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OZET

PERIODONTAL VE PERIi-IMPLANT HASTALIKTA DiSETi OLUGU SIVISI
PERIOSTIN SEViIYESININ DEGERLENDIRILMESI

Meral UZUNKAYA
Uzmanlik Tezi, Periodontoloji Anabilim Dali
Tez Danismani: Dr. Ogr. Uyesi Hasan GUNDOGAR
Mayis 2019, 96 sayfa
Periodontal hastaliklar; konak ve periodonto-patojen mikroorganizmalar arasindaki
spesifik ve patolojik iliskiye bagl olarak alveol kemigi, periodontal ligament, diseti ve
sement gibi disi saran ve destekleyen dokularin iltihabi ile gelisen, periodonsiyum
yikiminin goriilebilecegi enfeksiyoz bir hastaliktir. Periodontal hastaliklara bagli olarak
cep formasyonu, kanama, siipurasyon, dis kayiplar1 goriilebilir. Dis kayiplarinin
tedavisinde hastanin medikal durumu, beklentisi, oral hijyen aligkanliklar1 gibi bir¢ok
faktore bagli olarak  geleneksel protezler ve dental implantlar kullanilmaktadir.
Giinlimiizde artis gosteren peri-implant hastaliklar implant dis hekimliginin 6ncelikli
arastirma konularindan biri olmustur. Peri-implant hastaliklar da periodontal hastaliklar
gibi inflamatuar hastaliklardir. Enflamasyonu klinik ve biyokimyasal takibi igin
kullanilan indeksler ve biyomarkirlar iki hastalik grubu i¢in de benzerdir. Periostin,
periodontal ligament ve periost basta olmak iizere tendonlar, kalp kapak¢iklari, kornea
gibi fibroz bag dokusundan sentezlenen fascicilin ailesine iiye hiicresel matriks
proteinidir. Doku biitlinliigii ve olgunlasmasi, yara onarimi, periodontal ligament
bitlinliigii i¢in kilit rol oynamaktadir. Calismamizda Periodontal ve Peri-implanter
hastaliklarda diseti olugu sivis1 (DOS)/peri-implanter oluk sivis1 (PIOS) nda Periostin
seviyesini degerlendirmeyi amagladik. Caligmamiza 21 kadin 21 erkek toplamda 42 hasta
dahil edildi. Hastalardan periodontal klinik 6l¢iimler (plak indeksi, gingival indeks, klinik
atasman seviyesi, sondlama cep derinligi) ve DOS/PIOS ornekleri alindi. Orneklerin
istatistiksel olarak analizinde Shaphiro Wilk testi, Mann Whitney U testi, Kruskall Wallis
testi ve Ki kare testi kullamildi. Calismamizda hastalik gruplari arasinda DOS/PiOS
Periostin seviyesi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Calismamizin
limitasyonlar1 dahilinde periostinin periodontal ve peri-implant enflamasyondaki
potansiyel roliinii anlamak i¢in ¢ok merkezli, daha detayli calismalara ihtiya¢ vardir.
Anahtar Sozciikler: Periodontal hastalik, peri-implant hastalik, diseti olugu s1visi, peri-

implant oluk s1vis1, periostin



ABSTRACT

EVALUATION OF PERIOSTIN LEVEL OF GINGIVAL CREVICULAR FLUID
IN PERIODONTAL AND PERI-IMPLANT DISEASE

Meral UZUNKAYA, DDS
Expertise Thesis, Department of Periodontology
Supervisor: Assistant Prof.Dr. Hasan GUNDOGAR, DDS, PhD
MAY 2019, 96 pages

Periodontal diseases; is an infectious disease that can be seen with periodontium
destruction due to the inflammation of the teeth surrounding and supporting tissues which
can be counted as alveolar bone, periodontal ligament, gingiva and cement depending on
the complex relationships between the pathogenic microorganisms and the host. Pocket
formation, hemorrhage, suppuration, tooth loss can be observed due to periodontal
diseases. In the treatment of tooth loss, traditional prostheses and dental implants are used
according to many parameters such as the patient's medical condition, expectation, oral
hygiene habits. Increasing peri-implant disease with the spread of implant treatment in
our clinics is one of the main research topics of implant dentistry. Peri-implant diseases
are also inflammatory diseases such as periodontal diseases. Indices and biomarkers used
for clinical and biochemical follow-up of inflammation are similar for the two disease
groups. Periostin is cellular matrix protein that is member of fasciclin family. Periostin is
synthesized from fibrous connective tissue such as tendons, heart valves, cornea,
especially periodontal ligaments and periosteum. Periostin play a key role in tissue
integrity, maturation, wound repair and periodontal ligament integrity. In our study, we
aimed to evaluate the level of periostine in Periodontal (Periodontitis and gingivitis) and
peri-implant (Peri-implant mucositis and Peri-implantitis) diseases in gingival crevicular
fluid (GCF) / peri-implanter sulcular fluid (PISF). Clinical measurements (plaque index,
gingival index, clinical attachment level, probing pocket depth) and gingival fluid
samples (GCF) were taken from the patients. Statistical analysis of the samples were
performed with Shapiro Wilk test, Mann Whitney U test, Kruskall Wallis test and Chi
square test. In our study, there was no statistically significant difference between the
disease groups in terms of GCF / PISF Periostin level. Within the limitations of our study,
multicenter, more detailed studies are needed to understand the potential role of periostin
in periodontal and peri-implant inflammation.

Key words: Periodontal disease, peri-implant disease, gingival crevicular fluid, peri-
implant sulcular fluid, periostin



1.GIRIS VE AMAC

Cagdas dis hekimliginde; dis ¢iiriigii, periodontal hastalik ve travmaya bagli kaybedilen
dislerin restorasyonu i¢in yapilan dental implant uygulamalari son yillarda oldukca
yayginlagmistir. Yaglanma ile birlikte dis kaybinin artmasi ve insan dmriiniin uzamasi
ayrica hareketli dental protezlerin hasta konforunu negatif etkilemesinden dolay1 implant
destekli protezlerin klinik uygulamada geleneksel hareketli ve sabit protetik
restorasyonlarin yerini aldig1 gozlenmistir. Implantlarin klinikte sik kullanilmasiyla
beraber implant tedavisi sirasinda ve sonrasinda olusan komplikasyonlar ve bu

komplikasyonlar1 manipiile etme yontemlerimiz de 6nem kazanmistir.

Implant cevresindeki dokuda olusan enflamatuar lezyonlar genel olarak peri- implanter
hastaliklar olarak tanimlanmaktadir. Peri-implanter hastaliklar dental implantlara bagh
gelisen en sik komplikasyonlardan biridir. 2017 yilinda yapilan yeni siniflamaya gore
Peri-implant hastalik ve durumlar dort gruba ayrilmistir. Periodontal hastaliklarin
siiflamasi ile paralel olarak peri-implanter hastaliklarin iki grubu bizim ¢alismamizin

odak noktasini olusturmaktadir: Peri-implanter mukozitis ve Peri-implantitis.

Peri-implant mukozitis bir baslangic lezyonudur ve gingivitisle ortak goriilen
semptomlar1 vardir; kizariklik ve 6dem gibi enflamasyonun kardinal bulgular1 goriiliir.

Peri-implanter mukozitis hasta bakim1 ve periodontal tedavi ile geri donebilir.

Peri-implantitis; implant ¢cevresindeki yumusak dokudaki inflamatuar bir lezyonu ve peri-
implant kemik kaybini iceren klinik bir tabloyu sergilemektedir. Bu nedenle peri-
implantitisin teshisinde; sondlamada kanamayla beraber, kemik yikiminin radyolojik
olarak da degerlendirilmesi gerektirmektedir. Yapilan ¢aligmalara gore peri implant
mukozitisin prevalanst %19-65 iken, periimplantitisin prevalanst %1-47 arasinda

degisiklik gostermektedir.

Peri-implanter hastaliklar da periodontal hastaliklar gibi, primer etiyolojik faktorii
mikrobiyal dental plak olan hastaliklardir. Ancak bu hastaliklarin her ne kadar primer
etiyolojik faktorii mikrobiyal dental plak olsa da konak dokunun mevcut mikrobiyal
dental plaga vermis oldugu immiin yanit, hastalifin siddetini ve seyrini etkilemektedir.

Nitekim bu konuda yapilan ¢aligmalarda lokal immiin yanitin 6nemi belirtilmistir.



Gingivitis; mikrobiyal dental plagin neden oldugu baslangi¢ lezyonudur. Klinik olarak
disetlerinde kanama, eritemle goriiliir. Kemikte kayip olmadig1 i¢in radyografik bulgusu
yoktur. Periodontitis; plak birikimi sonucu ortaya ¢ikan digeti enflamasyonu ve cep
olusumu ile sonlanan periodontal atagman ve alveol kemik kaybidir. Radyografik olarak

horizontal ve vertikal kemik kayiplar1 izlenir.

Periodontal ve peri-implanter hastaliklar inflamatuar hastaliklar olmalar1 nedeniyle klinik
ve biyokimyasal olarak izlenebilen parametreleri vardir. Klinik olarak periodontal ve
peri-implant hastaliklar i¢in plak indeksi, gingival indeks cep derinligi ve bleeding on
probing (BOP) parametreleri kaydedilir. Bu indeksler klinikte pratik olarak hastaligin
degerlendirilmesini saglar. Biyokimyasal olarak serum, tiikriik, diseti olugu s1vis1 ve/veya

peri-implanter oluk sivisindan 6rnekler alip incelemek miimkiindiir.

Periostin, periodontal ligament ve periost basta olmak tizere tendonlar, kalp kapakgiklari,
kornea gibi fibroz bag dokusundan sentezlenen fascicilin ailesine iiye hiicresel matriks
proteinidir. Doku biitiinliigli ve olgunlagsmasi, yara onarimi, periodontal ligament

biitiinltigii i¢in kilit rol oynamaktadir.

Periostinin enflamasyon siddeti arttikca, periostin miktarinin azaldigir varsayimindan
hareketle periodontal ve peri-implant hastalikta diseti olugu sivist Periostin seviyesini

degerlendirmeyi amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Dental implantlar

2.1.1 Dental implant Tanim ve Tarihgesi

Dental implant, dis kayb1 sonrasinda estetik, restoratif veya fonksiyonel durumun telafisi
icin agiz igerisine , kemige cerrahi prosediirle yerlestirilen ve disin kokiiniin yerine gegen

titanyum esasli bir biyomateryaldir (1).

Dis eksikliklerini gidermek i¢in kullanilan dental implantlar ¢ok eski ¢aglardan beri
diistiniilmiis ve ylizyillarca ¢esitli uygulamalar yapilmistir. Antik Misir ve Giiney

Amerika uygarliklarinda ilk uygulamalara rastlanmistir (2).

Tarihsel gelisim siirecinde arastiricilar birgok metali implant yapimi igin test etmistir.
Iridoplatin, krom kobalt gibi metallerden yapilan dental implantlarin 15 yi1l kullanimi
rapor edilirken, aliiminyum, glimiis, piring, yumusak celigin korozyona ugradigi

bildirilmis (3).

Implant materyali olarak kullanilan metallerin viicut dokularinda minimum korozyon
gostermesi gerekliligi ve bu konuda titanyum’un en giivenilir metal oldugu ve kemikle
biitiinlesme sagladig1 1940’larda Bothe ve ark. tarafindan bildirildikten sonra 1960’larda
Branemark ve ark. saf titanyumun g¢ene kemigi igerisine kullanimini gostermislerdir.
Daha sonra bu calisma grubu klinik ¢aligmalarini siirdiirerek uzun doénem implant

basarisini ortaya koymustur (4).

Titanyum implantin kemik ve yumusak dokuda davranisinin arastirildigi ¢aligmalarina
dayanarak Branemark 1965 yilinda ilk dissiz hastay: titanyum implant kullanarak tedavi
etmistir. Branemark bu ¢alismalarini hayvan ve insan ¢aligsmalari ile siirdiirerek ilk kez
1982°de Toronto, Kanada’da yapilan konferansta sunmus ve konferansta kabul edilen bu

gelisme dental ve protetik rehabilitasyonda bir dontim noktas1 olmustur (5).

2.1.2. Dental Implant Sistemleri

Ik implant tasarimlari kemik ici dental implant materyalleri ve dizaynlarinin
gelistirilmesine yonelik olmustur. Bununla beraber Branemark’in osseointegrasyon
sisteminin gelistirmesi ile birlikte osseointegre diger implant sistemleri gelistirilmeye

baglanmuistir (6).



Son 50 yil igerisinde gelistirilen implantlar uygulanan kemik ile iligskisine gore 5 farkl

tipte implant gelistirilerek basarili uygulama alanlari bulunmustur.
Bunlar;

1. Transdental fiksasyon (endodontik implant)

2. Submukozal

3. Subperiosteal (Kemik iizeri)

4. Transosteal (Kemik boyunca)

5. Endosteal (Kemik i¢i)

olarak siniflanmaktadir.

2.1.3. Dental Implant Materyalleri

Biyomateryal; belirli bir siire, viicudun herhangi bir doku, organ veya fonksiyonunun
yerini tutan bir sistemin parcasi olarak kullanilabilen ve biyolojik sistemle uyumlu

maddelerdir (7).

Ideal bir implant materyali toksik ve alerjen olmamali, biyouyumlu, mekanik, termal ve
fonksiyonel gerilimlere direngli olmali, okluzal stresleri tastyabilmeli ve bunu kemik

dokuya iletebilen bir biyomateryal olmalidir (6).

Gilintimiizde bu 6zelliklere sahip oldugu bilinen implant materyali olarak en c¢ok tercih

edilen titanyum ve alagimlaridir.
implantlarda Kullanilan Biyomateryaller
Metal ve alasimlar

+ Saf titanyum

+ Titanyum-aluminyum-vanadyum alasimi
4+ Kobalt-krom-molibden

+ Demir-krom-nikel (316L paslanmaz celik)
+ Titanyum-zirkonyum (Roxolid®)



Seramikler

+ Aluminyum oksit
+ Hidroksiapatit

+ Trikalsiyum fosfat
+ Kalsiyum aluminat

+ Zirkonya

Karbonlar

* Polikristalin camsi karbon

* Karbon-silikon

Polimerler

* Polimetilmetakrilat
+ Politetrafluoro etilen
+ Polietilen

*+ Silikon lastik

2.1.4. implant Yiizey Ozellikleri

Arastirmalar kemigin iyilesme siireci iizerinde implant yiizey 6zelliklerinin énemli rol
oynadigini géstermistir. Morfolojik yontemlerin, fiziksel-kimyasal yontemlere gore daha
belirgin etkileri tespit edilmistir. Plirtizli yiizeylerin kemik iyilesmesini olumlu olarak
etkiledigi ortaya konmustur. Asitleme-kumlama ile hidroksiapatit kaplama teknikleri
diger tekniklere oranla, pliriizlii ylizey olusturmak i¢in kullanilan metotlar arasinda daha

basarili sonuclar ortaya koymaktadirlar (8).
Implant yiizey 6zellikleri alt1 grupta degerlendirilebilirler:

4+ Titanyum plazma sprey kapl yiizeyler (TPS)
Kumlanmig ve asitlenmis yiizeyler
Hidroksiapatit kapl ylizeyler
Titanyumdioksit (T102) grit-blasted yiizeyler
Electro-polished (okside edilmis) yiizeyler

-k F

Makinayla hazirlanmis (machined) ylizeyler



2.1.5. Osseointegrasyon Kavram

Bu terim ilk olarak Branemark ve meslektaglari tarafindan canli kemik ile implant yiizeyi
arasindaki direkt baglanti olarak tanimlanmistir (5). Osseointegrasyonun ve peri-
implanter kemik olusumunun daha iyi anlagilmasi i¢in implantin kemik igine
yerlestirilmesini takiben, peri-implant boslukta meydana gelen olaylar1 bilmek

gerekmektedir.

Hazirlanan yuvaya implantin yerlestirilmesi sonrasinda, implant ylizeyine dogru kemik
apozisyonu olusur. Implantin yuvaya yerlestirilmesini takiben olusan osseointegrasyon,

kemik kiriklarinin iyilesme mekanizmasina benzemektedir (9).

Osseointegrasyon olusumunda ilk olarak kemik proteinlerinin kalsiyum baglayici
sahalarinda kalsiyum birikimi ve sonrasinda kollajendz matriks ile birlesip
mineralizasyonu olusmaktadir. Bu olusan yapiya primer kemik spongiyoza denmektedir
(10). Implantin birkag mm®“sinde kemik kopriisii meydana gelir ve yaklasik 6 haftada ise
orgii (woven) kemik, implant yiizeyine ulasir. Bu kemik kopriisiiniin olusumu igin
implantin  stabilizasyonu ve immobilasyonu gerekmektedir. Orgii erken kemik
formasyonundan sonra 6 ile 16 hafta arasinda, Havers yapilanmasi ve kemik iligi bulunan
lameller kemige doniisiim baslar. Kollajen fibrillerin paralel tabakalar halinde
paketlenmesi lameller kemigi giiclendirir. Osseointegrasyonun son asamasi olan
remodeling (yeniden sekillenme), implant yerlestirilmesinin 3. ayinda baglar, hayat boyu

devam eder ve implantlarin uzun 6miirlii olmasi i¢in olduk¢a énemlidir (9)(10).

Osseofibrointegrasyon veya bazi arastiricilarin ifadesiyle fibro-osseos integrasyon,
implant ile destek alveol kemigi arasinda dogal bir disteki periodontal ligamente
benzeyen, fibroz 6zellikte olan ve periimplanter ligament diye de isimlendirilen bir yap1

olup, implant ile destek alveol kemiginin biitiinlesmesidir.

Buna karsin implantin etrafinda arzulanan kemik dokusunun olugmayip, fibréz 6zellikte
bir dokunun olusumuna ise fibroz kapsiil olusumu ad1 verilir ve bir basarisizlik gostergesi

olarak kabul edilir.



2.2. implant Uygulamalarinda Basar1 ve Basarisiziiklar

2.2.1. implant Uygulamalarinda Basar1 Kriterleri

Implant uygulamalarinda uzun dénem klinik basari, implantin primer stabilitesi ve
yumusak doku biitiinliigliniin devamina baglidir. Primer stabilite ise olusan
osseointegrasyon miktarina baglidir. Osseointegrasyonla elde edilen yapisal ve

fonksiyonel durumun bozulmasi implant tedavilerinde basarisizliklara neden olmaktadir.

Implantin basarisinda Alberktsson ve Zarb’in (11) belirttigi kriterler en ¢ok kabul goren

kriterler olup bunlar sirasiyla;
1. Implantlarda klinik olarak mobilite olmamalidir.
2. Radyografide periimplantal bolgede radyolusensi olmamalidir.

3. Birinci yildan sonra implant etrafindaki dikey yondeki kemik kayb1 0.2 mm’den fazla

olmamalidir.
4. Fonksiyondaki implantta agr1, parestezi, noropati gibi bulgular olmamalidir.

5. Implant iistii protezlerde sag kalim oranlari ilk 5 yi1lda minimum %85, 10 yil sonunda

ise %80 olmalidir.

Su an kullandigimiz kriterler Uluslararas1 Oral Implantologlar Kongresinde ise Implant
Bagar1 Kalitesi siniflamasi olusturulmustur. Siniflamaya gore klinik tablo; basarili
implantlar, sag kalan implantlar ve basarisiz implantlar olmak tizere ii¢ baslikta
degerlendirilmektedir. Basarili implantlar sinifinda minimum 1 y1l siire ile protetik
restorasyona dayanak olmus; sag kalan baglhigi altinda optimum denemeyecek ancak
fonksiyonda olan; basarisiz implant siniflamasinda ise uzaklastirilmas1 gereken ya da

kaybedilen implantlar yer almaktadir (12)



Tablo 2.1. Oral Implantolojistlerin Uluslararas1 Kongresi Uzlasma Konferansi’nda

Belirlenen Kriterler

[.Basar1 (Optimum saglik) -Fonksiyonda agr1 veya hassasiyet (-) -
Mobilite (-) -

[lk cerrahiden sonra <2 mm radyolojik kemik
kaybi

Gegmiste eksuda goriilmemesi

II. Survival (Tatmin edici saglik) - Fonksiyonda agr1 veya hassasiyet (-)
Mobilite (-)
2-4 mm lik y1illik kemik kayb1

Gegmiste eksuda goriilmesi

1. Survival (Diizelebilecek saglik durumu) -Fonksiyonda agr (-)

Mobilite yok

Radyografik kemik kayb1 >4 mm (implant
boyunun yarisindan daha az )

Sondlama derinligi >7 mm

Eksuda hikayesi olabilir

IV. Klinik veya kesin kayip Fonksiyonda agr1

Mobilite (+)

Implant uzunlugunun yarisindan fazla
radyografik kemik kaybi

Konrol edilemeyen eksuda

Agizda kalamayacak durumda implant

2.2.2. implant Uygulamalarinda Komplikasyonlar ve Basarisizhklar

2007 yilinda yapilan Uluslararasi Oral Implantologlar Kongresi Pisa Toplantisinda alinan
kararlara gore implantta basarisizlik kavrami kaybedilen ya da agiz ortaminda
kalamayacak kadar kotii durumdaki implantlar igin kullanilmaktadir. Implant

komplikasyonu tanimi ise tedaviden sonug alinamadig1 ya da protez tesliminden sonra ek
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tedavi gerektiren durumlar1 kapsamaktadir (12).Implantlarin basarisizlig: ile ilgili risk

faktorleri hekim, implant ve konakla iliskili faktorler olarak {ige ayrilmaktadir.

2.2.2.1. Hekim Kaynakh Risk Faktorleri

Implant cerrahisinden 6nce klinik ve radyolojik muayeneler mutlaka yapilan inceleme
yontemleridir. Radyografiler implantin uygulanacagi bolgedeki kemigin yogunlugunu,
kalitesini ve miktarini incelemede ve kemigin mandibular kanal ve maksiller siniis gibi

komsu anatomik yapilar ile iligkisini incelemede kullanilmaktadir (13).

Panoramik ya da agiz i¢i filmlerin yetersiz kaldigi durumlarda bilgisayarli tomografi ya
da dental voliimetrik tomografi gibi daha iist diizey radyografi yontemlerinden

faydalanilabilir.

Implant cerrahisi sirasinda karsimiza ¢ikan 6nemli sorunlardan biri iyi bir irrigasyonla
yapilmayan frezleme islemi sonucunda kemikte agiga ¢ikan 1sinin hasar olusturmasidir.
Kemigin 1 dk boyunca 47°C sicakliga maruz kalmasi sonucunda kemik dokuda nekroz

gelismektedir (14).

Protez ile iliskili planlama hatalar1 da implant basarisini etkilemektedir. Kron genisligi ve
okluzal diizlemin uyumu gelen okliizal kuvvetlerin kontrollii dagilimin1 saglamakta,
artmis okluzal yiikler implantlarda mekanik hasarlara ve peri-implant kemikte mikro
catlaklar gibi biyolojik hasarlara neden olabilmektedir. Komplikasyon kontrol altina
alinmazsa osseointegrasyonun kaybima yol acabilmektedir. Isidor ve arkadaslar
yaptiklar1 bir hayvan ¢alismasinda implantlara okluzal fazla yiik uygulanmistir. Yaklasik
4,5-15,5 ayda 8 implanttan 5’inde osseointegrasyon kaybi ve mobilite gozlenmistir
(15).1yi planlanmis bir protezde okluzal kuvvetler implantin uzun aksina paralel
gelmelidir. Lateral ve oblik kuvvetler yikici kuvvetler olup bu kuvvetlerin protez

planlamasinda en aza indirilmesi gerekmektedir.

2.2.2.2. implant Kaynakh Risk Faktérleri

Implant kaynakli risk faktorleri dental implant materyali ve implantin yiizey 6zelligi

olarak iki grupta inceleyebiliriz.
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Albouy ve arkadaslar1 implant yiizey karakteristiginin peri-implantitis ilerlemesi {izerine
etkisini incelemek icin deneysel bir peri-implantitis planlamiglardir. Tiunite implantlarda

peri-implantitisin ilerlemesi tornalanmis implantlardan daha hizli bulunmus (16).

Dalago ve arkadaslarinin peri-implantitis icin risk indikatorlerini incelemek igin
yaptiklar1 ¢alismada implant karakteristiginin peri-implantitis varhg ile iliskisi

bulunamamastir (17).

2.2.2.3. Hasta Kaynakh Risk Faktorleri

Hastanin Medikal Durumu

Hastanin sistemik durumu oral cerrahi igin risk olusturabilir, bu durum hastaya implant
konusunda kontreendikasyon olusturmaz. lyi bir implant planlamasi yapilip, hastanin

sistemik durumu, doktoruyla konsulte edilirse basarili tedaviler yapilabilir.
Implant cerrahisi iin risk faktorii olan baslica hastaliklar ve durumlar;

= Diyabet

* Romatolojik Hastaliklar

»  Metabolik Kemik Hastaliklar
» Bobrek Hastaliklar

= Kortikosteroid Tedavisi

= Kemoterapi ve Radyoterapi

Diyabet periodontal hastalik i¢in bir risk faktoriidiir (18). Diyabet peri-implantitis i¢in de
potansiyel risk faktorii olarak diisiiniilmiis bu konuda calismalar yapilmistir. Ferreira ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢aligmada diyabetik hastalarda peri-implantitis insidans1 %24
oranindayken, non-diyabetiklerde bu oran %7 olarak bulunmus (19). Costa ve
arkadaslarinin yaptiklar1 retrospektif calismada peri-implant mukozitis tanili1 diyabetik
hastalarda peri-implantitis gelisme riski agisindan, non diyabetik bireylerle
karsilastirdiklarinda anlamli bir fark bulamamislardir (20). Sonug olarak, verilerin
diyabetin peri-implantitis i¢in risk faktorii oldugunu kanitlamak icin yetersiz oldugu

kabul edilmistir (21).

Osteoporoz yaygin goriilen bir halk sagligi sorunu olup, hastalarda kemik kalitesinde
diisiis, artmis kirik riski goriiliir. Hem maksilla hem mandibula etkilenebilir. Bu durum

periodontal hastalik ve implant icin risk faktorii olarak osteoporozun diisiiniilmesine
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neden olmustur.Temmerman ve arkadaglarinin yaptigi calismaya gore osteoproz
hastalaria dental implant uygulanmasi agisindan kontraendikasyon yoktur ve implant

sag kalimi saglikli grupla karsilastirilabilir seviyede oldugu bulunmustur (22).

Kemoterapinin dental implantin sag kalim ve basarisini incelemek i¢in Kovacs ve
arkadaslar1 ¢alisma yapmislardir. Calismaya gore, kemoterapinin implant sag kalim ve

basarisi lizerine zararl bir etkisi olmadigi sonucuna ulagsmislardir (23).

Radyoterapinin dental implantlar {izerine etkisi ile ilgili sonuglar celiskilidir.Baz1
arastiricilar radyoterapinin implant sag kalimi ve saglhigi iizerine zararli bir etkisi
olmadigini savunurken, bazi arastiricilar radyoterapinin implant sag kalimi ve sagligi

tizerinde zararl etkileri oldugunu savunmaktadir (24).
Sigara

Sigara, implant sagkalimi i¢in zararli bir aligkanlik olarak diisliniilse de Koldsland ve

arkadaslar1 sigara ve peri-implanter hastalik arasinda bir iliski bulamamislar (25).

Roos-Jansaker ve arkadaslari, bu bulgulara benzer olarak, implant kaybi ve sigara

arasinda anlamli bir iliski bulamamustir (26).

Farkli bir meta-analiz, implant bazli sonuglara gore; sigara igenlerde icmeyenlere gore
daha yiiksek ve anlamli periimplantitis riski bulurken, hasta bazli sonuglara gore; iki grup

arasinda anlamli bir fark goriilmemistir (27).

Bu bilgiler sonucunda sigaranin peri-implantitis i¢in risk faktorii oldugunu kabul etmek
icin kanitlar yetersizdir. Bu konuda net bilgiler i¢in daha ¢ok calismaya ihtiya¢ vardir

(21).
Periodontitis Hikayesi

Periodontal hastaliklar, peri-implanter hastaliklar gibi firsat¢1, inflamatuar hastaliklardir.
Yapilan arastirmalar ve gozlemler iki hastalik grubunun farkliliktan cok benzerligi oldugu

yoniindedir (21).

Karoussis ve arkadaglari tarafindan 10 y1l boyunca 53 hasta ve 112 implant takip edilmis,
periodontitis hikayesi olmayan hastalarda implant sag kalim oram1 9%96,5 iken,

periodontitis hikayesi olan hastalarda bu oran %90,5 diismiis. Periodontitis hikayesi olan
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hastalarda peri-implantitis insidanst %28,6 iken, periodontitis hikayesi olmayan

hastalarda peri-implantitis insidans1 %5,8 olarak bulunmus (28).

Sgolastra ve arkadaslarinin yaptiklar1 meta analiz de periodontal hastalikli bireylerde,
periodontal olarak saglikli bireylere gore artmis plak indeksi bulunurken yine ayni meta
analizde periodontitisli bireylerde anlamli olarak artmis implant kaybi ve implant

etrafinda kemik kaybu riski oldugu goriilmiistiir (29).

Roccuzzo ve arkadaslarimin yaptigi 10 yillik bir kohort ¢alismasinda, periodontitis
hikayesi olan hastalarda implant kaybinin daha yiiksek oranda ve implant etrafinda cep

derinliginin 6 ve istii olan daha ¢ok bdlge oldugu goriilmiistiir (30).

Literatiir incelendiginde genel kani periodontitis hikayesi ile peri-implantitis arasinda
iliski oldugu yoniinde olmasina ragmen, Marrone ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada
periodontitis hikayesi ve peri-implantitis arasinda iliski bulamamislardir (31). Yine Rokn
ve arkadaslarin yaptiklar cross-sectional (kesitsel) ¢alismada periodontitis hikayesi ve
periodontitis arasindaki iligkiyi gosterememislerdir (32). Caligmalar arasindaki bu
farkliligin nedeni periodontitis ve peri-implantitis i¢in vaka tanimlarinin farkli olmasi

olabilir.

Sonug olarak literatiirde g¢eliskili sonuglar olmasina ragmen periodontitis hikayesi peri-
implantitis i¢in bir risk faktotii/indikatorii olarak benimsenmistir. Periodontitis hikayesi
implant tedavisinin sonucunu etkiledigi ve peri-implantitis riskini arttirdigr kabul

edilmistir (21).

2.3. Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastalik, mikrobiyal dental plaktaki patojenik bakteriler ve konak savunma
sistemi elemanlar1 arasindaki karmasik ve 6zel dengenin bozulmasiyla ortaya c¢ikan,
bununla birlikte doku yikimi yapan inflamatuar kronik bir hastaliktir (7). Periodontal
hastaligin olusmasindaki primer etiyolojik faktdr mikrobiyal dental plaktir. Periodontal
dokularda ki yikimin ana kaynag1 mikrobiyal dental plaktaki patojen bakteriler ile konak
savunma sistemi hiicrelerinin iirettigi kimyasal mediyatorlerdir. (33). Primer etiyolojik
faktor mikrobiyal dental plak olsa da periodontal hastaligin siddetini ve doku yikim hizini
etkileyen; diabet, stress, sigara vb. gibi lokal dispozan ve sistemik modifiye edici

faktorler de vardir (34).

14



2.3.1. Periodontal Hastalik Simiflamasi

Periodontal hastaliklarin bilimsel olarak incelenmesini kolaylastirmak, hastaliklarin
etyolojisi, patogenezi ve tedavisini hakkinda genel bir tanimlama yapmak, klinisyenler
ve bilim adamlar1 arasinda ortak bir dil olusturmak icin literatiirde c¢esitli siniflama
sistemleri kullanilmistir (35). 2017 yilina kadar 1999 Amerikan Periodontoloji Akademisi
calistayinda belirlenen siniflama kullanilmaktaydi. Yaklasik 20 yil bilime hizmet eden
simiflama, kiimiilatif bilgi birikiminin getirisiyle giincellenerek klinik ve bilimsel
kullanima sunulmustur. 2017 yilindaki siniflamada 1999 simiflamasinda yer almayan
peri-implant hastaliklar ve durumlara yer verilmistir. Kronik ve Agresif tanimlari
kaldirilmis, bu hastaliklar i¢in sadece Periodontitis baslhigi kullanilmistir (36). Yeni

siniflama Tablo 2.2” de verilmistir.

Tablo 2.2: Periodontal Hastalik ve Durumlar

PERIODONTAL HASTALIK VE DURUMLAR

1) Periodontal

#+

Saghk, Gingival Periodontal ve Gingival Saglik

#

Hastalk ve Gingivitis; Dental Plakla Indiiklenmis

Durumlar 4 Gingival Hastalik; Dental Plakla Indiiklenmemis

2) Periodontitis ! Nekrotizan Periodontal Hastaliklar

! Periodontitis

* Sistemik  Hastaliklarin ~ Bulgusu  Olarak

Periodontitis
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3) Periodonsiyumu #+ Periodontal Destekleyici Dokular1  Etkileyen

Etkileyen Diger Sistemik Hastalik ve Durumlar

Periodontal Apseler ve Endo-Perio Lezyonlar
Durumlar

Mukogingival Deformite ve Durumlar

Travmatik Okluzal Faktorler

VRN SIS

Dis ve Protezle Iliskili Faktorler

PERI-IMPLANT HASTALIK VE DURUMLAR

1)PERI-IMPLANT

SAGLIK

2)PERI-IMPLANT
MUKOZITIS

3)PERI-
IMPLANTITIS

4) PERI-IMPLANT SERT VE YUMUSAK DOKU DEFEKTLERI

2.4. Periodontitis

Periodontitis , disi destekleyen dokularin ilerleyici yikimu ile karakterize, disbiyotik
plak ile iligkili kronik multifaktoriyel inflamatuar bir hastalik seklinde tanimlanabilir

(37).

Periodontitis; sik goriilen halk sagligi sorunu olup, genellikle yavastan orta hizda

ilerleyen inflamatuar hastalik karakteristigi gosterir (7).
Periodontititisin klinik bulgular arasinda;

Supragingival ve subgingival distasi,

Gingival 6dem, eritem ve stippling yapisinin kaybi,
Cep formasyonu,

Sondalamada kanama,

Atagman kaybu,

Kemik kayba,

-k F FFF
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+ Furkasyon tutulumlari,

+ Dislerde mobilite,

+ Dislerde pozisyon kaybi

+ Dis kayb1 yer almaktadir (7).

Bu klinik belirtilerin yaninda Periodontitis hastalari; agri, gida sikismasi, kok ciiriikleri,

dislerde hassasiyet, estetik problemler gibi durumlardan yakinabilirler ancak hastaligin

genellikle agrisiz ilerlemesi hastaligin goz ardi edilmesine neden olmaktadir (7)(38).

2.4.1 Periodontal Hastalik Patogenezi

Literatiir incelendiginde; periodonto-patojen bakterilerin virulansini kabul edilmekle
beraber, tek basina mikrobiyal ajanlarin periodontitis olugmasi icin yeterli degildir
vurgusu yapilmaktadir (39). Ayrica bazi c¢aligmalarda periodontal olarak saglikli
bolgelerde de periodonto-patojenlerin varligi gosterilmistir (40)(41). Yani dental plagin
ya da biofilmin varlig1 periodontal hastaliklarin baslamasi i¢in gerekli bir unsur iken,
hastaligin ilerlemesi , siddeti, konagin hassasiyeti ve doku yikiminin olugmasi daha ¢ok

konak savunma sistemi ile iliskilidir (42).

Periodontal hastalig1 bilinen enfeksiyon hastaligindan ayiran oOzellik firsatci bir
enfeksiyon hastaligi olmasidir. Oral florada daima var olan bakteriler ile konak doku
arasindaki dengenin bozulmasiyla hastalik gelisir (43).Dengenin bozulmasi patojenik

bakterilerin sayisinin artmasi ya da konagin bagisikliginin azalmasiyla olur.

Page ve Schroder periodontal hastalik patogenezini anlamak i¢in deneysel gingivitis
modeli kurgulamislardir.Bu deneysel modele gore Page ve Schroder; periodontal
hastaliklarin patogenezisini histolojik ve klinik degisimleri géz Oniine alinarak dort ana

baslik altinda siniflandirmiglardir(7).Bunlar;

+ Baglangig lezyonu,
+ Erken lezyon,

+ Yerlesik lezyon,
*

Ilerlemis lezyondur.
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Baslangi¢ Lezyonu

Oral hijyen uygulamalarimin birakilmasindan sonra 2-4 giin i¢inde olusan plak
akiimiilasyonu histolojik degisimlere neden olur. Bunlar; vazodilatasyon, perivaskiiler
kollajen kayb1, periodontal dokulara nétrofil ve monositlerin aktif migrasyonu ve baglanti
epitelinin interseliiler adezyon molekiilii aracilig1 ile uyarilmasidir. Dilate kapilerlerden
serum proteinlerinin diseti olugu sivisi i¢ine ¢ikmasi sonucu diseti olugu sivisi akis

hizinda da artis meydana gelmektedir (7).
Erken Lezyon

Plak akiimiilasyonundan 7-14 giin sonra meydana gelir. Klinik olarak gingivitis
goriintiisii mevcuttur. ileri diizeyde dilate damarlar ve ekstra-vaskiiler alanda nétrofiller
gozlenir. Histolojik olarak inflamatuar infiltrat, 6zellikle T hiicre olmak {izere ¢ok sayida
lenfosit icerir (44). Konak ve patojen bakteriler tarafindan iiretilen matriks
metalloproteinazlar sayesinde diseti bag dokusu yikimi ve baglant1 epitelinin bazal

hiicrelerinin proliferasyonu gozlenir (7).
Yerlesik Lezyon

llerlemis lezyona benzer sekilde; inflamatuar infiltratta ve inflamatuar hiicre
popiilasyonunda artis meydana gelir. Ilging bir sekilde yasli hastalarda baskin hiicre tipi
plazma hiicreleri iken, genglerde daha ¢ok lenfositler gozlenmektedir (45). Klinik olarak
inflamasyonun artisi ile birlikte kanamada artis ve ddeme bagli pseudo-cep formasyonu
gozlenmektedir. Ayrica diseti olugu sivisinda ve diseti interseliiler alanda T ve B hiicreleri

ile plazma hiicreleri mevcuttur.
Ilerlemis Lezyon

Gingivitisin periodontitise doniistligli yani inflamatuar olaylarin periodontal ligament ve
alveolar kemige sigradigi sathadir. Baglant1 epitelinin apikale migrasyonu baslamis ve
periodontal ligament ile alveolar kemikte yikim meydana gelmektedir. Periodontal
ligamentte ve alveolar kemikte meydana gelen yikimm ana nedeni matriks
metalloproteinazlar ve aktive olan osteoklastlardir. Direk doku yikimi bakteriyel
triinlerin (0rnegin proteinazlar, kollajenazlar, epitelotoksin, hemolizin ve hidrojen

sulfide) sitotoksisitesi ile meydana gelirken, dolayli olarak konak hiicreleri tarafindan
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salinan basta matriks metalloproteinazlar olmak iizere yikici konak enzimleri tarafindan

yapilir (46).

2.4.2 Periodontal Hastahkta Mikrobiyal Dental Plaga Karsi Olusan Inflamatuar
Siirec

Periodontal hastalikta dogal immiin sistemin birincil gorevi; lipopolisakkarit, bakteriyel
DNA ve peptidoglikan gibi mikrobiyal iiriinlerin taninmasi ve inflamatuar mediatorlerin
tiretimidir. Toll-like reseptorler (TLR); 16kositler ve diger periodontal dokulardaki
yerlesik hiicreden eksprese edilirler ve mikrobiyal komponentlere baglanarak dogal
immiin sitemi aktive edebilirler (47). Dis ylizeyindeki biyofilm baslangi¢ta daha ¢cok gram
(+) koklardan olusurken, biyofilmin gelismesi ile beraber ortamda gram (-) anaeroblar
daha baskin bakteri toplulugu haline gelir (48). Gram (-) bakterilerin hiicre duvari
endotoksini olan lipopolisakkaritler Toll-like reseptor 4’{i aktive eder ve bdylece dogal
immiin sitemi harekete gecirirler. Ayrica gram (-) bakteriler hiicre membran proteinleri
ile TLR 2’yi ve flagellalar1 ile de TLR 5’1 aktive edebilirler. TLR sistemi 6zellikle dogal
immiin sistemi direk harekete gecirir iken adaptif immiin sistemi de dolayli olarak

harekete gecirebilir (49).

Lipopolisakkaritler periodontal dokularda mevcut bulunan makrofaj, monosit gibi
inflamatuar hiicrelerin yani sira fibroblast, osteoklast ve osteoblast hiicreleri lizerinde de
etkiye sahiptir. TLR sisteminin aktivasyonundan sonra hiicreler arasi sinyal mekanizmasi
harekete gecerek, transkripsiyon faktorlerinin aktivasyonuna neden olur. Bu aktivasyon
da inflamatuar sitokinlerin ekpresyonuna, 16kosit migrasyona ve doku yikimina neden

olur (50).

Periodontal dokularda ve diseti olugu sivisinda agirlikli olarak inflamatuar hiicrelerden;
notrofiller, B hiicreleri, T hiicreleri ve plazma hiicreleri bulunmaktadir. Periodontal
hastaliklarda periodontal cebin epitel duvarinda esas inflamatuar hiicre tipi nétrofillerdir
ve notrofiller mikrobiyal dental plaga karsi ilk savunma bariyerini olustururlar. Akut
inflamasyon doneminde salgilanan kemotaktik ajanlar ve diger mediatorler sayesinde
dilate damardan epitel i¢ine dogru migre olan nétrofiller hem fagositik aktiviteleri hem
de mediator salgilama oOzellikleri ile savunmanin O6nemli hiicresel elemanlaridir.
Periodontal hastaliktaki diger 6nemli fagositik hiicreler ise monositlerdir. Monositler
genelde inflamasyon devam ettigi ve notrofillerin tek baslarina yeterli olmadigi

durumlarda ortaya cikarlar (7). Birlesim epiteli; oral mikroflora ile konak arasinda
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immiinolojik etkilesim hattidir. Gingival epitel hiicrelerinin mikroorganizmalari
tanimlamak i¢in TLR 2,3,4,5,6 ve 9’u icerdigi ¢alismalarda gosterilmistir (51). Dentritik
hiicreler ve langerhans hiicreleri gingivada ve altindaki bag dokusunda mevcuttur. Bu
hiicreler immun sistemin aktive olmasi i¢in diger hiicrelere antijen sunarlar. Periodontal
hastalikta adaptif immun sistem mekanizmalarinin rol oynadigina dair ilk kanit
Brandzaeg ve Kraus tarafindan 1965 yilinda yapilan ¢alismadir. Bu ¢calismada arastiricilar
periodontal hastalikli dokularda plazma hiicrelerinin varligini = gostermislerdir.
Periodontal hastalikli bireylerde disetinde bulunan dendritik hiicreler ve langerhans
hiicreleri antijen sunarak adaptif immun sistem mekanizmalarinin aktivasyonunu
saglarlar (7). T hiicreleri periodontal enfeksiyona kars1 adaptif immun yanitta rol oynayan
onemli faktorlerden bir tanesidir. T hiicrelerinin en 6nemli 6zelligi hem dogal hem de

adaptif immun sistemin fonksiyonel aktivitelerini kontrol edebilmeleridir (52).

Antijen sunulumundan sonra CD4 T hiicreleri aktive ve prolifere olurlar. Proliferasyon
sathasinda spesifik sitokin profilleri ve fonksiyonlarina gore alt kiimelere farklilasirlar.
Bu noktada CD4 T hiicreleri 2 alt grupta incelenmektedir. Bunlardan birincisi yardimci
T1 (Thy) hiicreleridir ve agirlikli olarak hiicresel immiin cevabi kontrol ederler. Bunun
yaninda ayrica B hiicrelerinin ve plazma hiicrelerinin siipresyonunda da gorev alirlar. Th;
hiicreler Tiimor Nekrozis Faktor-alfa (TNF-o) Interferon-gamma (IFN-y), Interlokin-2
(IL-2), Interldkin-12(IL-12), ve Tiimor Nekrozis Faktor-beta (TNF-B) salgilayarak T

hiicre sayisinin artmasinda ve hiicre i¢i patojenlerin yok edilmesinde gorev alirlar (52).

Th; karakteristik olarak pro-inflamatuar 6zelliklere sahipken ikinci alt grup olan Th»
hiicreler anti-inflamatuar 6zellik gosterirler. Bu hiicreler Interlokin-13 (IL-13),
Interldkin-5 (IL-5) ve Interlokin-4 (IL-4) salgilayarak B hiicrelerini indiikler ve T hiicre
ile iligkili immun yaniti da baskilar. Konak cevabindaki yardimci Th; ve Tha
hiicrelerinden hangisinin daha aktif oldugu periodontal hastaligin olusmasini, seyrini ve
siddetini etkilemektedir. Ayrica yapilan ¢alismalarda yardimct T hiicre 17 (Thi7) ve
diizenleyici T hiicreleri (Treg) ad1 altinda iki adet CD4 T hiicre alt kiimesi tespit edilmistir.
Thi7 hiicreleri immun sistemde efektor hiicre olarak gorev yaparken, Treg hiicreleri de

baskilayici olarak gorev yaparlar (7)(52)(46).

Yapilan ¢alismalarda cebin epitel duvarinda inflamasyonla beraber, plazma hiicresi
infiltrasyonun da oldugu ve bu plazma hiicrelerinin spesifik antikorlar iireterek

bakterilerin fagositozuna neden oldugu gosterilmistir (7).
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Saglikli dokuda ¢ok az miktarda bulunan makrofajlar doku ig¢inde yabanci bir madde ile
karsilagtirildiklarinda aktif hale gelirler. Periodontal hastalikta bakteri lipopolisakkaritleri
ile karsilasan makrofajlar hem sitokin ve ylizey reseptorii salgilayarak hem de fagositoz
yaparak antijene 6zgli immun yanitt baglatirlar ve inflamasyonun siddetlenmesini

saglarlar (46)(53)(54).

2.5. Peri-implant Hastaliklar

Implant agiz igerisine yerlestirildiginde, oral floranin yerel mikroorganizmalarinin
birikimi i¢in yeni ve farkli bir yiizey teskil eder. Koka ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada
implantlar agiz ortamina agildiktan 14 giin sonra periodontal patojenlerin yiizeyde
birikmeye basladigi, 28. giinilin sonunda ise subgingival flora olusturacak seviyeye geldigi
goriilmistiir (55). Oral hijyeninin yetersiz oldugu durumda ¢ok erken donemde
implantlarin yiizeyinde birikebilen bu bakteriler, peri-implant dokularin iltihabina ve

peri-implant hastaligin baglayip ilerlemesine yol agmaktadir.

Peri-implant hastalik, 1.Avrupa Periodontoloji Workshopunda implant ¢evresi dokularda
meydana gelen inflamatuar proses olarak tanimlanmistir (56). Dogal dis etrafinda plak,
diseti kenarmin dis yiizeyi ile birlestigi yerde gelismeye baglar ve mikroorganizmalar
keratinize olmayan oluk epiteline yerlesirler. Mikroorganizmalarin agiga ¢ikardiklari
viriilans faktorleri ile dogrudan; konagin mikroorganizmalara karsi olusturdugu immiin

cevap ile dolayli yoldan doku yikim1 gergeklesir (57).

Gingivitis erken donemde vaskiiler endotelden serum c¢ikisi, 16kositlerin ilgili bolgeye
gocli ve sitokinler gibi inflamatuar biyomarkir saliiminin goriildiigi, iltihabin sadece
yumusak dokuyla sinirlandigi bir hastaliktir. Plak varligina bagli olarak dogal disler
etrafinda gelisen bu reaksiyonlar, implantlar etrafindaki baglangi¢ lezyonlarinda da ayn

sekilde goriilmektedir (58).

Bu durum ilerleyip implant1 destekleyen kemikte yikim yaratacak diizeye geldiginde peri-
implantitis gelisir. Hem periodontitis hem de peri-implantitis lezyonlarinda plazma
hiicreleri ve lenfositler yiiksek oranda goriiliirken, peri-implantitis lezyonlarinda nétrofil

graniilositler ve makrofajlara daha fazla oranda rastlanmaktadir (59).

Periodontitis lezyonlarinda saglikli doku ile patolojik dokuyu birbirinden ayiran

suprakrestal bag dokusu kompartmani bulunur. Bundan dolay:1 inflamatuvar lezyon
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dogrudan alveol kemigine ulasmaz (60). Buna karsin peri-implant lezyonlarda saglikli
suprakrestal bag dokusu kompartmani bulunmadigindan enfeksiyon periodontal dokulara
kiyasla daha hizli gelisir ve dogrudan kemige ilerler (61). Bu bilgiler 1s18inda peri-
implantitis lezyonlarinin ¢ok daha hizh ilerledigi ve teshis edildiginde en kisa siirede

tedavi edilmesi gerektigi belirtilmistir (62).

Agiz igerisindeki yerel flora peri-implant dokularda goriilen mikrofloranin olusmasinda
belirleyici rolii bulunmaktadir (63). Saglikli peri-implant dokularda gram pozitif
fakiiltatif kok ve rodlara rastlanmaktadir. Peri-implant dokularda iltihabin goriilmesiyle
birlikte mikroflora gram negatif anaerobik bakteriler yoniinde degismektedir (62). Peri-
implantitis lezyonlarinda ayni periodontitis lezyonlarinda oldugu gibi Fusobacterium
tiirleri ve P. intermedia gibi turuncu kompleks bakterileri, Porphyromonas gingivalis,
Treponema denticola ve Tannerella forsythia gibi kirmizi kompleks bakterileri
goriilmektedir  (64)(62)(65). Aynt  zamanda  peri-implantitis  lezyonlarinda
Staphylococcus aureus,Pseudomonas aeruginosa ,Candida albicans,Candida boidinii,
human sitomegaloviriis,Eppstein-Bar gibi firsat¢1 patojenlere siklikla rastlanmaktadir

(66)(65)(62).

2.5.1. Peri-implant Mukozitis

Giiniimiize kadar bir¢ok peri-implant mukozitis tanimi yapilmistir. En giinceli 2017
yilinda yapilan workshopta peri-implant mukozitis; marjinal kemik kaybi olmaksizin

peri-implant mukozada goriilen inflamasyon olarak tanimlanmistir (67).

Peri-implant mukozitisin etyolojisini arastirmak i¢in yapilan deneysel peri-implant
mukozitis ¢aligmalarinda mikrobiyal dental plak etyolojik faktdr olarak karsimiza
cikmistir (68). Mikrobiyal dental plaga karsi gelisen konak cevabi hastalar arasinda
degiskenlik gostermektedir. Sigara, diabetus mellitus gibi faktorler konak cevabini

degistirebilir (69).

Pontoriero ve arkadaslarinin yaptiklari deneysel peri- implant mukozitis ¢alismasinda
protetik rehabilitasyonu takiben plak ornekleri toplamiglardir daha sonra peri-implant
mukozitis bolgesinden plak 6rnekleri almiglardir. Yaptiklar: incelemeye gore, baslangicta
kokoid bakteriler cogunlukta motile ve spiroketler azinliktayken, peri-implant mukozitis

bolgelerinde kokoidler azalmis, motile ve spiroketler artmistir (68).

22



Insan peri-implant mukozitis lezyonlarmi histolojik karakteri; birlesim/cep epitelinin
lateralinde bag dokusunda konumlanmis, plazma hiicreleri, lenfositler ve damarsal
yapilardan zengin infiltrat seklinde goriiliir. Enflamatuar infiltrate birlesim/cep epitelinin

apikaline,suprakrestal bag dokusuna dogru genislemez (70).

Peri-implant mukozitis reversible enfeksiyoz hastaliktir. Plak kontrolii ile klinik
semptomlarin ¢oziildiigii izlenebilir. Salvi ve arkadaslarinin yaptig1 insan ¢alismasinda

peri-implant mukozitis semptomlarinin 3 haftada geriledigi gézlenmistir (71).

2.5.2. Peri-implantitis

Peri-implantitis ilk olarak 1987 yilinda Mombelli ve ark. tarafindan peri-implant
dokularda meydana gelen enfeksiyoz patolojik degisiklikler olarak tanimlanmistir
(72).Bu tarihten sonra gesitli workshop ve toplantilarda peri-implantitis tanimi degismis
olup en giincel tanimlama 2017 workshopunda yapilan tanimlamadir. Bu tanima gore
peri-implantitis; implant cevresi dokularda ortaya c¢ikan peri-implant mukozada
enflamasyon ve destekleyici kemigin progresif yikimi ile karakterize, plakla iliskili

patolojik durumdur (21).

Peri-implantitisin etiyolojisine baktigimizda periodontal hastaliklarda oldugu gibi
mikrobiyal dental plagi goriiyoruz.Yapilan gozlemsel calismalara gore yetersiz oral
hijyeni olan ve diizenli kontrollere gitmeyen hastalarda peri-implantitis gelisme riskinin

daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (73)(74).

Peri-implantitisin kliniginde; sondlamada kanama, siipiirasyon, artmis cep derinligi, peri-
implant mukozada resesyon, radyografik kemik kaybi gibi enflamasyonun bulgular

goriilebilir (75).

Peri-implantitis lezyonunu histolojik olarak inceledigimizde birlesim/cep epitelinin
apikaline dogru genisleyen, bol miktarda plazma hiicresi, makrofaj ve nétrofil iceren

goriintii gozlenmektedir (76).

Peri-implantitisin = mikrobiyolojik yapisini anlamak ic¢in yapilan ¢aligmalarda
Porphromonas gingivalis ve Tannerella forsythia gibi periodontopatojenlerin i¢inde

oldugu bakterilerin saglikli implantlara gére daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (77).

Gingivitisin periodontitise Onciil olma durumu peri-implant mukozitis-peri-implantitis

icinde gecerlidir. Hangi konagin hastaliga yatkin oldugunu belirten bir bulgu yoktur
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(78).Peri-implantitis tanimin1 kolaylastirmak i¢in immunolojik veya mikrobiyolojik

spesifik bir bakteri ya da biyomarkir bulunmamaktadir (79).

Peri-implantitisin baslangicini rutin takip sirasinda radyografiden teshis edebiliriz. Peri-
implantitis tedavi edilmediginde dogrusal olmayan ve hizlanmis bir patternle
ilerlemektedir. Verilere gore peri-implantitisin ilerlemesi periodontitisin ilerlemesinden

hizlidir (80).

Periodontitis hikayesi, yetersiz oral hijyen kontrolii, implant tedavisinden sonra diizensiz
kontroller peri-implantitis i¢in risk faktoriidiir. Sigara ve diyabetin potansiyel risk faktorii

oldugu yoniindeki veriler yetersizdir (21).

Resim 2.1: Peri-implantitisli Bolgenin Radyografik ve Intraoral Goriintiisii

2.6. Diseti Olugu Sivis1 (DOS) ve Periimplanter Oluk Sivisi (PiOS)

DOS, kan plazmasindan koken alan, diseti olugunda farkli kompozisyonlarda bulunan ve

diseti olugunun ekolojisini belirleme 6zelligine sahip eksuda 6zelligine sahip biyolojik
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bir stvidir. Farkli hastalik tiplerindeki salinimi ve igerdigi bilesenlerle son yillarda
periodontal hastalik gelisimi ile ilgili 6nemli bilgiler veren bir siv1 olup ayni1 zamanda

humoral immunitenin elemanidir (81)(82)(83).

Baglant1 epiteli gibi keratinize olmayan bir epitelin sert dokuya yaptigi baglantinin,
viicutta bagka 6rnegi yoktur. Bu durum, birlesim epiteline periodonsiyumu koruyan bir
set Ozelligi kazandirir. DOS, baglanti epitelinin yapisinin  korunmasinda ve

periodonsiyumun antimikrobiyal savumasinda ¢ok énemli bir rol oynar (84).

DOS yapisinda hiicresel bilesenler (epitel, bakteri, 16kositler, eritrositler, viriisler ve yan
tirtinler), eloktritler, bakteriyel-metabolik iiriinler, sitokinler, konak ve bakteri kaynakli
enzim ve enzim {riinleri-inhibitorleri ve 1mmunoglobulinler bulunmaktadir.
Porphyromonas gingivalis ve Trepenoma denticola gibi bazi siipheli periodontopatojenler
genis spektrumlu nétral proteinazlar iiretirler. Bu proteinazlar periodontitis hastalarinin

plak ve DOS o6rneklerinde saptanabilir (85).

DOS’taki konak kokenli maddeler antikorlari, sitokinleri, enzimleri ve doku yikim
tirtinlerini icermektedir. DOS’taki antikorlar hem yerel hem de sistemik olarak
sentezlenen molekiilleri kapsar. DOS igerisinde yer alan kollajen telopeptid parcalari ve
osteokalsin gibi kemik-6zel belirleyiciler (marker) periodontal kemik yikimini yansitirlar

(81).

Periodontal enflamasyon sonucu agiga ¢ikan {riinlerin tanida giiclii potansiyelleri oldugu
anlasilmistir ve bu konuda arastirmalar devam etmektedir. DOS’taki enzimler, sitokinler,
kemokinler, hormonlar gibi proteinlerin varligi,miktar1 fonksiyonlar1 iizerine bir¢ok

calisma yapilmistir (86).

Implant ¢evresinde de dogal dise benzer sekilde cep bulunur. Peri-implant olugu sivisi
(PIOS)’da DOS’a benzer sekilde implant ve cevre yumusak dokular arasindaki oluktan
toplanabilir. Yapilan arastirmalarda DOS’un ve PIOS un hacmi ve enflamasyon belirtileri
bakimindan degerlendirildiginde implantlar ve dogal disler arasinda fark bulunamamaistir

(87).

Akut faz proteinleri, immiinglobulinler, interlokin (IL)-1p, prostaglandin E2 (PGE2) gibi
bircok doku yapim ve yikim belirtecleri PIOS’ta arastirilmistir (88)(89). PIOS, peri-
implant cevrenin akut durumu hakkinda bilgi alabilecegimiz non-invaziv bir parametre

olarak diisiiniilebilir.
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2.7. Periostin

Periostin, 835 aminoasitten olusan 90 kDa agirliginda fascicilin ailesi i¢inde yer alan bir
hiicresel matriks proteinidir (90) Periostin, fare osteblastik hiicresinden ilk izole
edildiginde osteoblastik faktor 2 olarak isimlendirildi (91). Daha sonra transkripsiyon
faktor cbfal ile karismasini 6nlemek ve periosteum ve PDL tarafindan tiretildigine dikkat

¢ekmek i¢in, ismi Periostin olarak degistirildi (92).

Yapisal olarak Periostin, tipik bir sinyal sekansini takip eden sisteinden zengin bolge,
protein-protein etkilesimi i¢in bir EMI boélgesi, integrin baglanmasindan sorumlu dort
adet fascicilin benzeri bolge ve C- terminal bolgeden olusmaktadir (93).Insanlarda ve
farelerde periostinin karboksil kuyruk bolgesine mRNA kesme islemine gore farkli

varyantlar olustugu gortilmiis (94).

Periostinin gingivadaki lokalizasyonunu goérmek i¢in immunohistokimya ve Western
Blot yontemleri kullanilmis. Hem periodontal hem sistemik olarak saglikli bireylerden
alian biyopsi sonuglarina gore, Periostin genel bir kural olarak hiicre iginde goriilmemis,
epitel-bag doku birlesimi ile periodontal ligamentin kemik dokuyla iliskisi olmayan

fibroblastlar1 arasinda sinirlanmis olarak bulunmustur (95).

TGF-BETA matrix formasyonu,yeni kemik formasyonunun stimiilasyonu, periostal
genislemenin stimiilasyonu ve osteoblast takviyesinin artirilmasi yoniinde etkileri olan
bir biiyiime faktoriidiir (96).Horiuchi ve ark. yaptiklart in vitro calismada fare
osteoblastlarinda  Periostin  iiretiminin TGF-BETA tarafindan indiiklendigini
bulmuslardir (92). Ayrica TGF-BETA osteoblast takviyesi ve atagmani {izerine etkisini

periostin tiretimi indiiksiyonu ile yapmaktadir.

Periostinin kolajenin ¢apraz baglanmasi ve bag dokusunun mekanik 6zellikleri iizerine
etkisini gostermek i¢in arastiricilar Periostin destekli, BMP-1 aracili, kollajenin inter ve
intra ¢apraz baglanmasini yapan Lizil oksidazin (LOX) proteolitik aktivasyonunu
inceleyen bir ¢alisma planlamiglar. Periostin olmayan hiicrelerde aktif LOX miktarinin
diistiigli buna bagli olarak kollajen fibriller arasindaki ¢apraz baglanmanin azaldigi
gorilmistiir (97). Periostin, ekstra seliiler matriks proteinlerine ek olarak, hiicre membran

proteini olan integrinlerle de etkilesim kurmaktadir.

Periostinin, yara onarimi, kardiyovaskiiler hastaliklar, kemik ve dis yenilenmesi ve dis

morfogenezinde islevsel rol oynadigr gosterilmistir (98)(90)(99). Periostinin farkli
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dokulardaki yara onarimini inceleyen bir caligma da molekiiliin anahtar rolii oldugu
goriilmekle birlikte fibrosis ile iligkili oldugu goézlenmis ama nedeni anlasgilamamigtir

(100).

Farelerde Periostin yoklugunda alveolar kemik rezorbsiyonuna bagli olarak atagman
kaybi, external kok rezorpsiyonu ve PDL genislemesini gosteren kanitlar vardir. Yine
periostin knock out farelerde insizér dislerde eriipsiyon zorlugu, defective PDL
remodellingi ve periodontal hastalik benzeri fenotip goriilmiistiir. Mekanik yiiklemede
PDL biitiinliigiintin korunmasinda periostinin belirgin rolii oldugu ve bunun ortodontik

dis hareketleri ile iliskisi gosterilmistir (99)(101).

Enflamatuvar kosullarda Periostinin insan PDL (hPDL) hiicreleri iizerindeki etkilerini
incelemek icin TNF-a ve Porypromonas gingivalis’in LPS'ni kullanilarak hPDL hiicreleri
farkli konsantrasyonlarda periostinle muamele edilmistir. Sonuglar, inflamatuar
mediatorler ve bakteri viriilans faktdrlerine maruz kaldiginda periostinin, periodontal
biitiinliik i¢in kilit rol oynadigi ve hiicre proliferasyonu, go¢ ve sagkalim sinyal yolaginin

aktivasyonu gibi dnemli hiicresel olaylarla ilgili oldugunu ortaya koymaktadir (102).

Insan PDL fibroblastlar1 tarafindan Periostinin ekspresyonun azalmasi, periodontal
hastaligin ilerlemesinde olasi rolii oldugunu diistindiirmektedir. Ball1 ve ark., periodontal
hastaliklarin farkli asamalarindaki hastalarin (saglikli, gingivitis ve periodontitis) diseti
olugu sivisi (DOS) ve serumdaki periostin diizeylerini aragtirmiglardir ve iltihaplanma
siddeti arttikga DOS periostin seviyelerinde azalma kaydedilmistir, bu durum doku
yikimina periostinin katkisi oldugunu diisiindiirmiistiir (103). Benzer sekilde Aral ve ark
, sigara icmeyen kronik ve agresif periodontitis hastalarinda Periostinin DOS seviyelerini
inceleyen bir ¢alisma yapmislardir ve kronik ve agresif periodontitisli hastalarin DOS

seviyesi saglikli grubun DOS seviyesinden diisiik bulunmustur (104).

Akman ve ark. dental implant etrafindaki oluk sivisindan (PIOS) ve dogal dis etrafindaki
oluk sivisindan (DOS) periostin seviyesini Ol¢tligli pilot bir ¢alisma planlamislardir.
Calismanin sonucuna gére DOS ve PIOS’ta Periostin seviyesi agisindan anlamli bir fark

bulunmamastir.

Biz ¢alismamiz da periodontal (gingivitis ve periodontitis) ve peri-implant (peri-implant
mukozitis ve peri-implantitis) hastalia sahip bireylerin DOS ve PIOS seviyelerini

inceleyerek Periostinin enflamasyondaki roliinii anlamay1 planladik.
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3.GEREC VE YONTEM

Gaziantep Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’nda
yiirlitiilen ¢alismamiza yaslar1 22-75 arasinda degisen 21 erkek, 21 kadin olmak {izere
toplam 42 birey dahil edildi. Calismaya dahil edilen tiim bireylere ¢alismanin amaci ve
yontemi hakkinda bilgi verildikten sonra imzali géniillii oluru (EK-4) alindi. Calisma igin
Gaziantep Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Yerel Etik Kuruluna basvuruldu ve

26.09.2018 tarihli 208 karar nolu etik kurul onayi alind1 (EK-3).

3.1. Cahsmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

Periodontal hastaligi ve tedavi sonuglarini etkiledigi bilinen asagidaki durumlar dahil

edilmeme kriterleri olarak belirlendi.

1. 18 yasindan kiigiik olmast iste!

2. Bayan hastalarin hamilelik ve emzirme doneminde olmast fokpi

3. Herhangi bir sistemik hastaliginin bulunmasi, ket

4. Son alt1 ay i¢inde antibiyotik veya oral kontraseptif ila¢ kullanmis ve yine son alt1 ay
icinde herhangi bir periodontal tedavi gérmiis olmast,

5. Hastanin goniillii olmamasi,

6. Herhangi bir madde bagimlisi olmasi,
7. Periodontal dokular1 etkileyen (siklosporin, fenitoin, sodyum valporat vb.) ilag

kullanmasi.

3.2 Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Caligmamiza sistemik olarak saglikli, gebelik ve laktasyon doneminde olmayan, son 6 ay
icerisinde periodontal tedavi gormemis, yine son 6 ay ic¢inde antibiyotik ve oral
kontraseptif kullanmamis, implant hastalar1 disinda agzinda 3. molarlar hari¢ en az 14

dise sahip olan bireyler dahil edilmistir.

3.3. Calisma Gruplan

Calismamiza 42 hasta dahil edildi. Calismaya klinik ve radyolojik muayenede
periodontitis tanisi konulmus, klinik atasman kaybi 4 mm ve iizerinde olan 20 6rnek,

klinik ve radyolojik olarak gingivitis tanis1 konmus 20 6rnek, klinik ve radyolojik olarak
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peri-implantitis tanist konmus 20 ornek, klinik ve radyolojik olarak peri-implanter

mukozitis tanis1 konmus 20 6rnek dahil edildi.

Tablo 3.1: Calismaya Dahil Edilen Gruplar

Grup P (P): Periodontitis tanis1 konmus 20 6rnek

Grup G (G): Gingivitis tanist konmus 20 6rnek

Grup PI (PI): Peri-implantitis tanis1 konmus 20 6rnek

Grup PM (PM) Peri-implanter mukozitis tanis1 konmus 20 6rnek

3.4. Calisma Plam

Hastalarin periodontal tedavi dncesinde klinige basvuru sebebinin ne oldugu, klinik ve
radyografik olarak degerlendirildi. Hastanin klinik 6l¢iimleri yapilmadan énce DOS ve
PiOS 6rnekleri toplandi. Daha sonra periodontal sond kullanilarak klinik lgiimleri alindi
ve bu skorlar kayit altina alindi. Calismaya dahil edilen hastalara kendi agizlarinda ve
model tizerinde Modifiye Bass firgalama yontemi, dis ipi ve/veya ara yiiz fir¢asi kullanimi

sgretildi.

3.5. Dogal Disler i¢in Kullamlan Klinik indeks ve Olciimler

Calisma kapsamina alinan bireylerin klinik periodontal muayeneleri yapilip, arastirmada
degerlendirilen indekslerin birbirini etkilememesi i¢in islemler belirli bir siraya gore
gerceklestirildi ve bu siraya uygun hazirlanmis kayit formlarina kaydedildi. (EK -1)
Klinik muayenede hastalarin periodontal durumunu degerlendirmek amaciyla plak
indeksi (P1), sondlama cep derinligi (SCD), gingival indeks (GI), klinik atasman seviyesi
(KAS) ol¢iilmiistiir. Hastalarin tiim dislerinden alinan klinik indeks 6l¢timleri milimetrik
kalibre edilmis Williams sondu (Hu-Friedy, Chicago, Illionis (IL), USA) kullanilarak
kaydedildi.

3.5.1. Plak indeksi (PI)

Hastanin disleri pamuk rulolarla izole edilip dislerin mesio-bukkal, mid-bukkal, disto-

bukkal ve mid palatinal/lingual noktalar olmak iizere 4 yilizeyde mikrobiyal dental plak
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degerlendirildi. Bu degerlendirme gozle ve periodontal sondla yapildi. Bu yiizeylere 0-3

arasinda indeks degerleri verilerek degerlendirme yapildi.
0- Gozle bakildiginda ve sond ile muayene edildiginde diseti kenarinda MDP yoktur.

1- Diseti kenarinda MDP gozle zor segilirken sadece sond ile muayenede sondun ucunda

MDP gozlenmektedir.

2- Diseti bolgesinde gozle goriilebilen ince ve orta diizeyde MDP vardir, interdental bolge

tamamen dolmamustir.

3- Diseti kenarinda, diseti olugu igerisinde ve komsu dis yiizeyinde ¢cok miktarda MDP

vardir, interdental bolge tamamen dolmustur.

3.5.2. Sondlama Cep Derinligi (SCD) ve Klinik Atasman Seviyesi (KAS)

Sondlama cep derinligi (SCD) 4 kadranda her bir dis i¢in toplam 6 noktadan (meziyo-
bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, meziyo-lingual/palatinal, mid-lingual/palatinal, disto
lingual/palatinal) olciildii. SCD o6lgerken cep tabani ve serbest dis eti kenar1 arasindaki
mesafe, klinik atasman seviyesi 6l¢glimii yapilirken ise mine sement siniri ile cep tabani
arasindaki mesafe kaydedildi. Olgiimler yapilirken periodontal sondun (Hu-Friedy,
Chicago, Illionis (IL), USA) disin uzun aksina paralel bicimde yerlestirilip her seferinde

esit miktarda kuvvet uygulanmasina dikkat edildi.

3.5.3. Gingival indeks (GI)

Sondlama cep derinliklerinin tespitinden sonra dislerin meziyo-bukkal, midbukkal, disto-
bukkal ve mid-lingual olmak iizere 4 yiiziinde dis etinin renk, 6dem, kivam ve kanama

durumuna gore 0-3 arasinda deger verildi.

Bu indekse gore:

0- Normal dis eti

1- Dis etinde hafif iltihap gézlenmektedir, hafif renk degisimleri ve 6dem vardir,
ancak sondlamada kanama yoktur.

2- Orta derecede iltihap goriiliir, dis etinde kirmizilik, 6dem ve parlak bir goriintii vardir,
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sondlamada kanama mevcuttur.

3- Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 6dem vardir, {ilserasyon olabilir. Spontan

kanamaya egilim s6z konusudur.

3.6. implantlar i¢cin Yapilan Klinik Olciimler

Implantlar klinik olarak, Sondlama Cep Derinligi (SCD), modifiye Plak Indeksi (mPI),
modifiye Gingival Indeks (mGi) ile degerlendirildi. Tiim &lgiimler plastik sond (Hu-
Friedy, Chicago, lllionis (IL), USA) ile alinip, kaydedildi.

3.6.1. Modifiye Plak indeksi (mPI)

Implantlarda yiizey temizligini belirlemek iizere kullanilan bu indeks, asagidaki kriterler
gb6zoOniline alinarak implantlarin mezial, distal, bukkal ve palatinal olmak iizere dort
bolgeden elde edildi. Degerler toplanip dérde béliinerek her bir implanta ait mPi skoru
saptand1. Skorlama su sekilde yapilds;

0: Plak yok.

I: Implant sulkusunda sond ucu ile tespit edilebilen plak varligi. Bu bolgede

piiriizlendirilmis implant yiizeyi varsa en az "1" degeri verilir.
2: Gozle goriilebilir plak varlig.
3: Implant yiizeyinde yumusak eklenti varlig:.

3.6.2. Sondlama Cep Derinligi

Implant etrafinda cep derinligi plastik Williams periodontal sondu kullanilarak,
sulkus/cep tabam ile implant mukozasi kenari mesafe oOlgiilerek yapildi. Implantin
meziyal, distal, bukkal, palatinal/lingual olmak iizere dort blgeden 6lgiim yapildi. Olgiim
esnasinda sondun, implantin uzun aksina paralel olmasmma ve fazla kuvvet
uygulanmamasia dikkat edildi. Degerler toplanip 4’e boliinerek her implanta ait

ortalama SCD miktar1 hesaplandi.
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3.6.3. Modifiye Gingival indeks (mGi)

Implantlarin ¢evre yumusak dokusundaki enflamasyon miktarmi1 6l¢gmek amaciyla
mezial, distal, bukkal ve palatinal bolgelerden mGi skoru kaydedildi. Skorlar toplanip

dorde béliinerek her bir implanta ait mGi skoru saptandi. Skorlama kriterleri;
0: Enflamasyon yok.

I: Sondlamada kanama yok. Hafif derecede enflamasyon. Mukoza renginde ¢ok az

kizariklik ve hafif 6dem var.
2: Orta derecede enflamasyon. Mukozada kizariklik, 6dem ve parlaklik mevcut.

3: Siddetli mukoza enflamasyonu ve spontan kanamaya egilim, belirgin kizariklik ve

odem.

3.7. Biyokimyasal Analizler

Arastirmamizda hastalarin digeti olugu sivist ve peri-implant oluk sivilarindan alinan

orneklerden periostin seviyeleri incelenmistir.

3.7.1. Diseti Olugu Sivist (DOS) Orneklerinin Toplanmasi ve Miktarlarinn
Ol¢iilmesi

Hastanin yapilan radyolojik muayenesine gore en fazla kemik kaybi1 olan dis bolgesinden
DOS ornekleri toplanmistir. DOS 6rnekleri steril kagit stripler (Periopaper®, OraFlow Inc.,
PlainView, New York, USA) kullanilarak toplanmistir. Ornek almacak bélgeler pamuk
tampon ile izole edildikten sonra plak olan bdlgelerden sond yardimiyla plak
uzaklagtirildi. Bolge hava spreyi ile hem vestibiil hem de palatinal bélgeden disin uzun
aksina dik olacak sekilde dikkatlice kurutuldu. Bolgeye tiikiiriik kontaminasyonu dnlendi.
Ardindan kagit stripler oluk icerisine yerlestirildi. Her bir kagit strip diseti cebi igerisine
hafif diren¢ hissedilene kadar yerlestirilip (Brill Teknigi),30 sn cep igerisinde
bekletildikten sonra stripler DOS volumiinii 6l¢mek amaciyla 6nceden kalibre edilmis
Periotron 8000 (Orafow Inc., Plainview, New York, USA) cihazina yerlestirilerek voliimleri

Olciiliip kaydedildi. Elde edilen deger mikro litreye (ul) ¢evrilerek DOS hacmi hesaplandi.

Bu ¢evirme islemi; Periotron 8000 oOlciim degerlerinin PERIOTRON programinin
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bulundugu bir bilgisayara seri baglanti ile gonderilmesi yardimi ile yapildi. Her hacim
tayininden sonra olusabilecek sivi kontaminasyonunu Onlemek amaciyla cihazin
kutuplart kuru bir gazli bez ile silindi. Kan ve tiikiiriik bulasmis olan ornekler
degerlendirmeye dahil edilmedi. DOS o6rneklerini igeren kagit stripler ependorfa konuldu

ve analiz giiniine kadar -80 derecede saklandi.

3.7.2. Peri-implant Oluk Sivis1 Orneklerinin Toplanmasi (PIOS) ve Miktarlariin
Olciilmesi

PIOS &rneklemeleri protetik yiiklemeden 2 yil sonra yapildi. Toplama isleminde kagit
seritler kullanild1 ve her bir implantin mezial, distal, palatinal ve bukkal bolgelerinden
sadece birinden yapildi. Ornekleme yapilmadan 6nce drneklemenin yapilacagi implant
pamuk rulo tamponlarla izole edildi ve basingli hava ile kurutuldu. Supragingival plak
varliginda, implant mukozasina degmeden plastik bir kiiret yardimi ile uzaklastirildi.
Kagit seritlerin kan ve tiikriik ile kontamine olmamasina dikkat edildi. Kan ve tiikriik
bulasan kagit seritler ¢alismaya dahil edilmedi. Seritler diseti cebi icine hafif bir direng
hissedilinceye kadar mekanik travma olusturulmamasina dikkat edildi. Standardizasyonu
saglayabilmek i¢in seritler, implant olugunda 30 saniye bekletildikten sonra her bir seritin
PIOS hacmi 6nceden kalibre edilmis Periotron 8000 yerlestirilerek l¢iimii yapildi. Elde
edilen deger mikro litreye (ul) ¢cevrilerek DOS hacmi hesaplandi.

Bu cevirme islemi; Periotron 8000 o6l¢iim degerlerinin PERIOTRON programinin
bulundugu bir bilgisayara seri baglanti ile gonderilmesi yardimi ile yapildi. Her hacim
tayininden sonra olusabilecek sivi kontaminasyonunu Onlemek amaciyla cihazin
kutuplar1 kuru bir gazli bez ile silindi. Her bir implanttan toplanan seritler, bir Ependorf

tiipiine konuldu ve analiz giiniine kadar -80°C’de saklandi.
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Resim 3.1 Pamuk rulolar ile dislerin izole edilip hava spreyi ile bolge kurutulmasindan

sonra kagit stripler ile derin oluk i¢i metod kullanilarak DOS 6rneklerinin alinmasi

Resim 0.2: Diseti olugu sivist volimiinii 6lgmek igin kagit striplerin Periotron 8000

cihazina yerlestirilip, diseti olugu sivisinin voliimiiniin hesaplanmasi
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3.7.3. Diseti olugu sivis1 (DOS) ve Periimplant oluk sivis1 (PIOS) érneklerinin analiz
icin hazirlanmasi ve biyokimyasal analizi

DOS ve PIOS o6rnekleri ependorf tiipiine alinarak 500 pL serum fizyolojik eklenip,
ornekler bir gece +4 °C de bekletildi. Bekleme siiresi bittikten sonra ependorf tiipler
santrifiij edilerek siipernatant ayrildi ve periostin Ol¢iimii supernatant da yapildi.
Orneklerde Periostin (Cloud-Clone Corp., China) diizeyi ELISA (Enzyme Linked
Immunosorbent Assay, Enzim bagli immunosorbent yontem) yontemi kullanilarak
oOlgiildii. Bu kit insan diizeyini kantitatif yarigsmali sandivi¢ enzim immiinoassay
teknigiyle olgmektedir. Bu kitte yer alan mikroplaka, periostine 6zgii bir antikorla
onceden kaplanmistir. Periostin standartlar1 (100,0; 10,0; 1,0; 0,1 ve 0,01 ng/mL) ve

ornekler mikroplakada kendilerine ait olan yerlere eklendi.

Kor i¢in iki kuyucuk bos birakildi. Total baglanma i¢in assay buffer kullanildi. Daha
sonra tiim kuyucuklara (kor hari¢) primer antikor ve biyotinlenmis peptid eklendi.
Antikorlarm baglanmasi igin mikroplaka 2 saat inkiibe edildi. Inkiibasyon boyunca
mikroplaka orbital karistirict 400 rpm de donderildi. Daha sonra, her bir mikroplaka
kuyusuna Horseradish Peroksidaz (HRP) konjuge Avidin eklendi ve inkiibe edilidi. TMB
substrat soliisyonu eklendikten sonra, sadece periostin, biyotin-konjuge antikor ve enzim-
konjuge Avidin iceren kuyucuklar renk degisikligi sergileyecektir. Enzim-substrat
reaksiyonu, siilfiirik asit cozeltisi ilave edilerek sona erdirilir ve renk degisimi, 450 nm =+

10 nm dalga boyunda spektrofotometrik olarak ol¢iiliir. Hasta ve kontrollerin periostin

diizeyi standart grafik yardimiyla hesaplandi.

CLOUD-CLONE

FOR RESEARCH USE ONLY

NOT FOR USE IN DIAGNOSTIC OR THERAPEUTIC PROCEDURES

i
%

Resim 3.3: BioTek™ ELx50™ Microplate Strip Washer ve arastirma i¢in kullanilan
ELISA kiti logosu

35



RESIM 3.5: ELISA okuyucu (Biotek Instruments, ABD)
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3.8. istatistiksel Analizler

3.8.1. Gii¢ Analizi (Power Analizi)

Periodontal ve peri-implanter hastalikli gruplar arasinda periostin diizeyleri bakimindan
1,4+1,5 (Etki biiytukligii=7,6-9) birimlik degisiminin anlaml1 bulunmasi i¢in her grupta
gerekli minimum denek sayis1 19 olarak belirlenmistir (o =0,05, 1-  =0,80).

3.8.2. Verilerin Analizi

Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde; sayisal verilerin normal dagilima
uygunlugu Shaphiro Wilk testi ile test edilmistir. Normal dagilmayan degiskenlerin 2
grupta karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanilmigtir. Normal dagilan sayisal
verilerin 4 grupta karsilastirilmasinda ANOVA ve LSD coklu karsilastirma testleri,
normal dagilmayan verilerin 4 grupta karsilagtirilmasinda Kruskall Wallis ve Allpairwise
testleri kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliski Ki kare testi ile, sayisal
degiskenler arasindaki iliskiler Spearman Rank korelasyon katsayisi ile test edilmistir.
Tanitict istatistikler i¢in ortalamaz+ standart sapma, kategorik degiskenler i¢in ise say1 (%)
olarak verilmistir. Analizlerde SPSS 22.0 paket programi kullanilmistir. P<0,05 anlamh
kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik Bulgular

Aragtirmamiza 22-75 yas araliginda 21 erkek, 21 kadin hastadan toplanan 80 6rnek dahil
edilmistir.1 6rnek ELISA ile yapilan taramada biyokimyasal olarak okunmadigindan
arastirma dis1 birakilmistir. Calismamiz, dort gruptan toplanmis 42 bireyden elde edilen
DOS ve PIOS 6rnekleri iizerinde yapilmistir. Katilimeilarin ortalama yas=+ standart sapma

degeri 54,92+12,79 *dur.

Calismada yer alan bireylerin demografik verilerinin gruplar arasi karsilastirilmasi Tablo

4.1°de gosterilmistir.
Tablo 4.1: Demografik verilerin gruplar aras1 karsilastirilmasi

Periodontitis Gingivitis Peri- Peri-implant = Total

implantitis Mukozitis

Yas 54.75+10.50  55.05£13.69 56,77+11,70 53,33%£1546 54,92+12,79

Cinsiyet ‘E 14 8 10 7 1,52+0,5
‘K 6 11 10 13

Egitim  3,25+0,85 3224087  327+095  3,10+1,02  3,21+0,5

Durumu

4.2. Klinik ve Laboratuvar Bulgular

Arastirmamizda; 6rnek bolgesi klinik verileri (PI(O), GI(O), SCD(0), KAS(O)), tiim ag1z
kinik verileri (PI(T), GI(T), SCD(T), KAS(T),), DOS/PIOS hacim olgiimleri ve
DOS/PIOS Periostin seviyelerini igeren klinik ve laboratuvar bulgularma iliskin gruplar

aras1 degisimler ve kiyaslamalar Tablo 4.2’de verilmistir.
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Tablo 4.2: Tiim gruplara ait klinik periodontal ve biyokimyasal parametreler

P G Pi PM
PI(T) 1,516+0,724  1,222+0,508 1,155+0,458 1,111+0,399
GI(T) 1,414+0,283 1,355+0,248 1,354+0,274  1,238+0,100
SCD(T) 3,16240,625  2,354+0,740  2,317+0,726  1,993+0,765
(mm)
PI(O) 1,488+0,732  1,039+0,567  1,066£0,506  1,000+0,459
GIL(O) 1,400+0,328  1,276+0,322  1,500+0,333 1,323+0,232
SCD(0) 3,42240,885  2,119+0,595  3,513+0,911  2,213+0,586
(mm)
DOS/PiOS  0,509+0,314  0,166+0,116  0,680+0,319  0,321+0,220
Hacmi
(nl)
Periostin 19,705+3,98  19,26+7,57 18,76+5,43 20,096+6,45
(ng/ml)
KAS(O) 4.629+1,10 0
MKK 2,55+1,63 0,960,56

P: Periodontitis grubu, G: Gingivitis grubu, PI: Peri-implantitis grubu, PM: Peri-
implanter mukozitis grubu PI(T): Plak indeksi tiim agiz, SCD(T): Sondlama cep
derinligi tim ag1z, GI(T): Gingival indeks tiim agiz, KAS(T): Klinik atagsman seviyesi
tim agiz, PI(O): Plak indeksi drnek bolgesi, SCD(0): Sondlama cep derinligi 6rnek
bolgesi, GI(O): Gingival indeks 6rnek bolgesi, KAS(O): Klinik atasman seviyesi 6rnek
bolgesi MKK: Marjinal Kemik Kayb1

ort + std. sapma

[statistiksel olarak anlaml1 (p<0,05)

Yapilan istatistiksel degerlendirme sonucuna gore tiim agiz PI, tim agiz GI, 6rnek PI,
ornek GI parametreleri gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedigi
bulunmustur. Tiim agiz SCD parametresi, Peri-implant mukozitis-Periodontitis, Peri-
implantitis-Periodontitis, Gingivitis-Periodontitis gruplari arasinda anlamli farklilik
gostermigtir.  Ornek SCD  parametresi, Gingivitis-Periodontitis, ~Gingivitis-Peri-
implantitis, Peri-implanter mukozitis-Periodontitis, Peri-implanter mukozitis-Peri-

implantitis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur.
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DOS/PIOS hacmi parametresi, Gingivitis-Periodontitis, Gingivitis-Peri-implantitis, Peri-
implanter mukozitis-Peri-implantitis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmustur. Periostin parametresine baktigimizda gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunamamastir.

4.2.1.Tiim Ag1z Plak indeksi PI(T) Verilerinin Degerlendirilmesi

Periodontitis, Gingivitis, Peri-implanter mukozitis ve Peri-implantitis gruplar1 arasinda,
her ne kadar sayisal farkliliklar olsada, Tiim agiz plak indeksi parametresinde istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunamamastir. (p >0,05)
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Sekil 4.1.: Tiim Agiz Plak Indeksi PI(T) Verileri

4.2.2.Tiim Agiz Gingival indeks Verilerinin GI(T) Degerlendirilmesi

Periodontitis, Gingivitis, Peri-implanter mukozitis ve Peri-implantitis gruplar1 arasinda;
ortalama degerler Periodontitis ve Peri-implantitis gruplarinda yiiksek olsa da tiim agiz
gingival indeksi parametresinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamaistir.

(p>0,05)
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Sekil 4.2.: Tiim Agiz Gingival Indeksi GI(T) Verileri

4.2.3.Tiim Agiz Sondlama Cep Derinligi Verilerinin SCD(T) Degerlendirilmesi

Tim agiz SCD degerleri incelendiginde, gruplar arasi farkliligin oldugu gozlenmistir.
(p<0.05) Gruplarin birbileri ile karsilastirllmasinda; Peri-implant mukozitis-
Periodontitis, Peri-implantitis-Periodontitis, Gingivitis-Periodontitis gruplar1 arasinda

anlaml farklilik tespit edilmistir.
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Sekil 4.3.: Tiim Ag1z Sondlama Cep Derinligi SCD(T) Verileri

4.2.4.0rnek Bolgesi Plak indeksi PI(O) Verilerinin Degerlendirilmesi

Ornek bolgesi Plak indeksi parametresi, Gingivitis ve Peri-impalnter Mukozitis
gruplarinda diigiik seviyede olmasina ragmen, Periodontitis, Peri-implant mukozitis, Peri-
implantitis, Gingivitis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunamamastir. (p>0,05)
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Independent-Samples Kruskal-Wallis Test
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Sekil 4.4.: Ornek Bolgesi Plak Indeksi PI(O) Verileri

4.2.5. Ornek Bélgesi Gingival indeks Verilerinin GI(O) Degerlendirilmesi

Ornek bolgesi Gingival indeks degeri, Gingivitis ve Peri-implanter Mukzoitis gruplarinda
diisiik seviyede olmasina ragmen, Periodontitis, Peri-implant mukozitis, Peri-implantitis,
Gingivitis gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamustir.
(p>0,05)
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Sekil 4.5.: Ornek Bolgesi Gingival indeksi GI(O) Verileri
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4.2.6. Ornek Bolgesi Sondlama Cep Derinligi Verilerinin SCD(O) Degerlendirilmesi

Ornek bolgesi SCD degerleri incelendiginde gruplar arasi farklilik oldugu goriilmiistiir.
(p<0,05) Gingivitis-Periodontitis, Gingivitis-Peri-implantitis, Peri-implanter mukozitis-
Periodontitis, Peri-implanter mukozitis-Peri-implantitis gruplar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmustur.

Digimplant SCD

Grup
Sekil 4.6.: Ornek Bolgesi Sondlama Cep Derinligi SCD(O) Verileri

4.2.7. DOS/ PiOS Hacmi Verilerinin Degerlendirilmesi

DOS/PIOS hacmi degerlerine bakildiginda, Gingivitis-Periodontitis, Gingivitis-Peri-
implantitis, Peri-implanter mukozitis-Peri-implantitis gruplari arasinda istatistiksel olarak

anlamh farklilik bulunmustur. (p<0,05)
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Sekil 4.7.: DOS/PIOS Hacmi Verileri

4.2.8. DOS/PIOS Periostin Seviyesi Verilerinin Degerlendirilmesi

Diseti Olugu Sivis1 (DOS)/ Peri-implant Oluk S1vis1 (PIOS) Periostin seviyesi degerinde,
Periodontitis, Peri-implant mukozitis, Peri-implantitis, Gingivitis gruplar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamastir. (p>0,05)

40.00— o
a
30.00
E
]
£
5 20.00-
a
1000 o
[
0.00 T T T T
P Pl P G
Grup

Sekil 4.8.: DOS/PIOS Periostin Seviyesi Verileri

4.2.9. Klinik Atasman Seviyesi (KAS)-Marjinal Kemik Kayb1 (MKK) Verilerinin
Degerlendirilmesi.

Klinik Atagsman Seviyesi (KAS)-Marjinal Kemik Kaybi (MKK) verilerine baktigimizda
Gingivitis-Peri-implantermukozitis,Gingivitis-Peri-implantitis,Gingivitis-
Periodontitis,Peri-implanter Mukozitis-Periodontitis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmustur.(p<0,05)
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4.3. Korelasyonlar

4.3.1. Periodontitis Grubunun Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Korelasyon
Analizleri

Calismamizda yer alan Periodontitis grubunun, drnek bolgesi klinik verileri (PI(O),
GI(0), SCD(0)), tiim agiz kinik verileri (PI(T), GI(T), SCD(T), BOP(T)) DOS/PIOS
Periostin seviyelerini iceren klinik ve laboratuar bulgularina iligskin korelasyon verileri

Tablo 4.3’ te gosterilmektedir.

Tablo 4.3: Periodontitis Grubunun Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Korelasyon

Analizleri
Periostin PI(T) GI(T) SCD(T) BOP(T) GI(O) PI(O) SCD(O)
(ng/ml) (mm) (mm)
Periostin 1
(ng/ml)
PI(T) -,135 1

GI(T) -,079 A489% 1
SCD(T) ,044 A27 0 ,642% 1

(mm)

BOP(T) -,009 A497%  048*%  665*% 1

GI(0) ,120 203 ,625%  636%  ,686% 1

PI(O) 139 797*% 233 318 ,284 190 1
SCDO) ,078 431 168 384 ,293 368 344 1
(mm)

PI(T): Plak indeksi Tiim agiz, SCD(T): Sondlama cep derinligi tiim agiz, GI(T): Gingival indeks
tiim agiz, KAS(T): Klinik atasman seviyesi tim agiz, PI(Q): Plak indeksi 6rnek bolgesi, SCD(0):
Sondlama cep derinligi 6rnek bolgesi, GI(Q): Gingival indeks Grnek bolgesi, KAS(O): Klinik

atagsman seviyesi ornek bolgesi

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Periodontitis grubunda, PI(T)-GI(T)(r=0,489), GI(T)-SCD(T)(r=0,642), PI(T)-BOP(T)
(r=0,497), GI(T)-BOP(T) (r=0,948), SCD(T)-BOP(T)(r=0,665), GI(T)-GI(O)(r=0,625),
SCD(T)-GI(O)(r=0,636), BOP(T)-GI(O)(r=0,686), PI(T)-PI(O)(r=0,797) arasinda pozitif
yonde korelasyon bulunmustur.
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4.3.2. Gingivitis Grubunun Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Korelasyon
Analizleri

Calismamizda yer alan Gingivitis grubunun, &rnek bolgesi klinik verileri (P1(O), GI(0),
SCD(0)), tiim ag1z kinik verileri (PI(T), GI(T), SCD(T), BOP(T)), DOS/PIOS Periostin
seviyelerini i¢eren klinik ve laboratuar bulgularina iliskin korelasyon verileri Tablo 4.4 °

te gosterilmektedir

Tablo 4.4: Gingivitis Grubunun Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Korelasyon Analizleri

Periostin PI(T) GI(T) SCD(T) BOP(T) GILO) PIO) SCD)

(ng/ml) (mm) (mm)
Periostin 1
(ng/ml)
PI(T) -,054 1

GI(T) -,161 442 1

SCD(T) ,084 268 ,669% 1
(mm)
BOP(T) -,145 A456%  999*%  676* 1

GI(0) ,024 , 163 ,688* ,648%* ,687% 1
PI(O) -,271 ,765% 410 217 411 258 1

SCD(O) 086 197 ,553*% | 923% ,562% ,507*% 1,182 1
(mm)

PI(T): Plak indeksi Tiim agiz, SCD(T): Sondlama cep derinligi tim agiz, GI(T): Gingival indeks
tim agiz, KAS(T): Klinik atagman seviyesi tiim ag1z, PI(()): Plak indeksi 6rnek bolgesi, SCD(0):
Sondlama cep derinligi 6rnek bolgesi, GI(0): Gingival indeks 6rnek bolgesi, KAS(O): Klinik
atagman seviyesi ornek bolgesi

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
GingiVitiS grubunda,GI(T)—SCD(T)(r:O,669),PI(T)-B OP(T)(r=0,456),GI(T)-
BOP(T)(r=0,999),SCD(T)-BOP(T)(r=0,676), GI(T)-GI(O)(r=0,688), SCD(T)-
GI(0)(r=0,648), BOP(T)-GI(O)(r=0,687), PI(T)-PI(O)(r=0,765), GI(T)-
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SCD(O)(r=0,553), SCD(T)-SCD(O)(r=0,923), BOP(T)-SCD(0)(r=0,562), GI(O)-
SCD(0)(r=0,507) arasinda pozitif ydnde korelasyon tespit edilmistir.

4.3.3. Peri-implantitis Grubunun Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Korelasyon
Analizleri

Calismamizda yer alan Peri-implantitis grubunun, 6rnek bolgesi klinik verileri (PI(O),
GI(0), SCD(0)), tiim agiz kinik verileri (PI(T), GI(T), SCD(T), BOP(T)), DOS/PiOS
Periostin seviyelerini igceren klinik ve laboratuar bulgularina iligkin korelasyon verileri

Tablo 4.5’ te gosterilmektedir

Tablo 4.5: Peri-implantitis Grubunun Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Korelasyon

Analizleri
Periostin PI(T) GI(T) SCD(T) BOP(T) GIO) PIO) SCDO)
(ng/ml) (mm) (mm)
Periostin 1
(ng/ml)
PI(T) -262 1

GI(T) -, 117 ,654% 1

SCD(T) -,150 424 707% 1
(mm)
BOP(T) -,133 ,665% ,999%  711* 1

GIL(O) ,149 363 477% 286 A472% 1
PI(O) 280 531% 257 -076 248 323 1

SCD(O) -316 452 479 326 A73% 403 346 1

(mm)

PI(T): Plak indeksi Tim agiz, SCD(T): Sondlama cep derinligi tiim Agiz, GI(T): Gingival indeks
tiim Agiz, KAS(T): Klinik atasman seviyesi tim Agiz, PI(O): Plak indeksi 6rnek bolgesi, SCD(0):
Sondlama cep derinligi 6rnek bolgesi, GI(0): Gingival indeks ornek bolgesi, KAS(O): Klinik
atasman seviyesi ornek bolgesi

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Peri-implantitis ~ grubunda,PI(T)-GI(T)(r=0,654), GI(T)-SCD(T)(r=0,707), PI(T)-
BOP(T)(r=0,665), GI(T)-BOP(T)(=0,999), SCD(T)-BOP(T)(r=0,711), GI(T)-
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GI(O)(r=0,477), BOP(T)-GI(0)(r=0,472), PI(T)-PI(O)(r=0,531), BOP(T)-
SCD(O)(r=0,473) arasinda pozitif yénde korelasyon mevcuttur.

4.3.4. Peri-implanter Mukozitis Grubunun Klinik ve Laboratuvar Verilerinin
Korelasyon Analizleri

Caligmamizda yer alan Peri-implant mukozitis grubunun, ornek bolgesi klinik verileri
(PI(O), GI(0), SCD(0)), tiim agiz kinik verileri (PI(T), GI(T), SCD(T), BOP(T)),
DOS/PIOS Periostin seviyelerini igeren klinik ve laboratuar bulgularina iliskin

korelasyon verileri Tablo 4.6’ te gosterilmektedir

Tablo 4.6: Peri-implanter Mukozitis Grubunun Klinik ve Laboratuvar Verilerinin

Korelasyon Analizleri

Periostin PI(T) GI(T) SCD(T) BOP(T) GILO) PIO) SCD(O)

(ng/ml) (mm) (mm)
Periostin 1
(ng/ml)
PI(T) -,131 1

GI(T) -,407 231 1

SCD(T) -,065 ,460%  [753* 1
(mm)

BOP(T) -/422 257 ,997*  []165* 1
GI(0) -, 191 200,323,155 316 1
PI(O) ,097 ,688% 165  ,146 175 230 1

SCD(O) -,138 384 ,450*%  ,420 464 279 362 1

(mm)

PI(T): Plak indeksi Tiim agiz, SCD(T): Sondlama cep derinligi tim Agiz, GI(T): Gingival indeks
tiim Agiz, KAS(T): Klinik atagman seviyesi tiim Agiz, PI(0): Plak indeksi ornek bolgesi, SCD(0):
Sondlama cep derinligi 6rnek bolgesi, GI(0): Gingival indeks 6rnek bolgesi, KAS(O): Klinik
atasman seviyesi ornek bolgesi

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Peri-implant mukozitis grubunda, PI(T)-SCD(T)(r=0,460), GI(T)-SCD(T)(r=0,753),
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GI(T)-BOP(T)(r=0,997), SCD(T)-BOP(T)(r=0,765), PI(T)-PI(O)(r=0,688), GI(T)-
SCD(0)(r=0,450) arasinda pozitif yonde korelasyon tespit edilmistir.
4.3.5. Tiim Gruplarin Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Korelasyon Analizleri

Calismamizda yer alan tiim gruplarin, 6rnek bolgesi klinik verileri (PI(O), GI(O),
SCD(0)), tiim ag1z kinik verileri (PI(T), GI(T), SCD(T), BOP(T)), DOS/PIOS Periostin
seviyelerini iceren demografik, klinik ve laboratuar bulgularina iliskin korelasyon verileri

Tablo 4.7’ da gosterilmektedir
Tablo 4.7: Tiim Gruplarin Klinik ve Laboratuvar Verilerinin Korelasyon Analizleri

Periostin PI(T) GI(T) SCD(T) BOP(T) GLO) PIO) SCD)

(ng/ml) (mm) (mm)
Periostin 1
(ng/ml)
PI(T) -,140 1

GI(T) -,152 ,524% 1

SCD(T) -,003 A52%  706% 1
(mm)

BOP(T) -,122 S557*% 967 [T4T* 1
GI(0) ,055 ,235% 0 ,492%  409* S516% 1
PI(O) -,124 J123%  287* 234% ,338%* ,264% 1

SCD(O) -,019 ,349%  389%  534%  448%  A5T7*  355% |
(mm)

PI(T): Plak indeksi Tiim agiz, SCD(T): Sondlama cep derinligi tim Agiz, GI(T): Gingival indeks
tim Agiz, KAS(T): Klinik atagman seviyesi tim Agiz, PI(O): Plak indeksi 6rnek bolgesi, SCD(()):
Sondlama cep derinligi 6rnek bolgesi, GI(0): Gingival indeks ornek bolgesi, KAS(O): Klinik
atagsman seviyesi ornek bolgesi

*p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Tiim verilerin analizinde,PI(T)-GI(T)(r=0,524), PI(T)-SCD(T)(r=0,452), GI(T)-
SCD(T)(r=0,706),  PI(T)-BOP(T)(r=0,557),  GI(T)-BOP(T)(r=0,967),  SCD(T)-
BOP(T)(r=0,747), PI(T)-GI(O)(r=0,235), GI(T)-GI(0)(r=0,492), SCD(T)-
GI(0)(r=0,409), BOP(T)-GI(0)(r=0,516), PI(T)-PI(O)(r=0,723), GI(T)-PI(O)(r=0,287),
SCD(T)-PI(0)(r=0,234), BOP(T)-PI(0)(r=0,338), GI(O)-PI(O)(r=0,264), PI(T)-
SCD(0O)(r=0,349), GI(T)-SCD(0)(r=0,389), SCD(T)-SCD(0)(r=0,534), BOP(T)-
SCD(O)(r=0,448), GI(O)-SCD(0)(r=0,457), PI(O)-SCD(O)(1=0,355) arasinda pozitif
yonde korelasyon bulunmustur.

49



S5.TARTISMA

Periodontal ve Peri-implanter hastalikta mikrobiyal dental plak primer etyolojik faktor
olarak karsimiza ¢iksa da konagin savunma sistemi hastaligin siddetini etkilemektedir.
Etyolojik faktdre verilen cevabin kisiden kisiye degismesi hastaliklarin prognozunu ve
tedavisini zorlastirmaktadir. Konak savunma sistemi elemanlarinin inflamasyona verdigi

tepkiyi degerlendirmek, klinisyenin hastalig1 kontrol altina almasina yardimci olabilir.

Modern dental implantlarin klinik kullanimina baktigimizda yarim yilizyili gectigini
goriiyoruz. Bu siire zarfinda dental implantlarla ilgili pek¢ok sorunla karsilagilmistir. Su
anda ki gilincel konumuz genel hatlariyla implant enfeksiyonu olarak

tanimlayabilecegimiz peri-implanter hastaliklardir.

Peri-implant hastaliklar 2017 smiflamasinda dort kategoriye ayrilmistir. Biz
calismamizda periodontal hastaliklarla benzerlik gosteren peri-implant mukozitis ve peri-

implantitisi inceledik.

Peri-implant mukozitis, dental implant enfeksiyonunun yumusak dokuyla sinirlandigi bir
enfeksiyon hastaligidir. Klinik, radyolojik ve mikrobiyoljik karakteri gingivitis ile
benzerlik gosterir. Baslangic lezyonu olarak tanimlayabilecegimiz peri-implanter

mukozitis periodontal tedavi ile geri donebilir.

Peri-implantitis, dental implant cevresindeki enfeksiyonun yumusak dokuda smirh
kalmayip kemik gibi destekleyici tabakaya yayilmasi sonucu olusan enfeksiyon olarak

tanimlayabiliriz. Peri-implantitis, Periodontitis ile benzerlik gosteren klinik tablo sergiler.

Gingivitis; dogal dislerin etrafindaki disetinin enfeksiyonu olarak tanimlanabilir. Klinik
olarak enfeksiyonun kardinal bulgularmi gosterir. Gingivitis lezyonlari, periodontal
tedavi ile geri donebilir. Periodontitis; enfeksiyonun yumusak dokudan dis destek
dokulara yayilmast ile olur. Kliniginde enfeksiyon bulgularina ek olarak radyolojik kemik

kayb1 goriiliir.

Peri-implant ve periodontal hastaliklar enflamatuar hastalik olmalar1 nedeniyle birlikte
takip edilen bir¢ok ortak veya benzer klinik, biyokimyasal ve radyolojik biyomarkirlari
ve indeksleri vardir. Bu biyomarkir ve indeksler hastaliklarin baslangici, prognozu ile

ilgili birgok degerli bilgiyi kullanmamiza imkan vermistir.
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Periostin; fascicilin ailesi icinde yer alan bir hiicresel matriks proteinidir. Ozellikle
periodontal ligament, periost gibi fibroz bag dokusundan sentezlenen Periostin, doku
biitiinligli ve olgunlasmasi, yara onarimi, periodontal ligament biitiinliigli i¢in kilit rol

oynamaktadir.

Calismamiz da periodontal ve peri-implant hastalik gibi enflamatuar hastalik gruplarinda

Periostinin roliinii anlamay1 planladik.

5.1. Yontemin Tartismasi

Kesitsel arastirmalar, ilgilenilen hastaligin toplumdaki sikligimmin (prevalansinin)
arastirildig, biitiin topluma genellenebilir sonuglar elde edilen, toplumun tamaminin veya
temsil eden bir 6rneginin incelendigi c¢alismalardir. “Hastalik” (ilgilenilen sonug) ile
iligkili olabilecek etkenleri (faktorleri) belirlemek amaci ile de planlanabilir. Etken ve
sonucun ayni andaki durumu degerlendirilir. Kesitsel arastirmalar neden-sonug iligkisinin
degerlendirilmesinde diger kesitsel arastirma tiplerinden daha zayif olsalar da saglik
problem sikliginin sosyo-demografik veriler ve saglik problemine neden olan faktorle
incelenmesine olanak sagladigindan; ¢calismamiz da Periostinin dort hastalik grubunda

roliinii 6grenmek istedigimiz i¢in kesitsel bir ¢aligsma planladik.

Periodontal ve Peri-implanter hastaliklar bolgeye 6zgili karakterdedirler. Literatiire
baktigimiz da bu 6zelligi kullanan pek ¢ok ¢aligma gormekteyiz (105). Diseti olugu sivisi
ve peri-implant oluk sivis1 bolgeyi lokal olarak degerlendirme imkani veren materyaller

oldugu i¢in ¢alismamizi bolgeye 6zgii olacak sekilde planladik.

5.2. Klinik Degerlendirme Yontemlerinin Tartisiimasi

Hastalarin ag1z bakimlarinin ve periodontal durumlariin degerlendirilmesi amaci ile plak
indeksi (PI), sondlama cep derinligi (SCD), gingival indeks (GI) ve klinik atagsman
seviyesi (KAS) olciilerek kaydedildi. Kullanilan bu indeksler yaygin olarak
kullanilmalar1 ve diger ¢aligmalar ile karsilagtirma imkan1 vermesinden dolay1 tercih

edildi (106)(107).
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5.3. Diseti Olugu Sivis1 (DOS) /Peri-implant Oluk Sivis1 (PiOS) Toplama ve Olcme
Yonteminin Tartismasi

DOS/PIOS yapisinda hiicresel bilesenler (epitel, bakteri, 16kositler, eritrositler, viriisler
ve yan iriinler), eloktritler, bakteriyel-metabolik iiriinler, sitokinler, konak ve bakteri
kaynakli enzim ve enzim {iriinleri-inhibit6rleri ve immunoglobulinler bulunmaktadir. Son
yillarda.yapilan ¢alismalarda farkli hastalik tiplerindeki salinimi ve igerdigi bilesenlerle
periodontal hastalik gelisimi ile ilgili onemli bilgiler vermistir (81)(82)(83). Periodontal
hastaligin konak yanitinin anlik durumunu invaziv olmayan yontemle 6l¢iilmesine imkan

vermesi nedeniyle ¢alismamizda DOS/PIOS érnekleme ydntemini tercih ettik.

Literatirde 3 farkli DOS toplama yontemi bulunmaktadir. Bunlar; tiip yontemi
(mikropipetler), diseti olugu yikama yoOntemi (gingival washing) ve kagit serit
yontemidir. Giiniimiizde tiip yontemi ve diseti olugu yikama yonteminin zorlugu
nedeniyle, caligmalarda en ¢ok kullanilan DOS toplama yontemi kagit serit yontemidir.
Bizim ¢alismamizda da uygulanmasinin pratik olmasi, mediyatorlerin tespitine imkan
verecek miktarda DOS toplayabilmesi, en az travmatik metot olarak bilinmesi, tiikiiriik
izolasyonunun daha kolay saglanmasi, hasta tarafindan tolere edilebilir olmasi ve
literatiirde daha sik kullanilmasi nedeni ile kagit serit yontemi tercih edilmistir

(108)(109)(110)(111).

DOS ornekleme yonteminin kullanildigr caligmalarda, DOS igeriginin toplama siiresi de
onemlidir. Toplama siiresi 30 sn’den fazla oldugu durumlarda DOS igeriginin, serum
icerigine benzedigi bilinmektedir (112). Bu nedenle ¢alismamizda kagit stripler oluk

icerisinde 30 sn bekletildikten sonra periotron cthazinda DOS hacmi 6l¢tilmiistiir.

DOS hacminin bilinmesi i¢in, DOS toplandiktan sonra miktarinin dl¢lilmesi
gerekmektedir. Bu miktar 6lgme yontemi olarak kagit seritlerin boyanmasini takiben
mikroskopla incelenmesi, kagit seritlerin terazide tartilmasi ve periotron aygiti ile
Olciilmesi gibi yontemler kullanilabilir. Kagit seritlerin ninhidrinle (a-amino grubuna 6zel
mavi veya pembe renkte bir boya) boyanmasini takiben mikroskopla incelenmesi
yonteminde, degerlendirmeler hasta basinda yapildigindan dolayr hasta bekleme siiresi
uzundur. Ayrica ninhidrin boyasiyla muamele edilen 6rnekler, baska biyokimyasal
incelemelere olanak sunmamaktadir (113)(114). Kagit seritlerin terazide tartilmasi
yonteminde ise, saglikli disetinden toplanan c¢ok kiiclik miktarlar1 6lgerken calisma

hassasiyet gerektirir ve bu dl¢lim yapilirken hassas teraziler kullanilmas1 gerekmektedir.
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Bu yontemin, diger bir dezavantaji ise kagit serit hemen tartilmazsa buharlagsma
gerceklesebileceginden oldugundan daha hafif dl¢iimler elde etme durumu s6z konusu
olabilmektedir. Bu nedenle ependorf tiipline konulmasi ve hizli ¢alisilmasi gerekmektedir
(114)(85). Periotron cihazi ile Olgiimler diger yontemlere nazaran daha pratik bir
yontemdir ve kiiclik degerleri herhangi bir sikinti olmadan Olgmektedir (114). Bu
nedenden dolay1, biz de ¢alismamizda periotron cihaziyla dlgme yontemini tercih ettik.
Periotron cihazinda agirliklar1 Olgiilen kagit seritlerin agirlik ve hacim eslemesinde
‘correlation coefficient’ olarak bilinen bir egri elde edilmistir. Bu egriden elde edilen
formil “Y=0,0062x-0,0168" (x: periotron cihazinda olgiilen agirhik degeri) ile gr

cinsinden olan DOS miktar1 pl’ ye ¢evrilmistir.

5.4. Bulgularin Tartismasi

5.4.1. Periodontal Degerlendirme Bulgular:

Periodontal durumu degerlendirmek i¢in plak indeksi (PI), sondlama cep derinligi (SCD),
gingival indeks (GI) ve klinik atagman seviyesi (KAS) rutin olarak kullanilmaktadir.
Bizim arastirmamiza benzer Aral ve ark., Akman ve ark., Ball1 ve ark., ve Padial-Molina
ve ark. da calismalar yapmistir. Her ne kadar bu c¢aligmalar kullanilan tiim verileri
icermesi bakimindan c¢alismamizi tam karsilamamalarina ragmen tartismada

benzerliklerinden dolay1 yer almislardir (115)(104)(103)(116).
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Tablo 5.1: Periostin ile Ilgili Calismalar

Arastirmacilar Aral ve ark. Akman ve ark. | Balh ve Padial-Molina
ark. ve ark.

Arastirma Kesitsel Kesitsel Kesitsel Prospektif
Dizaym Vaka-Kontrol
Hasta Sayis1 38K/34E 9K/4E 41E/39K TK/15E
Yas Araligi 19-48 27-65 25-48 22-71
Sigara/Sistemik -/- -/- -/- -/-
Hastalik
Incelenen KronikPeriodontit | Saglikliimplant | KronikPer Kronboyu uzatma
Gruplar is Saglikli Dig io Agik flap debritmani

Agresif Inflame Dis Gingivitis

Periodontitis Inflame Saglikli

Non-Periodontitis Implant
Incelenen DOS ve Tiikrik | DOS ve PIOS DOS Doku
Materyal DOS

Serum

Balli ve arkadaslar1 Kronik Periodontitisli, Gingivitisli, Saglikli bireylerde yaptiklar
calismada PI, GI, SCD ve KAS degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulmuslardir. Akman ve arkadaslar1 Saglikli/inflame Dis/Implant gruplari
arasinda yaptiklari calismada PI, GI, SCD ve KAS degerleri gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamistir. Aral ve arkadaslarinin Kronik Periodontitisli,
Agresif Periodontitisli, Non Periodontitisli bireyleri inceledikleri ¢alismada
Periodontitisli bireylerde PI, GI, SCD, KAS degerleri Non Periodontitisli bireylerden
yiiksek bulunurken, Periodontitis gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunamamaistir.Padial-Molina ve arkadaslar1 kron boyu uzatma ve agik flap debritmani
yaptiklar1 bireylerde SCD ve KAS incelemisler, istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulmuslardir.Bizim ¢alismamizda PI, GI verilerinde gruplar arasinda anlamli farklilik
gozlenmezken SCD ve KAS verileri arasinda anlamh farklilik bulunmustur.
Calismamizin bazi verileri diger ¢alismalar ile uyumlu iken bazi ¢alismalar ile uyum
gostermemektedir. Bunun nedeni Balli ve arkadaslarinin saglikli grubunun olmasi

oldugunu diistinmekteyiz (116)(103)(104)(115).
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5.4.2. Biyokimyasal Bulgularin Tartismasi

Calismamizda DOS VE PiOS’tan elde ettigimiz orneklerimizdeki Periostin diizeyi
olciimleri ELISA ydntemi ile yapildi. Saglikli disetlerinde DOS hacmi igin standart bir
deger tanimlanmamais olsa da, gingival sagliginin bozulmasi ve enflamasyonun artmasiyla
birlikte DOS miktarinin da arttigi belirtilmistir (114). Balli ve arkadaslar1 yaptiklar
calisma da DOS hacmi ve DOS Periostin miktarini verilerinde tiim gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulurken, Akman ve arkadaslari ¢alismalarinda
DOS/PIOS hacmi ve DOS/PIOS Periostin miktar1 verilerinde istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulamamuislardir (103).(115)

Aral ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada DOS Periostin miktar1 verisinde Agresif
Periodontitis grubunda en diisiik degerleri bulurken non-periodontitis grubunda en
yiiksek degerde bulmuslardir. Padial-Molina ve arkadaslarinin yaptiklar1 aragtirmada
DOS Periostin seviyelerini periodontal cerrahi sonrasi iyilesme patterni ile uyumlu olarak

hastalikli ve saglikli duruma gore artmis olarak bulmuslardir.

Biz calismamizda DOS/PIOS Periostin hacmi degerinde Balli ve arkadaslarinin
bulgulartyla benzer olarak tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulurken, DOS/PIOS Periostin miktar1 degerinde Akman ve arkadaslarin1 bulgularma
benzer sekilde tiim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulamadik

(115).

Calismalarda DOS Periostinin enflamasyon siddetlendikce azaldig1 bulunurken, Periostin
seviyesinin azalmasi ile ilgili iki hipotez ©ne siiriilmiistiir. Bu hipotezlerden ilki,
ortamdaki bakteriyel miicadele Periostin ekspresyonunu degistiriyor olabilir. Ikincisi,
Periostini iireten ana hiicre gruplarindan olan Periodontal ligament hiicrelerinin

periodontal hastaligin ilerlemesine bagli olarak azalmasidir.

Padial-Molina ve arkadaslarinin ratlarda yaptiklar1 hayvan c¢alismasinda deneysel
periodontitis olusturmuslardir. Bu calismada da digerleri benzer sekilde inflamatuar

stirece cevap olarak Periostin seviyesinin azaldig1 gortilmustiir (117).

Ball1 ve arkadaglari, 41 erkek, 39 kadin toplam 80 birey tizerinde, DOS ve serum Periostin
seviyesini inceledikleri ¢alisma planlamislardir. Bireyler Saglikli, Gingivitis ve Kronik
Periodontitis olmak iizere ii¢ gruba ayrilmistir. Calismanin sonucuna gére DOS Periostin

seviyesini tim gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunurken, Serum
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Periostin seviyesini incelenen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunamamistir. Calismada DOS Periostin  seviyesi Saglikli gruptan Kronik
Periodontitise dogru gidildikge istatistiksel olarak derecede azaldigi gozlenmistir.
Aragtiricilar  DOS  Periostin  seviyesi enflamasyonla beraber azaldigina vurgu
yapmuslardir. Bu azalisin sebebi olarak Periostinin saglikli dokuda gorevli olmasi hipotezi
ortaya atilmistir. Yapilan bir hayvan calismasinda deneysel periodontitis olusturulmus.
Calismanin sonucu Ball1 ve arkadaslarinin arastirmasina paralel olarak inflamatuar siirece
cevap olarak Periostin seviyesinin azaldigini bulmuslardir. Bizim c¢alismamizda; DOS
Periostin seviyesi, incelenen gruplar arasinda, istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamuistir. Calismalarimiz arasindaki bu uyumsuzlugun nedenini arastirma dizayni

ve hastalik gruplarinda ki farklilik oldugunu diistinmekteyiz.
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6.SONUC VE ONERILER

Periodontal ve Peri-implanter hastalikta digeti olugu sivisi Periostin diizeyi belirlenmesi

ile ilgili yaptigimiz kesitsel ¢alismada asagidaki sonuglara ulagilmistir.

1. Tim agz SCD parametresi, Peri-implant mukozitis-Periodontitis, Peri-
implantitis-Periodontitis, Gingivitis-Periodontitis gruplar1 arasinda anlamli farklilik
gostermistir.

2. Ornek SCD parametresi, Gingivitis-Periodontitis, Gingivitis-Peri-implantitis,
Peri-implanter mukozitis-Periodontitis, Peri-implanter mukozitis-Peri-implantitis
gruplari aarasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur

3. DOS/PIOS hacmi parametresi, Gingivitis-Periodontitis, ~Gingivitis-Peri-
implantitis, Peri-implanter mukozitis-Peri-implantitis gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmustur

4. Tim agiz PI, tim agiz GI, ornek PI, 6rnek GI parametreleri gruplar arasi
istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermedigi bulunmustur.

S. DOS/PIOS Periostin seviyesi parametresine baktigimizda gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamastir.

6. Periostinin enflamasyondaki potansiyel roliinti anlamak i¢in saglikli dig/implant

bolgelerinden alinan 6rneklerin degerlendirildigi ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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8.EKLER

EK 1: Arastirmada Kullanilan Anket Formu
SOSYO-DEMOGRAFIK VERILER
1-Hastanin Adi-Soyadi:
Yas:
Cinsiyet:
2-Egitim Durumunuz:
a) okur-yazar b) ilkokul c¢) orta-lise d) yiiksek okul
3-Daha once dis hekimine gittiniz mi? :
a) evet b) hayir
4-Dis firgalama aliskanlhiginiz:

a) Yok b)Giinde 1 defa c)Giinde 2 defa d) Giinde 3 veya daha fazla

5-Dislerinizin arasini temizlemek i¢in herhangi bir ara¢ kullaniyor musunuz?

a) Kullanmiyorum b) Dis ipi ¢) Kiirdan d) Dis arasi fircast

6- Ailenizde diseti hastalig1 olan var m1?

a) Evet b) Hayir

7-Daha once dis eti hastaligindan dolay: tedavi gordiiniiz mii?

a) Hayir b) Dis tas1 temizligi c¢)Kiiretaj d)Flep operasyonu

8-Sigara kullaniyor musunuz? :

a) Evet b) Hayr
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PERIODONTAL HASTA SiKAYETLERI

Hasta sikayetleri

VAR

YOK

1-Disetlerinde Kanama

2-Dislerde Hassasiyet

3-Agi1z Kokusu

4-Estetik (dis etinde biiyiime-
cekilme)

5-Mobilite (dislerde sallanma)

6-Apse
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EK 2: Arastirmada Kullanilan Klinik Indeks ve Olgiimlere Ait Tablo

No:
ADI SOYADI: TARIH:
SIGARA: FIRCALAMA: TEL:
SISTEMIK HASTALIK:
8171654321123 |4|5|61]7]38
Pl
81716 |54 3|21 |1]|2]|3|4|5|61]7]38
GI
CEP DERINLIGIi
18 (17 |16 (15 |14 |13 (12 |11 121 |22 |23 |24 |25 (26 |27 |28
48 |47 146 |45 |44 (43 (42 (41 31 |32 |33 |34 |35 |36 (37 (38
DISETI CEKILMESI
18 (17 |16 |15 |14 (13 (12 |11 121 |22 |23 (24 |25 |26 |27 |28
48 (47 |46 (45 |44 |43 |42 |41 31 32 |33 |34 |35 [36 |37 |38
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EK 3: Etik Kurul Onay1




EK 4: Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formu

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bu caligmaya katilmak tizere davet edilmis bulunmaktasiniz.Bu ¢alismada yer almay1 kabul
etmeden Once calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve kararinizi bu

bilgilendirme sonrasi Ozgiirce vermeniz gerekmektedir. Size 0Ozel hazirlanmis bu
bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza acik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIiR?

Periodontal ve periimplant hastaliklarin patogenezinin benzerlikleri ve/veya

farkliliklarin1 biyokimyasal ve klinik olarak degerlendirmektir.
KATILMA KOSULLARI NEDiR?

Bu calismaya dahil edilebilmeniz i¢in goniillii, son 6 ay i¢inde periodontal tedavi
gérmemis, son 6 ay i¢inde antibiyotik veya antienflamatuar ila¢ kullanmamis olmaniz,
hamile veya ¢ocuk emziriyor olmamaniz, sigara i¢miyor olmaniz ve sistemik

hastaliginizin olmamas1 gerekir.
NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Aragtirmaya katilmay1 kabul ettiginiz takdirde, dis eti tedavisi i¢in geldiginiz giin rutinde
uygulanan dis eti ile alakali 6l¢timleriniz kaydedilecektir, sonra diseti ve periimplant oluk
stvilart toplanacaktir. Daha sonra rutin periodontal tedavileri yapilacaktir. Caligsma

sirasinda herhangi bir agr1 hissedilmeyecektir.
SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma 1ile ilgili olarak c¢alisma siiresi boyunca mutlaka sorumlu arastiriciyt
bilgilendirme uygulanan ¢aligma semasina 6zen gosterme, arastiricinin dnerilerine uymak
sizin sorumluluklarimizdir. (6rn. uygulama siiresi boyunca hicbir ila¢ kullanmama ancak
zorunlu olarak ila¢ almak durumunda kalindiginda mutlaka sorumlu arastiriciyl
bilgilendirme, uygulanan tedavi semasina ozen gosterme, arastiricimin onerilerine
uyma, ilag kutularim getirme, vb.). Bu kosullara uymadiginiz durumlarda arastirici sizi

uygulama dis1 birakabilme yetkisine sahiptir.
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KATILIMCI SAYISI NEDIiR?
Aragtirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 42“dir.
KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?

Bu arastirmada yer almaniz igin &ngoriilen siire 1 giindiir. ilk seansta periodontal
tedaviniz baslayacak, tedavinize baslandig1 seans diseti ve periimplant oluk sivilari

toplanacaktir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Bu arastirmada sizin i¢in beklenen dogrudan bir yarar1 yoktur. Arasgtirma amagh bir

caligmadir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RISKLER NEDIiR?

Arastirmanin 6ngoriilen bir sakincasi yoktur. Beklenmedik bir komplikasyon goriiliirse

calisma sonlandirilacaktir.
GEBELIK

Arastirmanin dogmamis fetiis ya da anne siitii emen cocuk icin riskleri
bilinmemektedir. Gebe ya da cocuk emziren kadinlar bu calismaya katilamazlar.
En iyisi gebe olmadigimzdan ve calisjma boyunca gebe kalmamaya niyetli
oldugunuzdan emin olmalisimz. Cocuk dogurma potansiyeliniz varsa ¢aliyma
doktoru sizinle uygun dogum kontrol yontemlerini konusacaktir. Calisma sirasinda
gebe kaldigimizdan siiphelenirseniz, hemen calisma doktoruna haber vermelisiniz.
Gebe iseniz izniniz alinmadan arastirmadan cikarilacaksimz. (Varsa, embriyo, fetus
veya anne stitii ile beslenen yenidogan icin tahmin edilebilir riskler veya uygunsuzluklar,
gerekiyorsa gebe kalinmamasi yoniinde uyart ve bu c¢aliyma igin kabul edilebilir

gebelikten korunma yéntemleri koyu renkte yazilmalidir)

Erkek goniilliiler igin de gerekiyorsa kendisinin ve partnerinin korunmasi konusunda

uyart yapimalidrr.

ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI
OLDUGU BIiLINEN iLACLAR/BESINLER NELERDIR?
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Calisma siiresince birlikte kullannminin  sakincali  oldugu ilag ve besinler

bulunmamaktadir.
HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine getirmemeniz, calisma programini
aksatmaniz, gebe kalmaniz veya ¢aligsma ilac ile ilgili bir yan etkiye maruz kalmaniz veya
tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi

calismadan ¢ikarabilir.
DiGER TEDAVILER NELERDIR?
Arastirma da rutin periodontal tedavi tedaviler uygulanacaktir.

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

Arastirmaya bagl bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu arastirici
tarafindan yapilacak, ortaya ¢ikan masraflar sorumlu arastirici tarafindan karsilanacaktir.
Uygulama sirasinda gelisebilecek herhangi bir hasara karsi (6liim/sakatlanma dahil)
giivence altina alinmaktasiniz, olusabilecek hasar size tarafimizdan yapilan sigorta ile
tazmin edilecektir (Saglik Bakanligi’ndan izin alinmasi gerekli olmayan arastirmalar igin

zorunlu degildir).
YENi BULGULAR

Arastirma siirecinde yapilan tedavi/uygulamaya yonelik sizi ilgilendirebilecek herhangi

bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir.

ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN KiMi
ARAMALIYIM?

Uygulama siiresi boyunca, zorunlu olarak arastirma dist ila¢ almak durumunda
kaldigimizda Sorumlu Arastirictyr 6nceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda ek
bilgiler almak i¢in ya da ¢aligsma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger
rahatsizliklariniz igin 03423609600/4704 no.lu telefondan Ars.Gor. Dt. Meral

Uzunkaya’ya basvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?
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Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger aragtirma masraflari size veya giivencesi

altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.
CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?
BAP’ a bagvurulacaktir.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME
YAPILACAK MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir.

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

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almay1
reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya
vazge¢cme durumunda bile sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici,
uygulanan tedavi semasiin gereklerini yerine getirmemeniz, calisma programini
aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle isteginiz disinda ancak
bilginiz dahilinde sizi aragtirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz garanti

altina alinacaktir.

Arastirmanin sonuclar1 bilimsel amacgla kullanilacaktir; calismadan c¢ekilmeniz ya da
arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel

amagcla kullanilabilecektir.

KATILMAMA ILISKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLILIK
SAGLANABILECEK MIiDiR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yaymlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar,
etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de
istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz (tedavinin gizli olmasi
durumunda, goniilliiye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin analizinden sonra

ulasabilecegi bildirilmelidir).

Calismaya Katilma Onayi:
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Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 5 sayfalik metni okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem igin
bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gézden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve iglenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki
veriyor ve s0z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve
bask1 olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla

yerel yasalarin bana sagladig1 haklar1 kaybetmeyecegimi biliyorum.
Bu formun imzali ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

GONULLUNUN

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR

ICIN VELI VEYA VASININ

ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. &
FAKS

TARIH
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ACIKLAMALARI YAPAN ARASTIRICININ

ADI &
SOYADI

TARIH

RIZA ALMA ISLEMINE BASINDAN SONUNA KADAR

TANIKLIK EDEN KURULUS GOREVLISININ

ADI &
SOYADI

GOREVI

TARIH

BU KISIM YALNIZCA BAYAN GONULLULER TARAFINDAN
DOLDURULACAKTIR?”

Gebeysem ya da gebe kalmis olabilecegimi diisliniiyorsam,

Adet gormezsem ya da adetim gecikirse ya da normal adet diizenimde bir degisiklik

(6rnegin adet sirasinda fazla kanama veya iki adet donemi aras1 kanama) olursa,
Dogum kontrol yontemimi degistirir ya da degistirmeyi planlarsam,
Ya da arastirma ilact disinda herhangi bir ilact kullanmak zorunda kalirsam

mutlaka Ars.Gor.Dt. Meral Uzunkaya ’ya haber vermemin gerekli oldugunu biliyorum.
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BAYAN GONULLUNUN

IMZASI

ADI &
SOYADI

TARIH

79




9.0ZGECMIS

Ad1 Soyadi: Meral Uzunkaya

Dogum Tarihi: 7 Ocak 1991

Dogum Yeri: SchitKamil/GAZIANTEP

Yabanci Dil: Ingilizce

e-mail: uzunkaya_meral @hotmail.com

Ogrenim Durumu:

Derece Boliim/Program Universite Yil
Y. Lisans Dis Hekimligi Kocaeli Universitesi | 2009-
2014
Dis Hekimiginde Periodontoloji Gaziantep 2016-
Uzmanlhk Universitesi 2019

Dis Hekimliginde Uzmanhk Tez Bashg1 (6zeti ekte) ve Tez Damisman(lar)i:

Periodontal ve Peri-implanter Hastalikta Diseti Olugu Periostin Seviyesinin

Degerlendirilmesi

Tez Damsmami: Dr. Ogr.Uyesi Hasan Giindogar

Bilimsel Kuruluslara Uyelikler:

e ITI Section Turkey & Azerbaijan Study Club

e The European Association For Osseointegration (EAO)

¢ International Association of Dental Research (IADR)

80



Gorevler:

Gorev Unvani Gorev Yeri Yil

Dis Tabibi Islahiye Devlet Hastahanesi 2014-2016

Sahinbey Agiz, Dis Saghigi Merkezi
Ars.Gor.Dt Gaziantep Universitesi 2016-2019

ESERLER

A. Uluslararasi bilimsel toplantilarda sunulan ve bildiri kitabinda (Proceedings)

basilan bildiriler:

A.1. Uzunkaya M, Giindogar H, Ozkaya B, Senyurt SZ, Erciyas K. Metastatic Tumors in
Gingiva: A Case Report. FDI World Dental Congress. 29 Agustos- 1 Eyliil 2017
Madrid/iISPANYA. PS: 131. (Poster bildirisi)

A.2. Ozkaya B, Giindogar H, Senyurt SZ, Uzunkaya M, Erciyas K. Oral Squamous
Papilloma: A Rare Case Report. 105" FDI World Dental Congress. 29 Agustos- 1 Eyliil
2017 Madrid/ISPANYA. PS: 129. (Poster bildirisi)

A.3. Uzunkaya M, Giindogar H, Ozkaya B, Senyurt SZ, Erciyas K. Minimally Invasive
Treatment of A Huge Pyogenic Granuloma: A Case Report.European Periodontology

Congress 20-23 Haziran Amsterdam/Hollanda. (Poster bildirisi)

A.4. Ozkaya B, Giindogar H, Senyurt SZ, Uzunkaya M, Erciyas K. A Recurrent of Giant
Cell Granuloma: A Case Report European Periodontology Congress 20-23 Haziran
Amsterdam/Hollanda. (Poster bildirisi)

A.S. Uzunkaya M, Giindogar H. Periodontal Olarak Hasta ve Saglikl1 Kisilerde Cinsiyetin
Diseti Olugu Sivis1 Sitokin Diizeyleri Uzerine Etkisi: Bir Pilot Calisma.EJONS 5.
Uluslaras1 Matematik, Miihendislik, Fen ve Saglik Bilimleri Kongresi 22-25 Kasim 2018
Gaziantep/Tiirkiye. (Sozlii Sunum)

81



A.6. Soysal F, Oz Parlar O, Demirkol N, Uzunkaya M. Anterior Estetigin Yeni Nesil Tam
Porselen Sistemiyle Rehabilitasyonu: Olgu Sunumu.Zeugma 1. Uluslararasi

Multidisipliner Caligmalar Kongresi 13-16 Eyliil 2018 Gaziantep/Tiirkiye.

82



