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                                       1. ÖZET 

Periodonsiyumun destekleyici dokularının multifaktöriyel etkenlerle 

enflamasyonu sonucu oluşan hastalıklara periodontal hastalıklar denir. 

Periodontal dokularda oluşan enflamasyonun giderilmesi için tanı, tedavi ve 

prognoz önemlidir. Bu çalışmanın amacı, glutatyon peroksidaz (GSH-Px), 

prokalsitonin (PCT) ve neopterin gibi biyokimyasal parametrelerin periodontal 

hastalıkların tanı ve prognozuna etkisini incelemektedir. 

Çalışmamızda, her grupta 30 kişi olacak şekilde hastalar 4 alt gruba 

(1.grup sağlıklı diş, 2.grup periodontitis, 3.grup peri-implantitis ve 4.grup 

sağlıklı implant) ayrıldı. Hastalardan örnekler alınmadan önce onam formu 

alındı. Hastalara ait dişeti oluğu sıvısı (DOS), peri-implanter oluk sıvısı (PİOS) 

numuneleri alt 6 nolu diş ve implantlardan alınmıştır. Ayrıca tüm gruplardan 

tükürük numuneleri toplandı. Tükürük sıvısı, 6000 rpm’de 10 dakika boyunca 

santrifüj edilerek, -80 derecede analiz gününe kadar saklandı. Aynı zamanda 

hastalardan  sondlama cep derinliği (SCD), klinik ataçman seviyesi (KAS), plak 

indeksi (Pİ) ve gingival indeks (Gİ) ve  sondlamada kanama indeksi (SKİ) 

ölçümleri yapılmış ve tüm değerler kaydedildi. Toplanan numunelerin 

biyokimyasal analizi ELİSA yöntemi yapıldı. Elde edilen tüm verilerin 

istatistiksel analizi SPSS 23 paket programı kullanılarak değerlendirildi. 

Çalışma sonucunda glutatyon peroksidaz-DOS-PİOS değerlerinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilememişken (p>0,05) glutatyon 

peroksidaz tükürük değeri en yüksek peri-implantitis grubunda tespit edilmiştir 

ve diğer gruplarla arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardır (p<0,05). 
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PCT-DOS-PİOS ve tükürük değerleri peri-implantitis ve periodontitis grubunda 

sağlıklı gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu 

(p<0,05). PCT-tükürük değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). Gruplar arası neopterin-DOS-PİOS değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). Peri-implantitis ve periodontitis 

gruplarında neopterin-tükürük değerleri sağlıklı gruplara göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,05). Klinik periodontal 

parametreler değerlendirildiğinde ise peri-implantitis ve periodontitis 

gruplarındaki değerler sağlıklı gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu (p<0,05).  

Çalışmamızın sonuçlarına göre, enflamasyon tablosunun görüldüğü 

gruplarda GSH-Px, PCT, neopterin düzeyleri periodontal hastalıklarla birlikte 

artış göstermektedir. Perioodontal hastalıkların erken tanısında biyokimyasal 

parametrelerin kullanılması faydalı olabilir. Bu konuyla ilgili daha geniş 

kapsamlı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: glutatyon peroksidaz, prokalsitonin C, neopterin, peri-

implantitis, periodontitis 
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2. ABSTRACT 

Diseases caused by inflammation of the supporting tissues of the 

periodontium by multifactorial factors are called periodontal diseases. The 

diagnosis, treatment and prognosis of periodontal diseases are important for 

the elimination of inflammation. The aim of this study is to examine the effects 

of biochemical parameters such as glutathione peroxidase (GSH-Px), 

procalcitonin (PCT) and neopterin on the diagnosis and prognosis of 

periodontal diseases. 

In our study, patients were divided into 4 subgroups (1.group healthy 

tooth, 2.group periodontitis, 3.group peri-implantitis and 4.group healthy 

implant), with 30 persons in each group. Consent form was obtained before 

samples were taken from the patients. Samples of patients' gingival groove 

fluid (DOS), peri-implanter groove fluid (PIOS) were taken from the lower 6th 

teeth and implants. In addition, saliva samples were collected from all groups. 

Saliva fluid was centrifuged at 6000 rpm for 10 minutes and stored at -80 

degrees until analysis day. At the same time, probing pocket depth (SCD), 

clinical attachment level (CAS), plaque index (PI) and gingival index (GI) and 

probe bleeding index (SCI) were measured from the patients and all values 

were recorded. Biochemical analysis of the collected samples was carried out 

by ELISA method. Statistical analysis of all data obtained was evaluated using 

the SPSS 23 package program. 

As a result of the study, no statistically significant difference was found 

in glutathione peroxidase-DOS-PIOS values (p> 0.05), while glutathione 

peroxidase saliva value was the highest in the peri-implantitis group and there 
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was a statistically significant difference between the other groups (p <0.05). . 

PCT-DOS-PIOS and saliva values were statistically significantly higher in the 

peri-implantitis and periodontitis groups compared to the healthy groups (p 

<0.05). It is statistically significant between PCT-saliva values (p <0.05). There 

was no statistically significant difference between the neopterin-DOS-PIOS 

values between the groups (p> 0.05). In the peri-implantitis and periodontitis 

groups, neopterin-saliva values were found to be statistically significantly 

higher than the healthy groups (p <0.05). When the clinical periodontal 

parameters were evaluated, the values in the peri-implantitis and periodontitis 

groups were found to be statistically significantly higher than the healthy 

groups (p <0.05). 

According to the results of our study, GSH-Px, PCT, neopterin levels 

increase with periodontal diseases. It may be useful to use biochemical 

parameters in the early diagnosis of perioodontal diseases. More 

comprehensive studies are needed on this subject. 

Keywords: glutathione peroxidase, procalcitonin C, neopterin, peri-

implantitis, periodontitis 
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3.GİRİŞ 

           Periodonsiyum, dişleri saran ve destekleyen dokulardan oluşmaktadır. 

Bunlar; periodontal ligament, sement, dişeti, alveoler mukoza ve destekleyici 

kemiktir (1). Bu dokulardan herhangi birinin enflamasyonu ‘periodontal hastalık’ 

olarak adlandırılmaktadır.  

 Periodontal hastalıklar, günümüzde diş kayıplarının en önemli faktörleri 

arasında gösterilmektedir. Bu hastalıklar, birçok mikropatojen  tarafından 

oluşturulmaktadır. Mikropatojenler, gingival dokunun kendini koruyabilmesi 

için gerekli olan enflamatuar cevabın ortaya çıkmasını tetikler (2). Bu 

mekanizma, karmaşık bir konak-mikroorganizma ilişkisi içerisinde ilerler. 

Sonuç olarak, periodontal hastalıklar, destek dokuların enflamasyonu ile 

birlikte periodontal ligamentin harabiyetini gösteren  hastalıklardır (3).  

Periodontal hastalıklar, sürekli olarak aynı hızda ve karakterde 

ilerlemezler. Periodontal bağ dokusu ile alveoler kemik yıkımının aktif ve pasif 

olduğu epizodik karakterde, birbirini takip eden dönemleri içerirler (4, 5). 

Peridontal hastalıklar, doğası gereği bireyden bireye farklılık gösterirken, aynı 

bireyde, ağız içerisinde, ayrı diş gruplarındaki yaygınlığı ve şiddeti farklı 

olabilmektedir. 

Periodontal dokuların enflamasyonunun  ağız içerisnde görülen ilk 

bulgusuna ‘gingivitis’ denilmektedir. Gingivitiste, primer etyolojik faktör bakteri 

plağıdır ve klinik ataçman kaybı gözlenmez. Oral hijyen prosedürleri yerine 

getirildiği takdirde geri dönüşümlü bir hastalıktır (6). Bu tablonun önlenemediği 

durumlarda, enflamasyonun ilerlemesi ve periodontal dokuların harabiyetinin 

artması ile birlikte alveoler kemik ve ataçman kaybı meydana gelmektedir (7). 

Dişleri destekleyen tüm dokuların enflamasyonu  ‘periodontitis’  olarak 

adlandırılmaktadır (8). Kronik, enfeksiyöz, multifaktöriyel enflamatuar bir 

hastalıktır. Periodontitis, periodontal cep oluşumu, ataçman kaybı ve alveoler 

kemik yıkımı ile karakterize, konak kaynaklı immunoenflamatuar bir hastalıktır 

(9). 
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Peri-implanter hastalıklar ise, osteoentegrasyonunu tamamlamış ve 

fonksiyonel yükleme altında olan implantların çevresinde gelişen, yumuşak ve 

sert dokuları etkileyen, tedavi edilmediği takdirde, implant kaybına sebebiyet 

veren, enfeksiyöz karakterde enflamatuar hastalıklardır. Hastalık başlangıçta, 

kemik kaybının görülmediği, sadece  yumuşak dokuyu etkileyen ‘peri-implanter 

mukozitis’ olarak başlar. Tedavi edilmediği takdirde, risk faktörleri ve etyolojik 

faktörlerin etkisi ile destek kemik dokusunu etkileyerek peri-implantitise 

dönüşür. Peri-implantitisler, implant çevresinde, yumuşak ve sert dokuların 

yıkımı sonucu, fonksiyonel ve estetik sorunlara neden olurlar. Peri-implanter 

hastalıklarda riskin ve prognozun belirlenebilmesi, hastalığın ilerleme hızı ve 

aşamaları konusunda bilgi verebilir. 

 Periodontal hastalıkların temel etyolojik sebebi, dişler üzerine organize 

olan ve doğasında  birçok yararlı ve zararlı bakteri suşlarını içeren dental 

plaktır (10).  Hastalık durumunun oluşması için ana etken mikrobiyal dental 

plaktaki gram negatif anaerobik veya fakültatif bakterilerdir. Patojenik 

bakterilere ve ürünlerine karşı konak savunma sisteminin cevabı sonucunda 

doku hasarı ve kaybı oluşmaktadır (10). Doku kaybının hızlı olması için 

mikrobiyal dental plak tek başına yeterli değildir. Çevresel ve genetik faktörler, 

hastalığın oluşması ve ilerlemesine sebep olan etyolojik faktörler arasında 

yerini almaktadır (5). 

Konak ve bakteri arasındaki etkileşimle tetiklenen  immunoenflamatuvar 

olaylar zincirinde, interlökin (IL-1, IL-6, prostaglandin E2 (PGE2)) ve tümör 

nekroz faktör-α (TNF-α) gibi proenflamatuvar sitokinler ve matriks 

metalloproteinazlar (MMP) gibi endopeptidazların, konak dokuları tarafından 

fazla miktarda üretilmesi periodontal yıkıma yol açmaktadır (11). Lokal 

yaralanmalar ve enflamasyonlar sitokin, prostogalandin ve MMP’ler  gibi 

biyolojik markerların, ilgili dokular ve sistemik dolaşımdaki seviyelerinin belirli 

oranlarda artmasına neden olmaktadır (12, 13). 

Gingival sulkus, gingival bağ dokusundan ince sulkuler epitele sızan 

dişeti oluğu sıvısını (DOS) içermektedir. Dental implantlar çevresinde ise peri-

implanter oluk sıvısı (PİOS) bulunur. Damarlardaki sıvının mikrosirkülasyonu 
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sırasında enflame dokuya, gingival sulkusa ya da periodontal cep içerisine 

sızması ile oluşmaktadır. DOS ve PİOS, periodontal cepten veya gingival 

sulkustan kağıt strip ya da yıkama yöntemi  kullanılarak toplanır. Bu sıvı 

eksuda veya transuda niteliğinde olabilir. İçinde barındırdığı birçok kimyasal 

parametre, hastalık-sağlık açısından belirteç niteliğindedir (14). İçeriği hem 

konak hem de subgingival/supragingival plak bileşenlerinden oluşmaktadır. 

Konak kaynaklı, sitokinler, enzimler ve interlökinler gibi enflamasyon 

belirteçleri DOS’da belirlenebilmektedir (14).  

Tükürük; oral dokuların fizyolojik olarak sağlıklı kalmasını, oral 

yüzeylerde biriken bakteri plağının mekanik olarak uzaklaştırılmasını, 

bakterilerin açığa çıkardığı ekzotoksin ve endodoksin ürünlerinin  nötralize 

edilmesini ve bakteriyel aktivitenin kontrol altına alınmasını sağlar. Tükürükteki 

değişikliklerin, hastanın genel sağlığı hakkında bilgi verdiği düşünülmektedir 

(15). 

 Vücudumuzda ‘antioksidan savunma sistemleri’ olarak tanımladığımız 

veya kısaca ‘antioksidanlar’ olarak bahsedilen temel enzimler bulunmaktadır. 

Bunlardan GSH-Px; ROT’un, konak dokuya verdiği hasarı  engellemeye 

çalışır. ROT’un oksidatif stresi artırarak, kronik periodontal patogenezde rol 

aldığı düşünülmektedir (16). 

Tiroid bezinde üretilen, peptid türevinde bir hormon olan PCT, 

enfeksiyon durumlarında, salgısının arttığı gözlenmiştir. Enfeksiyon esnasında 

yapılan  intraselüler boyamalarda çeşitli lökosit tiplerinde (monosit, granülosit, 

B ve T lenfositleri)  PCT  ekspresyonu gözlenmiştir (17). 

Enfeksiyon esnasında, monosit ve makrofajlardan, haber aracılığı 

sağlamak amacıyla INF-γ benzeri kararlı bir ürün meydana gelir.  INF-γ ile 

eşdeğer üretimin artması enfeksiyonlarla ilişkilendirilmiştir (18). 

           Yaptığımız bu çalışmada, diş (sağlıklı ve periodontitis) ve  dental 

implantlarda (sağlıklı ve peri-implantitis) DOS, PİOS’da ve tükürükte bulunan 

GSH-Px, PCT ve neopterin düzeylerinin klinik parametreler ile ilişkisinin 

incelenmesi amaçlanmıştır.   
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                                           4.GENEL BİLGİLER  

           Sağlık, klinik ve histolojik düzeyde görülen bazı belirteçlerle 

değerlendirilebilir. Periodontal olarak sağlıklı olma durumu klinikte, çok sık 

rastladığımız bir durum değildir, ancak nadir olarak görülebilir. Periodontal 

sağlığın sağlanması halinde; sondlamada kanama, ödem, renk değişikliği 

dişeti kaynaklı püy yoktur ve sondlama cep derinliği (<3mm) olacak şekildedir. 

Klinik olarak sağlıklı terimi, DOS’da enflamatuar belirteçler gibi klinik 

enflamasyon göstergelerinin olmadığını veya bu belirtiler varsa çok düşük 

seviyede olan dokuyu belirtmektedir (19). Periodontal sağlık; bozulmamış 

periodonsiyum varlığında gingival sağlık ve azalmış periodonsiyum varlığında 

gingival sağlık olarak iki grupta incelenir. Azalmış periodonsiyum varlığında 

gingival sağlık durumu; non-periodontitis ve stabil periodontitis hastalar olarak 

ikiye ayrılır Non-periodontitis; dişeti çekilmesi olan ve kron boyu yükseltmesi 

yapılan kişileri içerir. Stabil periodontitis ise periodontitisin tedavi edildiği, 

sondlamada kanama, ödem, eritem, derin ceplerin olmadığı, ancak ataçman 

ve kemik kaybının olduğu durumu ifade eder (20). 

          Gingivitis; dişeti ile sınırlı enflamasyon belirtileri olan ve ataçman, 

alveoler kemik kaybının olmaması ile karakterize klinik ve patolojik durumdur. 

4.1. Biofilm ile ilişkili gingivitis; dental biyofilm tabakasının dişler üzerinde 

birikimi ile başlayan, dişetinde kızarıklığın, eritemin ve ödemin, spontan 

kanama veya sondlama sonrasında kanamanın mevcut olduğu, DOS’da 

artışın meydana geldiği ve  radyografik kemik kaybının olmadığı periodontal 

bir hastalıktır. Sondlamada kanama ve DOS artışı, hastalığın fizyolojik olarak 

görülen en erken iki bulgusudur (21). Biyofilme bağlı gingivitis, oral hijyen 

prosedürleri uygulandığında, geri dönüşümü olan iltihabi bir süreçtir. Ancak 

dişeti enflamasyonu kronikleşir ve tedavi edilmez ise; geri dönüşümü olmayan 

periodontitis aşamasına geçerek, nihayetinde fonksiyon ve diş kaybına  yol 

açabilir (22). Ayrıca, bakteri kaynaklı gingival enflamasyon belirteçlerinde  

artışa neden olabilir (23). Dental plak birikimi ve mikrobiyal biyofilm 

tabakasında görülen değişiklikler gingivitisin temel etkeni olarak kabul edilir, 
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bu nedenle, dişeti enflamasyonunu önlemek ve dental plağı kontrol etmek  için 

ağız hijyeni  uygulamaları gereklidir (24). 

4.2. Biyofilm ile ilişkili olmayan gingivitis; biyofilm ile ilişkisi olmayan 

gingival bulgular, plak kaynaklı olmayan ve plak uzaklaştırıldıktan sonra 

çözülmeyen çeşitli durumları içermektedir. Bu hastalıklar; bakteriyel, viral ve 

fungal enfeksiyonlar, kontakt alerji, plazma hücreli gingivitis, herediter gingival 

fibromatozis, eritema multiforme, pemfigus vulgaris, pemfigoid, lupus 

eritematozus, liken planus, Crohn hastalığı, sarkoidoz, epulis, periferal dev 

hücreli granüloma, dişetlerindeki malign durumlar, vitamin C yetersizliği, 

travmatik lezyonlar, fiziksel, kimyasal ve termal yaralanmalar, gingival 

pigmentasyon gibi sistemik durumlardır (20). 

4.3. Periodontitis; enflamasyonun ilerlemesi ile ataçman kaybına neden olan 

ve bu sürecin sonunda diş kaybı ile sonuçlanan, geri dönüşümü olmayan doku 

yıkımı nedeniyle kronikleşen periodontal hastalıktır (25). Periodontitis, biyofilm 

ile ilişkili ve diş destek dokularının kademeli olarak artan yıkımı ile karakterize, 

multifaktöriyel, kronik, enflamatuar bir hastalıktır. Başlıca bulguları; klinik 

ataçman kaybı ile ortaya çıkan periodontal doku desteği ve alveoler kemik 

kaybı, periodontal cep varlığı, dişeti kanamasıdır (26). 

4.4. Periodontal Hastalığın Etyolojisi 

          Periodontal hastalığın başlaması ve ilerlemesinde;  çeşitli sistemik 

hastalıklar, genetik faktörler, stres ve sigara gibi birçok etken olmasına rağmen 

etiyolojisindeki ana faktör mikrobiyal dental plaktır (27). 

Lokal faktörler: Dişin anatomik özellikleri, yumuşak doku ile ilişkileri, okluzal 

travma, ağız solunumu, gıda birikimi ve  restoratif etkenlerdir. 

Genetik faktörler: Hemotolojik hastalıklar, diabetus mellitus, hormonal 

durum, fagositik hücrelerdeki defektler, yaşlılık, Down sendromu, stres, 

Papillon le fevre sendromu gibi sistemik hastalıklar da etiyolojide rol alan 

faktörlerdir (28). 
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4.5. Periodontal Hastalığın Patogenezi 

          Periodontal hastalık terimi, mikrobiyal dental plağın meydana getirdiği 

biyofilm sonucu belirli mikroorganizmalara veya mikroorganizma topluluklarına 

karşı  gelişen, diş destek dokuların enflamasyonuyla karakterize, kronik seyirli 

bir tablodur (7, 29). Patojenik bir biyofilm, dengenin bozulması için gerekli 

önkoşuldur; fakat periodontal hastalığa neden olması için yeterli değildir. 

Hastalık oluşumu, biyofilm tabakası ve enflamasyona karşı savunma sistemi 

arasındaki komplike etkileşimlerden kaynaklanır ve periodontal doku hasarının 

% 80' ini oluşturduğu tahmin edilmektedir (30). Periodontal hastalığa  neden 

olan faktörler, ana hatlarıyla, genetik  veya değiştirilebilir faktörler olmak üzere 

ikiye ayrılabilir. 

              Periodontal hastalık ‘multibakteriyel enfeksiyon’ olarak da 

tanımlanmaktadır. Bazı bakteriler, patojenite göstermese de patojeniteyi 

artırıcı etkileri olabilmektedir. Temel patolojiye sahip kırmızı kompleks 

bakteriler; P.gingivalis, T.forsythia ve A.a.’dır (29). Periodontal hastalığın 

başlamasında ve ilerlemesinde, bakteriyel kolonizasyonun gram-pozitiften 

gram-negatife kaydığı  süreçte kommensal bakterilerin de rol aldığı 

varsayılmaktadır (5, 31, 32). Biyofilm tabakasının birikmesi ve bozulmaması 

durumunda, gram negatif mikroorganizmalardan  ‘F. nucleatum’  sayısı artmaya 

başlar. F. nucleatum, başlangıç ve sekonder kolonize olan mikroorganizmalar 

arasında köprü görevi görmektedir.  Bu mikroorganizmalar, P. gingivalis  gibi, 

dişeti iltihabının gelişmesine yol açan patojenlerin çoğalmasını teşvik ederek 

daha güçlü bir konak yanıtı ortaya çıkmasına sebep olur. Duyarlı hastalarda 

başlangıçta ortaya çıkan disbiyozis; sitokinlerin, oksidatif strese neden olan 

ROT’un ve MMP’nin fazla miktarda üretilmesine sebep olur. Antioksidanların, 

sitokinlerin ve periodontal doku hasarı ile sonuçlanan MMP’nin salınımı, 

konakçı savunmasını  tetikler. Enflamatuar cevabın artmasını sağlayan 

hasarla ilişkili moleküler peptidler serbest bırakılır ve doğal enflamasyonu 

çözme gibi mekanizmaların başarısızlığı, enflamatuar lezyonun akut 

durumdan kronik hale geçmesine sebep olur. Kronik enflamatuar durum, 

enflamasyonla birlikte başlayan iyileşme, anjiyogenezis, fibrozis ile bakteriyel 
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ürünlerin artmasına sebep olan ve dolayısıyla patojenik biyofilmin 

sürdürülmesi için zengin bir beslenme ortamı yaratılması ile karakterizedir. 

Akut duruma hakim olan hücreler plazma hücreleri ve nötrofillerdir (33).  

              Denge durumunun bozulduğu, hastalığın ilerlediği ve kronik hale 

geldiği durumlarda, RANKL(nükleer kappa faktör aktivatör reseptör ligandı) 

seviyesinde artış meydana gelir. Periodontal dokularda, RANKL seviyeleri, 

kronik periodontitisli bireylerde daha yüksek değerler göstermektedir. RANKL; 

osteoblastlar, periodontal ligament hücreleri, lenfositler ve osteositler dahil 

olmak üzere çeşitli hücrelerde eksprese edilir (34). 

             Epitel hücreleri, fibroblastlar ve lenfositler gibi çeşitli hücre tipleri 

tarafından üretilen, düşük molekül ağırlıklı proteinler ise sitokinler olarak 

adlandırılmaktadır. Mikrobiyal invazyon sonrası, doğal immün yanıtın bir 

parçası olan sitokinler salınmaya başlar ve periodontal hastalıkların 

patogenezinde önemli bir rol oynarlar (35). Sitokinlerden IL-1; monositler, 

makrofajlar, lenfositler, vasküler hücreler ve fibroblastlar tarafından 

üretilmektedir. IL-1 sitokin grubundaki üyeler, çoğunlukla, enflamasyonun 

yıkıcı yönüyle bağlantılıdır. Bununla birlikte, enflamasyona karşı, spesifik 

olmayan bağışıklık sisteminin gelişmesini ve direncinin artmasını sağlarlar. 

Spesifik olmayan bağışıklık sistemi doğuştan gelen doğal bağışıklık sistemi 

olarak adlandırılır. IL-1, doğal bağışıklık sisteminin ana mediatörüdür (36).  

            IL-1β, periodontitiste görülen doku yıkımının lokal mediyatörüdür. Aynı 

zamanda, antijen aracılı stimülasyonunun uyarılmasında da görev alır. 

Enflamasyon ve periodontal doku yıkımının olduğu bölgelerde DOS’da, IL-1β 

yüksek konsantrasyonlarda bulunur. Dokuda  kemik rezorpsiyonunu ve bakteri 

ürünü olan lipopolisakkaritlerin (LPS) üretimini arttırır. PGE2 ve tromboksan 

sentezi ile kollajenaz ve proteinaz üretimini stimüle eder. IL-8 ise kemokin 

özelliğine sahiptir  (37).  

               Bu etkileşimler sonucunda, hastalığın ilerlemesinde farklılıklar 

mevcuttur. Buna bağlı olarak, her gingivitis periodontitise dönüşmez fakat her 

periodontitis öyküsünün öncesinde, tedavi edilmemiş ya da tedaviye cevap 

vermeyen gingivitis tablosu  vardır (38). Birçok çalışmada gözlendiği üzere; 
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periodontal hastalıkların, aynı bireyde, hastalığın şiddetinin dişten dişe, hatta 

aynı dişte yüzeyden yüzeye değişiklik gösterdiği izlenmiştir. Bazı bölgelerde 

enflamasyon, lokalize olarak gingivitis şeklinde kalabilirken, bazı bölgelerde 

ise gingivitis  şiddetlenerek  ataçman kaybı oluşması sonucunda periodontitise 

dönüşmektedir (29, 39, 40). Nötrofil miktarında ve fonksiyonunda azalma  

olması gibi enflamatuar sisteme ait ve genetik kaynaklı problemlerde 

gingivitisin peridontitise geçişi hızlanmaktadır (29, 38, 41, 42). Bu irreversibl 

dönüşüm, yukarıda bahsedilen konağın enflamatuar yanıtı ile ilişkidir (40). 

 Bu veriler ışığında, peridontal hastalıklarla ilgili günümüzdeki sınıflama 

yenilenmiştir. 

            4.6.1. Periodontal Hastalıklar ve Durumlar  

       A – Periodontal sağlık, gingival hastalık ve durumlar  

 Periodontal ve gingival sağlık  

 Gingivitis – biyofilm oluşumuna bağlı  

 Gingival hastalıklar – dental biyofilme bağlı olmayan    

       B – Periodontitis  

 Nekrotizan periodontal hastalıklar  

 Periodontitis  

 Sistemik hastalıklara bağlı olarak gelişen periodontitis  

     C – Periodonsiyumu etkileyen diğer durumlar  

 Periodontal destek dokuları etkileyen sistemik hastalık 

veya durumlar  

 Periodontal apseler ve endo-perio lezyonlar  

 Mukogingival deformiteler ve durumlar  

 Travmatik oklüzal kuvvetler  

 Diş ve protetik kaynaklı faktörler  
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4.6.2. Peri-implanter Hastalıklar ve Durumlar  

     A- Peri-implanter sağlık  

     B- Peri-implanter mukozitis  

     C- Peri-implantitis   

     D- Peri-implanter yumuşak ve sert doku yetersizlikler 

4.6.1.1. Periodontitis 

1. Nekrotizan periodontal hastalıklar 
 Nekrotizan gingivitis 

 Nekrotizan periodontitis 

 Nekrotizan stomatitis 

2. Sistemik hastalıklarla ilişkili periodontitis 

3. Periodontitis(kronik ve agresif periodontitis) 

 Şiddetine ve karmaşıklığına dayalı periodontitis 

 Başlangıç peridontitis 

 Orta seviye periodontitis 

 Ek diş kaybı potansiyeli olan şiddetli           

periodontitis  

 Diş kaybı olan şiddetli periodontitis 

 Lokalizasyonlarına göre periodontitis 

 Lokalize  

 Generalize 

 Molar ve insizör dağılımı 

 İlerleme hızlarına göre periodontitis 

 Derece A - düşük risk,  

 Derece B - orta risk,  

 Derece C - yüksek ilerleme riski 

              Önceden kronik veya agresif olarak tanımlanan hastalık formlarının, 

artık tek bir kategori altında (periodontitis) gruplandırıldığı ve ayrıca çok 

boyutlu bir evreleme ve derecelendirmeye göre karakterize edildiği yeni bir 

periodontitis sınıflandırma şeması kabul edilmiştir. Farklı periodontitis 
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tanımının yapılabilmesi için etiyoloji ve patofizyolojide farklılıklar gereklidir. 

Klinik görünüm açısından varyasyonlara sahip olması ile kapsamı ve şiddetinin 

ayrı olması, hastalığın farklı sınıflandırmasını desteklemez (43). Benzer 

şekilde, genç bireylerde jeneralize periodontitisin gelişimini açıklayan 

mekanizmalar tam olarak anlaşılamamıştır. Lokalize erken başlangıçlı 

periodontitis belirgin, iyi bilinen bir klinik tabloya (erken başlangıç, molar / 

kesici dağılım, ataçman kaybının ilerlemesi) sahip olmasına rağmen, bu farklı 

durumu açıklayan spesifik etiyolojik ve patolojik unsurlar yeterince 

tanımlanmadığı için son sınıflamada tekrar değerlendirilmiştir ve tanımı 

aşağıda yenilenmiştir.  

              Periodontitis; bakteriyal plaktaki mikroorganizma gruplarının ve 

bunlar içindeki spesifik mikroorganizmaların neden olduğu, dişetinde 

enflamasyon, cep oluşumu ve/veya çekilme, klinik ataçman ve alveoler kemik 

kaybının geliştiği ve dişin destek dokularını etkileyen enflamatuvar bir 

hastalıktır (8) (Resim 1). İlerleyen olgularda, dişlerde mobiliteye ve 

rotasyonlara neden olmaktadır ve tedavi edilemediği takdirde dişin kaybı ile 

sonuçlanmaktadır. 

                                                                                                                                                  

 

Resim 1. Periodontitis Olgusunun Radyografik ve Ortopantograf 

Görüntüsü 

Periodontitisin şiddeti (interdental klinik ataçman kaybı, radyografik kemik 

kaybı ve diş kaybı düzeyine göre), karmaşıklık, kapsam ve dağılım düzeylerine 

göre sınıflandırılması aşağıdaki gibidir: 
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Periodontitisin Şiddeti: 

 Aşama 1:  
 Klinik ataçman kaybı 1-2 mm  

 Koronal üçlüde radyografik kemik kaybı(%15≤) 

 Periodontitise bağlı kemik kaybı yok 

 Sondlamada cep derinliği   ≤4 mm 

 Çoğunlukla horizontal kemik kaybı 

 Aşama 2: 
 Klinik ataçman kaybı 3-4 mm 

 Koronal üçlüde radyografik kemik kaybı (%15-%33) 

 Periodontitise bağlı kemik kaybı yok 

 Sondlamada cep derinliği ≤ 5 mm 

 Çoğunlukla horizontal kemik kaybı 

 Aşama 3: 

 Klinik ataçman kaybı ≥5 mm 

 Radyografik incelemelerde orta üçlü ve kök yüzeyine kadar 

kemik kaybı 

 Periodontitise bağlı diş kaybı ≤4  

 Aşama 2’ye ek olarak sondalamda cep derinliği ≥6 mm  

 Vertikal kemik kaybı ≥3 mm 

 Furkasyon defekti sınıf 2 ve 3 olabilir. 

 Birçok farklı kemik defekti mevcut olabilir. 

 Aşama 4: 
 Klinik ataçman kaybı ≥5 mm 

 Radyografik incelemerde orta üçlü ve kök yüzeyinde kemik kaybı 

 Periodontitise bağlı diş kaybı ≥5  

 Aşama 3’e ek olarak daha kompleks yapıya sahiptir. 

 Çiğnemede disfonksiyon ve sekonder okluzal travma mevcuttur. 

 Mobilite sınıflaması Miller 2 ve üzeri olabilir. 

 Farklı şekillerde kemik defekti, rotasyonlar ve artan flaring söz 

konusudur. 

 10’dan fazla dişin periodontitis nedeniyle kaybı 
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Periodontitisin primer kaynağı, mikrobiyal dental plaktır. Temelde, 

gingivitis bulgusu olmadan periodontitis olgusu gelişmesi beklenmez (44, 45). 

Bununla beraber, hastalığın başlaması ve ilerlemesine sebep olan etkenler; 

hatalı restarasyonlar, dişin anatomik yapısındaki malformasyonlar, çürük ve 

kök yüzeyindeki abrazyon alanlarıdır. Bunlar, plak birikimini arttıran lokal 

faktörler arasındadır. Buna ek olarak; osteoporoz (46), diyabet (47), hamilelik 

gibi hormonal değişimler (48), çeşitli genetik faktörler ve AİDS (32, 49, 50) 

hastalığın oluşumuna neden olan sistemik ve genel faktörler arasında 

sayılabilir. Sigara kullanımı gibi kötü alışkanlıklar (51), beslenme alışkanlığı 

(52), stres  (53), yaş (29) gibi faktörler hastalığın başlaması ve ilerlemesi için 

risk faktörü olarak rol almaktadır. 

Periodontitiste; birleşim ve cep epitelinde, histolojik olarak bazı 

değişiklikler olmaktadır. Birleşim epiteli çevresinde, polimorf nüveli lökositler 

(PMNL), plazma hücreleri, lenfositler ve  makrofajlardan oluşan yoğun bir 

enflamatuar hücre infiltrasyon alanının olduğu, birleşim epitelinin mine-sement 

sınırından daha apikale doğru ilerlediği, cep epiteli çevresinde, şiddetli bir 

şekilde kollajen ve alveol kemik yıkımı gerçekleştiği gözlenmektedir (54). 

Radyografik olarak incelenen alveol kemikte yatay ve dikey kemik 

yıkımları gözlenmektedir (55). Kret tepesinde lamina dura devamlılığının 

bozulduğu, dişlerin birbirine bakan yüzlerinde triangulasyon alanlarının 

ortadan kalktığı  ve interdental septum yüksekliğinin azaldığı gözlenmiştir (29, 

55). 

Hastalık, genelde yavaş ilerler fakat bazı durumlarda hızlı ilerlediği 

görülmüştür (8). Periodontitisin ilerleme hızı, bireyden bireye, bölgeden 

bölgeye  farklılık gösterir (44, 56). Hastalık bazı bölgelerde pasif kalırken, bazı 

bölgelerde aktivitesini arttırıp yıkımın fazla olmasına sebebiyet verir. Hastalığın 

aktif olduğu bölgelerde mikrobiyal dental plak konsantrasyonunun fazla olduğu 

tespit edilmiş ve bu bölgelerde, plağın uzaklaştırılmasının güç olduğu rapor 

edilmiştir (57). Dişeti dokusundaki mikroorganizmalar ile konak savunma 

mekanizması arasında çoğu zaman bir denge mevcuttur. Bu denge, 

mikroorganizma lehine bozulduğu zaman, hastalığın aktivitesi artmakta 
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periodontal dokulardaki yıkım şiddetlenmektedir. Tedavi edilemeyen bu durum 

nihayetinde diş kaybı ile sonuçlanmaktadır (58). 

Yıkımın şiddeti, mikrobiyal dental plak kalitesi ve kantitesi ile doğru 

orantılı olarak artmaktadır (57, 59, 60). Etkilediği bölgenin büyüklüğüne göre, 

lokalize ve generalize olarak iki gruba ayrılır. 

1. Lokalize  periodontitis: Ataçman kaybı %30 dan az ise 

2. Generalize periodontitis: Ataçman kaybı %30 dan fazla ise bu 

grupta sınıflandırılmaktadır. 

3. Molar ve insizör dağılımı: Sadece molar ve kesici dişleri içeren 

periodontitis 

 Periodontitisin, ilerleme hızı, beklenen tedavi yanıtı ve sistemik sağlık 

üzerindeki etkilerinin kanıtlanmasına veya riskleri de dahil olmak üzere 

hastalığın biyolojik özelliklerini yansıtan derecelere göre sınıflandırılması 

aşağıdaki gibidir. 

 Aşama A (Yavaş ilerleyen): 
 Son 5 yılda radyografik kemik kaybı ve klinik ataçman kaybı yok 

 Yıllık  kemik kaybı ≤%25 

 Düşük yıkım seviyesine sahip ağır biyofilm tabakasına sahip 

hastalar 

 Risk faktörü olarak nitelendirilen sigara kullanımının ve diabet 

rahatsızlığının olmaması 

 Aşama B (Orta derecede ilerleyen): 

 Son 5 yılda radyografik kemik kaybı veya klinik ataçman kaybı 

<2 

 Yıllık kemik kaybı 0,25-1 mm arasındadır. 

 Biyofilm miktarı ile  orantılı yıkım 

 Risk faktörlerinden sigara günlük<10 ve  HbA1c<7 olması 

 Aşama C (Hızlı ilerleyen): 
 Son 5 yılda radyografik kemik kaybı ve klinik ataçman kaybı  ≥2 

mm 

 Yıllık kemik kaybı 1 mm’den fazla 
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 Risk faktörlerinden sigara 10≤ ve HbA1c 7≤ ise  

4.7. Dental implantlar 

İmplant sözcüğü ‘in’ içerisine, içerisinde ve ‘planto’ ekme, dikme, 

yerleştirme anlamına gelen sözcüklerin birleşiminden oluşmuştur. Anlam 

olarak ise bir fonksiyon elde etmek amacıyla, uygun bir alana  yerleştirilen, 

organik veya inorganik cisme verilen isimdir (61). İmplantasyon ise bu 

yerleştirme işlemine verilen addır. Tıpta implantasyon, bir materyalin vücut 

içerisine yerleştirilmesi anlamına gelir. 

 Dental implant ise; eksik olan dişlerden dolayı kaybedilen estetiğin ve 

fonksiyonun tekrar sağlanması amacıyla, alveoler kemik içerisine, üzerine 

veya mukozaya cerrahi olarak yerleştirilen, üzerine protetik üst yapının 

yapıldığı, doku uyumlu malzemelerden üretilen materyallerdir (61). 

4.7.1. Dental İmplantların Tarihsel Gelişimi  

Dental implantlara ait ilk bulgu, milattan sonra 600 yıllarında yaşayan 

Mayalara ait olup alt çene kemiği üzerinde, eksik dişlerin yerine implante 

edilmiş inorganik metaryaller varlığı, bir mezar kazısında tespit edilmiştir (62). 

Yapılan arkeolojik çalışmalarda, oyulmuş taş ve öküz kemiklerinin, ilk çağlarda 

Mısır, Arap ve Çin uygarlıklarında diş implantasyonlarında kullanıldığı ve 

transplantasyon yapılan birçok çene kemiğiyle karşılaşılmıştır. Eski Mısır 

uygarlıklarında, deniz kabukları şekillendirilip çene kemiğine yerleştirilmiş ve 

kalsiyum karbonat içerdikleri için kemikle bütünleştikleri görülmüştür (62). 

19. yüzyılın başlarında, kemik içi implantların ilk şekilleri ile ilgili 

çalışmalar yapılmaya başlanmıştır (63). Oral implantolojide, ilk kayıtlı çalışma, 

1809 yılında, Maggiolo tarafından yapılmış ve taze çekim boşluğuna immediat 

tek aşamalı altın implantlar yerleştirilmiştir (64).  Greenfield, 1913’te klinik 

olarak ilk defa uygulanan endosteal implant sistemi olan, iridyum-platin (Ir-Pt) 

kafes şeklinde olan implantın memnun edici sonuçları olduğunu bildirmiştir 

(65). 

Dental implantların, klinik olarak ilk olarak uygulanması vital mikroskop 

yöntemiyle Per-ingvar Branemark tarafından, 1965 yılında gerçekleştirilmiştir. 
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Branemark grubunun çalışmaları, oral implantolojide uzun süreli, bilimsel ve 

klinik araştırmaları gidermesi bakımından çok önemli olmuştur (66). Bugün; 

minimum risk ve komplikasyon bildirimiyle, yılda yaklaşık 450.000 dental 

implant, %95 başarı oranıyla hastalara uygulanmaktadır (67). 

1980’lerde, osteointegrasyon, diş hekimliğinde kısmi ve total dişsizliğin 

yol açtığı kaybın tedavisine temel bir boyut kazandırmıştır (68). Dental 

implantlar, parsiyel ve total dişsizlik durumlarında hareketli ve sabit protezlere 

alternatif olarak son yıllarda başarılı ve yaygın olarak kullanılmaktadır (69).  

4.7.2. Dental İmplantların  Sınıflandırılması 

 Dental implantlar kemik ile olan ilişkilerine göre şu şekilde sınıflandırılır: 

1. Endoosseoz implantlar:   Endoosseoz implantlar, yani kemik içi 

implantlar, dişsiz alanda alveol kemik içerisine açılan yuvaya yerleştirilen 

implantlardır. Günümüzde en çok kullanılan implant tipidir. Endoosseöz 

implantlar kendi içinde; kök (silindirik), blade (bıçak şeklinde) ve screw 

(vida) şeklinde formlara sahiptir (70). 

2. Subperiosteal implantlar: Subperiosteal implantlar, alveoler kret 

yüzeyi ile mukoza arasına yerleştirilen, hastaya özel olarak tasarlanan 

implantlardır. Bu tip implantlar, enfeksiyon oluşturma riskinin yüksek 

olması nedeniyle günümüzde pek fazla tercih edilmemektedir (70, 71). 

3. Transosseoz implantlar: Transosseoz implantlar, mandibulanın alt 

kenarından girip, oral mukozadan çıkan implantlardır. Zor ve kapsamlı 

cerrahi tekniğe sahip olmaları nedeniyle çok yaygın kullanım alanına 

sahip değillerdir (71) (Resim 2). 
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Resim 2. Dental implantların kemik ile olan ilişkilerine göre 
sınıflandırıması 

4.7.3. Dental İmplantların Yüzey  Özellikleri 

Dental implant ve kemik arasındaki bağlantının sağlanmasında, 

kemiğin kalitesi, implant materyalinin doku uyumu ve dizaynı gibi özelliklerin 

yanı sıra, implant yüzey özelliklerinin de önemli bir rolü bulunmaktadır (72). 

Cerrahi olarak uygun alana yerleştirilen implantın ankraj sağlayabilmesi için 

yüksek oranda kemik-implant bağlantısına ihtiyacı vardır. Yapılan birçok 

çalışma, osteoblastik hücrelerin, pürüzlü yüzeylere daha kolay ve fazla 

tutunduğunu göstermiştir (73-75). 

İmplantlar, tarihsel gelişimini tamamlarken, ilk üretilen implantlar düz 

yüzeyli olarak tasarlanmış ve mikropörozitesini arttırıcı ekstra bir işlem 

uygulanmamıştır. Yüzey pürüzlülüğünün, yüzey alanını arttırarak kemik-

implant temasını arttıracağı prensibinden yola çıkılarak,  mikropöroziteyi 

arttırıcı yüzey kaplama teknikleri geliştirilmiştir.  

İmplantlar yüzey özelliklerine göre şu şekilde sınıflandırılır (76). 

 Titanyum Plazma Sprey Yüzeyler (TPS Yüzeyler)  

 Asitle Pürüzlendirilmiş Yüzeyler  

 Kumlanmış ve asitle pürüzlendirilmiş yüzeyler  

 Hidroksiapatit kaplı yüzeyler (HA Yüzeyler)  

 Okside edilmiş yüzeyler 
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4.7.4. Osteoentegrasyon 

Biyolojik bir terim olan osteoentegrasyon, ilk olarak, Branemark 

tarafından ‘ışık mikroskobu büyütmesi düzeyinde yaşayan kemiğin bir implantın 

yüzeyi ile doğrudan teması’ olarak tanımlanmıştır (77). Alberktsson, 

osteoentegrasyonu ‘canlı kemik ile yük taşıyan bir implant yüzeyi arasında direkt, 

fonksiyonel ve yapısal bağlantı’ şeklinde tariflemiştir (78). Zarb’ın 

osteoentegrasyon tanımı ise ‘alloplastik materyallerin fonksiyonel yükleme 

esnasında, kemikte klinik olarak asemptomatik rijit fiksasyonunun elde edilmesi ve 

devam ettirilmesi işlemi’  şeklindedir (79). El Askary’e göre osteoentegrasyon; 

‘normal olarak yeniden şekillenmiş kemik ile implant yüzeyi arasında bağ dokusu 

olmaksızın kurulan direkt bağlantı’  olarak tanımlamıştır (80). 

Osteoentegrasyon, zamansal bir kavramdır. Albrektsson ve Johansson, 

yaptıkları çalışma sonucunda; implant yerleştirildikten birkaç hafta sonra, 

osteoentegrasyonun yeterli olduğuna ait bulgu bulamamışken, implant 

yerleşimini takiben birkaç ay sonra, yüksek oranda kemik-implant teması 

olduğunu gözlemlemişlerdir. Bu veriler, osteontegrasyonun, zamanla dereceli 

olarak artan ve gelişen biyolojik bir süreç olduğunu göstermiştir (81). 

Cerrahi olarak hazırlanmış bir sokete implant yerleştirildiğinde, vasküler 

ve immünolojik bir dizi olay gerçekleşir. Zamanla, kemik ve implant arasında, 

reperatif osteogenez ile yeni kemik oluşumu gerçekleşmekte ve bu durum, 

implantın klinik olarak fiksasyonunu sağlamaktadır (82). 

Dental implantın kemiğe yerleştirilmesinden sonra çevre kemikte 

gerçekleşen iyileşme süreci zamana bağlı olarak şu şekilde sıralanabilir. 

 İlk 3 gün: İnflamasyon fazı  

 İlk 1 ay: Granülasyon dokusu oluşumu, anjiogenez ve 

fibroplazi  

 4 hafta–2 ay: Primer kemik oluşumu  

 2 ay–4 ay: Sekonder kemik oluşumu  

 3. aydan sonra: Kemiğin yeniden şekillenmesinin devam 

etmesi (83-85). 
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4.7.4.1. Osteointegrasyonu Etkileyen Faktörler 

Osteoentegrasyonu Olumlu Etkileyen Faktörler 

 İmplant dizaynı ve kimyasal kompozisyonu, 

 İmplant yüzey topografisi, 

 İmplant materyali, 

 İmplant şekli, 

 İmplant uzunluğu ve çapı,  

 İmplant yüzey tabakaları, 

 Mevcut kemiğin durumu ve kemiğin iyileşme potansiyeli, 

 Primer mekanik stabilizasyon, 

 Yükleme koşulları, 

 Osteojenik biyolojik tabakalar,  

 Kemik greftleme gibi tedavilerin uygulanması, 

 Biyolojik stimülasyon, 

Osteoentegrasyonu Olumsuz Etkileyen  Faktörler  

 Aşırı implant mobilitesi ve mikrohareketler,   

 Uygun olmayan implant yüzey pürüzlülüğü,  

 Radyasyon terapisi,  

 Farmakolojik ajanlar (bisfosfonatlar, siklosporin A, methotrexate, cis-

platinum, warfarin, heparin, nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAI) ve 

özellikle COX-2 inhibitörleri), 

 Hastayla ilgili faktörler (osteopöroz, romatoid artrit, ileri yaş, besin 

yetersizlikleri, renal yetmezlik ve sigara kullanımı vb.) (86-89). 
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4.7.5. Dental İmplantlarda Başarı  Kriterleri 

Dental implantların yaygın olarak kullanılmaya başlamasının ardından, 

uygulanan tedavilerin ne kadar başarılı olduğu ve bunların değerlendirilmesi  

büyük önem kazanmıştır. Bu kriterler şu şekilde belirlenmiştir: 

 Diş veya diğer dental implantlara bağlı olmayan cerrahi olarak 

yerleştirilen implant, klinik olarak test edildiğinde mobil 

olmamalıdır. 

 Radyografta, implant ile kemik arasındaki alanda hiçbir 

radyolusensi  görülmemelidir. 

 Dental implantın yerleştirildiği ilk yıl için kemik kaybı en fazla 0,4 

mm veya 0,5 mm, birinci yıl sonrası her yıl için yıllık dikey kemik 

kaybı 0,2 mm’ den az olmalıdır. 

 Dental implant klinik olarak incelendiğinde; ağrı, enfeksiyon, 

nöropati, parestezi veya mandibular kanalın ihlal edilmesi gibi 

sürekli devam eden semptom veya irreversible belirti 

olmamalıdır.  

 Hastaların 5 yıllık takip sonuçlarında başarı oranı en az %85, 10 

yıllık takip sonrası başarı oranı en az %80 olmalıdır (90, 91). 

               Albrektsson ve ark.’nın 2019 yılında yaptığı meta-analiz sonucunda, 

kabul edilen  implant sağlık kalite skalası, dental implantların olası diagnozuna 

göre sınıflandırılmasına, uygun prognoz ve tedavi alternatiflerinin 

belirlenmesine olanak sağlamıştır (92) (Tablo1). 

 

 

 

 

 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Albrektsson+T&cauthor_id=28708905
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Tablo 1. İmplant Sağlık Kalite Skalası 
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4.7.6. Dental İmplantlarda Başarısızlık 

Dental implantların başarısı kadar başarısızlıkları da önemlidir. İmplant  

başarısızlıklarını dönemlerine göre üçe ayırabiliriz (93). 

 Erken Dönem Başarısızlıklar: Osteoentegrasyondan 

önce gerçekleşen başarısızlıklar, birincil olarak cerrahi ve postoperatif 

komplikasyonlar sonucu oluşmaktadır. Kemiğin niteliğinin yetersiz 

oluşu erken dönem kayıplar için zemin oluşturur. 

 Ara Dönem Başarısızlıklar: İmplantın işlev gördüğü ilk 

yıldan itibaren 5 yıla kadar olan dönemdeki başarısızlıkları kapsar. 

 Geç Dönem Başarısızlıklar: Osteoentegrasyon 

periyodundan sonra gerçekleşen başarısızlıklar, genellikle restoratif 

safha ya da sonrasında ortaya çıkmaktadır. 5-10 yıl ve daha fazla bir 

süreci kapsamaktadır. Peri-implanter hastalıklar ve yorulmaya bağlı 

kırıkların görülmesi bu dönemi kapsamaktadır. 

4.7.6.1. İmplantların Başarısızlığına Etki Eden Faktörler (94)  

 Travmatik cerrahi, 

 Asepsi ve antisepsi şartlarına uyulmaması, 

 Hekimin cerrahi, protez ve diğer aşamalarda yaptığı hatalar,  

 İmplant üzerinde stres meydana getirilebilecek aşırı protez yükü,  

 Psikolojik sorunlu hastalar,  

 İmplant yüzeyinde oluşabilecek organik ve inorganik kontaminasyon, 

 Yetersiz kemik kalitesi ve kantitesi olarak gruplandırılmıştır. 

4.7.6.2. Dental İmplantlarda Görülen  Komplikasyonlar 

1) Intraoperatif komplikasyonlar 

 Maksiller ya da nazal sinüs perforasyonları, 

 Hemoraji, kanama alanlarının olması, 

 Sinir hasarı, 

 Atrofik çenelerde kırıkların meydana gelmesi, 

 Primer stabilitenin sağlanmaması, 
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 Uygunsuz yerleştirilen dental implantın meydana getirdiği 

sonuçlar, 

 Kemikte meydana gelen perforasyon alanları,  

 Kemik dehisensleri, 

 Komşu dişlerin kök yüzeylerinin zedelenmesi, 

 İmplantın kemiğin içerisine yeterince gömülmemesi 

(boyun kısmının açık kalması), 

 İmplantın kemiğin içine gereğinden fazla gömülmesi, 

 İmplantın fazla açılı yerleştirilmesi, 

 İmplant frezlerinin dental implantla boy ve çap uyumunu 

sağlamaması. 

2) Postoperatif komplikasyonlar 

 Erken  dönem komplikasyonlar 

 Ödem, 

 Hemoraji, 

 Hematom, 

 Erken enfeksiyon, 

 Cerrahi amfizem, 

 İmplant mobilitesi, 

 Yara kenarı mobilitesi ve mukozal perforasyon, 

 Kapatma vidalarının gevşek kalması veya düşmesi, 

 Geç dönem komplikasyonlar 

 Yumuşak doku patolojileri, 

 Sert doku patolojileri, 

 Peri-implantitis, 

3) Protetik komplikasyonlar 

 Estetik fonksiyon eksikliği, 

 Fonksiyonel komplikasyonlar, 

 İmplantların uygunsuz yerleşimi ve eksen yönü, 

 Protetik postun kaybı ve kırık oluşumu, 

 Okluzal vidaların kaybı ve kırığı, 

 İmplant vida kırığı, 
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 İmplantın kaybı (95, 96).  

Başarılı bir osteointegrasyondan sonra görülen, implantın mobilitisine, 

estetik ve fonksiyon kaybına neden  olabilecek en önemli komplikasyonlardan 

biri peri-implantitistir (97, 98). 

4.7.7. Peri-implant Dokular 

Doğal diş çevresi ve dental implant çevresindeki dokular incelendiğinde, 

birbirlerine birçok yönden benzer olmalarına rağmen, aralarında anatomik ve 

histolojik olarak belirgin farklılıklar mevcuttur (99). Peri-implanter dokuları, 

periodontal dokulardan ayıran temel farklardan birincisi, implantın çevresinde 

periodontal ligament ve sementin  olmamasıdır. Doğal dişlerin çevresindeki 

dişeti bölgesinde bulunan dentogingival fibriller ve periodontal ligament 

fibrilleri, peri-implanter dokuların çevresinde bulunmamaktadır. İmplant 

çevresinde dentogingival fibrillerin bulunmaması sonucunda, bakterilerin 

mukoza altındaki dokulara penetrasyonunu engelleyen fiziksel bariyer özelliği 

azalmaktadır. Bakteri penetrasyonunun artması sebebiyle, implant çevresinde 

bulunan oluk, dişeti oluğuna kıyasla daha derindir ve sulkusun derin olması, 

bakterilerin ortamdan daha zor uzaklaştırılmasına sebep olmaktadır (100). 

Yine doğal dişlerle karşılaştırıldığında, implant-kemik arayüzü de farklılıklar 

göstermektedir. İmplant ve kemik arasında direkt osteoentegrasyon ile 

bağlantı sağlanırken, doğal dişler, periodontal ligament ve sharpey lifleri  

sayesinde alveol kemiğine tutunmaktadırlar. Doğal dişi destekleyen 0,25 mm 

kalınlığında periodontal ligament aralığı mevcuttur. Dental implantta doğal 

dişin aksine böyle bir aralık mevcut değildir. İmplant ve kemik arasındaki temas 

lifler aracılığı ile değil doğrudan doğruya sağlanır. Direkt oluşan bu temas ile 

boşluğun olmaması implantın ankiloz durumuna katkı sağlar (Resim 3). Dental 

implantlar, kemiğe direkt bağlantı sağladığı için uygulanan kuvveti süspanse 

edememektedir. Bunlara ek olarak, peri-implant doku çevresinde peridontal 

ligament içerisinde bulunan mekanoreseptörler de  bulunmamaktadır (99, 

101). 

Dental implantlar çevresindeki supraalveoler bağ dokusu, doğal dişlere 

benzer şekilde 1-1,5 mm vertikal yüksekliğe sahiptir. Her iki doku da 
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çevresindeki dokulara hemidesmozomlar aracılığı ile tutunmaktadır. Bu 

benzer özelliklerinin yanı sıra, implant çevresindeki bağ dokusu, doğal diş 

çevresiyle kıyaslandığında, daha yüksek lif oranı içermekte ve daha düşük 

yoğunlukta hücre barındırmaktadır. Bu durum, histomorfolojik açıdan skar 

dokusunu andırmaktadır. Bu skar benzeri doku yapısı, liflerin sert dokuya 

tutunmasında zorluk yaşamasına ve mevcut zayıf kan dolaşımı, implant 

çevresi dokuları doğal dişe göre daha savunmasız bırakmaktadır (101). 

Dental implant çevresindeki yumuşak doku, sağlıklı dental dokulardaki 

gibi keratinize olan ve keratinize olmayan epitelden  meydana gelmektedir. 

Hem doğal diş çevresindeki hem de dental impant çevresindeki epitel 2 mm 

keratinize bariyer içermektedir (99). 

          

Resim 3. Dental implant ve doğal dişin karşılaştırılması 

Dental implantlarda, kollajen lif demetleri doğal dişlerden farklı olarak,   

implant yüzeyine paralel seyretmektedir (Resim 4) (99).  

 Doğal diş yapılarının ve dental implantların ağız ortamına açılıyor 

olması, epitelyal tabakanın bütünlüğünün bozulmasına neden olur. Dişeti ve 

dental implant etrafındaki mukozanın temel görevi, içerdiği anatomik yapıları 

mekanik ve biyolojik etkilerden korumaktır. Mukozanın koruyucu etkisi yeterli 

biyolojik genişlik ile orantılıdır. Biyolojik genişlik, doğal dental yapılarda bağ 

dokusu ve epitelyal bağlantılardan oluşur. Epitelyal ataçmanın koruyucu 
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işlevini, bağ dokusu fiziksel bir mekanoreseptör işleviyle tamamlar. Bu iki yapı 

birlikte ‘biyolojik genişliği’  meydana getirir.  Doğal dişler çevresindeki boyutu 

ortalama 2,04 mm’dir. Bu yapı dental implant çevresinde de aynı işlevi 

görmektedir. Her ne kadar içerdiği bağ dokusu lifleri implant gövdesi ve 

dayanak kısmına paralel seyretse de, epitel ve bağ dokusunun toplam boyutu 

diş çevresine benzer düzeydedir (102).         

                  

Resim 4. Doğal dişte ve implantta kollajen fibrillerin seyri 

4.8. Peri-implant Hastalıkların Tanımı, Prevelansı ve Sınıflandırılması 

Kullanımları esnasında, dental implantlar çevresinde birçok duruma 

bağlı olarak komplikasyonlar, estetik ve fonksiyonel kayıplar meydana 

gelmektedir. Bu biyolojik komplikasyonlar; peri-implant mukozitis, peri-

implantitis, yumuşak ve sert dokunun tümüyle ortadan kalkması gibi durumları 

içermektedir (103). 

4.8.1. Peri-İmplant Mukozitis; osteoentegre olmuş dental  implant 

çevresindeki yumuşak dokuda gözlenen, geri dönüşümlü enflamatuar bir 

durumdur. Osteoentegrasyon esnasında meydana gelen remodeling 

safhasında rezorbsiyon dışında kemik kaybı gözlenmez (104). Klinik 

incelemede, mukozada enflamasyon, eritem ve sondlamada kanama ile 

karakterize bir tablo çizer. Tedavi edilemediği takdirde, sondlamada artış, 

ödem ve süpürasyon meydana gelir (100, 105). 

Peri-implanter mukozitis, osteoentegre olmuş dental implant 

çevresinde, bakteriyel biofilm tabakası birikimini takiben sağlıklı peri-implanter 
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mukozada meydana gelen enflamatuar bir süreçtir. Yapılan çalışmalarda, 

dental implant çevresindeki biyofilmin deneysel olarak birikiminin artması 

sonucu, peri-implanter dokularda enflamatuar cevabın arttığı  görülmüştür. 

(105-107).  

21 günlük deneysel olarak biyofilm oluşturulmuş implant çevresi ile 

sağlıklı implant dokusundan elde edilen biyopsi örneklerinde, biyofilm 

oluşturulmuş dokunun çevresinde artmış T ve B lenfosit oranı gözlenmektedir 

(107). Enflamasyonun klinik belirtilerinin ortadan kaybolması, bakteriyel 

biyofilm kontrolünün sağlanması ile birlikte üç haftadan daha uzun 

sürebilmektedir (108). 

4.8.2. Peri-İmplantitis: Dental implant çevresindeki dokuyu destekleyen 

yumuşak ve sert dokunun kaybı ile karakterize periodontal durumdur (106). 

Peri-implantitisin klinik belirtileri; enflamasyon, kızarıklık, ödem, dişeti 

büyümesi, süpürasyon, süpürasyon olmadan sondlamada kanama artışı, 

sondlama derinliğinde artış ve klinik ataçman kaybıdır (109). Yapılan klinik 

çalışmalarda, peri-implanter mukozitis, dental implant uygulanan hastaların % 

50’sinde ve implantların %79-90’ında, peri-implantitis ise dental implant 

uygulanan hastaların %12-43’ünde ve implantların %28-56’sında görülmüştür 

(110). 

Peri-implantitis düzeyi ve ilerlemesi; konak cevabına, mikroorganizma 

patogenezine ve bireye bağlı faktörlere, hekimin cerrahi işlem esnasındaki 

sterilizasyona dikkat etmesine göre şekillenir. Oral hijyen eksikliği, dental 

plağın yeterince uzaklaştırılamaması, hastanın medikal geçmişi (diabet, 

osteopöroz, daha önceden mevcut olan periodontitis hikayesi, kullandığı 

ilaçlar, radyoterapi, kemoterapi öyküsü, alkol kullanımı, sigara kullanımı) 

hastalığın görülme sıklığını ve şiddetini arttıran önemli durumlar arasında yer 

almaktadır. Bununla beraber, periodontal fenotip ile peri-implanter hastalık 

arasında kesin bir bağlantı kurulamamıştır (111). 

Radyografik incelemelerde, sıklıkla, dental implant çevresinde 

çepeçevre bir kemik kaybı gözlenmiştir (112). Peri-implantitis tedavi edilmediği 
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takdirde, osteoentegrasyonun bozulması ve bunun sonucunda, implantın 

kaybı ile sonuçlanmaktadır (113, 114) (Resim 5).  

Peri-implantitis lezyonları incelendiğinde, artmış sayı ve yoğunlukta 

plazma hücreleri, makrofajlar ve nötrofiller ile lezyonların komşuluğunda 

damarsal anastomozun arttığı gözlenmiştir (115). İncelenen peri-implantitis 

olgularının birçoğunda, lezyonların cep epitelinin hemen lateralinde yer aldığı 

ve krestal kemikten sağlıklı bir bağ dokusu ile ayrıldığı görülmektedir (109, 

116).    

 Genel olarak, periodontal patojen bakteriler, implant bölgelerinden 

bağımsız şekilde izole edilebilmektedir. İmplantın periodontal sağlığından 

bağımsız olarak mikrobiyal dağılım saptanmaktadır. Buna rağmen, sağlıklı 

implant ve peri-implantitisli alanlar karşılaştırıldığında, P. gingivalis ve T. 

forsythia çoğunlukta olmakla birlikte buna ek 19 türün mevcut olduğu 

gözlenmiştir (115, 117).  

                 

      

Resim 5. Peri-İmplantitisin Ağız İçi ve Periapikal Filmi 

Yapılan  deneysel ve klinik çalışmalarda, dental implantların çevresinde  

destek kemik kaybı gözlenen peri-implantitis bulgularının, başlamasından 

ilerlemesine kadar temel faktörün, submukozal biyofilm tabakası olduğu ileri 



32 

 

sürülmüştür (106, 118). Çalışmalar, periodontal ceplerdeki suşların, dental 

implant çevresindeki mikrobiyal dental plaktaki suşlarla benzer olduğunu 

göstermektedir (119). Sağlıklı implant ve peri-implant mukozitise sahip 

bireylerde, peri-implant sulkus (PİS) florasının, sağlıklı ve gingivitise sahip 

sulkus florasına, peri-implantitis florasının ise ileri yıkıma uğramış derin 

periodontal ceplerdeki flora ile benzer olduğu gözlenmiştir. Gingivitisin 

periodontitise ilerlemesi gibi peri-mukozitis de tedavi edilmediğinde peri-

implantitise dönüşmektedir. Fakat bugünki elimizde bulunan literatürlerle bu 

durum tam olarak aydınlatılamamıştır. 

Peri-implantitis’in etyolojik faktörleri ise; mikrobiyal dental plak, yetersiz 

ağız hijyeni, sigara (günde 10 taneden fazla içmek), sistemik hastalıklar (diabet 

vs.), mevcut dentisyonda periodontal hastalık bulunup bulunmaması, hastanın 

periodontitis geçmişinin olması, keratinize dişeti miktarının yetersiz olması 

(119), aşırı ve hatalı okluzal yükleme, biyolojik genişlik ihlali ve travmatik 

implant cerrahisidir (113, 120-122). 

Froum ve Rosen 2012 de yayınladıkları makalede, peri-implantititis 

teşhisinde kullanılan diagnostik kriterlerde standardizasyonun olmaması 

fikrinden yola çıkarak; peri-implantitisin klinik sınıflamasını ‘erken evre’, ‘orta 

evre’ ve ‘ilerlemiş evre’ olarak 3 kategoride sınıflamıştır (123). 

 Erken Evre:  

 Sondlama derinliği ≥4mm,   

 İmplant etrafında iki veya daha fazla bölgede sondlamada 

kanama ve/veya supurasyon varlığı,   

 İmplant uzunluğu boyunca kemik kaybı %25’ den az. 

 Orta Evre: 

 Sondlama derinliği ≥6mm,  

 İmplant etrafında iki veya daha fazla bölgede sondlamada 

kanama ve/veya supurasyon varlığı,  

 İmplant uzunluğu boyunca kemik kaybı %25 ile %50 arasında. 

 İlerlemiş Evre: 
 Sondlama derinliği ≥6mm,  
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 İmplant etrafında iki veya daha fazla bölgede sondlamada 

kanama ve/veya supurasyon varlığı, 

 İmplant uzunluğu boyunca kemik kaybı %50’ den fazla. 

Peri-İmplantitisin Lokal Etyolojik  Faktörleri :     

 Kötü oral hijyen,                                               

 İmplant yüzey özellikleri, 

 Yetersiz kemik miktarı ve/veya kalitesi, 

 Keratinize dişeti eksikliği (şüpheli), 

 Cerrahi teknik, 

 Periost travması, 

 Frezleme esnasında kemiğin aşırı ısınması, 

 İmplant yüklemesi sırasında aşırı kemik ısınması,  

 İmplant yerleştirildikten sonra kemikteki biyomekanik 

stress, 

 Temizlenemeyen siman artıkları, 

 Yükleme zamanının gecikmesi, 

Peri-İmplantitisin Sistemik Etyolojik Faktörleri:  

 Sigara kullanımı, 

 Alkol bağımlılığı, 

 Genetik yatkınlık, 

 Geçmişte periodontitis hikayesi, 

 Diabetus mellitus, 

 Kortikosteroid kullanımı, 

 Osteoporoz hastaları, 

 Kemoterapi ve radyoterapi tedavisi,  

 Bifosfonat kullanımı. 

4.9. Dişeti Oluğu Sıvısı – Peri-implanter Oluk Sıvısı  

Hastalıkların diagnozu ve hastalık durumunun ortaya konulması için 

birçok vücut sıvısı, kanıtlanmış klinik örnekler olarak sıklıkla kullanılmaktadır. 

Kan, serebrospinal sıvı, serum, tükürük, idrar, DOS, vajinal salgılar, peritoneal 
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sıvılar ve plevral sıvılar bunlardan sadece bazılarıdır (124). DOS, dişeti 

oluğunda bulunan ve bu oluktan oral kavite içine akış gösteren bir sıvıdır. 

DOS’un içeriği ve birçok savunma mekanizmasında yer alması uzun 

süredir araştırılmaktadır (125). Birçok araştırmacı, DOS’un, enflamasyon 

durumlarında artan bir sıvı olduğunu düşünse de yapılan çalışmalar, sağlıklı 

gingival dokularda çok az varolan doku transudası olduğunu düşünmektedir 

(126). 

DOS’un iki mekanizmaya göre salgılandığı düşünülmektedir: Bunlardan 

birincisi, osmotik değişimlerden kaynaklanan bir DOS sentezidir. İkinci ve 

kabul gören mekanizma ise; enflamasyonun uyarılması sonucu meydana 

geldiği yönündedir. 

Subgingival mikrobiyal plağın birikmesi sonucu, bakterilerin ortama 

salgıladıkları ürün miktarında artış olur. Meydana gelen osmotik değişime bağlı 

olarak, dişeti dokusundan dişeti oluğuna doğru bir akım gerçekleşir. Biriken  bu 

dokuların artışına bağlı olarak, önce dişeti epitelinde bir kalınlaşma meydana 

gelir ve ilerlemesi halinde bağ dokusuna doğru devam eder. Bu mikrobiyal 

bakteri ürünlerinin enzimatik, toksik ve antijenik özelliklerine ilişkin olarak 

dokuda enflamasyon süreci  tetiklenir. Bütün bu olaylar sonucunda, sağlıklı 

meydana gelen DOS’dan, enflamasyon sürecinde meydana gelen DOS 

içeriğine geçiş söz konusudur (124, 125, 127). 

4.9.1. DOS’un İçeriği 

DOS’un primer kaynağının sıvı kısmını, dişeti çevresindeki mikrosızıntı 

meydana getirmektedir. DOS’un içeriği, dokudan dişeti oluğuna doğru akışı 

sırasında katettiği yoldaki serum, bağ dokusu, enflamatuar hücreler ve 

DOS’daki  bakterilerden oluşur (124, 128). 

DOS içeriği genel olarak; hücresel bileşenler, elektrolitler, organik 

bileşenler, bakteriyel-metabolik ürünler, endotoksinler, antibakteriyel faktörler, 

enzim ürünleri, enzim-inhibitörleri, immünoglobülinler, proteoglikanlar, 

glikozaminoglikanlar, sitokinler ve diğer bileşenlerden oluşmaktadır. DOS’un 

organik içeriği ise, seruma benzer ve lokal olarak üretilen ürünleri (örn: 
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immünoglobulinler, kompleman bileşenleri) de içinde taşır. Bu ürünler, 

periodontal hastalıkların teşhis ve tedavisinde, biyobelirteç düzeyinde, çok 

önemli bir potansiyele sahiptir. Ayrıca DOS’da, normal olarak serumda 

bulunmayan metabolik ürünler de bulunur ve bazı bakteriyel ürünler DOS’un 

karekteristik özelliklerini oluştururlar. 

Peridonsiyumun savunma mekanizmalarından birisi birleşim epitelidir. 

DOS aynı zamanda,  birleşim epitelinin devamlılığının sağlanmasına  katkıda 

bulunur. İçeriğinde barındırdığı lökositler ve makrofajlar ile dişeti oluğundaki  

savunmada anahtar rol üstlenmiştir (129). 

          BE: Birleşim Epiteli    BD: Bağ Dokusu                

                      Resim 6. Birleşim Epiteli 

4.9.1.1. Hücresel Bileşenleri  

DOS içeriği; diş yüzeyine tutunmuş bakteriyel biyofilm ile periodontal 

dokulardaki hücreler arasında etkileşim sonucunda belirlenir. Hücresel 

içeriğini; deskuamasyona uğrayan epitel hücreleri, bakteriler, virüsler, 

savunma hücreleri (PMNL, monosit/makrofaj, lenfositler, lökositler) ve 

eritrositler oluşturur (46, 129-131). 

Tüm epitelyal yüzeylerde olduğu gibi, birleşim epitelinde ve sulkuler 

epitelde bir yapım-yıkım mekanizması vardır. Bu siklus turn-over olarak 

adlandırılır (132). DOS içerisindeki epitel hücrelerinin artışı bu siklusun 
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hızlandığını kanıtlar niteliktedir. Aynı zamanda bu birleşim epiteli ve sulkuler 

epiteldeki hücreler, sürekli deskuamasyona uğrayıp, bakterilerin tutunmasını 

engelleyerek bunların ortamdan uzaklaşmasına katkı sağlar. 

Lökositlerin çıkış kaynağının DOS olduğu düşünülmektedir. DOS’da; 

%95 oranında PMNL, %2-3 oranında monosit veya makrofaj, %1-2 oranında 

lenfosit bulunduğu rapor edilmiştir. Eritrosit ve kan yapıcı ürünlerin bulunması 

ise ilerleyici nitelikte bir enflamasyonun ve o bölgede mikrodamarsal bir 

hasarın söz konusu olduğunu göstermektedir (129).  

4.9.1.2. Elektrolitler, Organik Bileşenler, Bakteriyel Ürünler, Metabolik 
Ürünler, İmmünoglobulinler ve Sitokinler 

DOS’da saptanan başlıca elektrolitler; sodyum, kalsiyum ve 

potasyumdur. Yoğunluğu az olmakla birlikte flor, fosfat ve magnezyumda 

bulunmaktadır (133). 

Karbonhidratlardan glukozun varlığının yanı sıra (134), protein yapıda 

maddeler bulunmaktadır (132). DOS içerisinde protein konsantrasyonu sabit 

değildir. Genel kanı, başlangıçtaki sıvının protein içeriğinin düşük düzeyde 

olduğu ve osmotik fark yarattığı yönündedir. Dişetindeki enflamasyonda, artan 

damarlanma ile sıvının protein ağırlığında artış meydana gelir (132). İlerlemiş 

enflamasyon alanlarında, PGE2 gibi, vazodilastasyona, kemik rezorbsiyonuna 

yol açan ve kollajen sentezini inhibe eden mediyatörlere de rastlanılmıştır 

(135). 

           DOS’daki antikorlar, bölgesel enfeksiyonun immünregülasyonunda 

görev almaktadır. Antikorların sayısındaki artış, enfeksiyonun düzeyini ve 

potansiyel olarak hastalığın ilerlemesini yansıtmaktadır (136). Cep sıvısında 

baskın olan antibodi  ise IgG’dir. DOS’da birçok serum ve bölgesel kompleman 

bileşeni (sağlıklı durumda C3 ve C4) de bulunmaktadır. DOS’da, laktoferrin ve 

myeloperoksidaz gibi, PMNL‘den, enflamasyon varlığında salınan 

antibakteriyal faktörler de bulunmaktadır (137).  

 Sitokinler, DOS içeriğinin önemli bir bölümünü oluştururlar. 

İnterlökinler, TNF-α ve INF-γ; DOS‘da yer alan ve periodontal hastalıkların 
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patogenezinin daha iyi tanımlanması için yoğun şekilde incelenme alanı bulan 

bileşenlerdir (138). 

4.9.1.3. Enzimler ve Enzim İnhibitörleri 

DOS’da yukarıda sayılan ürünlerin yanında, matriksi oluşturan 

proteoglikanlar, lipitler, proteinler ve karbonhidratları yıkıma uğratan enzimler 

de vardır. Bu enzim ve inhibitörlerin, gingivitis ve periodontitis patogenezini 

açıklamada yardımcı olduğu düşünülmektedir. Enzimler, konak kaynaklı ya da 

mikrobiyal dental plaktaki bakteriler kaynaklı olabilir (139). Bu enzimler 

arasında; kollajenaz, elastaz asit, alkalen fosfataz, aspartat aminotransferaz, 

laktat dehidrogenaz ve myeloperoksidaz sayılabilir (140). 

4.9.1.4. Diğer Bileşenler 

DOS içeriğinde birçok büyüme faktörü bulunmaktadır. DOS’da; 

epidermal büyüme faktörü (EGF), TGF-α (transforming büyüme faktörü-α) ve 

TGF-β (transforming büyüme faktörü-β), platelet türevli büyüme faktörü 

(PDGF) ve vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) bulunmaktadır (141). 

4.9.1.5. İlaçlar 

            Sistemik olarak uygulanan ilaçların DOS’a geçişi uzun zamandır 

bilinen ve oldukça iyi tanımlanmış bir mekanizmadır. Doksisiklin, minosiklin ve 

tetrasiklin, DOS’da varlığı tespit edilen başlıca antibiyotiklerdir (142).  

Spiramisinin ve metronidazolün, DOS’daki düzeylerinin periodontopatojenik 

bakteri inhibisyonuna karşı gerekli olan konsantrasyon düzeyinin üzerine 

çıktığı ve bu düzeyi uzun süre devam ettiği görülmüştür. Spiramisinin, 

DOS’daki konsantrasyonunun seruma göre daha yüksek bir düzeye ulaştığı 

bildirilmiştir (143). 

4.9.2. DOS’un görevleri (127) 

 Dişeti oluğunun sürekli yıkanarak temizlenmesini sağlamak. 

 İçerdiği plazma proteinleri ile dişeti dokusunun dişin yüzeyine 

adezyonunu sağlamak. 
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 İçerdiği enzimler (lizozim, peroksidaz, laktoferrin gibi) sayesinde 

antibakteriyel aktivite sağlayarak konak savunmasına katkı sağlamak. 

 Dişeti dokusunun korunmasını sağlamak (defans faktörleri arasında 

sayılmaktadır). 

 Periodontal dokudaki yıkım enzimlerini kontrol ederek biyolojik 

biyobelirteç olarak incelenmesini sağlamak.                                                                   

4.9.3. DOS Hacmini  Etkileyen Faktörler 

   DOS hacmi her zaman sabit değildir ve bunu etkileyen faktörler vardır: 

Seks hormonları: Kadın seks hormonları, vasküler permeabiliteyi 

arttırdıklarından dolayı DOS’u arttırır. Hamilelik, ovulasyon ve hormonal 

kontraseptifler cep sıvısı miktarını arttırır. 

Mekanik stimülasyon: Çiğneme ve basınçlı diş fırçalama, cep sıvısı  miktarını 

arttırır. Cep içerisine yerleştirilen kağıt şeritlerin oluşturduğu çok küçük 

stimülasyonlar bile sıvı akışını arttırır. 

Sigara içmek: Sigara içmek, kısa süreli bir olay olmasına rağmen cep 

sıvısında belirgin bir artışa neden olur. 

Günün saati: Cep sıvısı miktarında, sabah 6 akşam 10 arası saatlerde artış 

görülürken, günün diğer zamanlarda azalış meydana gelir (sirkadiyen ritm). 

Periodontal tedavi: Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasında ve 

iyileşme esnasında periodontal cep sıvısında artış meydana gelir. 

4.9.4. DOS Toplama Yöntemleri 

DOS’un toplanmasında birçok farklı yöntem mevcuttur. Dişeti oluğunun 

yıkanması, kapiller tüp/mikropipetlerin kullanılması, emici filtre veya kağıtların 

kullanılması gibi metodlarla DOS sıvısı toplanmaktadır. Bu yöntemler 

içerisinde en çok tercih edilen yöntem emici filtre veya kağıtların kullanımıdır.  

Dişeti oluğu yıkama yöntemi:  

            Bu teknikte, dişeti cebine, Hanks' in dengeli tuz çözeltisi gibi, genellikle 

sabit hacimli, izotonik bir solüsyon perfüze edilir. Buradan toplanan sıvı, 

seyreltilmiş DOS’u temsil etmekte ve hem hücreler hem de plazma proteinleri 

gibi çözülebilir bileşenleri içermektedir (132). Dişeti oluğu yıkama yönteminde 
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iki farklı yöntem kullanılmıştır. En basit yöntem, interdental papillaya 10 ml 

Hanks'ın dengeli tuz çözeltisinin damlatılması ve yeniden emilmesinin 

sağlanmasıyla gerçekleştirilen yöntemdir (144). İki enjeksiyon iğnesi 

kullanılmaktadır. Toplama iğnesi, vakumlama süresince sıvıyı örnekleme 

tüpünün içerisine dolumunu gerçekleştirir (140). 

            Diğer bir yöntem, dişeti dokularını ağzın geri kalan bölgelerinden izole 

eden özel bir akrilik stentin yapımını içermektedir. Bu yöntemde, dokular, 

peristaltik bir pompa ve bir tuz çözeltisi kullanılarak 15 dakika boyunca 

yıkanmaktadır. Daha sonra seyreltilmiş DOS elde edilmektedir (132). Bu 

tekniğin en büyük dezavantajı, aspirasyon ve yeniden aspirasyon prosedürleri 

sırasında, sıvıların tamamının geri dönüşüm miktarında azalma olasılığının 

bulunmasıdır. Diğer bir dezavantajı da seyreltme faktörü kesin 

belirlenemediğinden, DOS hacminin doğru bir şekilde ölçülmesinin mümkün 

olmamasıdır (132). 

Mikropipetler (kapiller tüp):   

            İzolasyonu sağlanmış cep içerisine yerleştirilen, çap ve uzunlukları 

standart olan kapiller tüpler ile elde edilen sıvı, santrifüj edildikten sonra 

değerlendirilmeye alınmaktadır. Oluktan gelen DOS, kılcal etki ile boruya göç 

eder ve iç çap bilindiği için toplanan sıvının hacmi, DOS’un hareket ettiği 

mesafenin ölçülmesiyle doğru bir şekilde hesaplanabilmektedir (132). 

             Bu teknik, hacmi doğru olarak belirleyebilmesi ve DOS’un 

seyreltilmemiş bir örneğini elde etmeye olanak sağlaması açısından ideal bir 

yöntem olarak değerlendirilmektedir. Bununla birlikte, bu teknikte; DOS 

toplanacak alanlarda, DOS miktarını artıracak etkenler olmadığı sürece 

(enflamasyonun olmadığı),  kısa bir süre içinde yeterli miktarda DOS miktarı 

elde etmenin zor olduğu bildirilmiştir (132). 

Kağıt stripler:  

               Ekstrasellüler ve intrasellüler metodla, sulkus içine veya dışına 

yerleştirilir. Löe ve  Holm Petersen  ilk uygulamalarında, iç kenar epitelini irite 

etmemek için; kağıt stripleri sulkusun ağzına 1 mm girecek şekilde 



40 

 

yerleştirmişlerdir. Bu amaçla, ucu yuvarlatılmış kağıt stripler 

kullanılabilmektedir (145). Brill ise  uyguladığı teknikte, filtre kağıtlarını cep 

içerisine hafif dirençle karşılaşana kadar yerleştirmiştir. Bu metod, cep 

epiteline bir miktar irritasyon yapabilir ki bu da sıvı akışını etkileyebilir (146) 

(Resim 7). 

Emici filtre ve kağıtlarınının dişeti oluğu içerisinde 

konumlandırılmasında ise üç farklı yöntem mevcuttur. Bunlar ; 

1. Oluk içi yüzeysel yöntem, 

2. Oluk dışı yöntem, 

3. Oluk  içi derin yöntemdir (132).  

 

Resim 7.  Emici Filtre Kağıdı ile DOS Elde Etme Yöntemleri 

İnsan çalışmalarında istenilen yaş aralığında çalışma imkanı sağlaması 

ve ağız boşluğunda birden fazla alandan örneklenebilmesi, DOS örneği elde 

edilmesinin teknik açıdan non-invaziv olmasına bağlıdır. Günümüze gelene 

kadar,  DOS’dan, sitokinler, interlökinler, proteinaz, fosfataz, proteinler ve lokal 

doku yıkım ürünleri dahil olmak üzere pek çok enflamatuar parametre izole 

edilebilmiştir. DOS, periodontitis ve peri-implantitis için diagnostik açıdan 

değerli bir belirteç olmakla birlikte, bu hastalıkların ilerleme aşamalarını da 

ortaya koyması açısından önemlidir. Dişeti hastalıklarının; klinik olarak erken 

teşhisinin yapılması, hastalık aktivitesinin belirlenmesi, hastalığın kontrol altına 

alınması ve ilerleyişinin engellenmesine olumlu yönde katkı sağlamaktadır 

(124).  
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Periodontal hastalık patogenezinde, konak yanıtının kritik belirleyici 

faktör  olduğu göz önünde bulundurulduğunda, DOS içeriğinde bulunan 

enflamatuar mediatör seviyelerinin saptanması, gelecekte hastalık riskini de 

açıklar nitelikte olacaktır. Bu risk analizi, dişe, implanta, belirli bir diş bölgesine 

ve bireyin periodontal hastalık yatkınlığına bağlı olabilir (46). 

4.10.Tükürük 

Tükürük, ağız dokuları ile aracısız ilişkili olan ve ağız sağlığının idamesi 

için gerekli olan yapılar arasında yer alır. Tükürüğün temel fonksiyonları; oral 

dokuların fizyolojik olarak sağlıklı kalmalarında, oral yüzeylerde biriken bakteri 

plağının mekanik olarak uzaklaştırılmasında, bakterilerin açığa çıkardığı 

ekzotoksin ve endotoksin ortamının nötralize edilmesinde ve bakteriyel 

aktivitenin kontrol edilmesinde görev alır. Aynı zamanda; diştaşı oluşumu, diş 

çürükleri ve bazı periodontal hastalıklar salya akışından ve yapısından 

etkilenmektedir. Tükürük, bezlerden salgılanan (parotis, submaksiller 

(submandibular), sublingual ve minör tükürük bezlerin)  sıvı ile bakteri hücre 

döküntüleri, cep sıvısı ve yiyecek artıklarının karışmasıyla meydana gelir. 

Günlük total salınım 1000-1500 ml’dir. Sekresyonun büyük bir kısmı (%90) 

parotis ve submandibular bezden eşit oranda salgılanmaktadır. Kalan kısmı 

ise (%5) sublingual bezden ve diğer minör salgı bezlerinden salgılanır. Parotis 

bez içeriği seröz, diğer tükürük bezleri ise serömüközdür. Uyarılmamış 

salyanın salgılanma hızı 0,05 ml’den az, uyarılmış salyanın ki ise 0,5 ml’den 

fazla olmaktadır. 

Tükürüğün fonksiyonları: 

 Plak oluşumunda, gelişiminde ve metabolizmasında çok önemli bir yeri 

vardır. 

 Diştaşı oluşumu, periodontal hastalıklar ve bazı diş çürükleri salyanın 

içeriğinden ve yapısından etkilenmektedir. 

 Oral dokuları mekanik olarak yıkar ve temizler. 

 Bakterilerin oluşturdukları asitleri tamponlar ve bakteriyel aktiviteyi 

kontrol altında tutar. 

 Yiyeceklerin topak haline getirilerek yutulmasını kolaylaştırır. 
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 İçerisinde bulundurduğu amilaz ve pityalin sayesinde nişastanın 

sindirimine çok az miktarda  katkı sağlar. 

Tükürük akışını değiştiren faktörler: 

 Stimülasyonun (çiğneme) tipi ve süresi: Parçaların büyüklüğü 

arttıkça artar. 

 Diyet: Ekşi şeyler salya akım hızını arttırır. 

 Cinsiyet: Erkeklerde daha fazladır 

 Yaş: Yaş arttıkça azalmaktadır. 

 Günlük değişimler (sirkadiyen ritim): Gece istirahatte minimum 

düzeydedir. 

 Sistemik durumlar 

Tükürüğün Yapısı 

          Tükürük, %99 su ve %1 oranında organik ve inorganik maddelerden 

oluşur. Salgılanmadan önce hafif asidik, salgılandıktan sonra bazikleşmeye 

başlar. Ph değeri ortalama 7,8’dir. Tükürük miktarı az olan kişilerde daha 

asidiktir. Tükürük, oral bakteriler ve ürünleri ile etkileşime giren birçok organik 

ve inorganik faktörleri içerir. 

İnorganik faktörler: 

           İnogranik faktörler; iyonlar, gazlar, bikarbonat, sodyum, potasyum, 

kalsiyum, floridler, amonyak, tiyosiyonat ve CO2
 ‘den oluşur. 

 En fazla bulunan katyonlar sodyum ve potasyumdur. Sodyum 

miktarı salgılanma oranı ile aynı hızda artar. 

 Potasyum ise salgılanma düzeyinden bağımsızdır ve sabit olarak 

kalır. 

 En önemli anyon ise klordur. Salya akış hızının artması ile düzeyi 

artmaktadır. 

 Bikarbonat salyada tampon görevi görür. Uyarılmamış salyada 

çok düşük düzeyde bulunur. Salgının artması tamponlama 

görevine katkı sağlar. 
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 Tiyosiyonatın ise bakteriostatik etkisi vardır. 

Organik faktörler: 

             Organik faktörler ise; enzimler (lizozim, amilaz), proteinler, 

immunoglobulinler, glikoproteinler, glikoz, laktoferrin, müsin, b2-

makroglobulinler, fibronektin ve antibodilerdir. 

Lizozim: Bazı bakterilerin hücre duvarındaki glikopeptid, muramik asit 

yapılarının parçalanmasını sağlar. Gram(-) ve gram(+) bakteriler üzerinde 

etkilidir. 

Laktoferrin: Özellikle aktinobasil türleri üzerinde antibakteriyel etkiye 

sahip maddedir. 

Laktoperoksidaz-tiyosiyonat sistemi: Özellikle streptekoklar ve 

laktobasiller  üzerinde etkili olup lizin ve glutamik asit gibi spesifik ajanların 

inhibe olmasını sağlar. 

Miyeloperoksidaz: Aktinobasil türlerine antibakteriyel etkilidir. 

Lökositler tarafından açığa çıkartılan tükürük peroksidazına benzer enzimdir. 

Aynı zamanda A.a’nın hidroksiapatit üzerine tutunmalarını inhibe eder (147). 

IgA: Salyada bulunun IgA, serum ve dokularda bulunan IgA’ dan 

farklıdır. 

4.10.1. Tükürük Antibodileri (148) 

              Tükürük içerisinde, cep sıvısında olduğu gibi birçok oral bakterilere 

karşı antibodi mevcuttur. IgA, bu türler içerisinde en baskın olanıdır. IgG ve 

IgM mevcut olan diğer antibodilerdir. Salyada bulunan IgA, plazmadakinden 

farklı bir yapıya sahiptir. Bu farklılık, tükürük yapısında polipeptid zincir ve ilave 

olarak J zincirinin bulunmasından gelir. Parotisteki IgA’nın, streptokokların 

epitel hücrelerine ataçmanını engellediği ve proteolitik enzimlere dirençli 

olduğu gösterilmiştir. 

Tükürük içerisindeki proteolitik enzimler hem bakteri hem de konak 

kaynaklıdır. Bu enzimler, hastalığın başlamasında ve ilerlemesinde etkili rol 

oynar. Bu enzimlerin etkilerini indirgemek için tükürük içerisinde antiproteaz 
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enzimler bulunur. Periodontal hastalıkta, belirli enzimlerde artış meydana 

gelmektedir. Bu enzimlerden bazıları; hyaluronidaz, lipaz, katalaz, GSH-Px, 

kollajenazdır. 

4.10.2.Tükürük Tamponları ve Koagülasyon Faktörleri  

Tükürük tamponlarının esas işlevi, hidrojen iyon konsantrasyonunu(ph) 

dengede tutmaktır. Tükürüğün tamponlayıcı etkisi, dişlerin çürümesini 

engellemek için büyük önem arz eder. Tükürük içerisindeki en önemli tampon, 

bikarbonat-karbonik asit sistemidir. Tükürük, tamponlayıcı etkiye ek olarak 

pıhtılaşma faktörlerini de içerir. Faktör 8, faktör 9, faktör 10, PTA (protrombin 

A) ve Hageman faktörleri bu faktörlerden bazılarıdır. Bunlar yaralanma 

bölgelerinde dokulara bakterilerin girişini engeller (149). 

Lökositler  

          Tükürük içerisinde, deskuame olmuş epitel hücrelerinin yanı sıra çeşitli 

türde lökositler bulunur. Bunların içerisinde en önemli grup PMNL’dir. 

Lökositlerin miktarı, kişiden kişiye ve aynı kişide, günün farklı saatlerinde bile 

değişiklik gösterir. Gingivitis gibi belirli enflamasyon durumlarında artış 

gösterir. Oral kaviteye geçişleri, bağ dokusundan cep epiteli boyunca migre 

olarak cep içerisine ulaşır. Bu migrasyon enflamasyonla artar ve tükürük 

içerisinde lökosit varlığı, gingivitisin saptanması için yararlı bir belirteç olarak 

kullanılır (150). 

4.10.3.Tükürüğün Periodontal Patolojideki Rolü 

            Tükürük, plağın olgunlaşmasına ve metabolizmasına katkı sağlar. 

Diştaşı oluşumu, periodontal hastalık, çürük oluşumu ve ilerlemesi, tükürüğün 

akış hızı ve kompozisyonu ile alakalıdır. Deney hayvanlarında yapılan 

çalışmalarda, tükürük bezlerinin çıkarılması; yara yerlerinin geç iyileşmesine, 

çürüğe yatkınlığın artmasına ve periodontal hastalıkta belirli düzeyde artışa 

neden olur. İnsanlarda tükürük salgısının azalması kserostomia  olarak 

adlandırılmaktadır. Sarkoidozis, Sjörgen’s sendromu, Mikulicz hastalığı, 

radyasyon tedavisi, sialolithiasis  gibi durumlarda gözlenmektedir. Bununla 
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birlikte, tükürüğün az salgılanması, gingival hastalıklara, diş çürüklerinde hızlı 

doku kaybına (sement ve servikal çürüklerin artması) neden olur. 

4.11. Periodontal Hastalık ve Biyokimyasal Belirteçlerin İlişkisi  

Periodontal hastalıklar, konak immün cevabı ve patojenik bakteriler 

arasındaki kompleks dengenin konak doku aleyhine değişmesi  sonucu, doku 

hasarı ve kaybına neden olan enflamatuar etkiyle ortaya çıkan bozukluklardır. 

PMNL, periodontal patolojiler gibi enflamatuar hastalıklar sürecinde prolifere 

olan patojenik mikrorganizmalara karşı konak cevabının primer 

mediatörlerindendir (151). Periodontal hastalık durumunda, PMNL’lerden, 

ROT içeren birçok antimikrobiyal faktörün üretildiğine işaret edilmektedir (152). 

Bakteriyel antijenlerin stimulasyonunun bir sonucu olarak, PMNL’lerin 

üretip salgıladığı yüksek miktarda ROT’un, gingival dokuda, periodontal 

ligamentte ve alveol kemikte artmış oksidatif hasara neden olduğu 

gösterilmiştir (153). 

Glutayon peroksidaz gibi antioksidanlar, doku hasarını önler. 

Enflamatuar/immünolojik serum belirteçlerinden olan PCT’nin, bakteriyel 

ekzotoksinler, endotoksinler, TNF-α, IL-6 ve IL-2 gibi sitokinler tarafından 

üretimi uyarılabilmektedir (154). 

Neopterin, hücreler arası ilişkiyle ve immun sistemin aktivasyonuyla ilgili 

bilgi vermektedir (155). Neopterinin son zamanlarda, perioodontal hastalıkların 

teşhisinde önemli bir belirteç olduğu düşünülmektedir. Neopterin 

konsantrasyonu, hücresel bağışıklık sisteminin aktivasyonunu tespit etmek 

için kullanılabilir. Neopterin sentezi, INF-γ ile aktive edilen makrofaj/monosit 

popülasyonlarındaki aktif T lenfositleri tarafından esas olarak üretilen tüm 

negatif ve pozitif düzenleyici faktörlerin toplamıdır (156).  

4.11.1. Glutatyon peroksidaz 

Vücutta, ROT oluşumunu ve bu oksijen türlerinin  oluşturduğu hasarları 

önlemek için birçok savunma mekanizması vardır. Bunlara ‘antioksidan savunma 

sistemleri’ veya kısaca ‘antioksidanlar’ denilmektedir (157, 158). 
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Antioksidanlar, ROT oluşumunu ve bunların meydana getirdiği hasarı 

önlemek için 4 farklı mekanizma gerçekleştirir. 

1. ROT  oluşumunun engellenmesi. 

2. Serbest radikal oluşum reaksiyonlarının metal iyonlarına 

bağlanması ile engellenmesi. 

3. Antioksidan enzimatik reaksiyonlarla veya doğrudan ROT’un 

temizlenmesi. 

4. ROT’un oluşturduğu hasarın tamir edilmesi şeklindedir (159). 

Antioksidanlar aşağıdaki sınıflara ayrılmaktadır. 

 Fonksiyonlarına göre;  

 Koruyucu olanlar 

 Radikallerin dokudaki etkilerini azaltan veya önleyen 

 Etkilerini gösterdikleri yere göre;  

 Hücre içi 

 Hücre dışı 

 Hücre membranı 

 Çözünürlüklerine göre;  

 Suda 

 Yağda 

 Korudukları yapılara göre;  

 DNA 

 Protein 

 Lipit  

 Kaynaklarına göre; 

 Endojen 

 Eksojen  

 Yapısına göre;  

 Enzimatik 

 Non-enzimatik 
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         Glutatyon ( -glutamil sisteinil glisin, GSH), sistein ve glisin ile 

glutamik asitten oluşan, serbest sülfhidril gruplu tripeptid olup, hücre 

sitoplazmasında bulunan temel antioksidandır. Hücrede, indirgenmiş (GSH) 

ve yükseltgenmiş olarak (GSSG) bulunur. Hidrojen peroksitlerin 

detoksifikasyonunu  sağlayan esas enzimdir. 4 selenyum atomu ihtiva eder ve 

tetramerik yapıdadır. Sitozol ve mitokondride bulunur. Fagositik hücrelerde 

önemli fonksiyonları vardır (160). Bu fonksiyonları, diğer antioksidanlarla 

beraber, solunum sırasında serbest radikal peroksidasyonu sonucu fagositik 

hücrelerin zarar görmelerini engellemektir (161). Eritrositler üzerinde en etkli 

antioksidan enzimdir. 

Gsh-Px, glutatyonun indirgeyici özelliğinden faydalanarak, hidrojen 

peroksidin ve doymamış yağlardan meydana gelen organik hidroperoksitlerin 

deaktivasyonunu katalizler. 

                                          (GSH-Px) 

               2GSH + H2O2                         GSSG + 2H2O      

 

                                           GSH-Px    

             2GSH + ROOH                         GSSG + ROH + H2O  

              Şekil 1. Hidrojen Peroksitin Detoksifikasyonu 

Peroksitlerin indirgenmesini katalizleyen GSH-Px enzimi, hücredeki 

indirgenmiş glutatyonu(GSH) yükseltgenmiş glutatyona (GSSG) 

dönüştürmektedir. Glutatyonu hidrojen donörü olarak kullanarak hidrojen 

peroksiti elimine etmektedir. Bu reaksiyonlar, hücre membranını, canlı 

organizmadaki  oksidatif stresin hasarlarından korumak içindir. 

             GSH-Px,  2 formda bulunmaktadır . 

 Selenyum bağlı GSH-Px, hem hidrojen peroksiti detoksifiye eder 

hem de lipid hidroperoksitleri zararlı olmayan alkollere 

dönüştürür. 
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 Selenyum bağlı olmayan GSH-Px enzimi ise, sadece lipid 

peroksitlerin metabolizmasından sorumludur (162). 

            GSH-Px enzimi, hem normal koşullar hem de oksidatif stres koşulları 

altında organizmada antioksidan sisteminde anahtar bir enzim olarak 

görülmektedir.  GSH-Px aktivitesi, ilk kez sığır eritrositinde bulunmuştur. 

Periodontal Doku Hasarında ROT’un Varlığı ve Rolü 

           Organizmada, ROT’un oluşumu ile yok edilme hızı bir denge 

içerisindedir ve bu durum oksidatif denge olarak bilinmektedir. Bu radikallerin 

oluşum hızında artma ya da yıkım hızında bir azalma oksidatif dengenin 

bozulmasına neden olur ve bu durum ‘oksidatif stres’ olarak adlandırılır. 

Oksidatif stres, kısaca,  serbest radikal oluşumu ile antioksidan savunma 

mekanizması arasındaki dengesizliğin göstergesidir. Oksidatif hasara duyarlı 

hücresel makromoleküllere zarar vererek, doku hasarına yol açmaktadır (16). 

ROT’un artmasının, birçok kronik periodontal hastalığın patogenezinde rol 

oynadığı gösterilmiştir (163). 

Periodontitisli bireylerin nötrofillerinde artmış serbest radikal üretimi, 

periodontal hastalıklarla ilişkili F.nucleatum, A.a. gibi bakterilerle stimule edilebilir 

(164). Sağlıklı bireylerden elde edilen nötrofillerde, fusobakterilerin, ROT 

üretimini, sitokin (IL-1β, TNF-α gibi) ve elastaz üretimini uyardığı gösterilmiştir 

(165). F.nucleatum plazmada olmasa bile ROT üretimini ve lipit 

peroksidasyonunu indüklediği yapılan in vitro çalışmalarda gösterilmiştir (166). 

Birçok pro-enflamatuvar sitokinin (TNF-α, IL-8, granülosit-makrofaj koloni 

stimule edici faktör, granülosit, koloni stimule edici faktör, IL-1, IL-6), büyüme 

faktörlerinin (trombosit aktive edici faktör), LPS’lerin, hem in vitro hem de in 

vivo olarak nötrofillerin respiratuvar aktivitelerini module edebildiği ve 

dokularda, lokal olarak oksidatif stresi belirlemede rol oynadığı gösterilmiştir 

(167, 168). Bunların dışında, periodontal dokularda, yerleşik hücrelerde lokal 

olarak oksidatif strese neden olabilir. Sitokinler ve LPS’ler gibi uyaranlar 

varlığında da fibroblastlar tarafından ROT üretimi olduğu gösterilmiştir (169). 
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              Periodontal hastalıklarda, ROT’un kemik rezorpsiyonu üzerindeki 

etkileri değerlendirildiğinde, süperoksit, hidrojen peroksit gibi belirgin ajanların, 

osteoklastları aktive ettiği ve osteoklast ekspresyonunu arttırdığı gösterilmiştir 

(170, 171). Buna ek olarak, osteoklastlar tarafından üretilen ROT’un, 

rezorpsiyonda direkt rol oynadığı da gösterilmiştir (172, 173).  In vitro olarak 

hidroksil radikallerinin ve hidrojen peroksitin alveoler kemik proteoglikanlarını 

yıkması, ROT’un, periodontitiste kemik rezorpsiyonundaki direkt etkilerini 

desteklemektedir (174). 

             ROT’un, Tip-1 kollajen üzerinde bazı etkileri bulunmaktadır (175). 

Süperoksit ve hidroksil radikallerinin, hidroksiprolin içeren peptitler ve 

kollajende, prolinleri serbestleştirerek, kollajeni ayırdığı gösterilmiştir (176). 

DOS’un incelendiği bir çalışmada, konak ve bakteriyel kollajenazlar tarafından 

kollajen proteolizine bağlı olarak, metabolit seviyelerinin arttığı ve oksidatif 

stresin, bu artışı direkt ya da indirekt olarak etkilediği belirtilmiştir (177). 

4.11.2. Prokalsitonin C 

PCT, yaklaşık 12 kDa ağırlığında, polipeptid yapısında bir hormondur. 

Calc-1 geni tarafından kodlanan 116 aminoasitten oluşur. Bu hormon, tiroid 

bezinde üretilen ve 32 aminoasid içeren kalsitoninin prekürsörü olarak 

preprokalsitonin adı verilen öncü bir peptitten sentezlenir. Kalsitoninin kısa yarı 

ömrüne karşılık (10 dakika), PCT’nin yaklaşık yarı ömrü 24 saattir. Sağlıklı 

erişkinlerde PCT düzeyi 0,1 ng/ml’nin altındadır (178-180). Normalde, sağlıklı 

insanlarda serum konsantrasyonu <0,1 ng/ml olması ölçüm yöntemlerinin 

tespit edebileceği seviyenin çok altındadır. Serum konsantrasyonu 0,5 

ng/ml’nin üstü patolojik olarak kabul edilmektedir (181).  

Enfeksiyon sırasında PCT değeri 0,5 ng/ml’nin üzerine çıkmaktadır. 

Sistemik bulguları olan, ciddi bakteriyel, paraziter veya fungal enfeksiyonlarda 

1,000 ng/ml’nin üzerinde serum PCT düzeyleri ölçülebilmektedir. 

Enfeksiyonlar sırasında PCT; karaciğerde, akciğerde, pankreasta ve 

bağırsaklarda bulunan nöroendokrin hücreler tarafından salgılanmaktadır 

(182, 183). Oberhoffer ve ark., intraselüler antikor boyası kullanarak çeşitli 
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lökosit tiplerinde (monosit, granülosit, B ve T lenfositleri) PCT ekspresyonunu 

göstermişlerdir (184). 

 Bakteriyel ekzotoksinler, endotoksinler ayrıca TNF-α, IL-6 ve IL-2 gibi 

sitokinler tarafından PCT’nin üretimi uyarılabilmektedir. PCT salgılanmasını 

indükleyen en potent ürün endotoksindir, ikinci ürün ise TNF-α’dır (154). 

Bakteriyel uyarıya verdiği yanıt, PCT’yi ağır bakteriyel enfeksiyonun erken ve 

duyarlı bir göstergesi haline getirmiştir (185). Yapılan bir çalışmada, gönüllü-

sağlıklı insanlara endotoksin verilmesinden sonra 4-6 saat içerisinde PCT 

seviyesinin  arttığı, 6-8 arası pik yaptığı görülmüştür. 25-30 saatlik uzun 

yarılanma süresi nedeniyle maksimum değerine 12 ve 48. saatler arasında 

ulaştığı ve iki gün sonra enjeksiyon öncesi seviyesine indiği belirtilmiştir. 

CRP’nin aksine, serum PCT düzeyleri, sadece ciddi sistemik enflamatuar 

durumlarda artar ve septik odağın ortadan kaldırılmasından hemen sonra 

CRP’den daha hızlı bir şekilde normale döner (185). Viral enfeksiyonlar ve 

sistemik immünolojik hastalıklarda PCT düzeylerinde hafif bir artış olsa bile, bu 

artış belirgin değildir. Sitokinler ve CRP’nin aksine nekroz, enflamasyon ve 

viral enfeksiyonlarda PCT seviyelerinde önemli bir artış görülmemekte, bu 

nedenle PCT’nin bakteriyel enfeksiyonlara özgü olduğu kabul edilmektedir 

(180). 

Yenidoğan döneminde, ağır travmada, sıcak çarpmasında ve akut 

yanık sonrasında PCT’nin yükselmesi, endotoksin olmaksızın TNF-α, IL-6 ve 

IL-2 tarafından da PCT salınımının uyarıldığını göstermektedir. Mantar 

enfeksiyonlarında, menenjitte, sistemik ciddi enfeksiyona sebep olan sepsis 

ve bakteriyemide PCT-serum düzeyi yüksek bulunmuştur. Fakat lokal 

enfeksiyonlarda, viral, onkolojik  ve otoimmün hastalıklarda ise PCT 

seviyesinde artış olmaz. Bakteriyel ve fungal enfeksiyonların ayırıcı tanısında 

PCT kullanılabilir (178, 179, 181). 

Sepsiste, PCT’nin esas üretim yeri tam olarak bilinmemektedir. Aktif 

kalsitonin, sepsis gibi bakteriyel enfeksiyonlarda hormonal olarak anlamlı 

düzeyde artmazken, PCT-plazma seviyesi yüksek bulunmuştur (186). 

Tiroidektomize hastalarda, kalsitonin üretimi olmamasına karşın, bu hastaların 
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kalsitonin benzeri immün reaktivite göstermeleri, kalsitonin prekürsörlerinin 

tiroid dışı üretimini akla getirmektedir. Tiroidektomi yapılmış hastalarda da 

ciddi bakteriyel enfeksiyonlar sırasında serumda yüksek PCT seviyeleri 

saptanmıştır. Bu da enfeksiyon sırasında PCT’nin tiroid bezindeki C 

hücrelerden salgılanmadığını göstermektedir (154). 

PCT’nin eliminasyonu için özgül bir yol tanımlanmamıştır. Diğer plazma 

proteinleri gibi proteoliz yolu ile parçalandığı düşünülmektedir. PCT’nin 

eliminasyonunda, böbrekten atılımı küçük bir rol oynar. Klinik veriler, ağır 

böbrek yetmezliği olan hastalarda PCT’nin birikmediğini göstermiştir. Böbrek 

yetmezliği olan hastalarda, PCT-plazma konsantrasyonundaki azalma, böbrek 

işlevi normal olan hastalarınkinden farklı değildir (187). 

4.11.3. Neopterin 

İlk olarak 1963 yılında, işçi arılardan, arı sütü ve larvalarından izole 

edilen neopterin, insanda, ilk kez 1967 yılında idrardan elde edilmiştir. Takip 

eden araştırmalarda, kanser hastalarında ve viral enfeksiyon geçiren 

hastalarda, IFN-γ’nın, monosit ve makrofajlardan, çok miktarda neopterin 

salınımını indüklediği görülmüştür (188-190). 

Literatürdeki çalışmalarda, enfeksiyon, otoimmün hastalıklar, 

maligniteler, allogreft rejeksiyonları, kardiyak ve renal yetmezlik, koroner arter 

hastalıkları ve miyokard enfarktüsünde vücut sıvılarında neopterin düzeyi 

yüksek bulunmuştur (189, 191-193). 

Bununla birlikte neopterin, monositlerdeki intrasellüler Ca+² düzeyini 

arttırarak, T hücresinden IFN-γ salınımı düzenler. Ayrıca bakterilere karşı T 

hücre aracılı sitotoksik reaksiyonlarda, H2O2 (hidrojen peroksit), hipoklorit ve 

kloramin gibi ROT’un etkisini arttırır (182, 194). 

Neopterinin dolaşım sistemindeki yarılanma ömrü ortalama 90 

dakikadır (195). Metabolize olmadan böbrekler aracılığı ile atılır. Neopterin 

klirensi, inülin klirensinden yüksek olduğu için, atılımı sadece glomerüler 

filtrasyonla değil, tubuler sekresyonla  gerçekleşir. 
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T lenfositi, yabancı bir madde ile karşılaştığında lenfokin denen, INF-γ 

benzeri farklı haberci aracılar üretmeye başlar. INF-γ, pteridin yapısında olan 

neopterin üretmeleri için, makrofajları ve monositleri uyarır. Aktif monosit ve 

makrofajlardan, Guanozin Trifosfat’tan(GTP) biopterin sentezinde, GTP 

siklohidrolaz-1 enzimi aracılığı ile sentezlenir. Biopterin ise nörotransmitter 

sentezinde gerekli olan tirozin hidroksilaz enziminin doğal bir kofaktörüdür. 

Tetrahidrobiopterin, fenilalanin, tirozin ve triptofanın enzimatik 

hidroksilasyonunun kofaktörü olup, lenfosit aktivasyonunun kostimülatörü 

olarak da bilinmektedir. Bu enzimin aktivitesi, T lenfosit tip 1 ve natural killer 

hücrelerinden salınan IFN- γ stimülasyonu ile büyük oranda artar. Bu nedenle, 

vücut sıvılarındaki neopterin konsantrasyonları INF-γ varlığını da gösterir (18).      

                Guanozin trifosfat (GTP) 

                                                  Guanozin trifosfat siklohidroksilaz-1   

              Dihidroneopterin trifosfat (NH2TP) 

                                                   Fosfotaz/Oksidasyon 

                           Neopterin 

             Şekil 2. Neopterin Üretimi 

Neopterinin, vücutta ortalama serum konsantrasyonu 5,3 ± 2,7 nmol/l 

olarak tespit edilmiştir. Normal neopterin düzeyleri yaşa göre artış göstermekle 

birlikte, cinsiyetin bu düzeylere etkisi yoktur.   

Neopterin düzeylerinin menstrüel siklustaki değişimi incelendiğinde, 

neopterin-serum düzeylerinin bu siklusun son günlerinde en yüksek düzeylere 

ulaştığı, fakat tüm siklus boyunca hep normal sınırlar içerisinde kaldığı 

bildirilmiştir (191). Uzun süreli egzersiz ile neopterin düzeylerinin arttığı, 

anksiyete ve stres ile azaldığı gösterilmiştir (196). Sigara kullanımının 

neopterin düzeylerine etkisi incelendiğinde, sigara içen kişilerde, içmeyenlere 

göre daha düşük konsantrasyonlara sahip olduğu saptanmıştır (197, 198). 

Neopterin, hücreler arası ilişkiyle ve immun sistemin aktivasyonuyla ilgili 

bilgi vermektedir. NK ve lenfositlerce üretilen IFN-γ; GTP siklohidroksilaz-1 
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enzim aktivitesinin en güçlü uyaranı olup, neopterin sentezini de arttırmaktadır 

(199). Neopterin konsantrasyonu, IFN-γ aktivitesini gösterdiği için; T lenfositleri 

ve NK hücrelerinin de aktivitesini yansıttığı düşünülmektedir. Endotel hücreleri, 

B lenfositler ve böbrek hücrelerinde de neopterin üretimi gösterilmiş olmakla 

birlikte, monosit ve makrofajlar ile kıyaslandığında oldukça az miktardadır 

(192). IFN-α, IFN-β, TNF-α, bakteriyel pirojenler ve toksinlerin de neopterin 

üretimini arttırdığı gösterilmiştir. Fakat IFN-γ ile kıyaslandığında, IFN-α ve IFN 

β’nın daha yüksek konsantrasyonları ile bu uyarımın gerçekleştiği; TNF-α’nın 

ise tek başına indükleyici olmadığı, ancak IFN-γ ile birlikte neopterin üretimini 

arttırdığı gösterilmiştir (18). 

IL-2 ve özellikle IFN-γ, Tip-1 Th1 tarafından üretilen sitokinlerdir ve bu  

hücreler, sitotoksik T lenfositlerce yürütülen immün yanıtın düzenleyicisidir; bu 

nedenle vücut sıvılarında artmış neopterin miktarı, hücresel immünite 

aktivasyonunun takibi için kullanılmaktadır. 

Hücresel immün yanıtın baskın olduğu viral enfeksiyonlarda, neopterin 

üretimi belirgin artarken, bakteriyel enfeksiyonlarda Tip-2 yardımcı T hücreleri 

(Th2) aracılığı ile oluşan hümoral immün yanıtın baskın olması nedeni ile  akut 

bakteriyel enfeksiyonlarda sadece az miktarlarda üretildiği gösterilmiştir. Th1 

yanıtını gösteren neopterin-serum konsantrasyonu ile Th2 yanıtını gösteren 

serum antikor konsantrasyonları karşılaştırıldığında, neopterin ve antikor 

konsantrasyonları arasında ters ilişki bulunmuştur (18). 

Hücresel immün sistem göstergesi olan neopterin; enfeksiyon,  kanser 

ve otoimmün hastalıkta, klinik seyir, prognoz ve tedaviye yanıt açısından 

araştırılmış, hücresel immün sistemin aktive olduğu hastalıkların neredeyse 

tamamında neopterin-kan ve idrar düzeylerinde artış olduğu saptanmıştır. 

Birçok enfeksiyonda, malignitede, sindirim sistemi, endokrin sistem, 

romatizmal ve nöropsikiyatrik sistem hastalıklarında, üriner sistem 

hastalıklarında neopterin-serum ve/veya idrar düzeylerinde artış tespit 

edilmiştir (189, 193, 195, 200, 201). Vücut sıvılarında neopterin ölçümü, 

hücresel immün yanıt düzeyi hakkında bilgi verir ve hastalığın progresyonunu 

önceden tahmin etmeye yardımcı olabilir. 
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Neopterin üretimi, T lenfosit proliferasyonu maksimum seviyeye 

ulaşmadan üç gün önce başlamakta; spesifik antikorlar pozitifleşmeden 

yaklaşık bir hafta önce neopterin düzeyleri artmaktadır. Bu sebeple, 

neopterinin erken dönemde enflamatuvar bir belirteç olarak kullanılabileceği 

varsayılmaktadır. 

           İntraselüler yerleşimli bakterilerce oluşturulan ve IFN-γ’nın 

patogenezinde önemli rolü olan tuberküloz ve lepra gibi mikobakteri 

enfeksiyonlarında neopterin düzeylerindeki artış dikkat çekicidir (202). 

Organ transplantasyonları sonrası gelişen organ reddi ve enfeksiyöz 

komplikasyonların takibi açısından neopterin düzeylerinin izlenmesinin yararlı 

olduğu düşünülmektedir. Kemik iliği transplantasyonu sonrasında gelişen 

enfeksiyon ve greft reddi gibi komplikasyonlarda neopterin düzeyleri 

artmaktadır (189). 

T lenfositlerin aktive olduğu durumlarda ve otoimmünite ilişkili 

hastalıklarda, neopterin ölçümünün, hastalıkların aktivitesini ve prognozunu 

belirlemede yararlı olacağı kabul edilmektedir. Artmış neopterin düzeylerinin; 

enfeksiyon hastalıklarında, malignitelerde, koroner arter hastalıklarında, 

böbrek hastalıklarında ve astım gibi alerjik hastalıklarda, hastalığın şiddeti ve 

prognozunu belirlemede güvenilir bir parametre olduğu düşünülmektedir (191) 
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                                       5.GEREÇ ve YÖNTEM 

5.1. Hasta seçimi  

Çalışmamız, Fırat Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji 

Anabilim Dalı kliniğine, 25.02.2018-25.08.2019 tarihleri arasında başvuran 

toplamda 120 kişi üzerinden yürütüldü. Çalışmaya dahil edilen hastalar, klinik 

ve radyografik değerlendirmeler sonucu 4 alt gruba ayrıldı (sağlıklı diş, 

periodontitis, peri-implantitis ve sağlıklı implant). Çalışma, Fırat Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınarak gerçekleştirildi 

(25.02.2018-04/28). Çalışmaya dahil edilmeden önce hastalara araştırma 

hakkında bilgi verildi ve kabul eden hastalardan yazılı ve sözlü onam alındı. 

 Hastaların çalışmaya dahil edilme kriterleri aşağıdaki gibidir;  

 Kemik metabolizmasını etkileyecek herhangi bir hastalığı olmayan, 

 Sistemik rahatsızlığı ve akut enfeksiyonu  olmayan, 

 Sigara, alkol ve ilaç kullanımı olmayan, 

 Kemoterapi ve radyoterapi  tedavisi almamış olan, 

 Tükürük akışını değiştiren ve tükrük bezi fonksiyon bozukluğuna sebep 

olan rahatsızlığı olmayan,  

 Hamilelik ve laktasyon döneminde bulunmayan, 

 Son 6 ay içerisinde antibiyotik ve anti-inflamatuar ilaç kullanmamış olan, 

 Ağızda en az 1 yıldır fonksiyonda dental implanta sahip olan,  

 Daha önce peri-implantitis nedeniyle tedavi almamış olan, 

 Yaş aralığı 18-65 olan bireyler çalışmaya dahil edildi. 

5.2. Çalışma Gruplarının  Belirlenmesi 

Kriterlere uyan ve çalışmaya katılmayı kabul eden toplam 120  

hastadaki; 30 periodontal problemi olmayan, 30  periodontitisli birey, 30 peri-

implantitisli  ve 30 sağlıklı toplam 60  implant  dahil edildi ve gruplar şu şekilde 

oluşturuldu. 

Grup 1 (n:30): Sağlıklı diş grubu, alt 6 numaralı (1.büyük azı) dişte periodontal 

açıdan hiçbir problemi olmayan sağlıklı dişler dahil edildi. 
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Grup 2 (n:30): Periodontitis grubu, alt 6 numaralı (1.büyük azı) dişte 

periodontitis olgusu bulunan  dişler dahil edildi. 

Grup 3 (n:30): Peri-implantitis grubu, en az 1 yıldır fonksiyonda olan alt 6 (1. 

büyük azı) numaralı bölgedeki  peri-implantitis olgusu bulunan (Sondlamada 

cep derinliği minimum 4 mm olan ve İmplant etrafında 2 veya daha fazla 

bölgede sondlamada kanama ve/veya supurasyon varlığı olan) dental 

implantlar dahil edildi.  

Grup 4 (n:30): Sağlıklı dental implant  grubu, alt 6 numaralı (1.büyük azı)  

bölgedeki periodontal açıdan hiçbir problemi olmayan (Sondlamada cep 

derinliği maksimum 2 mm ve implant etrafında herhangi bir bölgede marjinal 

kanama görülmeyen ) sağlıklı implantlar dahil edildi. 

Aynı ağızda hem sağlıklı hemde peri-implantitis olgusu varsa sadece 

peri-implantitise sahip implanttan örnek alındı. 

5.3. Hastaların Klinik Periodontal Durumlarının Değerlendirilmesi 

Çalışma gruplarındaki hastaların, çalışmaya dahil edilen dişler-

implantlarından SCD, KAS,  Pİ, Gİ ve SKİ ölçümleri yapıldı. Hastaların 

değerlendirmeleri sadece birer kez yapıldı. 

5.3.1. Sondlama cep derinliği (SCD)(203) 

Periodontal sond, periodontal hastalık ve peri-implant hastalık 

teşhisinde kullanılan klinik bir diagnoz aletidir. 0,25 Newton gibi hafif bir 

kuvvetle sondlamanın, periodontal ve peri-implanter dokulara zarar vereceği 

düşünülsede, aksine, hastalık değerlendirilmesinde yardımcı olmaktadır. 

Sondlamada cep derinliğinde artış, ataçman ve destek kemik kaybı ile ilişkilidir. 

Ancak unutulmaması gereken bir nokta, implant etrafında konnektif dokudaki 

suprakreasteal fiberler, implant yüzeyine paralel uzandığı için, sondlama 

esnasında daha az dirençle karşılaşılır ve bu durum sondlama ölçümlerini 

etkileyebilir. Peri-implant cep bölgesinin sondlanmasında, esneklik özelliği ve 

implantın üst yapısı etrafında gezinebilme kolaylığından dolayı, titanyum 

Williams sondlar kullanılmıştır (110). Ölçümler, sondun kendi ağırlığı ile dişin 

ve implantın uzun aksına paralel olarak kullanılarak yapıldı.  Çalışmaya katılan 
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tüm bireylerin ilgili dişinin; mesiobukkal, bukkal, distobukkal, mesio-lingual, 

mid-lingual, disto-lingual 6 noktasından, 0,5 mm çapında Williams tipi 

periodontal sond ile (Nordent Manufacturing Inc, Elk Grove Vilage, IL, USA) 

cep/sulkus tabanında hafif bir direnç hissedilene kadar sond yerleştirilip, 

cep/sulkus tabanından serbest dişeti kenarına kadar olan mesafe milimetre 

cinsinden ölçülmüş ve hasta kartlarına kaydedilmiştir.  

İlgili diş  için sondlanabilen cep derinliği değeri, ölçümü yapılan dişin 

sondlanabilen cep derinliği değerleri toplamının, diş yüzey sayısına (6) 

bölünmesi ile hesaplandı. 

  𝑆𝐶𝐷 = 1. 𝑚𝑜𝑙𝑎𝑟 𝑑𝑖ş𝑡𝑒𝑘𝑖 𝑆𝐶𝐷 𝑑𝑒ğ𝑒𝑟𝑙𝑒𝑟𝑖 𝑡𝑜𝑝𝑙𝑎𝑚𝚤 ÷ 6 

5.3.2. Klinik ataçman seviyesi (KAS)(204) 

Çalışmaya katılan tüm bireylerin, örnek alınan dişin; mesiobukkal, 

bukkal, distobukkal, mesio-lingual, mid-lingual, disto-lingual 6 noktasından, 0,5 

mm çapında Williams tipi periodontal sond ile (Nordent  Manufacturing Inc, Elk 

Grove Vilage, IL, USA) cep/sulkus tabanında hafif bir direnç hissedilene kadar 

sond yerleştirilip, cep/sulkus tabanından mine-sement sınırına olan mesafe, 

vestibul ve lingualde, mezial, orta ve distal olmak üzere, dişin 6 noktasından 

milimetrik olarak ölçüldü. Dişin 6 noktasından ölçülen değerler toplanıp, 6’ya 

bölünerek dişe ait ortalama KAS hesaplandı.  

   𝐾𝐴𝑆 = 1. 𝑚𝑜𝑙𝑎𝑟 𝑑𝑖ş𝑡𝑒𝑘𝑖 𝐾𝐴𝑆 𝑑𝑒ğ𝑒𝑟𝑙𝑒𝑟𝑖 𝑡𝑜𝑝𝑙𝑎𝑚𝚤 ÷ 6 

5.3.3. Sondlamada kanama indeksi (SKİ) (1)(205) 

Çalışmaya katılan tüm bireylerin, örnek alınan dişin; mesiobukkal, 

bukkal, distobukkal, mesio-lingual, mid-lingual, disto-lingual) 6 noktasından 

0,5 mm çapında Williams tipi periodontal sond ile (Nordent  Manufacturing Inc, 

Elk Grove Vilage, IL, USA) cep/sulkus tabanında hafif bir direnç hissedilene 

kadar sond yerleştirilip, cep/sulkus tabanından serbest dişeti dokusu içerisinde 

gezdirildi. Sond cepten/sulkustan çıkarıldıktan 30 saniye SKİ sondlamada 

kanama varsa pozitif, kanama yoksa negatif olarak skorlanmıştır. 
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         Tablo 2. Sondlama Kanama İndeksi 
  

+ Sondlamada Kanama Var 

- Sondlamada Kanama Yok 

 

5.3.4. Plak indeksi (Pİ) (204, 206) 

Çalışmaya katılan tüm bireylerin, ağız hijyen düzeylerinin belirlenmesi 

amacı ile oral kavitede bulunan, örnek alınan dişin 6 yüzeyinden (mesiobukkal, 

bukkal, distobukkal, lingual, midfasiyal ve midlingual) 0,5 mm çapında Williams 

tipi sond (Nordent Manufacturing Inc, Elk Grove Vilage, IL, USA) kullanılarak 

Pİ skorları kaydedildi. Alınan klinik ölçümler içerisinde en yüksek skor değer 

olarak  kabul edildi.  

  Tablo 3. Plak İndeksi    
 Plak İndeksi  

0 Dişeti bölgesinde plak yok 

1 
Çıplak gözle fark edilemeyen, ancak sond ucunun diş 
çevresinde gezdirilmesiyle açığa çıkarılan plak varlığı 

2 
Gözle görülür tarzda, dişeti kenarında ve diş yüzeyinde orta 

dereceli plak varlığı 

3 Dişetinde ve diş yüzeyinde yoğun plak varlığı 

                            

5.3.5. Gingival indeks (Gİ) (3) 

Çalışmaya katılan tüm bireylerin, dişeti sağlığı durumlarını belirlemek 

için, 0,5 mm çapında Williams tipi sond kullanılarak, sondun dişeti kenarında 

gezdirilmesi ile her dişin 6 bölgesinden (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, 

lingual ve mid-bukkal/lingual) Gİ değerleri ölçülüp hasta kartlarına işlendi. 

Alınan klinik ölçümler içerisinde en yüksek skor değer olarak  kabul edildi.  

 

 



59 

 

Tablo 4. Gingival İndeks 

 Gingival İndeks  

0 Sağlıklı dişeti 

1 Hafif enflmasyon, hafif renk değişikliği, hafif ödemle 
karakterize dişeti, sondlamada kanama yok 

2 Orta dereceli enflamasyon, dişeti parlak, kırmızı ve 
ödemlidir. Sondlamada kanama vardır. 

3 Şiddetli enflamasyon, belirgin kırmızılık ve ödem vardır. 
Ülserasyonlar ve spontan kanamaya meyil mevcuttur. 

                                                                                         

5.4. Peri-implant Oluğu Sıvısı  ve DOS Örneklerinin Elde  Edilmesi 

Klinik periodontal parametrelerin (sondlama derinliği, sondlamada 

kanama) ölçülmesi sırasında, peri-implant oluğunda oluşacak kanama, DOS 

ve PIOS alınacak örneklerin kanla kontamine olmasına neden olacağı için 

çalışma iki safhada gerçekleştirildi.  

İlk randevuda, detaylı anamnez alınmasının ardından, SCD ve  SKİ 

kaydedildi ve bir hafta sonra DOS ve PİOS’dan örnek alma işlemi 

gerçekleştirildi. Örnek alma işlemi kağıt şerit yöntemi kullanılarak yapıldı. 

Örnekleme bölgesi rulo pamuk ile izole edildikten sonra bölge, salya 

kontaminasyonunun önlenmesi amacıyla hava ile nazikçe kurutuldu. Kağıt 

şeritler (Periopaper strips, Pro flow, Amityville, NY) mekanik travma 

yaratmamaya özen göstererek 1-2 mm  peri-implant oluğa  ve dişeti cebi 

içerisine yerleştirilerek 30 saniye bekletildi (Resim 8). Alınan örnekler, 

eppendorf tüpler içinde -80°C derecede inceleme öncesi saklandı. Kan ile 

kontamine olan numuneler çalışma dışı bırakıldı (97, 207, 208). 
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                              Resim 8. Numunelerin Toplanması 

5.5. Tükürük Örneklerinin Toplanması  

Stimüle edilmemiş tükürük örneklerinin toplanmasında 

standardizasyonun sağlanabilmesi amacıyla, çalışmaya dahil edilen bireylerin 

ağız bakımını bir gece öncesinden gerçekleştirmeleri rica edildi. Minimum 

sekiz saatlik açlık halinde, sabah 09.00–10.00 saatleri arası kliniğimizde 

olmaları sağlandı. Tükürük örneği alınırken; bireylerin dik pozisyon almaları, 

başları hafif ön bölgeye doğru eğik ve gözler açık olarak oturmaları sağlandı. 

Tükürük örneği almadan önce ağızlarını distile suyla çalkalamaları rica edildi. 

Çalışmaya dahil edilen bireyler, toplamda beş dakika süresince ağızlarında 

birikmiş tükürüğü hekim kontrolünde propilen tüplere tükürdü. Toplanan 

tükürük örnekleri, kullanılacak kitlerin kullanım talimatları takip edilerek, 6000 

rpm’de 10 dakika boyunca santrifüj edildi. Daha sonra ependorflara aktarılıp, 

çalışma gününe kadar Fırat Üniverisitesi Diş Hekimliği labaratuarında  -80°C’ 

de muhafaza edildi. 

5.6. Laboratuvar Çalışmaları 

 Çalışmanın laboratuvar aşaması; Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyokimya Anabilim  Dalı’ nda gerçekleştirildi. Elde edilen bütün örneklerin 

biyokimyasal incelenmesinde ELİSA (Enzyme-linked immunosorbent assay) 

sistemi kullanılmıştır. 
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5.6.1. ELİSA Yöntemi ile Örneklerin Okunması  

Antijen antikor reaksiyonlarını gösterebilmek için enzim kullanılan tüm 

tekniklere ve tahlil yöntemlerine genel olarak enzim immunotest (enzyme 

immunoassay, EIA, ELİSA) denmektedir. 

ELISA testinde antijen ya da antikor bir enzimle işaretlenmekte ve 

immunolojik reaksiyon, enzimatik bir aktivite sonucu ölçülmektedir (209, 210). 

GSH-Px, PCT ve neopterin  seviyeleri, Fırat Üniversitesi Biyokimya 

Anabilim Dalı’nda üretici firmanın belirttiği prosedürlerde ELİSA kiti kullanılarak 

ölçülmüştür. 

Çalışma için DOS ve tükürük sıvıları alındı. Alınan numuneler 6000 

devirde 10 dakika santrifüj edildikten sonra, -80ºC derecede çalışma gününe 

kadar saklandı.  DOS, PİOS ve tükürük numunelerinde, GSH-Px, (Sunred 

marka, Katalog No: YLA0208HU, Shanghai Sunred Biological Technology Co., 

Ltd, Shanghai, China),  PCT (Sunred marka, Katalog No: YLA04401HU, 

Shanghai Sunred Biological Technology Co., Ltd, Shanghai, 

China)  ve neopterin (Sunred marka, Katalog No: YLA0711HU, Shanghai 

Sunred Biological Technology Co., Ltd, Shanghai, China) düzeyleri sandviç 

ELISA (Enzyme-linked immuno sorbent assay) yöntemi ile ticari 

kitler  kullanılarak  prosedürlerine uygun şekilde tayin edildi.  

5.6.2. İstatistiksel İncelemeler 
Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler 

için IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Türkiye) programı kullanıldı. Çalışma 

verileri değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro 

Wilks testi ile değerlendirilmiştir. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiksel metodların (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanı sıra niceliksel 

verilerin karşılaştırılmasında normal dağılım gösteren parametrelerin gruplar 

arası karşılaştırmalarında Oneway Anova testi ve farklılığa neden olan grubun 

tespitinde Tamhanes T2 testi kullanıldı.  Normal dağılım göstermeyen 

parametrelerin gruplar arası karşılaştırmalarında Kruskal Wallis testi ve 

farklılığa neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullanıldı. 
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Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki Kare testi kullanıldı. Anlamlılık 

p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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                                           6. BULGULAR 

Çalışma; 15.02.2018 ile 25.08.2019 tarihleri arasında, 19-65 yaş 

aralığında, 79’u (%65,8) kadın ve 41’i (%34,2) erkek olmak üzere toplam 120 

olgu üzerinden yürütüldü. Olguların yaşları ortalaması 39,78±13,60’dır. 

Çalışmaya dahil edilen 30 (%25) sağlıklı diş, 30 (%25) periodontitis olgusu 

olan diş, 30 (%25) peri-implantitis ve 30 (%25) sağlıklı implant incelendi. 

 

Tablo 5. Gruplar Arası Demografik Verilerin Değerlendirilmesi 
 

 Sağlıklı diş 
grubu 

 

          

Periodontitis      
     grubu 

           

Peri-implantitis       
         grubu 

 

 

     Sağlıklı 
implant grubu 
 

       

P 

YAŞ 24,03±4,68a,b,c     43,93±11,27a      49,77±8,33b,d     41,37±12,68c,d 10,000* 

CİNSİYET         n (%)                 n (%)                      n (%)                    n (%) 

Kadın 

          

Erkek 

26 (%86,7)a,b 17 (%56,7)a 16 (%53,3)b 20 (%66,7) 20,029* 

4 (%13,3) 13 (%43,3) 14 (%46,7) 10 (%33,3)  

          1Oneway Anova Test  2Ki-Kare Test *p<0,05 
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Tablo 6. Gruplar Arası Oral Hijyen Parametrelerinin Değerlendirilmesi 
 

 Sağlıklı diş 
grubu 

 

Periodontitis 
grubu 

 

Peri-implantitis 
grup 

                      

Sağlıklı 
implant grubu 

P 

FIRÇALAMA 
SIKLIĞI 

    
      n(%)          

 
          n(%)                       n(%)                    n(%)                       

Hiç fırçalamıyor   0(%0)    18 (%60) 10(%33,3)       0(%0)                       20,000* 

 
Günde 1 4 (%13,3)        9(%30)     17(%56,7)  4 (%13,3) 

 

Günde 2 15(%50) a,d,f    3(%10) b,d    3(%10) c,f      24(%80) a,b,c  

Günde 3 11 (%36,7)        0 (%0)  0 (%0)        2 (%6,7)  

İLAVE AĞIZ 
BAKIM 

YÖNTEMİ 
      n(%)                    n(%)                       n(%)                     n(%)       

Kullanmıyor 8(%26,7) 30(%100) 20(%66,7) 18(%60) 20,000* 

Diş ipi, 
gargara, arayüz 
fırçası sadece 

birini kullanıyor 

  20(%66,7)a,b,c  0(%0)a,d,e   10(%33,3)b,d    12(%40)c,e  

Diş ipi, 
gargara, arayüz 

fırçası iki 
tanesini 

kullanıyor 

    2(%6,7)         0(%0)            0(%0)          0(%0)  

1Oneway Anova Test  2Ki-Kare Test *p<0,05 
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Gruplar arasında yaş ortalamaları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; sağlıklı diş grubun yaş ortalaması, periodontitis, 

peri-implantitis ve sağlıklı implant gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). Sağlıklı implant grubunun yaş 

ortalamaları, peri-implantitis grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük bulunmuştur (p=0,023; p<0,05). Diğer gruplar arasında yaş ortalamaları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

 

 

Şekil 3. Gruplara Göre Yaş Dağlımı 
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Gruplar arasında cinsiyet dağılım oranları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,029; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan 

ikili karşılaştırmalar sonucunda; Sağlıklı diş grubunun kadın olma oranı 

(%86,7), periodontitis (%56,7) ve peri-implantitis (%53,3) gruplarından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p1=0,022; p2=0,011; 

p<0,05). Diğer gruplar arasında cinsiyet dağılım oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Gruplar arasında fırçalama sıklığı dağılım oranları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için 

yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; sağlıklı implant grubunun dişlerini 

günde 2 defa fırçalama oranı (%80), sağlıklı diş (%50), periodontitis (%10) ve 

peri-implantitis (%10) gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p1=0,016; p2=0,000; p3=0,000; p<0,05). Sağlıklı diş grubun 

dişlerini günde 2 defa fırçalama oranı (%50), periodontitis (%10) ve peri-

implantitis (%10) gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). Periodontitis ve peri-implantitis grupları 

arasında fırçalama sıklığı dağılım oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05) 
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Gruplar arasında ek temizleme aracı kullanma durumu dağılım oranları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). 

Farklılığın tespiti için yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; sağlıklı diş 

grubun ek temizleme araçlarından sadece birini kullanma oranı (%66,7), 

periodontitis (%0) ve peri-implantitis (%33,3) ve sağlıklı implant (%40) 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p1=0,000; p2=0,004; p3=0,011; p<0,05). Periodontitis grubunun ek temizleme 

araçlarından sadece birini kullanma oranı (%0), peri-implantitis (%33,3) ve 

sağlıklı implant (%40) gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük 

bulunmuştur (p1=0,002; p2=0,000; p<0,05). Peri-implantitis ve sağlıklı implant 

grupları arasında ek temizleme aracı kullanma durumu dağılım oranları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

 

 

                         Şekil 6. Gruplara Göre Ek Temizleme Aracı Kullanımı 
 

 

 

 

 

 

 

0

20

40

60

80

100

Sağlıklı grup Kronik ve agresif

periodontitis

grubu

Peri-İmplantitis
grup

Sağlıklı implant
grubu

O
ra

n
 (

%
)

Ek temizleme aracı kullanma durumu

Kullanmıyor

Diş ipi, gargara, arayüz fırçası sadece birini kullanıyor

Diş ipi, gargara, arayüz fırçası iki tanesini kullanıyor

  Sağlıklı diş           Periodontitis           Peri-implanititis           Sağlıklı implant                                                  
    grubu                     grubu                                grubu                          grubu    



69 

 

 

     Tablo 7. Gruplar Arasında Biyokimyasal Parametrelerinin        

Değerlendirilmesi 
 

 Sağlıklı diş 
grubu 

Periodontitis 
grubu 

Peri-implantitis 
grup 

Sağlıklı 
implant grubu 

P 

                              Ort±SS              Ort±SS                   Ort±SS                   Ort±SS 

GSH-Px 
DOS 

52,98±15,89    60,08±18,57     69,02±30,77   55,77±15,61 10,125 

GSH-Px 
Tükürük 

32,27±16,36a,d   44,22±36,27b         63,66±22,92a,b,c    44,82±20,67c,d  10,000* 

 
Neopterin 

DOS 

2,49±1,75      3,15±0,88      2,94+1,17     2,99+0,83 10,801 

Neopterin 
tükürük 

1,85±0,92a,d 2,66±1,02b,d,e      3,65±1,17a.b.c    1,99±0,72c,e 10,000* 

PCT-DOS 

PCT-
Tükürük 

149,37±77,79a,c   304,59±132,71c,d     415,95±247,16a,b  145,05±44,32b,d 10,000* 

137,64±55,a,d,e 193,77±70,7b,d    537,4±286,73a,b,c  184,47±94,11c,e 10,000* 

          1Kruskal Wallis Test       2Ki-Kare Testi      *p<0.05 
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Tablo 8. Gruplar Arasında Periodontal Klinik Parametrelerin 

           Değerlendirilmesi 
 

1Kruskal Wallis Test       2Ki-Kare Testi      *p<0.05 

 

*Pİ: Plak İndeksi, Gİ: Gingival İndeks, KAS: Klinik Ataçman Seviyesi, SCD: Sondlamada 

Cep Derinliği, SKD: Sondlama Kanama Değeri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sağlıklı diş 
grubu 

 
Periodontitis 

grubu 

 
Peri-implantitis 

grup 

 
Sağlıklı 

implant grubu 

 

P 

                  
                     Ort±SS               Ort±SS                   Ort±SS                 Ort±SS                 

 

 
  Pİ 

 
0,8±0,71a,d,f     2,77±0,43a,b,c    2,3±0,53b,d,e 1,37±0,49c,e,f 

 

10,000* 

  Gİ 
 

0,43±0,5a,d,f  2,97±0,18a,b,c 2,5±0,51b,d,e     1,43±0,5c,e,f 

 

10,000* 

   
  KAS 

 
   0±0a,d   10,6±2,88a,b,c  7,03±2,3b,d,e       0±0c,e 

 

10,000* 

SCD 

 
1,47±0,68a,d   5,7±1,32a,b,c      4,77±2,01b,d,e        1,43±0,5c,e 

 

10,000* 

    SKD            n(%)                        n(%)                        n(%)                        n(%) 

Negatif 17(%56,7) 0(%0)          0(%0)    16(%53,3)         

20,000* 

Pozitif 
13(%43,3)a,b 30(%100)a,c          0(%0)b,d    14(%46,7)c,d  
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Gruplar arasında GSH-Px-DOS-PİOS düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

Gruplar arasında GSH-Px tükürük düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için 

yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; peri-implantitis grubunun GSH-Px 

tükürük düzeyleri, sağlıklı diş grubu, periodontitis ve sağlıklı implant 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p1=0,000; p2=0,000; p3=0,003; p<0,05). Sağlıklı implant grubunun GSH-Px 

tükürük düzeyleri, sağlıklı diş grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek bulunmuştur (p=0,007; p<0,05). Diğer gruplar arasında GSH-Px 

tükürük düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

 

 

                    Şekil 7. Gruplara Göre GSH-Px Tükürük Düzeyi 
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Gruplar arasında neopterin-DOS düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Gruplar arasında neopterin tükürük düzeyleri açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için 

yapılan ikili karşılaştırmalar sonucunda; peri-implantitis grubunun neopterin 

tükürük düzeyleri, sağlıklı diş, periodontitis ve sağlıklı implant gruplarından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p1=0,000; p2=0,001; 

p3=0,000; p<0,05). Periodontitis grubunun neopterin tükürük düzeyleri, sağlıklı 

diş ve sağlıklı implant gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur (p1=0,001; p2=0,008; p<0,05). Sağlıklı diş ve sağlıklı implant 

grupları arasında neopterin tükürük düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

 

 

Şekil 8. Gruplara Göre Neopterin-Tükürük Düzeyi 
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Gruplar arasında PCT-DOS düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan 

ikili karşılaştırmalar sonucunda; peri-implantitis grubunun PCT-DOS düzeyleri, 

periodontitis, sağlıklı diş ve sağlıklı implant gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). Periodontitis 

grubunun PCT-DOS düzeyleri, sağlıklı diş ve sağlıklı implant gruplarından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). 

Diğer gruplar arasında PCT-DOS düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

 

 

Şekil 9. Gruplara Göre PCT-DOS Düzeyi 
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Gruplar arasında PCT-tükürük düzeyleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan 

ikili karşılaştırmalar sonucunda; peri-implantitis grubunun PCT-tükürük 

düzeyleri, sağlıklı diş grubu, periodontitis ve sağlıklı implant gruplarından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). 

Sağlıklı diş grubunun PCT tükürük düzeyleri, periodontitis ve sağlıklı implant 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur 

(p1=0,001; p2=0,029; p<0,05). Sağlıklı diş ve sağlıklı implant grupları arasında 

PCT tükürük düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05).  

 

 

 

Şekil 10. Gruplara Göre PCT-Tükürük Düzeyi 
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Gruplar arasında Pİ düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; periodontitis grubunun Pİ düzeyleri, sağlıklı diş 

grubu, peri-implantitis ve sağlıklı implant gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p1=0,000; p2=0,001; p3=0,000; p<0,05). 

Peri-implantitis grubunun Pİ düzeyleri, sağlıklı diş ve sağlıklı implant 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p=0,000; p<0,05). Sağlıklı implant grubunun Pİ düzeyleri, sağlıklı diş 

grubundan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,001; 

p<0,05).  

 

 

 

Şekil 11. Gruplar Arası Plak İndeksi Düzeyi  
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Gruplar arasında Gİ düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; periodontitis grubunun Gİ düzeyleri, sağlıklı diş, 

peri-implantitis ve sağlıklı implant gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). Peri-implantitis grubunun Gİ 

düzeyleri, sağlıklı diş ve sağlıklı implant gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). Sağlıklı implant 

grubunun Gİ düzeyleri, sağlıklı diş grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,000; p<0,05).  

 

 

 

Şekil 12. Gruplara Göre Gingival İndeks Düzeyi 
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Gruplar arasında KAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; periodontitis grubunun KAS düzeyleri, sağlıklı diş, 

peri-implantitis ve sağlıklı implant gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). Peri-implantitis grubunun 

KAS düzeyleri, sağlıklı diş ve sağlıklı implant gruplarından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). Sağlıklı diş ve sağlıklı 

implant grupları arasında KAS düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

 

 

Şekil 13. Gruplara Göre Klinik Ataçman Düzeyi 
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Gruplar arasında SCD düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan ikili 

karşılaştırmalar sonucunda; periodontitis grubunun SCD düzeyleri, sağlıklı diş, 

peri-implantitis ve sağlıklı implant gruplarından istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p1=0,000; p2=0,005; p3=0,000; p<0,05). Peri-

implantitis grubunun SCD düzeyleri, sağlıklı diş ve sağlıklı implant 

gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p=0,000; p<0,05). Sağlıklı diş ve sağlıklı implant grupları arasında SCD 

düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05). 

 

 

 

Şekil 14. Gruplara Göre Sondlama Cep Derinliği Düzeyi 
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Gruplar arasında SKİ pozitif olma oranları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,000; p<0,05). Farklılığın tespiti için yapılan 

ikili karşılaştırmalar sonucunda; Sağlıklı diş grubun SKİ pozitif olma oranı 

(%43,3), periodontitis (%100) ve peri-implantitis (%100) gruplarından 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşük bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). 

Sağlıklı implant grubunun SKİ pozitif olma oranı (%46,7), periodontitis (%100) 

ve peri-implantitis (%100) gruplarından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşük bulunmuştur (p=0,000; p<0,05). Diğer gruplar arasında SKİ pozitif olma 

oranları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p>0,05).  

 

 

 

      Şekil 15. Gruplara Göre Sondlama Kanama İndeksi Düzeyi 
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                                           7. TARTIŞMA  
Periodonsiyum; dişeti, alveoler kemik, periodontal ligament ve sement 

dokularından oluşan, yapım ve yıkım süreçlerinin eş zamanlı yer aldığı dinamik 

bir yapıdır. Periodontal dokular, ağız ortamında bulunan mikroorganizmalar ile 

sürekli olarak karşılaşmakta ve bu mikroorganizmaların sayısındaki artış, 

türlerindeki çeşitlilik ve/veya değişiklik, periodontal bağ dokusunda 

mikroorganizmalara karşı enflamatuvar bir yanıt gelişmesine neden olmaktadır 

(211). 

Periodontal hastalık, dişler üzerinde biyofilm gelişimi ile başlayan, 

mikroorganizma-konak etkileşimleri sonucu, dişi çevreleyen ve destekleyen 

dokularda yıkımla sonuçlanan çok faktörlü enfeksiyöz bir grup hastalıktır (212, 

213).  

Periodontal hastalıkların patogenezinde yer alan temel etiyolojik faktör, 

mikrobiyal dental plaktır. Hastalığın gelişmesi ve doku yıkımının gerçekleşmesi 

için mikroorganizma-konak savunması arasındaki etkileşimlerin kilit rol 

oynadığı iyi bilinmektedir.  Dişler üzerindeki mikrobiyal dental plak birikimi ile 

patojen bakterilerin periodontal cep bölgesinde sayıca artması konak dokuda 

yıkıcı etkileri başlatmaktadır (214). 

Periodontal hastalık patogenezindeki sitokin yanıtının hastalığın 

ilerlemesinde kilit role sahip olduğu ileri sürülmektedir. Uygun olmayan sitokin 

yanıtının; immün dengeyi, doku yıkımını arttıracak yönde değiştirerek 

periodontal hastalığın ilerlemesine neden olacağı düşünülmektedir (215). 

Periodontal hastalıkların patogenezi ile ilgili olarak olarak son yıllarda yapılan 

çalışmalarda, immunoenflamatuvar cevabın düzenlenmesinde rol alan 

sitokinler, prostoglandinler, enzimler ve bunların birbirleri üzerine etkilerine 

odaklanılmıştır (216, 217). Fakat diğer kronik enflamatuvar hastalıklarda 

olduğu gibi periodontal hastalıklarda da konak yanıtını etkileyen mekanizmalar 

hala tam olarak aydınlatılamamıştır (218). 

Bu çalışmada, DOS, PİOS ve tükürükte GSX-Px, PCT, neopterin 

seviyelerinin değerlendirilmesi ve aynı zamanda klinik parametrelerin 

araştırılması amaçlandı. Bu bağlamda, DOS, PİOS  ve tükürükte tespit 
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edilecek biyolojik belirteç miktarlarının çeşitli faktörlerden etkilenme ihtimali 

göz önünde bulundurularak, çalışmaya dahil edilme ve edilmeme kriterleri 

belirlendi. Periodontal dokuların sistemik hastalıklardan etkilenebileceği ve 

bireyin sistemik durumunun periodontal hastalık görülme sıklığına ve şiddetine 

etki edebileceği bildirilmektedir (219-221). Bu nedenle çalışmaya dahil 

edilmesi planlanan tüm bireylerin öncelikle sistemik olarak sağlıklı olmalarına 

dikkat edilerek, DOS, PİOS ve tükürükte tespit edilebilecek biyokimyasal 

parametrelerin bu faktörlerden etkilenme olasılığı elimine edildi. Kadın bireyler 

için hamilelik ve laktasyon döneminde olmama koşulu arandı.   

Periodontal hastalıklarda, sigara kullanımının; konak yanıtını etkilediği, 

bakteriyel etkenlere karşı konak savunma sisteminde defektlere neden olduğu 

araştırmalarda gösterilmiştir (222-224). Sigara kullanan bireylerde, periodontal 

hastalıklara yatkınlık artmış ve periodontitis şiddetinde artış gözlenmektedir 

(225). Ayrıca sigara kullanımının lokal ve sistemik olarak üretilen sitokin 

seviyelerini etkilediği de düşünülmektedir (226). Bununla birlikte, DOS 

miktarının sigara kullanımından etkilendiği tespit edilmiştir. Yapılan 

çalışmalarda, sigara kullanan bireylerin, kullanmayan bireylere göre daha 

düşük DOS miktarına sahip oldukları bildirilmiştir (227).  Bu veriler göz önünde 

bulundurularak çalışmaya sigara kullanmayan bireyler dahil edilmiştir. 

Sistemik anti-inflamatuar ve antibiyotik  ilaç kullanımının, konak 

hücrelerin sitokin yanıtını ve  periodontal patojen bakterilerin sayısını etkilediği 

bildirilmiştir (228).  DOS ve PİOS hacminin ve içeriğinin anti-enflamatuvar 

ilaçlar (229) ve antibiyotiklerden (142) etkilendiği bilinmektedir. Bizim 

çalışmamıza katılacak olan bireylerin son 6 ay içerisinde antibiyotik, son 3 ay 

içerisinde anti-inflamatuar ve sistemik kortikosteroid ilaç kullanmamış 

olmasına dikkat edildi. Çalışmamıza dahil edilen bireylerin yaş aralığı en düşük 

18 ve en yüksek 65 olarak belirlendi. 

Güncel sınıflamaya göre, periodontal hastalıklar, dişeti hastalıkları ve 

periodontitisler olarak iki ayrı grupta incelenmektedir. Dişeti hastalıklarından 

plağa bağlı dişeti hastalığı grubuna giren gingivitis, dişler üzerinde plak birikimi 

ile başlayan; klinik olarak dişetlerinde kızarıklık, ödem ve fizyolojik bıçak sırtı 
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şeklinin değişimi ile karakterize olan, periodontal ataçman kaybı ve cep 

oluşumunun gözlenmediği hastalık olarak tanımlanmaktadır (48). Periodontitis 

ise; mikrobiyal plaktaki spesifik mikroorganizmaların veya mikroorganizma 

gruplarının neden olduğu, dişetinde enflamasyon, cep oluşumu, dişeti 

çekilmesi, klinik ataçman ve alveoler kemik kaybı  ile karakterize olan, diş 

destek dokularının enflamatuvar hastalığıdır. İlerleyen dönemlerde, dişlerde 

mobilite, patolojik migrasyon ve diş kaybı ile sonuçlanabilmektedir (48). Klinik 

olarak periodontitis; artmış cep derinliği, klinik ataçman kaybı ve radyografik 

kemik kaybının izlenmesi ile kendini göstermektedir (214). 

Çalışmamıza dahil edilen bireylerin periodontal durumları; SCD, KAS, 

SKİ, Pİ, Gİ değerleri  ölçülerek kaydedildi. Kullanılan bu indeksler, yaygın 

olarak kullanılmaları ve diğer çalışmalar ile karşılaştırma olanağı vermesinden 

dolayı tercih edildi. 

Gingivisten periodontitise geçiş mekanizması hala tam olarak 

anlaşılamamıştır. Gingival enflamasyonun, periodontitis için uygun ortam 

hazırladığı düşünülmektedir (10). Gingivitisin uzun süre devam ettiği alanlarda 

periodontitis gelişiminin gözlenmesi, periodontitis oluşumu için gingivitisin 

öncül bir faktör olduğunun göstergesidir (5). 

Peri-implantitis; sondlamada kanama ve krestal peri-implanter kemik 

dokusunda kayıp gözlenen bir hastalıktır. Genellikle, implant çevresinde 

sondlama cep derinliğinde artış, dişeti çekilmeleri ve püy oluşumu ile birlikte 

görülmektedir (230). Periodontitis ve gingivitis arasındaki hastalık ilerlemesine 

bağlı ilişki peri-implanter mukozitis ve peri-implantitis arasında da meydana 

gelmektedir (231). Bakteriyel biyofilmin, implant çevresinde  birikimi ile beraber 

bakteriyel endotoksinler hücre reseptörleri ile karşılaşır ve  konakta hücresel 

düzeyde immün yanıt oluşmaya başlar (232). Literatürde, peri-implantitis 

prevalansının %12,9 ile % 28 arasında farklı oranlarda olduğu belirtilmiştir. 

Peri-implanter hastalıkların sık görülmesiyle beraber bu konu ile ilgili yapılan 

tanı ve tedavi çalışmaları hız kazanmıştır. Peri-implanter hastalık tanısı 

açısından daha hızlı ve kesin sonuç verecek yöntemlerin dişhekimliği 

dünyasına sunulması önem arz etmektedir (110). 
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Peri-implantitisin patogenezinde, implant çevresi subgingival alanda yer 

alan mikrobiyal biyofilmin en önemli etyolojik faktör olduğu hem klinik hem de 

deneysel çalışmalarla belirtilmiştir. Sondlamada kanama ile peri-implanter 

dokunun durumu hakkında bilgi sahibi olunabilmektedir. Sağlıklı peri-implanter 

bölgelerde kanama beklenmezken, peri-implantitiste %91’e kadar sondlamada 

kanama görülebilmektedir. Doğal dişlerde SCD ortalamaları arttıkça, klinik 

ataçman kaybı artmaktadır ve bu bulgular periodontal hastalık tanısı için bir 

belirteçtir. Periodontitisteki sondlama cep derinliği arasındaki ilişki ile peri-

implantitisteki sondlama cep derinliği arasındaki ilişki her zaman orantılı 

değildir. Bu durum, implant üzerinde yer alan protetik yapılara ve implantların 

açılı yerleşimi gibi faktörlere bağlıdır. Buna rağmen araştırmacılar iki durumda 

da cep derinliğinin klinik olarak artmasının bir hastalık belirteci olarak kabul 

edilebileceğini belirtmişlerdir (110, 233). 

Yapılan klinik ve deneysel çalışmalarla, periodontal sağlık için diş 

çevresinde yeterli yapışık dişeti miktarının ne kadar olması gerektiği ortaya 

konulamamıştır. İmplant çevresinde yapışık dişeti varlığı olmadığı durumlarda, 

plak birikiminin artmasına yatkınlık olduğu belirtilmiş ve yapışık dişeti varlığı, 

optimal yumuşak ve sert doku sağlığının tesis edilmesi için gerekli olduğu 

vurgulanmıştır. Buna rağmen iyi ağız hijyeni mevcutsa, implantların uzun 

dönem sağkalımlarında yapışık dişeti miktarının çok az bir etkisi olduğu 

düşünülmektedir (234).  

Çalışmamızda, GSH-Px, PCT, neopterin seviyelerindeki farklılıkları, 

periodontal hastalıkların yıkım şiddetinin değerlendirilmesinde kullanmayı 

amaçladık. Yapılan çalışmalarda, klinik periodontal ölçümlerin, periodontal 

hastalığa yatkınlığı ve hastalık aktivitesini değerlendirmede yetersiz kaldığı, 

periodontal hastalığın sadece o anki durumu ile ilgili bilgi verdiği tespit 

edilmiştir. Periodontal hastalık tanısının, sert doku kaybı henüz ortaya 

çıkmadan önce konulabilmesi ya da var olan doku kaybının zaman içindeki 

değişiminin tam anlamıyla izlenebilmesi, laboratuvar yöntemleri ile konak doku 

yanıtının analiz edilmesiyle sağlanabilmektedir. Günümüzde, tıp ve diş 

hekimliği alanındaki araştırmacılar, klinik hasar oluşmadan önce hastalık 
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sürecinin varlığını gösterebilecek, yüksek özgünlük ve duyarlılığa sahip, hasta 

başı kullanıma uygun ideal bir tanı belirteci arayışı içindedirler (235). 

PİOS, non-invazif tekniklerle elde edilmektedir. DOS’a içerik açısından 

benzerliği bulunan ve bölgesel olarak implant çevresi hakkında hastalıklı-

sağlıklı durumlarını yansıtabilecek bir sıvıdır. PİOS, aktif peri-implantitis 

görüldüğünde, içerisinde enflamatuar mediatörleri barındırmaktadır. İlerleyen 

dönemlerde, peri-implanter hastalıklar, subklinik aşamada veya latent olduğu 

durumlarda, PİOS’ta meydana gelebilecek biyokimyasal değişimlerin; erken 

tanı, teşhis ve hastalığa yatkınlığının anlaşılmasında son derece önemli 

olabileceği düşünülmektedir (236). Buna ek olarak, PİOS’ta yer alan 

biyokimyasal mediatör değişimlerinin, farklı bireylerde uygulanacak tedavi 

yöntemlerine de rehberlik edebileceği tartışılmaktadır (98, 237, 238). PİOS’un, 

non-invazif şekilde elde edilmesi, işlemin hasta tarafından rahat tolere 

edilmesi, maliyet açısından avantaj sağlaması nedenleri ile çalışmamızda 

kullanılması tercih nedeni olmuştur. 

DOS, PİOS ve serumdaki enflamatuvar konak yanıtı ile ilişkili 

parametreleri inceleyen çok sayıda çalışma literatürlerde mevcuttur (125, 127, 

233). Birçok sitokinin mevcut periodontal durumun tanısında yararlı olabileceği 

gösterilmiştir (226, 239). Bizim çalışmamızda; enflamasyonla ilişkili GSH-Px, 

PCT ve neopterinin, DOS, PİOS ve tükürükteki seviyeleri değerlendirilmiştir. 

Daha önce yapılan çalışmalarda, DOS’un ve PİOS’un,  periodontal 

hastalık aktivitesinde enflamatuvar belirteç seviyelerinin tespiti için, ideal 

biyolojik sıvılar olduğu vurgulanmıştır (240-243). DOS; dişeti oluğunda farklı 

komposizyonlarda bulunan (244), kan plazmasından köken alan (136) ve dişeti 

oluğunun ekolojisini belirleme özelliğine sahip eksuda özelliklerini taşıyan 

biyolojik sıvıdır. Yapılan çalışmalarda, DOS’un, bağ dokusundan periodontal 

dokulara, oradan da dişeti oluğuna geçerek, doku yıkım enzimlerini, sitokinleri 

ve bakteri ürünlerini içerdiği rapor edilmiştir (129). DOS, içeriğindeki hücresel 

bileşenler (epitel, bakteri, lökositler, eritrositler, virüsler ve yan ürünleri), 

bakteriyel-metabolik ürünler, sitokinler, elektrolitler, konak ve bakteri kaynaklı 

enzim ve enzim ürünleri-inhibitörleri (asit fosfataz, alkalen fosfataz, aspartat 
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aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, aril sülfataz vb.) ve immünoglobulinler 

nedeniyle enflamatuvar bir hastalık olan periodontal hastalığın lokal 

durumunun saptanmasında önemli role sahiptir (129). 

DOS ve PİOS’un biyodinamik özelliklerinin günümüzde daha iyi 

anlaşılması amacıyla DOS ile ilgili çalışmalar artmıştır. Bugüne kadar yapılan 

pek çok çalışmada DOS kullanılmış, DOS içeriği ve miktarının periodontal 

hastalıkla birlikte değişime uğradığı gösterilmiştir (235).  

Çalışmamızda, klinik parametrelerin ölçülmesi sırasında oluşan 

mekanik travma ve hastalıklı gruplarda, enflamasyona bağlı sondlamada 

kanama oluşması nedeniyle, DOS örnekleri klinik ölçümlerin yapılmasından en 

az 1 gün sonra alınmıştır (245). Konuyla ilgili yapılan araştırmalar 

incelendiğinde, literatürde, ideal DOS örnekleme süresinin henüz 

saptanmamış olduğu görülmektedir. Yapılan çalışmalarda DOS örnekleme 

süreleri farklılık göstermektedir (246-248). Ancak genel görüş; örnekleme 

süresinin uzatılmasının, kontaminasyon ve mekanik irritasyon  riskini 

arttıracağı yönündedir (249). Bölgede, DOS akışında artışa yol açan irritasyon 

yaratmaksızın yeterli miktarda örnek toplamak için uygun olan süre 30 sn 

olarak bildirildiğinden, DOS örnekleri için örnekleme süresi 30 sn olarak 

belirlendi (250). 

DOS ve PİOS’un, standardize filtre kağıtlarıyla elde edilmesi, 

günümüzde en yaygın kullanılmakta olan yöntemdir. Mikrokapiller pipet 

yöntemiyle, DOS ve PİOS’un toplanmasında, yöntem süresinin uzun 

olmasından dolayı bakteri ve tükürük kontaminasyonları 

gerçekleşebilmektedir. Yıkama yönteminde ise hasssasiyet gerektirmesi ve 

kanla kontaminasyonun yüksek oranda görülebilmesi yöntemin tercih 

edilmesinde dezavantaj yaratmaktadır (251). Sulkus içerisine kolay giriş 

sağlanması, emicilik özelliğinin yüksek olması, dişeti kapiller yatağının 

minimum şekilde etkilenmesi, DOS ve PİOS’un mikrokapiller pipet ve yıkama 

yöntemlerindeki gibi dilüsyona ve uyarılmaya uğramamasından dolayı 

çalışmamızda filtre kağıt yöntemi kullanılmıştır (146). 
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Dental plaktaki periodontal patojenler, periodontitis ve peri-implantitisin 

temel etyolojisini oluşturmaktadır. Bu tür periodontal patojenlerin erken tespit 

edilmesi, bu hastalığın tanı ve tedavisinde önemli rol oynar. İto ve ark., 

tükürükteki periodontal patojen düzeylerinin implant tedavisi gören hastaların 

periodontal durumu ile ilişkisini araştırmışlardır. Yaptıkları çalışmada, tükürük 

örneklerinde hedeflenen periodontal patojenlerin saptanma düzeyleri, 

periodontal durumla paralel seyir göstermiştir. Patojenik bakterileri saptamak 

için tükürük kullanımının, periodontitis ve peri-implantitisin tanı ve tedavisinde, 

DOS ve PİOS toplama yönteminden klinik olarak daha kullanışlı olduğunu 

göstermektedir (252). 

DOS, PİOS ve tükürükte bulunan sitokinlerin araştırılmasında ELISA, 

polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), western blotting; güvenilir ve kesin 

sonuçlar veren standart tekniklerdir (251). Yapılan çalışmalarda PİOS ile ilgili 

araştırmaların büyük çoğunluğunda ELISA yöntemi kullanılarak biyokimyasal 

analizler gerçekleştirilmiştir. ELISA yönteminin klinik çalışmalarda sıklıkla 

tercih edilmesinde, biyokimyasal belirteçlerin saptanmasındaki etkinliği ve 

doğruluğu, yöntemin zaman, maliyet ve fizibilite açısından uygunluğu rol 

oynamaktadır (251). Periodontolojide tanı alanında yapılan çalışmalarda, sıvı 

esaslı biyokimyasal analizlerde ELISA protokolü dünya çapında yaygın olarak 

kullanılmaktadır (253). ELISA, karmaşık ve pahalı ekipmanlar gerektirmeden 

kullanılabilen, analiz edilecek spesifik materyalin kalitatif ve kantitatif analizi ile 

biyokimyasal analizini yapan bir yöntemdir. Analiz edilecek materyal spesifik 

veya daha kompleks bir protein yapısı  olabilmektedir (253-255). 

Periodontal durumun değerlendirilmesinde kullanılan SKİ, enflamasyon 

varlığını işaret eden klinik bir parametredir (256). SKİ,  periodontal cep 

tabanındaki iltihabi lezyonun varlığının, objektif olarak belirlenmesinde 

kullanılan bir indekstir (256, 257). Periodontal sulkusta, mekanik uyarı (0.25 N) 

ile kanama meydana gelmesi, birleşim epiteli ve bağ dokusundaki var olan 

enflamasyonu ve cebin yumuşak doku duvarında oluşan ülserasyonu gösteren 

önemli bir bulgudur. Sondlamada kanama görülen inatçı gingivitis alanlarının, 

periodontal ataçman ve diş kaybı için bir risk faktörü olduğu bildirilmektedir. 

Yapılan çalışmalarda, kanamanın, renk değişimi veya diğer görsel 
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enflamasyon bulgularından daha erken ortaya çıktığı gösterilmiştir. 

Sondlamada kanama, erken gingival enflamasyonun tanısında, renk 

değişimine göre daha objektif bir işaret olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle, 

SKİ, klinisyenler ve epidemiyologlar tarafından hastalığın prevelansını ve 

ilerlemesini ölçmek, tedavinin sonuçlarını değerlendirmek için sıklıkla 

kullanılmaktadır (203). 

Sondlamada kanama varlığının, klinik ataçman kaybını belirlemede 

kesin tanısal gösterge olarak kabul edilemeyeceği bildirilmiştir. Ancak 

sondlamada kanama yokluğu ilerleyen dönemlerde ataçman kaybının 

gözlenmeyeceğinin işaretidir. Periodontitis,  etkilenen tüm bölgelerde eşit 

şiddette ilerlememektedir. Hastalık, bazı bölgerde uzun zaman aralığında 

durgun kalabilir, bazı bölgelerde ise daha hızlı ilerleyebilir. Aktif doku yıkımının 

bir işareti olan sondlama sırasında kanama olması orta veya ileri dereceli 

periodontitis lezyonlarında gözlenmektedir (56). 

 Periodontal ceplerin sondlanmasından sonra, kanama varlığının "aktif" 

bir hastalık sürecini temsil ettiğini ve kanamanın yokluğu ise " pasif " hastalık 

göstergesi olabileceği bildirilmektedir. SKİ ile birlikte SCD, KAS, Gİ ve Pİ 

değerleri kaydedilmiştir (258).  

Peri-implantitise yatkınlık oluşturduğu düşünülen bazı durumlar 

mevcuttur. İmplant yerleşimi açısından alt ve üst çene arasında anlamlı farklılık 

ortaya konulmamıştır. Peri-implantitisin alt-üst çene ve anterior-posterior 

bölgeler arasındaki istatistiksel farklılığı saptanamamıştır. Buna karşın, kayıtlı 

sağlık verileri üzerinden yapılan bir çalışmada, 2127 hasta ve  6129 implantı 

değerlendirmiş, 204 stabil implant ve 204 peri-implantitisin karşılaştırılması 

sonuçlarına göre, üst çeneye yerleştirilen implantların anlamlı derecede peri-

implantitise daha dirençli olduğu ortaya konulmuştur. Bizim araştırmamızda bu 

verilere dayanarak alt mandibular molarlardan (36-46) örnek toplanmıştır.  

İmplant üstü protezlerin sabit ya da hareketli olmasının, peri-implantitis 

oluşumuna etkisi  ile ilgili değerlendirmelere bakıldığında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık bulunmamıştır (259). Çok üyeli sabit protez varlığının hastalık 

oluşumuna karşı koruyucu olduğu anlamlı derecede tespit edilmiştir (260). Bu 
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çalışmadan farklı  subjektif bir gözlemde peri-implantitisin, implant üstü sabit 

protez varlığında hareketli protez ile karşılaştırıldığında anlamlı derecede 

artmış olduğunu gözlenmiştir. Bunun nedenleri; hareketli protezlerin altında 

yer alan implantlarda optimum  seviyede ağız hijyeni sağlanabilmesi, sabit 

protezlerin dizaynına bağlı olarak mikrobiyal birikimin artması ve yerleştirilen 

iki implant arasındaki mesafenin azalması ile kemik kaybının artabilecek 

olması düşünülmüştür. Çalışmamızda bu nedenlere dayanarak, sabit protezler 

destek alınmıştır. 

İmplant çevresinde yer alan yapışık dişeti miktarının yetersizliğinin peri-

implantitis üzerine etkisi hakkında şu anki literatürlerde kısıtlı kanıt 

bulunmaktadır (109, 261). Lin GH ve ark.’larının düzenlediği  sistematik 

derlemede, 2 mm’den daha az olan yapışık dişeti miktarının, plak birikimini ve 

yumuşak dokudaki enflamasyonu arttıracağı belirtilmiştir (262). 

Roccuzzo M ve ark.’larının yapmış olduğu çalışmada, yeterli oral 

hijyenin sağlanabildiği durumlarda bile yapışık dişeti eksikliğinde daha yüksek 

plak skorları gösterilmiştir (263). Roccuzza M, keratinize alanın eksikliği 

durumlarında hastaların o bölgeleri rahat  temizleyemediklerini tespit etmiştir. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların uzun dönem hastalar olması ve ilk implant 

yapıldığı andan itibaren takip edilememesinden dolayı için yapışık dişeti 

miktarını dahil edilmemiştir. 

Çalışmamıza dahil edilen bireylerin yaş ortalaması; sağlıklı diş 

grubunda 24,03±4,68, periodontitis grubunda 43,93±11,27, peri-implantitis 

grubunda 49,77±8,33 ve sağlıklı implant grubunda 41,37±12,68 tespit 

edilmiştir. Bu sonuçlara göre; gruplar arasında yaş açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmaktadır (p<0,05). Sağlıklı diş grubun yaş ortalaması 

diğerlerinden anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Sağlıklı implant 

grubunun yaş ortalaması da diğer iki gruptan daha düşük bulunmuştur. 

Periodontitis ve peri-implantitis grupları arasında anlamlı fark yoktur (p>0,05) 

(Tablo5, Şekil 3 ).  

Marrone A ve ark. yaş ortalamaları 68,2±8,7 olan 172 hasta üzerinde 

yaptıkları çalışmada, yaşın peri-implantitis için bir risk faktörü olduğunu 
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belirtmişlerdir. Toplam  103 hastanın dahil edildiği bir başka çalışmada, 65 

yaşından daha büyük hastalarda peri-implantitis görülme ihtimalinin daha fazla 

olduğu bulunmuştur (264). Aynı şekilde, Mombelli A ve ark.’nın yaptığı 

sistematik derlemede 320 makale incelemişlerdir ve yaşın peri-implantitis ve 

peri-mukozitis için risk faktörü olduğunu tespit etmişlerdir (265). 

Yapılan başka bir çalışmada, sağlıklı implant, peri-implantitis, peri-

mukozitis hastalarında hastaların yaşları arasında anlamlı bir korelasyon 

bulunmamıştır (266). Peri-implantitis defekt morfolojisi ile yaş arasındaki 

ilişkinin araştırıldığı başka bir çalışmada, defektlerin yaş ile ilişkisinin olmadığı 

ortaya konulmuştur (267). 

Yaşla birlikte, osteoprotegrin (OPG), RANKL ve nükleer kappa faktör 

aktivatör reseptöründeki (RANK) salınımının arttığı bilinmektedir. İto T ve ark. 

yaptığı bir çalışmada, bu parametrelerin peri-implantitis ve peri-mukozitis 

üzerine etkisini incelemişlerdir.  Peri-implantitis ve peri-mukozitis şiddetinin yaş 

ile birlikte arttığını  gözlemlemişlerdir (268). 

Yapılan sistematik derlemede, Lang NP ve ark., son 5 yıl içerisindeki 

tüm dergi ve makaleleri incelemişlerdir.  Yaşın, ilerleyen zamanlarda 

periodontitis için bir risk faktörü olduğunu tespit etmişlerdir (269). Bouchard P 

ve ark., periodontitisi bulaşıcı olmayan en karmaşık hastalık olarak nitelendirir. 

Risk ve nedensellik arasındaki ilişkiyi netleştirmeyi amaçlayan bu makalede, 

ilerleyen yaşın periodontitis prevelansını arttırdığı ve buna bağlı olarak risk 

faktörü olarak düşünülmesi gerektiği gözlenmiştir (270). 

Çalışmamızda, peri-implantitis ve periodontitis grubunun yaş 

ortalamasının sağlıklı gruplara göre yüksek olmasının nedeni; yaş artışına 

bağlı olarak bireylerin immün cevabının azalması, peri-implantitise ve 

periodontitise neden olan lokal veya genel etyolojik faktörlere maruz kalma 

süresinin uzun olması olarak açıklanabilir. Ayrıca yapılan çalışmalarda, genç 

bireylerin ağız hijyeni prosedürlerini daha dikkatli uyguladıkları tespit edilmiştir.  

Çalışmamıza dahil edilen bireylerin 79’u (%65,8) kadın ve 41’i (%34,2) 

erkek hastalardan oluşmaktadır. Sağlıklı diş grubunun, kadın cinsiyet 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Mombelli+A&cauthor_id=23062130
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Lang+NP&cauthor_id=25496279
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bouchard+P&cauthor_id=27862138
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prevelansı diğer gruplardan daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). Diğer 3 grup 

arasında belirli bir fark bulunmamıştır (p>0,05) ( Tablo5, Şekil 4). Ioannidou E 

yaptığı çalışmasında, periodontitisin, erkekleri daha fazla etkilediğini 

bulmuştur (271). Periodontitisin endotelyal disfonksiyondan kaynaklandığını 

düşünen Govorunova T; endotel yapışma moleküllerini incelemiş, cerrahi ve 

cerrahi olmayan tedavinin moleküller üzerinde etkilerini gözlemlemiştir. 

Çalışma sonucunda, bu moleküllerin, erkek bireylerde daha fazla bozulmaya 

uğradığını, kadınlarda, cerrahi olmayan tedavide bile, bu moleküllerin eskisi 

gibi fonksiyona hızlı cevap verdiğini bulmuştur (272). Dreyer H ve ark.’nın 

yaptığı meta analizde, peri-implantitis için risk faktörleri araştırılmıştır. 

Hastanın cinsiyetinin, peri-implantitis ile ilişkili olmadığına dair orta düzeyde 

kanıt olduğunu düşünmektedir (273). 

Sosyoekonomik ve davranışsal faktörler, cinsiyetin ağız sağlığına etkisi 

üzerinde önemli rol oynar. Hastalık oluşumunda, biyoloji, davranış ve çevre 

gibi birçok faktör etkilidir. Cinsiyetin, bağışıklık üzerine etkisini inceleyen 

çalışmalarda kadınların immün sisteminin erkeklere göre daha güçlü olduğu 

gösterilmiştir.  

Gruplar içerisinde fırçalama sıklığı arasında anlamlı fark bulunmuştur 

(p<0,05). Sağlıklı implant grubunda, fırçalama sıklığı diğer hasta gruplarından 

daha fazla olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Sağlıklı diş grubun diğer iki gruptan 

(peri-implantitis, periodontitis) daha sık dişlerini fırçaladığı görülmüştür. 

Periodontitis ve peri-implantitis grupları arasında anlamlı fark bulunmamıştır 

(p>0,05) (Tablo 6, Şekil 5). 

Arpağ OF ve ark.’nın peri-implantitise sahip hasta grupları üzerinde 

yapmış oldukları çalışmada, cep içerisinden PİOS ve diş yüzeyinden plak 

toplayıp,  Trichomonas tenax ve Entamoeba gingivalis seviyesini incelemişlerdir. 

Fırçalama sıklığı fazla olan hastalarda bu bakterilerin bulunma oranı daha 

düşük olduğunu gözlemlemişlerdir (274). 

Yıldırım TT ve ark.’nın 294 kişi üzerinde yapmış olduğu çalışmada, 

düzenli diş fırçalayan bireylerde hiç fırçalamayan bireylere göre CPITN 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dreyer%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29882313
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Arpa%C4%9F%20OF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32020131
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(Toplumda peridontal tedavi ihtiyaç indeksi) skoru daha düşük tespit edilmiştir 

(275).  

Bilindiği üzere, periodontal hastalıkların primer etyolojik faktörü dental 

plaktır. Periodontal hastalığın engellenmesinde veya şiddetinin azaltılmasında 

etkin fırçalama ile dental plak eliminasyonu önemli rol oynar. 

Gruplar arası ek temizleme aracı kullanma oranı; sağlıklı grupta 20, 

periodontitis grubunda 0, peri-implantitis grubunda 10 ve sağlıklı implant 

grubunda 12 olarak tespit edilmiştir. Gruplar arasında ek temizleme aracı 

kullanma alışkanlığı açısından anlamlı fark mevcuttur (p<0,05). Sağlıklı grubun 

ek temizlik aracı kullanma oranı diğer üç gruptan daha yüksek bulunmuştur 

(p<0,05).  Periodontitis grubunun ise ek temizleme aracı kullanma alışkanlığı 

en düşük bulunmuştur (% 0) (p<0,05). Sağlıklı implant ve peri-implantitis grubu 

arasında anlamlı fark yoktur (Tablo 6, Şekil 6).  

Dental plak bakteriyel bir biyofilm olup, sadece oral kaviteyi etkilemekle 

kalmaz, çeşitli mekanizmalar ile sistemik sağlık üzerinde de önemli etkiler 

gösterir. Uygun oral hijyenin sağlanması, dental plak birikimini kontrol etmek 

için kullanılır. Sälzer S ve ark.’ı 395 makale incelenmesi ile yaptıkları meta-

analizde, diş ipi, oral irigatörlerin ve gargaraların periodontal sağlık için gerekli 

olduğunu tespit etmişlerdir (276). 

 Etkili ağız hijyeni, ağız sağlığının iyileştirilmesinde, genel sağlığın 

sağlanmasında ve bununla ilgili olarak yaşam kalitesinin sürdürülmesinde çok 

önemli bir faktördür. Poklepovic T ve ark.’ı, 354 hasta üzerinden yürüttükleri 

çalışmada diş ipi kullanımının, periodontitis, çürükler, ağız kokusu ve yaşam 

kalitesi üzerine etkilerini incelemiştir. Diş ipi kullanan hastalarda, enflamasyon 

görülme riskinin azaldığını ve yaşam kalitesinin arttığını tespit etmişlerdir 

(277). 

İnterproksimal alanlar yaş, periodontal sağlık veya diş tedavisi ile 

değişiklik gösterir. Bourgeois D ve ark.’ları yaptıkları çalışmada, her hastanın 

kendine uygun ağız hijyeni motivasyonuna sahip olması gerektiğini 

savunmuşlardır. Bu çalışma sonucunda, hastaların kendilerine uygun 
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interdental fırçaları kullandıktan sonra objektif bulguların ortadan kalktığı tespit 

edilmiştir (278).  

Luís H ve ark.’nın yaptığı çalışmada iki haftalık incelemeler sonucunda, 

interproksimal gingivitisin tedavisinde, ağız gargaralarının diş iplerine göre 

belirgin bir şekilde daha başarılı olduğunu göstermişlerdir. İkisinin birlikte 

kullanılmasının ağız hijyenini artırdığı tespit edilmiştir (279). 

De Jongh A, 1006 kişi üzerinde yaptıkları çalışmada, dil kazıyıcısı 

kullanan bireylerin daha az ağız kokusu şikayeti ile kliniğe başvurduklarını 

tespit etmiştir (280). Aynı şekilde, ağız duşlarının ise implant üstü protezi olan 

hastalarda daha faydalı olduğu tespit edilmiştir (281, 282). 

Bilindiği üzere, sadece fırçalama ile dental plağın tamamının 

uzaklaştırılamadığı literatürlerle desteklenmektedir. Ek temizleme araçları 

kullanıldığında, dental plak eliminasyonu maksimum düzeye ulaştığı için 

sağlıklı grupta ilave temizlik araçlarının kullanımının yüksek çıkması beklenen 

bir durumdur.  

Peri-implantitis ve periodontitis grupları, sağlıklı diş ve sağlıklı implant 

grupları ile karşılaştırıldığında Pİ, Gİ, KAS, SCD ve SKİ  düzeylerinde artış 

görülmektedir. Bu değişim istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05) (Tablo2). 

Gruplar arası ortalama  Pİ sağlıklı grupta 0,8±0,71, periodontitis 

grubunda 2,77±0,43, peri-implanititis grubunda 2,3±0,53 ve sağlıklı implant 

grubunda 1,37±0,49 bulunmuştur. Pİ düzeylerini değerlendirdiğimizde ise, en 

yüksek skorun periodontitis  grubunda  mevcut olduğu, bunu peri-implantitis 

grubunun izlediği, sağlıklı implant ve sağlıklı diş  grup şeklinde ilerlediği 

gözlenmiştir. Tüm gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmiştir (p<0,05) (Tablo 8, Şekil 11). 

Sarlatti F ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada, sağlıklı, peri-implanter 

mukozitis ve peri-implantitisli hastalar karşılaştırıldığında, peri-implantitisli 

grupta diğer gruplara göre anlamlı derecede yüksek oranda plak birikimi 

olduğu  saptanmıştır (283). Hultin M ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada ise peri-

implantitis ve sağlıklı grup arasında Pİ açısından anlamlı farklılık 
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saptanamamıştır (284). Peri-implantitisin ve sağlıklı grubun değerlendirildiği 

diğer bir çalışmada ise Pİ’nin, peri-implantitis grubunda anlamlı derecede 

yüksek olduğu tespit edilmiştir (285).  

Periodontal enflamasyonlarda plak, primer etyolojik faktör olarak  kabul 

edilmektedir. Literatüre uyumlu olarak enflamasyon şiddetinin artışı ile  Pİ’nin 

artması tahmin edilebilir bir sonuçtur.  

Gruplar arası ortalama Gİ değeri, sağlıklı grupta 0,43±0,5, periodontitis 

grubunda 2,97±0,18, peri-implantitis grubunda 2,5±0,51 ve sağlıklı implant 

grubunda 1,43±0,5 bulunmuştur. Periodontitis grubunda, diğer gruplara göre 

Gİ skoru anlamlı olarak yüksektir (p<0,05). Bunun yanı sıra, peri-implantitis  

grubunda Gİ skoru, sağlıklı implant ve sağlıklı diş grubundan anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur (p<0,05). Sağlıklı implant ve sağlıklı diş grubu arasında 

da Gİ skoru anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (Tablo 8, Şekil 12). 

Stadler AF ve ark., periodontitise sahip bireylerde sitokin ve kemokin 

ölçümündeki değişiklikleri ölçmek için cerrahi olmayan tedavi uygulamışlardır. 

DOS’dan daha sonra örnek alınmıştır ve Gİ değerleri kaydedilmiştir. Sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Cerrahi olmayan periodontal 

tedavinin gingival sağlığa katkı sağladığı gözlenmiş ve Gİ skorları düşmüştür 

(286). 

Martin‐Cabezas R ve ark.’nın periodontitisli hastalar üzerinde 

yürüttükleri meta analizde, cerrahi tedaviye ek olarak hastalara probiyotik 

desteği sağlanmıştır. Probiyotik destek ile birlikte cerrahi olmayan periodontal 

tedavi gören hastalarda Gİ skorunda iyileşme meydana gelmiştir (287). 

Jepsen S ve ark. peri-implantitisli, peri-mukozitisli ve sağlıklı ağızlarda 

yürüttükleri meta analiz sonucunda, düzenli oral hijyenin Gİ skorları üzerine 

etkisini incelemişlerdir. Hastaların düzenli oral hijyen eğitimi verilmeden önce 

ve sonra değerleri kaydedilmiştir. Oral hijyenini idame ettiren bireyler arasında 

enflamasyonun azaldığı ve Gİ skorunun düştüğü gözlenmiştir (231).  

Renvert S ve ark.’nın yürüttükleri çalışmada, periodontitise yatkınlığı 

olan bireylerde peri-implantitis olgusunun oluşması için risk faktörü olduğunu 
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tespit etmişlerdir. Aynı zamanda peri-implantitise sahip bireylerde sağlıklı 

dental implantlara oranla daha yüksek Gİ skorları tespit etmişlerdir (288). 

Enflamasyon artışına paralel olarak Gİ skorundaki artış beklenen bir 

durumdur. İmmün cevabın ilk aşaması olan vazodilatasyona bağlı olarak 

gingival dokularda ödem meydana gelir. Enflamasyonun şiddetine bağlı olarak 

gingival skorda artış meydana gelir. 

Gruplar arası ortalama KAS; sağlıklı grupta 0±0, periodontitis grubunda 

10,6±2,88, peri-implanititis grubunda 7,03±2,3 ve sağlıklı implant grubunda 

0±0 bulunmuştur. KAS düzeyleri kıyaslandığında periodontitis grubunun en 

yüksek skora sahip olduğu, bu tabloyu peri-implantitis grubunun takip ettiği 

gözlenmiştir. Periodontitis grubu ile diğer tüm gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir (p<0,05). Peri-implantitis grubu ile 

sağlıklı diş ve sağlıklı implant grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir (p<0,05). Sağlıklı implant ve sağlıklı diş grubu arasında 

ise anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 8, Şekil 13).  

Periodontitis, periodontal koşul stabilitesinin bozulması, bakteriyel 

tehdit ve konakçı tepkisi arasındaki dinamik dengenin bozulması sonucu 

meydana gelmektedir. Kim E-H ve ark. yürüttükleri çalışmada, 64 sağlıklı, 106 

periodontitisli hastayı incelemişlerdir. Periodontitisin şiddeti arttıkça KAS’ın 

azaldığını gözlemlemiştir (289).  

Graziani F ve ark. yüksek, orta ve düşük şiddetteki periodontitis 

hastaları üzerinden yürüttükleri çalışmada, cerrahi olmayan tedavi sonucunda 

KAS’ın arttığını, diğer skorların bu değerlere paralel olarak gelişim gösterdiğini 

tespit etmişlerdir (290). 

Heitz‐Mayfield LJ ve ark. orta ve yüksek şiddetteki periodontitisli bireyler 

üzerinden yürüttükleri araştırmada, cerrahi ve cerrahi olmayan tedaviler 

uygulamışlardır. Hastaların klinik parametrelerini kaydetmişlerdir. Tedavi 

sonucunda iki grupta da hem cerrahi olmayan tedaviden hem de cerrahi 

tedaviden sonra KAS artmıştır (291). 
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Schwarz F yürüttüğü meta analiz sonucunda, periodontitise yatkın 

bireylerde peri-implantitis olgusuna yatkınlığın arttığını, buna bağlı olarak 

KAS’ın azaldığını tespit etmiştir. Aynı zamanda, sigara içen (günde 10’dan 

fazla) ve diabete sahip bireylerde peri-implantitis tablosunun daha hızlı 

ilerlediği ve daha fazla klinik ataçman kaybının gözlendiğini tespit etmiştir 

(109). 

 French D ve ark.  4,591 hasta üzerinden yürüttükleri çalışmada, 

otoimmün hastalık, yoğun sigara içme, bifosfonat tedavisi, implant konumu, 

çap ve tasarım ve implantasyon yerinde bir kemik defektinin varlığını risk 

faktörü olarak kabul etmişlerdir. Bu hasta gruplarında, klinik ataçman kaybının 

daha hızlı olduğunu, geri dönüşün daha zor olduğunu tespit emişlerdir (292). 

Klinik ataçman kaybı, enflamasyon şiddetine bağlı olarak yumuşak ve 

sert dokuda meydana gelen yıkımdır. Enflamasyon şiddetinin arttığı 

periodontitis ve peri-implantitis  gruplarında dişi destekleyen peridonsiyumda 

yıkım gözlenir. Bu yıkıma bağlı olarak da klinik ataçman kaybı artar. Bizim 

sonuçlarımızda da peri-implantitis ve periodontitis grubunda da sağlıklı 

gruplara göre klinik ataçman kaybının yüksek olması öngörülebilir bir sonuçtur.  

Gruplar arası ortalama SCD değeri sağlıklı grupta 1,47±0,68, 

periodontitis grubunda 5,7±1,32, peri-implanititis grubunda 4,77±2,01 ve 

sağlıklı implant grubunda 1,43±0,5 bulunmuştur. Periodontitis grubu ile diğer 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı olarak fark bulunmuştur (p<0,05). 

Periodontitis grubu ile sağlıklı diş ve implant grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı olarak fark bulunmaktadır (p<0,05). Sağlıklı implant-sağlıklı diş grubu 

arasında ise anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 8, Şekil 14). 

 Sağlıklı, peri-implanter mukozitis ve peri-implantitisli hastalar üzerinden 

yürütülen bir çalışmada, peri-implantitisli grupta diğer gruplara göre anlamlı 

derecede yüksek oranda SCD saptanmıştır (283). Hultin M ve ark.’nın yaptığı 

bir çalışmada, peri-implantitis ve sağlıklı grup arasında SCD, peri-implantitis 

grubunda sağlıklı gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur (284). Zhang Y ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada, Pİ ve SCD, peri-

implantitis grubunda sağlıklı gruba göre anlamlı derecede yüksek olarak 
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gözlenmiştir (285). Lasshman S ve ark.’nın yaptığı bir çalışma, sondlamada 

kanama, püy varlığı ve SCD ölçümlerinin peri-implantitis grubunda sağlıklı 

gruba oranla yüksek olduğu belirtilmiştir (293). 

Periodontal hastalıklarda, SCD ile enflamasyon şiddeti ile paralel 

şekilde ilerler. Enflamasyona bağlı olarak periodontal yumuşak dokularda 

oluşan hipertrofi cep derinliği artışına neden olur. Genellikle cep derinliğindeki 

artış alveoler kemik kaybına bağlı olarak gözlenir. Sonuç olarak, cep 

derinliğindeki artış ile enflamasyonun şiddeti arasında doğru orantı vardır. 

Çalışmamızda, grupların klinik ataçman kayıp düzeyi ile cep derinliği arasında 

benzer sonuçlar gözlenmiştir.  

Gruplar SKİ, sağlıklı grupta 13, periodontitis 30, peri-implantitis 30 ve 

sağlıklı grupta 30 olarak tespit edilmiştir. SKİ düzeyleri arasında anlamlı bir 

fark bulunmuştur (p<0,05) . Sağlıklı diş ve implant grubu ile periodontitis ve 

peri-implantitis grubu arasında SKİ açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmaktadır (p<0,05). Sağlıklı diş ve implant grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 8, Şekil 15). 

Eberhard J ve ark. periodontitis hastaları üzerinde yaptıkları çalışmada, 

hastalara cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulamışlardır.  Tedavi öncesi 

ve sonrasında kanama indeksleri kaydedilmiştir. Tedavi öncesinde ve 

sonrasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,05). Cerrahi 

olmayan tedavi sonrasında kanama azalmıştır (294). 

Jepsen S ve ark.’nın yürüttükleri meta analizde, peri-mukozitis ve peri-

implantitis hastalarında kanama skorları sağlıklı dental yapılara göre pozitif 

olduğu tespit edilmiştir. Peri-mukozitisin tedavi edilmesinden sonra spontan 

kanama değerlerinde düşme meydana gelmiştir fakat kanama, sondlama 

yapıldığında tekrardan pozitif olduğu tespit edilmiştir (294).   

Enflamasyon artışına bağlı olarak dokularda vazodilatasyon meydana 

gelir. Aynı zamanda turn-over hızındaki azalmaya bağlı olarak dokunun 

frajilitesi artar. Bütün bunlara bağlı olarak da kanamaya yatkınlık artar.  
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Çalışmamızda, literatürdeki örneklerle benzer şekilde, peri-implantitis 

grubunda Pİ, SKİ, SCD ve KAS değerlerinde anlamlı derecede artış 

saptanmıştır. Günümüzde, peri-implantitisin teşhisi, tedavisi ve tedavi 

etkinliğinin ortaya konulmasında klinik değerlendirmeler altın standarttır. 

Oksidatif stres koşullarında ROT; lipit, protein, DNA gibi biyolojik 

makromoleküllere hasar vermektedir. Bu durumun önüne geçilmesinin önemi 

gittikçe daha iyi farkedilmekte ve bu ROT’u etkisiz hale getiren antioksidan 

bileşiklere olan ilgi büyümektedir (295). 

Yapılan birçok çalışmada; periodontal hastalıkta, doku yıkımı, asıl 

olarak konağa ait yıkıcı ve koruyucu mekanizmalar arasındaki dengenin 

bozulmasından kaynaklandığı belirtilmiştir (296). Dokuları, bu hasardan 

koruyabilmek için serbest radikallerin etkisiz duruma getirilmesi önemlidir. 

Vücutta, ROT oluşumunu ve bunların oluşturduğu hasarları önlemek için 

birçok savunma mekanizması geliştirilmiştir. Bunlara ‘antioksidan savunma 

sistemleri’ veya kısaca ‘antioksidanlar’ denilmektedir. ROT’un zararlı etkileri 

enzimatik ve enzimatik olmayan antioksidanlar ile dengelenmektedir. 

Enzimatik antioksidanlar; CAT, GSH-Px, SOD ve  GSSGRed’dan oluşmaktadır 

(297). GSH-Px, indirgeyici ajan olarak glutatyonu kullanarak, çeşitli 

hidroperoksitlerin ve hidrojen peroksitlerin indirgenmesini katalizler. Glutatyon 

metabolizması, en önemli antioksidan savunma mekanizmalarından biridir ve 

GSH-Px oksidatif strese karşı korunmada majör kaynaklardan biridir (157, 

160).  

Elde edilen biyokimyasal analiz sonuçlarına göre GSH-Px, DOS ve 

PİOS değeri sağlıklı grupta 52,98±15,89, periodontitis grubunda 60,08±18,57, 

peri-implantitis grubunda 69,02±30,77 ve sağlıklı implant grubunda 

55,77±15,61 olduğu tespit edilmiştir. GSH-Px-DOS-PİOS’ta ise değerler için, 

gruplar arasında istatistiksel olarak bir fark gözlenmemesine rağmen, GSH-Px 

değeri en yüksek peri-implantitis grubunda tespit edilmiştir. GSH-Px-tükürükte 

değeri sağlıklı grupta 32,27±16,36, periodontitis grubunda 44,22±36,27, peri-

implantitis grubunda 63,66±22,92 ve sağlıklı implant grubunda 44,82±20,67 

olduğu tespit edilmiştir (Tablo 7, Şekil 7). GSH-Px-tükürükte değerine 
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bakıldığında, gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmiştir (p<0,05). GSH-Px düzeyi en yüksek peri-implantitis grubunda, daha 

sonra periodontitis grubunda olduğu tespit edilmiştir. En düşük değer ise 

sağlıklı diş grubundadır. Tükürükte; GSH-Px  değeri peri-implantitis grubu ile 

diğer gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardır (p<0,05). 

Sağlıklı implant grubu ile sağlıklı diş grubu arasında da istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark  tespit edilmiştir (p<0,05). 

Battino ve ark., periodontal hastalığın patogenezinde, oksidatif stres ve 

periodontitis arasında güçlü bir korelasyon olduğunu belirtmişlerdir (298). 

Doku kaybının gerçekleşmesi ve şiddetlenmesinde rol oynayan konak cevabı, 

değiştirilemez genetik faktörler, sistemik hastalıklar, değiştirilebilir davranışsal 

ve durumsal faktörlerin etkisi altındadır. Aynı şekilde, Chen ve ark.’nın yaptığı 

meta analiz sonucunda, oksidatif stres ile ilgili belirteçlerin periodontitis 

hastalarında arttığını gözlemlenmiştir (294). 

Bizim çalışmamıza benzer olarak, Borges ve ark. dokuz sağlıklı, dokuz 

periodontitisli hasta üzerinde yapmış oldukları çalışmada, GSH-Px-DOS 

değerine bakmışlardır. GSH-Px değeri periodontitis hasta grubunda 

2,09+0,34, sağlıklı hasta grubunda 0,80±0,11 olduğunu tespit etmişlerdir. 

Gruplar arasındaki bu farklılık istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,05).  

Çalışmanın sonuçları göstermiştir ki; oksidatif stres biyobelirteçleri ile 

periodontal hastalık arasında önemli bir korelasyon olduğunu göstermiştir 

(299).  

Sakallioğlu U ve ark. köpekler üzerinde yaptıkları bir çalışmada, 

mukoperiosteal kesilerden sonra enflamasyon alanlarında GSH-Px’ın etkilerini 

incelemişlerdir. Değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

etmişlerdir (p<0,05).  GSH-Px seviyelerinin 3. Güne kadar maximum değere 

ulaştıktan sonra enflamasyonun çözülmesi ile birlikte ilk değerinden daha 

düşük seviyelere indiğini tespit etmişlerdir. Bu çalışmadan elde edilen veriler, 

GSH-Px’ın enflamasyon alanlarında ROT eliminasyonunu detoksifiye etmeye 

yardımcı olduğunu göstermektedir (300). 
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Panjamurthy K ve ark., 25 periodontitisli birey üzerinden yürüttükleri 

çalışmada, DOS’dan topladıkları örneklerde, sağlıklı dental yapılara sahip 

bireylere oranla GSH-Px seviyelerini daha yüksek tespit etmişlerdir. 

Enflamatuar bölgelerde, lipid peroksidasyon ürünlerinin aşırı üretimine bağlı 

olarak, endojen antioksidan savunma sisteminde bozukluk meydana 

gelmektedir. Bu çalışma antioksidan savunma sisteminin bozulması daha 

yüksek oksidatif stresle ilişkilendirilmiştir (301)  

Tripathi V ve ark., 40 kronik periodontise sahip, 40 agresif periodontitis 

ve 40 sağlıklı birey üzerinden yürüttükleri bir çalışmada, periodontitise sahip 

bireylerde DOS’da MDA (Malondialdehit) değerlerinin yüksek olduğunu tespit 

etmişlerdir. MDA ile birlikte GSH-Px seviyelerinin yüksek olması, oksidatif 

parametrelerin peridontitisin patogenezinde rol aldığını düşündürmektedir 

(302). 

Periodontitise sahip 13 hasta, sağlıklı 9 hasta üzerinden yürütülen 

başka bir çalışmada, hastalara faz 1 tedavisi uygulanmıştır. DOS ve tükürük 

örnekleri toplanan hastalardan tedavi öncesi ve sonrasında GSH-Px değerleri 

ölçülmüştür. Çalışma sonucunda, tedavi öncesi ve tedavi sonrası GSH-Px-

tükürük değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiştir 

(p>0,05). GSH-Px-DOS değerleri ise istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05) (303). Aynı şekilde, Guentsch A ve ark., periodontitisli bireylerde 

sağlıklı kontrol gruplarına göre artmış GSH-Px-tükürük aktivitesi olduğunu 

rapor etmişlerdir (304). 

Daha önceki çalışmalara benzer şekilde, Wei PF ve ark.’nın 19 

periodontitise sahip 9 sağlıklı birey üzerinden yaptıkları çalışmada, 

peridontitise sahip bireylerde GSH-Px-DOS seviyesinin daha yüksek olduğunu 

tespit etmişlerdir (305). Arana C ve ark.’ları, 19 sağlıklı, 24 kontrol altında olan 

tip 2  diyabetes mellitus ve 27 kontrol altında olmayan tip 2 diabeti  olan 

hastaların tükürük oksidatif stres parametrelerindeki değişiklikleri 

değerlendirmişlerdir. Ayrıca hastaların periodontal durumları kaydedilmiştir. 

Kontrol altında olmayan tip 2 diabetik hastalarda GSH-Px-tükürük seviyesi 

diğer iki gruba göre anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Ayrıca GSH-Px-
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tükürük değeri ile periodontal durum arasında pozitif korelasyon tespit 

edilmiştir (306). 

Canakci ve ark.’nın periodontitisli ve pre-eklampsili kadınlar üzerinden 

yürüttükleri bir çalışmada, serum, tükürük ve DOS örneklerinde total 

antioksidan durum ve antioksidanları değerlendirmişlerdir. Periodontitisli ve 

pre-eklampsili olan kadınlarda kontrol grubuna göre DOS ve serum SOD 

seviyesinin ve GSH-Px aktivitesinin; ayrıca serum, DOS ve tükürükteki total 

antioksidan durumun daha az olduğunu rapor etmişlerdir. Fakat, DOS ve 

serum örneklerinde MDA konsantrasyonunun daha yüksek olduğunu da 

göstermişlerdir (307). Moore S ve ark. da periodontal olarak sağlıklı ve 

periodontitisli bireylerde, tükürükte total antioksidan miktarını ölçmüşler ve iki 

grup arasında herhangi bir fark olmadığını rapor etmişlerdir (308). 

Aziz AS ve ark.’nın yaptıkları çalışmada; sigara içen ve içmeyen 

periodontise sahip erkek bireylerde, biyokimyasal oksidatif stres belirteçlerini 

değerlendirmeyi amaçlamışlardır. Periodontitise sahip bireylerde daha yüksek 

oksidatif stres meydana geldiğini tespit etmişlerdir. Çalışmanın sonucunda, 

GSH-Px seviyelerinin sigara içen periodontitise sahip bireylerde diğer gruplara 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğunu göstermiştir 

(p<0,05) (309). 

 Akpınar ÖÜA ve ark. yaptıkları çalışmada, sigara içen ve içmeyen 

bireylerde faz 1 tedavi sonucunda oksidatif stres parametrelerini 

değerlendirmişlerdir. Faz 1 tedavi sonucunda iki hasta grubunda toplam 

antioksidan değerlerini ölçmüşlerdir. Veriler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). Çalışmanın sonucunda edinilen bilgiler göstermiştir ki; 

cerrahi olmayan periodontal tedavinin oksidatif stresi azaltabileceğini 

doğrulamaktadır (298) 

Patel SP ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada, cerrahi olmayan periodontal 

tedavi sonrasında DOS ve serumda GSH-Px değerlerini araştırmışlardır. 

Cerrahi olmayan periodontal tedavi sonucunda enflamasyonun ve oksidatif 

stresin azalmasına bağlı olarak GSH-Px değerlerinde azalma meydana 
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gelmiştir. Bu değerlere ek olarak serum ve DOS değerleri arasında pozitif 

korelasyon gözlenmiştir (310). 

 GSH-Px ile ilgili en güncel çalışma ise 60 hasta üzerinden 

yürütülmüştür. Gruplar, sağlıklı (20), gingivitis (20), periodontitisli (20) hastada 

ve bu hastaları tedavi sonrasında tekrardan kontrol edilmek suretiyle 4. grubu 

oluşturulmuştur. DOS'daki GSH-Px düzeylerinin periodontal hastalıkların 

şiddeti ile doğru orantılı olarak arttığı gösterilmiştir. Periodontal hastalıklarda 

GSH-Px’ın yüksek değerlerde olması, oksidatif stresin bir belirteci olarak 

düşünülebilir (310).  

Bulgularımız bu konu ile ilgili yapılmış diğer çalışmaları destekler 

niteliktedir. Bu bulgular, dokularda koruyucu ve adaptif mekanizmaların bir 

sonucu olarak açıklanabilir. Yani; periodontitisli ve peri-implantitisli bireylerde 

artmış GSH-Px aktivitesinin enflame periodontal dokularda oksidatif strese 

karşı yanıt oluşturduğu şeklinde ifade edilebilir.  Patojenik bakteriler ve konak 

immün yanıtı arasındaki ilişkiye bağlı olarak, sitokin salınımında ve 

immünolojik aktivitedeki artış görülmektedir. İmmünolojik aktivite artışı ile 

ortamda PMNL hücrelerin sayısında artış meydana gelir. Bakteriyel antijenlerin 

stimulasyonuyla PMNL, büyük miktarlarda ROT üreterek ve salarak, dişeti 

dokuları, periodontal ligament ve alveoler kemiğin artmış oksidatif hasarına 

neden olmaktadır. ROT üretiminin artması nötrofillerin adezyon integrinlerini 

uyarır ve bu da dokularda artmış akümülasyonlarına ve antioksidan enzimlerin 

lokal olarak salınımına neden olur. Bunu takiben, temel maddelerin ve 

kollajenin yıkımı, aşırı proenflamatuvar sitokinlerin artmış stimulasyonu, lipit 

peroksidasyonu ve süperoksit salınımı prostaglandin E2’nin artmasına neden 

olur ve tüm bunlar kemik rezorpsiyonu ile ilişkili olduğu için kemik kaybının çok 

olduğu yerlerde antioksidan enzimlerin sayısının artışı meydana gelir. GSH-Px 

enzim artışı, dişeti dokularında oksidatif stres boyunca üretilen organik 

peroksitlerin detoksifikasyon reaksiyonlarında olası antioksidan 

kompensasyonu göstermektedir. Patolojilerdeki antioksidan cevap, hastalığın 

şiddetine ve boyutuna bağlı olarak artmaktadır.  
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PCT, enfeksiyonlar sırasında TNF-α ve bakteriyel endotoksinler 

tarafından güçlü bir şekilde uyarılan, daha çok karaciğerde ve akciğerde 

salgılanan polipeptid yapısında bir hormondur (186, 311). Enfeksiyonlar 

sırasında PCT karaciğerde, akciğerde, pankreasta ve bağırsaklarda bulunan 

nöroendokrin hücreler tarafından salgılanmaktadır (181, 312). Ayrıca 

bakteriyel ekzotoksinler, endotoksinler, TNF-α, IL-6 ve IL-2 gibi sitokinler 

tarafından PCT’nin üretimi uyarılabilmektedir (154). PCT salgılanmasını 

indükleyen en potent ürün endotoksindir, ikinci ürün ise TNF-α’dır. Bakteriyel 

uyarıya verdiği yanıt, PCT’yi ağır bakteriyel enfeksiyonun erken ve duyarlı bir 

göstergesi haline getirmiştir (313). 

 Gruplar arası, PCT sonuçları değerlendirildiğinde PCT-DOS değeri 

sağlıklı grupta 149,37±77,79, periodontitis grubunda 304,59±132,71, peri-

implantitis grubunda 415,95±247,16 ve sağlıklı implant grubunda 

145,05±44,32 olduğu tespit edilmiştir. PCT-tükürük değeri, sağlıklı grupta 

137,64±55, periodontitis grubunda 193,77±70,7, peri-implantitis grubunda 

537,4±286,73 ve sağlıklı implant grubunda 184,47±94,11 olduğu tespit 

edilmiştir. Gruplar arasında PCT-DOS seviyeleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur (p<0,05). Peri-implantitis grubunda PCT-DOS değeri 

en yüksek bulunmuştur. Peri-implantitis grubunu ise periodontitis grubu takip 

etmiştir. Sağlıklı diş ve sağlıklı implant grupları arasında ise istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 7, Şekil 9). Gruplar arasında, 

PCT-tükürük değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmaktadır (p<0,05). PCT-tükürük değerleri peri-implantitis grubunda en 

yüksek bulunmuştur. Sağlıklı grupta ise diğer bütün gruplardan farklı olarak en 

düşük değerler saptanmıştır. Sağlıklı diş ve sağlıklı implant grubu arasında 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 7, Şekil 10). 

Leira Y ve ark.’nın yürüttüğü bir çalışmada, kronik migren hastalığı olan 

periodontitisli  bireyler, kronik migren hastalığı olan dental olarak sağlıklı olan 

bireylerin ile sistemik ve dental olarak sağlıklı bireylerin PCT-serum seviyeleri 

değerlendirilmiştir. PCT-serum değerlerinin kronik migren hastalığı olan 

periodontitisli bireylerde, diğer gruplara göre anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu tespit edilmiştir (314).  
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Redman R ve ark.’nın yürüttüğü benzer bir çalışmada, romotoid artrit ve 

osteoartrit hastalığı olan bireylerde, serum ve uyarılmamış tükürükte PCT 

değerleri kıyaslanmıştır. Ağız içi muayenelerinde hastalar, periodontitis 

şiddetine göre hafif, orta, şiddetli ve dental olarak sağlıklı olmak üzere 4 gruba 

ayrılmıştır. Osteoartrit hastalarında yapılan değerlendirme sonucunda, PCT- 

serum seviyeleri; orta ve şiddetli periodontitise sahip bireylerde, hafif 

periodontitisli olan ve periodontitise sahip olmayan bireylere göre anlamlı 

derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Romotoid artritli hastalarda 

yapılan değerlendirmede ise, periodontitise sahip bireylerdeki PCT-tükürük 

seviyesi ile diğer gruplar arasında anlamlı fark tespit edilmemiştir (p>0,05). 

Çalışma sonucunda; PCT-serum-tükürük seviyelerinin osteoartritli bireylerde 

periodontitis için ayırt edici bir biyobelirteç olduğu gösterilmiştir (315). 

Hendek MK ve ark.’nın yaptığı çalışmada, farklı periodontal hastalıkları 

olan bireylerde PCT-tükürük düzeylerini değerlendirmişlerdir. 35 periodontitisli 

hasta, 18 gingivitisli hasta ve 19 periodontal olarak sağlıklı birey üzerinde 

yürütülmüştür. PCT-tükürük değerlerini sağlıklı grupta diğer gruplara oranla 

istatistiksel olarak düşük düzeyde bulunmuştur (p<0,05). PCT-tükürük 

değerleri periodontitis grubunda diğer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,05) (316). 

Aynı şekilde Redman R’ın sunduğu başka bir olguda, metastatik 

medüller karsinomaya sahip erkek bireyde gingival kist, periferal fibroma ve 

hiperplastik gingivitisinde karsinomaya eşlik ettiği görülmüştür. Redman R 

dişeti hiperplazilerinin metastatik medüller karsinomadan ziyade kötü ağız 

hijyeni ile ilişkili olduğunu düşünmüştür. Dental hijyenin iyileştirilmesine 

rağmen hiperplastik dişeti iltihabı ve periferik fibromanın tekrarladığı 

gözlenmiştir. Bu durum medüller karsinoma PCT, kalsitonin ve büyüme 

faktörlerinin etkisiyle ilişkilendirilmiştir. Periodontitis tablosunun şiddeti ile PCT-

serum-tükürük seviyeleri arasında bağlantı olup olmadığı araştırmıştır. PCT-

tükürük seviyeleri değerlendirilmiştir. PCT-tükürük seviyesinin, PCT-serum 

seviyesinden bağımsız olduğu tespit edilmiştir. Bu nedenle, medüller tiroid 

karsinom hastalarında orta ve şiddetli periodontitis teşhisi için PCT’nin yararlı 

bir belirteç olabileceği belirtilmiştir. PCT-tükürük-serum değerlerinin 
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korelasyonu, medüller tiroid karsinom ile hiperreaktif dişeti arasında pro-

inflamatuar bir bağlantı olduğunu düşündürmektedir. Medüller tiroid 

karsinomaya sahip bireylerde hiperplastik dişeti iltihabı, fibromlar ve kistler gibi 

dişeti büyümelerinin olağandışı sıklıkta meydana gelip gelmediğini belirlemek 

için daha fazla çalışma yapılması gerekmektedir (317). 

Ziebolz D ve ark., kan bağışı yaparken ağızdaki enfeksiyonların sadece 

yüzeysel değerlendirildiğini düşünerek, serumda belirli enzimlere bakmaya 

karar vermiştir. Hastaları ise sağlıklı, gingivitis, periodontitis olarak gruplara 

ayırmış ve PCT-serum değerlerini kaydetmişlerdir. İstatistiksel analizler 

sonucunda sağlıklı grup ile periodontitis grubu arasında rutin kan 

parametrelerinde anlamlı farklılıklar bulunmuştur (p<0,05). Periodontitise 

sahip bireylerde PCT-serum değerleri daha yüksek tespit edilmiştir. 

Periodontal dokulardaki enflamasyonun, kan bağışı sırasında donörleri ekarte 

etmek için yeterli bir neden olup olmadığı veya bu durumdaki potansiyel 

bağışçıların hariç tutulması gerekip gerekmediği henüz bilinmemektedir. 

Bununla birlikte, kan donörlerinin tıbbi muayenesinde en azından şiddetli 

periodontitis tablosunu ortaya çıkarmak için bir tarama yönteminin entegre 

edilmesi makul görünmektedir (318).  

Łyczek J ve ark.’nın ortodontik mikro-implantların çevresindeki 

enflamasyonu değerlendirmek üzere yapmış oldukları çalışmada, hastaları iki 

gruba ayırmışlardır. Birinci gruba işlemden önce antibiyotik profilaksisi 

verilmiştir. Diğer gruba ise plasebo ilaç verilmiştir. Hastaların implantasyon 

öncesi ve implantasyon sonrası 1., 3. ve 7. Günlerdeki PCT-serum değerleri 

incelenmiştir ve gruplar arasında istatistiksel olarak bir fark olmamakla birlikte 

her iki grupta 7. Günde PCT-serum seviyesi en yüksektir (p>0,05) (319). 

Galhardo LF ve ark.’ları ise enflamasyon durumunda, PCT-tükürük 

seviyesini değerlendirmek için sepsis tablosu olan ve olmayan iki hasta grubu 

üzerinden çalışma yürütmüşlerdir. Enflamatuar ve immünolojik serum 

belirteçlerinin serum dışında benzer şekilde tükürükte artacağını 

düşünmüşlerdir. Buna bağlı olarak sepsisi olan ve sepsisi olmayan hastalarda 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%C5%81yczek+J&cauthor_id=29706210
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PCT değerleri karşılaştırılmıştır. Sepsis grubunda PCT-tükürük değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,05) (320). 

Vaikjärv R. ve ark.’nın yürüttüğü diğer bir çalışmada, peritonsiller apsesi 

olan bireylerde sepsis için risk faktörlerini araştırmışlar ve PCT değerlerini 

kıyaslamışlardır. Sepsis tablosuna sahip bireylerde PCT değerlerinin normal 

olduğu görülmüştür. Peritonsiller apse tanısında CRP proteinin PCT’den daha 

iyi tanı markeri olduğu düşünülmüştür (321). 

Patel ve ark., tükürüğün kan için alternatif bir teşhis aracı olduğunu 

düşünmüşlerdir ve solunum yolları rahatsızlıkları ile bağlantısını 

araştırmışlardır. Sistemik durumu sağlıklı olan ve KOAH’a sahip bireylerde 

yürütülen çalışmada PCT değerlerinin KOAH alevlenmeleri sırasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,05). Çalışmanın 

sonucunda tükürüğün KOAH izleniminde ve alevlenme dönemindeki 

parametreleri değerlendirmek için uygun bir numune olduğu ortaya çıkmıştır 

(321). 

Bizim çalışmamızın sonuçları da enflamasyon durumunda PCT 

seviyesini değerlendiren diğer çalışmalarla uyumludur. Periodontal hastalıklar, 

polimikrobiyal enfeksiyöz durumlarıdır. PCT, enflamatuar hastalıklar için iyi 

bilinen, değeri değişen biyolojik belirteçlerden biridir. PCT-serum değerleri 

bakteriyel enfeksiyonlara yanıt olarak yükselirken,  tükürük ve DOS’daki değer 

değişimleri için halen araştırmalar devam etmektedir. Enflamasyon durumu ile 

ilişkili olarak enflamasyonun şiddetine paralel olarak  PCT seviyesinin artması 

beklenen bir durumdur. 

Neopterin, pteridin grubuna ait bir pirazino-pirimidin bileşiğidir. Hücre 

aracılı bağışıklık ile ilişkili bir biyokimyasal bir parametredir. Aktifleştirilmiş 

lenfositler Th tarafından salınan IFNy ile stimülasyon sonucu GTP, insan 

monositleri-makrofajları ve dendritik hücreler tarafından üretilir. Neopterin, çok 

önemli bir klinik parametredir, ancak fizyolojik olarak rolü şu ana kadar tam 

olarak tanımlanmamıştır. Neopterin seviyesi, çeşitli hastalıkların patogenezi ve 

ilerlemesinde önemli olan hücresel bağışıklık sisteminin aktivasyon aşamasını 

yansıtır. Vücut sıvılarındaki konsantrasyonunun ölçülmesi, bulaşıcı hastalık, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vaikj%C3%A4rv%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30993467
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gastroenteroloji, transplantoloji ve transfüzyoloji, romatoloji veya onkoloji gibi 

modern tıbbın birçok farklı alanında kullanılır. Nörolojik, kardiyovasküler ve 

otoimmün hastalıklarda, bu markerin yüksek seviyesi ile kanıtlanan hücre 

aracılı bağışıklık da aktive edilir. Neopterin konsantrasyonlarının ölçümleri, 

HIV virüsü ile enfekte olan veya immünmodülatör tedavi kullanılarak tedavi 

edilen hastaların tedavisinin izlenmesinde de yardımcı olur. Sindirim sistemi 

neoplazmları olan hastalarda neopterin düzeylerinin ölçülmesi sonucunda 

artan konsantrasyonu kanıtlanmıştır, ancak günlük klinik uygulamalarda rutin 

olarak kullanılmamaktadır (322).  

Elde edilen biyokimyasal analiz sonuçlarına göre gruplar arası 

neopterin-DOS değeri, sağlıklı grupta 2,49±1,75, periodontitis grubunda 

3,15±0,88,   peri-implantitis grubunda 2,94+1,17 ve sağlıklı implant grubunda 

2,99+0,83 olduğu tespit edilmiştir. Çalışmamızda gruplar arası neopterin-DOS 

değerinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p>0,05).  

Neopterin-tükürük değeri sağlıklı grupta 1,85±0,92, periodontitis grubunda 

2,66±1,02, peri-implantitis grubunda 3,65±1,17 ve sağlıklı implant grubunda 

1,99±0,72 olduğu tespit edilmiştir. Gruplar arası neopterin-tükürük değerleri 

arasında anlamlı fark bulunmuştur (p<0,05). Peri-implantitis grubunun 

değerleri en yüksek bulunmuştur. Bu değeri periodontitis grubu takip etmiştir. 

Sağlıklı implant ve sağlıklı grupta anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05) (Tablo 

8, Şekil 8).  

 Fiorillo L ve ark. yaptıkları meta analizde, 359 vakayı incelemişlerdir. 

Periodontitis patogenezinde, IFN-γ’nın baskın rol oynadığını ve IFN-γ’nın 

neopterin üretimini uyardığını göstermiştir. Klinik insan in vitro ve in vivo 

çalışmaları, interferon ve periodontitis arasında bir korelasyon olduğunu 

bildirmiştir. Peridontitise sahip bireyler ile neopterin düzeyleri arasında pozitif 

korelasyon olduğunu tespit etmişlerdir (323).  

Özmeriç N ve ark.’nın yaptığı çalışmada, sistemik olarak sağlıklı 13 

periodontitis hastası ve dental olarak sağlıklı 13 hasta çalışmaya dahil 

edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen bireylerden idrar, DOS ve tükürük 

toplanmıştır. Neopterin-tükürük- DOS seviyeleri periodontitis grubunda, kontrol 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Fiorillo+L&cauthor_id=29966238
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Ozmeri%C3%A7+N&cauthor_id=12146530
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grubuna göre daha yüksek bulunmuştur. Bu farklılık istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,05). Fakat idrar-neopterin seviyelerinde gruplar arası 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik yoktur (324). 

Mahendra L ve ark.’nın 20 kişi üzerinde yürüttükleri çalışmada, 

periodontitise sahip bireylerden elde edilen stimüle edilmemiş tükürükteki 

neopterin düzeylerini belirlemeyi ve bunları periodontal olarak sağlıklı kişilerle 

karşılaştırmayı amaçlamışlardır. Bizim çalışmamızla uyumlu olarak 

periodontitise sahip bireylerden elde edilen uyarılmamış tükürükte kontrol 

grubuna göre daha yüksek neopterin seviyesi kaydedilmiştir (155). 

Bodur A ve ark.’nın periodontitise sahip bireylerde yürüttükleri diğer bir 

çalışmada, katılan hastalardan idrar, tükürük ve DOS sıvısı toplanmıştır. 

Hastalara cerrahi olmayan tedavi uygulanmış olup neopterin değerleri 

kaydedilmiştir. Periodontal tedavi öncesine göre tedavi sonrasında hastalarda 

neopterin-tükürük-DOS-idrar seviyesinde azalma meydana geldi fakat 

değerler istatistiksel anlamlı değildi (p>0,05) (325). Bizim çalışmamızın 

sonuçlarıda bu çalışmaya benzer olarak; peri-implantitis grubunda neopterin-

DOS değeri sağlıklı diş ve sağlıklı implant grubuna göre daha yüksek 

bulunmuştur fakat istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,05) (326). 

 
Pradeep A  ve ark.’nın 60 kişi üzerinde yürüttüğü çalışmada,  sağlıklı, 

hafif, orta ve şiddetli seviyede periodontitis olmak üzere hastaları dört alt gruba 

ayırmıştır. Çalışmaya dahil edilen her bireyden DOS toplanarak ve neopterin 

değerleri analiz edilmiştir. Neopterin-DOS seviyeleri enflamatuvar hastalığın 

şiddetine paralel olarak artmıştır. Bu artış istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,05). Neopterin-DOS seviyesi, periodontal enflamasyonun ve konakçı 

cevabının bir belirteci olarak kabul edilebilir (327). 

Vrecko K  ve ark.’nın periodontitisten etkilenen 29 birey üzerinde 

yürüttükleri çalışmada, neopterin-tükürük-idrar düzeylerini 

değerlendirmişlerdir. İdrardaki neopterin konsantrasyonları, etkilenen dişlerin 

sayısının artmasıyla paralel olarak hafif ancak anlamlı olmayacak şekilde 

artarken, neopterin-tükürük seviyeleri, hastalıklı diş sayısı ile anlamlı ve pozitif 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Mahendra+L&cauthor_id=25728116
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pradeep+AR&cauthor_id=18062118
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Vrecko+K&cauthor_id=9495569


108 

 

bir korelasyon göstermiştir. Bu pilot çalışma, neopterin-tükürük 

konsantrasyonlarının, sistemik aktivasyonun tespit edilemediği durumlarda 

bile lokal immün aktivasyonu yansıtabileceğini göstermektedir (199). 

 Kanser hastalarında olduğu gibi bağışıklık sisteminin etkilendiği birçok 

hastalıkta Th 1 aktivasyonu artmaktadır. Buna bağlı olarak neopterin seviyesi 

artarken, neopterinin üretiminde rol oynayan triptofan düzeyi azalmaktadır. 

Lanser L  ve ark.’nın yürüttüğü bir çalışmada, kanser hastalarında triptofan 

metabolizmasıyla ilişkili olarak neopterin-serum düzeyinin arttığı tespit 

edilmiştir (328). 

Neopterin, dişlerin destekleyici yapılarının tahrip edilmesi ile karakterize 

edilen periodontitis gibi enflamatuar durumlarda yükselen değerli bir teşhis 

biyobelirteçidir. Biyobelirteçler arasında neopterin, vücut sıvılarında oluşur, 

şimdiki ve gelecekteki hastalık aktivitesi için bir tanı aracı olarak işlev görür. 

Prasanna JS ve ark. bu veriler ışığında, 30 periodontitise sahip bireyi 

çalışmaya dahil etmiştir. Bu bireyleri, menopoz öncesi ve sonrası olarak ikiye 

ayırmışlardır. Hastalara cerrahi olmayan periodontal tedavi uygulanmıştır. 

Tedavi öncesi ve sonrasında tükürük toplanmış ve neopterin seviyeleri 

değerlendirilmiştir. Her iki grupta da neopterin düzeylerinin cerrahi olmayan 

tedavi sonucunda azaldığı, cerrahi olmayan periodontal tedavinin 

enflamasyonu azaltmak için altın standart olduğunu gözlemlemişlerdir. 

Çalışmadan edinilen bilgiler, neopterin-tükürükteki düzeylerinin periodontal 

enflamasyon ve yıkımı tanımlamak için bir gösterge olarak kullanılabileceğini 

kanıtlar niteliktedir (329). 

Bodur A ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada, sağlık, gingivitis ve 

periodontitise sahip bireylerde neopterin-DOS seviyelerini kıyaslamak için 

düzenlenmiştir. Çalışmanın sonuçlarında, neopterin-DOS düzeylerinin, 

periodontal hastalık şiddetinin artması ile paralel olarak değişkenlik gösterdiği 

ortaya konmuştur. Periodontitise sahip bireylerin ortalama neopterin seviyesi 

sağlıklı ve gingivitis gruplarından anlamlı derecede yüksektir (p<0,05). Sağlıklı 

ve gingivits gruplarında ise anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05) (325). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lanser%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=32153576
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Prasanna%20JS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28523257
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Neopterin, hücre aracılı bağışıklık ile ilişkili olan pteridin sınıfına ait bir 

markerdır. İnterferonla uyarılan makrofajlar tarafından üretilir. Vücut 

sıvılarındaki neopterin seviyeleri enfeksiyonlarda, otoimmün hastalıklarda, 

malignitelerde ve allogreft reddi gibi durumlarda yükselir. Periodontitis ise, 

biyofilmin konakçı immünoenflamatuar yanıtı ile karmaşık etkileşimlerini ve 

daha sonra kemik ve bağ dokusu homeostazındaki değişiklikleri içerir.  DOS, 

PİOS ve tükürük analizi, periodontal hastalıkta konakçı yanıtının rolünü 

değerlendirmek için invazif olmayan bir yol sağlar. Periodontal enflamasyonun 

ve konakçı tepkisinin bir göstergesi olarak potansiyel olarak kabul edilen 

neopterin düzeylerinin periodontitis ve peri-implantitiste artması doğal 

karşılanabilecek bir durumdur. Bizim sonuçlarımıza göre; peri-implantitis ve 

periodontitis gruplarına ait neopterin-DOS değerlerinde artış gözlenmiştir. Bu 

artışın istatistiksel olarak anlamlı olmaması, DOS miktarındaki yetersizlik, 

alınan numunenin buffer solüsyonu ile dilüe edilmesiyle ve örnek sayısının 

azlığı ile ilişkili olduğunu düşünmekteyiz.  
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8.SONUÇLAR 

1. DOS, PİOS ve tükürükten elde edilen numuneler kullanılarak ELISA 

yöntemi kullanılarak yapılan biyokimyasal analizler peri-implanter ve 

periodontal hastalıklarda erken tanı için klinik periodontal parametrelere 

yardımcı bir yöntem olarak kullanılması düşünülebilir. 

2. Peri-implantitis grubunda; Pİ, SKİ, SCD, KAS ve Gİ değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı derecede sağlıklı diş ve sağlıklı implant 

grubuna göre yüksek bulunmuştur.  

3. Periodontitis grubunda: Pİ, SKİ, SCD, KAS ve Gİ değerleri derecede 

sağlıklı diş ve sağlıklı implant grubuna istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur.   

4. Peri-implantitis ve periodontitis grubunun yaş ortalaması sağlıklı diş ve 

sağlıklı implant grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksektir. Periodontal sağlığın bozulması yaşla birlikte plağa ve diğer 

etyolojik faktörlere maruziyetin artması sonuç arttığı düşünülmüştür. 

5. Gruplar arasında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilmiştir.  Peri-implantitis ve periodontitis vakaları erkek 

hastalarda daha yüksek oranda görülmüştür.  

6. Gruplar arasında diş fırçalama sıklığı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur. Sağlıklı diş ve implant grubundaki hastaların 

fırçalama sıklığı daha yüksektir.  

7. Gruplar arasında ek temizlik malzemeleri kullanılması açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiştir. Peri-implantitis ve 

periodontitis grubunun ek temizlik malzemesi kullanma alışkanlığı yok 

denecek kadaz az bulunmuştur. Bu grupta patojenik plağa maruziyetin 

artması hastalık tablosunun oluşmasını kolaylaştırmıştır. 

8. GSH-Px-DOS ve neopterin-DOS düzeyleri, peri-impantitis ve 

periodontitis grubunda artış göstermesine rağmen diğer gruplar ile 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır.   

9. GSH-Px-tükürük seviyeleri gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmuştur. Peri-implantitis grubunda en yüksek bulunmuştur. 

Bunu sağlıklı implant grubu ve periodontitis grubu takip etmiştir.  
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10.  PCT-DOS değerleri açısından gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı 

fark vardır. Peri-implantitis grubu en yüksek seviyeye sahipken, bu 

değeri periodontitis grubu takip etmiştir. 

11.  PCT-tükürük seviyeleri değerlendirildiğinde; gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Gruplar içerisinde en 

yüksek değer peri-implantitis grubuna aittir. Diğer gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır.  

12.  Neopterin tükürük değerleri arasında; gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark tespit edilmiştir. Peri-implantitis grubu en yüksek 

değere sahip iken ve onu periodontitis grubu takip etmiştir.  

13.  Peri-implantitis ve periodontitis patogenezinde yer alan biyokimyasal 

mediatörlerin seviye değişikliklerinin incelenmesiyle hastalıklarla ilgili 

yeni bakış açıları geliştirilebilmesi mümkündür.  Bu parametrelerin 

periodontal hastalıkların erken tanısında kullanılabileceğini 

düşünmekteyiz. Fakat daha ileri düzey çalışmalar ile desteklenmesinin 

gerekliliği kanısındayız.  
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