değildir. 

Yapışık diş etinin yeterliliği sadece genişliği ile ölçülemez. Ancak iyi bir oral hijyen 

uygulamasına rağmen enflamasyon ve diş eti çekilmesi mevcutsa ya da takip sürecinde diş 

eti çekilmesi oluşup ilerliyorsa mukogingival cerrahi yapılması gereklidir. Cerrahi müdahale 

ile hedeflenen yapışık diş eti bandı genişliği en az 2 mm olmalıdır (14). 
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1.2.1.6. Gingival pleksus ve diş eti oluğu sıvısı 

DOS, birleşim epitelinin apikal kısmında yer alan gingival pleksusun postkapiller 

venüllerinden kaynaklanır. Givgival pleksusu oluşturan yapılar, bağ dokusu, periost ve 

periodontal ligamentteki kılcal damarlardır. Gingival sulkusta yıkama etkisi vardır, aynı 

zamanda konak savunmasında önemli rolü olan nötrofiller, antikorlar gibi kan bileşenlerini 

sulkusa taşıma işlevi de görür (15). Kapsamlı araştırmalara rağmen, hala sağlıklı diş eti 

dokusu ile diş eti iltihabının başlangıç evresi arasında kesin bir ayrım yapılamamaktadır. 

Klinik olarak sağlıklı insan diş eti biyopsilerinin çoğu iltihaplı hücreler içerir; bunlar 

çoğunlukla T hücrelerinden oluşur ve çok az B hücresi veya plazma hücresi vardır. Bu 

hücreler doku hasarına yol açmaz, ancak diş eti dokusunun maruz kaldığı bakterilere ve diğer 

maddelere karşı günlük konak tepkisinde önemlidirler. Bu nedenle, normal koşullar altında 

diş eti pleksusunun damarlarından nötrofiller sürekli bir akışla, birleşim epiteli boyunca diş 

eti sulkusuna, diş eti kenarına ve ağız boşluğuna göç eder. Oluk sıvısı akışı iltihapta artar ve 

nötrofiller periodontal sağlık ve hastalıkta DOS'un özellikle önemli bir bileşenidir (16).  

1.2.1.7. Papil 

Dişler arasındaki papil, diş temasının altındaki interproksimal boşluk olan gingival 

embraşürü kaplar. Papil şekli piramidal veya "col" şeklinde olabilir. Piramidal bir papillanın 

ucu interdental temas noktasının hemen altında yer alır ve kesici dişler bölgesinde görülür. 

“Col” şeklinde olan papil ise fasiyal ve lingual papillayı birbirine bağlayan ve interproksimal 

temasın şekline uyan vadi benzeri bir çöküntü olarak şekillenir ve posterior dişler bölgesinde 

saptanır. Papil şekli, komşu dişler arasındaki temas noktasının varlığına veya yokluğuna, 

temas noktası ile kemik tepesi arasındaki mesafeye ve diş eti çekilmesinin olup olmamasına 

bağlıdır. Fasiyal ve lingual yüzeyleri interproksimal temas alanına doğru sivrilirken, mezial 

ve distal yüzeyler hafifçe içbükeydir. İnterdental papillaların lateral sınırları ve uçları komşu 

dişlerin kenar diş eti tarafından oluşturulur. Bu bağlantının oluşturduğu kısım yapışık diş 

etinden oluşmaktadır. Diastema varsa, diş eti interdental kemiğin üzerine sıkıca bağlanır ve 

interdental papillalar olmadan pürüzsüz, yuvarlak bir yüzey oluşturur. Doğal dişler için papil 

oluşumunda alveolar kemik tepesi ve dişlerin temas noktası arasındaki mesafenin 5 mm 

olduğunda %98, bu mesafe 6 mm olduğunda %56, 7 mm iken %27 miktarında papil dolumu 

sağlandığı gösterilmiştir (17). 

1.2.1.8. Alveolar kemik 

Doğal dişler germ oluşumu ile dental folikül içerisinde alveol kemikte gelişimini 

sürdürür. Diş yapıları direkt kemikle temas halinde değildir. Bu yapılar alveolar kemik 
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içerisinde ektomezenşimal kökenli bir dental kese içerisinde gelişimini gerçekleştirir. Dişler 

sürüp ağızda yerini aldıktan sonra da buna benzer bir durum devam eder (18). Dişlerin 

apikalinde yer alan kemik dokusu içerisinde diş yapıları doğrudan kemikle temas halinde 

değildir. Bu bölgede periodontal ligament fibrilleri, kemik ile diş arasındaki bağlantıyı sağlar 

(19). Bu fibriller bir yandan dişin sokette stabilizasyonunu sağlarken, diğer yandan 

süspansiyon görevi görerek dişi ve kemiği korur. Ek olarak, periodontal ligament hücresel 

içerik ve kan damarları açısından oldukça zengindir. Bu sayede çevre dokuların 

beslenmesinde ve rejenerasyonunda da önemli görevleri vardır (20,21). Diş kaybıyla, 

epitelyal bağlantı, bağ dokusu ataşmanı ve periodontal ligament yapılarının bütünlüğü 

bozulur. Çekim soketi iyileşirken periodontal ligament ortadan kaybolur ve bu fibrillerin 

tutunduğu demet kemikte kayıplar meydana gelir (22). 

1.2.2. İmplant çevresindeki yumuşak ve sert doku 

1.2.2.1. Epitel bağlantısı 

Peri-implant yumuşak doku ile doğal diş etrafındaki diş eti birbirine benzerlikler 

göstermektedir. Yumuşak doku epitelle örtülü bağ dokusundan oluşur. Bu bağ dokusu; bir 

sulkusu ve uzun bir birleşim epiteli bağlantısını içerir (3). İmplant çevresi mukozanın yapısal 

özelliklerine ilişkin bilgilerin çoğu, köpek modelleri kullanılarak yapılan hayvan 

çalışmalarından elde edilmiştir (23). Histolojik çalışmalar bu epitelyal yapıların ve 

çevresindeki lamina proprianın diş çevresindeki yapılardan ayırt edilemediğini 

göstermektedir. İmplant çevresinde epitelyal ataşman, doğal dişlerde olduğu gibi birleşim 

epiteli aracılığıyla implant yüzeyine tutunur (24). İmplantlardaki birleşim epiteli de doğal 

dişlerdeki gibi iç bazal lamina, dış bazal lamina ve hemidesmozomlardan oluşmaktadır. 

Histolojik olarak bu yapılar doğal dişteki gibidir ve farklılık göstermemektedir. İmplantlarla 

ağız ortamının kurduğu bağlantıyı sağlayan bu yapılar detaylı incelendiğinde birleşim 

epitelinin bağlantısını oluşturan hemidesmosomların oluşumu laminin-111 ve laminin-

322’in α6β4 ile bağlanmasıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Laminin-322, lamina lucida’dan 

ziyade lamina densada yoğun olarak bulunmaktadır. α6β4 integrini, laminin-322 ile daha 

çok bağlanmaya yatkındır ve laminin-322 insan epidermal keratinositlerinin titanyum 

implant alaşımına “Titanyum(Ti)-6Alüminyum(Al)-4Vanadyum(V)” bağlanmasını önemli 

ölçüde artırır (25). Hemidesmosom oluşmasında etkili laminin-1 heparan sülfat zincirlerine 

yüksek afiniteye sahiptir. Bu heparan sülfat zincirlerinden biri de titanyum dioksit “TiO2” 

yüzeyinin soğurduğu kalsiyum iyonlarına bağlanan makromoleküllerden olan heparan sülfat 

proteoglikandır (26).  
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1.2.2.2. Bağ dokusu ve suprakrestal doku ataşmanı 

İmplanta/dayanağa bakan peri-implant mukoza kısmı korono-apikal yönde iki ayrı 

kısımdan oluşur; diş etinin birleşim epiteline benzeyen ince bir birleşim epiteli ve sulkuler 

epitel ile kaplı bir "koronal" kısım ve bağ dokusunun implant yüzeyi ile doğrudan temas 

halinde olduğu daha "apikal" kısmı içerir (27). Peri-implant mukozanın apikal kısmı, bağ 

dokusu yapışma bölgesi olarak tanımlanır, bu yapışma bölgesinin ise yalnızca sınırlı 

miktarda vasküler yapı barındırdığı görülmektedir (28). Moon ve arkadaşları implanta bakan 

bağ dokusunun 200 𝜇m genişliğindeki bölgesiyle sınırlı olan bağ dokusu yapışma bölgesini 

elektron tarama mikroskobu altında analiz etmiştir. Bulgular, yapışma bölgesinin de iki 

farklı katman içerdiğini göstermiştir: implantın yüzeyi ile yakın temas halinde gibi görünen 

büyük miktarlarda fibroblastları (hacmin %32'si) barındıran, yaklaşık 40 µm genişliğinde 

kan damarlarından yoksun bir iç katman; ve yaklaşık 160 µm genişliğinde, fazla sayıda ince 

kolajen liflerinin (%83), daha küçük miktarlarda fibroblastların (%11) ve daha büyük 

hacimde vasküler yapıların (%3) hakim olduğu bir dış katmandan oluşur. Bu nedenle implant 

yüzeyine yakın alanda doku turn-overı zayıftır (29). İmplantlarda, asıl kolajen lif demetleri 

implant yüzeyine ataşman oluşturmaz bu nedenle dentogingival, semisirküler ve transeptal 

fibriller yoktur. Fibriller implantın yüzeyine paralel olarak marjinal yönde uzanır. Bu tip 

peri-implant mukozada “sirküler” dairesel lifler bulunmaktadır (27). Diş etiyle 

kıyaslandığında implant çevresindeki dokuların kolajen yoğunluğu daha fazlayken, hücresel 

ve vasküler içerikleri daha azdır. Bu nedenle buradaki dokunun rejenerasyon kapasitesi de 

zayıftır (30). Berglundh ve arkadaşları bu farklılıklar gözetildiğinde implant çevresindeki 

dokunun diş eti olarak tanımlanamayacağını bildirmiştir. Abrahamsson da implant 

çevresindeki yumuşak dokunun içerik olarak skar dokusu kompozisyonuna sahip olduğunu 

belirtmiştir (31).  

Bukkal taraftaki iyileşmiş peri-implant mukozanın, mukozal kenardan peri-implant 

kemiğin tepesine kadar ölçüldüğünde yaklaşık 3 ila 4 mm yüksekliğinde olduğu da 

gösterilmiştir. İnsanlarda implant etrafındaki mukozanın morfogenezi ve morfolojisi üzerine 

yapılan çalışmalarda, mini implantlardan veya yumuşak doku diseksiyon teknikleriyle 

birlikte kullanılan geleneksel veya özel olarak tasarlanmış dayanaklarla “custom healing 

abutment” elde edilen blok biyopsiler kullanılmıştır (32,33). Tomasi ve arkadaşları bu 

biyopsi tekniğini kullanılarak yapılan gönüllü insanlarda tek implant alanlarındaki peri-

implant mukozanın morfogenezi hakkında çalışma raporları yayınlamıştır. İyileşme 

başlığının yerleştirilmesinin ardından 2, 4, 8 ve 12 hafta sonra yumuşak doku biyopsileri 
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örneklenmiştir. İki hafta sonra kopmuş bağ dokusunun geniş alanlarında enflamatuvar 

hücrelerin varlığı, 4 hafta sonra ise enflamatuvar hücre olan alanların azaldığı ve implant-

mukoza bağlantı bölgesinde kısa bir birleşim epitelinin oluştuğunu bildirmiştir. Gözlemin 

daha sonraki aşamalarını temsil eden kesitler, bağ dokusu yarasının iyileşmesinin devam 

ettiğini ve yumuşak doku örneklerinin kenar kısmında iyi tanımlanmış bir birleşim ve 

sulkuler epitel bulunduğunu göstermiştir. Yumuşak doku profili boyunca ölçülen peri-

implant mukozanın yüksekliği, iyileşme fazı sırasında 2. haftada 2,7 mm boyutundayken 4., 

8. ve 12. haftalarda 3,0 ila 3,5 mm boyutlarına yükselmiştir. Bu peri-implant mukoza 

yüksekliği 2,0 ila 2,2 mm arasında değişen epitel uzunluğu ve 1,1 ila 1,7 mm arasında 

değişen bağ dokusu yapışma bölgesinden oluşmaktadır. Bu çalışmayla birlikte yapılan 

hayvan deneyleri incelendiğinde tutarlı sonuçlar elde edilmiştir. Avila-Ortiz ve arkadaşları 

2019 yılında “Suprakrestal doku yüksekliği” terimini doğal dişler için kullanılan ve yakın 

zamanda “biyolojik genişlik” kavramının yerini alan “suprakrestal doku ataşmanı” ifadesi 

ile birbirinin yerine kullanılmaması gerektiğini ileri sürmüştür (34). Suprakrestal doku 

ataşmanı histolojik olarak sulkuler epitelin tabanından başlar ve korono-apical yönde kemik 

kretine kadar olan mesafesi olarak tanımlamıştır. İmplant etrafında peri-implant suprakrestal 

doku yüksekliği korono-apikal yönde sulkuler epitel, birleşim epiteli ve abutment yüzeyine 

bağlı olmayan suprakrestal bağ dokusunu içerdiğini ifade etmiştir (34). Buna karşın 

literatürde hayvan çalışmalarında toplam peri-implant doku yüksekliği “biyolojik genişlik” 

yaklaşık 2 mm’si epitelyal ataşman olarak ve 1 ila 2 mm’si suprakrestal bağ dokusu alanı 

olarak tanımlanmıştır ve bu mesafe yaklaşık 3 ila 4 mm olarak belirlenmiştir (35). İnsan 

çalışmaları da bu verileri destekleyecek şekilde epitelyal ataşman ve suprakrestal bağ 

dokusundan oluşan peri-implant “biyolojik genişliği” 4 ila 4,5mm olarak tespit etmiştir 

(3,33). 

1.2.2.3. Keratinize mukoza 

Keratinize mukoza implantların hepsinde olmasa da büyük çoğunluğunda bulunan 

çiğneyici mukozayı tanımlamak için kullanılan bir terimdir. Keratinize mukoza peri-implant 

mukoza marjininden hareketli oral mukoza sınırına kadar uzanan alanı betimlemektedir. 

Keratinize mukoza fibroblastlar ve eşit miktarda tip I ve tip III kolajenden oluşan fibröz bağ 

dokusu içeren lamina propria ve bunu kaplayan ortokeratinize skuamöz epitelden 

oluşmaktadır. Keratinize mukoza genişliği kural olarak doğal dişlerde kontralateral olan 

implantlara kıyasla 1 mm daha fazladır bu farklılığın asıl sebebinin diş çekiminden sonra 

krestal kemik kaybı olduğu söylenebilir (36,37). Literatür henüz keratinize mukoza 
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konusunde bir fikir birliğine varabilmiş değildir ve 2017 Dünya Çalıştay’ında keratinize 

mukozanın varlığının implantın uzun dönem sağlığı için hastanın fırçalama konforunu 

arttırması ve plak kontrolünü kolaylaştırması dışında bir etkisi olmadığı kararına varılmıştır 

(38). Ancak daha yakın zamanlı yapılan çalışmalardan Monje ve arkadaşları 2018 yılında 

yaptığı çalışmanın sonuçlarına göre düzensiz fırçalama gösteren hastalarda keratinize 

mukoza genişliğinin 2 mm’den daha az olması peri-implant hastalıklarla ilişkilendirilmiştir 

ve keratinize mukoza eksikliğinin komşu dişlerde bulunan keratinize dokudan bağımsız, 

bölgeye özgü bir olgu olduğunu belirtmişlerdir (39).  

1.2.2.4. Peri-implant gingival plexus ve peri-implant sulkuler sıvı 

İmplant çevresinde gingival pleksusu oluşturan kılcal damarlar periost ve peri-implant 

bağ dokusundan köken alır. Doğal dişten farklı olarak peri-implant sulkuler sıvı “Peri-

implant Crevicular Fluid” (PİSS)  akışı daha azdır ve peri-implant dokuların beslenmesi 

daha zayıftır. Peri-implant sulkuler boşlukta yıkama etkisi yapan sıvının akışının azlığı ve 

damarlardan gelen nötrofiller ve antikorlar gibi savunma mekanizması hücrelerinin azlığı ve 

implant çevresinde periodontal ligamentin eksikliği bu savunma mekanizmasının da 

zayıflığına neden olabilir (3). 

1.2.2.5. Papil 

İmplant ve doğal diş arasındaki farklardan biri de papil yüksekliğidir. Tarnow ve 

arkadaşları komşu iki diş arasında oluşabilecek papil yüksekliğini ortalama 5 mm olarak 

bildirmiştir (40,41). Bu değer doğal diş ile komşuluk yapan implantlarda 4,5 mm iken iki 

komşu implant arasında oluşabilecek papil yüksekliği 3,5 mm’dir (42,43). 

1.2.2.6. Alveolar kemik 

Doğal dişlerin sementin içine girip bağlantı oluşturan ve dişi alveol kemiğinde asılı 

tutan bağ dokusu liflerini içeren periodontal ligamente sahip olmasına karşın implantlarda 

bu yoktur. Osseointegre implantların arayüzü boyunca hiçbir yerde kolajen lifleri bulunmaz 

(3). Bu nedenle implant onu çevreleyen kemiğe sıkı ankiloze benzer bir şekilde 

ankrajlanırken diş soketi içinde hareketlidir (44). Daha sonraki dönemde dişsiz sahaya dental 

implantlar uygulandığında, implant çevresinde periodontal ligamentten bahsedilemez. 1965 

yılında ilk olarak Brånemark tarafından titanyum implantların kemiğe doğrudan 

bağlanabildiği keşfedilmiştir. Brånemark ışık mikroskobu altında bu durumu kemik ve 

implantın doğrudan teması olarak tanımladığı “osseointegrasyon” terimini kullanmıştır. 

Donath ve arkadaşları osseointegrasyonu, vücudun kendi dokularını, bir yabancı cisimden 

korumak amacıyla etrafının kompakt kemik dokusuyla sınırlamasından ileri geldiğini 
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bildirmiştir (45). Albrektsson’a göre osseointegrasyonun güncel tanımı konağın kendi 

dokularını korumak amacıyla implant çevresinde oluşturduğu bir yabancı cisim 

reaksiyonudur (46). Klinik anlamda osseointegrasyon implant ile kemiğin mekanik 

kuvvetlere direnç gösterecek şekilde, fibröz enkapsülasyon oluşmaksızın birbirine 

bağlanması olarak değerlendirilir. Kemik ile implantın doğrudan teması belirsizdir (47). 

Klinik olarak implantın kuvvet direncini implant yüzeyindeki düzensiz boşluklara doğru 

büyüyen kemik ile kilitlenmesinin sağladığı düşünülmektedir. Işık mikroskop 

görüntülerinde kemikle implant yüzeyinin yakın ilişkide olduğunun bildirilmesinin yanında 

elektron mikroskobunda titanyum yüzeyi ile kemik arasında 20-40 nm’lik bir proteoglikan 

tabakasının varlığından bahsedilmektedir (47,48). Osseointegrasyonda biyomekanik 

kilitlenmenin yanında titanyum implant yüzeyi ve kemik arasında biyokimyasal bir tutunma 

da meydana gelmektedir. Dolayısıyla osseointegrasyon, implant yüzeyindeki düzensizlikler 

içerisine büyümüş kemik ile ortaya çıkan ve dinamik kemik remodelasyonuyla stabilitesi 

sağlanan bir kilitlenmeden ibaret değildir (49). Bu noktada Van der Waals bağları, iyonik 

bağlar, hidrojen bağları gibi kimyasal bağlar kemik ile implant arasında biyokimyasal 

bağlanmaya katkı sağlar (50). Titanyum, havaya maruz kaldığında nanosaniyeler içinde 

oksitlenen reaktif bir metaldir. Örneğin, bir milisaniyeden daha kısa bir sürede 10 A'dan 

büyük bir oksit tabakası oluşur ve bir dakika içinde oksit kalınlığı 50 Å ila 100 Å düzeyinde 

oluşur. Bu pasif oksit tabakası nedeniyle, titanyum ticari olarak saf haliyle korozyona karşı 

dirençli hale gelir. Ticari olarak saf titanyumun oksit tabakası 10 nm kalınlığa ulaşır. 

Biyolojik bir sıvı ile karşılaştığında yıllar içinde bu tabaka büyür ve esas olarak titanyum 

dioksit’ten (TiO2) oluşur. Tüm titanyum oksitlerin dielektrik sabitleri, diğer çoğu metal 

oksitten daha yüksektir. Bu faktör titanyumun biyomolekülleri absorbe etme eğilimini, 

cerrahi olarak implant yerleştirme sırasında kanın yüzeyden yukarı doğru sürünmesiyle 

açıklayabilir. Biyomoleküller normalde yüzeylerinde suda çözünen radikaller bulunan ve 

çözünmeyen kısımlarını gizlemek için katlanmış yapılar olarak görünürler. İmplant 

yüzeyindeki elektriksel ve kimyasal moleküler kutuplaşma elektrostatik ve elektrodinamik 

olarak etkileşime geçerek kemik iyileşmesini etkileyebilir ve bunun sonucunda kemik ile 

implant yüzeyi arasında biyokimyasal bir bağ ortaya çıkar. Bunda bölgedeki kan, hücreler 

arası vücut sıvıları, iyonik proteinler, hücresel olaylar etkili olabilir. Bunun yanında 

implantın yüzey pürüzlülüğü implanta yakın bölgedeki elektromanyetik alanı etkileyerek 

oluşan Van der Waals kuvvetleriyle tutunmayı etkileyebilir (51,52). Böylece, 

biyomoleküllerin yüzeyinde bulunan orijinal su molekülleri uzaklaştırıldıktan sonra TiO2 

yüzeyine yapışacaklardır. Başlangıçta zayıf van der Waals kuvvetleri tarafından çekilseler 
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de, titanyum oksitlerin yüksek dielektrik sabiti ve absorpsiyondan sonra moleküllerin 

polarize edilebilirliği, 30 kcal/mol'ü aştıklarında geri döndürülemez olarak kabul edilen 

yüksek bağ direncine yol açar (53). Biyolojide en yoğun bulunan bileşim sudur. Bu nedenle 

su molekülleri hidrojen bağına ve bunun yanında iyonik bağların oluşumuna katılabilir. 

İmplant kemik içerisine yerleştirildiği ilk anda kanla birlikte çeşitli biyomoleküller bölgeye 

gelerek bu bağlar sayesinde implant yüzeyine tutunurlar. İyileşme süreci boyunca bölgedeki 

kimyasal etkileşim dokuların gelişimi ve olgunlaşmasında etkili olduğu için implant 

yüzeyindeki kimyasal özelliklerin osseointegrasyonda etkili bir faktör olduğu ortadadır (50). 

Sul ve arkadaşları implant kemik yüzeyi arasında biyokimyasal bağların olduğunu ortaya 

koymanın yanında bu bağların kuvvetini de ölçmeyi başarmıştır. 10 haftalık bir iyileşme 

sonucunda tavşan tibiasına yerleştirilmiş bir implantta titanyum implant yüzeyi ile kemik 

arasındaki biyokimyasal bağın kuvvetini 0,09 MPa olarak bildirilmiştir (49). Bu açıdan 

bakıldığında implant yüzey teknolojilerinin gelişmesi sağlanarak biyoaktif yüzeylerde 

kimyasal bağların etkinliğiyle daha güçlü bir kemik yanıtının oluşması sağlanabilir. Sul ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda test gruplarındaki implantların yüzey pürüzlülükleri 

kontrol grubuna kıyasla daha az olmasına karşın, test grubunu oluşturan implantların yüzey 

aktivasyonları arttırıldığında implant yüzeyinde daha güçlü osseointegrasyon davranışı 

geliştiğini bildirilmiştir (54,55). İmplant çevresinde periodontal ligament olmaması 

nedeniyle dişlerden farklı olarak proprioseptif uyaranlara duyarlılıkları daha zayıftır (56). 

Ayrıca, kemikle doğrudan bir bağlantı içerisinde olduğu için yüksek kuvvet altında bunu 

tolere edebilecek hareketliliğe sahip değildir. Aksini gösteren kanıtlar olsa da genel kanı 

doğal dişlerin ömür boyu sürme eğilimindeyken implantların hareket edemediği şeklindedir. 

Bu da uzun dönemde dişler ve implant üstü restorasyonlar arasında kontakt problemlerine 

neden olabilir (57). 

1.3. Periodontitis ve Peri-İmplantitis Benzerlik ve Farklılıkları  
1.3.1. Periodontitis  

1999 Sınıflamasından periodontal hastalıklarla ilişkili edinilen yeni bilgiler ışığında 

2017 Dünya Çalıştayı ile birlikte periodontal ve peri-implant hastalıklar için yeni bir 

sınıflama tanımlanmıştır. Bu tanımlama periodontal hastalıkları eski “kronik” ve “agresif” 

olarak tanımlamak yerine “Periodontitis” başlığı altında hastalığın şiddetine göre “evre” ve 

ilerleme hızına göre “derece” olacak şekilde sınıflama sistemi geliştirilerek kategorize 

edilmiştir. Bu hastalık tanımlamasına göre gingivitis sağlığa geri dönebilen bir hastalıkken 

periodontitis teşhisi konulan hastalar başarılı bir şekilde tedavi edilip stabil bir durum elde 
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edilse bile diyabet hastalığına benzer bir şekilde ömür boyu periodontitis hastası olarak kabul 

edilmelidir (58). 

Periodontitis, kronik multifaktöryel enflamatuvar bir hastalık olup, disbiyotik 

biyofilmle ilişkilidir ve periodontal ataşmanın geri dönüşümsüz yıkımıyla ortaya çıkar (59). 

Klinikte bir peridontitis hastası, hastalığın şiddetine bağlı olarak ödem, kızarıklık, hiperemik 

dokular ve diştaşı birikimiyle izlenir. Ataşman kaybının ve enflamasyonun şiddetine göre 

diş etinde çekilmeler veya büyüme gözlemlenebilir (60). Yumuşak doku direncinde azalma 

ve sulkuler epiteldeki ülserasyonlar kanamaya yatkınlığı arttırmıştır. Destek dokularda ileri 

yıkımların gözlendiği durumlarda dişlerin mobilitelerinde artış ve hatta dişlerde migrasyon 

meydana gelebilir. Cep derinliğinin arttığı alanlarda süpürasyon gözlenebilir. Periodontal 

hastalıklarda genellikle ağrı gözlenmemesine karşın yıkımın ilerlediği durumlarda 

periodontal apselere ek olarak ağrı ortaya çıkabilir (61). 

Yapısal bütünlüğü bozulmamış bir periodonsiyumun radyografik incelemesinde 

alveolar kret, mine sement çizgisinin ortalama 1-3 mm apikalindeyken, periodontitiste 

alveolar kemikte meydana gelen yıkım nedeniyle bu mesafe artmıştır (62,63). Periodontal 

hastalık geliştiğinde enflamatuvar bir sürecin sonunda alveolar kemikte bir yıkım meydana 

gelir. Radyografik inceleme klinisyene geçmişte meydana gelmiş olan kemik kaybını ve 

uzun dönemli takiplerde oluşan kemik kaybının ilerleyişi hakkında bilgi verir. Ancak, 

azalmış periodonsiyum üzeri periodontal sağlık olgularını radyografik olarak karar vermek 

mümkün değildir (64). 

Klinikte periodontitis tanısı koyarken, 

1. Komşu olmayan en az 2 dişte interdental bölgede 2 mm ve/veya daha fazla klinik 

ataşman kaybının olması veya 

2. Komşu olmayan iki dişte bukkal ya da oral 3 mm ve/veya daha fazla klinik ataşman 

kaybı ile birlikte 3 mm’den derin cep varlığı aranır. Burada önemli olan periodonsiyumda 

meydana gelen kaybın periodontal hastalık kaynaklı olmasıdır. Bu nedenle endo-perio 

lezyonların, vertikal kök kırıklarının, gömülü dişlerin, çürük veya hatalı restorasyonlar gibi 

lokal faktörlerin neden olduğu kayıplar değerlendirme dışı tutulmalıdır (65). Periodontitis 

vaka tanımının anahtarı “tespit edilebilir” interdental klinik ataşman kaybı kavramıdır: 

klinisyenin periodontal sondlama sırasında ataşman kaybı olan alanları özel olarak 

belirleyebilmesi veya muayene sırasında interdental mine-sement sınırının doğrudan görsel 
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olarak tespit edebilmesidir. Bunlara ek olarak olası ölçüm hatasını ve lokal faktörlerin hesaba 

katılması gerekir (58). 

1.3.1.1 Periodontal hastalık patogenezi 

Klinik olarak enflamasyon gözlemlenmeyen ve sağlıklı kabul edilen diş eti 

dokularında bile, iltihabi yanıtların bulguları mikroskopik düzeyde mevcuttur. Bu, 

subgingival diş eti biyofilminin oluşturduğu kronik düşük seviyeli uyarımlar göz önünde 

bulundurulduğunda normaldir. Sonuçta meydana gelen düşük seviyeli iltihabi yanıt, klinik 

düzeyde makroskopik olarak tespit edilemez, ancak mikropların saldırısına karşı savaşmak 

ve bakterilerin ve bunların ürünlerinin dokulara sızmasını ve doku hasarına yol açmasını 

önlemek için gerekli bir koruma mekanizmasıdır. Periodontitis ile ilgili mevcut anlayış, 

hastalığa duyarlı bireylerin belirli bir bakteriyel uyarım için aşırı veya düzensiz bir immün-

iltihabi yanıt oluşturduğunu ve bu durumun, normal iltihabi yanıt gösteren bireylere kıyasla 

artmış doku yıkımına yol açtığını önermektedir (3). 

Periodontitisin gelişimindeki ilk lezyon, bakteriyel bir birikintiye yanıt olarak diş 

etinin iltihaplanmasıdır. Normal diş eti sulkusundan patolojik periodontal cebe geçişte yer 

alan değişiklikler, diş plağındaki farklı oranlardaki bakteri hücreleriyle doğru orantılıdır. 

Sağlıklı diş eti, çoğunlukla kokoid hücreler ve düz çubuklar olmak üzere az sayıda 

mikroorganizmayla birlikte görülürken, hastalıklı diş eti artmış sayıda spiroket ve hareketli 

çubuklarla ilişkilidir (66). Ancak, hastalıklı bölgelerin mikrobiyatası, gelecekteki ataşman 

veya kemik kaybının bir öngörücüsü olarak kullanılamaz, çünkü bunların varlığı tek başına 

hastalığın başlaması veya ilerlemesi için yeterli değildir (67). İlk başlarda hastalıkla ilgili 

düşünceler, başlangıçtaki bakteriyel saldırıdan sonra periodontal doku yıkımının bakteriyel 

eylemlerle bağlantılı olmaya devam ettiğini varsayıyordu. Ancak daha yakın zamanda, 

konağın ilk oluşan ve inatçı bakteriyel saldırıya karşı immünoenflamatuvar yanıtının, 

kolajen ve kemik yıkımına yol açan mekanizmaları serbest bıraktığı belirlendi. Periodontal 

doğal bağışıklık tepkisi, kolonize olan oral mikrobiyotaya karşı ilk savunma hattı olarak işlev 

görür. Doğal tepkisi daha önce ayrım gözetmeyen ve yüzeysel olarak algılansa da, Kalıp 

Tanıma Reseptörlerinin “Pattern Regontinion Receptors” (PRR) keşfi, doğal bağışıklık 

tepkisinin kişiye özel ve değişmeyen bir tepki olduğunun anlaşılmasına yol açtı. 

Bakteriyel virülans faktörleri proteazlar (gingipainler), gram negatif bakterilerin dış 

membranındaki lipopolisakkaritler, fimbria, hücre çeperi polisakkaritleri, amonyak (NH3) 

ve hidrojen sülfür (H2S) gibi zararlı ürünler, kısa zincirli yağ asitleri, Porphyromonas 

gingivalis (P. gingivalis) ve Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. 
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actinomycetemcomitans) gibi bakterilerin hücre invazyon özellikleri gibi çeşitli mikrobiyal 

virülans faktörleri periodontal patogenezde rol oynar (68–71). Mikropla ilişkili moleküler 

kalıpların “microbe-associated molecular pattern” MAMP'lerin adaptif bağışıklık hücreleri 

tarafından doğrudan tanındığı ve doğal bağışıklık hücresi işleme veya hazırlama 

gerektirmediği gerçeğinin anlaşılması, doğuştan ve adaptif bağışıklık sistemlerinin ayrı 

yapılar olmaktan çok bir süreklilik içinde olduğununun anlaşılmasını sağladı. Özellikle, 

PRR'lerin tanımlanması, doğuştan ve adaptif bağışıklık anlayışımızı önemli ölçüde ilerletti. 

Periodonsiyumda en kapsamlı şekilde incelenen iki ana PRR ailesi Toll benzeri Reseptör 

“Toll-like Receptors” (TLR)'ler ve NOD benzeri reseptör “Nucleotide-binding 

Oligomerization Domain-like Receptors” (NLR)'lerdir. TLR'ler transmembran 

reseptörlerdir ve NLR'ler oral mikrobiyotadan türetilen geniş bir MAMP yelpazesini tanıyan 

sitosolik reseptörlerdir. Doğal bağışıklık hücreleri tarafından (MAMP) tanınması, 

proenflamatuvar sitokinlerin (örn. interlökin-1 beta [IL-1β], IL-6 ve tümör nekroz faktörü 

[TNF]) ve tip I interferonların (IFN-α, IFN-β) salgılanmasını uyarır; bunlar, kolonize olan 

veya istila eden mikroorganizmalara karşı uygun bir doğal bağışıklık tepkisi oluşturmak için 

kritiktir. Ayrıca, doğal bağışıklık hücrelerindeki MAMP sinyali, adaptif bağışıklığın 

aktivasyonu için kritik olan yardımcı uyarıcı moleküllerin üretimini uyararak düzenler. Bu 

nedenle, PRR'ler doğal ve adaptif bağışıklık sistemleri arasındaki köprü olarak kabul edilir 

(72). Patojenle ilişkili moleküler kalıplar “Pathogen associated molecular patterns” 

(PAMPs), konakta bulunmayan patojen kaynaklı küçük moleküler motiflerdir ve PRR’ler 

tarafından tespit edilirler. MAMP'ları tanımanın yanı sıra, daha yakın zamanda PRR'lerin 

hasarlı konak dokularından türetilen, hasarla ilişkili moleküler kalıplar “Damage associated 

molecular pattern” (DAMP'lar) olarak bilinen immünostimülatör yan ürünlerini de tanıdığı 

anlaşılmıştır. Bu bilgiler konak savunması ve normal dokunun yeniden şekillendirilmesinin 

daha iyi anlaşılmasına katkı sağlamıştır (73). Uzun süreli subgingival biyofilm varlığına 

yanıt olarak periodontal dokularda gelişen enflamatuvar ve immün süreçler koruyucu 

amaçlıdır, ancak önemli doku hasarına yol açabilir bundan dolayı periodontal hastalığın 

klinik belirti ve semptomlarına yol açmaktadır. Periodontal hastalıkta konak cevabında rol 

alan önemli mediatörler sitokinler, prostoglandinler ve matriks metalloproteinaz (MMP) 

lardır. İnterlökin-1 ailesine ait sitokinlerden IL-1β, enflamasyon ve bağışıklıkta önemli bir 

rol oynar; doğal bağışıklık tepkisiyle yakından ilişkilidir. Bu sitokin doku hasarına ve 

enflamatuvar değişikliklere katkıda bulunan diğer medyatörlerin sentezini ve salgılanmasını 

başlatır. Örneğin, Prostoglandin E2 (PGE2), trombosit aktive edici faktör ve nitröz oksit 

(N₂O) sentezini uyarır, bunların sonucunda oluşan enflamasyonla ilişkili vasküler 
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değişikliklerle enfeksiyon veya doku hasarı bölgesine kan akışının artmasına neden olur. IL-

1β esas olarak monositler, makrofajlar ve nötrofiller tarafından ayrıca fibroblastlar, 

keratinositler, epitel hücreleri, B hücreleri ve osteositler gibi diğer hücre tipleri tarafından da 

üretilir (74). IL-1β endotelyal hücrelerde hücre içi adhezyon molekülü-1 “intercellular 

adhesion molecule-1” ekspresyonunu ve kemokin olan CXCL8 (IL-8) sekresyonunu arttırır 

bu sayede nötrofillerin etkilenmiş dokulara infiltrasyonunu uyarır ve kolaylaştırır. IL-1β 

ayrıca diğer proenflamatuvar sitokinler ve PGE2 ile sinerjistik olarak kemik rezorpsiyonunu 

arttırır. IL-1β'nin adaptif bağışıklıkta rolü vardır; antijen sunan hücrelerin (örneğin; dendritik 

hücreler) gelişimini düzenler, makrofajlar tarafından IL-6 salgılanmasını arttırır (bu da B 

hücrelerini aktive eder) ve antijen aracılı T hücresi uyarımınında etkili olduğu gösterilmiştir.  

Matriks metalloproteinazlar (MMPs), çeşitli biyolojik süreçlerde önemli bir rol 

oynayan bir proteaz grubudur. Herhangi bir proteaz gibi, proteinlerin parçalanmasında rol 

oynarlar. Özellikle, ekstraselüler matriks parçalanmasında önemli görevleri vardır ve 

metalloproteinazların doku inhibitörleri “tissue inhibitors of metalloproteinases” tarafından 

engellenirler. Matriks metalloproteinazlar ve metalloproteinazların doku inhibitörleri 

arasındaki denge, periodonsiyum dahil olmak üzere dokularda ekstraselüler matriksin 

yeniden şekillenmesinin sürdürülmesi için kritik öneme sahiptirler (3). Kolajen yıkımıyla 

ilgili iki mekanizma mevcuttur; birincisi, fibroblastlar, polimorfonükleer lökosit (PMNL)’ler 

ve makrofajlar gibi sağlıklı ve iltihaplı dokudaki çeşitli hücreler tarafından salgılanan 

kolajenazlar ve diğer enzimler, kolajeni ve diğer matris makromoleküllerini küçük peptitlere 

parçalayan MMPler aracılığıyla yıkar. İkincisi, fibroblastlar, sitoplazmik uzantılarını 

ligament-sement arayüzüne uzatarak kolajen liflerini ve sement matriksinin fibrillerini 

fagosite ederek parçalar. Enflamasyon sonucunda PMNL'ler, bağlantı epitelinin koronal 

ucunu artan sayılarda istila eder. PMNL'ler, birbirlerine veya epitel hücrelerine 

desmozomlarla bağlanmaz. PMNL'lerin göreceli hacmi, bağlantı epitelinin yaklaşık %60'ına 

veya daha fazlasına ulaştığında, doku yapışmasını “kohezyonu” kaybeder ve diş yüzeyinden 

ayrılır. Böylece, bağlantı epitelinin koronal kısmı kökten ayrılır. Kolajen kaybına bağlı 

olarak birleşim epitelinin apikal hücreleri kök yüzeyi boyunca apikale doğru prolifere 

olurlar. Bunun sonucunda birleşim epitelinin apikale migrasyonu gerçekleşir; sulkuler epitel 

sulkusun giderek artan bir kısmını işgal eder ve bununla birlikte cep formasyonu gerçekleşir 

(75).  

İlerleyen enflamasyon alveolar kemiğe yaklaştıkça osteoklastik kemik rezorpsiyonu 

başlar (76). Bu, kemiği bakteriyel istiladan korumak için önemli bir mekanizmadır, bunun 
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sonunda diş hareketliliğine ve hatta diş kaybına yol açabilir. Alveolar kemiğin yıkımı, 

iltihaplı periodontal dokulardaki periodontal ligamentin parçalanmasıyla eş zamanlı 

gerçekleşir. Kemik kaybını iki faktör belirler. Bunlardan biri diş eti dokularındaki 

enflamatuvar belirteçlerin konsantrasyonu, kemik yıkımına yol açan yolları aktive etmeye 

yeterli olmalıdır ve diğeri bu belirteçlerin alveolar kemiğin kritik mesafesine nüfuz ettiği 

durumda gerçekleşir (77). Histolojik çalışmalar, kemiğin üzerinde 0,5 ila 1,0 mm kadar 

infiltre olmamış bağ dokusunun her zaman mevcut olacağı şekilde yeniden şekillendiğini 

doğrulamıştır (78). Ayrıca, cepteki bakteriler ile kemik arasında en az 2,5 mm'lik bir mesafe 

olduğunda kemik yıkımının durduğu da gösterilmiştir (79). Kemik yıkımında etkili olan 

hücreler osteoklastlar, öncü osteoklast hücreleri ve makrofajlardan oluşan çok çekirdekli 

hücrelerdir ve osteoklastik kemik yıkımı IL-1β, TNF-α, IL-6 gibi sitokinler, PGE2 gibi 

araşidonik asit ürünleri ve MMPler gibi enzimler tarafından aktive edilir. Kemik yıkımını 

düzenleyen sistem Reseptör Aktivatör Nükleer Kappa B “Receptor Activator of Nuclear 

Factor-κB” (RANK) / Reseptör Aktivatör Nükleer Kappa B Ligandı “Receptor Activator of 

Nuclear Factor-κB Ligand” (RANKL) / Osteoprotegerin (OPG) sistemidir. RANK, öncü 

osteoklast hücreleri ve olgun osteoklastlarda bulunan bir hücre yüzey reseptörüdür. RANKL, 

RANK'a bağlanan ve fibroblastlar, osteoblastlar, mezenşimal hücreler, T ve B lenfositleri de 

dahil olmak üzere bir dizi hücre tarafından salgılanan bir protein ligandıdır. Osteoprotegerin, 

osteoblastlar, fibroblastlar ve kemik iliği stromal hücreleri tarafından salgılanır. 

Osteoprotegerin, sahte reseptör olarak işlev görür; yani RANKL'a bağlanır ve RANK ile 

etkileşime girmesini önler. Osteoklast farklılaşması ve aktivasyonu RANKL'ın RANK'a 

bağlanmasıyla gerçekleşir ve kemik yıkımıyla sonuçlanır. Kemik yıkımı veya yapımı 

RANKL ve OPG aktivitesi arasındaki denge ile ilişkilidir ve RANKL/OPG oranı önemlidir 

ve IL-1β ve TNF-α gibi sitokinlerle düzenlenir (3). T-hücreleri, IL-1β ve TNF-α ile aktive 

edildiğinde RANKL ekspresyonunu artırır ve bu sayede RANKL, öncü osteoklast hücreleri 

ile olgun osteoklastların yüzeyindeki RANK reseptörlerine doğrudan bağlanarak hücre 

aktivasyonunu ve olgun osteoklastlara dönüşümünü sağlar. Periodontitiste, IL-1β ve TNF-α 

gibi pro-enflamatuvar sitokinlerin yoğunlaşması ve T-hücre infiltrasyonunun artışı, RANK 

aracılığıyla osteoklast aktivasyonunu tetikleyerek alveoler kemik kaybına yol açar. Ayrıca, 

RANKL düzeyinin artıp OPG düzeyinin azaldığı bölgelerde periodontal doku yıkımının 

daha belirgin olduğu bildirilmiştir (80). 

Adaptif bağışıklık, doğal bağışıklık tepkilerinin baş edemediği enfeksiyonlara karşı 

gelişmiş ve yoğun bir savunma sağlamak için evrimleşmiştir. Adaptif bağışıklık, altta yatan 
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hücresel ve moleküler tepkilerin dinamiği açısından doğal bağışıklıktan farklıdır, adaptif 

bağışıklık daha yavaştır. Antijen sunan hücreler ile T ve B lenfositleri arasındaki karmaşık 

etkileşimlere bağımlıdır. Önemli olarak, sitotoksik T hücreleri ve antikorlar dahil olmak 

üzere çeşitli dengeleyici unsurlarının spesifik hedeflenmesini kolaylaştıran tepkilerin antijen 

özgüllüğüdür. Mevcut anlayışımız, adaptif bağışıklığın hücresel ve moleküler unsurlarının 

doğal bağışıklığın unsurlarından daha çeşitli olduğunu göstermektedir. Diş eti iltihabında ve 

stabil periodontal lezyonlarda periodonsiyumdaki lökosit popülasyonunun T hücreleri 

tarafından domine edildiği ve bu hücrelerin esas olarak kan damarlarının etrafında 

kümelendiği bildirilmiştir. Hücre yüzeyi belirteçlerini inceleyen çalışmalar, bu hücrelerin 

aktive olduğunu ancak çoğalmadığını göstermektedir. Ek olarak, sitotoksik T hücresi alt 

kümesine (yani CD8 ekspresyonlu T hücreleri) göre yardımcı T hücresi alt kümesinin (yani 

CD4 ekspresyonlu T hücreleri) baskınlığı gözlemlenmiştir. Bu T hücrelerinin, plak 

biyofilminin mikrobiyal zorluğunun varlığında doku homeostazını proaktif olarak koruduğu 

düşünülmektedir. Buna karşılık, aktif (ilerleyen) periodontitiste, B hücreleri ve plazma 

hücreleri baskındır ve cep oluşumu ve hastalığın ilerlemesiyle ilişkilidir (81). 

Periodonsiyum, B hücreleri, makrofajlar ve en az iki tip dendritik hücre (yani dermal 

dendritik hücreler ve Langerhans hücreleri) dahil olmak üzere çok sayıda antijen sunan hücre 

içerir (82). Patojenik mikroorganizmalardan gelen MAMP'lar tarafından PRR'lerin devreye 

girmesinin yalnızca sitokin seviyelerinin artışının düzenlenmesi şeklinde doğal bağışıklığı 

sinyallemede merkezi bir öneme sahip olmakla birlikte aynı zamanda antijen sunan hücerin 

aktivasyonu ve T hücresi effektör fonksiyonunun geliştirilmesinde de kritik bir unsur olduğu 

gösterilmiştir. Bu nedenle, TLR aktivasyonu, bu hücrelerin T hücreleriyle etkileşimi için 

kritik öneme sahip olan antijen sunan hücreler üzerindeki kostimülatör moleküllerin 

ekspresyonunu artırır. Ek olarak, TLR aktivasyonu antijen alımını ve işlenmesini artırır. 

CD4+ yardımcı T hücreleri stabil periodontal lezyonda baskın fenotiptir ve CD4+ 

popülasyonu içindeki efektör T hücre alt kümelerinin dengesindeki değişikliklerin yıkıcı, B 

hücresi baskın bir lezyona doğru ilerlemeye yol açabileceği düşünülmektedir. CD4+ T hücre 

alt kümeleri, spesifik transkripsiyon faktörlerinin ekspresyonu ile tanımlanır ve işlevsel 

özellikleri, sitokin salgılama profilleriyle ilişkilidir. CD4+ T hücrelerinin en iyi tanımlanmış 

işlevsel alt kümeleri Th1 ve Th2 hücreleridir ve Th1 ve Th2 hücreleri arasındaki dinamik 

etkileşim, hastalık aktivitesindeki dalgalanmalar ve periodontal hastalığın ilerlemesi için 

kısmen bir açıklama sağlayabilir. Th1 hücreleri, patojenik mikroorganizmalara karşı hücre 

aracılı bağışıklığı (yani makrofajlar, NK hücreleri ve CD8+ sitotoksik T hücreleri) aktive 
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eden IFN-γ salgılar. Makrofajların aktivasyonu, fagositozu ve mikrobiyal patojenlerin 

öldürülmesini teşvik ederken, NK hücreleri ve CD8+ T hücreleri, enfekte olmuş konak 

hücrelerini öldüren sitotoksik T hücreleridir. Tersine, Th2 hücreleri, IL-4, IL-5 ve IL-13 

sitokinlerinin salgılanması yoluyla humoral (antikor aracılı) bağışıklığı ve mast hücre 

aktivitesini düzenler. Bu nedenle, Th2 hücrelerinin baskınlığı bir B hücresi yanıtına yol açar. 

B hücresi tepkisi, örneğin, tamamlayıcı sistemle etkileşim yoluyla ve nötrofil fagositozunu 

artırarak doku enfeksiyonlarını temizlemeye yarayacak spesifik antikorların üretiminin bir 

sonucu olarak koruyucu bir mekanizmaya sahiptir. Ancak, B hücreleri aynı zamanda doku 

yıkımına katkıda bulunan proenflamatuvar sitokinlerin de kaynağıdır (3). 

IL-6, T hücrelerinin farklılaşmasını ve fonksiyonlarını düzenleyen kritik bir sitokindir. 

Özellikle Th17 hücrelerinin (IL-17 üreten T hücrelerinin bir alt kümesi) aktivasyonunda ve 

düzenleyici T hücreleri (Treg hücreleri) ile olan dengenin sağlanmasında önemli bir rol 

oynar. T hücre alt grupları tarafından salgılanan sitokinler, doğal bağışıklık yanıtlarını 

etkileyerek geri bildirim mekanizmaları aracılığıyla bu tepkileri modüle eder. Örneğin, Th1 

hücrelerinden salgılanan IFN-γ makrofajları aktive ederken, Th17 hücreleri tarafından 

üretilen IL-17, IL-1β ve TNF-α ile sinerji oluşturarak enflamatuvar süreçleri 

güçlendirmektedir. Buna karşılık IL-10 ve TGF-β, bağışıklık yanıtlarını baskılayarak 

enflamasyonun düzenlenmesine katkı sağlamaktadır. 

Th17 hücreleri, T hücrelerinin önemli bir alt kümesini oluşturarak IL-17 aracılığıyla 

hücre dışı patojenlere karşı proenflamatuvar bir bağışıklık yanıtı oluşturur. Çeşitli 

enfeksiyon hastalıklarında güçlü Th17 hücre tepkilerinin aktive olduğu gösterilmiş olup, 

Th17 hücrelerinin Th1 ve Th2 hücrelerinin etkisiz kaldığı mikroorganizmaları elimine etmek 

amacıyla kritik bir enflamatuvar yanıt sağladığı düşünülmektedir. Günümüzde artan kanıtlar, 

IL-17 ve Th17 hücrelerinin periodontal hastalığın patogenezinde rol oynadığını 

göstermektedir. Yapılan çalışmalar, ileri evre periodontal hastalık bölgelerinde IL-17’nin 

periodontal dokularda tespit edildiğini ortaya koymuştur. 

IL-17’nin periodontal hastalık üzerindeki etkileri çeşitli mekanizmalarla 

açıklanmaktadır. IL-17, gingival fibroblastlar tarafından IL-6 ve IL-8 salgılanmasını 

uyararak enflamatuvar süreçleri tetikler. Ayrıca, bu sitokin matriks metaloproteinazları 

(MMP-1 ve MMP-3) yukarı düzenleyerek doku yıkım süreçlerini hızlandırmaktadır. IL-

17’nin bir diğer önemli etkisi ise, makrofajlar ve gingival epitel hücreleri tarafından IL-1β 

ve TNF-α salgılanmasını indüklemesi, böylece enflamasyonun ve doku destrüksiyonunun 

artmasına katkıda bulunmasıdır (83). 
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IL-17’nin periodontal hastalık üzerindeki rolü, P. gingivalis ile indüklenen 

periodontitisli bir fare modelinde yapılan çalışmalarda daha net bir şekilde ortaya 

konmuştur. IL-17 reseptör eksikliği bulunan (IL-17RA nakavt) farelerde alveolar kemik 

kaybına karşı artan duyarlılık gözlenmiş ve bu durum, IL-17’nin nötrofiller üzerinde 

düzenleyici bir etkiye sahip olarak kemik homeostazını koruyucu bir rol oynayabileceğini 

düşündürmüştür (3). 

Bağışıklık sisteminde düzenleyici rol oynayan bir diğer önemli molekül TGF-β’dır. 

Bu sitokin, T hücre alt gruplarının farklılaşmasını düzenlerken, Treg hücreleri üzerindeki 

etkisi ile immünosüpresif bir rol üstlenmektedir. Ayrıca, doku onarımı ve rejenerasyon 

süreçlerinde de kritik bir işlev görmektedir. Treg hücreleri, TGF-β ve IL-10 salgılayarak 

bağışıklık tepkisini baskılayan CD4+ T hücrelerinin bir alt kümesini oluşturur ve otoimmün 

hastalıkların önlenmesinde önemli bir rol oynar. 

Periodontitisli lezyonlarda Treg hücre seviyelerinin arttığı gösterilmiş olup, bu 

durumun hastalık patogenezinde etkili olabileceği düşünülmektedir. Bazı çalışmalar, 

periodontal hastalığın patogenezinde otoimmünite ile ilişkili mekanizmaların yer 

alabileceğini öne sürmektedir. Bu bulgular, Th17 ve Treg hücreleri arasındaki dengenin 

bozulmasının periodontal hastalık patofizyolojisinde belirleyici bir faktör olabileceğini 

göstermektedir (84). 

Periodontitis, fibrinolitik sistemin önemli düzeyde aktive olduğu, kronik 

enflamasyona dayalı kompleks bir hastalıktır. Fibrinolitik sistem, bir proenzim olan 

plazminojeni içerir. Plazminojen, 92 kDa moleküler ağırlığa sahip çok işlevli bir proteindir 

ve fibrinolitik sistemde merkezi bir rol oynar. Plazminojen, fibrinolitik sistemin ana 

bileşenlerinden biri olan aktif serin proteaz plazmine, doku tipi plazminojen aktivatörü (tPA) 

veya ürokinaz tipi plazminojen aktivatörünün (uPA) etkisiyle dönüştürülür. Plazminojenin 

plazmine dönüşmesiyle birlikte plazminin ana substratı fibrindir (85). Bu sistemin 

inhibisyonu, plazminojen aktivatörlerinin veya plazminin nötralize edilmesi yoluyla 

gerçekleşebilir ve bu nötralizasyon esas olarak sırasıyla plazminojen aktivatör inhibitörü-1 

(PAİ-1) veya α2-antiplazmin (α2AP) tarafından sağlanır. PAİ-1, tPA ya da uPA’nın temel 

endojen inhibitörü olarak arteriyel pıhtı lizisini (çözülmesini) baskılamada önemli bir rol 

oynar (86). α2AP ise plazmini hızlı bir şekilde inaktive eder ve bunun sonucunda stabil, 

inaktif bir kompleks olan plazmin-α2AP oluşur (87). Fibrin gideriminin ötesinde, fibrinolitik 

sistem embriyogenez, hücre proliferasyonu, göç, yara iyileşmesi, fibrozis ve tümör oluşumu 

gibi olaylarda da kritik bir rol oynar (88). 
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Ürokinaz plazminojen aktivatörü, periodontal dokularda proenflamatuvar yanıtları 

yönlendiren, hücre göçünü kolaylaştıran ve pro-MMP aktivasyonunu teşvik eden bir serin 

proteazdır. Plazmin, fibrin, jelatin, fibronektin ve proteoglikanlar dahil olmak üzere çok 

sayıda hücre dışı matriks “extracellular matrix” (ECM) proteinini yıkar ve aynı zamanda 

matriks metalloproteinaz (MMP) öncüllerini aktive ederek ECM'nin dolaylı yıkımına da 

katkıda bulunabilir. Literatürde, periodontitisli bireylerin gingival sulkus sıvısında ve 

dokularında uPA seviyelerinin anlamlı şekilde arttığı gösterilmiştir. Bu artış, epitel 

hücrelerinin migrasyonu, fibroblastların matriks içinde hareketi ve vasküler endotelyal 

reorganizasyon gibi süreçlere katkı sağlar (89). Ek olarak PAİ-1, plazminojen 

aktivatörlerinin inhibitörüdür ve fibrinolitik sistemin düzenlenmesinde merkezi rol oynar. 

Bir çalışmada, genetik olarak değiştirilmemiş (vahşi tip) farelerden oluşan kontrol grubunda 

periodontitis gelişimi gözlenmezken, plazminojen eksik farelerde doğumdan sonraki 20 

hafta içerisinde hızla periodontitis oluştuğu rapor edilmiştir. Bu farelerde, gingival dokuların 

diş yüzeyinden ayrılması, sement tabakasında rezorpsiyon, nekrotik doku oluşumu ve 

belirgin alveolar kemik yıkımı gibi morfolojik değişiklikler tespit edilmiştir. Ayrıca, 

periodontal dokularda yoğun nötrofil infiltrasyonu gözlemlenmiştir. Dikkat çekici olarak, 

hem tPA hem de uPA'dan yoksun çift gen eksikliği bulunan farelerin, plazminojen eksik 

farelerle benzer hızda periodontitis geliştirdiği gözlenmiş; bu durum, plazminojenin 

proteolitik aktivitesinin normal oral doku bütünlüğü için gerekli olabileceğini 

düşündürmektedir (90). Plazminojen eksik farelerle gerçekleştirilen bu çalışmada, 10 gün 

süreyle intravenöz olarak uygulanan insan plazminojeni enjeksiyonunun, nekrotik dokuların 

uzaklaştırılmasını sağladığı, enflamatuvar yanıtı azalttığı ve gingival dokuların tam 

rejenerasyonunu desteklediği gösterilmiştir. Ayrıca, yıkıma uğramış alveolar kemiğin 

kısmen yeniden oluştuğu da tespit edilmiştir (90,91). 

Periodontitis dokularında ve gingival sulkus sıvısında PAİ-1 düzeyleri artar. Bu artış, 

plazmin üretimini sınırlayarak ECM yıkımını sınırlar, ancak aynı zamanda fibroblast 

diferansiyasyonu ve doku organizasyonunu da olumsuz etkiler. 

PAİ-1 seviyeleri özellikle kronik enflamasyonun sürdüğü dokularda yüksektir ve bu durum 

kolajen birikimi, anjiyogenez inhibisyonu ve doku rezorpsiyonunu beraberinde getirebilir 

(92). Periodontitis’in erken fazında, uPA aktivitesi ile ECM parçalanır ve nötrofil/makrofaj 

göçü kolaylaşır. Bu, enflamatuvar hücrelerin dokuya ulaşmasını sağlar. 

İlerleyen fazlarda, hem uPA hem de PAİ-1 seviyeleri yükselebilir; bu da düzensiz fibrinolitik 

aktivite, sürekli enflamasyon ve kronik doku yıkımı ile sonuçlanır. 
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Özellikle sigara içen bireylerde PAİ-1 seviyesinin baskınlığı, epitel iyileşmesini ve bağ 

dokusu reorganizasyonunu olumsuz etkiler (93).  

 Bu sistem, sadece fibrin yıkımında değil; hücre göçü, ECM yeniden yapılanması ve 

enflamasyonun düzenlenmesi gibi süreçlerde de merkezi rol oynar; tPA, uPA, uPA reseptörü 

ve PAİ-1 gibi fibrinolitik faktörlerin kemik metabolizmasında aşağıdaki şekilde rol oynadığı 

öne sürülmektedir. tPA ve uPA’nın yokluğunda, osteoblast  farklılaşması artar, mineralize 

kemik matriksi oluşumu teşvik edilir ve kemik yapımı ile kemik kütlesi artar (94). PAİ-1’in 

yokluğu ise östrojen eksikliğiyle indüklenen trabeküler kemik kaybına karşı koruyucudur. 

Bu da PAİ-1’in kemik döngüsünde bölgeye özgü bir rolü olabileceğini düşündürür (95). 

Ayrıca, uPA reseptörü eksik olan farelerde kemik mineral yoğunluğu artmış, osteoblastların 

osteojenik potansiyeli yükselmiş, osteoklast  oluşumu azalmış ve olgun osteoklastlarda 

sitoskeletal yeniden yapılanma gözlenmiştir (96).  

Plazminojenin kemik oluşumu ve rezorpsiyonunu içeren kemik yeniden 

yapılanmasında rol oynadığını belirtmektedir. Plazminin TGF-β'yı aktive edebileceği ve 

insülin benzeri büyüme faktörü salarak osteoblast proliferasyonunu ve aktivitesini 

uyarabileceği gösterilmiştir (97). Plazminojen eksikliğinin, plazminojen eksik farelerde daha 

yüksek sayıda öncül osteoklast hücreleri, osteoprotegerin ekspresyonunda azalma ve 

osteoblast proliferasyonunun baskılanmasıyla sonuçlandığı; bu durumun ise düşük kemik 

mineral yoğunluğuna  yol açtığı bildirilmiştir (98). NF-κB reseptör aktivatörü (RANK), onun 

ligandı RANKL ve osteoprotegerin (OPG), osteoklast fonksiyonunu düzenler (99,100). 

RANKL tarafından aktive edilen RANK, osteoklast gelişimi için mutlak gereklilik taşır 

(101). RANKL, özel olarak ona bağlanan OPG tarafından nötralize edilir. OPG sadece 

osteoblastlarda değil, kalp, böbrek, karaciğer, dalak ve kemik iliği dahil birçok dokuda 

eksprese edilir (99). Ancak, plazminojen/plazmin gibi fibrinolitik sistemin temel 

düzenleyicilerinin kemik metabolizmasındaki fizyolojik rolleri tam olarak anlaşılmamıştır. 

Toyman ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen çalışmada, kronik periodontitisli 

bireylerde gingival sulkus sıvısındaki PAİ-1 düzeylerinin sağlıklı bireylere kıyasla anlamlı 

şekilde yüksek olduğu ve bu durumun inflamasyonun biyokimyasal bir göstergesi 

olabileceği rapor edilmiştir. Aynı çalışmada PAİ-1 düzeylerinin klinik parametrelerle de 

pozitif korelasyon gösterdiği belirtilmiştir. Bu sonuçlar, periodontal hastalığın aktif 

inflamatuvar fazında fibrinolitik sistemin baskılandığını düşündürmektedir (102). 
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Benzer şekilde, Gülay Tüter ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği çalışmalarda da hem 

kronik periodontitis hem de agresif periodontitis olgularında PAİ-1 düzeylerinin anlamlı 

şekilde yüksek olduğu ve bu durumun doku yıkımıyla ilişkili olabileceği bildirilmiştir. 

Tüter’in çalışmaları ayrıca PAİ-1 düzeylerinin cerrahi veya cerrahi olmayan periodontal 

tedavi sonrası belirgin şekilde düştüğünü ortaya koymuş ve bu belirtecin tedaviye yanıt 

açısından izlenebilir bir biyomarker olabileceğini göstermiştir (103). 

Toyman ve arkadaşları tarafından yapılan çalışmada, uPA'nın sadece fibrinolitik 

aktiviteyi değil aynı zamanda hücre göçünü ve doku onarım süreçlerini de düzenlediği 

gösterilmiştir. Bu çalışmada, periodontal dokularda uPA aktivitesinin, iyileşme sürecinde 

hücresel organizasyonun yeniden kurulmasında anahtar rol üstlendiği ifade edilmiştir (102). 

Tüter ve arkadaşlarının farklı çalışmaları da, uPA seviyelerinin inflamasyonun şiddeti 

ile ilişkili olduğunu ve özellikle tedavi sonrası uPA düzeylerindeki artışın doku iyileşmesini 

yansıttığını göstermiştir. Bu bulgular, uPA’nın geç dönem iyileşme süreçlerinde matriks 

yeniden yapılanması ve epitel iyileşmesiyle ilişkili olduğunu desteklemektedir (103). 

Sonuç olarak, patojenik mikroorganizmalara karşı gelişen immün yanıt, hücresel ve 

doğal immün sistem ile adaptif immün sistemin bir parçası olan moleküler ve hücresel 

düzeydeki tüm bileşenleri kapsar. Periodontal hastalık sürecinde ise konak yanıtı, konağın 

mikrobiyal patojenleri tanımasıyla başlayarak, fagositik nötrofiller aracılığıyla düzenlenen 

doğal immün yanıt ve ardından sitotoksik T hücreleri ile antikorların rol aldığı antijen 

spesifik adaptif immün yanıtın oluşumuna kadar uzanır. Doğal ve adaptif immünite 

birbiriyle bağlantılı olup, bu kompleks ağ pozitif ve negatif düzenleyici mekanizmaların 

etkisiyle esnek ve dinamik bir şekilde değişebilir (104). 

1.3.2. Peri-İmplant Hastalıklar 

1.3.2.1. Peri-implant sağlık 

Sağlıklı peri-implant dokular, herhangi bir eritem, kanama, şişlik veya süpürasyon 

bulgusu göstermemektedir. Bu açıdan değerlendirildiğinde, periodontal olarak sağlıklı 

dokular ile peri-implant dokular arasında belirgin bir klinik farklılık bulunmamaktadır (105). 

Ancak, diş eti morfolojisi açısından bakıldığında, implant çevresindeki papilla yüksekliğinin 

doğal dişlerin etrafında gözlenen papilla yüksekliğine kıyasla daha kısa olduğu rapor 

edilmiştir (17,106). Peri-implant dokuların sağlığının değerlendirilmesi sürecinde gözlem, 

sondlama ve palpasyon gibi klinik yöntemlerden yararlanılmaktadır. Periodontal dokularda 

olduğu gibi, peri-implant dokuların durumunun değerlendirilmesinde de periodontal sond en 

temel araçlardan biri olarak kabul edilmektedir. Sondlama işlemi, dokuların kanama 
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eğiliminin, cep derinliğindeki değişimlerin ve mukoza marjininin konumunun 

değerlendirilmesine olanak tanımaktadır. Ancak, implant çevresindeki dokuların 

sondlanması, doğal dişler çevresinde gerçekleştirildiği kadar kolay olmamakta; özellikle 

güçlü bir doku ataşmanının bulunmaması ve uyumsuz restorasyon konturlarının varlığı, bu 

süreci zorlaştıran iki temel faktör olarak öne çıkmaktadır (107). 

İmplant üstü restorasyonların konturu ve bu konturun yarattığı anatomik zorluklarla 

birlikte uygulanan yüksek sondlama kuvveti, enflamasyon varlığından bağımsız olarak 

travmatik bir kanama oluşmasına neden olabilmektedir. Bu nedenle, gözlenen kanamanın 

enflamasyona mı yoksa travmatik sondlamaya mı bağlı olduğunu doğru bir şekilde 

belirlemek büyük önem taşımaktadır (108). Mombelli ve arkadaşları tarafından 

gerçekleştirilen çalışmada, peri-implant dokulara 0,5 N ve üzeri kuvvette uygulanan 

sondlamada, bağ dokusuna penetre olduğu ve kemiğe yakın bölgelere kadar ilerleyebildiği 

gösterilmiştir (109). 

Periodontal dokulardan farklı olarak, peri-implant dokular için sağlıklı kabul edilen 

belirli bir sondlama derinliği aralığından bahsedilememektedir. Bu nedenle, enflamasyonun 

klinik belirtilerinin varlığı daha anlamlı bir değerlendirme kriteri olarak kabul edilmektedir. 

Sağlıklı klinik koşullarda, peri-implant mukoza implantın transmukozal bölgesini sıkı bir 

şekilde çevrelemektedir. Mukozanın kalınlığı, sondlanabilir alanın derinliğini belirleyen 

temel faktörlerden biri olup, sağlıklı implant çevresi dokularda bu derinliğin genellikle 5 mm 

ve altında olması gerektiği belirtilmiştir (38,109). Radyografik değerlendirmelerde, 

implantın fonksiyona girdiği ilk yıl içinde 2 mm’den fazla kemik kaybı meydana 

gelmemelidir. İlk yıl içinde 2 mm’ye kadar olan kemik değişimleri fizyolojik olarak 

değerlendirilirken, bu seviyeyi aşan kayıplar patolojik olarak kabul edilmektedir (105). 

Doğal dişler ile implant çevresi dokuların karşılaştırılması, iki yapı arasında önemli 

anatomik ve histolojik farklılıklar olduğunu ortaya koymaktadır. Doğal dişlerin çevresinde 

bulunan sement, periodontal ligament ve "bundle bone" olarak adlandırılan kemik yapısı, 

implant çevresi dokularda mevcut değildir (110). Benzer şekilde, periodontal ligament 

içinde yer alan kolajen lifler doğal dişleri her yönden sararken, implant çevresinde bu yapılar 

bulunmaz. Bunun yerine, implant çevresinde kemikten bağ dokusuna doğru uzanan ve 

implant yüzeyine paralel doğrultuda yerleşmiş kolajen fibriller gözlemlenmektedir (111). 

İmplant ve doğal dişler arasındaki diğer bir temel fark, yumuşak doku duvarının yüksekliği 

olarak öne çıkmaktadır. Doğal dişler çevresinde suprakrestal doku ataşmanı yaklaşık 2 mm 

kalınlığındayken, implant çevresindeki mukoza genellikle 3-4 mm arasında olup, bunun 



  

30 

yaklaşık 2 mm’si epitel, geri kalan kısmı ise bağ dokusundan oluşmaktadır (112). Ayrıca, 

implant çevresi bağ dokusunun kolajen içeriği doğal dişlere kıyasla daha yüksek olmakla 

birlikte, hücresel bileşenler ve kan damarları açısından daha fakirdir (111). Doğal dişleri 

çevreleyen dokular, periodontal ligament, kemik iliği ve periost yapılarından kanlanma 

sağlarken; implant çevresindeki dokular, bu vasküler kaynaklardan kemik iliği ve periost ile 

kan desteği sağlamaktadır (28). 

Sağlıklı peri-implant mukozada, tıpkı diş etinde olduğu gibi az sayıda 

mikroorganizmaya karşı gelişen konak yanıtı bulunmaktadır ve bu durum, vasküler ve 

hücresel düzeyde değişikliklere yol açmaktadır. Klinik olarak herhangi bir belirti 

gözlenmese de, mikroskobik düzeyde incelendiğinde, epitelin lateralindeki bağ dokusunda 

esas olarak PMNL ile az miktarda makrofaj ve lenfosit kümeleri tespit edilmiştir (113). 

Mikrobiyal yapı açısından incelendiğinde, sağlıklı implant çevresi dokularda gram pozitif 

kokların ve az miktarda spiroketlerin varlığı gösterilmiştir. Buna karşılık, peri-implant 

mukozitis gelişen olgularda gram negatif bakterilerin daha yüksek oranda bulunduğu 

bildirilmiştir (114). 

Peri-implant hastalıkların mikrobiyal profili, periodontal hastalıkların içeriği ile 

benzer özellikler taşımaktadır. Periodontal hastalık geçmişi olan bireylerde, implantların oral 

kaviteye açılmasını takiben 6 ay içinde implant çevresi dokularda periodontopatojen 

yoğunluğunun arttığı rapor edilmiştir (115). Yu ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği çalışmada, 

sağlıklı periodontal dokular, peri-implant sağlıklı dokular, periodontal lezyonlar ve peri-

implant lezyonlardan alınan biyofilm örnekleri karşılaştırıldığında, bakteriyel içeriğin 

%90’dan fazla benzerlik gösterdiği bildirilmiştir (116). Bununla birlikte, subgingival 

biyofilm ile karşılaştırıldığında, peri-implant biyofilmde bakteriyel çeşitliliğin daha düşük 

olduğu ortaya konmuştur (117). Sağlıklı peri-implant mukozada gelişen biyofilmde en 

yaygın rastlanan mikroorganizmalar arasında Streptococcus, Leptotrichia, Prevotella ve 

Haemophilus yer almaktadır (118). 

Peri-implant Sağlık Kriterleri arasında; klinik olarak enflamasyon bulgularının 

gözlenmemesi, nazik sondlamada kanama veya süpürasyonun olmaması, önceki 

değerlendirmeye kıyasla sondlanabilir cep derinliğinde artış olmaması ve başlangıç kemik 

remodelasyonu sonrası ek kemik kaybının bulunmamasıdır (38).  
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1.3.2.2. Peri-implant mukozitis 

Peri-implant mukozitis, implant çevresinde kemik kaybı meydana gelmeksizin 

yumuşak dokuların enflamasyonu ile karakterize edilen bir patolojik süreçtir. Klinik olarak, 

nazik sondlama ile kanama, eritem, ödem, şişlik ve süpürasyon gibi bulgularla kendini 

gösterir. Doğal dişlerde mevcut olan doku ataşmanının implant çevresinde bulunmaması 

nedeniyle, enflamasyon varlığında peri-implant mukozanın direnci azalmakta ve ödemin 

etkisiyle sondlama cep derinliği artış göstermektedir. Bu yönüyle peri-implant mukozitis, 

implant çevresinde gelişen gingivitise benzer bir enflamatuvar yanıt olarak 

değerlendirilmektedir (38). 

Histolojik analizler, optimal ağız hijyeni sağlandığında peri-implant yumuşak 

dokuların sağlıklı yapısını koruduğunu, ancak oral hijyen yetersizliğinde titanyum 

yüzeyinde mikrobiyal biyofilm ve diş taşı birikiminin arttığını göstermektedir. Bu 

mikrobiyal birikim, enflamatuvar yanıtı tetikleyerek doku yıkımına neden olmaktadır. 

Gingivitis vakalarında olduğu gibi, peri-implant mukozitisin primer etiyolojik faktörü de 

mikrobiyal plak birikimidir. Deneysel çalışmalar, biyofilm birikiminin implant çevresinde 

enflamasyon gelişimine yol açtığını ve T ile B lenfosit seviyelerinde belirgin bir artışa neden 

olduğunu ortaya koymuştur (119). Başka bir çalışmada 21 günün sonunda peri-implant 

mukoza ile gingivitisli doğal dişlerden elde edilen biyopside enflamatuvar hücre 

popülasyonu açısından farklılık gözlenmemiştir (120). 

Histolojik incelemeler, peri-implant mukozitis vakalarında epitel ve bağ dokusu 

düzeyinde enflamatuvar hücre infiltrasyonunun arttığını, ancak enflamasyon ile kemik 

dokusu arasında yer alan sağlıklı bağ dokusu bariyerinin korunduğunu ortaya koymaktadır. 

Doğal dişler ve dental implantlar karşılaştırıldığında, biyofilm tutulumunun doğal dişler 

çevresinde daha yoğun olmasına rağmen, implant çevresinde enflamasyon ve kanama 

düzeylerinin daha belirgin olduğu bildirilmiştir. Uzun süre mikrobiyal biyofilme maruz 

kalan peri-implant dokular, doğal dişlere kıyasla daha yaygın ve şiddetli bir enflamatuvar 

yanıt sergilemektedir (38). 

Deneysel veriler, mikrobiyal biyofilmin uzaklaştırılmasıyla birlikte peri-implant 

mukozitisin gerileyebileceğini, ancak periodonsiyuma kıyasla peri-implant dokuların 

iyileşme sürecinin daha uzun sürdüğünü göstermektedir. Biyofilm akümülasyonunun 

etkisini değerlendiren çalışmalar, enflamatuvar belirteçlerden IL-1β seviyesinin arttığını ve 

implant çevresindeki enflamasyonun tamamen gerilemesinin yaklaşık 69 gün sürdüğünü 

ortaya koymuştur (121). 



  

32 

Lindhe ve arkadaşları tarafından 1992 yılında gerçekleştirilen hayvan modeli 

çalışmasında, peri-implantitis lezyonlarının doğal dişlere kıyasla daha geniş morfolojik 

yayılım gösterdiği; özellikle apikal yönde ilerleyip kemik iliğine kadar ulaştığı ve buna bağlı 

olarak implant çevresinde kemik kaybının daha ileri düzeyde gerçekleştiği histolojik 

bulgularla ortaya konmuştur (110). Bu çalışmadaki köpeklerden elde edilen histolojik 

verilere göre çalışmaya dahil edilen 5 köpekten 4'ünde mikrobiyal birikimin kemiğe kadar 

ulaştığı gözlenmiştir. Bu nedenle uzun dönemde yetersiz oral hijyen ile biyofilm birikimine 

izin verildiğinde implant çevresinde doğal dişlere göre daha yıkıcı bir enflamatuvar süreç 

meydana geldiği bildirilmiştir (122). 

Enflamasyonun immün hücre dağılımı açısından değerlendirilmesi, doğal dişlerin 

çevresinde en çok makrofaj ve lenfositlerin bulunduğunu, implant çevresinde ise 

enflamatuvar infiltratta plazma hücrelerinin daha yoğun olduğunu göstermektedir. Peri-

implant mukozitis vakalarında IL-1α, IL-1β ve IL-6 düzeylerinin arttığı, ayrıca diş ve 

implant çevresinde enflamasyon varlığında Selenomonas, Prevotella, Tannerella, 

Fusobacterium ve Porphyromonas türlerinde belirgin bir artış olduğu rapor edilmiştir (123). 

Peri-implant mukozitisin tanısal kriterleri arasında, önceki değerlendirmeye kıyasla 

cep derinliğinde bir artış olmaksızın, nazik sondlama ile kanama veya süpürasyon varlığı ve 

başlangıç kemik remodelasyonunun ardından ek bir kemik kaybının bulunmaması yer 

almaktadır (38). 

1.3.2.3. Peri-implantitis 

Doğal dişler etrafında gelişen gingivitisin ilerleyerek periodontitise dönüşmesi gibi, 

peri-implant mukozitisin ilerlemiş formu olarak kabul edilen peri-implantitis, yumuşak doku 

enflamasyonu ile birlikte implantı destekleyen kemik dokusunun yıkımıyla karakterizedir. 

Peri-implantitis lezyonları çoğunlukla asemptomatik olup, hastalığın klinik belirtileri 

arasında mukozal şişlik, cep derinliğinde artış, süpürasyon ve mukoza marjininde çekilme 

yer almakla birlikte, çoğu olgu rutin kontroller sırasında sondlamada kanama tespiti ile 

tanımlanır (124). Peri-implant lezyonların belirlenmesinde cep derinliği önemli bir 

parametre olmakla birlikte, sağlıklı bireylerde implant çevresindeki cep derinliğinin 1,5 - 7 

mm arasında değişkenlik göstermesi nedeniyle, cep derinliği ile kemik kaybı arasında bir 

korelasyon bulunsa da, yalnızca sondlanabilir cep derinliği ölçümü peri-implant 

lezyonlarının kesin teşhisi için yeterli değildir (125). Bu nedenle, teşhiste implant 

çevresinden paralel teknik kullanılarak elde edilen radyografik görüntüler büyük önem 

taşımaktadır. Ancak, radyografik görüntüleme yöntemiyle, paralel teknik uygulanmış olsa 
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dahi, implant çevresindeki defektlerde 3 mm'ye kadar ölçüm sapmalarının olabileceği 

gösterilmiştir (126). Radyografik olarak peri-implantitisin en belirgin özelliği, kemik içi ve 

kemik üstü defektlerin varlığı olup, vakaların %79’unda bu defektlerin kombine formda 

gözlendiği bildirilmiştir (127). 

Peri-implantitisin başlangıcı ve ilerleyişini incelemek amacıyla genellikle hayvanlar 

üzerinde deneysel ligatür modelleri kullanılmaktadır. Bu modellerde, ligatürler subgingival 

dokulara yerleştirilerek yumuşak doku bariyerinin bütünlüğü bilinçli olarak bozulur. 

Böylece, mikrobiyal birikimin alveolar kemiğe ulaşması sağlanarak, doğal süreçte gelişen 

hastalığın benzeri bir durum oluşturulması hedeflenir. Carcuac ve arkadaşları tarafından 

gerçekleştirilen deneysel bir hayvan çalışmasında, peri-implantitis vakalarında görülen 

enflamatuvar infiltratın, periodontitis vakalarına kıyasla daha yoğun olduğu ve alveolar 

kemik kaybının daha hızlı gerçekleştiği rapor edilmiştir (128). 

Yan ve arkadaşlarının 2020 yılında gerçekleştirdiği çalışmada, peri-implant 

hastalıklarda periodontopatojenlerin değişimi değerlendirilmiştir. Bu çalışmaya göre, peri-

implantitis vakalarında P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, F. nucleatum ve P. 

intermedia gibi patojenlerin, peri-implant mukozitis vakalarına kıyasla daha yoğun 

bulunduğu tespit edilmiştir. Ayrıca, bu patojenlerin sağlıklı peri-implant dokulara sahip 

bireylerde PİSS’de saptanmadığı bildirilmiştir (129). 

Peri-implant dokularda gerçek bir ataşman olmaması nedeniyle uzun dönemde 

biyofilmin daha derin dokularda alveolar kemiğin yakınlarına kadar uzanabilmesi, peri-

implant dokuların kanlanması ve hücresel içeriğinin düşük skar benzeri bir doku olarak 

iyileşmesi, rejenerasyon kapasitesi ve turn-overının zayıf olması hastalık geliştiğinde 

hastalığın ilerleme hızının ve şiddetinin daha yüksek olmasına neden olabilir (130,131). 

Klinikte peri-implantitis tanısı koyduran kriterler;  

- Nazik sondlamada kanama/süpürasyon gözlenmesi 

- Bir önceki değerlendirmeye göre ölçülen cep derinliğinde artış 

- Başlangıç kemik remodelasyonunu takiben kemikte yıkım olmasıdır. 

 Eğer hastanın başlangıç verileri yoksa;  

- Nazik sondlamada kanama/süpürasyon gözlenmesi  

- Cep derinliğinin 6 mm ya da daha fazla olması  
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- İmplantın kemik içerisindeki en koronal kısmına göre radyografik olarak 3 mm ya 

da daha fazla kemik kaybının gözlenmesidir (38). 

1.3.2.3.1. Peri-implantitis hastalık patogenezi 

Peri-implant mukozitis, implant çevresindeki mukozanın, herhangi bir kemik kaybı 

olmaksızın, geri döndürülebilir enflamatuvar bir durum sergilediği patolojik süreci 

tanımlamaktadır. Klinik olarak, sondlamada kanama varlığı ile karakterize edilen bu 

hastalığın prevalansının, bireylerin yaklaşık %79’unda ve implantların %50’sinde görüldüğü 

bildirilmiştir. Yapılan araştırmalarda, bireylerin üç hafta boyunca tüm oral hijyen 

uygulamalarını bırakmaları durumunda, bakteri plağı birikimi ile peri-implant mukozitis 

gelişimi arasında doğrudan bir neden-sonuç ilişkisi tespit edilmiştir (132). 

Salvi ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen bir çalışmada, deneklerden 21 gün 

boyunca alt çenede herhangi bir oral hijyen uygulamasına devam etmemeleri istenmiş ve bu 

süre zarfında tüm yüzeylerde bakteriyel plak birikmesine izin verilmiştir. Bu sürecin 

ardından bireyler, deney öncesindeki ağız bakım rutinlerine ve diş eti/mukoza sağlık 

seviyelerine geri dönmek amacıyla optimal mekanik plak kontrol protokollerine 

yönlendirilmiştir. Ancak, peri-implant yumuşak dokuların, doğal diş etlerine kıyasla 

deneysel plak birikimine karşı daha güçlü bir enflamatuvar yanıt geliştirdiği gözlenmiştir. 

Bu tür deneysel gingivitis ve peri-implant mukozitis modellerinde, üç haftalık etkili mekanik 

plak uzaklaştırma süreci sonrasında biyobelirteç seviyelerinde düzelme gözlense de, 

enflamasyon hiçbir zaman deney öncesi sağlık seviyelerine tam anlamıyla geri dönmemiştir 

(133). Heitz-Mayfield ve arkadaşlarının yürüttüğü klinik bir çalışmada, peri-implant 

mukozitis teşhisi konulan hastalarda uygulanan enfeksiyon kontrolüne dayalı tedavi 

yöntemlerinin hastalığın ilerlemesini azaltmada etkili olduğu ancak her vakada tam iyileşme 

sağlayamadığı gösterilmiştir (134). Bu nedenle, peri-implant mukozitisin yönetimine ilişkin 

yapılan güncel bir inceleme, uygulanan farklı tedavi yöntemlerinin sonuçlarını 

değerlendirmiş ve enflamasyonun hiçbir çalışmada tamamen ortadan kaldırılamaması 

sebebiyle, hastalığın tanımlanmasında kullanılan “geri dönüşümlü” ifadesinin çıkarılmasını 

önermiştir (135). 

Peri-implantitis, osseointegre implant çevresindeki yumuşak ve sert dokuları 

etkileyen, destekleyici kemik kaybı ile karakterize edilen kronik enflamatuvar bir süreçtir 

(38). Klinik çalışmalarda peri-implantitisin prevalansının implantların %7 ile %37’si 

arasında değiştiği rapor edilmiştir. Bu geniş varyasyonun, incelenen popülasyonlardaki 

farklılıklara, takip süresinin uzunluğuna, implant özelliklerine ve peri-implantitisin 
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tanımlanmasında kullanılan kriterlere bağlı olduğu düşünülmektedir. Örneğin peri-

implantitisin yaygınlığının hasta düzeyinde; Avrupa'da %19,53 (136), ABD'de %34 (137) 

ve Japonya'da %23,9 (138) , Türkiye’de %35,1 (139) olduğu bildirilmiştir. Diş çevresinde 

kanamayla birlikte 4 mm ya da daha derin ceplerin varlığı aktif hastalık olarak 

değerlendirilmektedir ancak implant çevresinde hastalık için kesin bir cep değeri 

bulunmamaktadır. Bunun sebebi peri-implant dokuların değerlendirilmesi sırasında 

sondlanabilir cep derinliği ölçümlerinin değişken ve çelişkili sonuçlar verebilmesidir. 

Standardize edilmiş radyografik incelemeler değerli bilgiler sunmakla birlikte, peri-

implantitisin doğru teşhis edilmesi için en güvenilir yaklaşım; peri-implant doku 

değişikliklerinin düzenli olarak değerlendirilmesi, sondlanabilir cep derinliği ölçümlerinin 

kaydedilmesi ve radyografik analizler ile kemik desteğindeki değişimlerin titizlikle 

izlenmesini içeren çok yönlü bir klinik değerlendirme sürecidir (3).  

Gingivitis ve peri-implant mukozitis, sırasıyla periodontitis ve peri-implantitisin öncü 

lezyonları olarak kabul edilmektedir. Gingivitisin kontrolsüz bir şekilde ilerlemesi 

durumunda, enflamatuvar süreç zamanla derin dokulara yayılmakta ve kemik yıkımı yıllar 

içerisinde kademeli olarak gerçekleşebilmektedir. Bazı olgularda hastalığın erken dönemde 

hızlı bir seyir izlediği, ancak belirli bir süre sonra remisyona girerek uzun yıllar stabil kaldığı 

ve ilerleyen süreçte yeniden aktive olabildiği bilinmektedir. İmplantın ağız ortamına 

yerleştirilmesini takiben, ilk yıl içerisinde 2 mm'ye kadar olan kemik kayıpları fizyolojik bir 

süreç olarak değerlendirilmektedir. Ancak, bu dönemin ardından enflamatuvar yanıtın 

implant çevresindeki yumuşak ve sert dokular üzerindeki etkisiyle birlikte, kemik kaybı 

patolojik bir boyuta ulaşabilmektedir. Enflamasyona bağlı olarak gelişen bu yıkım süreci, 

yıllar içerisinde progresif bir artış göstererek implantın uzun vadeli prognozunu olumsuz 

yönde etkileyebilmektedir (140). 

Peri-implant mukozitis ile karşılaştırıldığında, peri-implantitis lezyonları daha fazla 

nötrofil granülosit içermekte ve daha yüksek oranda B hücre populasyonuna sahip 

olmaktadır (141). Periodontitise benzer şekilde, peri-implantitis bölgelerindeki lezyonlar, 

plazma hücreleri ve lenfositlerin baskın olduğu enflamatuvar bir infiltrat ile karakterize 

edilmekle birlikte, bu dokularda polimorfonükleer lökositlerin ve makrofajların daha yoğun 

şekilde bulunduğu gözlenmiştir. Son dönem çalışmalarda, peri-implantitis lezyonlarının 

boyut olarak periodontitis bölgelerinde görülen lezyonlardan yaklaşık iki kat daha büyük 

olduğu bildirilmiştir (142). Yumuşak doku biyopsilerinin immünohistokimyasal analiziyle 

gerçekleştirilen başka bir çalışmada, IL-1α’nın peri-implantitis dokularında baskın 
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osteoklast aktive edici bir sitokin olduğu ortaya konmuştur (143). Peri-implantitis 

lezyonlarının patolojik özellikleri incelendiğinde, bu bölgelerde belirgin bir enflamatuvar 

infiltrasyonun yanı sıra, plazma hücreleri, makrofajlar ve nötrofillerin daha yoğun şekilde 

bulunduğu rapor edilmiştir (142). Bunun, implant çevresinde skar benzeri bir doku oluşumu 

ve rejenerasyon kapasitesinin oldukça sınırlı olmasıyla ilişkili olabileceği bildirilmiştir 

(144). Ayrıca, implant çevresinde doğal dişlerde olduğu gibi gerçek bir doku ataşmanının 

bulunmaması, biyofilm birikiminin ve buna bağlı olarak gelişen enflamatuvar lezyonun 

doğrudan kemiğe ulaşmasına olanak tanıyan önemli bir faktör olarak değerlendirilmektedir 

(145). 

Mikrobiyolojik açıdan geleneksel DNA probu ve kültürel analizler kullanılarak hem 

sağlıklı hem de hastalıklı implant bölgelerinde yaygın periodontopatojenik bakterilerin izole 

edildiği çalışmalar değerlendirilmiştir. Klinik implant durumu ile bakteriyel türlerin dağılımı 

arasında belirgin bir farklılık bulunmamakla birlikte, peri-implantitis bölgeleri 

Porphyromonas gingivalis ve Tannerella forsythia gibi bakterilerin daha yüksek seviyelerde 

bulunduğu alanlar olarak belirlenmiştir (146). Ek olarak, gözlemsel çalışmalar peri-

implantitisin Pseudomonas aeruginosa ve Staphylococcus aureus (S. aureus) (147) gibi 

fırsatçı patojenlerle, fungal mikroorganizmalar (Candida albicans, Candida boidinii, 

Penicillium spp., Rhodotorula laryngis, Paelicomyces spp.) (148) ve viral ajanlarla (insan 

sitomegalovirüsü, Epstein-Barr virüsü) (149) daha sık ilişkilendirildiğini göstermiştir. Bu 

bulgular, peri-implantitisin oldukça karmaşık ve heterojen bir enfeksiyon süreci ile 

karakterize olduğunu düşündürmektedir. Ancak, peri-implantitis lezyonlarının submukozal 

mikrobiyotasının henüz kültürden bağımsız moleküler tekniklerle kapsamlı bir şekilde 

araştırılmadığı belirtilmelidir. Dolayısıyla, peri-implantitis ile ilişkili mikrobiyal profilin 

halen tam olarak ortaya konulamadığı kabul edilmektedir (150). 

Son dönem sistematik derlemeler, PİSS’de ölçülen çeşitli sitokinler (proenflamatuvar, 

anti-enflamatuvar ve osteoklastogenezi düzenleyen sitokinler) ile implant çevresindeki 

klinik durum arasındaki korelasyonları incelemiştir. Yapılan çalışmaların büyük bir kısmı 

IL-1β ve TNF-α seviyelerini değerlendirmiştir. Meta-analizlere dayanan veriler, IL-1β 

salınımının sağlıklı implant bölgelerine kıyasla peri-implant mukozitis ve peri-implantitis 

vakalarında anlamlı düzeyde arttığını göstermiştir. Bununla birlikte, IL-1β seviyeleri 

açısından peri-implant mukozitis ile peri-implantitis arasında belirgin bir farklılık 

saptanmamıştır (151). 
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Peri-implantitis bölgelerinin, sağlıklı implant bölgelerine kıyasla TNF-α seviyelerinde 

önemli bir artış ile ilişkili olduğu rapor edilmiştir. Buna karşılık, yapılan araştırmaların 

büyük bir kısmı sağlıklı ve peri-implantitisli bölgeler arasında çoğu proenflamatuvar ve 

antienflamatuvar sitokinlerin seviyelerinde anlamlı bir fark tespit edememiştir. Sistematik 

incelemeler, PİSS içerisindeki proenflamatuvar sitokinlerin (özellikle IL-1β) 

değerlendirilmesinin peri-implant sağlığı ile hastalık arasında ayrım yapmada faydalı 

olabileceğini, ancak peri-implantitisin başlangıcını belirlemek için yeterli bir biyobelirteç 

olmadığını göstermiştir (152).  

1.4. Peri-İmplant Hastalıkların Tedavileri 

Peri-implant hastalıkların tedavisinin temel hedefleri, enfeksiyöz ve enflamatuvar 

süreçlerin tamamen ortadan kaldırılması, hastalığın ilerleyişinin durdurulması ve implant 

çevresinde fonksiyonel ve estetik bütünlüğün korunarak restorasyonunun sağlanmasıdır. 

Tedavi süreci, peri-implant hastalıkların etiyolojisi, patogenezi ve önlenmesi konusunda 

hastaların bilinçlendirilmesi ve ağız hijyeni eğitimi ile başlamaktadır. Bakteriyel biyofilmin 

ana etiyolojik faktör olduğu bilinmekle birlikte, hastalığın şiddeti ve prognozu üzerinde 

etkili olan sistemik ve lokal faktörlerin de belirlenerek kontrol altına alınması gerekmektedir. 

Sigara kullanımı, kontrolsüz diyabet gibi sistemik faktörler hastalığın ilerleyişini 

hızlandırırken, protetik restorasyonların tasarım hataları, fazla siman artıkları ve 

temizlenebilir olmayan üst yapılar gibi lokal faktörler enfeksiyon riskini artırarak tedavi 

başarısını olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Bu nedenle, peri-implant hastalıkların 

yönetimi yalnızca enfeksiyon kontrolü ile sınırlı kalmamalı, aynı zamanda bireyselleştirilmiş 

yaklaşımlarla hasta bazlı risk faktörleri de ele alınarak tedavi süreci multidisipliner bir 

anlayışla yürütülmelidir (3). 

Peri-implant mukozitis, cerrahi müdahaleye gerek kalmadan mekanik tedavi 

yöntemleri ile etkili bir şekilde yönetilebilmektedir. Tedavi süreci, küretler, ultrasonikler ve 

polisaj malzemeleriyle yüzey parlatması yapılarak supramukozal ve submukozal biyofilmin, 

kalsifiye dental plağın ve patolojik birikintilerin tamamen uzaklaştırılmasını içermektedir. 

Mekanik debridmana ek olarak, antimikrobiyal ajanların (örneğin, klorheksidin irrigasyonu 

ve antiseptik gargaralar) kullanımı, tedavi başarısını artırarak enflamasyonun kontrol altına 

alınmasına katkıda bulunabilmektedir. Bu kombinasyon tedavisi, peri-implant mukozitisin 

ilerlemesini engellemek ve implant çevresindeki dokuların sağlığını korumak adına önemli 

bir yaklaşım sunmaktadır (153). 
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Peri-implantitis tedavisi, antimikrobiyallerin ek kullanımıyla birlikte cerrahi ve cerrahi 

olmayan müdahaleleri içermektedir. Cerrahi olmayan müdahaleler arasında antimikrobiyal 

irrigasyon, lokal antibiyotik uygulamaları, ultrasonik debridman, hava-toz püskürtmeli 

cihazlarla mekanik debridman ve lazer tedavisi yer alırken; cerrahi tedavi, tam kalınlıkta flep 

kaldırılması, degranülasyon, lazer veya mekanik aletlerle yüzey debridmanı, lazer veya 

antimikrobiyallerle yüzey dekontaminasyonu ve kemik grefti uygulamalarını 

kapsamaktadır. İki sistematik incelemeden elde edilen veriler, peri-implantitis tedavisi için 

en etkili müdahaleyi belirlemekte veya lokal ya da sistemik antibiyotik kullanımına yönelik 

spesifik önerilerde bulunmakta yetersiz kalmaktadır (154). İmplant yüzeyinin 

dekontaminasyonu, özellikle pürüzlü yüzeylere sahip implantlarda, halen zorlu bir süreçtir. 

Bazı tedavi yöntemlerinde, tedaviden 1 yıl veya daha uzun süre sonra peri-implantitis 

tekrarlama oranı neredeyse %100 gibi yüksek olup, tedaviye tekrar ihtiyaç 

duyulabilmektedir (155). Peri-implant kemik kaybını durdurmak amacıyla cerrahi müdahale 

gerekliliği öne çıkmaktadır. Ancak, cerrahi tedavi diş eti çekilmesine ve estetik kayıplara yol 

açabilecektir. Estetik açıdan yüksek taleplerin bulunduğu bölgelerde, peri-implantitis 

tedavisinin kesin çözümü, implantın çıkarılması, bölgenin greftlenmesi ve yeni bir implant 

yerleştirilmesi olabilir (3). 

1.4.1. Peri-implant mukozitis tedavisi 

1.4.1.1. Mekanik debridman 

Tek başına mekanik debridman, implant yüzeyinin, implant boynunun ve implant üst 

yapısı “abutment”ın supramukozal ve submukozal debridmanını içermektedir. Bu 

müdahalenin temel amacı, implant yüzeyini değiştirmeksizin peri-implant biyofilm ve tartarı 

temizleyerek sağlıklı bir peri-implant mukozası oluşturmaktır (134,156,157). Farklı 

debridman sistemleri, genellikle implant yüzeyini ve/veya protez bileşenlerini bir polisaj 

lastiği ve polisaj patı kullanarak veya basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemi sodyum-karbonat 

tozuyla birlikte parlatma işlemi yapılarak değerlendirilmiştir. Bu tür debridman sistemleri 

arasında, polieter-eterketon kaplı uçlara sahip küretler ve ultrasonik cihazlar bulunmaktadır 

(158). 

1.4.1.2. Küretler 

İmplant yüzeylerini özellikle debride etmek amacıyla farklı malzemelerden yapılmış 

küretler geliştirilmiştir. Yapılan in vitro çalışmalarda saf titanyum abutment yüzeylerinin 

alaşımlı abutmentlere kıyasla daha pürüzlü olduğu ve metalik düzensizlikler içerdiği 

gözlemlenmiştir. Alaşımlı abutment yüzeyleri ise daha düzgün ve düzenli freze izleri ile 
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karakterize edilmiştir (159). Çelik küretlerin dış sertliği, titanyumdan daha yüksek olup, bu 

nedenle titanyum implantları temizlemek için kullanılmaları önerilmez. Ancak, titanyum, 

zirkonoksit veya titanyum oksinitrür gibi diğer implant yüzeylerinde kullanılabilirler. 

İmplant yüzeyine metal küretle yapılan işlemlerin, düz titanyum yüzeyde bir çok çizik 

oluşturduğu ve yüzeyi pürüzlendirdiği, buna karşın pürüzlü titanyum yüzeyde ise yüzeyi 

düzleştirdiği ve çıkıntıları yassılaştırdığı yönündedir. Titanyum kaplı küretler, titanyum 

yüzeyine benzer bir sertliğe sahip olup, bu sayede yüzeyi çizmeden temizlik sağlayacağı 

düşünülmüştür (156). Ancak elektron mikroskobu ile incelendiğinde titanyum küretlerin 

implant yüzeyinde çok fazla çizik oluşturduğu izlenmiştir. Karbon fiber küretler, implant 

yüzeyinden daha yumuşak olup, yüzeye zarar vermeden bakteri birikintilerini temizler, 

ancak kırılganlıkları nedeniyle dikkatli kullanımı gereklidir (160). Teflon küretler de karbon 

fiber küretlere benzer özelliklere sahiptir ve basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemlerle birlikte 

kullanımları tavsiye edilmektedir (161). Plastik küretler ise tüm küret türleri arasında en 

kırılgan olanıdır ve sınırlı debridman kapasitesine sahip olup, bu nedenle sadece belirli 

durumlarda tercih edilmelidir (162). Plastik küretler titanyum yüzeyde herhangi bir 

değişikliğe neden olmaz ve yüzeyde gözle görülür bir değişiklik oluşturmazlar (163). Altın 

alaşımlı uçlu küretlerin ise tüm hijyen aletleri arasında en fazla yüzey hasarı ve partikül 

kalıntısı bıraktığı, Universal küretlerin de yüzey çiziklerine yol açtığı saptanmıştır. Ayrıca, 

rezin uçlu küretlerin yüzeyde çizik oluşturmadığı, ancak kalay oksitli pat kullanılan polisaj 

uygulamasının saf titanyum yüzeyde ince dairesel çiziklere neden olduğu tespit edilmiştir 

(159).  

Titanyum, açık bir ortama maruz kaldığında yüzeyinde oluşan doğal oksit koruyucu 

tabakası sayesinde mükemmel korozyon direncine sahiptir. Buna rağmen, titanyum belirli 

çevresel koşullarda farklı korozyon türlerine maruz kalabilir (164). Oral implantlar için 

korozyon oluşturan durumlar arasında; pH değişiklikleri, bakteriler, kimyasal reaksiyonlar 

ve diğer kontaminantlar yer alır. Bakteriler çevre ortamın asidik olmasına sebep olan 

toksinler üretirler, bununla birlikte enflamasyon oluşur ve bu durum titanyum oksit 

tabakasının çözünmesi ve bozulmasına sebep olabilir (165). Ayrıca diş macunları çürük 

önleyici özellikleri için içeriğinde flor barındırır, flor titanyum oksit tabakasını çözerek 

implantların korozyona karşı koruyucu direncini azaltabilir (166). Mekanik etkiler (örneğin 

çiğneme ve okluzal yükler), mikroyarıklar ve oksit tabakasında çatlaklar oluşturabilir (167). 

Bununla birlikte implant yüzeyine uygulanan mekanik debridman implant yüzeyinde 

çizikler oluşturur ve titanyum partiküllerinin açığa çıkmasıyla birlikte titanyum oksit 
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tabakasını bozar ve implantı korozyona karşı savunmasız bir hale getirir. Kimyasal, biyolojik 

ve mekanik aşınmanın birleşmesi, titanyum korozyonunu daha da şiddetlendirir. Oliveira ve 

arkadaşları, implant korozyon ürünlerinin peri-implant mukoza üzerindeki etkilerine ilişkin 

titanyum partiküllerinin varlığında osteoklast aktivitesinin arttığını, bölgedeki makrofaj 

sayısının yükseldiğini ve titanyum bazlı nanoparçacıklarla kültürlenen insan hücrelerinde 

daha yüksek mutasyon oranları gözlemlendiğini rapor etmiştir (168). 

Schenk ve arkadaşları çelik küretlerle yaptığı peri-implant mukozitis tedavisinde test 

grubuna ek lokal tetrasiklin uygulamasının faydalarını değerlendirmişlerdir. Çalışmanın 

sonuçlarına göre tetrasiklin uygulamasının sınırlı ek faydaları olduğu gözlemlenmiştir. 

Ayrıca bu çalışmada mekanik debridmanın sadece küretlerle uygulanmasının bakteriyel 

yükün azaltılmasında yeterli olmadığı gözlemlenmiştir (169). 

Aimetti ve arkadaşlarının yaptığı 220 hastanın dahil olduğu randomize kontrollü bir 

klinik çalışmada kontrol grubuna titanyum ya da karbon-fiber kaplı uçları olan gracey 

küretler ve ultrasoniklerle mekanik debridman uygulanmış, test grubuna ise mekanik 

debridmana ek olarak diyot lazer uygulanmıştır. Çalışmanın 3. ay takip verilerine göre test 

ve kontrol grubu fark etmeksizin uygulanan tedaviler sondlanabilir cep derinliği ve 

sondlamada kanama gibi klinik parametrelerde iyileşme sağlamıştır. Test grubunda 110 

hastadan 38’i ve kontrol grubunda 110 hastadan 34’ü tam iyileşme göstermiştir, gruplar 

arasında belirlenen parametreler ve hastalığın tedavisi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık gözlemlenememiştir (170). 

Máximo ve arkadaşlarının peri-implant sağlık, mukozitis ve peri-implantitis 

durumlarını ve tedavilerini değerlendirdiği çalışmada, peri-implant mukozitis grubu için 

teflon kaplı küretler kullanılarak ve soydum karbonat tozlu basınçlı hava-toz aşındırıcı 

sistemlerin uygulandığı cerrahisiz tedavi uygulanmıştır. Takip süresi 3 ay olan bu çalışmada 

başlangıçta %11 olan yaklaşık 40 bakterinin bulunduğu kompleks kolonizasyonunun %1 

seviyesine düştüğü rapor edilmiştir. Bu çalışmanın kısa dönem takip verilerini raporladığı 

ve uygulanan tedavilerin etkinliğinin daha iyi değerlendirilebilmesi için daha uzun takip 

süreli çalışmaların gerekli olduğu vurgulanmıştır (161). 

Tapia ve arkadaşları tarafından gerçekleştirilen randomize kontrollü klinik bir 

çalışmada, peri-implant mukozitisli 48 hastada yalnızca plastik küretlerle mekanik 

debridman uygulanan kontrol grubu ile, buna ek olarak mevcut protezlerin oral hijyen 

uygulamalarına uygun şekilde modifiye edildiği test grubu karşılaştırılmış ve her iki grubun 
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klinik parametreler üzerindeki etkileri değerlendirilmiştir. 6 ay takip sonuçlarının belirtildiği 

bu çalışmada, her iki grupta da uygulanan mekanik debridmandan sonra klinik 

parametrelerde anlamlı iyileşmeler gözlemlenmiştir. Kontrol grubuna kıyasla protetik 

restorasyonun oral hijyen uygulamalarına elverişli şekilde modifiye edilmesi bu 

iyileşmelerin uzun dönem korunmasını sağlayarak peri-implant mukozitisin tekrarlamasını 

azaltmıştır (171).  

Khan ve arkadaşlarının yaptığı bir randomize kontrollü klinik çalışmada peri-implant 

hastalıkların tedavisi için mekanik debridmanda titanyum küretlerin kullanımının peri-

implant hastalık parametrelerinden sondlamada kanamada azalma ve sondlanabilir cep 

derinliğinin sığlaşmasında 1, 3 ve 6. ay takiplerinde fayda sağlamıştır. Enflamasyonun 

tamamen çözülmesinin elde edilmesi zordur ancak klinik parametrelerde anlamlı iyileşme 

gözlemlenmiştir (172). Bu nedenle hastaların peri-implant sağlık durumunun kontrol altında 

olabilmesi için düzenli hastaya özel planlanmış takip ve kontrol randevuları ayarlanmalıdır. 

Couso-Queiruga ve arkadaşlarının yaptığı sistematik derlemede düzenli kontrollerine 3 ay 

aralıklı takiplerini aksatmadan gelen hastaların diğer hastalara göre peri-implant 

hastalıkların tekrar etme ihtimalinin anlamlı olarak daha az olduğunu göstermiştir (173). 

1.4.2.3. Ultrasonik cihazlar 

Ultrasonik cihazlarla birlikte Polietereterketon kaplı uçlar ya da titanyum uçlar 

kullanılarak implant yüzeyini temizliği yapılmaktadır. Polietereterketon kaplı uç, yüksek 

teknoloji plastik malzemeden yapılmış modifiye edilmiş bir uçtur ve paslanmaz çelik bir 

çekirdeğe sahiptir. Titanyum uç ise grade V titanyumdan üretilmektedir. Bu uçlar implant 

yüzeyini kolayca temizler ve hasta için konforludur. Bu cihazın amacı, implant boynunun 

ve abutmentin etrafındaki tüm plak ve tartarı temizleyerek temiz ve pürüzsüz bir yüzey 

bırakmaktır (160).  

Thöne-Muhling ve arkadaşlarının yaptığı pilot bir klinik çalışmada, peri-implant 

mukozitis tedavisi için plastik küretler ve ultrasonik polieterketon “PEEK” kaplı uçlar 

kullanılarak yapılan mekanik debridmana ek olarak klorheksidin uygulamalarının faydaları 

araştırılmıştır. Kontrol grubunda ve test grubunda uygulanan mekanik debridmandan 24 saat 

sonra bakteri sayılarında bir düşüş gözlemlenmiştir, ancak bu azalma tüm bakteriler ve 

gruplar için anlamlı değildi. Parvimonas micra neredeyse tüm zaman noktalarında 

implantlar ve dişlerde en yüksek sayılarda tespit edilmiştir. 24 saat sonrasında, implantlarda 

test grubunda ve dişlerde her iki grupta da anlamlı bir azalma gözlemlenmiştir. A. 

Actinomycetemcomitans ise erken dönem azalmasına rağmen implantlarda 8. ayda 
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başlangıçtaki seviyesinden yüksek seviyelere ulaşmıştır. Bu çalışmanın sonucunda gruplar 

arası anlamlı bir fark bulunamamıştır (160). 

Ultrasonik cihazların implant yüzeyine etkisi, geleneksel metal ultrasonik uçlar, hem 

düz hem de pürüzlü titanyum implant yüzeylerinde belirgin yüzey topografyası 

değişikliklerine ve çiziklere neden olmaktadır. Titanyum uçlarınsa düz titanyum implant 

yüzeyinde gözle görülür izler ve çizikler oluşturduğu ve pürüzlü yüzeyleri değiştirdiği 

gözlemlenmiştir. Buna karşılık, bakır alaşımı üzerine gümüş kaplamalı uç veya plastik uç 

kullanıldığında titanyum yüzeyde belirgin bir değişikliğe yol açmadığı gözlemlenmiş ve bu 

uçların kullanımı desteklenmiştir (163).  

Blasi ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği çok merkezli bir klinik çalışmada toplam 89 

hasta ve 141 implant plastik uçlu ultrasonik küretler, titanyum küretler, glisin tozlu basınçlı 

hava-toz aşındırıcı sistemler ve lastikle polisaj patı uygulaması olmak üzere 4 gruba 

ayrılmıştır. Altı ay takipli olan bu çalışma peri-implant mukozanın enflamatuvar durumunun 

azaltılmasında dört grup arasında anlamlı bir fark bulamamıştır. Ancak, cerrahi olmayan 

tedavi peri-implant mukozitisin klinik parametrelerini iyileştirmede ve enflamasyonu 

azaltmada etkilidir. Lastikle polisaj patı uygulaması ve plastik uçlu ultrasonik küretler, 

titanyum küretler veya glisin tozu içeren basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemler ile 

karşılaştırıldığında daha iyi tedavi sonuçları göstermiştir (174). 

Riben-Grundstorm ve arkadaşları yaptığı çalışmada peri-implant mukozitisin karbon-

fiber kaplı ultrasonik uçlarla tedavisinin erken dönemde enflamasyonun çözülmesine, 

sondlanabilir cep derinliğinin ve sondlamada kanamanın azalmasını sağladığı, ancak 

etkilenen bölgelerde enflamasyonun tamamen ortadan kaldırılmasının zor olduğunu 

belirtmektedir (175).  

1.4.2.4. Basınçlı hava-toz aşındırıcı sistem “airflow” ve “perioflow” kullanımı 

Basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemler, sodyum bikarbonatın hava spreyi ile 

uygulanmasına dayanır. Bu sistemler genellikle dişlerin parlatılması ve yüzey lekelerinin 

giderilmesi amacıyla kullanılır, ancak yüksek aşındırıcılıkları (NaHCO₃ molekül büyüklüğü 

60–70 µm) nedeniyle sert ve yumuşak dokulara zarar verebileceğinden implant tedavisinde 

kullanımları önerilmez (176). Son dönemde, düşük aşındırıcılığa sahip amino asit bazlı glisin 

(25-45 µm) veya eritritol (≈14 µm) tozu kullanan bir hava aşındırıcı sistemin, sert ve 

yumuşak dokulara zarar vermeden kök yüzeylerinden biyofilm temizliğinde etkili olduğu 

gösterilmiştir. Eritritol ve klorheksidin diglukonat bulunan yeni formüllü (EMS 
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AIRFLOW® PLUS Toz; EMS Electro Medical Systems, Nyon, İsviçre) hem supra hem 

subgingival plak uzaklaştırması için üretilmiştir. Bu sistemin implant yüzeylerinin 

debridmanı için kullanılması önerilmektedir (177). Sistem, ucunda üç adet dik açıyla 

yerleştirilmiş çıkış deliği bulunan, 1,7 cm uzunluğunda ve 0,8 mm çapında ince, esnek 

plastik bir tüpten oluşan özel tasarımlı bir başlık “nozzle” kullanır. Bu tasarım, hava-toz 

karışımının yatay olarak çıkmasını sağlar ve düşük basınç oluşturur; böylece çevre dokularda 

amfizem oluşumu engellenir. El aleti (Air-Flows EL-308/A; EMS Electro Medical Systems, 

Nyon, İsviçre) implant yüzeyine temas ettirilmeden, koronalden apikale doğru dairesel 

hareketlerle yönlendirilmelidir. Üretici firmanın önerisine göre, her bölge (mezial, distal, 

vestibüler ve oral) için uygulama süresi 5 saniye ile sınırlı tutulmalıdır (178). Ayrıca, 

başlığın cep içinde mezial, lingual, distal ve bukkal bölgelerde yaklaşık 15 saniye boyunca 

tutulması ve implant çevresinde tüm açıkta kalan yüzeyi kapsayacak şekilde dairesel 

hareketlerle ilerletilmesi önerilmektedir. 

İmplant yüzeyine etkisi ise basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemler titanyum yüzeyinde 

değişikliklere sebep olmaktadır. Bu değişiklikler; düz titanyum implant yüzeyinde düzensiz 

bir yüzey oluşturmak ve pürüzlü yüzeyin çıkıntılarını düzleştirmek şeklindedir. Amino asit 

glisin içeren aşındırıcı ise, sodyum bikarbonatlı hava-toz aşındırıcıya kıyasla titanyum 

implant yüzeyinde daha az yüzey pürüzlülüğü oluşturmaktadır (163). Eritritol tozu, glisin ve 

sodyum bikarbonata kıyasla daha küçük parçacık boyutuna sahip olması nedeniyle, basınçlı 

hava-toz aşındırıcı sistem uygulandığında titanyum yüzey yapısında değişiklik oluşturmayı 

büyük ölçüde sınırlayan bir malzeme olarak tanımlanmıştır (179). 

2023 yılında Clementini ve arkadaşlarının yaptığı randomize kontrollü bir klinik 

çalışmada peri-implant mukozitisin cerrahisiz tedavisinde basınçlı hava-toz aşındırıcı 

sistemlerin ve Er:YAG lazerlerin ek kullanımı, sondlamada kanama ve sondlanabilir cep 

derinliği gibi klinik parametreleri iyileştirmiştir. Ayrıca, hastalığın tam olarak çözülmesi 

açısından, yalnızca submarjinal enstrümantasyonun kullanımına kıyasla herhangi bir önemli 

ya da klinik açıdan anlamlı fayda sağlamamıştır (180). 

2015 yılında yapılan randomize kontrollü bir klinik çalışmada ultrasonik uçlarla glisin 

bazlı basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemlerin peri-implant mukozitis tedavisindeki etkinliği 

değerlendirilmiştir. Bir yıllık takibi olan çalışmanın sonucunda her iki tedavi yöntemi de 

başlangıç zamanına göre sondlanabilir cep derinliğini ve sondlamada kanamayı azaltmada 

etkili olmuştur. Glisin tozlu basınçlı hava-toz aşındırıcı sistem kullanılan grupta 12. ayda 

hastalıklı bölge sayısı %8 ve ultrasonik grubunda %17 olarak rapor edilmiştir. Bu olumlu 
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verilere rağmen bu çalışmada da implant çevresinde enflamasyonun tamamen çözülmesini 

sağlamanın ne kadar zor olduğu vurgulanmıştır (175). 

Ji ve arkadaşlarının yaptığı randomize kontrollü bir klinik çalışmada peri-implant 

mukozitis tedavisinde mekanik tedaviye ek olarak glisin tozlu basınçlı hava-toz aşındırıcı 

sistemlerin kullanımının ek faydaları değerlendirilmiştir. Bu çalışmada, 1. haftada glisin 

tozlu basınçlı hava-toz aşındırıcı kullanılan grupta kanama indeksi kontrole göre daha 

yüksek bulundu, bu durum basnıçlı hava-toz aşındırıcı sistemin mukozada oluşturduğu 

travmaya bağlı olabilir. Ancak 3. ay sonuçları değerlendirildiğinde iki grup içinde başlangıca 

göre anlamlı iyileşmeler gözlemlenmiştir fakat bu sonuçlar gruplar arası anlamlı farklılık 

göstermemektedir (181). 

1.4.2.5. Lazerler ve fotodinamik tedavi 

Lazer cerrahisinin kullanımını anlayabilmek için, lazer ışığının temel prensiplerini 

bilmek gereklidir. Diğer ışık kaynaklarının aksine, lazerler koherent (eş fazlı), 

monokromatik (tek dalga boyunda) ve kolime (paralel ışın demeti) elektromanyetik ışık 

yayarlar. Bu özellikler, lazerleri benzersiz uygulamalara uygun hale getirir. Cerrahide en 

yaygın kullanılan lazerler, elektromanyetik spektrumun kızılötesi (infrared) kısmında yer 

alan dalga boylarında ışık yayarlar: Neodimiyum: Yttriyum-Alüminyum-Garnet (Nd:YAG) 

lazer (λ = 1064 nm), Erbiyum: Yttriyum-Alüminyum-Garnet (Er:YAG) lazer (λ = 2940 nm), 

Er,Cr:YSGG (λ = 2780 nm), Diyot lazer (810 nm ve 906 nm) ve CO₂ lazer (λ = 10600 ve 

9600 nm) (182). Görünür ışık spektrumunda, argon lazerleri 458 ile 515 nm arasında ışık 

yayarken, excimer lazerler ultraviyole bölgesinde (100–400 nm) yer alır. Bu ultraviyole 

lazerler nekroz yaptığı için tercih edilmemektedir (183). Bir lazer sisteminin kesme 

(insizyon), buharlaştırma (vaporization) veya koagulasyon için uygun olup olmadığı; dalga 

boyu, enerji yoğunluğu (fluens), dokuların optik özellikleri ve lazerin kullanım şekline 

bağlıdır. Sürekli modda çalışan lazerler, sabit ve kararlı enerji sağlar. Atımlı (pulsed) lazer 

sistemleri ise enerji patlamaları şeklinde çalışır (182). Ultraviyole spektrumunda (100–380 

nm) çalışan lazerler, dokuları iyonize edebilir; bu süreç fotokimyasal desorpsiyon olarak 

adlandırılır. Daha uzun dalga boyundaki lazerler —özellikle 700–10.000 nm aralığındaki 

kızılötesi lazerler— dokuda belirgin ısı artışına neden olur. Cerrahide kullanılan lazerlerin 

çoğu bu gruba girer ve termal lazerler olarak sınıflandırılır. Bu tür lazerlerin ışığı hızlıca ısı 

enerjisine dönüşür ve bu da: proteinlerin denatürasyonuna (yapı bozunumu), dokunun 

parçalanmasına, hücre içi suyun mikro-patlamasına ve karbonizasyona (yanma, 

kömürleşme) yol açar (184). Bu çeşit çalışan lazerler fototermal ablasyon yaparlar bunlar; 
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Nd:YAG, CO2 ve diyot lazerlerdir. Bu lazerler suda iyi absorbe olmasına rağmen dental sert 

dokularda iyi absorbe olmazlar bu nedenle sert dokuların ablasyonu sırasında aşırı termal ısı 

artışı gözlemlenir. Ancak Er:YAG lazerler hem 2940 nm dalga boyu suyun absorbsiyonu ile 

yüksek uyumlulukta olmasıyla birlikte hidroksiapatit absorbsiyonu da yüksektir (183). 

Er:YAG lazerden üretilen enerji, biyolojik dokuların su molekülleri ve su içeren organik 

bileşenleri tarafından seçici olarak absorbe edilir; bu da suyun ve organik bileşenlerin 

buharlaşmasına neden olur ve bu süreç sırasında oluşan ısı nedeniyle termal etkilere yol açar 

bu durum fototermal buharlaşma olarak adlandırılır. Ayrıca, sert doku işlemlerinde su 

buharının oluşumu, dokunun içinde iç basıncın artmasına neden olur; bu da mikropatlama 

“microexplosion” olarak adlandırılan patlayıcı bir genleşme ile sonuçlanır. Bu dinamik 

etkiler, dokuda mekanik çökme meydana getirerek ‘termomekanik’ veya ‘fotomekanik’ 

ablasyonla sonuçlanır (183). Bu da Er:YAG lazerin, hem sert hem yumuşak dokuda 

kullanılabilmesini sağlar, ayrıca dokuya temassız çalışırlar ısı üretimi düşüktür ve nekroz 

riskini azaltır, titaniyum yüzeyine zarar vermeden ablasyon ile dekontaminasyon sağlar. 

Lazer kullanımı, antimikrobiyal, fiziksel ve ablasyon özellikleri nedeniyle peri-implantitis 

tedavisinde önerilmiştir. Bu bağlamda, Er:YAG lazeri, subgingival plak ve kalkülüsün etkili 

bir şekilde uzaklaştırılmasını sağlayarak implant yüzeyine önemli ölçüde zarar vermeden 

tedavide en yüksek potansiyele sahip lazer türü olarak öne çıkmaktadır (185). Bu lazer, konik 

şekilli safir uç içeren özel bir el aletiyle, cep çevresinde paralel ve yarım daire şeklinde 

hareket ettirilerek kullanılır. Lazerin ayarları, 100 mJ enerji ve 10 Hz frekans şeklinde 

olmalıdır (186).  

Bengtsson ve arkadaşlarının 2025 yılında yaptığı randomize kontrollü klinik çalışmaya 

göre Er:YAG lazerin veya ultrasonik cihazların kullanımı fark etmeksizin peri-implant 

mukozitisin tedavisinde sondlamada kanama ve sondlanabilir cep derinliğinin azalmasında 

etkili olmuştur. Ancak 6. ay takibinde lazer uygulanan test grubunda kontrol grubuna kıyasla 

daha az enflamasyonlu bölge tespit edilmiştir ve gruplar arasında istatistiksel anlamlı 

farklılık gözlemlenmemiştir (187).  

Clementini ve arkadaşlarının 75 hasta üzerinde 2023 yılında yaptığı randomize 

kontrollü klinik çalışmada; peri-implant mukozitis tedavisi için Er:YAG lazer ya da eritritol 

tozlu basınçlı hava-toz aşındırıcı sistem kullanılmıştır. Peri-implant mukozitisin cerrahi 

olmayan tedavisinde, glisin tozlu basınçlı hava-toz sistemi ve Er:YAG lazerin yardımcı 

olarak kullanımı, sadece submukozal enstrümantasyona kıyasla sondlamada kanama, 

sondlanabilir cep derinliği azalması veya hastalığın tamamen iyileşmesi açısından anlamlı 
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ya da klinik olarak belirgin bir fayda sağlamamıştır. Uygulanan üç tedavi yöntemi de benzer 

klinik iyileşmeler göstermiştir. Altıncı ay sonunda, kontrol ve Er:YAG lazer gruplarındaki 

implantların %29’unda, basınçlı hava-toz aşındırıcı sistem grubundaki implantların ise 

%31’inde hastalığın tam iyileşmesi elde edilmiştir (180). 

Diyot lazerler yüksek ısı ile dokuda koagülasyon, vaporizasyon ve karbonizasyon 

oluşur, daha çok yumuşak doku cerrahilerinde tercih edilmekle birlikte fotoaktif boya ile 

kullanımı reaktif oksijen türleri oluşturarak bakterileri öldürür, bu duruma ise fotodinamik 

ablasyon denir (188). Yakın zamanda önerilen bir protokolde ise, fenotiyazin klorür boyası 

(3 dakika uygulanır) ile birlikte, 660 nm dalga boyunda, 100 mW gücünde ve 10 saniye 

süreyle her cepte uygulanan diyot lazerin kullanımı, ardından %3 hidrojen peroksit ile 

irrigasyon önerilmiştir (189).  

Pourabbas ve arkadaşlarının 52 hasta üzerinde yaptığı randomize kontrollü klinik bir 

çalışmada 805 nm dalga boyuna sahip lazer ve indosiyanin yeşili kullanılarak uygulanan 

fotodinamik tedavinin, mekanik tedaviye ek olarak uygulanmasının, peri-implant mukozal 

enflamasyonun klinik veya biyolojik parametrelerinde herhangi bir ek iyileşme sağlamadığı 

sonucuna varılmıştır (190). 

Bu sonuçlara rağmen peri-implant mukozitis tedavisinde lazerin yardımcı tedavi 

olarak kullanımına ilişkin veriler sınırlıdır. Bu yaklaşımın potansiyel faydasını 

değerlendirmek için gelecekte daha fazla klinik çalışmaya ihtiyaç vardır. 

1.4.2.6. Kitosan “chitosan” fırça 

Kitosan fırça titanyum fırçalar gibi implant yüzeyini dekontamine etmek için 

kullanılan mikromotora takılan ve düşük devirde kullanılan bir mekanik debridman aracıdır. 

Kitosan, kitin'in deasetilasyonu ile elde edilen lineer bir aminopolisakkarittir. Kitin ise, 

kabuklu deniz hayvanlarının kabuklarında çok miktarda mevcut olan ve yeryüzünde 

selülozdan sonra en fazla bulunan doğal bir biyopolimerdir. Bu polimerin tel şeklinde fırça 

haline getirilmesiyle üretilen kitosan fırça titanyum yüzeyine zarar vermez ve biyouyumlu 

olduğu için etrafa saçılan partikülleri çevre dokularda enflamasyona sebep olmaz. Kitosan 

aynı zamanda pozitif yüklü amin grupları içerir ve bu sebeple genellikle negatif yüklü olan( 

özellikle gram-negatif bakteriler) bakteri hücre zarına bağlanır ve hücre zarı bütünlüğünü 

bozar, permabiliteyi arttırır bununla birlikte hücre içeriğinin sızmasına ve ölümüne sebep 

olur. Bu mekanizması kitosanın antimikrobiyal özelliklere sahip olmasını sağlar ve mekanik 

debridmanın yanında kimyasal olarak da biyofilm kontrolüne katkı sağlar (191). 
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Wohlfahrt ve arkadaşlarının 2018 yılında yaptığı randomize pilot bir klinik çalışmada 

titanyum küretlerle kitosan fırça kullanımının peri-implant mukozitis tedavisinde etkinliği 

değerlendirilmiştir. Bu çalışmaya toplam 24 adet peri-implant mukozitis teşhisi almış dental 

implant dahil edilmiştir. Çalışmadan elde edilen 6. ay verileri iki tedavi şeklinin de 

enflamasyonun ve klinik parametrelerin iyileştirilmesinde etkili olduğunu göstermiştir. Bu 

araştırmaya dayanarak kitosan fırçalar peri-implant hastalıklar için etkin bir tedavi yöntemi 

olabilir. Bunun etkinliğini daha etkili araştırmak için çok merkezli bir çalışma yürütülmeye 

başlanmıştır (192). 

1.4.2.7. Yardımcı antimikrobiyaller ve antiseptikler 

Mekanik debridmanın tek başına doku sağlığı ile uyumlu bakteri düzeylerine ulaşmada 

yetersiz kalabilmesi nedeniyle, antiseptikler ve antibiyotikler gibi yardımcı tedavi 

yaklaşımları önerilmiştir (193). Triklosan, metal iyonları, esansiyal yağlar ve klorheksidin 

vb. gibi antiseptik ağız gargaraları kullanılmıştır. Klorheksidin bazlı ağız gargaralarının 

diğer antiseptiklere kıyasla çok üstün özellikler göstermesi sebebiyle çoğu antiseptik ağız 

gargarası artık günümüzde rutin kullanılmamaktadır (194,195). 

Klorheksidin diglukonat (CHX), iki simetrik 4-klorofenil halkası ve iki biguanid 

grubunun merkezi bir hekzametilen zinciri ile bağlanmasıyla oluşan sentetik, katyonik bir 

bisguaniddir. Klorheksidin genellikle diglukonat tuzu formunda kullanılır. Klorheksidin, 

fosfolipidler ve bakteriyel hücre zarındaki lipopolisakkaritlerle etkileşime giren, pozitif 

yüklü, hidrofobik ve lipofilik bir moleküldür. Bu etkileşimden sonra, aktif veya pasif bir 

taşıma mekanizması yoluyla bakteriyel hücre içine girer. Geniş spektrumlu antibakteriyel 

(hem gram-pozitif hem gram-negatif bakterilere karşı etkili) özelliği vardır aynı zamanda 

bazı mantar türlerine (Ör. Candida albicans) karşı da etkilidir. İnsan hücrelerine toksik etkisi 

düşüktür, ancak yüksek konsantrasyonlarda sitotoksik olabilir. Klorheksidin, bakteri hücre 

zarının fosfat gruplarına elektrostatik olarak bağlanır, hücre zarının yarı geçirgenliği bozar. 

Düşük düzeylerde(%0.2) hücre içi madde kaybına yol açar ve bakteriyostatik etki gösterir. 

Yüksek konsantrasyonlarda (%2) ise klorheksidin, hücre zarını tamamen parçalar, 

sitoplazmanın dışarı sızmasına ve bakterisidal etki ile bakterilerin hızlı bir şekilde ölümüne 

yol açar. Substantivitesi yüksek olan klorheksidin aynı zamanda diğer antiseptik ajanlara 

kıyasla daha iyi antiplak etki gösterir. Kjaerheim ve arkadaşlarının yaptığı çalışma 

sonucunda bu antiplak özelliğinin yüksek misel konsantrasyonu ile ilişkili olduğu ortaya 

konmuştur. Klorheksidinin bu yüksek misel konsantrasyonu moleküllerinin her birinin iki 

“başı” olmasından kaynaklanmaktadır (196). Klorheksidin diglukonat için substantivite 
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süresi yaklaşık 12 saat ve üzerindedir. Substantivite sayesinde diş yüzeylerine, mukozaya ve 

plağa bağlanarak uzun süreli antimikrobiyal koruma sağlar bu da diş hekimliğinde ağız 

gargarası olarak sıkça tercih edilmesinin sebeplerinden birisidir (197). Uzun süreli 

kullanımında dişlerde kahverengi renklenmelere neden olabilir. Geçici tat kaybı veya acı bir 

tat hissi oluşabilir. Yüksek konsantrasyonlarda yanma ve iritasyon yapabilir. Uzun süreli 

kullanım plak sertleşmesini artırabilir (198). Özetle; klorheksidin diglukonat, geniş 

spektrumlu, dokuya bağlanarak uzun süre etkili olan, hem bakteri üremesini durduran hem 

de yüksek konsantrasyonlarda bakterileri öldüren güçlü bir antiseptiktir. Özellikle cerrahi 

tedaviler sonrası ağız hijyen protokollerinde, periodontal ve peri-implant enfeksiyon 

kontrolünde etkinliği ile öne çıkar (197). Klorheksidin bazlı ürünler, mekanik tedavi 

sonrasında bakterilerin yeniden kolonizasyonunu önlemek ve hastaların ağız hijyenini 

desteklemek amacıyla mekanik debridmana yardımcı olarak kullanılmıştır. Farklı 

klorheksidin formülasyonları ve dozajları çeşitli çalışmalarla değerlendirilmiştir ve erken 

dönem klinik ve mikrobiyolojik etkinlikleri gösterilmiştir ancak oral ortamda hızlı 

rekolonizasyon oluşmasından kaynaklı uzun dönem anlamlı farklılıklar gösterilememiştir 

(199–201). 

Heitz-Mayfield ve arkadaşlarının 2011 yılında gerçekleştirdiği peri-implant mukozitis 

tedavisinde randomize, plasebo kontrollü, çift kör çalışmada, antiseptik uygulansın ya da 

uygulanmasın mekanik debridmanın, çalışmanın 3 aylık süresi boyunca sondlamada 

kanamada ve sondlanabilir cep derinliğinde azalma sağladığı bulunmuştur. İyileşmenin 

büyük bir kısmı ise ilk ay içerisinde gerçekleşmiştir. Ancak, klorheksidin jelinin ek olarak 

kullanılmasının herhangi bir ek fayda sağlamadığı görülmüştür. Bu da, mekanik 

debridmanın ağız hijyeni uygulamaları ile birlikte uygulanmasının, peri-implant yumuşak 

doku iltihabını azaltmada etkili olduğunu göstermektedir (134). 

Bücther ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada, farklı formülasyon ve uygulama 

protokollerine sahip klorheksidin bazlı ürünler (jel, irigasyon ve/veya gargara) 

kullanılmıştır. Bu çalışmada kontrol grubuna mekanik debridman ve klorheksidin 

uygulaması, test grubuna ise mekanik debridmanla birlikte %8.5 doksisiklin hiklat (Atridox) 

lokal olarak uygulanmıştır. Her iki tedavi grubunda da başlangıçtan 18. haftaya kadar 

ölçülen sondlamada kanama, sondlanabilir cep derinliğinde ve klinik ataşman seviyesinde 

anlamlı iyileşme gözlemlenmiştir. Atridox ile tedavi edilen hastalarda bu klinik parametreler 

kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı daha iyi sonuçlar vermiştir (202).  
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Thöne-Mühling ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği çalışma süresince, klorheksidin 

uygulanan test grubundaki implantlarda 1, 2 ve 4. aylarda kanama indeksi açısından anlamlı 

azalmalar görülmüştür. Kontrol grubunda ise 2. ayda enflamasyonda anlamlı bir azalma 

gözlemlenmiştir. Ancak bu çalışmanın 8. ay verileri kıyaslandığı zaman gruplar arası anlamlı 

bir farklılık gözlemlenmemiştir. Bu da mekanik tedaviye ek olarak klorheksidin 

uygulamasının sadece erken dönemde etkili olduğunu göstermektedir (160). 

Mukozitisin bulunduğu peri-implant bölgelerde, aynı hastaya ait diş eti iltihabı görülen 

dental bölgelere kıyasla, biyokütlesi daha düşük, daha az anaerobik ve ekolojik olarak daha 

basit biyofilmler bulunur. Ancak bu bölgelerde benzer düzeyde enflamatuvar yanıt 

gözlemlenmektedir; bu durum, konak dokusunun doğrudan implanta karşı verdiği tepkiyi 

düşündürmektedir. Mekanik debridmana ek olarak uygulanan antimikrobiyal yardımcı 

tedavi, kısa vadede hem dental hem de peri-implant biyofilm bileşimini etkileyerek daha az 

disbiyotik bir subgingival biyofilm oluşmasına neden olur. Ancak bu mikrobiyolojik 

değişiklikler, klinik yanıt üzerinde belirgin bir etki göstermemektedir (203). 

Peri-implant mukozitis tedavisinde yardımcı klorheksidin kullanımının etkinliği 

konusunda mevcut kanıtlar çelişkilidir. Erken dönem faydaları olduğu gösterilse bile 6 ay ve 

daha uzun takipli çalışmalarda istatistiksel olarak anlamlı bir faydasının olmadığı 

gözlemlenmektedir. 

1.4.2.8. Lokal olarak verilen antibiyotikler ve sistemik antibiyotikler 

Lokal antibiyotikler, mekanik debridmanın antibakteriyel etkinliğini artırmak ve 

implant yüzeyindeki bakteriyel kolonizasyonu engellemek amacıyla kullanılmıştır. Lokal 

tetrasiklin uygulamaları, %25 (ağırlık/hacim) tetrasiklin hidroklorür içeren monolitik etilen 

vinil asetat lifleriyle yapılmıştır. Bu lifler, peri-implant boşluğuna birkaç dairesel katman 

halinde yerleştirilmiş ve lif tamamen yerleştirildikten sonra mukozal kenara izobütil 

siyanoakrilat yapıştırıcı ile sabitlenmiştir. Lif kaybı durumunda, 7 gün içinde yeni bir lif 

yerleştirilmiştir. İlk yerleştirmeden 10 gün sonra lifler çıkarılmıştır (169). Schenk ve 

arkadaşlarının yaptığı bu çalışma literatürde peri-implant hastalıklar için cerrahisiz tedaviyle 

birlikte lokal antibiyotik uygulamasının ilk örneklerinden biridir. 8 hastada gerçekleştirilen 

supra ve submukozal mekanik debridmanla birlikte test grubuna belirtilen şekilde 

tetrasiklinin lokal uygulaması gerçekleştirilmiştir. Tedavi sonuçlarıyla ilgili veriler 2, 4, 6, 

ve 12. haftalarda değerlendirilmiştir. Bu çalışma, kontrollü lokal tetrasiklin uygulamasının, 

cerrahiye ihtiyaç duymadan peri-implant mukozal hiperplazi ve mukozitisin tedavisinde 
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etkili ve güvenli bir yöntem olabileceğini göstermektedir. Bu yöntem, özellikle cerrahiden 

kaçınılmak istenen vakalarda umut verici bir alternatif sunmaktadır (169). 

Bücther ve arkadaşlarının 2004 yılında yaptığı randomize kontrollü bir klinik 

çalışmada test grubuna mekanik tedaviye ek olarak lokal doksisiklin uygulaması yapılmıştır. 

Bu çalışmanın 18. hafta sonuçlarına göre sondlamada kanama, sondlanabilir cep derinliği ve 

klinik ataşman seviyesi kazancı gibi klinik parametreler kontrol grubuna kıyasla istatistiksel 

olarak anlamlı seviyelerde daha iyi sonuçlar göstermiştir (202). 

Sistemik antibiyotikler, lokal antibiyotik uygulaması kadar yoğun konsantrasyonlara 

ulaşamamasına rağmen PİSS’de etkili antimikrobiyal seviyelere ulaşarak, antibakteriyel 

mekanik etkilerin desteklenmesi amacıyla mekanik debridmana ek olarak uygulanmıştır. Bu 

bağlamda azitromisin (günde 500 mg, 4 gün) gibi farklı antibiyotikler kullanılmıştır (156). 

Bu çalışmanın sonuçları DNA hibridizasyon yöntemi ile incelenmiştir. Çalışma sonuçlarına 

göre tedaviden sonraki 1. ayda, test grubunda olmak üzere sadece bu zaman noktasında, F. 

nucleatum spp. naviforme, S. pneumoniae, P. intermedia, T. forsythia ve T. denticola için 

anlamlı ve daha düşük bakteri sayıları eğilimi gözlemlenmiştir (156). 

Profesyonel plak temizliği ve ağız hijyeni uygulamalarına ek olarak kullanılan 

antiseptikler, lokal ve sistemik antibiyotikler gibi yardımcı yöntemlerin, erken dönem klinik 

parametrelerde iyileşme ve peri-implant sulkus florasında patojen bakterileri azaltmada 

etkili olsa da uzun takip süreli çalışmalarda enflamasyonun klinik belirtilerini azaltmada 

profesyonel plak temizliğinin ve oral hijyen uygulamalarının etkinliğini artırmadığı 

bulunmuştur (204). 

1.4.2. Peri-implant mukozitis tedavisinde evde ağız hijyeni müdahaleleri  

1.4.2.1. Mekanik plak kontrolü 

Mekanik plak kontrolü, manuel veya elektrikli diş fırçalarının yanı sıra interproksimal 

yardımcı araçların kullanımını da içerebilir. Bu müdahalenin önemi, dental implantların 

uzun vadeli başarısının, implant etrafındaki plak kontrolüne bağlı olmasından 

kaynaklanmaktadır. Plak kontrolü, peri-implant mukozitisin birincil önlenmesi ve tedavi 

edildikten sonra ikincil önlenmesi için kritik bir faktördür ve etkili bir peri-implant 

destekleyici tedaviye dayanmaktadır. Aşağıda belirtilen öneriler, peri-implant mukozitisin 

birincil ve ikincil önlenmesine yönelik protokollerde yaygın olarak yer almaktadır: 

Manuel kavramalı fırça “manual clutch-type brush”: İmplant abutmentlerinden plağın 

profesyonel olarak temizlenmesinden sonraki 6 hafta boyunca, günde iki kez implant başına 
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15 saniye süreyle kullanılmalıdır. Bu çalışmada implant yüzeyinin mekanik temizliği için, 

kavrama mekanizmasına sahip manuel bir fırça (TiBrush) tercih edilmiştir. Bu, implant 

etrafındaki plakların etkin bir şekilde temizlenmesine yardımcı olur (205). 

Yumuşak Manuel Diş Fırçası ve İleri seviye arayüz temizliği: Özel implant diş ipi, tek 

demet fırçaları ya da interproksimal fırçalar gibi farklı destekleyici araçlar, çeşitli araştırma 

merkezleri tarafından önerilen protokoller dahilinde kullanılmaktadır. Bu tedavi, 6 yıl 

süresince günde iki kez uygulanması önerilmektedir (206). 

Elektrikli Diş Fırçası: İmplant abutmentlerından plağın profesyonel olarak 

uzaklaştırılmasından sonra, 6 hafta boyunca günde iki kez implant başına 30 saniye süreyle 

elektrikli diş fırçası kullanılmalıdır. Bu fırçalar, sonik frekans ve yüksek hızlı salınımı 

birleştirerek üç boyutlu bir fırçalama eylemi sağlar ve daha derin dental ve peri-implant 

temizliği sağlar (205). 

Ters Dönüşlü Elektrikli Diş Fırçası: Bu fırçalar, her 1,5 tur döndükten sonra 1,5 tur 

ters yönde döner ve 10 aralıklı kıl demetine sahiptir. Bu ters hareket, fırçalama eylemini 

artırarak kılların interproksimal ve subgingival bölgelere daha etkili şekilde ulaşmasını 

sağlar. Bitişik demetler ters yönde döner, bu da fırçanın belirli bir bölgeye yerleştirildiğinde 

dengeleyici bir etki oluşturur. Bu tasarım, salınımlı, titreşimli veya akustik eylem modlarını 

kullanan diğer elektrikli fırçalardan farklıdır. Bu protokol, bu çalışmanın sınırları dahilinde 

2 yıl boyunca günde iki kez uygulanmanın etkin olduğunu göstermiştir (206). 

Bu tedavi protokollerinin uygulanması sonucunda ters dönüşlü elektrikli diş fırçası 2 yıllık 

takipte manuel fırçalama ile birlikte ileri seviye arayüz temizliği uygulamalarına kıyasla 

daha iyi implant sağ kalımları göstermiştir. Bunun sebebi elektrikli diş fırçası başlığının 

implant üzerindeki protetik restorasyonun sınırlarına daha iyi adapte olması ve protez 

yüzeyinde ve ara bölgelerdeki plağı etkin uzaklaştırabilmesi olabilir (206). Deneysel olarak 

oluşturulan peri-implant mukozitisin, profesyonel plak temizliği ve 3 hafta boyunca yeniden 

başlatılan ağız hijyeni uygulamaları ile anlamlı şekilde gerilediğini göstermiştir. PİSS’de 

TNF-α ve TGF-β2 gibi biyokimyasal markerlar başlangıç ve deney sürelerince ciddi 

değişiklikler göstermemiştir ancak IL-1β deney sürecinde ciddi artış göstermiş ve oral hijyen 

uygulamalarıyla birlikte 69 günün sonunda başlangıçtaki sağlık seviyelerine 

gerileyebilmiştir (133). 
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1.4.2.2. Kimyasal plak kontrolü 

Kimyasal plak kontrolü, manuel veya elektrikli diş fırçaları ve diş arası temizleme 

cihazlarına ek olarak ek faydalar sağlayabilir. 6. Avrupa Periodontoloji Çalıştayı'nda, 

periodontal tedavilerde kullanılan antimikrobiyallerin peri-implant hastalıklarının 

tedavisinde de etkinliğinin araştırılması ve başlangıçtaki iyileşmelerin uzun vadede ne 

ölçüde sürdürülebileceğinin belirlenmesi gerektiği vurgulanmıştır (207). Bu bağlamda, 

mekanik ağız hijyeni teknikleriyle birlikte farklı kimyasal ürünler değerlendirilmiştir. Bu 

destekleyici tedavi protokollerine örnekler aşağıda verilmiştir: 

Triklosan/Kopolimer Diş Macunu: Bu diş macunu, 6 ay boyunca günde iki kez, her 

seferinde 60 saniye süreyle yumuşak kıllı bir diş fırçasıyla kullanılmıştır. İçeriğinde %0,3 

triklosan ve %2,0 metil vinil eter-maleik anhidrit polimeri bulunan bu diş macunu, sodyum 

florür silika bazlı bir formülasyona sahiptir (208,209). 

Florürlü Diş Macunu: %0,243 sodyum florür içeren silika bazlı diş macunu, yumuşak 

kıllı bir diş fırçası ile birlikte, 6 ay boyunca günde iki kez, her seferinde 60 saniye süreyle 

kullanılmıştır (208,209). 

Esansiyel Yağ Gargarası: Diş profilaksisi sonrasında, Listerine ağız gargarası, 3 aylık 

bir süre boyunca günde iki kez, 30 saniye süreyle standart ağız hijyeni prosedüründen sonra 

kullanılmıştır (210). 

Klorheksidin Gargarası: Yumuşak manuel diş fırçası, diş ipi veya tek demet fırçalar 

gibi araçlarla yapılan fırçalamaya ek olarak, günde iki kez %0,12 klorheksidin ile gargara 

uygulanmıştır. Bu tedavi protokolü, 24 ay boyunca günde iki kez kullanılmıştır ve 

klorheksidin gargarası, ters dönüşlü motorlu diş fırçası kullanımıyla birleştirilmiştir (206). 

Ramberg ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada triklosan diş macununun peri-implant 

mukozitis olan hastaların oral hijyen uygulamalarındaki etkinliği değerlendirilmiştir. Bu 

çalışmada kontrol grubu rutin florürlü diş macunu (colgate, çürüklere karşı) ve %0.3 

triklosan içeren diş macunu (colgate, total) kullanarak 6 ay boyunca ağız hijyen 

uygulamalarına devam etmişlerdir. Test grubunda sondlamada kanama %53.8’den %29.1’e 

düşmüştür, ancak kontrol grubunda %52.3’ten %58.8’e yükselmiştir. Ayrıca, sondlanabilir 

cep derinliğinde ve derin cep olan bölgelerdeki azalma test grubunda kontrole göre anlamlı 

derecede fazlaydı. Bu çalışmanın sonuçları triklosan içeren diş macunu kullanımının peri-

implant mukozadaki enflamasyon ve klinik bulguları azaltacağını göstermektedir (209). 
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Ciancio ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada esansiyal yağ gargarası (listerine) ve 

placebo ağız gargarası kullanılan test ve kontrol gruplarından oluşmaktadır. Toplam 20 hasta 

çalışma öncesinde profilaktik olarak profesyonel plak temizliği yapılmış ve rastgele gruplara 

atanmıştır. Bu 3 aylık klinik çalışmanın sonuçları, günde iki kez 30 saniyelik antiseptik ağız 

gargarası kullanımının, rutin ağız hijyenine ek olarak uygulandığında, diş implantları 

çevresindeki plak oluşumunu azaltmada ve diş eti sağlığını iyileştirmede etkili olduğunu 

göstermektedir (210). 

Bu çalışmalar ve tedavi protokolleri peri-implant mukozitisin tedavisi, genellikle 

biyofilm ve tartarın mekanik debridmanını içerir; bu, profesyonel müdahaleler veya evde 

kullanılan ağız hijyeni teknikleri ile gerçekleştirilebilir ve antimikrobiyallerin ek 

kullanımıyla ya da kullanımı olmadan yapılabilir. Profesyonel mekanik müdahalelerin, 

antimikrobiyallerin ek kullanımıyla veya ek kullanımı olmadan, peri-implant doku iltihabını 

önemli ölçüde azalttığı ve bu azalmanın sondlamada kanama azalması gibi klinik 

göstergelerle değerlendirildiği gösterilmiştir. Bu nedenle, peri-implant mukozitis, 

antimikrobiyallerin ek kullanımına gerek olmaksızın profesyonel mekanik debridmanla 

etkili bir şekilde tedavi edilebilmektedir. Evde kullanılan ağız hijyeni ürünleri söz konusu 

olduğunda, mekanik plak kontrolü ve antiseptik kullanımı, peri-implant mukozitisin 

tedavisinde sondlamada kanamayı azaltma ve bazen plak indeksini düşürme açısından fayda 

sağlayabilir. Özetle, peri-implant mukozitinin tedavisini inceleyen klinik çalışmalar, peri-

implant doku iltihabını azaltmaya yönelik çeşitli etkili protokoller önermektedir ve bu 

nedenle klinisyenler, hastalarının özel durumlarına en uygun olanı seçmelidir (158). 

1.4.3. Peri-implantitis tedavisi 

1.4.3.1. Cerrahisiz tedavi 

Peri-implantitisin cerrahi olmayan tedavisinin temel amacı, enfeksiyon kontrolünü 

sağlamak üzere, implant yüzeyinde birikmiş biyofilmin uzaklaştırılması ve bakteri yükünün 

hastalık oluşturma eşiğinin altına indirilmesidir. Bu nedenle çalışmalarda esas 

değerlendirme kriterleri, cerrahisiz tedavi sonrasında klinik enflamasyon belirtilerindeki 

azalma ile doku kalitesindeki iyileşmeyi ortaya koymayı amaçlayan klinik peri-implant 

değişkenlerdir. Bu yaklaşım, peri-implantitis ile etkilenmiş implantlarda cerrahi bir 

müdahaleye başlamadan önce başlangıç aşamasında dekontaminasyon ve debridman 

yapılmasının önemini göstermeyi hedeflemiştir. Başlangıçtaki bu tedavi aşaması, 

enflamasyonu azaltarak dokuların cerrahi işleme daha iyi koşullarda hazırlanmasına olanak 

sağlamaktadır (211). Dental implantların etrafındaki mekanik debridman, bazı özel 
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zorlukları beraberinde getirir. Bu zorluklar arasında periodontal ligamentin yokluğu, implant 

yüzeyinin değişken pürüzlülüğü ve farklı abutment bağlantı tipleri yer alır. Söz konusu 

özellikler, yalnızca profesyonel tedavi sürecini değil, hastanın günlük ağız hijyeni 

uygulamalarını da zorlaştırabilir; çünkü bu yüzeyler ağız ortamına maruz kaldığında 

biyofilm oluşumuna daha elverişli hale gelir (212).  

1.4.3.1.1. Mekanik debridman  

1.4.3.1.2. Küretler 

İmplant yüzeylerinin mekanik debridmanı için kullanılan teknolojiler (küretler, hava 

aşındırıcı cihazlar, ultrasonik cihazlar ve lazerler) benzer amaçlarla peri-implantitis 

tedavisinde de kullanılmıştır. Ancak, burada temel fark bu uygulamaların daha çok 

subgingival bölgeye yöneltilerek açığa çıkmış implant yüzeylerinin dekontaminasyonunu 

hedeflemesidir. İmplant yüzeylerinin küretlerle temizlenmesine ilişkin olarak, peri-implant 

mukozitisin tedavisinde geçerli olan değerlendirmeler, peri-implantitisin cerrahi olmayan 

tedavisi için de geçerlidir.  

Duarte ve arkadaşlarının yaptığı bir in vitro çalışmada parlak ve pürüzlü titanyum 

yüzeyinde kullanılan metal küretler, plastik küretler, Er:YAG lazer ve basınçlı hava-toz 

aşındırıcı sistemlerin yüzey üzerinde oluşturduğu etkiler değerlendirilmiştir. Bu 

araştırmanın sonuçları metal küretlerin, düz titanyum yüzeylerde daha yüksek düzeyde 

hasara neden olduğunu, ancak tüm aletlerin pürüzlü yüzeylerde benzer miktarda yüzey 

pürüzlülüğü oluşturduğunu göstermiştir. Bu nedenle, yüzey pürüzlülüğü dikkate alındığında, 

metal küretlerin düz implant yüzeylerinde kullanılması önerilmezken, test edilen tüm aletler 

pürüzlü yüzeylerin debridmanı için uygundur. Ek olarak, muhtemelen yüzey dokusunda 

meydana gelen değişiklikler ve aşındırıcı kalıntıların varlığı nedeniyle, metal küret ve 

basınçlı hava-toz abrasiv sistemiyle tedavi edilen pürüzlü yüzeylerde Streptococcus 

sanguinis yapışması daha düşük bulunmuştur (213).  

Toma ve arkadaşları, bir randomize çalışmada, peri-implantitis tedavisinde üç 

mekanik yöntemi (basınçlı hava-toz aşındırıcı cihaz, titanyum fırça ve plastik küretler) 

karşılaştırmışlardır. Araştırmada, hava polisaj cihazı ve titanyum fırçanın plastik küretlere 

kıyasla daha etkili olduğu bulunmuş; ancak genel başarı oranının düşük olduğu belirtilmiştir 

(214). 

Mevcut verilere dayanarak, peri-implantitisin cerrahi olmayan tedavisinin hastalığın 

tamamen iyileşmesinde etkili olmadığı görülmektedir; çünkü ana klinik parametrelerde 

sondlanabilir cep derinliğinde azalma (0,17 – 3,1 mm aralığında bir azalma) ve kemik 
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dolumu (%5,3 ile %57,1 arasında tamamen dolum) gibi parametrelerde sınırlı düzeyde 

iyileşmeler bildirilmiş ve hastalığın ilerleyen dönemlerde nüks etme eğiliminin belirgin 

olduğu gözlemlenmiştir (215). Bu nedenle, cerrahi olmayan peri-implant tedavi, klinik 

parametrelerde anlamlı bir iyileşme sağlayamadığında, cerrahi müdahaleler gibi ileri tedavi 

yöntemlerinin değerlendirilmesi önerilmektedir (216). 

1.4.3.1.3. Ultrasonik cihazlar 

Küretler ve basınçlı hava-toz aşındırıcı cihazlarla benzer şekilde, ultrasonik 

cihazların amacı da peri-implantitis tedavisi sırasında biyofilm ve kalkülüsün 

uzaklaştırılmasıdır, ancak implant yüzeyinin zarar görmemesi hedeflenir. Bu doğrultuda, 

karbon fiber, silikon veya plastik gibi farklı uç modifikasyonları önerilmiştir (217–219). 

Konvansiyonel ultrasonik cihazlara yönelik bir diğer modifikasyon ise Vector 

sistemidir (Dürr Dental, Bietigheim-Bissingen, Almanya); bu sistemde yatay titreşim, 

rezonans halkası aracılığıyla dikey titreşime dönüştürülerek çalışma ucunun implant 

yüzeyine paralel hareket etmesi sağlanır (217). Vector sistemi, karbon fiber ve titanyum 

küretlerle karşılaştırıldığında, sondlama derinliğini azaltamamış ancak kanama oranını 

%63'ten %36'ya düşürmüştür. Ancak, titanyum küretler ve diğer teknolojiler peri-implantitis 

tedavisinde etkisiz bulunmuş ve mukozal enflamasyon üzerinde minimal etki göstermiştir 

(216). 

1.4.3.1.4. Basınçlı hava-toz aşındırıcı sistem “airflow” ve “perioflow” 

Peri-implantitisin cerrahisiz tedavisinde basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemlerin 

uygulaması, peri-implant mukozitis tedavisiyle aynı prensipleri ve uygulama yöntemlerini 

içerir. 

Sahm ve arkadaşlarının yaptığı bir randomize kontrollü klinik çalışmanın sonuçlarına 

göre peri-implantitisin cerrahisiz tedavisinde uygulanan hava-toz ve mekanik debridman 

tedavi prosedürlerinin 6 ayda karşılaştırılabilir ancak sınırlı klinik ataşman kazancı 

sağladığını ve glisin içerikli basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemlerin mekanik debridmana 

göre önemli ölçüde daha az sondlamada kanamayla ilişkili olduğunu göstermiştir (178).  

Güncel bilgiler dahilinde, basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemler ve mekanik 

debridman, klinik, radyografik ve hasta tarafından bildirilen sonuçlar açısından 

karşılaştırılabilir kısa vadeli sonuçlara sahiptir. basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemlerin 

uygulamasının, sondlamada kanama üzerinde kısa vadeli olumlu bir etkisi olduğuna dair bir 
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gösterge vardır, ancak ne airflow ne de mekanik debridman peri-implantitis tedavisinde tam 

bir tedavi olarak kabul edilemez (220). 

 Bununla birlikte peri-implantitis, mukozitise kıyaslandığında kemik kaybı olduğu 

için hastalığın durumu çok daha ilerlemiştir ve literatürün bize sağladığı verilere dayanarak 

cerrahisiz tedavisi uzun dönem başarılı olamadığı için cerrahi müdahale gerekliliği ortaya 

çıkmaktadır (204). 

1.4.3.1.5. Lazerler 

Lazerlerin peri-implantitisin cerrahisiz tedavisinde uygulanma prensibi peri-implant 

mukozitis tedavisindeki uygulama prensibleriyle aynıdır. Peri-implantitis kemik kaybıyla 

birlikte daha ilerlemiş bir lezyon olduğu için hastalık tedavisi daha kompleks ve zordur. 

Renvert ve arkadaşlarının yaptığı bir randomize kontrollü klinik çalışmada peri-

implantitisin cerrahisiz tedavisinde Er:YAG lazerlerin ve basınçlı hava-toz aşındırıcı 

sistemlerin etkinliği değerlendirilmiştir. İki tedavi modalitesinde de sondlamada kanamanın 

azalması, sondlanabilir cep derinliğinde azalma ve süpürasyonun ortadan kalkması gibi 

klinik parametrelerde iyileşme sağlansa da peri-implantitis hastalığının cerrahisiz tedavisi 

çok başarılı olmadığı için hastalığın tam tedavisinde başarı sağlanamamıştır (221).  

Schwarz ve arkadaşlarının yaptığı randomize kontrollü klinik bir çalışmada, peri-

implantitisin cerrahisiz tedavisinde Er:YAG lazerler ve plastik küretlerle mekanik 

debridmana ek olarak klorheksidin kullanımı kıyaslanmıştır. Çalışma toplamda 20 hasta ve 

32 implant üzerinde gerçekleştirilmiştir. 3. ve 6. ayda Er:YAG lazer uygulanan grupta 

kontrol grubuna kıyasla sondlamada kanamada istatistiksel olarak anlamlı daha fazla azalma 

gözlemlenmiştir (222). Yine Schwarz ve arkadaşlarının yaptığı bir randomize kontrollü 

klinik çalışmada peri-implantitisin cerrahisiz tedavisinde tek doz Er:YAG lazer uygulaması 

yapılmış ve hastalardan 1, 3, 6, 9, 12 ve 24. aylarda biyopsi alınmıştır. Yapılan bu çalışmanın 

histolojik verilerinden elde edilen bilgiler sonucunda implantlar çevresinde zayıf ataşman 

gösteren, gevşek yapıda ve farklı kalınlıklarda fibröz doku gözlemlenmiştir. Bu durumun 

biyofilmin implant yüzeyinde değişiklik oluşturarak titanyum oksit tabakasını bozması ve 

implantın biyouyumluluğunu etkilemesinden kaynaklandığı düşünülmüştür (222). Bu 

düşünce yapılan bir invitro çalışmada kanıtlanmıştır. Osteosarkom kökenli osteoblastların 

mitokondriyal aktivite testleriyle yapılan çalışma, steril kontrol örneklerinin aksine, Er:YAG 

lazerin biyofilmle kontamine olmuş titanyum implantların biyouyumluluğunu geri 

kazandırmada yetersiz kaldığını göstermiştir (223). Sonuç olarak peri-implantitisin 
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cerrahisiz tedavisinde Schwarz ve arkadaşları yaptıkları randomize kontrollü klinik 

çalışmalarda Er:YAG lazerlerin peri-implantitisin cerrahisiz tedavisinde yetersiz 

kalabileceğini göstermiştir. 

Schär ve arkadaşlarının 40 hasta üzerinde yaptığı bir randomize kontrollü klinik 

çalışmada ise peri-implantitisin cerrahisiz tedavisinde öncelikle titanyum küretlerle mekanik 

debridman ve ek olarak glisin tozlu basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemler kullanılarak 

implant yüzey debridmanı yapılmıştır. Başlangıç tedavisinden sonra hastalar fotodinamik 

tedavi ve lokal uygulanan minosiklin mikroküreler gruplarına ayrılmıştır. Yapılan çalışma 

sonucunda hiçbir zaman dilimi için gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmazken, grup içinde başlangıca göre 3. Ve 6. ay kontrollerinde sondlamada kanamada 

ve sondlanabilir cep derinliği ölçümlerinde anlamlı azalma gözlemlenmiştir (224). 

1.4.3.1.6. Kitosan “chitosan” firça 

Kitosan fırçanın peri-implant hastalıklar için kullanımı yakın zamanda öne sürülmüş 

bir tedavi yöntemidir. Uygulaması cerrahi prosedür gerektirmediği için kolaydır ve peri-

implantitisin cerrahisiz tedavisinde de mukozitis tedavisinde uygulandığı prensipler takip 

edilerek uygulanır. 

Khan ve arkadaşlarının 2022 yılında gerçekleştirdiği randomize çok merkezli bir 

klinik çalışmada, titanyum küretler ve kitosan fırçaların peri-implantitisin cerrahi olmayan 

tedavisindeki etkinliği değerlendirilmiştir. Çalışmaya katılan 39 hasta, test ve kontrol 

gruplarına ayrılarak değerlendirilmiştir. Uygulanan tedavilerin 3. ve 6. ay kontrollerinde 

gruplar arası klinik olarak anlamlı bir fark tespit edilememiştir. Her iki grupta da plak indeksi 

düşük bulunmuş ve gruplar arasında bu açıdan bir farklılık gözlenmemiştir. Başlangıçta 

implant çevresinde püy varlığı, test grubu için %52.4 ve kontrol grubu için %64.7 olarak 

raporlanmıştır. Ancak, 6 aylık takipte püy varlığı test grubunda %33,3 oranında 

gözlemlenirken, kontrol grubunda bu oran %64,7 olarak raporlanmıştır. Peri-implantitis 

hastalığının tedavi edilebildiği durum kitosan fırça grubunda %9.5 ve titanyum küret 

grubunda %5.9 olarak belirtilmiştir (172). 

Kitosan fırça ve bunun peri-implantlar üzerinde kullanımı ile ilgili veriler sınırlıdır. 

Literatürde veri eksikliği nedeniyle bu tedavi yönteminin etkinliğini tam olarak 

değerlendirebilmek mümkün değildir daha iyi planlanmış çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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1.4.3.1.7. Titanyum fırça 

John ve arkadaşlarının yaptığı in vitro bir çalışmada SLA implant yüzeyini taklit eden 

titanium diskler üzerinde yeni geliştirilmiş anguldurva ile kullanılan döner başlıklı 

titanyumdan yapılmış fırça kıllarına sahip temizlik yönteminin etkinliği ve implant yüzeyine 

etkisi değerlendirilmiştir. Yapılan bu çalışmanın sonuçlarına dayanarak titanium fırçaların 

SLA implant yüzeyinde ciddi değişiklikler oluşturmaksızın implant yüzeyinin debridmanı 

için kullanılabileceği önerilmiştir (225). Titanyum fırçaların implant yüzeyine etkilerine 

taramalı elektron mikroskobu ile bakıldığı zaman; titanyum fırçalar implantın düz 

yüzeylerde ciddi çizikler ve pürüzlü yüzeylerde ise yüksek aşındırıcılığı ile birlikte düzleşen 

alanlar ve titanyum debrisi oluşumu gibi değişiklikler oluşturur (172). Titanyum fırçalar 

çalışma prensipleri nedeniyle uygulamaları ve etkinlikleri ile ilgili çalışmalar peri-

implantitis tedavisinde cerrahi erişim flebi ile değerlendirilmiştir.  

de Tapia ve arkadaşlarının yaptığı randomize kontrollü bir klinik çalışmada kontrol 

grubuna plastik uçlu ultrasonik mekanik debridman ve %3 hidrojen peroksit (H2O2) 

kullanılarak yapılan kimyasal detoksifikasyon uygulanmıştır. Test grubuna ise kontrol grubu 

tedavilerine ek olarak titanyum fırça ile mekanik debridman yapılmıştır. Her iki grupta da 

rejeneratif tedavi prensiplerine uygun olarak defekt allojenik greft materyali ile doldurulup 

kolajen bir membran örtülerek flep primer olarak kapatılmıştır. 12 aylık takibi olan 

çalışmada titanyum fırçanın ek kullanımı rejeneratif tedavide sondlanabilir cep derinliğinde 

azalma, sondlamada kanama ve kemik seviyesi için istatistiksel ve klinik anlamlı daha iyi 

sonuçlar sağlamıştır (226). 

1.4.3.1.8. Kimyasal detoksifikasyon yöntemleri 

 Peri-implantitis üzerindeki etkisi hakkında güçlü sonuçlar çıkarmak için yeterli 

çalışma olmadığı için faydasına dair kesin bir sonuca varmak mümkün değildir. Genel 

olarak, klorheksidinin peri-implantitis tedavi sonuçları üzerinde istatistiksel olarak anlamlı 

bir etkisinin olmadığı yönünde bir eğilim gözlemlenmektedir. Peri-implant hastalıklar 

üzerindeki etkisini değerlendirmek için, özellikle klorheksidinin farklı uygulama şekillerini 

inceleyen daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır (227). 

1.4.3.1.9. Lokal veya sistemik antibiyotik uygulaması 

 Lokal veya sistemik olarak uygulanan antimikrobiyallerin kullanıldığı çeşitli 

protokoller de değerlendirilmiştir: Her tedavi bölgesine, tedavi sırasında ve 30. ile 90. 

günlerde olmak üzere, submukozal olarak 1 mg minosiklin ve 3 mg poliglikolid-ko-DL-

laktid uygulanması (221), 1 mg minosiklin mikrokürelerinin tek doz olarak uygulanması 
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(228,229), 1 mg minosiklin mikrokürelerinin tedavi sırasında, 180. ve 270. günlerde 

uygulanması (230), %8,5 doksisiklin ve %37 poli-DL-laktid içeren, biyouyumlu bir taşıyıcı 

(N-metil-2-pirolidon) içerisinde çözünmüş topikal bir solüsyonla irigasyon yapılması (231). 

Minosiklin kürelerin peri-implantitis tedavisine ek olarak uygulanması uygulama süresine 

bağlı olarak sondlama cep derinliği, sondlamada kanama, klinik ataşman kazancı ve çekilme 

gibi klinik parametrelerde istatistiksel olarak anlamlı olumlu sonuçlar elde edilmesini 

sağlamıştır (232).  

 Renvert ve arkadaşlarının 2008 yılında gerçekleştirdiği randomize kontrollü bir 

klinik çalışmada kontrol grubuna mekanik tedaviye ek olarak klorheksidin, test grubuna ise 

minosiklin mikrokürelerin lokal uygulaması gerçekleştirilmiştir. Toplam 95 implantın dahil 

edildiği bu çalışmada klinik uygulama başlangıç, 30. gün ve 90. gün olmak üzere tekrar eden 

şekilde 3 kez uygulanmıştır. Kontrollerse 1, 3, 6, 9 ve 12. aylarda gerçekleştirilmiştir. Bu 

çalışmanın sonuçları tekrar eden mekanik tedaviyle birlikte minosiklin mikrokürelerin lokal 

uygulamasının peri-implant lezyonların tedavisinde istatistiksel olarak anlamlı daha iyi 

sonuçlar elde ettiğini göstermiştir (233).  

Peri-implantitis tedavisinde tek başına ya da cerrahisiz tedavilere ek olarak 

uygulanan lokal antibiyotiklerin olumlu sonuçlar verdiği bildirilmiştir, ancak bu bulgular 

sınırlı kanıtlara dayanmaktadır. Cerrahisiz tedavilerle birlikte sistemik antibiyotik kullanımı 

ise soru işaretleri taşımaktadır. Lokal ve sistemik antibiyotiklerin birlikte uygulanmasının 

ise kalıcı bir etkinlik sağladığına dair veri bulunmamaktadır. Raporlanan antibiyotik türleri, 

uygulama yolları, doz rejimleri ve protokollerindeki çeşitlilik nedeniyle, peri-implantitis 

yönetiminde en etkili antibiyotik kullanımına dair kesin bir sonuca varılamamaktadır. 

Bununla birlikte, antimikrobiyal direnç olgusu göz önüne alındığında, sistemik 

antibiyotiklerin reçetelenmesinden kaçınılmalı, lokal antibiyotikler ise vaka ve bölgeye özgü 

fayda-risk değerlendirmesi yapılarak dikkatli kullanılmalıdır (232). 

Yukarıda tanımlanan tüm debridman sistemleri, biyofilm ve kalkülüsün daha etkili 

bir şekilde uzaklaştırılması amacıyla birbirleriyle kombine edilerek de uygulanabilir. 

Mevcut verilere dayanarak, peri-implantitis tedavisinde cerrahi olmayan tedavilerin 

hastalığın çözülmesinde etkili olmadığı, çünkü ana klinik parametrelerde yalnızca sınırlı 

iyileşmelerin rapor edildiği ve hastalığın tekrarlama eğiliminde olduğu görünmektedir. Bu 

nedenle, cerrahi olmayan peri-implant tedavisinin klinik parametrelerde belirgin iyileşmeler 

sağlayamadığı durumlarda, ileri tedavi seçenekleri olarak cerrahi müdahalelerin 

düşünülmesi önerilmektedir (216). 
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1.4.3.2. Cerrahi tedavi 

Literatürde peri-implant hastalıklarının cerrahi olmayan tedavisinin etkinliğinin 

sınırlı olduğu gösterilmiştir ve bu sonuçların olası bir açıklaması, implant yüzeyinin 

bakteriyel biyofilmle karşılaştığında yeterince dekontamine edilememesiyle ilişkili olabilir. 

Gerçekten de, dişli yapıların geometrisi ve implant yüzeyindeki modifikasyonlar, kemik 

kaybı meydana geldiğinde ve implant yüzeyleri, özellikle pürüzlü yüzeyler, bakteriyel 

biyofilmle karşılaştığında dekontaminasyonu zorlaştırabilir (234). Ayrıca, peri-implant 

lezyonlarının histopatolojisi, apikal yönde kemik kretiyle doğrudan temas eden enflamatuvar 

hücre infiltrasyonuyla karakterizedir ve bu da osseointegrasyon kaybına yol açar (235). Peri-

implantitis ayrıca, doğal dişlerin etrafındaki şiddetli periodontal hastalıklarla benzer bir 

gram-negatif anaerobik mikrobiota ile ilişkilendirilmiştir ve bu durum yalnızca cerrahi 

olmayan tedavi ile kontrol edilmesi zor olabilir (193). Peri-implant enfeksiyonunun 

tedavisinin ek hedefleri olarak, peri-implantitis tedavisi, kemik rejenerasyonu sağlama ve 

yeniden osseointegrasyonu elde etme amacını da gütmelidir. Daha önce kontamine olmuş 

bir implant yüzeyinde doğrudan kemik-implant teması sağlaması, preklinik modellerde 

belgelenmiş olmakla birlikte, insanlarda hiçbir zaman gösterilmemiştir (236,237). Bu 

nedenle, peri-implantitisin cerrahi tedavisinin mantığı iki yönlüdür: implant yüzeyinin 

temizlenebilirliğini iyileştirmek ve yumuşak ve sert peri-implant dokularının anatomisini 

değiştirerek yeniden osseointegrasyonu elde etmektir. İmplant yüzeyi oral biyofilmlere 

maruz kaldığında kontamine olur ve iyileşmeyi desteklemek için yüzeyin dekontaminasyonu 

zorunludur. Peri-implant cerrahisi sırasında implant yüzeyinin dekontaminasyonu için 

mekanik, kimyasal ve lazer tedavileri dahil olmak üzere çok sayıda yaklaşım kullanılmıştır. 

Henüz klinik kılavuzlar mevcut olmasa da, peri-implantitis tedavisinde, periodontitis 

terapisinde kullanılan yönteme benzer basamaklı bir tedavi yaklaşımı uygulanmaktadır 

(238). İlk aşamada, ağız hijyeni eğitimi, risk faktörlerinin kontrolü ve supra-mukozal 

enstrümantasyon yer alır. Orta ila şiddetli peri-implantitisle etkilenmiş implantlar, ardından 

cerrahi tedaviye alınır; bu da erişim sağlama, rezektif veya rekonstrüktif işlemleri kapsar 

(239). 

1.4.3.2.1. Flep cerrahisi 

İmplant yüzeyinin tam olarak dekontamine edilememesi, tedavi sonuçlarının sınırlı 

öngörülebilirliğinin başlıca nedenidir; bu durum, titanyum yüzeylerinin karmaşık mikro- ve 

makro-topografisi ile kemik defektlerinin anatomik yapısından kaynaklanmaktadır (240). 

mekanik (küretler, ultrasonik cihazlar, serum fizyolojik ile irrigasyon, hava-toz abrasiv 
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sistemleri, titanyum fırçalar, implantoplasti), kimyasal (sitrik asit, klorheksidin, topikal veya 

sistemik antimikrobiyaller), ve fiziksel (lazer, fotodinamik tedavi) dekontaminasyon 

yöntemleri tek başına veya kombinasyonlar halinde önerilmiştir (241–243).  

1.4.3.2.1.1. Erişim flebi ve implant yüzey detoksifikasyonu 

1.4.3.2.1.1.1. Mekanik dekontaminasyon 

Mekanik dekontaminasyon, kontamine olmuş açık implant yüzeyindeki sert ve 

yumuşak doku birikintilerinin fiziksel olarak uzaklaştırılmasını içerir. Cerrahi tedavide 

erişim flebi ile birlikte implant yüzey detoksifikasyonu için kullanılan mekanik temizlik 

aletleri; küretler, ultrasonik uçlar, titanyum fırçalar, basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemler ve 

lazerlerdir. İmplant yüzeyinin dekontaminasyonu kritik öneme sahiptir ve sıklıkla 

uygulanmaktadır (216). Mekanik dekontaminasyonun uygulama prensipleri ve etkinliği 

peri-implant mukozitis tedavisi ve peri-implantitisin cerrahisiz tedavisinde bahsedilmiştir. 

1.4.3.2.1.1.2. Lazerler ve fotodinamik tedavi 

Schwarz ve arkadaşları, erbiyum lazerlerinin sondlama sırasında kanama ve klinik 

ataşman seviyeleri açısından önemli avantajlar sağladığını gözlemlemişlerdir; ancak, 

gerçekleştirdikleri randomize kontrollü bir klinik çalışmada ileri peri-implantitis 

lezyonlarının tedavisinde Er:YAG lazer uygulamasının konvansiyonel mekanik tedavi ile 

karşılaştırıldığında klinik parametreler üzerinde anlamlı bir fark göstermekte başarısız 

olmuştur (244). 

Fotosensitif boyaların (Ör: Toluidin mavisi, metilen mavisi, fenotiyazin klorür) 

periodontal ceplere uygulanması ve belirli bir dalga boyundaki ışıkla, genellikle diyot lazer 

(660–680 nm) aktive edilmesi, periodontal patojenlerin yok edilmesini sağlar. Bu işlem 

sürecinde uygulanan boya maddesi bakteri hücrelerinin duvarına yapışır, uygun dalga boyu 

ile uygulandığı zaman enerji kazanarak uyarılmış duruma geçer ve çevredeki oksijen ile 

etkileşime geçerek serbest radikaller oluşturur. Oluşan bu reaktif oksijen türleri hücre 

duvarını/zarını bozar, DNA ve enzimlerine zarar verir ve hücre içi yapıları oksitleyerek 

ölümüne sebep olur. Bu işlem sürecinde termal etki olmadığı için çevre dokulara da zarar 

vermez (184). Kronik periodontitisli bireylerde yapılan klinik çalışmalar, fotodinamik 

tedavinin gingival enflamasyonun azaltılmasında olumlu etkiler gösterdiğini ortaya 

koymuştur (245–247). Toluidin mavisi O aracılığıyla uygulanan fotodinamik tedavinin, 

ligatürle indüklenen peri-implantitis tedavisindeki etkileri köpeklerde araştırılmıştır. Bu 

çalışmanın sonuçları, Prevotella intermedia/nigrescens, Fusobacterium türleri ve beta-

hemolitik Streptokoklar gibi bakterilerin sayısında azalma olduğunu göstermiştir (248). 
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Buna karşılık, azulen aracılı fotodinamik tedavi ile klorheksidin irigasyonu eşliğinde yapılan 

mukoperiostal flep cerrahisinin karşılaştırıldığı başka bir çalışmada, Prevotella türleri, 

Fusobacterium türleri ve beta-hemolitik Streptokoklar açısından bakteri sayısında anlamlı 

bir fark bulunamamıştır (249).  

1.4.3.2.1.1.3. Kimyasal dekontaminasyon 

Kimyasal tedavilerin kullanımı, implant yüzeyini doğrudan uygun maddelerle 

uygulayarak dezenfekte etmek/dekontamine etmektir. Bu işlem için sitrik asit, hidrojen 

peroksit, klorheksidin ve/veya salin gibi kimyasallar kullanılmaktadır (250–253).  

Zablotsky ve arkadaşlarının 1992 yılında gerçekleştirdiği in-vitro bir çalışmada 

hidroksiapatit kaplı implantlarda kimyasal detoksifikasyon yöntemlerinin hem implant 

yüzey pürüzlülüğüne hem de hidroksiapatit katman üzerine etkileri incelenmiştir. Bu 

çalışmada sitrik asit (30 sn, 1 dk ya da 3 dk ), klorheksidin diglukonat (%0.2’lik), hidrojen 

peroksit (h2o2), tetrasiklin, polymyxin B, stannöz florür ve plastik kavitron ucu 

kullanılmıştır. Tüm tedavi grupları implant yüzeyinde mikroskobik olarak yüzey 

pürüzlülüğü kaybı gözlemlenmiştir, en büyük yüzey değişikliği ve çatlamalar sitrik asidin 3 

dakikalık uygulandığı ya da polymyxin B uygulanan grupta gözlemlenmiştir. Hidrojen 

peroksit, stannöz florür ve tetrasiklin grupları için yüzeyde kalıntıları gözlemlenmiştir. 

Hidroksiapatit yüzey kalınlığını değerlendirdiklerinde ise en kalın tabaka 30 saniye ya da 1 

dakika sitrik asit uygulaması gerçekleştirilen grupta gözlemlenmiş ancak bu kontrol ile 

kıyaslandığında anlamlı bulunmamıştır. Ancak sitrik asidin 3 dakikalık uygulaması anlamlı 

olarak çok daha ince hidroksiapatit kalınlığıyla sonuçlanmıştır. Bu çalışmanın sonuçlarına 

göre kimyasal ajanların rejeneratif tedaviler öncesi implant yüzeyinin detoksifikasyonunda 

kullanımının mekanik tedaviye ek faydaları olabileceği gösterilmiştir ancak 1 dakikayı 

geçen sitrik asit uygulamaları implant yüzeyini zayıflatacak ve bozacak etkiler 

oluşturmaktadır (254). 

De Waal ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği çalışmalarda, 187 adet implantın peri-

implantitis tedavisinde implant yüzeyinin %0.12 klorheksidin ve %0.05 setilpiridinyum 

klorür, %0.2 klorheksidin ya da plasebo içeren solüsyonla dekontaminasyonunun 

mikrobiyolojik ve klinik parametreler üzerindeki etkisini değerlendirmektir. Bu 

çalışmalarda sadece %0.2 klorheksidin ve placebo grupları ile test grubu kıyaslanmıştır. Test 

grubu ile yapılan implant yüzey dekontaminasyonu, kısa vadede anaerobik bakterilerin 

baskılanmasında %0.2 klorheksidin grubu kadar etkili olsa da, uzun vadeli klinik sonuçlarda 
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mekanik yüzey debridmanı ve plasebo uygulaması ile karşılaştırıldığında üstünlük 

göstermemiştir (255,256). 

1.4.3.2.2. Rezektif cerrahi 

1.4.3.2.2.1. İmplantoplasti ve apikale pozisyone flep 

 Apikale pozisyone flep yöntemi genellikle rejeneratif tedavinin uygun olmadığı ve 

estetik olmayan bölgelerde tercih edilmektedir. Bu tedavi yaklaşımının öncelikli amacı 

sondlabilir cep derinliğini azaltmak ve hastanın oral hijyen uygulamalarını kolaylaştırarak 

peri-implant dokuların sağlığını korumayı sağlamaktır. Bu cerrahi yönteminde genellikle 

ters bevel açılı insizyonlar tercih edilir ve implantın etkilenmiş boyun bölgesindeki dokular 

uzaklaştırılır ve implant yüzeyi dekontamine edilir. Genellikle çisel gibi el aletleri 

kullanılarak osteoplasti gerçekleştirilir. İşlem sırasında flebi apikal bir konumda sabitlemek 

için rahatlatıcı vertikal insizyonlar tercih edilebilmektedir (257). Defektin oluştuğu 

etkilenmiş implant boynunun açıkta bırakıldığı bu tedavi yöntemiyle birlikte daha agresif bir 

yaklaşım olarak, implant yüzeyinin düzgünleştirilmesi (yani, implantın pürüzlü yüzeyinin 

kaldırılması) önerilmiştir (258). Bu işlem, implantın pürüzlü yüzeyine rahatça tutunan plağın 

daha düzgün bir yüzey elde edilmesiyle birlikte plağın tutulumunu zorlaştırmayı/azaltmayı 

sağlayarak ağız hijyeni uygulamalarının etkinliğini arttırmayı hedefler. Bu prosedüre 

"implantoplasti" denir (258). Bu işlem özel frezler, aşındırıcılar ve taşlar kullanılarak bol su 

ile irrigasyon altında yapılır çünkü bu işlem sırasında önemli bir sıcaklık artışı ve geniş çapta 

yerel titanium kontaminasyonu meydana gelir (259). İmplantoplasti genellikle peri-implant 

kayıp kemik üstü ya da tek duvarlı defekt şeklinde olduğunda rezektif cerrahi ile birlikte 

uygulanır (216). 

 Romeo ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği randomize kontrollü bir klinik çalışmada 

kontrol grubuna rezektif cerrahi uygulanmış, test grubuna rezektif cerrahiyle birlikte açıkta 

kalan implant yüzeyinde implantoplasti gerçekleştirilmiştir. Cerrahi işlemden sonra gruplar 

6, 12, 24 ve 36 ay olmak üzere takip edilmiştir. Bu süreçte 24 ay sonra kontrol grubundaki 

hastaların hala aktif enflamasyonun devamlılığı nedeniyle durdurulmuştur ve 2 adet implant 

mobilitesi nedeniyle sökülmüştür ve kontrol grubunun implant sağ kalımı %87.5 olarak 

rapor edilmiştir, bu sağ kalım test grubu için %100 olarak rapor edilmiştir. Kontrol grubunda 

daha az diş eti çekilmesi gözlenmiş olsa da, daha derin cepler ve daha fazla sondlamada 

kanama saptanmıştır. İmplantoplasti uygulanan grupta, 3 yıl sonra marjinal kemik seviyesi 

değişmemiştir. Buna karşın, kontrol grubunda 3 yıl sonra ölçülen değerler anlamlı düzeyde 

farklılık göstermiştir (258). 



  

64 

Charalampakis ve arkadaşları tarafından yakın zamanda yayımlanan bir raporda, 

peri-implantitis tedavisi sonrasında 9 ay ile 13 yıl arasında takip edilen 245 hastanın verileri 

sunulmuştur. Hastaların %54,7’sinde, peri-implantitisin ilerlemesi tam olarak 

engellenememiştir. Sigara kullanımı ve hastalığın erken başlaması, peri-implantitis 

tedavisinin başarısızlığı ile anlamlı şekilde ilişkili bulunmuştur. Cerrahi sırasında 

antibiyotiklerle birlikte uygulanan osteoplasti, lezyonların durdurulmasıyla anlamlı düzeyde 

ilişkili bulunmuştur (260). 

1.4.3.2.3. Rejeneratif cerrahi 

 Rejeneratif cerrahi tedavilerin iki ana amacı vardır; mukozal çekilmeyi önlemek için 

iyileşme sürecinde peri-implant doku boyutlarını desteklemek ve rejeneratif materyal ve 

tekniklerin kullanımıyla reosseointegrasyon elde etme ihtimalini arttırmaktır. Bu tür 

cerrahilerde genellikle intrakreviküler kesi yapılarak yumuşak doku boyutları korunur. 

Bukkal ve lingual periostal flepler kaldırıldıktan sonra, defektin degranülasyonu titanyum 

aletler kullanılarak gerçekleştirilir. İmplant yüzeyinin dekontaminasyonunun ardından, 

implant çevresine greft materyali yerleştirilerek defektin intraosseöz bileşeni doldurulur. 

Greftleme işlemi otojen kemik ya da kemik ikame materyalleri ile yapılabilir, yerleştirilen 

greftin üzerine, rezorbe olabilen ya da rezorbe olmayan bir membran yerleştirilebilir 

(250,261–263). Son olarak, flepler koronal pozisyona alınarak sütürlenir ve bu şekilde 

iyileşmenin sağlanması hedeflenir, bu iyileşme submerged (gömülü) ya da nonsubmerged 

(gömülmemiş) yaklaşımla yapılabilir (264). 

 Aghazadeh ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği peri-implant kemik içi defektlerin 

rejeneratif tedavisinde otojen kemik grefti ya da sığır kaynaklı xenojen greft kullanımının 

değerlendirildiği randomize kontrollü bir klinik çalışmada toplam 45 hasta tedavi edilmiştir. 

Kontrol ya da test grubu fark etmeksizin peri-implantitisin rejeneratif tedavisi sondlamada 

kanama, sondlanabilir cep derinliği ve süpürasyon gibi klinik parametrelerde anlamlı 

iyileşmeler sağlamıştır. Kullanılan greft materyali xenojenik materyal olan grupta 

materyalin radyografik özellikleri nedeniyle otojen kemik grefti kullanılan gruba göre daha 

fazla defekt dolumu gözlemlenmiştir ancak bu radyografik sonuç klinik olarak anlamlı bir 

farklılık yaratmamıştır (264). 

 Schlee ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği peri-implantitis defektlerinin rejeneratif 

tedavisinde defekt tipinin implant etrafındaki rejenerasyon potansiyelini etkilediği 

göstermişlerdir. RP1 kemik içi, RP2 kemik içi defekt ve dehisens ve RP3 horizontal kemik 

defekti olmak üzere 3 sınıfa ayrılmış defektlerde rejenatif tedavinin sonuçları sırasıyla RP1 
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4,02 ± 0,96 mm, RP2 vakalarında 2,64 ± 1,58 mm ve RP3 vakalarında 2,34 ± 1,58 mm olarak 

verilmiştir. Bu da rejeneratif tedavilerde sadece implant yüzey dekontaminasyonuyla birlikte 

defekt morfolojisinin önemli olduğunu göstermektedir (265). 

Roos-Jansa˚ker ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği prospektif kohort bir çalışmada 36 

hastada peri-implant kemik defektlerinin membranla ya da membransız rejeneratif 

tedavisinin etkinliği incelenmiştir. Her iki grupta da sondlamada kanama, sondlanabilir cep 

derinliği ve kemik seviyesi gibi klinik parametrelerde anlamlı iyileşmeler gözlemlenmiştir. 

Test grubunda 1,5 mm ve kontrol grubunda 1,4 mm defekt dolumu gözlemlenmiştir ancak 

bu değerler istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir. Bu çalışmada önemli olan 

diğer bir parametre ise membran ekspozudur. Peri-implant defektlerin rejeneratif tedavisinde 

membran ekspozu sık karşılaşılabilen bir durumdur ve rejenerasyon potansiyelini 

etkileyebilmektedir (262). 

2020 yılında yapılan bir çalışmada peri-implantitisin cerrahi tedavisinde kontrol 

grubu (peri-implant defektin rejeneratif potansiyelinin üstünde kalan implant yüzeyine 

implantoplasti uygulanması ve defektin 1:1 oranında otojen ve xenojen kemik grefti ile 

doldurulup bir kolajen membranla kapatıldığı grup) ve test grubu (implant yüzeyine Er:YAG 

lazer uygulaması ile implant dekontaminasyonu ile birlikte defektin 1:1 oranında otojen ve 

xenojen kemik grefti ile doldurulup bir kolajen membran ile kapatıldığı grup) olmak üzere 

yapılan randomize kontrollü klinik çalışmadan elde edilen sonuçlarda lazer uygulamasının 

sadece sondlanabilir cep derinliğinin azaltılmasında klinik olarak anlamlı etkileri olduğu 

ancak klinik ataçman kazancı , kanama indeksi, radyografik kemik kazancı ve defekt 

boyununun azaltılması gibi parametrelerde anlamlı farklılık göstermekte başarısız olduğu 

rapor edilmiştir. Bu çalışmadan elde edilen bir diğer önemli bulgu ise bu cerrahi işlemlerde 

erken dönem membran ekspozunun tedavinin başarısını ciddi derecede etkilediği olmuştur 

(266).  
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1.4.3.2.4. Elektrolitik yüzey temizliği (GalvoSurge) 

  

Şekil 1. GalvoSurge Cihazı ve Başlığı 

    

   

Şekil 2. GalvoSurge ile elektrolitik yüzey dekontaminasyonu  

Açıklama; a) biyofilm kaplı implant, b) cihazın çalışmasıyla implant yüzeyinde oluşan hidrojen baloncukları, c) 
biyofilmden arındırılmış dekontamine implant yüzeyi 

1.4.3.2.4.1. Elektrolitik yüzey temizliği  

Çoğu vakada, mevcut tedavi yöntemlerinin hiçbiri enfekte implantları tamamen 

tedavi edememekte; bu durum, ya implantın değiştirilmesini gerektirmekte ya da yetersiz 

başarı oranları ve yüksek maliyetlerle sonuçlanmaktadır. Bu nedenle, enfekte implantların 

dekontaminasyonu için alternatif yaklaşımların araştırılması gereklidir. Biyofilmi ortadan 

kaldırmaya yönelik küretler, fırçalar, lazerler, pamuk pelletleri, soğuk plazma, hava-toz 

spreyleri gibi çeşitli ablatif yöntemler, dezenfektan veya antibiyotik ajanlarla birlikte ya da 
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tek başına kullanılmak üzere deneyler ve çalışmalar yapılmıştır. Hayvanlar üzerinde 

yürütülen çalışmalarında, önceden enfekte olmuş dental implant yüzeylerinde %39 ile %46 

arasında yeniden osseointegrasyon sağlandığı bildirilmiştir (267). Ancak, bu oranın klinik 

olarak insanlarda hangi ölçüde gerçekleştiğine dair net bir kanıt bulunmamaktadır. Mevcut 

literatür, yayınlanmış yöntemlerin etkinlik açısından birbirine denk olduğunu ve hiçbir 

yöntemin zaman içinde istikrarlı sonuçlar elde edemediğini ortaya koymuştur (268). Takip 

çalışmaları, bazı yöntemlerde bir yıl içinde hastalığın %100'e varan oranlarda nüks ettiğini 

göstermiştir (269). Basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemlerin eritritol ya da glisin tozuyla 

üretici firmanın talimatları doğrultusunda kullanıldığında implant yüzeyinden biyofilmi 

etkin bir şekilde uzaklaştırıldığı belirtilmektedir ancak yeniden osseointegrasyonun 

değerlendirildiği hayvan çalışmalarında ise tam bir yeniden entegrasyon sağlanamadığı 

gösterilmiştir (267). Klinik parametrelerde iyileşme sağlasa da yeniden osseointegrasyon 

sağladığı gösterilememiştir ayrıca diğer tedavi yöntemlerine üstünlüğünü de 

kanıtlanamamıştır (270,271). 

Bu eksik temizlik etkinliğinin olası nedenleri arasında şunlar yer almaktadır; krater 

benzeri kemik defektlerinin varlığı, cihazın doğru açı ve mesafede çalışmasını engelleyerek 

temizlik etkinliğini azaltabilir. İmplant yüzeyinin makro ve mikro tasarımı, partiküllerin 

ulaşamayacağı alanlar oluşturabilir. Kullanılan partiküllerin boyutu, mikro yapılar içinde 

saklanmış çok daha küçük bakterilere ulaşmak için yetersiz kalabilir. 

 Bir in vitro çalışmada, E. coli ile kontamine olmuş implantlara 0–10 mA arasında 

sabit elektrik akımı uygulanmıştır. İki implant anot ve katot olarak yüklenmiş, her iki 

implantta da bakteri sayısında azalma görülmüştür. Anot olarak yüklenen implantlarda 75 

mA üzerindeki akım, bakterilerin tamamen yok edilmesini sağlamıştır (272). 

 Zipprich ve arkadaşları implantı katot, platin kaplı titanyumu ise anot olarak 

kullanmıştır. Bu in vitro deneyde, implantlar laktik asitle tamponlanmış sodyum-iyot 

çözeltisine maruz bırakılmıştır. Bu tamponlama, çözeltinin bazikleşmesini önlemek için 

yapılmıştır. Su moleküllerinin hidrolitik ayrışmasıyla oluşan hidrojen katyonları, implant 

üzerine yük uygulandıkça ortaya çıkar. Bu hidrojen iyonları biyofilme nüfuz eder ve implant 

yüzeyinden bir elektron aldıktan sonra, implant yüzeyi ile biyofilm arasında hidrojen gazı 

oluşur. Oluşan hidrojen kabarcıkları, biyofilmi yerinden kopararak uzaklaştırır. Diğer tüm 

biyofilm giderme yöntemleri ablatif (yüzeyi kazıyarak/eriterek çalışan) iken, bu elektrolitik 

yaklaşım biyofilmin altından, doğrudan implant yüzeyinde çalışmaktadır ve implant 

yüzeyinin yapısından ya da alaşımından bağımsız olarak etkilidir (272). Daha sonra 
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potasyum iyot çözeltisinin, sodyum klorür çözeltilerine kıyasla daha yüksek akıma izin 

verdiğini ve bu sayede daha fazla hidrojen üretimi sağladığı tespit edilmiştir ve bu yüksek 

hidrojen üretimi de bakterisidal etkinliğini arttırmaktadır. İmplant yüzeyinde minimal 

değişiklik oluşturarak biyofilmi en etkili uzaklaştıran tedavi basınçlı hava-toz aşındırıcı 

sistemlerdir. Elektrolitik yüzey temizliğinin bakterileri implant yüzeyinde çalışarak 

öldürmesi ve biyofilmi uzaklaştırması yeni bir alteranatif tedavi yöntemi olabilme 

potansiyeli göstermektedir (267).  

 Daha güncel bir in vitro çalışmada titanyum Grade 4 ve Grade 5 dahil olmak üzere, 

asidik pürüzlendirilmiş, kumlama uygulanmış ve anodize implant yüzeyleri test edilmiştir. 

Bu yüzeylerdeki bakterilerin uzaklaştırılma etkinliği, standart bir yöntem olan basınçlı hava-

toz aşındırıcı sistem ile karşılaştırılmıştır. Yapılan çalışmada implant yüzeyleri farklı 

yöntemlerle dekontamine edilmiş bu işlem sürecinde kullanılan solüsyonlar depolanmış ve 

dekontamine edilen implantlar da ayrı agar kaplarında bakteri üremesi için uygun koşullar 

oluşturularak saklanmıştır.  Çalismanin sonuçlari elektrolitik yöntemle temizlenen implant 

yüzeylerinde bakterilerin üremediğini göstermiştir. Buna karşılık, basınçlı hava-toz 

aşındırıcı sistem ile temizlenen implantların tamamında kanlı agar plakları bakteri 

üremesiyle tamamen kaplanmıştır. Ayrıca, basınçlı hava-toz aşındırıcı sistem yöntemiyle 

temizlik sırasında toplanan atıklar canlı bakteriler içermekteydi ve bu bakteriler agar 

plaklarında tekrar üreyebilmiştir. Bu da biyofilmi yeterli düzeyde temizleyemediğini 

göstermektedir, bu bulgu literatürde hayvan modellerinde yeniden osseointegrasyon 

oranlarının yalnızca %39–46 olarak rapor edilmesini açıklayabilir (267). İmplantın yiv açısı, 

mikro yüzey yapısı, büyük partikül kullanımı ve krater benzeri kemik defektleri göz önüne 

alındığında, üretici kılavuzunda belirtilen 3–5 mm çalışma mesafesi ve 30–60 derece açıyla 

çalışma koşullarına uyulsa bile, mikro yapının tamamen temizlenmesi yine de zor olabilir. 

Buna karşın, elektrolitik yöntem, implant alaşımı veya yüzey tipi ne olursa olsun, test edilen 

tüm implantları sterilize etmeyi başarmıştır ve implant yüzeylerinde ya da toplanan atıklarda 

hiçbir canlı bakteri tespit edilememiştir (267).  

Sonuç olarak, elektrolitik yöntem, enfekte dental ve ortopedik implantların 

tedavisinde umut vadeden bir yaklaşım olarak görülmektedir. 

1.4.3.2.4.2. Hayvan üzerinde yürütülen çalışmalar ve histolojik sonuçları 

 Gerçekleştirilen in vitro çalışmalardan elde edilen umut vadedici sonuçlardan sonra 

bu yeni yüzey dekontaminasyonu yönteminin etkinliğini kanıtlamak için hayvan deneyleri 

dizayn edilerek etkinliğini değerlendirmek için çalışmalara başlanmıştır. Schlee ve 
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arkadaşları 2020 yılında yayınladıkları hayvan deneyi ile dikkat çekici sonuçlar elde 

etmiştlerdir. Bu hayvan deneyinde 8 beagle köpeğinde toplam 65 adet implant 

yerleştirilmiştir. Yerleştirilen implantların 49’u Straumann SLA yüzey özelliğine sahip 

implantlar ve 16’sı Nobel TiUltra yüzey özelliğine sahip implantlardır. Yerleştirilen 

implantlar doğal dişlerden 1,5 mm uzaklıkta ve implantların birbirleri ile arasında 6 mm 

mesafe olacak şekilde yerleştirilmiştir. İmplantlardan 57 tanesi tedavi edilmiş 8 tanesi 

kontrol amacıyla üzeri açılmadan bırakılmıştır. Kapalı iyileşme hedeflendiği için, 

implantların büyük ölçüde ekspoz olması istenmeyen bir sonuç olmuştur. 

Bu durum, muhtemelen defektlerin çoğunun horizontal (yatay) olması ve vertikal kemik 

augmentasyonu gerektirmesiyle ilişkilendirilmiştir. Ayrıca, deney hayvanlarının 

(köpeklerin) cerrahi bölgelere ısırarak zarar vermesi, normal iyileşme sürecini bozmuş 

olabilir. Platform seviyesine kadar açığa çıkan implantlar, tam olarak yeniden rejenerasyon 

gösterememiştir ve bu nedenle istatistiksel analizden çıkarılmıştır. Bu durum, çalışmanın 

anlamlılığını ve genellenebilirliğini sınırlamaktadır. Sonuç olarak, örneklem büyüklüğü 

nedeniyle, implant yüzeyiyle temas halinde olan kemiğin yeniden oluşumunda uygulanan 

tedavi yöntemlerinden birinin diğerine üstünlüğü kanıtlanamamıştır. Ancak bu hayvan 

deneyinden elde edilen histolojik kesitlerde elektrolitik yüzey dekontaminasyonu ile birlikte 

rejeneratif tedavi uygulanan 8 adet implantta tam yeniden osseointegrasyon rapor edilirken 

bu sayı kontrol grubunda 0 olmuştur. Çalışmanın umut verici sonuçlarıyla birlikte çalışmada 

ligatür ipi yöntemi ile oluşturulan peri-implantitis defektleri implantlar arasında 6 mm 

mesafe olmasına rağmen defektlerin birbirleri ile birleşmesi ile sonuçlanmıştır bu da 

insanlardaki peri-implant defektlerden farklı şekilde ilerlediğini düşündürmektedir (273). 

1.4.3.2.4.3. İnsan üzerinde yürütülen çalışmalar 

 Yapılan in vitro ve hayvansal deneylerden sonra elektrolitik yüzey 

dekontaminasyonu yönteminin etkinliğinin klinik olarak değerlendirilebilmesi için insan 

çalışmalarının yapılması planlanmıştır. Yine Schlee ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği 

randomize kontrollü bir klinik çalışmada sökülmesi planlanan implantların elektrolitik 

dekontaminasyon yöntemi ile rejeneratif tedavisi planlanmıştır. Toplam 24 hastada 24 adet 

implant tedavi edilmiştir. Kemik defektleri, doğal kemik minerali ve otojen kemik karışımı 

ile augmentasyon yapılarak tedavi edilmiş ve kapalı iyileşme sağlanmıştır. İmplant 

boynundan kemiğe olan mesafe, altı farklı noktada, başlangıçta ve 6 ay sonra yapılan ikinci 

cerrahi sırasında periodontal sondlama ve standart radyografiler ile ölçülmüştür. Bir implant, 

6. ayda enfeksiyonun tekrarlaması ve diğer komplikasyonlar nedeniyle çıkarılmıştır ancak 



  

70 

iğer implantlarda enflamasyon bulgusu gözlenmemiştir. Kemik kazanımı, elektrolitik 

dekontaminasyon grubunda ortalama 2,71 ± 1,70 mm, basınçlı hava-toz aşındırıcı sistem ile 

birlikte elektrolitik dekontaminasyon grubunda ise 2,81 ± 2,15 mm olarak ölçülmüştür ve 

gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır. Tüm implantlarda klinik 

olarak anlamlı kemik dolumu, 12 adet implantta ise tam kemik dolumu gözlemlenmiştir. 

Defekt morfolojisi kemik dolumunu ve rejenerasyonu etkilemiştir. Sonuç olarak elektrolitik 

dekontaminasyon yöntemi, toz püskürtme gibi ek mekanik temizlik işlemlerine ihtiyaç 

duymadan etkili olabilir. Peri-implantitis vakalarında tam re-osseointegrasyon sağlanması 

mümkündür (265). 2021 yılında yine aynı çalışma grubunun 6 aylık takiplerine ek olarak 18 

aylık takip verileri yayınlanmıştır. Bu sonuçlara göre bir önceki çalışmada tekrarlayan 

enfeksiyondan dolayı sökülmesi gereken implanta ek olarak 6 implantın daha sökümü 

gerçekleştirilmiştir. Bu implantların sökümünün gerekliliği arasında kötü açıyla 

yerleştirilmiş olması, erken dönem ekspoz, daha önce augmente edilmiş bölgeye yerleştirilen 

implant olması, implantın çok derine ya da çok sığ yerleştirilmesi gibi çeşitli faktörler 

mevcuttur ancak en başta sökümü planlanan implantlar üzerinde yapılan bir çalışma olması 

ve 24 implanttan 17sinin tedavisinin başarılı olması ve bu sonuçları 18 ay boyunca 

koruyabilmeleri önemli bir başarıdır (274). 

1.5. Cerrahi Tedavi Sonrasi Erken Dönem Yara İyileşmesi 

Peri-implantitis tedavisi cerrahi ve cerrahi olmayan yöntemleri kapsar. Ancak, orta-

ileri dereceli olgularda cerrahi müdahale kaçınılmaz hale gelir (125). Cerrahi tedavi sonrası 

peri-implant dokuların rejenerasyonu; epitel hücreleri, fibroblastlar, osteoblastlar ve immün 

hücrelerin koordineli çalışmasıyla sağlanır. Bu süreçte pro-enflamatuvar ve anti-

enflamatuvar sitokinlerin dengesi, hücre dışı matriksin yeniden yapılanması, anjiyogenez ve 

osteogenez gibi kompleks biyolojik mekanizmalar aktif hale gelir (275). 

Yumuşak ve sert doku iyileşmesinin farklı biyolojik zaman çizelgeleri vardır. 

Yumuşak dokuda epitel kapanması genellikle ilk hafta içinde başlarken, bağ doku 

organizasyonu ve yeniden yapılanma birkaç hafta sürer. Sert doku iyileşmesi ise daha uzun 

sürelidir ve osteoblast diferansiyasyonu, kemik matriksi üretimi, ardından mineralizasyon 

basamaklarını içerir (276). 

Yara iyileşmesi, enflamatuvar, proliferatif ve yeniden yapılanma olmak üzere üç 

aşamadan oluşan karmaşık bir biyolojik süreçtir. PA sistemi, fibrin çözünmesi, ECM yıkımı, 

MMP aktivasyonu, hücre göçü, büyüme faktörlerinin salınımı ve aktivasyonu, anjiyogenez 

ve kolajen yeniden yapılanması gibi yara iyileşmesi için önemli tüm süreçlerde yer alır (91). 
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Peri-implantitisin cerrahi tedavisinden sonra peri-implant yumuşak ve sert dokuların 

iyileşme süreci; histolojik, biyokimyasal ve hücresel düzeyde incelendiğinde; özellikle 

fibrinolitik sistemin iki temel belirteci olan uPA ve PAİ-1’in rollerin erken dönem yara 

iyileşmesindeki önemi öne çıkmaktadır. Bu moleküller, yara iyileşmesinin düzenlenmesinde 

ve kemik dokusunun remodelasyonunda önemli bir rol oynar (277). Ayrıca, iyileşme 

süreçleri gün ve hafta bazında zamansal olarak analiz edilerek, klinik açıdan izlenebilir. Peri-

implant dokular, epitel dokusu ve bağ dokusu ve kemikten oluşur. Cerrahi tedavi sonrası bu 

dokuların iyileşmesi, klasik yara iyileşme evrelerine paralel olarak enflamasyon, 

proliferasyon ve remodelasyon aşamalarını içerir (65). Cerrahi olarak tedavi edilen peri-

implantitis vakalarında, iyileşme süreci oldukça kompleks biyolojik olayların zamansal 

olarak ilerlediği bir seyir izler. Yumuşak ve sert dokuların bu süreçteki yanıtları farklı fazlar 

halinde gelişse de, ortak moleküler sinyallerle birbirine entegre olur.  

Yara iyileşmesinin ilk aşamalarından biri, yaralanma bölgesinde kolajene ve hücre 

dışı matrikse maruz kalan trombositler tarafından başlatılan kan pıhtılaşmasıdır. 

Trombositler, pıhtılaşma faktörleri, büyüme faktörleri ve sitokinler salgılayarak hemostazı 

başlatır; bu süreç fibrin pıhtısı oluşumu ve yaranın büzülmesiyle karakterizedir. Fibrin ve 

fibronektinden oluşan bu pıhtı, aynı zamanda yaralanma bölgesine monosit, fibroblast, 

nötrofil ve endotel hücrelerinin göçü için bir matriks iskelesi işlevi görür ve enflamatuvar 

faz burada gerçekleşir (278). 

Enflamasyon sürecinde ve doku onarımında en aktif bağışıklık hücreleri; lenfositler, 

monositler ve nötrofillerdir (279). Nötrofiller, yara bölgesine ilk gelen hücreler olup, 

enfeksiyonlara karşı koruma sağlamak açısından kritik öneme sahiptir. Bu hücreler; 

fagositoz yapar, kompleman sistemini aktive eder ve antibakteriyel oksijen radikalleri üretir. 

Ancak nötrofiller tarafından salınan reaktif oksijen türleri ve enzimler (örneğin 

miyeloperoksidaz) konak dokuda da hasara neden olabilir. Enflamatuvar fazın ilerleyen 

dönemlerinde, makrofajlar yara bölgesine göç eder ve nötrofilleri fagosite eder. Aynı 

zamanda, makrofajlar yara bölgesine sürekli sitokin ve büyüme faktörü salgılayarak yeni 

doku oluşumu için gerekli ortamı sağlar (280). 

Yaralanmadan sonraki birkaç saat içinde, yara kenarındaki epitel hücreleri; trombosit 

türevi büyüme faktörü “platelet drived growth factor”  (PDGF), TGF-α ve TGF-β gibi 

büyüme faktörleri ve sitokinlerin etkisiyle fenotip değişimi geçirir (280). Bu hücreler, bazal 

laminadan ayrılarak integrin reseptörleri aracılığıyla geçici fibrin ağı ile altında yer alan canlı 

granülasyon dokusu arasına göç etmeye başlar (281,282). Plazminojen ve MMP aktivasyonu 
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sayesinde hücreler arası matriks ve kolajen parçalanır; bu durum, epitel hücrelerinin fibrin 

ağı ile bağ dokusu (lamina propria) arasında ilerlemesini kolaylaştırır (283). 

İyileşmenin ilk veya ikinci gününden itibaren, göç eden epitel hücrelerinin (özellikle 

birleşim epiteli ve keratinize diş eti epitelinden türeyen hücreler) arkasında, oral mukozanın 

yeniden yapılanmasını sağlamak üzere epitel hücre proliferasyonu başlar (278,280). Bu 

çoğalma, epitel kalınlığının korunması için gereklidir. Aynı süreçte, yara bölgesine göç eden 

fibroblastlar, yeni hücre dışı matriks ve kolajen üretir; bu bileşenler granülasyon dokusu 

içinde birikir. Bu fazda sentezlenen kolajen miktarı, iyileşme sonrası yumuşak dokuların 

mekanik dayanıklılığı (örneğin çekme direnci) açısından belirleyicidir. Ayrıca, bu kolajen 

matriksi epitel hücreleri için hem göç hem de tutunma zeminini oluşturmaktadır (284). Epitel 

dokusunun yeniden bazal laminaya tutunması, yara epitel yüzeyi boyunca fermuar benzeri 

bir mekanizma ile gerçekleşir (278). 

Yeni kan damarlarının oluşumu (anjiyogenez) ise oldukça karmaşık bir süreç olup, 

hem hücre dışı matriks bileşenleri hem de çeşitli büyüme faktörleri ile düzenlenmektedir. 

Bu süreç, iyileşme bölgesine oksijen ve gerekli besinlerin ulaştırılması açısından kritik 

öneme sahiptir (285). 

İlk üç gün içerisinde, cerrahi sahada hemostazın sağlanması amacıyla trombositler 

aktive olur ve fibrin pıhtısı oluşur. Bu pıhtı, aynı zamanda yara iyileşmesini başlatan 

biyolojik arayüzdür. PDGF, TGF-β ve vasküler endotelyal büyüme faktörü “vascular 

endothelial growth factor” (VEGF) gibi büyüme faktörleri, pıhtıdan salınarak enflamatuvar 

hücrelerin bölgeye göçünü ve ilk doku tepkilerini başlatır (286). Nötrofiller ve ardından 

makrofajlar bölgeye göç ederek hasarlı dokunun temizlenmesini ve antijen sunumunu 

gerçekleştirir. Enflamatuvar fazın belirleyicisi olan nötrofiller, cerrahi bölgeye ilk ulaşan 

immün hücrelerdir. Nekrotik dokunun fagositik temizliği sonrasında monosit kökenli 

makrofajlar aktif hale gelir. Bu dönemde proenflamatuvar sitokinler olan interlökin-1 beta 

IL-1β, TNF-α ve IL-6 seviyeleri artış gösterir. Aynı anda, fibrinolitik sistem de aktive 

olmaya başlar. Ürokinaz plazminojen aktivatörü, epitel ve endotel hücrelerinden salınarak 

ekstrasellüler matriksin yeniden şekillenmesinde rol alırken, plasminojen aktivatör inhibitör-

1 yüksek konsantrasyonlarda salınarak plazmin oluşumunu dengede tutar. Bu moleküller 

arası hassas denge, ilk pıhtı stabilitesi ile yara epitelizasyon süreci arasındaki uyumu sağlar 

(287). Plazminojen eksikliğinin farelerde gecikmiş ve yüzeysel kutanöz yara iyileşmesine 

yol açtığı, granülasyon dokusu oluştuktan sonra geçici matriksi temizleyememeleri ve 

yaygın fibrin birikimi ile karakterize olduğu belirtilmiştir (90). Ayrıca, bu farelerde yaranın 
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oluşumundan 60 gün sonra bile kalıcı enflamasyonun devam ettiği gözlenmiştir. İnsan 

plazminojeninin intravenöz veya subkutan uygulamasının, plazminojen eksik farelerde yara 

iyileşme hızını ve yara olgunlaşmasını vahşi tip farelerinkine benzer şekilde restore ettiği 

gösterilmiştir (90). Ayrıca, plazminojen takviyesinin, vahşi tip ve diyabetik farelerde 

kutanöz yara iyileşmesini önemli ölçüde iyileştirdiği de tespit edilmiştir. Plazminojen 

seviyeleri, enflamasyon fazı sırasında sadece zamansal olarak artmakla kalmamış, aynı 

zamanda yara bölgesinde mekansal olarak da yoğunlaşmıştır. Bu yara bölgesine özgü 

plazminojen birikimi, esas olarak nötrofiller ve makrofajlar tarafından plazminojenin 

taşınmasından kaynaklanmaktadır. Plazminojenin pro-enflamatuvar bir düzenleyici olarak 

hareket ettiği, yara iyileşmesi sırasında pro-enflamatuvar sitokinleri (örn. IL-6) artırdığı ve 

hücre içi sinyal olaylarını (örn. STAT3 fosforilasyonu) aktive ettiği gösterilmiştir (90). 

                          

Şekil 3. Enflamatuvar fazın 3. günü  

   

     Şekil 4. Enflamatuvar fazın 5. günü 
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Dördüncü ve yedinci günler arasında proliferatif faz belirginleşir. Fibroblastlar, yara 

kenarlarından bölgeye göç ederek tip III kolajen sentezine başlar. Endotel hücreleri 

anjiyogenezi başlatır ve neovaskülarizasyon ile yeni kapiller ağlar oluşur. Epitel hücreleri 

lateral migrasyon ile yara yüzeyini kapatır. uPA ekspresyonu bu dönemde artmakta, hücre 

göçünü kolaylaştırmakta ve matriks metalloproteinazları (MMP-2, MMP-9) aktive ederek 

doku yeniden yapılanmasını tetiklemektedir. Buna karşın PAİ-1 düzeyleri kontrollü olarak 

düşüşe geçer; aşırı plazminolitik aktivitenin engellenmesiyle pıhtı çözünürlüğü yavaşlar ve 

hücresel organizasyon desteklenir. Anti-enflamatuvar sitokinlerden IL-10 ve TGF-β bu 

süreçte baskın hale gelir bunu takiben epitel hücreleri lateral migrasyon göstererek yara 

kenarlarını kapatır (288).  

Remodelasyon döneminde bağ dokusunun yeniden organize olması ve yeni kapiller 

damarların matürleşmesi gerçekleşir. Bu süreç birkaç hafta sürebilir ve iyileşmenin kalitesi 

büyük oranda bu fazda belirlenir. Epitelyal adezyonun yeniden sağlanması, uzun dönem 

implant sağkalımında kritik rol oynar (289). İkinci haftanın sonlarına doğru tip I kolajen 

sentezi başlar ve fibroblastlar bağ dokusunu matürize etmeye yönelir. Bu süreçte damarlar 

stabilize olur, kapiller ağlar düzenlenir ve histolojik olarak daha az enflamatuvar hücre, daha 

yoğun kolajen lifleri gözlenir. Aynı zamanda, bu fazda sert doku yanıtı başlar. Mezenkimal 

kökenli hücreler, osteoblastlara farklılaşarak osteoid matriks sentezine geçer. Alkalin 

fosfataz (ALP) aktivitesi, osteokalsin ve kemik morfojenik protein-2 (BMP-2) 

ekspresyonları bu dönemde artar (290). Plazmin üretimiyle ilişkili uPA, kemik dokuda da 

matriks remodelasyonunu desteklerken; PAİ-1’in uzun süreli yüksek ekspresyonu, 

osteoblast fonksiyonlarını baskılayarak iyileşmeyi negatif etkileyebilir (94).  

Histolojik olarak, peri-implant yara iyileşmesinde ilk günlerde enflamatuvar hücre 

yoğunluğu yüksek, damar yapısı düzensiz ve kolajen lifleri dağınıktır. İyileşmenin 2. 

haftasından itibaren damarlar stabilize olur, kolajen lifleri organize şekilde uzanır ve 

fibroblast aktivitesi ile bağ dokusu matür hale gelir. Bu süreç, bağ doku morfogenezi ve 

epitel organizasyonunun temelini oluşturur (275,276). 

Re-epitelizasyon ve granülasyon dokusunun oluşmasının ardından gelen bu fazda, 

hücre dışı matriks  yeniden yapılanır. Bu aşamada, kolajen yapılar genişleyen demetler 

oluşturacak şekilde organize olur ve bu yapı, çapraz bağların artışıyla güçlendirilir (291). 

Kolajenin yeniden düzenlenmesi, iyileşmiş dokunun dayanıklılığı ve yara izi oluşumu 

açısından kritiktir. Bu yeniden şekillenme süreci, makrofajlar, fibroblastlar, keratinositler ve 

endotel hücreleri tarafından salınan çeşitli proteolitik enzimlerin denetiminde gerçekleşen 
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sürekli kolajen sentezi ve yıkımıyla sürdürülür (278). Ancak olgunlaşmış bir yara bölgesinin 

çekme dayanımı, hiçbir zaman sağlam dokuların %70–80’inden fazlasına ulaşamaz 

(292,293). Yaralanmanın şiddetine bağlı olarak bu fazın tamamlanması bir yılı aşkın 

sürebilir. Üçüncü haftadan itibaren kemik dokusunda mineralizasyon artar. Osteoid matriks 

içerisinde hidroksiapatit kristalleri birikmeye başlar ve bu kristaller, lameller kemik 

yapısının temelini oluşturur. Anjiyogenezin sürekliliği sayesinde, osteoblastların oksijen ve 

besin ihtiyacı karşılanarak matür kemik gelişimi desteklenir. Bu dönem aynı zamanda 

implant yüzeyine doğru yeniden osseointegrasyonun gözlendiği zamandır. Histolojik olarak, 

bu süreçte implant yüzeyine doğrudan temas eden yeni kemik trabekülleri ve yoğun lameller 

yapılar rapor edilmiştir (275,276,290). Altıncı haftadan itibaren iyileşme süreci remodelling 

fazına geçer. Yeni oluşmuş bağ dokusu yeniden organize olur, kolajen lifleri uzunlamasına 

hizalanır ve mukozal adezyon kuvvetlenir. Osseointegrasyon süreci stabilize olur ve kemik 

implant ara yüzeyinde mekanik tutuculuk artar. uPA ve PAİ-1 seviyeleri bu dönemde 

fizyolojik aralıkta seyretmeye başlar. Özellikle uPA’nın kontrollü ekspresyonu, matriksin 

doku bütünlüğünü koruyacak biçimde yenilenmesini sağlar (277,287). 

uPA ve PAİ-1 bu dönemde kemik iyileşmesini etkileyebilir. uPA, plazmin üretimi 

aracılığıyla matriksin yeniden şekillenmesini desteklerken, PAİ-1'in aşırı ekspresyonu 

osseointegrasyonu olumsuz etkileyebilir. uPA, plazmin üretimi yoluyla matriksin yeniden 

yapılanmasını kolaylaştırır ve bu sayede osteoblast migrasyonunu destekleyerek kemik 

iyileşmesinin dinamiklerini şekillendirir. uPA hücrelerin motilitesini destekleyerek ve 

plazmin üretimini yönlendirerek kemik matriksinin yeniden yapılanmasını kolaylaştırabilir. 

Nitekim, uPAR (uPA reseptörü) eksikliğinde farelerde kemik mineral yoğunluğunda artış ve 

osteoblastik aktivitede artış gözlenmiştir (96). PAİ-1 eksikliği, özellikle mezankimal kökenli 

hücrelerde osteoblast farklılaşmasını baskılayarak erken kemik formasyonunu sekteye 

uğratabilir. Buna karşın PAİ-1'in aşırı ekspresyonu, plazmin oluşumunu inhibe ederek doku 

remodeling sürecini yavaşlatabilir. Preklinik çalışmalarda, PAİ-1'in yüksek ekspresyonunun 

osteoblast diferansiyasyonunu ve matür kemik oluşumunu olumsuz etkilediği; bunun alkalen 

fosfataz aktivitesinin düşmesi ve osteokalsin ekspresyonunun azalması ile gösterildiği 

bildirilmiştir. Yüksek PAİ-1 düzeyleri, osteoblast aktivitesini baskılayarak yeni kemik 

oluşumunu inhibe edebilir (95,294). Bu nedenle bu iki belirteç arasındaki denge, kemik 

rejenerasyonunun kalitesi açısından belirleyici olabilir. 

Sonuç olarak, cerrahi sonrası peri-implant dokuların iyileşmesi, zamana duyarlı bir 

moleküler senkronizasyon gerektirir. Bu süreçte uPA ve PAİ-1 gibi biyokimyasal 
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belirteçlerin ekspresyon paternleri, epitel kapanması, bağ dokusu olgunlaşması ve kemik 

rejenerasyonu gibi temel biyolojik olayların yönlendiricisidir. Bu dinamiklerin doğru 

anlaşılması, iyileşme sürecinin izlenmesinde ve takibinde fayda sağlar. 

Bu çalışmanın hipotezi; elektrolitik yüzey dekontaminasyonu yöntemiyle yapılan 

implant yüzeyi temizliğinin, konvansiyonel yöntemlere kıyasla, peri-implantitisin cerrahi 

tedavisinde erken dönem yara iyileşmesinde hem klinik parametreler hem de biyokimyasal 

belirteçler açısından istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha olumlu sonuçlar sağlayacağı 

yönündedir. 

Çalışmanın amacı, elektrolitik yüzey dekontaminasyon yönteminin peri-implantitisin 

cerrahi tedavisinde erken dönem yara iyileşmesine olan etkilerini değerlendirmektir. Bu 

kapsamda söz konusu yöntemin etkinliği, rutin klinik uygulamalarda yaygın olarak 

kullanılan mekanik implant yüzeyi temizliği ve dekontaminasyon protokolleriyle 

karşılaştırmalı olarak incelenmiştir. Çalışmada püy ve kanama varlığı, sondlama cep 

derinliği, modifiye plak indeksi (mPİ), modifiye gingival indeksi (mGİ), modifiye sulkus 

kanama indeksi (mSKİ), keratinize mukoza genişliği, peri-implant kemik defektleri gibi 

klinik parametrelerin yanı sıra, PİSS’da yara iyileşmesinin biyokimyasal düzeyde 

değerlendirilmesini sağlayan uPA ve PAİ-1 belirteçlerinin düzeylerinin incelenmesi 

gerçekleştirilmiştir. 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 
2.1. Etik Kurul Onayı 

D-KA22/16 nolu "Peri-implantitis tedavisinde konvansiyonel ve elektrolitik yüzey 

temizliği yöntemlerinin erken dönem yara iyileşmesinde klinik parametreler ve 

biyokimyasal belirteçler üzerine etkileri" başlıklı araştırma projesi Başkent Üniversitesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu'nun 09/09/2022 tarih ve 22/64 sayılı kararı ve T.C. Sağlık 

Bakanlığı Türkiye İlaç ve Tıbbi Cihaz Kurumunun onayı ile 2022-2025 yılları arasında 

Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesine başvuran peri-implantitis olan ve cerrahisiz 

tedavisi yapılmış olan hastalar tedavi edilmiştir. 

2.2. Çalışma Grubu 

Çalışma için gerekli minimum örnek genişliği “Tek etken üzerinde tekrarlamaların 

olduğu tekrarlı ölçümlerde iki yönlü vartans analizi” için etki genişliği f=0.40* olmak üzere 

%80 test gücünü %95 güven düzeyinde sağlayacak olan test ve kontrol grubunda 16’şar 

implant olmak üzere toplam 32 implanttır. Bu örneklem büyüklüğü, çalışmada uygulanması 

planlanan istatistiksel analizler için gerekli olan örneklem genişliğini de kapsamaktadır. 

Randomize kontrollü bir klinik çalışma olmasına rağmen, çalışmada örneklem kaybı 

yaşanmamıştır. Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi’ne başvuran hastalar arasından 

toplam 32 implant (16 test, 16 kontrol) çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

• 25-65 yaş aralığında kadın ve erkek hastalar, 

 Klinik olarak peri-implantitis tanısı konmuş ve daha önce peri-implantitis tedavisi                              

görmemiş vertikal kemik defekti olan, implantın osseointegre olan boyun bölgesinden 

itibaren ≥3 mm kemik kaybı, ≥6 mm sondlamada cep derinliği ve modifiye sulkus kanama 

indeksi (mSKİ)> 2 olan hastalar (38), 

• Herhangi bir sistemik hastalığı olmayan hastalar, 

• Hamilelik, laktasyon gibi hormonal gibi hormonal değişiklikleri olmayan hastalar 

• Son 3 ay içerisinde antibiyotik ve non-steroid antiinflamatuvar ilaç kullanmamış 

hastalar, 

• Panoramik ve periapikal radyografileri alınmış ve kaydedilmiş hastalar. 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

• Sigara içen hastalar 
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• Yara iyileşmesini etkileyecek durumlar ve hastalıklar 

2.3. Cerrahi Öncesi Hazırlık 

Cerrahisiz tedaviden üç ay sonra klinik olarak enflamasyon bulguları devam eden 

implantların flep cerrahisi ile tedavisine geçilmiştir. Cerrahi müdahale yapılmadan 2 hafta 

önce tüm hastaların implant üst yapıları çıkarılmış ve implantlar kapama vidaları ile 

bırakılmıştır. Bunun sebebi uygulanacak olan cerrahi yöntem cerrahi anından önce 

bilinmemesi ve kullanılacak tedavi yöntemlerinden biri olan (GalvoSurge®) elektrolitik 

yüzey temizliği uygulamasının implant üst yapıları uzaklaştırılmadan uygulanamamasıdır 

(265). 

2.4. Cerrahi Müdahale 

Yapılacak olan flep cerrahisi loupe/büyüteç altında (Carl Zeiss Eyemag Pro S x4,3 

loupe ve Eyemag Smart II ışık kaynağı) ile gerçekleştirilmiştir. Flep insizyonu, primer 

kapanmayı sağlamak amacıyla peri-implant yumuşak dokuları da kapsayacak şekilde birkaç 

milimetre meziale ve distale uzatılarak yapılmıştır (295). Yapılan insizyon imlantın 

bukkalinde keratinize mukozayı korumak/iyileştirmek için implantın palatinal/lingual 

sınırından geçecek şekilde planlanmıştır (296). Tam kalınlık flep kaldırıldıktan ve 

granülasyon dokuları uzaklaştırıldıktan sonra bölgenin ogmentasyonu göz önünde 

bulundurularak gerilimsiz olarak bölgenin primer kapatılmasının sağlanması için lingual 

flep serbestleştirmesi künt diseksiyonlarla doku ataçmanlarının lingual flepten 

uzaklaştırılmasıyla gerçekleştirilmiştir. Bukkal flep içinse periosteal serbestleştirici 

insizyonlarla flebin esnetilmesi gerçekleştirilmiştir. Bu sayede primer kapama elde etmek 

için flepler yeterince serbestleştirilmiştir. İmplant yüzeyi randomize olarak belirlenmiş olan 

kontrol grubuna ultrasonik ince uçlu aletler (Acteon ultrasonics, IP1, IP2L, IP2R, IP3L, 

IP3R) ve (EMS Airflow Handy 3.0 Perio) Air-flow profilaksi tozu glisin bazlı/partikül 

boyutu 25µm ile mekanik yüzey temizliği yapılmış ve steril serum fizyolojik ile irigasyon 

yapılarak temizlenmiştir (297). Deney grubuna ise aynı şeklide flep açıldıktan sonra kontrol 

grubuna uygulanan işlemlere ek olarak elektrolitik yüzey dekontaminasyon yöntemi 

(Galvosurge®; Galvosurge, Widnau, Switzerland) ile implant yüzeyinin temizlenmesi 

işlemi uygulanmıştır. İmplantların yüzey dekontaminasyonu tamamlandıktan sonra kontrol 

ya da deney grubu fark etmeksizin kemik defektlerine sığır kaynaklı deproteinize kemik 

grefti (Creos Xenogain, Nobel Biocare) uygulanmış ve üzerine domuz kaynaklı kolajen 

membran (Creos Xenoprotect, Nobel Biocare) yerleştirilmiştir. Kolajen membran üzerinde 

implanta denk gelecek şekilde bir kesiyle implanta iyileşme başlığı yardımıyla sabitlenmiştir 
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(298,299). Bu noktada membran stabilitesinin yeterli olmadığı düşünüldüğünde horizontal 

matris sütur (EthiconTM Vicryl suture 5-0, V291H, FS-2 needle, 45 cm renksiz) kullanılarak 

membran sabitlenmiştir. Membran stabilitesi sağlandıktan sonra bölge yara dudakları 

iyileşme başlığında birleşecek şekilde primer olarak kapatılabilmesi için önce horizontal 

mattress süturlarla sonra da bunları destekleyici basit süturlarla (EthiconTM Prolene suture 

5-0, 8934H, 2XV-5 90 cm mavi) kapatılmıştır (300). 

Cerrahi işlemi takiben 24 saat boyunca hastanın bölgeye soğuk terapisi önerilmiştir  

(301). Antibiyotik (Augmentin bid 1gr tb (2x1)), antienflamatuvar ve ağrı kesici (Majezik 

100mg tb (3x1)) ve Klorhexidin diglukonat gargara (Kloroben 200ml %0,2 (2x1)) reçete 

edilmiştir. Hastanın antibiyotik ve steroid olmayan antienflamatuvar ilaçlarını bir hafta 

düzenli kullanması, Klorhexidin diglukonat gargarayı ise iki hafta kullanması sağlanmıştır.  

 

 

 

Şekil 5. Uygulanan cerrahi tedavi ve erken dönem yara iyileşmesi takip görselleri  

Açıklama; a) başlangıç, b) implant üst yapısının çkarılmasından sonra 2. hafta, c) implantın lingual sınırından yapılan 
insizyon ve tam kalınlık flep kaldırılması, d) peri-implant defektten granülasyon dokusunun uzaklaştırılması, e) 
elektrolitik yüzey temizliği, f) kemik greftinin ve membranın bölgeye yerleştirilmesi, g) kolajen membranın iyileşme 
başlığı ile sabitlenmesi ve defekte adapte edilmesi, h) cerrahi bölgenin 5.0 prolen sütürlar kullanılarak primer 
kapatılması, ı) cerrahi sonrası iyileşmenin 90. günü bukkal görünüm, j) cerrahi sonrası iyileşmenin 90. günü okluzal 
görünüm, k) cerrahi sonrası iyileşmenin 6. ay bukkal görünüm, l) cerrahi sonrası iyileşmenin 6.ay okluzal görünüm. 
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Şekil 6. Panoramik görüntüleme verileri ; a) başlangıç, b) cerrahi tedaviden sonra 6. ay 

2.5. Biyokimyasal Ölçümler ve Değerlendirme 

PİSS örneği, implant yüzeyindeki supramukozal alandaki plak mukozaya değmeden 

bir küret yardımı ile uzaklaştırıldıktan, pamuk tamponlarla izole edildikten ve bölge nazikce 

havayla kurutulup olası tükürük kontaminasyonu engellendikten sonra standart kağıt stripler 

(Oraflow Inc, Periopaper Strips, New York, ABD) kullanılarak alınmıştır. PİSS örneği 

alınırken, kağıt stripler, peri-implant sulkusun içine yaklaşık olarak 1 mm içine yerleştirilmiş 

ve burada 30 sn bekletilmiştir. Örneklerin salya / kan ile kontamine olmamasına dikkat 

edilmiştir. Kağıt stripin üzerinde kan vs gözlendiği durumda bu strip çalışma dışı 

tutulmuştur. Alınan örneklerdeki PİSS hacim ölçümü Periotron 8000 cihazı (Oraflow Inc, 

Plainview, New York, ABD) ile (l) yapılmıştır. Her bir implantın meziobukkal ve 

distobukkal olmak üzere iki bölgesinden alınan iki kağıt şerit bir Eppendorf tüp içerisine 

konulduktan sonra biyokimyasal analiz yapılıncaya kadar -800C'de saklanmmıştır. Çalışma 

başlangıcında hastalardan alınacak PİSS örnekleri uygulanacak cerrahi işlemden hemen 

önce (0. gün), cerrahiyi takip eden 6. gün, 9. gün, 30. gün ve 90. günlerde yara iyileşmesiyle 

ilgili belirteçler olan uPA  ve PAİ-1 elde edilmiştir.  

                         

      

Şekil 7. PISS örneği elde etme  Şekil 8. Periotron cihazı
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Şekil 9. Hasta örneklerinin ELISA plağına pipetlenmesi  

Şekil 10. İnkübasyon sonrasında ELISA yıkama 
cihazında yıkanması 

2.5.1. Peri-implant sulkuler sıvı uPA ve PAİ-1 biyokimyasal analizi  
2.5.1.1 uPA biyokimyasal analizi 

Çalışma gününde dondurulmuş serum örnekleri çözülerek vorteks karıştırıcı (VELP 

Scientifica ZX3) ile homojen hale getirildi. Peri-implant sulkuler sıvıdaki PAİ-1 ve uPA 

düzeylerinin ölçümünde, üretici firmanın (USCN, Wuhan, Çin) talimatlarına uygun şekilde 

insan uPA ELISA kitleri kullanıldı. Ölçüm protokolü, ön dilüsyon gerektirmeyen doğrudan 

analiz şeklinde gerçekleştirildi. uPA biyokimyasal belirteci için gün içi tekrarlanabilirlik < 

%10, günler arası tekrarlanabilirlik ise < %12 olarak belirtilmiştir. 

Çalışma gününde, PİSS örnekleri 120 µl analiz tamponu ile çözdürülerek ELISA 

işlemine alınmıştır. Analiz başlangıcında 8 farklı kalibratör örneği çift olarak pipetlenerek 

standart eğri oluşturuldu. Hasta örneklerinden 100 µL’lik hacim, mikrotitre plak 

kuyucuklarına aktarıldı ve 37°C’de 1 saat inkübe edildi. İnkübasyon sonunda sıvılar 

uzaklaştırıldı ve her kuyucuğa 100 µl Detection Reagent A konjugatı eklendi; tekrar 37°C’de 

1 saat inkübe edildi. Bu sürecin ardından otomatik ELISA yıkama cihazı ile kuyucuklar üç 

kez yıkandı. Ardından 100 µl Detection Reagent B konjugatı ilave edilerek 37°C’de 30 

dakika daha inkübe edildi. Sonrasında kuyucuklar beş kez yıkanarak 3,3’,5,5’-

tetrametilbenzidin dihidroklorid (TMB) substrat çözeltisi eklenip karanlık ortamda 15 

dakika 37°C’de reaksiyona bırakıldı. Reaksiyon, 50 µl 0,15 mol/L sülfürik asit içeren 

durdurucu solüsyonla sonlandırıldı. Örnekler, (GENTAUR Micro Read 1000, Geel, Belçika) 

cihazı kullanılarak 450 nm ana dalga boyunda ve 620 nm referans dalga boyunda 10 dakika 

içinde okutuldu. 
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Elde edilen absorbans değerleri doğrultusunda kalibratörlerden oluşturulan standart 

eğriye göre hasta örneklerinin konsantrasyonları interpolasyon yöntemiyle hesaplandı. uPA 

için okunan konsantrasyonları (ng/ml)’nun ölçümde kullanılan 0,12 ml çözdürücü hacmiyle 

çarpılarak toplam PİSS hacmine (µl) bölünmesiyle  hesaplandı. Enzimlerin total miktarı 

(pg/30s) ise okunan konsantrasyon (pg/µl) değeri 0.12 ml ile çarpılıp ikiye bölünmesiyle 

hesaplandı. 

2.5.1.2 PAİ-1 biyokimyasal analiz 

Çalışma gününde dondurulmuş serum örnekleri çözülerek vorteks karıştırıcı (VELP 

Scientifica ZX3) ile homojen hale getirildi. Peri-implant sulkuler sıvıdaki PAİ-1 

düzeylerinin ölçümünde, üretici firmanın (USCN, Wuhan, Çin) talimatlarına uygun şekilde 

insan PAİ-1 ELISA kitleri kullanıldı. Ölçüm protokolü, ön dilüsyon gerektirmeyen doğrudan 

analiz şeklinde gerçekleştirildi. uPA ve PAİ-1 biyokimyasal belirteçleri için gün içi 

tekrarlanabilirlik < %10, günler arası tekrarlanabilirlik ise < %12 olarak belirtilmiştir. 

Çalışma gününde, PİSS örnekleri 120 µl analiz tamponu ile çözdürülerek ELISA 

işlemine alınmıştır. Analiz başlangıcında 8 farklı kalibratör örneği çift olarak pipetlenerek 

standart eğri oluşturuldu. Hasta örneklerinden 100 µL’lik hacim, mikrotitre plak 

kuyucuklarına aktarıldı ve 37°C’de 1 saat inkübe edildi. İnkübasyon sonunda sıvılar 

uzaklaştırıldı ve her kuyucuğa 100 µl Detection Reagent A konjugatı eklendi; tekrar 37°C’de 

1 saat inkübe edildi. Bu sürecin ardından otomatik ELISA yıkama cihazı ile kuyucuklar üç 

kez yıkandı. Ardından 100 µl Detection Reagent B konjugatı ilave edilerek 37°C’de 30 

dakika daha inkübe edildi. Sonrasında kuyucuklar beş kez yıkanarak 3,3’,5,5’-

tetrametilbenzidin dihidroklorid (TMB) substrat çözeltisi eklenip karanlık ortamda 15 

dakika 37°C’de reaksiyona bırakıldı. Reaksiyon, 50 µl 0,15 mol/L sülfürik asit içeren 

durdurucu solüsyonla sonlandırıldı. Örnekler, (GENTAUR Micro Read 1000, Geel, Belçika) 

cihazı kullanılarak 450 nm ana dalga boyunda ve 620 nm referans dalga boyunda 10 dakika 

içinde okutuldu. 

Elde edilen absorbans değerleri doğrultusunda kalibratörlerden oluşturulan standart 

eğriye göre hasta örneklerinin konsantrasyonları interpolasyon yöntemiyle hesaplandı. PAİ-

1 için okunan konsantrasyonları (ng/ml)’nun ölçümde kullanılan 0,12 ml çözdürücü 

hacmiyle çarpılarak toplam PİSS hacmine (µl) bölünmesiyle  hesaplandı. Enzimlerin total 

miktarı (pg/30s) ise okunan konsantrasyon (pg/µl) değeri 0,12 ml ile çarpılıp ikiye 

bölünmesiyle hesaplandı. 
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2.6. Klinik Ölçümler ve Radyografik Değerlendirme 

Peri-implant kemik defekti sınıflaması; 

Sınıf I-A : Bukkal kemik kaybı var interproksimal kemik kaybı yok 

Sınıf I-B : Bukkal kemik kaybı ile birlikte interproksimal kemik kaybı varlığı 

Sınıf I-C : İmplant çevresinde her yüzeyde kemik kaybı var ancak lingual duvar sağlam 

Sınıf I-D : İmplant çevresinde her yüzeyde kemik kaybı var bukkal ve lingual duvar 

kaybı mevcut 

Sınıf I-E : İmplant çevresinde her yüzeyde kemik kaybı mevcut ancak defekt duvarları 

sağlam 

Sınıf II : İmplant çevresinde horizontal kemik kaybı (127). 

 

Şekil 11. Sınıf I defekt tipleri 

 Sınıf I defektler, (a) Sınıf I-a vestibular/oral görünüm, (b) Sınıf I-a okluzal görünüm, (c) Sınıf I-b okluzal 

görünüm, (d) Sınıf I-c okluzal görünüm, (e) Sınıf I-d okluzal görünüm, (f) Sınıf I-e okluzal görünüm) 
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Şekil 12. Sınıf II defekt tipi 

 

 

 

Hastaların implant çevresinde SCD, KAK, Modifiye plak indeksi (302), Modifiye 

sulkus kanama indeksi (302), modifiye gingival indeksi (302), keratinize mukoza indeksi 

(303–305) ve peri-implant mukoza çekilme miktarı (PİMÇ) ölçümleri yapıldı.  

Sondlama Cep Derinliği, dental implant çevresinde, periodontal sondun (Williams 

periodontal sondu, Hue Friedy) yalnızca kendi ağırlığı kadar bir kuvvet uygulanarak yapılan 

ölçümde, peri-implant mukoza marjini ile peri-implant sulkus tabanı arasındaki mesafe 

olarak tanımlanmaktadır. Klinik değerlendirme sırasında, implant çevresinde altı farklı 

bölgeden (meziobukkal, bukkal, distobukkal, distolingual, lingual ve meziolingual) ölçüm 

alınarak sondlama işlemi gerçekleştirilmiştir. 

Modifiye Plak İndeksi (mPİ) (302); 

0 : Plak saptanmadı 

1 : Plak yalnızca implantın pürüzsüz kenar yüzeyi boyunca bir sond gezdirildiğinde 

gözlemlenir. İlgili bölgede yer alan implantların yüzeyleri titanyum sprey tekniğiyle 

modifiye edilmişse, bu implantlar yüzey modifikasyonuna bağlı olarak her zaman 1 puan ile 

değerlendirilir. 

2 : Plak çıplak gözle gözlemlenebilir. 

3 : Bol miktarda yumuşak madde gözlemlenir. 

Modifiye Sulkus Kanama İndeksi (mSKİ) (302); 

0 : İmplantın etrafındaki mukoza marjini boyunca periodontal sond gezdirildiğinde 

kanama olmaz. 

1 : İzole kanama noktaları gözlemlenir. 

(Sınıf II defekt- vestibular/oral görünüm) 
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2 : Kanama mukozal marjin boyunca birleşik kırmızı bir çizgi oluşturur. 

3 : Yoğun ya da bol kanama gözlemlenir. 

Modifiye Gingival İndeks (mGİ) (302); 

0 : İltihaplanma yok 

1 : Hafif iltihaplanma - renkte hafif bir değişim ve dokuda çok az değişiklik 

2 : Orta derecede iltihaplanma - orta derecede parlama, kızarıklık, ödem ve hipertrofi. 

Basınçla kanama. 

3 : Şiddetli enflamasyon - belirgin kızarıklık ve hipertrofi. Spontan kanama eğilimi. 

Ülserasyon. 

Keratinize mukoza indeksi (KM) (306);  

0: implant çevresinde keratinize epitel yoktur 

1: implant çevresinde 1mm ya da daha az keratinize epitel varlığı  

2: implant çevresinde 1-2 mm arası keratinize epitel varlığı  

3: implant çevresinde 2mm’den fazla keratinize epitel varlığı 

Peri-implant mukoza marjininden mukogingival hatta kadar olan mesafe olarak 

ölçüldü.  

Şekil 13. Peri-implant mukozada keratinize mukoza miktarının ölçümü 

Peri-implant Mukozal Çekilme Miktarı (PİMÇ), protetik restorasyonun apikal sınırı 

ile peri-implant mukoza marjini arasındaki mesafenin milimetrik olarak ölçülmesiyle 

belirlenmiştir. 
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Panoramik radyograflar alınacak ve radyografik kemik kaybı ölçümleri implant-üst 

yapı "abutment" ve alt-yapı "fixture" birleşim yeri ile alveoler kemiğin en koronal kısmı 

arası mesafe olarak ölçülmüştür. 

Peri-implantitis tanımı: Klinik değerlendirmesi yapılan hastaların peri-implant 

patolojiler yönünden endikasyonları 2017 Periodontal ve peri-implant hastalıklarının ve 

durumlarının sınıflandırılması Dünya Çalıştayı 4. Çalışma Grubu Konsensus Raporu'na göre 

belirlenmiştir (38). Bu Konsensus raporuna göre peri-implantitis; sondlamada kanama 

ve/veya süpürasyonun gözlendiği, bir önceki değerlendirmeye kıyasla cep derinliğinde 

artışın mevcut olduğu ve başlangıçtaki fizyolojik kemik remodelasyonu sonrasında krestal 

kemik kaybının tespit edildiği bir durum olarak tanımlanır. Hastanın daha önceki takip 

verileri mevcut değilse, peri-implantitis; sondlamada kanama ve/veya süpürasyon ile 

birlikte, sondlama derinliğinin ≥6 mm olması ve radyografik olarak implantın en koronal 

kısmından kemik seviyesine olan mesafenin ≥3 mm olması durumunda teşhis edilir. Klinik 

parametreler, cerrahi öncesi ve postoperatif 90. günde tekrar ölçülerek karşılaştırmalı analiz 

yapılmıştır. 

2.7. Verilerin İstatistiksel Değerlendirilmesi 
2.7.1. Klinik parametreler ve biyokimyasal verilerin istatiksel analizi 

Çalışmada tanımlayıcı istatistik olarak; kategorik değişkenlerin değerlendirilmesinde 

frekans (n) ve yüzde (%) değerleri kullanılmıştır. Sayısal değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu için Shapiro-Wilk testi kullanılmış olup tanımlayıcı istatistik olarak; normal 

dağılıma uygun değişkenler için ortalama standart sapma, normal dağılıma uymayan için 

medyan (minimum-maksimum) değerleri verilmiştir. Çalışmada kullanılması planlanan 

uygun hipotez testi yöntemi, parametrik test varsayımlarının sağlandığı durumda “tek etken 

üzerinde tekrarlamaların olduğu iki yönlü varyans analizi” olarak belirlenmiştir. İlgili teste 

ilişkin parametrik test varsayımlarının sağlanmadığı durumda ise, sayısal ölçümler 

bakımından hasta ve kontrol grupları arasında fark olup olmadığının incelenmesinde 

parametrik test varsayımlarının sağlanıyorsa “Student’ın t testi” sağlanamadığı durumda 

“Mann-Whitney U testi” ile; sayısal ölçümlerin 3 ayrı yönteme göre tekrarlamalarının 

incelemesinde test varsayımlarının sağlandığı durumda “tekrarlı ölçümler için ANOVA”, 

sağlanamadığı durumda “Freidman testi” ile incelenmiştir. Biyokimyasal, klinik ve 

radyolojik ölçümler arasındaki ilişkilerin incelenmesinde test varsayımları sağlanıyorsa 

Pearson korelasyon analizi, sağlanamıyorsa Spearman korelasyon analizi yapılmıştır.  
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İstatistiksel analizler SPSS (sürüm 25.0, IBM Corp., Armonk, NY, ABD) ve Jamovi 

(sürüm 2.4) yazılımları kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Sürekli değişkenlerin dağılım 

özellikleri Shapiro-Wilk testi ile değerlendirilmiştir. Tanımlayıcı istatistikler; ortalama ± 

standart sapma, medyan (min–maks) değerleriyle, kategorik veriler ise frekans ve yüzde (%) 

ile sunulmuştur. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler Fisher-Freeman-Halton exact 

testi ile analiz edilmiştir. Gruplar arası ve zaman içi tekrar eden ölçümlerin 

karşılaştırılmasında karma etkili modeller kullanılmıştır. Gruplar arası çoklu 

karşılaştırmalarda Dunn’s Bonferroni testi uygulanmıştır. p < 0,05 değerleri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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 Şekil 14. Akış şeması 

Cerrahisiz Peri-implantitis Tedavi Tamamlanmış 
≥6mm SCD ve msKİ >2 olan İmplantlar (n=32) 

➢ KONTROL GRUBU: 

Konvansiyonel implant yüzey 

dekontaminasyonu (n=16) 

➢ TEST GRUBU: 

Elektrolitik implant yüzey 

dekontaminasyonu (n=16) 

• 6. GÜN 
• Peri-implant Sulkuler Sıvı  

Örneklerinin Alınması 

• 9. GÜN 
• Peri-implant Sulkuler Sıvı 

Örneklerinin Alınması 

• 30. GÜN 
• Klinik  Parametreler 

• Peri-implant Sulkuler Sıvı  
Örneklerinin Alınması 

• 90.GÜN 
• Klinik Parametreler 

• Peri-implant Sulkuler Sıvı  
Örneklerinin Alınması 

• BAŞLANGIÇ 
• Klinik  ve Radyografik Değerlendirme 

• Peri-implant Sulkuler Sıvı  Örneklerinin 

Alınması 

FLEP CERRAHİSİ 
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3. BULGULAR 
3.1. Demografik veriler 
 

Çalışmaya dahil edilen bireyler kontrol ve test grubu olmak üzere iki gruba 

ayrılmıştır. Kontrol grubunda 10, test grubunda ise 10 birey yer almıştır. Kontrol grubunun 

yaş ortalaması 38,5 ± 12,7 yıl, test grubunun yaş ortalaması ise 46,6 ± 13,4 yıl olarak 

hesaplanmıştır. Gruplar arasındaki yaş ortalamaları karşılaştırıldığında, elde edilen fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,1824) (Tablo 1). 

Cinsiyet dağılımı değerlendirildiğinde, kontrol grubunda 6 erkek ve 4 kadın, test 

grubunda ise 4 erkek ve 6 kadın yer almıştır. Gruplar arasındaki cinsiyet dağılımı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p = 0,6547) (Tablo 2). 

Cerrahi bölge lokalizasyonu değerlendirildiğinde, kontrol grubunda 11 mandibula, 5 

maksilla vakası bulunurken; test grubunda 13 mandibula, 3 maksilla vakası tespit edilmiştir. 

Gruplar arasında maksilla/mandibula dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

gözlenmemiştir (p = 0,683) (Tablo 3). 

Değerlendirmeye alınan vakalarda, toplamda 7 hastada Sınıf II defekt tipi 

saptanmıştır. Geriye kalan 25 hastada ise defekt tipi Sınıf I ve alt basamakları olarak 

sınıflandırılmıştır. Bu dağılım, çalışmaya dahil edilen bireylerin çoğunluğunda daha sınırlı 

kemik kaybının bulunduğunu göstermektedir (Tablo 4).  

Grup Sayı Yaş Ort. ± SS 
Kontrol 10 38,5 ± 12,7 
Test 10 46,6 ± 13,4 
p-değeri 0,1824  

 Tablo 1. Gruplara Göre Yaş Ortalamaları 

Cinsiyet Kontrol Test 
Erkek 6 4 
Kadın 4 6 
p-değeri 0,6547  

Tablo 2. Cinsiyet Dağılımı 

 Maxilla/Mandibula Kontrol Test 
Mandibula 11 13 
Maxilla 5 3 
p-değeri 0,683  

Tablo 3. Maxilla/Mandibula Dağılımı 
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Defekt tipi Kontrol Test 
Sınıf I-A 0 3 
Sınıf I-C 1 3 
Sınıf I-D 8 6 
Sınıf I-E 3 1 
Sınıf II 4 1 
Sınıf II + Sınıf I-C 0 1 
Sınıf II + Sınıf I-D 0 1 

 Tablo 4. Defekt Tipi Dağılımı 

 

3.2. Biyokimyasal Belirteçler 
Bu çalışmada PİSS’lerden elde edilen örnekler, kontrol ve test grupları arasında PAİ-

1 için konsantrasyon (pg/μl) ve total miktar ölçümleri (pg/30s) açısından, cerrahi işlemden 

hemen önce (0. gün), cerrahiyi takip eden 6. gün, 9. gün, 30. gün ve 90. günlerde istatistiksel 

olarak karşılaştırılmıştır. 

 

Gruplar 
Kontrol Test 

Ortalama 
Standart 
sapma 

Ortanca Min Maks Ortalama 
Standart 
sapma 

Ortanca Min Maks 

PİSS Hacmi(μl) 
0. gün  0,41 ±0,35 0,30 0,09 1,38 0,27 ±0,25 0,13 0,04 0,89 

PAİ-1(pg/30s) 
0. gün  355,04 ±134,64 366,60 162,60 656,40 351,85 ±74,54 355,80 253,20 513,60 

PAİ-1(pg/µl) 
0. gün  3231,25 ±2892,49 2211,43 235,65 10266,67 5008,74 ±3419,88 5136,00 835,96 12660,00 

uPA(pg/30s) 
0. gün  90,22 ±32,80 89,47 54,02 153,76 87,35 ±22,66 82,22 58,90 139,39 

uPA(pg/µl) 
0. gün  766,37 ±622,80 633,71 79,71 2247,05 1240,65 ±816,65 1300,00 152,83 2944,92 

SCD(mm) 
0. gün  6,67 ±1,18 7,00 5,00 9,00 6,71 ±2,52 7,00 3,00 12,00 

PIMÇ(mm) 
0. gün 

-0,27 ±1,03 0,00 -2,00 2,00 -1,18 ±1,51 ,00 -5,00 0,00 

mPİ 
0. gün 

2,20 ±0,77 2,00 1,00 3,00 2,06 ±0,83 2,00 1,00 3,00 

mGİ 
0. gün  2,00 ±0,53 2,00 1,00 3,00 1,53 ±0,72 2,00 0,00 2,00 

mSKİ 
0. gün 

2,80 ±0,41 3,00 2,00 3,00 2,59 ±0,51 3,00 2,00 3,00 

PİSS Hacmi(μl) 
6. gün  1,28 ±0,64 1,09 0,34 2,58 0,88 ±0,41 0,82 0,40 1,84 

PAİ-1(pg/30s) 
6. gün  294,00 ±103,94 274,80 166,80 582,00 290,58 ±92,17 290,40 149,40 494,40 

PAİ-1(pg/µl) 
6. gün  609,17 ±419,00 454,68 179,15 1521,18 823,07 ±527,15 597,60 286,85 2017,96 

uPA(pg/30s) 
6. gün  72,58 ±13,94 72,71 52,86 96,57 82,64 ±19,30 84,88 48,90 127,69 

uPA(pg/µl) 
6. gün  152,30 ±104,34 116,34 61,53 432,06 234,24 ±132,72 184,68 75,96 521,17 

PİSS Hacmi(μl) 
9. gün 

0,82 ±0,52 0,66 0,27 1,93 0,89 ±0,58 0,85 0,28 2,49 

PAİ-1(pg/30s) 
9. gün  283,76 ±70,31 269,40 159,60 448,80 299,75 ±65,79 321,60 165,60 408,60 

PAİ-1(pg/µl) 
9. gün  1047,64 ±725,33 869,03 238,21 2425,95 961,15 ±621,09 828,97 220,60 2545,71 
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uPA(pg/30s) 
9. gün  72,48 ±17,26 64,59 55,18 104,13 79,73 ±16,70 78,29 56,70 109,87 

uPA(pg/µl) 
9. gün  257,80 ±163,60 205,54 59,28 520,66 246,42 ±145,47 191,26 63,93 595,64 

PİSS Hacmi(μl) 
30. gün 

0,32 ±0,30 0,23 0,11 1,30 0,20 ±0,09 0,16 0,11 0,37 

PAİ-1(pg/30s) 
30. gün  312,40 ±79,24 309,00 166,20 477,60 354,11 ±113,34 358,80 132,00 546,60 

PAİ-1(pg/µl) 
30. gün  2921,74 ±1788,85 2537,14 552,92 6822,86 4240,54 ±2182,78 4500,00 713,51 7808,57 

uPA(pg/30s) 
30. gün  78,33 ±13,78 79,94 54,31 105,34 90,21 ±25,30 96,42 46,30 136,38 

uPA(pg/µl) 
30. gün  723,53 ±385,23 724,11 127,87 1482,35 1082,18 ±591,47 1098,74 279,89 2272,98 

PİSS Hacmi(μl) 
90. gün 

0,23 ±0,17 0,16 0,08 0,63 0,23 ±0,14 0,20 0,07 0,60 

PAİ-1(pg/30s) 
90. gün  332,08 ±77,52 316,80 159,60 478,20 340,02 ±89,68 354,60 167,40 511,80 

PAİ-1(pg/µl) 
90. gün  4251,86 ±2846,42 3417,14 948,57 9813,33 4118,45 ±2852,61 3655,71 806,00 10560,00 

uPA(pg/30s) 
90. gün  86,75 ±18,68 88,72 57,80 110,82 84,10 ±18,26 81,53 57,37 123,08 

uPA(pg/µl) 
90. gün  1073,83 ±653,95 1000,00 282,35 2462,75 981,80 ±593,22 846,35 218,24 2495,85 

SCD(mm)  
90. gün 

3,07 ±1,22 3,00 0,00 5,00 3,29 ±1,36 3,00 0,00 5,00 

PIMÇ(mm)  
90. gün 

-0,07 ±0,46 0,00 -1,00 1,00 -0,47 ±1,37 0,00 -5,00 0,00 

mPİ  
90. gün 

1,20 ±0,77 1,00 0,00 2,00 1,06 ±1,03 1,00 0,00 3,00 

mGİ  
90. gün 

0,80 ±0,77 1,00 0,00 2,00 0,59 ±1,06 0,00 0,00 3,00 

mSKİ  
90. gün 

1,20 ±1,21 1,00 0,00 3,00 0,71 ±1,05 0,00 0,00 3,00 

Tablo 5. Kontrol ve Test gruplarında PİSS hacmi, SCD, mPİ, mGİ, mSKİ, PIMÇ, uPA ve PAI-1 ölçümleri 

 (biyokimyasal belirteçlerinin total miktar ve konstantrasyon değerleri) ölçümleri yer almaktadır. 

 PAİ-1 konsantrasyon ölçümleri, cerrahi işlem öncesinde (0. gün) ve sonrasında 6., 

9., 30. ve 90. günlerde olmak üzere beş zaman noktasında kontrol ve test gruplarında 

değerlendirilmiştir. Gruplar arasında ortalama fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamış 

olup, hesaplanan fark (OF = 16,31, p = 0,104) olarak belirlenmiştir. Zaman faktörünün PAİ-

1 konsantrasyonları üzerindeki etkisi ise grup etkisinden bağımsız olarak istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Kontrol grubunda, cerrahi öncesi ortalama PAİ-1 

konsantrasyonu 361,50 pg/µL olarak belirlenmiştir. Bu değer, cerrahiyi takip eden 6. günde 

297,90 pg/µL, 9. günde ise 291,56 pg/µL olarak ölçülmüştür. 6. ve 9. gün değerleri başlangıç 

seviyesine kıyasla daha düşük olup, bu düşüşler istatistiksel olarak anlamlıdır (6. gün için 

OF = 63,60, p = 0,016; 9. gün için OF = 69,94, p = 0,012). Takip eden ölçümlerde 30. gün 

için ortalama değer 327,04 pg/µL, 90. gün için ise 343,31 pg/µL olarak saptanmıştır. Bu iki 

değer de, 6. ve 9. gün ölçümlerine göre daha yüksek bulunmuştur (30. gün – 6. gün için OF 

= 29,14, p < 0,05; 90. gün – 9. gün için OF = 51,75, p < 0,05). Test grubunda başlangıçta 

ölçülen ortalama PAİ-1 konsantrasyonu 345,19 pg/µL olup, bu değer 6. gün ölçümünde 
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286,46 pg/µL, 9. gün ölçümünde ise 292,95 pg/µL olarak kaydedilmiştir. Başlangıca kıyasla 

bu ölçümler anlamlı düzeyde düşüktür (6. gün için OF = 58,73, p = 0,028; 9. gün için OF = 

52,24, p = 0,031). 30. gün ve 90. gün ölçümleri sırasıyla 342,08 pg/µL ve 329,29 pg/µL 

olarak tespit edilmiştir. Bu değerler 6. ve 9. gün değerlerine göre anlamlı düzeyde artış 

göstermektedir (p < 0,05). Gruplar arasında zamana bağlı konsantrasyon değişimi açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir etkileşim saptanmamıştır (p = 0,089) (Tablo 5 ve 6). 

 

Şekil 15. PAİ-1 ve uPA biyokimyasal belirteçlerinin ortalama total miktar değerleri 

PAİ-1’in 30 saniyelik total miktar ölçümleri de aynı zaman noktalarında 

değerlendirilmiştir. Gruplar arasında ortalama fark (OF = 0,33, p = 0,658) olarak 

hesaplanmış ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Ancak zaman faktörü, 

gruplardan bağımsız olarak PAİ-1 total miktar değerleri üzerinde anlamlı bir etki 

göstermiştir (p = 0,018). Kontrol grubunda, cerrahi öncesi ortalama PAİ-1 total miktar değeri 

108,71 pg/30 s olarak belirlenmiştir. Bu değer 6. günde 91,78 pg/30 s, 9. günde 91,53 pg/30 

s olarak ölçülmüş; her iki zaman noktasında da başlangıç değerine göre anlamlı düzeyde 

azalma gözlenmiştir (6. gün için OF = 16,93, p = 0,014; 9. gün için OF = 17,18, p = 0,011). 

Takip eden 30. gün ve 90. gün değerleri sırasıyla 96,47 pg/30 s ve 102,38 pg/30 s olarak 

ölçülmüş, bu değerler 6. ve 9. güne göre artış göstermiştir. Ancak bu artışlar, istatistiksel 

sınırda kalmış olup yalnızca eğilim düzeyinde değerlendirilmiştir (p ≈ 0,06–0,09). Test 

grubunda ise, başlangıç değeri 108,38 pg/30 s, 6. gün 97,01 pg/30 s, 9. gün 90,83 pg/30 s, 

30. gün 105,31 pg/30 s ve 90. gün ölçümü 98,64 pg/30 s olarak hesaplanmıştır. 6. ve 9. gün 

ölçümleri, başlangıca göre anlamlı düzeyde düşüktür (6. gün için OF = 11,37, p = 0,045; 9. 

gün için OF = 17,55, p = 0,019). 30. gün ve 90. gün değerleri 6. ve 9. günlere kıyasla daha 
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yüksek olup, anlamlı düzeyde artış göstermektedir. Zaman faktörüne bağlı değişim açısından 

gruplar arasında etkileşim istatistiksel olarak anlamlı değildir (p = 0,247) (Tablo 5 ve 6). 

Şekil 16. PAİ-1 ve uPA biyokimyasal belirteçlerinin ortalama konsantrasyon değerleri 

Kontrol ve test grupları arasında uPA ölçümü konsantrasyon (pg/μl)  ve total miktar 

değeri (pg/30s) açısından cerrahi işlemden hemen önce (0. gün), cerrahiyi takip eden 6. gün, 

9. gün, 30. gün ve 90. günlerde alınan ölçümler istatistiksel olarak analiz edildi.  

uPA (pg/µL) konsantrasyon ölçümleri, cerrahi öncesi (0. gün) ve sonrası 6., 9., 30. 

ve 90. günlerde olmak üzere beş zaman noktasında kontrol ve test grupları arasında 

karşılaştırılmıştır. Zamanın etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmamış, gruplar arasında 

ortalama fark (OF = –162, p = 0,062) olarak hesaplanmıştır. Grup etkisinden bağımsız olarak 

zamanın uPA konsantrasyonu üzerindeki etkisi anlamlı bulunmuştur (p < 0,001). Kontrol 

grubunda, cerrahi öncesi ortalama uPA değeri 1534,47 pg/µL olup, bu değer 6. gün ve 9. 

gün ölçümlerinde sırasıyla 150,88 pg/µL ve 252,52 pg/µL olarak kaydedilmiştir. Bu iki 

zaman noktasındaki değerler, cerrahi öncesine göre anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (6. 

gün için OF = 1383,59, 9. gün için OF = 1281,95). İlerleyen dönemlerde, 30. gün ve 90. gün 

ortalamaları sırasıyla 793,21 pg/µL ve 1061,66 pg/µL olarak belirlenmiş olup, bu değerler 

6. ve 9. gün ölçümlerine kıyasla anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuştur. Benzer şekilde 

test grubunda, başlangıç ortalaması 1421,97 pg/µL iken, 6. ve 9. gün ölçümleri sırasıyla 

240,78 pg/µL ve 250,99 pg/µL olarak hesaplanmıştır. Bu düşüşler, başlangıç değerlerine 

kıyasla anlamlı bulunmuştur (6. gün için OF = 1181,19, 9. gün için OF = 1170,98). Takip 

eden ölçümlerde 30. gün ve 90. gün ortalama konsantrasyonları sırasıyla 1034,91 pg/µL ve 

988,21 pg/µL olarak kaydedilmiş, bu değerler de 6. ve 9. gün ölçümlerine göre anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. Zaman faktörüne bağlı uPA konsantrasyonu değişiminde 

0

1000

2000

3000

4000

5000

6000

0. Gün 6. Gün 9. Gün 30. Gün 90. Gün

P
A

I-
1

 v
e

 u
P

A
 k

o
n

sa
n

tr
as

yo
n

 

de
ğe

rle
ri 

(p
g/

µl
)

Zaman

PAİ-1 Kontrol PAİ-1 Test uPA Kontrol uPA Test



  

94 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir etkileşim saptanmamıştır (p = 0,097) (Tablo 

5 ve 7). 

uPA total miktar değerleri (pg/30 s), cerrahi öncesi (0. gün) ve sonrası 6., 9., 30. ve 

90. günlerde kontrol ve test grupları arasında değerlendirilmiştir. Zamanın etkisi istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmazken, gruplar arasında ortalama fark (OF = –4,73, p = 0,346) olarak 

hesaplanmıştır. Grup etkisinden bağımsız olarak zaman faktörünün uPA total miktar 

değerleri üzerinde anlamlı etkisi saptanmıştır (p = 0,015). Kontrol grubunda, başlangıçta 

ortalama uPA total miktar değeri 92,07 pg/30 s olup, bu değer 6. gün ve 9. gün ölçümlerinde 

sırasıyla 73,35 pg/30 s ve 74,45 pg/30 s olarak ölçülmüştür. Bu azalmalar başlangıç değerine 

göre sırasıyla (OF = 18,72, p = 0,010) ve (OF = 17,62, p = 0,003) olarak hesaplanmıştır. 30. 

gün ve 90. gün ölçümleri ise sırasıyla 81,48 pg/30 s ve 89,02 pg/30 s olarak bulunmuş, bu 

değerler 6. ve 9. gün ölçümlerine kıyasla daha yüksek olarak kaydedilmiştir. Test grubunda 

ise başlangıç ortalaması 85,32 pg/30 s olup, bu değer 6. günde 82,50 pg/30 s, 9. günde ise 

78,22 pg/30 s olarak ölçülmüştür. İlerleyen günlerde, 30. gün ölçümü 87,81 pg/30 s, 90. gün 

ölçümü ise 81,66 pg/30 s olarak kaydedilmiştir. Gruplar arasında zamana bağlı total uPA 

miktarı değişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır (p = 0,247) 

(Tablo 5 ve 7). 

  

Şekil 17. uPA Total (pg/30s) değerlerinin 0., 6., 9., 30. ve 90. günlerde Kontrol ve Test grupları arasında 
karşılaştırılması 
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 KONTROL TEST p  
(Grup) 

p 
(Zaman) 

P 

(Grup 

*Zaman) Ort. ± s.s Medyan(Min.-Mak.) Ort. ± s.s 
Medyan(Min.-

Mak.) 
PAİ-1(pg/µl) 
0. gün 3231,25±2892,49 

2211,43  
(235,65-10266,67) 5008,74±3419,88 

5136  
(835,96-12660) 

0,087 <0,001 0,257 

PAİ-1(pg/µl) 
6. gün 609,17±419,00 

454,68 
 (179,15-1521,18) 823,07±527,15 

597,6  
(286,85-2017,96) 

PAİ-1(pg/µl) 
9. gün 1047,64±725,33 

869,03  
(238,21-2425,95) 961,15±621,09 

828,97  
(220,6-2545,71) 

PAİ-1(pg/µl) 
30. gün 2921,74±1788,85 

2537,14 
 (552,92-6822,86) 4240,54±2182,78 

4500  
(713,51-7808,57) 

PAİ-1(pg/µl) 
90. gün 4251,86±2846,42 

3417,14 
 (948,57-9813,33) 4118,45±2852,61 

3655,71  
(806-10560) 

PAİ-1(pg/30s) 
0. gün 355,04±134,64 

366,6 
 (162,6-656,4) 351,85±74,54 

355,8  
(253,2-513,6) 

0,475 0,018 0,846 

PAİ-1(pg/30s) 
6. gün 294±103,94 

274,8  
(166,8-582) 290,58±92,17 

290,4  
(149,4-494,4) 

PAİ-1(pg/30s) 
9. gün 283,76±70,31 

269,4  
(159,6-448,8) 299,75±65,79 

321,6  
(165,6-408,6) 

PAİ-1(pg/30s) 
30. gün) 312,4±79,24 

309 
 (166,2-477,6) 354,11±113,34 

358,8  
(132-546,6) 

PAİ-1(pg/30s) 
90. gün 332,08±77,52 

316,8  
(159,6-478,2) 340,02±89,68 

354,6  
(167,4-511,8) 

Tablo 6. PAİ-1 biyokimyasal belirtecinin konsantrasyon ve total miktar değerlerinin gruplar arası ve zamana 
göre karşılaştırılması 

 

 KONTROL TEST p 
(Grup) 

p 
(Zaman) 

P 
(Grup 

*Zaman) 
 

Ort. ± s.s 
Medyan(Min.-

Mak.) 
Ort. ± s.s 

Medyan(Min.-
Mak.) 

uPA(pg/µl) 
0. gün 

766,37±622,80 
633,71  

(79,71-2247,05) 
1240,65±816,65 

1300  
(152,83-2944,92) 

0,062 <0,001 0,097 

uPA(pg/µl) 
6. gün 

152,3±104,34 
116,34  

(61,53-432,06) 
234,24±132,72 

184,68  
(75,96-521,17) 

uPA(pg/µl) 
9. gün 

257,8±163,60 
205,54  

(59,28-520,66) 
246,42±145,47 

191,26  
(63,93-595,64) 

uPA(pg/µl) 
30. gün 

723,53±385,23 
724,11  

(127,87-1482,35) 
1082,18±591,47 

1098,74  
(279,89-2272,98) 

uPA(pg/µl) 
90. gün  1073,83±653,95 

1000  
(282,35-2462,75) 

981,8±593,22 
846,35  

(218,24-2495,85) 
uPA(pg/30s) 
0. gün 

90,22±32,80 
89,47  

(54,02-153,76) 
87,35±22,66 

82,22  
(58,9-139,39) 

0,346 0,015 0,247 

uPA(pg/30s) 
6. gün 

72,58±13,94 
72,71  

(52,86-96,57) 
82,64±19,30 

84,88  
(48,9-127,69) 

uPA(pg/30s) 
9. gün 

72,48±17,26 
64,59  

(55,18-104,13) 
79,73±16,70 

78,29  
(56,7-109,87) 

uPA(pg/30s) 
30. gün 

78,33±13,78 
79,94  

(54,31-105,34) 
90,21±25,30 

96,42  
(46,3-136,38) 

uPA(pg/30s) 
90. gün 

86,75±18,68 
88,72  

(57,8-110,82) 
84,1±18,26 

81,53  
(57,37-123,08) 

Tablo 7. uPA biyokimyasal belirtecinin konsantrasyon ve total miktar değerlerinin gruplar arası ve zamana 
göre karşılaştırılması 
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Parametre Kontrol 
(Ort±SS) 

Kontrol  
(Min-Max) 

Test  
(Ort±SS) 

Test    
(Min-Max) 

p 

PİSS 
Hacmi(μl) 
0. gün 

0,42 ± 0,34 (0,09 – 1,38) 0,25 ± 0,25 (0,04 – 0,89) 0,046 

PİSS 
Hacmi(μl) 
6. gün 

1,28 ± 0,62 (0,34 – 2,58) 0,85 ± 0,40 (0,40 – 1,84) 0,033 

PİSS 
Hacmi(μl) 
9. gün 

0,84 ± 0,51 (0,27 – 1,93) 0,88 ± 0,59 (0,28 – 2,49) 0,865 

PİSS 
Hacmi(μl) 
30. gün 

0,31 ± 0,29 (0,11 – 1,30) 0,21 ± 0,09 (0,11 – 0,37) 0,384 

PİSS 
Hacmi(μl) 
90. gün 

0,24 ± 0,16 (0,08 – 0,63) 0,23 ± 0,14 (0,07 – 0,60) 0,940 

uPA(pg/30s) 
0. gün 

92,07 ± 32.54 (54,02 – 153,76) 85,32 ± 21,75 (58,90 – 139,39) 0,836 

uPA(pg/30s) 
6. gün 

73,35 ± 13,81 (52,86 – 96,57) 82.50 ± 19.92 (48,90 – 127,69) 0,147 

uPA(pg/30s) 
9. gün 

74,45 ± 18,43 (55,18 – 104,13) 78,22 ± 16,00 (56,70 – 109,87) 0,418 

uPA(pg/30s) 
30. gün 

81,48 ± 18,32 (54,31 – 128,69) 87,81 ± 24,03 (46,30 – 136,38) 0,418 

uPA(pg/30s) 
90. gün 

89,02 ± 20,21 (57,80 – 123,08) 81,66 ± 15,75 (57,37 – 114,26) 0,356 

PAİ-1(pg/30s) 
0. gün 

361,50 ± 132,61 (162,6 – 656,4) 345,19 ± 71,58 (253,20 – 513,60) 0,665 

PAİ-1(pg/30s) 
6. gün 

297,90 ± 101,62 (166,8 – 582,0) 286,46 ± 93,57 (149,40 – 494,40) 0,955 

PAİ-1(pg/30s) 
9. gün 

291,56 ± 74,75 (159,6 – 448,8) 292,95 ± 61,46 (165,60 – 360,60) 0,611 

PAİ-1(pg/30s) 
30. gün 

327,04 ± 96,38 (166,2 – 546,6) 342,07 ± 105,25 (132,00 – 477,00) 0,678 

PAİ-1(pg/30s) 
90. gün 

343,31 ± 87,33 (159,6 – 511,8) 329,29 ± 80,55 (167,40 – 440,40) 0,985 

Tablo 8. PİSS Örnek Hacmi, uPA ve PAİ-1 Değerlerinin Gruplar Arasında Karşılaştırılması 

Açıklama: Veriler ortalama ± standart sapma ve min–maksimum aralık olarak verilmiştir. Gruplar arası 
karşılaştırma Mann–Whitney U testi ile yapılmıştır. 
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Şekil 18. PAİ-1 Total miktar (pg/30s) değerlerinin 0., 6., 9., 30. ve 90. günlerde Kontrol ve Test grupları arasında 
karşılaştırılması 

 

 

3.3. PİSS Örnek Verileri 
 

Kontrol ve test gruplarında gerçekleştirilen hacim ölçümleri, cerrahi öncesi (0. gün) 

ve cerrahiyi takiben 6., 9., 30. ve 90. günlerde olmak üzere toplam beş zaman noktasında 

değerlendirilmiştir. Gruplar arasındaki ortalama hacim farkı (p=0,119) olarak hesaplanmış 

olup, bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Zaman faktörünün hacim 

ölçümleri üzerindeki etkisi istatistiksel olarak anlamlıdır (p < 0,001). Cerrahiden sonraki 6. 

gün ve 9. gün ölçümleri, cerrahi öncesi (0. gün) ölçümlerine kıyasla sırasıyla 0,74 mm (p < 

0,001) ve 0,52 mm (p < 0,001) daha yüksek bulunmuştur. Buna karşılık, 30. gün ölçümleri 

6. güne göre 0,81 mm (p < 0,001), 9. güne göre 0,84 mm (p < 0,001); 90. gün ölçümleri ise 

6. güne göre 0,59 mm (p < 0,001) ve 9. güne göre 0,52 mm (p < 0,001) daha düşük olarak 

saptanmıştır. Gruplar arasında, zaman faktörüne bağlı hacim değişimi açısından anlamlı bir 

farklılık gözlenmemiştir (p = 0,140) (Tablo 8). 
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Şekil 19. Örnek Hacim (ul) değerlerinin 0., 6., 9., 30. ve 90. günlerde Kontrol ve Test grupları arasında karşılaştırılması 

3.4. Klinik Parametreler 

SCD ölçümleri, cerrahi işlemden hemen önce (0. gün) ve cerrahiyi takip eden 90. 

günde kontrol ve test grupları arasında karşılaştırılmıştır. Zamanın SCD ölçümleri üzerinde 

istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi bulunmazken, gruplar arasındaki ortalama fark (OF = -

0,33 ve p = 0,353) olarak hesaplanmıştır. Grup etkisinden bağımsız olarak zamanın etkisi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p < 0,001). Cerrahiyi takip eden 90. gün SCD 

ölçümleri, cerrahi işlemden hemen önceki (0. gün) ölçümlere göre anlamlı düzeyde düşük 

olup (OF = 3,759, p < 0,001) olarak belirlenmiştir. Gruplar arasında SCD ölçümlerinin 

zamana bağlı değişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p = 

0,725) (Tablo 9 ve 10). 

mPİ ölçümleri açısından, cerrahi öncesinde gruplar arasında anlamlı bir fark 

saptanmamıştır (p = 1,000). Her iki grupta da zaman içinde mPİ değerlerinde istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde azalma gözlenmiştir. Cerrahi işlem öncesi ile 90. gün ölçümleri 

karşılaştırıldığında, tüm örneklemde mPİ değerlerinde ortalama 1,00 birimlik azalma tespit 

edilmiş ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (OF = –1,00, p < 0,001). Kontrol 

grubunda mPİ düzeyindeki azalma istatistiksel olarak anlamlıdır (p = 0,0057). Benzer 

şekilde, test grubunda da mPİ düzeylerinde anlamlı bir azalma kaydedilmiştir (p < 0,001) 

(Tablo 9 ve 10). 
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Şekil 20. mPİ değerlerinin 0. ve 90. günlerde Kontrol ve Test grupları arasında karşılaştırılması 

mGİ ölçümleri açısından, gruplar arasında başlangıç düzeyinde istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (p = 0,116). Zamanla her iki grupta da mGİ değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı azalma tespit edilmiştir. Tüm örneklemde cerrahi öncesi ile 90. 

gün ölçümleri karşılaştırıldığında, (OF = –1,03) olarak hesaplanmış ve bu değişim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p < 0,001). Alt grup analizlerinde, kontrol grubunda 

(p < 0,001), test grubunda ise (p = 0,003) olarak hesaplanmıştır (Tablo 9 ve 10). 

 

Şekil 21. mGI değerlerinin 0. ve 90. günlerde Kontrol ve Test grupları arasında karşılaştırılması 
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mSKİ ölçümleri bakımından, gruplar arasında başlangıçta istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark saptanmamıştır (p = 0,462). Zamanla her iki grupta da mSKİ düzeylerinde 

istatistiksel olarak anlamlı azalma izlenmiştir. Tüm örneklemde cerrahi öncesi ile 90. gün 

ölçümleri karşılaştırıldığında, (OF = –1,69) olarak hesaplanmış ve bu değişim istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p < 0,001). Alt grup analizlerinde, kontrol grubunda (p < 

0,001), test grubunda ise (p < 0,001) düzeyinde anlamlı azalma kaydedilmiştir (Tablo 9 ve 

10). 

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalar ve implant için başlangıç keratinize mukoza 

miktarı 0 olarak kaydedilmiştir. Cerrahi tedaviden sonra iyileşmenin 90. gününde ölçülen 

keratinize mukoza miktarında bir değişim gözlemlenmemiş ve 0 olarak kaydedilmiştir.

  

Şekil 22. mSKI değerlerinin 0. ve 90. günlerde Kontrol ve Test grupları arasında karşılaştırılması 

 

Şekil 23. SCD 0. gün ve 90. gün değerlerinin Kontrol ve Test grupları arasında karşılaştırılması 
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 Başlangıç 90.Gün Takip 

Kontrol Test Kontrol Test 

Sondlama Cep Derinliği  6,67±1,18 6,71±2,52 3,07±1,22 3,29±1,36 

Modifiye Plak İndeksi  2,20±,77 2,06±,83 1,20±,77 1,06±1,03 

Modifiye Gingival İndeks  2,00±,53 1,53±,72 0,80±,77 0,59±1,06 

Modifiye Sulkus Kanama İndeksi  2,80±,41 2,59±,51 1,20±1,21 0,81±1,05 

Keratinize Mukoza İndeksi 0 0 0 0 

Tablo 9. Klinik parametrelerin başlangıç ve 90. gün takip verilerinin gruplara göre dağılımı 

 

Parametre Kontrol 
(Ort±SS) 

Kontrol 
(Min–Max) 

Test 
(Ort±SS) 

Test 
 (Min–Max) 

p 

SCD  
0. gün 

6,69 ± 1,14 (5,00 – 9,00) 6,69 ± 2,60 (3,00 – 12,00) 0,683 

SCD  
90. gün 

3,33 ± 0,90 (2,00 – 5,00) 3,47 ± 1,13 (2,00 – 5,00) 0825 

mSKİ  
0. gün 

2,75 ± 0,45 (2,00 – 3,00) 2,62 ± 0,50 (2,00 – 3,00) 0,467 

mSKİ  
90. gün 

1,27 ± 1,16 (0,00 – 3,00) 0,87 ± 1,13 (0,00 – 3,00) 0,314 

mGİ  
0. gün 

1,94 ± 0,57 (1,00 – 3,00) 1,56 ± 0,73 (0,00 – 2,00) 0,174 

mGİ  
90. gün 

0,87 ± 0,74 (0,00 – 2,00) 0,67 ± 1,11 (0,00 – 3,00) 0,232 

mPİ  
0. gün 

2,12 ± 0,81 (1,00 – 3,00) 2,12 ± 0,81 (1,00 – 3,00) 1,000 

mPİ  
90. gün 

1,33 ± 0,72 (0,00 – 2,00) 1,07 ± 1,10 (0,00 – 3,00) 0,349 

Tablo 10. Kontrol ve Test Gruplarının Klinik Parametre Karşılaştırması 

Not: SCD: Sondlama cep derinliği, mGİ : Modifiye Gingival İndeks, mSKİ: Modifiye Sulkus kanama indeksi, 

mPİ: Modifiye Plak indeksi. Veriler ortalama ± standart sapma ve minimum–maksimum aralığı ile 
verilmiştir. Gruplar arası karşılaştırma Mann-Whitney U testi ile yapılmıştır. p<0.05 istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. TARTIŞMA 

Bu çalışmanın sıfır hipotezi, peri-implantitise bağlı implant yüzeyindeki eklentilerin 

tamamen uzaklaştırılması amacıyla elektrolitik yüzey dekontaminasyon yönteminin rutin 

tedavi olan mekanik dekontaminasyon yöntemine kıyasla daha etkili olamayacağı şeklinde 

oluşturulmuştur. Bu çalışmanın amacı, elektrolitik yüzey temizliği ile yapılan implant yüzey 

dekontaminasyonunun başlangıç, flep cerrahisinden sonraki 6. gün, 9. gün, 30. gün ve 90. 

günlerdeki klinik parametreler ve PİSS, ürokinaz plazminojen aktivatör ve plazminojen 

aktivatör inhibitör düzeyleri üzerine etkisini araştırmak ve peri-implantitis tedavisinde 

uygulanan mekanik implant yüzey dekontaminasyon yöntemi ve elektrolitik yüzey 

dekontaminasyon yöntemi ile elde edilen sonuçları kıyaslamaktır. Birincil çıktılar “primary 

outcome” elde edilecek biyokimyasal belirteçler olup ikincil çıktılar “secondary outcome” 

klinik parametreler olacaktır.  

4.1. Demografik Veriler 

Biyokimyasal belirteçlerin değerlendirildiği çalışmaya tüm örneklemden yaşları 25 ile 

65 (ortalama 48,3±7,9 yaş) arasında değişen 20 hasta, toplam 32 adet implant dahil 

edilmiştir. Bu katılımcıların kadın/erkek oranı yaklaşık olarak eşit dağılmıştır. Kadın 

katılımcı oranı %50’sidir. Bu peri-implantitisin erişkin bireylerde cinsiyet farkı 

gözetmeksizin ortaya çıkabildiğini destekler niteliktedir. Cinsiyetin peri-implant doku 

sağlığı üzerine etkisini gösteren literatür verileri tartışmalıdır. Ferreira ve ark. erkeklerin 

kadınlara kıyasla önemli ölçüde peri-implantitis gelişimine yatkınlık gösterdiğini rapor 

etmiştir (307). Diğer taraftan Swierkot ve ark. bunun tam tersi olarak kadınlarda peri-

implantitis gelişme riskinin daha yüksek olduğunu bildirmiştir (308). Bunun dışında 

literatürde birçok çalışmada cinsiyetle peri-implant doku sağlığı arasında anlamlı bir ilişki 

gözlenmemiştir (309,310). Çalışmamızın bulgularına göre cinsiyetle peri implant doku 

sağlığı arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Bu açıdan çalışmamızın sonuçları literatür 

verilerine uygundur. 

Bu çalışmada Straumann, Osstem, AstraTech, Keystone, MIS, Nucleoss ve AB 

implant olmak üzere farklı marka implantlar üzerinde çalışılmıştır. 

4.2. Peri-İmplant Sulkuler Sıvı Hacmi ve Biyokimyasal Parametreler 

Bu tez çalışması peri-implantitisin cerrahi ve rejeneratif tedavisinin erken dönem yara 

iyileşmesini, ilgili uPA ve PAİ-1 biyobelirteçlerini klinik ve biyokimyasal olarak inceleyen 

ilk çalışmadır. Çalışmamızda peri-implantitiste cerrahiden hemen önce ve erken dönem yara 
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iyileşmesi sürecinde (90 gün) biyobelirteçlerde meydana gelen lokal değişiklikler 

değerlendirilmiştir. PİSS, peri-implant biyokimyasal belirteçleri değerlendirmek amacıyla 

kullanılabilecek invaziv olmayan tekniktir (311). Peri-implant dokularda biyokimyasal 

belirteçlerin düzeylerini değerlendirmeye olanak sağlayarak, aktif peri-implant yıkımla 

ilişkilendirilebilecek sitokinlerin analizine imkan tanır. PİSS, implant çevresi dokularda 

enflamasyona bağlı damarsal geçirgenliğin bir sonucu olarak doku dışına çıkan eksudayla 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (312). PİSS, gingival pleksustaki damarsal yapılardan meydana 

gelen osmotik değişimle düzenlenen enflamatuvar eksudadır ve konakla ilişkili enzimler, 

enflamatuvar mediatörler ve doku yıkım ürünleri içermesi açısından DOS’a benzerdir (313). 

Peri-implantitis hastalarında enflamasyon ve enflamatuvar mediatörlerin artışıyla ilişkili 

olarak PİSS düzeyinin artacağı gösterilmiştir (314).  

Mevcut çalışmadaki bulgular implant çevresinde toplanan PİSS hacmi açısından 

zamana bağlı olarak anlamlı şekilde değişiklik göstermiştir. Başlangıç PİSS değeri 

ortalaması kontrol grubunda 0,41 µl iken test grubunda 0,27 µl olarak ölçülmüştür. Bu 

değerler gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı değildir ancak cerrahiyi takiben ölçülen 6. 

günde kontrol için 1,28 µl iken test grubunda 0,88 µl ölçülmüştür. Bu durum gruplar arası 

anlamlı farklılık göstermiştir. Ayrıca grupların kendi içinde de 6. gün değerleri ile başlangıç 

değerleri arasında istatistiksel anlamlılık gösteren şekilde artış gözlenmiştir (p<0,001). 

Cerrahiyi takip eden 9. günde kontrol grubu için 0,82 µl ölçülen PİSS hacmi test grubu için 

0,89 µl olarak ölçülmüştür; bu zaman diliminde gruplar arası istatistiksel anlamlı farklılık 

gözlemlenmezken grupların kendi içinde başlangıç değerlerine göre istatistiksel anlamlı 

farklılık gözlemlenmiştir (p<0,001). Yine cerrahiyi takip eden 30. günde kontrol grubu için 

0,32 µl ölçülen PİSS hacmi test grubu için 0,20 µl ölçülmüştür. Bu durum gruplar arası 

istatistiksel anlamlı farklılık göstermemiştir ve gruplar içinde başlangıç değerlerine göre de 

istatistiksel anlamlı farklılık gözlemlenmemiştir. Aynı şekilde 90. gün takibinde de kontrol 

grubu için 0,23 µl olan PİSS hacmi test grubu için 0,23 µl olarak ölçülmüştür. Yani başlangıç 

PİSS hacmine kıyasla her iki grupta da 6. ve 9. gün PİSS hacim değerleri anlamlı derecede 

yüksek çıkmıştır ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermiştir (p<0,001). Ancak 30. 

ve 90. gün PİSS hacim değerleri başlangıç değerlerine yakın gözlemlenmiştir ve istatistiksel 

anlamlı farklılık bulunamamıştır. Gruplar arası belirlenen zaman aralıkları için istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamış olsa da cerrahiyi takip eden 6. günde kontrol ve test 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlılığa yakın bir fark gözlemlenmiştir (p<0.140). 
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Ayrıca PİSS hacmi açısından zamanın etkisi yokken kontrol ve test grupları arasındaki fark 

istatistiksel açıdan anlamlılığa çok yakındı (OF=0,119, p=0,055).  

PİSS hacmi, iltihap düzeyi ve cep derinliğine bağlıdır. Derin ve iltihaplı bir cepte 

toplanan bileşenlerin miktarı, sağlıklı sulkuslara kıyasla büyük olasılıkla daha fazla 

olacaktır. Toplanan PİSS bileşenlerinin miktarına karşılık yoğunluğu (konsantrasyonu), 

geçerli biyobelirteçlerin araştırılmasında daha değerli olabilir; ancak bu konu tartışmalıdır 

(315). Diş eti oluğu sıvısı (DOS) hacmindeki artış, enflamasyon şiddetindeki artışla 

ilişkilidir. Daha spesifik olarak, DOS hacmi, sağlıklı bölgelerle karşılaştırıldığında, orta 

dereceli periodontal hastalığı olan bölgelerde 10 kat, şiddetli periodontal hastalığı olan 

bölgelerde ise 30 kat daha fazla olabilir. Bu durum, protein miktarlarındaki farklılıklarla 

ilişkili olabilir (316). 

Özgür ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği peri-implant sağlığın ve biyokimyasal 

belirteçlerin değerlendirildiği bir çalışmada peri-implant hastalık gözlemlenen durumlarda 

PİSS hacminin enflamasyonla birlikte arttığı gözlemlenmiştir (317). Enflamasyon sebebiyle 

PİSS hacminde artış görülmesi literatürle uyumludur (314). Belirli spesifik belirteçlerin 

tespit edilmesi hastalığın başlangıcı ve ilerlenmesinin anlaşılmasıyla etkilenmiş implantların 

prognozunda farklı tedavi yaklaşımlarının geliştirilmesine ve bu tedavi yöntemlerinin 

etkinliğinin anlaşılmasına yardımcı olabilir (314,318). 

uPA ve PAİ-1 biyokimyasal belirteçlerinin bu çalışmada cerrahiyi takip eden zamanda 

konsantrasyonlarında gerçekleşen ciddi düşüşler PİSS hacminin tedavi sonrası artmasıyla 

ilişkili olabilir (151,313,316,317,319). Bu nedenle aynı zamanda bu belirteçlerin total miktar 

değerleri de incelenmiştir. 

4.3. PAİ-1 ve uPA Düzeylerindeki Değişimler 

Bu çalışmadan elde edilen sonuçlara göre; cerrahi olarak tedavi edilen peri-implantitis 

vakalarında, iyileşme süreci yalnızca doku seviyesinde değil, moleküler düzeyde de hassas 

bir dengeyle ilerlemektedir. Özellikle PAİ-1 ve uPA biyobelirteçleri, bu sürecin hem erken 

fazlarında hemostaz ve enflamasyon kontrolü, hem de geç fazlarında doku yeniden 

şekillenmesi açısından anahtar regülatörler olarak rol oynamaktadır. Bu tez çalışmasının 

sonuçları, peri-implantitisin cerrahi tedavisinden sonra doku iyileşmesinin sadece klinik 

gözlemleri değildir, moleküler biyobelirteçlerle de yakından takip edilmesini içermektedir. 

Özellikle PAİ-1 ve uPA düzeylerinin zamanla değişimi, iyileşmenin farklı fazlarında 

belirgin biyolojik işaretler ortaya koymaktadır. Klinik olarak, erken dönemde düşen PAİ-1 
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düzeyleri ve stabil seyreden uPA ekspresyonu, iyileşme sürecinde enflamasyonun kontrol 

altına alındığını ve epitelizasyonun desteklendiğini göstermektedir. Bu durum, cerrahi 

sonrası erken dönemde doku homeostazının sağlandığını ve pıhtı stabilitesinin kontrollü bir 

fibrinolitik aktivite ile devam ettirildiğini ortaya koyar.  

PAİ-1, plazmin üretimini sınırlayan ana inhibitördür. Cerrahi sonrası ilk günlerde 

yüksek ekspresyonu, fibrin pıhtısının stabilizasyonunu ve erken hemostazı sağlamaktadır. 

Bu çalışmada da, 0. günde yüksek bulunan PAİ-1 seviyeleri, 6. ve 9. günlerde anlamlı şekilde 

azalmış, ancak 30. ve 90. günlerde tekrar yükselme eğilimi göstermiştir (p < 0,001). Bu 

durum, hemostatik denge sonrası fibroblast migrasyonunun başlamasına olanak tanıyan 

geçici bir “PAİ-1 baskı düşüşü” olarak yorumlanabilir. Bu sonuçlar literatürdeki PAİ-1 

biyokimyasal belirtecinin etkilerini inceleyen diğer çalışmalarla uyum göstermektedir 

(94,98). 

uPA, yara iyileşmesinde epitel hücre göçünü ve hücre dışı matriksin yıkımını 

kolaylaştıran bir serin proteazdır. Özellikle MMP aktivasyonu yoluyla epitelizasyonu ve 

anjiyogenezi destekler. Araştırma verilerinde, uPA konsantrasyonlarının cerrahiden sonraki 

6. ve 9. günlerde anlamlı düzeyde düşüş gösterdiği, ardından 30. ve 90. günlerde toparlanma 

eğilimi gösterdiği saptandı (p < 0,001). Bu dalgalanma, yüksek plazmin aktivitesinin geçici 

olarak bastırılması ve ardından doku remodelasyonuna izin verilmesiyle uyumludur. 

Literatürde plazminojenin yara iyileşmesi üzerindeki etkileri ile uyumlu değişiklikler 

gözlemlenmiştir (90). 

Özellikle 6. ve 9. günlerde gözlenen PAİ-1 konsantrasyonlarındaki düşüş, yara 

yatağında fibroblast migrasyonu, anjiyogenez ve epitel kapanmanın desteklendiği fizyolojik 

ortamın oluştuğuna işaret etmektedir. uPA düzeylerinin cerrahiyi takiben erken dönemde 

anlamlı şekilde azalması, plazminojen aktivasyonunun geçici olarak baskılandığını ve 

böylelikle primer iyileşme fazının stabil tutulduğunu düşündürmektedir. Sonraki zaman 

dilimlerinde uPA düzeylerinin artması, doku remodeling ve reepitelizasyon süreçlerinin 

başlamasıyla ilişkilendirilebilir. Bu sonuçlar, uPA’nın MMP’leri aktive ederek hücresel göç 

ve anjiyogenezi uyarıcı etkileriyle paralellik göstermektedir. 

Geç dönemde (30. ve 90. günler) PAİ-1 ve uPA konsantrasyonlarında yeniden artış 

eğilimi, doku remodeling fazının başladığını ve bu fazda ekstraselüler matriksin yeniden 

yapılanmasının aktif olduğunu düşündürmektedir. Kemik rejenerasyonu sürecinde PAİ-1'in 

uzun süreli yüksek ekspresyonunun osteoblast aktivitesini baskılayıcı etkisi göz önünde 
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bulundurulduğunda, bu dönemdeki yükselişin kontrollü olması önem arz etmektedir. Aynı 

zamanda uPA’nın yüksek ekspresyonu kemik dokuda matriks dönüşümünü destekleyici 

etkiler gösterir, geç dönemdeki yeniden osseointegrasyon sürecine katkı sağlar. Bu tez 

çalışmasında uPA ve PAİ-1 konsantrasyon değerlerinin cerrahiden önce elde edilen PİSS 

örneklerinde yüksek seviyelerde tespit edilmesinin sebebi periodontal ve peri-implant 

hastalıklar gibi kronik enflamatuvar durumlarda bu biyokimyasal belirteçlerin artış 

göstermesiyle uyumludur (90). Bu çalışmada uPA ve PAİ-1 biyobelirteçlerinin 

konsantrasyon seviyelerindeki düşüşler ve yükselişler paralellik göstermiştir. Bu durumda 

PAİ-1in teorik olarak, bilinen görevinin bir uPA baskılayıcısı olmasının, ekstraselüler 

matriksin yıkımını ve doku yeniden şekillenmesini engelleyerek tümör ilerlemesini 

durdurduğu öne sürülmüştür. Ancak özellikle sindirim sistemi kanserlerinde, beklenenin tam 

tersi bir durum gözlemlenmiştir. Cancer Genome Atlas (TCGA) veritabanına dayanarak 

yapılan analizlerde, sindirim sistemi tümör dokularında PAİ-1 ile uPA mRNA 

ekspresyonları arasında pozitif bir korelasyon olduğu saptanmıştır (320). Bu da PAİ-1’in 

uPA’yı baskılamadığını göstermektedir (321,322).  

Kontrol ve test grupları arasında, genel olarak PAİ-1 konsantrasyonlarında anlamlı 

farklılıklar gözlenmedi (p = 0,087), ancak uPA konsantrasyonları açısından sınırda 

anlamlılık (p = 0,062) bulundu. Test grubunda uPA seviyelerindeki artış, rejeneratif etkilerin 

daha belirgin olabileceğini düşündürmektedir. Bu tarz çalışmalarda konsantrasyon değerleri 

yara yerinde eksuda artışı ile ciddi değişiklikler gösterebilmektedir (311,323). Bu çalışmada 

hem total miktar değerleri hem konsantrasyon verilerine bakılan biyokimyasal belirteçler 

arasında zaman dilimleri açısından gruplar arasında istatistiksel anlamlılık gözlemlenmedi 

(PAİ-1 p=0,475, uPA p=0,346).  

Bu durum iki tedavi şeklinin de peri-implantitisin cerrahi tedavisinde etkin olduğunu 

ve hastalığın iyileştirilmesinin değerlendirildiği klinik ve biyokimyasal parametrelerde 

benzer sonuçlar göstermesi sebebiyle etkin bir tedavi olduğunu göstermektedir. Bu 

çalışmanın sonuçlar Schlee ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği benzer dizaynda çalışmalarla 

uyumluluk göstermektedir (265,274). 

Bu biyobelirteçlerin, sadece doku biyolojisini açıklamakla kalmayıp, aynı zamanda 

klinik sonuçları öngörmeye yönelik potansiyel biyobelirteçler olarak da kullanılabileceği 

düşünülmektedir. Bu nedenle, cerrahi sonrası hasta takibinde PİSS ya da serum 

örneklerinden PAİ-1 ve uPA düzeylerinin izlenmesi, bireyselleştirilmiş tedavi 

yaklaşımlarına olanak sağlayabilir. 
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Gelecekte, bu biyobelirteçlerin modülasyonuna yönelik lokal farmakolojik 

uygulamalar (örneğin; PAİ-1 inhibitörleri veya uPA destekli rejeneratif materyaller) ile peri-

implant yumuşak ve sert doku iyileşmesinin daha etkin ve kontrollü yönetilebileceği 

öngörülmektedir. Ayrıca, hayvan modeli verileri ile insan klinik bulgularının daha fazla 

korele edildiği, yüksek örneklemli, çok merkezli ve uzun dönemli araştırmalara ihtiyaç 

vardır. Bu bulgular, biyobelirteç düzeylerinin izlenmesinin, tedavi sonrası prognozun 

değerlendirilmesinde yardımcı bir araç olabileceğini göstermektedir. Ayrıca, gelecekte PAİ-

1/uPA dengesini modüle eden farmakolojik yaklaşımların, peri-implant dokuların rejeneratif 

kapasitesini artırabileceği yönünde yeni tedavi stratejilerine olanak sağlayabileceği 

öngörülmektedir. 

4.4. Klinik Parametreler ve Biyokimyasal Belirteçlerin Değerlendirilmesi 

Bu çalışmada, peri-implantitisin cerrahi tedavisini takiben yara iyileşme sürecinin 

değerlendirilmesinde uPA ve PAİ-1 biyobelirteçlerinin klinik parametrelerle olan ilişkisi 

detaylı biçimde incelenmiştir. Bulgular, bu biyokimyasal göstergelerin inflamatuvar yanıtı 

yansıttığını ve klinik iyileşme sürecini destekleyici nitelikte olduğunu ortaya koymuştur. 

 Klinik iyileşmenin göstergeleri olan Sondlanabilir Cep Derinliği (SCD), Modifiye 

Gingival İndeks (mGİ), Modifiye Plak İndeksi (mPİ) ve Modifiye Sulkus Kanama İndeksi 

(mSKİ) değerlerinde 90. gün itibariyle anlamlı düşüşler gözlemlenmiş; bu iyileşme, PAİ-1 

ve uPA gibi biyobelirteçlerin ekspresyonundaki değişimlerle örtüşmüştür. Özellikle 

başlangıçta SCD ve mSKİ değerleriyle birlikte yüksek düzeylerde seyreden PAİ-1 total 

miktarını enflamatuvar ortamın biyokimyasal olarak doğrulandığını ortaya koymaktadır. 

uPA konsantrasyonlarının ise geç dönemde artış göstermesi, doku yeniden şekillenmesi ve 

epitel organizasyonuyla uyumlu bulunmuştur. 

Erken dönemde, PAİ-1 düzeylerinin özellikle MGİ ve mSKİ gibi enflamasyon 

göstergeleriyle anlamlı şekilde yüksek seyretmesi, peri-implant bölgedeki inflamatuvar 

aktivitenin biyokimyasal düzeyde de yansıdığını ortaya koymaktadır. Bununla birlikte, mPİ 

artışıyla paralel olarak PAİ-1 seviyelerinde gözlenen yükseklik, bu biyobelirtecin 

inflamasyonun erken döneminde klinik bulgularla uyumlu şekilde yükseldiğini 

göstermektedir. 

uPA açısından değerlendirildiğinde, erken dönemde gözlenen sınırlı düzeydeki artış, 

henüz belirgin inflamatuvar yük oluşmamış olmasına rağmen mSKİ ve MGİ 
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parametreleriyle paralel seyretmesi bakımından dikkat çekicidir. Bu durum, epitel doku 

yıkımı ve enzimatik aktivitenin erken evrelerde başladığını düşündürmektedir. 

İyileşme süreci ilerledikçe, özellikle geç dönem olan 30. ve 90. günlerde uPA 

düzeylerinde görülen artış, bu biyobelirtecin matriks yeniden yapılanması, doku 

reorganizasyonu ve epitel iyileşmesi gibi geç dönem iyileşme evreleriyle ilişkili 

olabileceğini düşündürmektedir. Klinik olarak inflamasyonun azaldığı dönemlerde uPA 

seviyelerinin artışı, dokuların yeniden yapılanma sürecine biyokimyasal bir yanıt olarak 

değerlendirilebilir. 

Öte yandan, 90. gün itibarıyla PAİ-1 seviyelerinin yüksek seyretmesi ancak SCD 

değerlerinin anlamlı biçimde düşük seyretmesi, inflamatuvar aktivitenin baskılandığını ve 

sağlıklı doku yanıtının oluştuğunu desteklemektedir. Başlangıçta yüksek olan PAİ-1 

düzeylerinin, iyileşme sürecinin ilerlemesiyle birlikte azalması, bu belirteçin inflamasyonun 

gerilemesiyle doğrudan ilişkili olduğunu göstermektedir. PAİ-1 total miktar seviyelerinin 

90. günde yüksek seyrinin sebebi uPA ile orantısal olarak değişmesiyle ve iyileşme 

sürecindeki yapım yıkım dengesini oluşturmasıyla ilişkilendirilmiştir(320). 

Ayrıca hem uPA hem de PAİ-1 biyobelirteçlerinde cerrahiyi takip eden dönemde 

gözlenen anlamlı düzeydeki azalmalar, peri-implant mukozanın yeniden yapılanma 

sürecinin biyokimyasal yansımaları olarak değerlendirilebilir. Klinik parametrelerdeki 

düzelme ile bu biyobelirteçlerin total miktarındaki düşüşler arasında anlamlı değişimler 

gözlenmiştir. 

Test grubunda SCD ortalama değeri 0. gün itibarıyla 6.69 mm iken, 90. gün sonunda 

3.30 mm olarak ölçülmüştür. Kontrol grubunda ise başlangıç değeri 6.69 mm olup, 90. gün 

ölçümünde 3.00 mm’ye düşmüştür. Her iki grupta da anlamlı iyileşme gözlenmiş olup, SCD 

değerlerinde belirgin azalma tespit edilmiştir. Test grubunda mPİ ortalama değeri 0. gün 

itibarıyla 2.12 iken, 90. gün sonunda 1.10 olarak ölçülmüştür. Kontrol grubunda ise 

başlangıç değeri 2.12 olup, 90. gün ölçümünde 1.13’e düşmüştür. Her iki grupta da anlamlı 

azalma sağlanmıştır. Test grubunda mGİ ortalama değeri 0. gün itibarıyla 1.75 iken, 90. gün 

sonunda 0.67 olarak ölçülmüştür. Kontrol grubunda ise başlangıç değeri 1.75 olup, 90. gün 

ölçümünde 0.76’ya düşmüştür. Bu düşüş, dişeti sağlığında olumlu yönde iyileşme olduğunu 

göstermektedir. Test grubunda mSKİ ortalama değeri 0. gün itibarıyla 2.69 iken, 90. gün 

sonunda 0.81 olarak ölçülmüştür. Kontrol grubunda 2.69 değerinden 1.20 düzeyine gerileme 

gözlenmiştir. Her iki grupta da anlamlı enflamasyon azalması elde edilmiştir. 
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Bosshardt ve arkadaşlarının 2022 yılında gerçekleştirdiği bir vaka raporunda peri-

implantitisin cerrahi rejeneratif tedavisinde elektrolitik yüzey dekontaminasyon yöntemi 

kullanılmış ve iyileşmeyi takip eden 6-13 ayda yeniden peri-implantitis gelişmesine bağlı 

sökülerek histolojik olarak incelenmiştir. Tüm dört implantta radyografik ve histolojik 

olarak kemik kazanımı, sondlama derinliğinde azalma ve sondlamada kanamanın azaldığı 

gözlemlenmiştir. Radyografik kemik kazanımı implant #1 için mezialde 5,8 mm, distalde 

4,8 mm; implant #2 için 3,3 mm ve 2,3 mm; implant #3 için 3,1 mm ve 0,5 mm; implant #4 

için ise 3,5 mm ve 2,8 mm olarak ölçülmüştür. Histometrik olarak, implant #1’den #4’e 

kadar ortalama ve maksimum dikey kemik kazanımı sırasıyla 1,65 mm ve 2,54 mm, 3,04 

mm ve 3,47 mm, 0,43 mm ve 1,27 mm, 4,16 mm ve 5,22 mm olarak tespit edilmiştir. Re-

osseointegrasyon yüzdesi implant #1’den #4’e sırasıyla %21,0, %36,9, %5,7 ve %39,0 

olarak belirlenmiştir. Histolojik inceleme kesitlerinde bir implantta, yeni oluşan kemiğin 

doğrudan implant yüzeyindeki kalkülüs üzerine yerleştiği gözlenmiştir (324).  

Assunção ve arkadaşlarının gerçekleştirdiği 2023 yılındaki bir in-vitro çalışmada ise 

mekanik dekontaminasyon yöntemlerinden basınçlı hava-toz aşındırıcı sistem 

(PerioFlow®), titanyum fırçalar (R-Brush™ and i-Brush™) ve elektrolitik yüzey 

dekontaminasyonu yöntemi (Galvosurge®) karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada implantların 

Pseudomonas aeruginosa ile inokülasyonu gerçekleştirilmiş ve 24 saat sonrasında oluşan 

bakteriyel biyofilmin uzaklaştırılması için bu yöntemler kullanılmıştır. Bu çalışmanın 

sonuçlarına göre GalvoSurge®, Perioflow ve titanyum fırçaların bu spesifik bakteriyi 

uzaklaştırmadaki etkinlikleri benzer bulunmuş ancak titanyum fırçaların implant yüzeyinde 

ciddi değişiklikler oluşturduğuna dikkat çekilmiştir. Literatürde daha kompleks biyofilmler 

için bu dekontaminasyon yöntemlerinin etkinliklerini değerlendirecek çalışmalara ihtiyaç 

vardır (325). 

Schlee ve arkadaşlarının 2019 yılında gerçekleştirdiği 6 ay takipli randomize kontrollü 

klinik bir çalışmada, elektrolitik temizlik (ET) ve Airflow + elektrolitik temizlik grupları 

arasında kemik kazancı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (ET için 

ortalama 2,71 ± 1,70 mm, Airflow+ ET için 2,81 ± 2,15 mm) (265). Bu sonuçlar bizim 

çalışmamızın sonuçlarıyla benzerlik göstermektedir. 

Isehed ve arkadaşları 2016 yılında gerçekleştirdiği çalışmada mSKİ'nin başlangıçta 

%90'dan %30'a düşse de 12 ayda %70'e geri döndüğünü gözlemlemiştir. Bu çalışmanın 

sonuçları erken dönem yara iyileşmesi üzerine odaklanmıştır ve 90 günlük takip süresinde 
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mSKİ değerlerinde anlamlı iyileşme gözlemlenmiştir ancak bu sonuçların kalıcılığı daha 

uzun takip süreli çalışmalarla desteklenmelidir (326). 

Bu çalışmada peri-implant defekt tipinin rejeneratif potansiyel üzerinde etkisi 

olabileceği gözlemlenmiştir. Benzer şekilde Schwarz ve arkadaşları defekt 

konfigürasyonunun (Class Ib, Ic, Ie) cerrahi rejeneratif tedavinin klinik sonuçları üzerindeki 

etkisini açıkça göstermiştir (327). Yine aynı şekilde Schlee ve arkadaşları da defekt 

morfolojisinin rejenerasyon miktarını etkilediğini not etmiştir (265). 

Elektrolitik yöntemin bakteriyel biyofilmi daha etkin ve implant yüzey topografisinde 

değişiklik yaratmayacak kadar yüzey dostu bir şekilde ortadan kaldırdığını gösteren literatür 

çalışmaları mevcuttur (267,273,324). Elektrolitik yöntemle temizlenen implant yüzeylerinde 

tam osseointegrasyonun sağlanabildiği preklinik verilerle de gösterilmiştir (273). Bu 

bağlamda, konvansiyonel yönteme eşdeğer sonuçlar elde eden elektrolitik dekontaminasyon 

yöntemi, invazivliği düşük, kullanıcı dostu ve etkili bir alternatif olarak değerlendirilebilir.  

Çalışmamızda katılımcıların tamamına klinik periodontal ve radyografik 

değerlendirme verilerine göre peri-implantitis gözlemlenen tüm hastalarımızda 6 mm’yi 

geçen sondlanabilir cep derinliği varlığı ve implant etrafında keratinize mukozanın olmayışı 

dikkat çekmektedir. Güncel literatür bilgileri peri-implant sağlığın korunması için keratinize 

mukozanın önemine dikkat çekmektedir (39). 

Test ve kontrol gruplarında keratinize mukoza değeri hem 0. gün hem de 90. gün 

ölçümlerinde 0 mm olarak sabit kalmıştır. Bu durum, keratinize mukoza açısından tedavi 

süresince herhangi bir değişiklik olmadığını göstermektedir. Keratinize mukoza, peri-

implant sağlığın sürdürülmesinde önemli bir role sahiptir. Literatürde, yetersiz keratinize 

mukoza genişliğinin, plak kontrolünün zorlaşmasına, inflamasyonun artmasına ve sonuç 

olarak peri-implant mukozitis ve peri-implantitis gelişimine zemin hazırladığı 

bildirilmiştir(39). Mevcut çalışmada hem test hem de kontrol gruplarında cerrahi tedaviye 

rağmen keratinize mukoza miktarında herhangi bir artış gözlenmemiştir. Bu bulgu, peri-

implant yumuşak doku stabilitesi açısından yalnızca rejeneratif kemik tedavisinin yeterli 

olmayabileceğini göstermektedir. Özellikle 2 mm’nin altında keratinize mukoza genişliğine 

sahip implant çevresinde, hastaların oral hijyenini sürdürmede zorlandığı ve bu durumun 

peri-implant dokularda iltihabi yanıtı artırabileceği çeşitli çalışmalarda vurgulanmıştır (328). 

Bu nedenle, yetersiz keratinize mukoza varlığında serbest diş eti grefti gibi periodontal 

yumuşak doku cerrahileriyle desteklenmiş kombine bir tedavi protokolü, uzun dönem peri-
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implant doku stabilitesinin sağlanmasında kritik bir adım olabilir. Bu yaklaşım, biyolojik 

genişliğin yeniden oluşturulmasına ve plak kontrolünün kolaylaştırılmasına katkıda 

bulunarak, tedavi başarısını artırabilir. Sistematik bir derlemede 2 mm’den az keratinize 

mukoza plak akümülasyonu ve yumuşak doku enflamasyonuyla ilişkilendirilmiştir (329). 

Souza ve arkadaşları, keratinize mukozanın 2 mm’nin altında olduğu durumlarda bireylerin 

diş fırçalama sırasında rahatsızlık yaşadığını bildirmiştir. Aynı çalışmada, bu bölgelerde 

dental plak birikiminin ve kanama skorlarının belirgin şekilde arttığı da vurgulanmıştır 

(330). Canullo ve çalışma arkadaşları ise, periodontal açıdan sağlıklı bireylerde peri-

implantitis gelişen implant bölgelerinde keratinize mukoza kalınlığının yetersiz olduğunu 

saptamışlardır (331). Çalışmamızda peri-implantitis tedavisi uygulanan gönüllülerin 

hepsinde yapışık keratinize mukoza eksikliği mevcuttu. Güncel literatür bize peri-implant 

sağlık için yapışık keratinize mukoza miktarının hem hastanın oral hijyen uygulamasındaki 

konforu için hem de stabil bir peri-implant doku ve bunun sağlığı için önemli olduğunu 

göstermektedir. Peri-implantitisin cerrahi tedavilerinde uygulanan tedavinin başarısı için 

cerrahi uygulanan bölgedeki dokuların sağlıklı ve ideal olması cerrahiyi takip eden yara 

iyileşmesinin daha iyi bir şekilde gerçekleşmesine katkı sağlayacaktır ancak implant 

tedavilerinde çoğu zaman önemli tek doku kemik olarak düşünülmektedir. Yumuşak 

dokunun yetersiz olduğu implant uygulamalarında hastanın yaşadığı ağrı ya da hassasiyet 

sebebiyle oral hijyen alışkanlıklarının gerçekleştirilmesi zorlaşmakta ve uzun dönemde 

hastalık gelişimine yatkınlığı arttırmaktadır. Çalışmaya dahil edilen gönüllülerin hepsinde 

yapışık keratinize mukoza eksikliğinin görülmesi ve bu implantlarda peri-implantitis 

gelişmesi bu görüşü desteklemektedir. Bununla birlikte, 2017 yılında düzenlenen Dünya 

Peri-implant Hastalıkları Çalıştayında, keratinize mukozanın peri-implant yumuşak doku 

sağlığı açısından önemine dair mevcut kanıtların sınırlı olduğu ifade edilmiştir (125).  

Peri-implant mukozal çekilme (PIMÇ) üzerine cerrahi tedavinin etkisi bu çalışmada 

test ve kontrol gruplarında ayrı ayrı değerlendirilmiştir. Test grubunda ortalama PIMÇ 

değeri 0. günde -1,25 mm iken, 90. gün sonunda -0,50 mm’ye gerilemiştir. Kontrol grubunda 

ise bu değerler sırasıyla -0,25 mm ve -0,0625 mm olarak hesaplanmıştır. Her iki grupta da 

ortalama çekilme miktarında azalma gözlenmiş olsa da, bu değişiklikler istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (test grubu için p = 0,988; kontrol grubu için p = 0,796). Bu bulgular, 

cerrahi rejeneratif tedavinin mukozal çekilme üzerinde kısa vadede anlamlı bir iyileşme 

sağlamadığını ortaya koymaktadır. PIMÇ, peri-implant estetik ve fonksiyon açısından kritik 

bir parametre olup, mukozal dokuların korunması uzun dönem tedavi başarısı açısından 
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önem taşımaktadır. Literatürde, çekilmenin etiyolojisinde inflamasyon, yetersiz keratinize 

doku, implant pozisyonu, protez dizaynı ve cerrahi teknik gibi çeşitli faktörler sorumlu 

tutulmaktadır (38,332). Mevcut çalışmada, keratinize mukozanın miktarında tedavi sonrası 

değişiklik gözlenmemesi ve PIMÇ değerlerindeki anlamlı olmayan değişimler birlikte 

değerlendirildiğinde, peri-implant yumuşak doku stabilitesinin sağlanmasında yalnızca 

kemik rejenerasyonuna yönelik cerrahi müdahalelerin yetersiz kalabileceği 

düşünülmektedir. Bu bağlamda, peri-implant dokuların uzun dönem sağlığının 

korunabilmesi için periodontal yumuşak doku cerrahilerinin (örneğin serbest diş eti grefti 

gibi) kombine edilerek uygulanması gerekliliği literatürde sıkça vurgulanmıştır (333). 

Özellikle 2 mm’nin altında keratinize mukoza genişliğine sahip bireylerde oral hijyenin 

sürdürülmesinde yaşanan zorluklar, inflamatuvar yanıtın artmasına ve sonuç olarak peri-

implant mukozitis ve peri-implantitis gelişimine neden olabilmektedir (39,309). Dolayısıyla 

bu çalışmanın bulguları da, yetersiz keratinize mukoza varlığında yalnızca rejeneratif kemik 

cerrahisinin yeterli olmadığını, yumuşak doku stabilitesini hedefleyen tamamlayıcı 

girişimlerin tedavi başarısına katkı sağlayabileceğini göstermektedir. 

Bu çalışma, uPA ve PAİ-1 biyokimyasal belirteçlerinin, peri-implantitisin cerrahi 

tedavisi ve erken dönem yara iyileşmesi sürecinde klinik parametrelerle birlikte 

değerlendirildiği ilk çalışmalardan biridir. Başlangıçta ölçülen uPA ve PAİ-1 düzeylerinin, 

30. ve 90. gün ölçümleriyle benzerlik göstermesi, peri-implantitis gibi kronik inflamatuvar 

karakter taşıyan durumlarda bu biyobelirteçlerin yüksek düzeylerde seyretmesinden 

kaynaklanmaktadır. Ayrıca, deneysel olarak oluşturulan peri-implant mukozitis olgularında, 

biyokimyasal belirteç düzeylerinin yaklaşık 69 gün içerisinde sağlıklı dokularda gözlenen 

seviyelere gerilediği de gösterilmiştir (121). Bu çalışmadan elde edilen sonuçlarla birlikte, 

bu bilgilere göz atıldığında peri-implantitisin cerrahi yara iyileşmesinde 30. gün ve 90. 

günde başlangıç değerlerine yakın değerler gözlemlenmesi iyileşmenin ya da doku 

farklılaşması/olgunlaşmasının devam ettiğine işaret etmektedir. Bu çalışmada, peri-

implantitisin cerrahi tedavisini takiben erken dönem yara iyileşmesini değerlendirmek 

amacıyla takip süresi 90 gün olarak belirlenmiştir. Ancak literatürde, peri-implant mukozitis 

gibi daha hafif seyirli peri-implant hastalıklarında bile biyokimyasal belirteç düzeylerinin 

sağlıklı değerlere gerilemesinin uzun zaman aldığı gösterilmiştir. Bu nedenle, peri-

implantitis tedavisinin biyokimyasal belirteçler aracılığıyla izlenmesi ve tedavi başarısının 

değerlendirilmesi açısından daha uzun süreli takip çalışmalarına ihtiyaç duyulduğu ortaya 

konmaktadır. 
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Sonuç olarak, bu çalışma hem uPA hem de PAİ-1 biyobelirteçlerinin peri-implantitisin 

cerrahi tedavisini takiben iyileşme sürecinde klinik göstergelerle anlamlı düzeyde ilişkili 

olduğunu göstermektedir. uPA, daha çok geç dönem hücresel yeniden yapılanma ile; PAİ-1 

ise inflamatuvar yanıtın düzeyi ile ilişkilidir. Bu bulgular, gelecekte bu belirteçlerin yara 

iyileşmesi ve tedavi başarısının biyokimyasal takibinde potansiyel izlem araçları olarak 

değerlendirilebileceğini göstermektedir. 

Peri-implantitisin cerrahi tedavisinde implant yüzey dekontaminasyonu için mekanik 

debridman ve ek olarak basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemlerin (Airflow/Perioflow) 

kullanımıyla tedavi edilen kontrol grubu ile bunlara ek olarak elektrolitik yüzey 

detoksifikasyonu (GalvoSurge®) uygulamasının etkinliğinin incelendiği bu çalışmada 90. 

güne kadar yapılan klinik parametreler ve biyokimyasal belirteçler için gruplar arasında 

istatistiksel anlamlı farklılıklar bulunmamıştır. Bu sonuca göre elektrolitik yüzey 

detoksifikasyonunun (GalvoSurge®) günümüzde kabul edilen tedavi yöntemine benzer 

sonuçlar elde etmesinden dolayı uygun bir tedavi yöntemi olabileceği gösterilmiştir. Daha 

önce yapılan in-vitro deneylerden ve hayvan deneylerinden elde edilen sonuçlar 

düşünüldüğünde elektrolitik yüzey detoksifikasyonu uygulamasının implant yüzeyini 

tamamen dekontamine hale getirdiği ve yeniden osseointegrasyonun histolojik olarak 

sağlanabilmesine katkı sağladığı gösterilmiştir. Ancak bu çalışmada etik sebeplerden dolayı 

kontrol ve test grubuna uygulanan işlemler elektrolitik yüzey dekontaminasyonunu direkt  

basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemler ile karşılaştıramamıştır. Bu sebeple elektrolitik yüzey 

dekontaminasyonunun etkinliğinin tek başına değerlendirilmesi mümkün olmamıştır. Ayrıca 

yakın zamanda Avrupa Periodontoloji Federasyonu’nun “Europian Federation of 

Periodontology” yayınladığı peri-implantitis tedavisi için klinik önergede basınçlı hava-toz 

aşındırıcı sistemlerin cerrahi tedavide kullanımı önerilmemektedir (238). Bu çalışmanın 

sonuçlarına göre, elde edilen klinik ve biyokimyasal veriler, elektrolitik yüzey 

dekontaminasyon yönteminin, en az basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemler kadar etkili 

olduğunu göstermektedir. Bu bulgular doğrultusunda, söz konusu yöntem, peri-implantitisin 

cerrahi tedavisinde kullanılabilecek uygun ve güçlü bir alternatif olarak 

değerlendirilmektedir. 

 Çalışmamızda cerrahi tedaviden sonra yara iyileşmesi primer olarak gerçekleşmesine 

rağmen implantların iyileşme başlıklarıyla bitirilmesi, implant yüzeyini tamamen 

dekontamine hale getirdiği gösterilen elektrolitik yüzey detoksifikasyonu yöntemiyle 

sağlanan dekontaminasyona rağmen, implant yüzeyindeki biyofilmi tamamen 
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uzaklaştıramadığı gösterilmiş olan basınçlı hava-toz aşındırıcı sistemler ile 

karşılaştırıldığında klinik ek fayda göstermekte başarısız olmuştur. İyileşme başlığı 

yerleştirilmesinin sebebi PİSS örneklerinin elde edilmesinin gerekliliğidir. Ayrıca 

çalışmamızda peri-implantitis tedavisi için kontrol ve test gruplarında implant markaları için 

eşit dağılım sağlanamamıştır, bunun sebebi çalışmaya dahil edilecek kriterlere uygun 

hastaların bulunmasının zorluğunun yanında her implantın aynı marka olmasını sağlamanın 

mümkün olmayışıdır. Dolayısıyla ağız ortamına iyileşme başlığı ile açık bırakılan 

implantların dizayn ve yüzey özelliklerinin farklılıklarına bağlı olarak re-kolonizasyon 

farklılık göstermiş olabilir bu da sonuçların olumsuz etkilenmesine neden olmuş olabilir. 

Tüm cerrahi uygulamardan sonra erken dönem yara iyileşmesi süresi boyunca hijyen 

uygulamalarını olumsuz etkileyebilecek dizaynda olan ya da olmayan protetik üst yapılar 

yerine iyileşme başlığı kullanılarak bu durum olabildiğince standardize edilmiştir. 

 Çalışmamızda tedavi edilen implantlar arasında konumu/açısı/derinliği gibi 

implanttan bağımsız faktörlerle birlikte peri-implantitis defektlerinin tipleri de çeşitlilik 

göstermektedir. Her ne kadar rejeneratif bir tedavi uygulandığı için rejenerasyon potansiyeli 

yüksek defekti olan gönüllüler çalışmaya dahil edilmiş olsa da bütün defekt tiplerini 

standardize etmek bu çalışma için mümkün değildi. Defekt tiplerinin büyük çoğunluğu sınıf 

I defekt olsa da bazı defektler çoğunlukla sınıf I defektlerdi ancak bazı implantlar sınıf I ve 

II defekt kombinasyonlarını içermekteydi. Sınıf II defektler rejeneratif potansiyeli 

sınırlamaktadır dolayısıyla bu farklılık rejeneratif potansiyeli etkileyebileceği için 

çalışmamızda sonuçları olumsuz etkilemiş olabilir (327). 

Bu tez çalışmasında peri-implantitisin cerrahi tedavisinde elektrolitik yüzey 

dekontaminasyon yöntemi olan GalvoSurge sistemi, geleneksel dekontaminasyon 

yaklaşımları ile karşılaştırmalı olarak değerlendirilmiştir. Elde edilen bulgular, GalvoSurge 

sisteminin hem klinik hem de biyokimyasal düzeyde en az geleneksel yöntemler kadar etkili 

olduğunu ortaya koymuştur. Özellikle test grubunda, mPİ, mGİ ve mSKİ gibi klinik 

parametrelerde 90. gün sonunda anlamlı düzeyde iyileşme saptanmıştır. Aynı zamanda, yara 

iyileşme sürecini biyokimyasal düzeyde değerlendirmek üzere incelenen uPA ve PAİ-1 

biyobelirteçlerinin konsantrasyon ve toplam düzeylerinde, zamanla istatistiksel olarak 

anlamlı azalmalar gözlemlenmiştir. Bu durum, enflamasyonun tedavi sonrasında 

biyokimyasal olarak da kontrol altına alındığını göstermektedir. Ayrıca, GalvoSurge 

sisteminin invaziv olmayan yapısı sayesinde implant yüzeyinde yapısal bir hasar 
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oluşturmadan etkili dekontaminasyon sağlayabilmesi, yöntemin güvenilirliğini ve 

uygulanabilirliğini destekleyen önemli bir bulgu olarak öne çıkmaktadır. 

Elde edilen bu sonuçlar doğrultusunda, gelecekteki araştırmalar açısından bazı 

önemli noktalar ortaya konmuştur. Öncelikle, uPA ve PAİ-1 gibi biyobelirteçlerin geç 

dönemdeki seyri hakkında daha net sonuçlar elde edebilmek için daha uzun süreli, tercihen 

altı ay ve üzeri takip süresi içeren çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. Bunun yanında, 

yalnızca bu iki belirteçle sınırlı kalmayıp IL-1β, TNF-α gibi inflamatuvar ve proteolitik 

yanıtları yansıtan farklı biyokimyasal parametrelerin de dahil edilmesiyle daha kapsamlı 

analizler yapılması önerilmektedir. Ayrıca, diyabet, sigara kullanımı gibi sistemik 

faktörlerin etkisini değerlendirebilmek adına hasta gruplarının daha geniş ve heterojen 

örneklemlerle temsil edilmesi önem arz etmektedir. Sonuç olarak, peri-implantitisin cerrahi 

tedavisinde uygulanması kolay ve etkinliği yüksek tedavi yöntemlerinin güvenilirliğini 

değerlendirmek amacıyla daha fazla klinik çalışmaya ihtiyaç vardır. Özellikle elektrolitik 

yüzey dekontaminasyonu gibi henüz literatürde yeterince araştırılmamış yöntemlerin 

etkinliğini ortaya koymak ve bu yaklaşımlar için standart uygulama protokolleri geliştirmek 

üzere ileri düzey çalışmalara gereksinim duyulmaktadır. 
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5. SONUÇLAR 
 

1. Elektrolitik dekontaminasyon, konvansiyonel yönteme kıyasla en az eşdeğer klinik 

başarı göstermiştir. 

2. Her iki yöntemde de 90. günde SCD, MGİ, MPİ ve MSKİ değerlerinde anlamlı 

iyileşmeler elde edilmiştir. 

3. Peri-implantitisin cerrahi tedavisinde iki farklı tedavi yönteminde de klinik 

parametrelerde ve radyografik kemik defekti dolumunda anlamlı iyileşmeler sağlamıştır. Bu 

iyileşmeler gruplar arasında istatistiksel fark göstermemiştir. 

4. Her iki grupta da peri-implant mukoza çekilmesinde azalma gözlemlenmiştir. Bu 

azalma test grubunda daha belirgin olmuştur. Ancak bu durum istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır. 

5. PAİ-1 ve uPA biyobelirteçlerinde zamanla anlamlı düzeyde değişimler 

gözlenmiştir. 

6. Erken dönemde PAİ-1 ve uPA düzeyleri düşmüş, geç dönemde PAİ-1 ve uPA 

seviyeleri yeniden artış göstermiştir. 

7. Elektrolitik yöntem uygulanan grupta geç dönemde uPA düzeyleri daha yüksek 

seyretmiştir. 

8. Bu biyobelirteçlerin ekspresyon paternleri yara iyileşmesinin biyolojik evreleriyle 

uyumludur. 

9. PAİ-1/uPA dengesi, peri-implant iyileşmenin biyokimyasal takibinde 

kullanılabilecek potansiyele sahiptir. 

10. Test grubunda uygulanan elektrolitik implant yüzey dekontaminasyonu yöntemi, 

kontrol grubuna kıyasla ek bir klinik veya biyokimyasal iyileşme avantajı sağlamamıştır. 

11. Elektrolitik yüzey temizliği yöntemi, konvansiyonel yöntemlere benzer düzeyde 

etkinlik göstermiş ve invazivliği düşük, kullanıcı dostu bir alternatif olarak 

değerlendirilmiştir. 
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EK 1 : Hasta Onam Formu 
 

BAŞKENT ÜNİVERSİTESİ KLİNİK ARAŞTIRMALAR ETİK KURULU 

 

BİLİMSEL ARAŞTIRMALAR İÇİN BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR 
FORMU 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. ARAŞTIRMANIN ADI  

KEMİK KAYBI OLAN VE İLTİHAPLI İMPLANTLARIN TEDAVİSİNDE 
KONVANSİYONEL VE ELEKTROLİTİK YÜZEY TEMİZLİĞİ 
YÖNTEMLERİNİN ERKEN DÖNEM YARA İYİLEŞMESİNE ETKİLERİ  

2. GÖNÜLLÜ SAYISI  

Bu araştırmada yer alması öngörülen toplam katılımcı sayısı 36'dır. 

3. ARAŞTIRMAYA KATILIM SÜRESİ 

Bu araştırmada yer almanız için öngörülen süre diş eti hastalığınız durumuna, şiddetine 
bağlı olacaktır. Toplanacak örnekler yapılan işlemden sonra en son 90. günde alınacaktır 
yani yaklaşık tahmin edilen süre 3-4 ay kadardır. 

4. ARAŞTIRMANIN AMACI  

Bu çalışmanın amacı, implant çevresinde gelişen yumuşak ve sert dokuya etki eden 
iltihaplı ve kemik kaybıyla karakterize olan hastalık için yapılan tedavinin erken dönem 
yara iyileşmesini değerlendirmektir. 

5. ARAŞTIRMAYA KATILMA KOŞULLARI  

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

25-50 yaş aralığındaki kadın ve erkek hastalar, 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ !!! 

 

Bilimsel araştırma amaçlı klinik bir çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu 
çalışmada yer almayı kabul etmeden önce çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini tam olarak 
anlamanız ve kararınızı, araştırma hakkında tam olarak bilgilendirildikten sonra özgürce 
vermeniz gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu söz konusu araştırmayı ayrıntılı olarak tanıtmak 
amacıyla size özel olarak hazırlanmıştır. Lütfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Araştırma ile ilgili 
olarak bu formda belirtildiği halde anlayamadığınız ya da belirtilemediğini fark ettiğiniz noktalar 
olursa hekiminize sorunuz ve sorularınıza açık yanıtlar isteyiniz. Bu araştırmaya katılıp 
katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına dayalıdır. Araştırma hakkında 
tam olarak bilgilendirildikten sonra, kararınızı özgürce verebilmeniz ve düşünmeniz için formu 
imzalamadan önce hekiminiz size zaman tanıyacaktır. Kararınız ne olursa olsun, hekimleriniz 
sizin tam sağlık halinizin sağlanmasına ve korunmasına yönelik görevlerini bundan sonra da 
eksiksiz yapacaklardır.  Araştırmaya katılmayı kabul ettiğiniz taktirde formu imzalayınız. 



 

 

Klinik olarak peri-implantitis(implant etrafının kemik kaybıyla ilişkili iltihabik hastalığı) 
tanısı konmuş, daha önce cerrahisiz peri-implantitis tedavisi tamamlanmış, ancak iltihaplı 
ve vertikal kemik kaybı olan implantların olduğu hastalar, 

Kalp, Şeker, Tansiyon vb. herhangi bir sistemik hastalığı olmayan bireyler 

Hamilelik, bebeğe süt verme (laktasyon) gibi hormonal değişiklikleri olmayanlar 

Son üç ay içerisinde antibiyotik ve antienflamatuvar ilaç kullanmamış olanlar, 

Tam ağız ve bölgesel ağız filmleri alınmış ve kaydedilmiş hastalar. 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

Sigara içen hastalar 

Diyabet, radyoterapi, kemoterapi, bağışıklık sistemi hastalıkları vb. yara iyileşmesini 
etkileyecek durumlar ve hastalıklar. 

6. ARAŞTIRMANIN YÖNTEMİ 

"Periodontoloji" diş eti hastalıkları ve tedavisi bölümündeki ilk randevunuzda öncelikle diş 
eti hastalığınızın şiddetini, durumunu ve yaygınlığını belirlemek amacıyla tüm dişlerinizin 
dişetleri gözle incelenecek ve bir metal uçlu alet vasıtasıyla ölçümler yapılacaktır. Ağız 
içinden ve hastalıklı olan implant bölgesinden fotoğraflar alınacaktır. İlk muayenede alınan 
filmler ve bizim yaptığımız ölçümler değerlendirilerek implant çevresi dokuların sağlığı 
değerlendirilerek bir teşhis konulacaktır. Diş taşı temizliği ve implant yüzey temizliğinin 
yapıldığı cerrahisiz tedaviye yanıt alınamayan durumlarda cerrahili tedaviye karar 
verilecektir. Daha sonra ağzınızdaki implantın çevresine steril küçük kağıt şerit (1x10mm 
ebatlarında) implant ile yumuşak doku arasına 1 mm kadar yerleştirilecek ve bölgede 30 sn 
tutularak sulkus içindeki sıvı bu kağıda emdirilecektir ve örnekler biyokimyasal 
incelemeler yapmak üzere labaratuvara gönderilecektir. Bu işlem esnasında herhangi bir 
ağrı oluşmayacaktır. Örnekler alındıktan sonra ilgili implant için tedaviye başlanacak ve 
implant yüzeyi temizlenerek implantın sağlıklı hale gelmesi sağlanmaya çalışılacaktır. 
İmplant etrafındaki hastalıklı dokuların temizlenmesi için bölgesel olarak implant bölgesi 
uyuşturulacak ve flep cerrahisi olarak tanımlanan hastalıklı dokuların çıkarılarak iltihabın 
giderilmesi işlemi yapılacaktır. Yapılacak olan cerrahi işlem implantın etrafındaki diş etine 
yapılacak olan minik bir kesiyle birlikte implant yüzeyinin ağız içinde görünebilir bir hale 
getirilmesi ve sonrasında iltihaplı ve kirli olan implant yüzeyinin ince uçlu aletlerle 
temizlenmesini takiben ilgili bölgenin serumla iyice yıkandıktan sonra kemik kaybı olan 
bölgenin (sığır kaynaklı)kemik tozu ile doldurulmasını ve üstünün (domuz 
kaynaklı)kolajen bir örtü ile örtüldükten sonra dikilerek kapatılmasını 
içermektedir.Yapılacak diğer tedavi yöntemi ise implant yüzeyinin bir tuzlu bir solüsyonla 
ıslatılarak oldukça düşük dozda elektrik akımıyla 2 dakika süre yıkanarak temizlenmesi 
işlemini takiben kemik kaybı olan bölgenin (sığır kaynaklı)kemik tozu ile doldurulmasını 
ve üstünün (domuz kaynaklı)kolajen bir örtü ile örtüldükten sonra dikilerek kapatılmasını 
içermektedir. Sonrasında işlemi takip eden 6. gün, 9. gün, 30. gün ve 90. günde tekrar ilgili 
ameliyat bölgesi kontrol edilecek ve implantın kenarından steril küçük kağıt şerit (1x10mm 
ebatlarında) yerleştirilerek bölgeden iyileşme sıvısı toplanacaktır. Uygulamalar esnasında 
ağrı oluşmayacaktır. Toplanan sıvılar biyokimyasal inceleme yapmak amaçlı küçük bir 
plastik kapta saklanacaktır. Ayrıca 30 ve 90. günde ilgili implantın etrafındaki dokularla 



 

 

ilgili sağlığı değerlendirmek amacıyla ağrı oluşturmayan metal uçlu bir alet yardımıyla 
ölçümler yapılacaktır. 

7. GÖNÜLLÜNÜN SORUMLULUKLARI 

Kullandığınız ilaçlar, herhangi bir hastalığınızın olup olmadığı ve sigara kullanımınızla 
ilgili veya bunlara benzer diğer soruları eksiksiz yanıt vermelisiniz. 

8. ARAŞTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR  

Araştırmamızda implant çevresinde gelişen yumuşak ve sert dokuya etki eden iltihaplı ve 
kemik kaybıyla karakterize olan “peri-implantitis” hastalık tanısı konmuş hastaların, ilgili 
implantları ile ilgili yapılacak olan tedavi sonrasında bu iltihaplı hastalığın iyileştirilmesi 
ve ilerlemesinin önüne geçilmesiyle birlikte hastanın hem implant etrafındaki dokulanın 
hem de genel ağız sağlığının daha iyi bir hale geleceği tahmin edilmektedir. 

9. ARAŞTIRMADAN KAYNAKLANABİLECEK OLASI RİSKLER  

Bu araştırmadan kaynaklanabilecek riskler arasında çok düşük ihtimallerde bile olsa; ilgili 
implantın kaybı, işlem yapılan bölgede şişlik, kanama, ağrı/sızı, enfeksiyon vb. biyolojik 
komplikasyonlar gelişebilir. 

10. ARAŞTIRMADAN KAYNAKLANABİLECEK HERHANGİ BİR 
ZARARLANMA DURUMUNDA YÜKÜMLÜLÜK / SORUMLULUK DURUMU 

Araştırma nedeniyle bir zarar görmeniz söz konusu olursa, tedavi için gereken masraflar 
Başkent Üniversitesi tarafından karşılanacaktır.  

11. ARAŞTIRMA SÜRESİNCE ÇIKABİLECEK SORUNLARDA ARANACAK 
KİŞİ 

Uygulama süresince, zorunlu olarak araştırma dışı ilaç almak durumunda kaldığınızda 
“Sorumlu Araştırıcıyı” önceden bilgilendirmek için, araştırma hakkında ek bilgiler almak 
için ya da araştırma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki veya diğer 
rahatsızlıklarınız için herhangi bir saatte adresi ve telefonu aşağıda belirtilen ilgili hekime 
ulaşabilirsiniz.  

 

 

 

 

 

12. GİDERLERİN KARŞILANMASI VE ÖDEMELER 

Bu araştırmaya katılmanız için veya araştırmadan kaynaklanabilecek giderler için sizden 
herhangi bir ücret istenmeyecektir. Hastalığınızın gerektirdiği tetkiklere ilave olarak 
yapılacak her türlü tetkik, fizik muayene ve diğer araştırma giderleri size veya güvencesi 
altında bulunduğunuz resmi ya da özel hiçbir kuruma ödetilmeyecektir. 

13. ARAŞTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM  

İstediğinizde Günün 24 Saati Ulaşılabilecek Hekimin Adres ve Telefonları:       

Prof. Dr. Nilgün Özlem Alptekin 

İş: 0312 215 13 36  Cep: 0 532 773 71 99 



 

 

Araştırmayı destekleyen kurum Başkent Üniversitesidir. 

14. GÖNÜLLÜYE HERHANGİ BİR ÖDEME YAPILIP YAPILMAYACAĞI 

Bu araştırmaya katılmanızla, araştırma ile ilgili çıkabilecek zorunlu masraflar tarafımızdan 
karşılanacaktır. Bunun dışında size veya yasal temsilcilerinize herhangi bir maddi katkı 
sağlanmayacaktır. 

15. BİLGİLERİN GİZLİLİĞİ 

Araştırma süresince elde edilen sizinle ilgili tıbbi bilgiler size özel bir kod numarası ile 
kaydedilecektir. Size ait her türlü tıbbi bilgi gizli tutulacaktır. Araştırmanın sonuçları 
yalnıza bilimsel amaçla kullanılacaktır. Araştırma yayınlansa bile kimlik bilgileriniz 
verilmeyecektir. Ancak, gerektiğinde araştırmanın izleyicileri, yoklama yapanlar, etik 
kurullar ve resmi makamlar tıbbi bilgilerinize ulaşabilecektir. Siz de istediğinizde 
kendinize ait tıbbi bilgilere ulaşabileceksiniz. 

16. ARAŞTIRMA DIŞI BIRAKILMA KOŞULLARI 

Araştırma programını aksatmanız, gebe kalmanız veya araştırmaya bağlı veya araştırmadan 
bağımsız gelişebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmanız vb. nedenlerle hekiminiz 
sizin izniniz olmadan sizi araştırmadan çıkarabilir. Bu durum size uygulanması planlanan 
tedavide herhangi bir değişikliğe neden olmayacaktır. Ancak araştırma dışı bırakılmanız 
durumunda da, sizinle ilgili tıbbi veriler bilimsel amaçla kullanabilir. 

17. ARAŞTIRMADA UYGULANACAK TEDAVİ DIŞINDAKİ DİĞER 
TEDAVİLER  

Size konan tanı için uygulanabilecek, ancak bu araştırmanın gereği olarak size araştırma 
sırasında peri-implantitis tedavisi dışında bir tedavi uygulanmayacaktır. 

18. ARAŞTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA DURUMU  

Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer almayı 
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz; araştırmada yer 
almayı reddetmeniz veya katıldıktan sonra vazgeçmeniz halinde de kararınız size 
uygulanan tedavide herhangi bir değişikliğe neden olmayacaktır. Araştırmadan çekilmeniz 
ya da araştırıcı tarafından çıkarılmanız durumunda da, sizle ilgili tıbbi veriler bilimsel 
amaçla kullanılabilecektir. 

19. YENİ BİLGİLERİN PAYLAŞILMASI VE ARAŞTIRMANIN 
DURDURULMASI 

Araştırma sürerken, araştırmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tıbbi bilgi ve sonuçlar en 
kısa sürede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuçlar sizin araştırmaya devam 
etme isteğinizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar araştırmanın durdurulmasını 
isteyebilirsiniz.  

(Katılımcının/Hastanın/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyanı)  

 

Sayın Dr. Yusuf Can Kamani tarafından Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği ve Tıp 
Fakültesi Periodontoloji ve Biyokimya Anabilim Dalları’nda tıbbi bir araştırma yapılacağı 



 

 

belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra 
böyle bir araştırmaya "katılımcı" (denek) olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile aramda kalması gereken bana ait bilgilerin 
gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile yaklaşılacağına inanıyorum. 
Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin 
özenle korunacağı konusunda bana gerekli güvence verildi. 

Araştırmanın yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 
çekilebilirim (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 
çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim). Ayrıca, tıbbi 
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma dışı 
tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 
girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

Araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle herhangi bir sağlık sorunumun ortaya 
çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence 
verildi. Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim 
anlatıldı. 

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam 
konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu 
durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de 
biliyorum.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                            GÖNÜLLÜ İMZASI 

İSİM SOYİSİM  

 
ADRES  

TELEFON   

TARİH  

ARAŞTIRMAYA KATILMA ONAYI 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 5 sayfalık 
metni okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak 
bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Araştırmaya katılmayı isteyip istemediğime 
karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, 
transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin 
bana yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 
Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı hakları kaybetmeyeceğimi biliyorum. 

Bu formun imzalı ve tarihli bir kopyası bana verildi.
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TARİH  

ONAM ALMA İŞİNE BAŞINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK EDEN 
KURULUŞ GÖREVLİSİ İMZASI 
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EK 2 : Etik Kurul Raporu

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

EK 3 : Periodontal Muayene Formu 

 


