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OZET

Engin OZGUR, implant Uygulamalarinda Hasta Memnuniyeti, Peri-implant Doku
Saghgr ve Serum IL-6, CRP, sST-2 Diizeylerinin Degerlendirilmesi: Prospektif
Kesitsel Bir Calisma, Baskent Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Periodontoloji

Doktora Programi, Doktora Tezi, 2022

Amagc: Dental implant tedavisi gérmiis hastalarda idame déneminde hasta memnuniyetini
ve hastalarin tedaviye dair bilgi diizeylerini 6l¢gmek ve peri-implant doku sagliginin peri-
implant sulkuler sivida (PISS) ve serumda IL-6, CRP ve sST-2 iizerine etkisini

degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya implant tedavisi gérmiis 265 hasta dahil edilmistir.
Hastalara klinik ve radyografik degerlendirmenin yaninda “OHIP-14" ile hazirlanan
“Memnuniyet-Pozitif Tutum” ve “Bilgi” Olgekleri uygulanmistir. Bunun yaninda dahil
edilme kriterlerini karsilayan 69 hastadan PISS ve serum orneklerinde IL-6, CRP ve sST-2

diizeyleri analiz edilmistir.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin ortalama yas1 53.07’dir. Katilimcilarin %57.7’si
(n=153) kadin, %42.3’1i (n=112) erkektir. 265 hastadan 113’1 (%42.6) peri-implant saglik,
88’1 (%33.2) peri-implant mukositis ve 64’ (%24.2) peri-implantitis grubuna dahil
edilmistir. Uygulanan 6lgek skorlarina gére OHIP-14 skorlar1 peri-implantitis grubunda
daha yiiksektir (p<0.001). Katilimeilarin implant tedavisinden genel olarak memnuniyet
diizeyleri yiiksek iken, peri-implantitis grubunda bu memnuniyetin anlamli derece azaldig:
gozlenmistir (p<0.001). OHIP-14 skorlar1 hasta memnuniyeti ile negatif, bilgi diizeyi ile
pozitif yonli korelasyon gdstermistir. OHIP-14, memnuniyet ve bilgi skorlar
katilmcilarin yasindan ve cinsiyetiden etkilenmemektedir. PISS hacmi peri-implant
hastalik siddetiyle artis gostermektedir (p<<0.001). PISS’de sST-2’nin total miktart peri-
implant hastaliklarda daha yiiksek diizeydedir (p=0.043). PISS’de gruplar arasinda IL-6
diizeyi agisindan farklilik gézlenmemistir (p=0.415). Serumda peri-implantitis grubunda
CRP diizeyi daha yiiksek seyrederken (p=0.034), IL-6 (p=0.110) ve sST-2 (p=0.247)

acisindan gruplar arasinda bir fark bulunmamaktadir.

Sonu¢: Genel olarak hastalarin dental implant tedavisinden duyduklari memnuniyet
yiiksektir. Bu memnuniyet peri-implant hastaliklarla birlikte azalmaktadir. Diger taraftan

hastalarin OHIP-14 skorlar1 ve hastalik siddetinin artmasi bilgi diizeyindeki artigla

il



koreledir. Yani yasanan olumsuz tecriibeler ve biyolojik komplikasyonlar hastalarin tedavi
memnuniyetini diiglirlirken, yagsanan olumsuz tecriibeler sonrasinda hastalarin bilgi diizeyi
artmistir. PISS hacmi hastalik siddetiyle artis gsterirken, peri-implant hastaliklarda sST-2
total miktar1 da artmistir. Serumda ise peri-implant hastaliklarla CRP, IL-6 ve sST-2

acisinda anlamli bir iliski gozlenmemistir.

Anahtar Kelimeler: Dental Implantlar, Hasta Tarafindan Bildirilen Sonug Olgiitleri,
Hayat Kalitesi, C-reaktif Protein, Solubl ST-2

Bu tez ¢alismas1 Baskent Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan

onaylanmistir (Proje no: D-KA 19/31).
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ABSTRACT

Engin OZGUR, Evaluation of Patient Satisfaction, Peri-implant Tissue Health and
Serum IL-6, CRP, sST-2 Levels in Implant Treatments: A Prospective Cross-
sectional Study, Baskent University Institute of Health Sciences Periodontology

Doctorate Program, PhD Thesis, 2022

Objective: To measure the patient satisfaction and knowledge level about the treatment
during the maintenance phase in patients who received dental implant treatment, and to
evaluate the effect of peri-implant tissue health on IL-6, CRP and sST-2 in peri-implant
sulcular fluid (PISS) and serum.

Material and Method: 265 patients who received implant treatment were included in the
study. In addition to the clinical and radiographic evaluation, the "Satisfaction-Positive
Attitude" and "Knowledge" scales with "OHIP-14" were applied to the patients. In
addition, IL-6, CRP and sST-2 levels were analyzed in PISS and serum samples from 69

patients who met the inclusion criteria.

Results: The mean age of the patients participating in the study was 53.07. 57.7% (n=153)
of the participants were female and 42.3% (n=112) were male. Of the 265 patients, 113
(42.6%) were included in the peri-implant health group, 88 (33.2%) were included in the
peri-implant mucositis group, and 64 (24.2%) were included in the peri-implantitis group.
Compared to the applied scale scores, OHIP-14 scores were higher in the peri-implantitis
group (p<0.001). While the general satisfaction level of the participants from the implant
treatment was high, it was observed that this satisfaction decreased significantly in the
peri-implantitis group (p<0.001). OHIP-14 scores showed a negative correlation with
patient satisfaction and a positive correlation with knowledge level. OHIP-14, satisfaction
and knowledge scores are not affected by the age and gender of the participants. PISS
volume increases with peri-implant disease severity (p<0.001). The total amount of sST-2
in PISS is higher in peri-implant diseases (p=0.043). In PISS, no difference was observed
between the groups in terms of IL-6 level (p=0.415). While the serum CRP level was
higher in the peri-implantitis group (p=0.034), there was no difference between the groups
in terms of IL-6 (p=0.110) and sST-2 (p=0.247).
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Conclusion: In general, patients' satisfaction with dental implant treatment is high. This
satisfaction decreases with peri-implant diseases. On the other hand, the increase in the
OHIP-14 scores of the patients and the severity of the disease correlated with the increase
in the level of knowledge. In other words, while the negative experiences and biological
complications decreased the treatment satisfaction of the patients, the knowledge level of
the patients increased after the negative experiences. While PISS volume increased with
disease severity, sST-2 total amount also increased in peri-implant diseases. In serum,
however, no significant relationship was observed with peri-implant diseases in terms of

CRP, IL-6 and sST-2.

Keywords: Dental Implants, Patient Reported Outcome Measures, Quality of life, C-

reactive Protein, Soluble ST-2

This study was approved by Baskent University Institutional Review Board (Proje no: D-

KA 19/31).
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1.GIRIS

Oral kavite, viicutta mikroorganizma yogunlugunun en fazla oldugu alanlarindan
biridir. Agiz igerisinde lokalizasyona gore farklilik gostermekle birlikte mikro oluklar
icerisinde ortalama 2700'den fazla mikroorganizma cinsi, 700'den fazla bakteri tiirli
bulunmaktadir (1,2). Mikroorganizma g¢esitliliginin artmasi, patojenler arasindaki
etkilesimi karmagiklagtirip, sagligi olumsuz etkileyebilir. Filogenetik cesitliligin daha
diistiik oldugu durumlar, daha iyi agiz sagligi, daha diisiik biyofilm skorlari, daha az ¢iiriik

dis sayisi, daha az gingival kanama ve daha si1g periodontal ceplerle iligkilendirilmektedir
A3).

Oral kavitede dil, tonsiller, dis yiizeyleri, gingival sulkuslar, damak, yanaklar ve bu
yiizeylerdeki oluklar, mikroorganizmalar i¢in rezervuar gorevi gorir (1,2,4). Rezervuar
alanlarin bakteriyel diizeylerinde farkliliklar bulunmaktadir. Dil ve tiikriik, disler ve
gingival sulkuslarla kiyaslandiginda daha biiyiikk bir rezervuardir (2). Agiz igerisindeki
lokalizasyona bagli olarak fiziko-kimyasal sartlarda degisiklik meydana gelebilmektedir.
Bolgesel olarak oksijen diizeylerinde, pH seviyesinde, sicaklikta, redoks potansiyelinde
farkliliklar gozlenebilir (1,4). Mikroorganizmalarin bolgesel olarak yogunluklarinda

gozlenen farkliliklar bu degiskenlerden kaynaklaniyor olabilir.

Oral kavitenin rezervuar alanlarinda biriken tiim mikroorganizma tiirleri hastalikla
iliskili degildir. Ozellikle dis yiizeylerinde biriken dental biyofilm mikrobiyatasinda bazi
bakteriler, iki major hastalik olan ¢iiriik ve periodontal hastalikla iligkilidir. Supragingival
biyofilm genellikle dis ciiriikleriyle iligkili bir kompozisyon igerir. Streptococcus ve
Lactobacillus ¢uriikle iligkili major etiyolojik ajanlar olarak degerlendirilir ve
supragingival plakta yiiksek diizeyde bulunur. Diger taraftan periodontal hastalikla iligkili

floranin 6nemli boliimii gingival sulkusta birikim gosterir (3,4).

Socransky ve ark. periodontal hastalikla iliskilendirdigi bakteri tiirlerini kirmizi
kompleks olarak tanimlamis ve Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), Treponema
denticola (T. denticola) ve Tannerella forsythia'y1 (T. forsythia) bu gruba dahil etmistir (5).
Periodontal hastalik ve ¢iiriigiin gelisiminde biofilmin rolii {izerine 2017 yilinda yapilan
Diinya Calistay1 Konsensus Raporu'nda ise P. gingivalis, T. forsythia ve T. denticola'ya ek
olarak Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans) da major

periodontopatojen olarak degerlendirilmektedir (6).



1.1. Periodontal Saghk

Periodontal dokularda saglik, mikroskobik, makroskobik, mikrobiyolojik ve klinik
periodontal parametreler yoniinden ele alinabilir. Saglikli periodontal dokularin
makroskobik bulgular1 arasinda, soluk pembe renkte goriiniim, siki kivam, keratinize
disetinde portakal kabugu dokusu, bigak sirtt sonlanma yer alir. Ayrica saglikli dokular

sondlamaya direnglidir ve kanama g6zlenmez (7).

Mikroskobik olarak disetine bakildiginda, digetinin oral kaviteye bakan yiiziinli ¢ok
kath keratinize epitel dokusunun kapladigi gozlenir. Disetinin sulkusa bakan yliziinde
sulkuler epitel yer alir. Sulkuler epitel keratinize olabilme o6zelligi tasimasina karsin
keratinize degildir (8). Sulkuler epitelin apikalinden bag dokusuna kadar birlesim epiteli
yer alir ve birlesim epiteli dis ylizeyine hemidesmozomlar ile baglanarak epitelyal
atagmani olusturur. Birlesim epitelinin apikalinden alveolar krete kadar bag dokusu uzanir.
Bu alanda disi her yonde saran kollajen fibriller bulunur. Bu kollajen fibrillerin sementin
icerisine gomiilen kismima Sharpey lifleri denir ve Sharpey lifleri ile dise tutunan bu
fibriller bag dokusu atagmanini olusturur (9). Bag dokusu fibrillerinin ve
hemidesmozomlarla dis ylizeyine tutunan epitelin birlikte olusturdugu yumusak doku
bariyerine suprakrestal doku atagsmani denir. Suprakrestal doku atagmani klinik saglik i¢in
biiyiik bir 6nem tagimaktadir. Bu dokularin mikroorganizmalara kars1 gosterdigi direng,

onctli bir savunma hatti olarak degerlendirilmektedir (10).

Periodontal dokularda saglik, mutlak saglik ve klinik saglik olarak ikiye ayrilir (11).
Periodontal dokularda mutlak saglikla kastedilen periodontal dokularin histolojik olarak
enflamasyona dair herhangi bir bulgunun bulunmamasi ve periodonsiyumda anatomik bir
degisikligin olmamasidir. Ancak, klinik sartlarda diseti sulkusunun mutlak sekilde
mikroorganizmadan arindirilmas1 miimkiin degildir. Yetigkin bireylerin tamaminda degilse
bile biiylik cogunlugunda mutlak sagliktan s6z edilemez. Klinik saglikli disetinde, sulkuler
bolgede az miktarda mikroorganizma birikimi gozlenir (12). Bu durumda mikroorganizma
ve Uriinlerinin neden oldugu kemotaktik uyaranla damarsal yapilarda geg¢irgenlik bir miktar
artmigtir. Notrofillerin ve monositlerin dokuya gegisi baglamistir ve sulkusta az miktarda
ndtrofil birikimi gézlenmektedir. Mikroorganizmalarin sulkustaki organizasyonu arttikca,
dokuda biriken savunma hiicrelerinin yogunlugu ve buna bagli olarak enflamasyonun

siddeti artacaktir ve klinik tabloda degisiklikler meydana gelecektir (13).

Klinik anlamda dokularin enflamasyon ydniinden degerlendirilmesinin en kolay ve



etkili yolu sondlamada kanama varligidir (14). Enflamasyon sonucunda sulkuler epitelde
meydana gelen mikro iilserasyonlar dokunun sondlamaya direncini azaltarak, kanamasina
neden olur. Diger taraftan saglikli dokunun sondlamaya direnci yiiksektir. Ancak,
sondlama sirasinda uygulanan kuvvet de belirleyicidir. 0,25 N’dan yiiksek kuvvetle
sondlanmas1 dokuda travma meydana getirerek hatali pozitif yanita neden olabilir (14,15).
Klinik histolojik ¢aligmalar sondlamada kanamanin sislik, kizariklik gibi enflamasyonun
gorsel bulgularina gére daha erken ortaya ciktigini gostermistir (16). Bu nedenle klinik

sagligi degerlendirmede en etkili yontem sondlamadir.

Saglikli periodontal dokularda sondlamada kanamanm yaninda diger klinik
bulgulari; sulkus derinliginin 3 mm ve altinda olmasi, disin periodontal atagmaninda bir
yikim olmamasi, disetinde kizariklik, sislik, piirtiikliiliikk kaybi, kivam kaybi, pii akist

bulgularinin gézlenmemesidir (11).

Radyografik degerlendirme, periodonsiyumun klinik degerlendirmesinin 6nemli
bilesenlerinden biridir. Radyografik agidan degerlendirildiginde, biitiinliigiinii koruyan bir
periodonsiyumda disler ¢evresinde biitiinliigii bozulmamis bir lamina dura gdzlenir.
Furkasyon bolgesinde kemik yikimina dair bir bulgu yoktur. Mine sement birlesimi ile
alveolar kretin en koronal kismi arasindaki mesafe ortalama 2 mm’dir. Bu mesafenin
saglikli bireylerde 1 mm ile 3 mm arasinda degisebilecegi gosterilmistir (17,18). Hastanin
yasl, disin tipi, angulasyonu, siddetli atrizyon varligi mine sement ¢izgisiyle alveolar kret
arasindaki mesafeyi etkileyebilecegi g6z Onilinde bulundurularak, radyografik

degerlendirmede dikkatli olunmalidir.

Periodontal bolgede bakteriler kommensal bir etkisim igerisinde belirli harmoniyle
varliklarimi siirdiiriirler. Mikoorganizma saglikli dokularin bir pargasidir. Periodontal
saglikli bolgelerde mikroorganizma yogunlugu goreceli olarak daha azdir. Bakteriyel
kolonizasyon igerisinde gram pozitif koklar ve ¢ubuklar baskindir (19,20). Streptococcus,
Actinomyces, Veillonella, Capnocytophaga, Leptotrichia periodontal saglikli florada
baskin tiirler arasindadir (21,22). Diger taraftan saglikli periodonsiyumda bag dokusu

igerisinde fibroblast ve lenfosit hiicreleri baskindir (20).

1.2. Gingivitis

Gingivitis, genellikle dental biyofilm akiimiilasyonu ile baslayan, bolgeye 6zgii bir



durum olup, atagsman kaybi olmaksizin periodonsiyumda gelisen enflamasyondur (23).
Gingivitis olgularinda agrinin nadiren gozlenmesi nedeniyle hastalar sikliklar durumun

farkinda degildir (24).

Klinik olarak gingivitiste, yumusak dokunun renginde ve yiizey Ozelliklerinde
degisiklikler meydana gelir. Digeti soluk pembe rengini kaybetmistir ve parlak kirmizi
renktedir. Diseti yiizeyindeki piirtliklii yap1 ortadan kalkmistir ve daha piiriizsiiz bir ylizeye
sahiptir. Odeme bagl olarak diseti sinirinda biiyiimeler gozlenir, disetinin kivami
bozulmustur ve kanamaya yatkinligi artmistir (25). Siddetli olgularda hasta; fir¢alarken
disetlerinde kanama, tlikriikte kan, agiz kokusu, disetlerinde kizariklik ve sislik
sikayetlerini bildirebilir (26).

Page ve Schroeder, gingivitisi, erken ve yerlesmis lezyon olmak iizere iki alt grupta
incelemistir (27). Erken lezyon, 7-10 giinliik biyofilm akiimiilasyonu sonrasinda gelisir.
Biyofilmin matiirasyonuyla birlikte konak yanit gelisir ve bag dokusunda nétrofil sayisinda
artis meydana gelir. Fibroblastlar dejenere olmasiyla, apoptozise ugramaya baglar ve
kollajen fibrillerde yikim go6zlenir. Sulkuler epitel ve birlesim epiteli prolifere olarak
mikroorganizma ve bag dokusu arasinda bariyer olusturmaya calisir (27). Yerlesmis
lezyon, plagin 2-3 hafta boyunca organizasyonunu siirdiirmesiyle ortaya cikar. Bu
donemde kollajen yikimi artmistir ve enflamatuvar infiltrat daha derin dokulara ilerlemistir
(28). Hastalik bu asamada kronik gingivitis olarak degerlendirilmeye baslar. Yerlesmis
lezyona gegilmesiyle dogal immun yanittan adaptif immun yanita gecilmistir (27).
Enflamatuvar infiltratta baskin hiicreler makrofajlar, T ve B lenfositlerdir. Lezyonun %10
ile %30’unu plazma hiicreleri olusturur (29). Bu asamada birlesim epiteli ve sulkuler
epitelin yapist bozulmustur ve cep epiteline doniisim baslamistir. Subgingival
mikroorganizmalarin doku igerisinde daha derin bolgelere ilerlemesi kolaylagmistir. Bu

asamada enflamasyon epitel ve bag dokusunu iizerinde etkilidir (30).

Gingivitis lezyonlar1 mikrobiyolojik agidan degerlendirildiginde, hastaligin ortaya
cikmasiyla endojendz tiirlerin diizeyinin arttig1 bildirmistir (31). Gingivitisin gelismesi ve
ilerlemesiyle floradaki mikroorganizma g¢esitliligi artis gosterir (32). Biyofilm ornekleri
iizerinde yapilan arastirmalarda gram pozitif anaeroplarin (Actinomyces viscosus,
Parvimonas micra ), gram pozitif fakiiltatiflerin (Streptococcus tiirleri) ve gram negatif
anaeroplarin (Campylobacter gracilis, Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia,

Veillonella parvula) gingivitisle iliskili oldugu bildirilmistir (33).



Sondlamada kanamanin varligi, gingival enflamasyonu belirlemenin en kolay yolu
olup, hastaligin varliginin ve diizeyinin objektif ve en dogru sekilde belirlenmesine olanak
tanir (34). Klinikte biitiinliigii bozulmamis bir periodonsiyumda, radyografik olarak disler
cevresinde alveolar kemik kayb1 olmaksizin, sondlamada kanama skorunun %10 ila %30
arasinda oldugu durum lokalize gingivitis olarak tanimlanirken, kanama skorunun %30’un
tizerinde oldugu durumda generalize gingivitis tanis1 konur. Azalmis bir periodonsiyum
varliginda veya basarili bir sekilde tedavi edilmis periodontitis olgularinda gingivitis tanisi
konmasi i¢in cep derinliginin 3 mm ve altinda olmasi gerekir. Bu durumda kanama skoru
%10 ila %30 araligindaysa lokalize, %30’dan fazlaysa generalize gingivitis olarak

degerlendirilir (35).

1.3. Periodontitis

Periodontitis, kronik multifaktoryel enflamatuvar bir hastalik olup, disbiyotik

biyofilmle iliskilidir ve periodontal atasmanda geri doniisiimsiiz yikimla ortaya ¢ikar (36).

Klinikte bir peridontitis hastasi, hastaligin siddetine bagli olarak sislik, kizariklik,
hiperemik dokular ve yogun distast birikimiyle izlenir. Atasman kaybinin ve
enflamasyonun siddetine gore diseti ¢ekilmeleri veya diseti biiyiimeleri gozlenebilir (37).
Yumusak doku rezilyensinin azalmasit ve sulkuler epiteldeki iilserasyonlar kanamaya
yatkinligr arttirmistir. Destek dokularda ileri yikimlarin gozlendigi durumlarda dislerin
mobilitelerinde artig ve hatta dislerde migrasyon meydana gelebilir. Cep derinliginin arttig1
alanlarda  siliplirasyon  gozlenebilir.  Periodontal hastaliklarda  genellikle agr
gozlenmemesine karsin yikimin ilerledigi durumlarda periodontal apselere ek olarak agri

ortaya ¢ikabilir (38).

Radyografik olarak yapisal biitiinliigli bozulmamig bir periodonsiyumda alveolar
kret, mine sement c¢izgisinden ortalama 1-3 mm uzakliktayken, periodontitiste alveolar
kemikte meydana gelen yikim nedeniyle bu mesafe artmistir (17,18,39). Periodontitis
gelistiginde enflamatuvar bir siirecin sonunda alveolar kemikte bir yilkim meydana gelir.
Radyografik degerlendirme klinisyene ge¢miste meydana gelen kemik kaybinit ve uzun
donemli takiplerde kemik kaybinin ilerleyisi hakkinda bilgi verir. Ancak, azalmis
periodonsiyum iizeri periodontal saglik olgularint radyografik olarak karar vermek

miimkiin degildir (11).



Periodontitis olgularinda bakteriyel cesitlilik ve yogunlukta artts meydana
gelmektedir. Periodontopatojen olarak degerlendirilen P. gingivalis, T. denticola, T.
forsythia ve A. Actinomycetemcomitans diizeylerinde artis gozlenir (40). Bu tiirler saglikli
bireylerde de izole edilmesine karsin hastalikli bolgelerdeki diizeyleri 6nemli Olciide
artmigtir (41). Bununla birlikte turuncu kompleks olarak adlandirilan Fusobacterium,

Campylobater, Prevotella tiirlerinin periodontitis olgularinda arttig1 bildirilmistir (42).
Klinikte periodontitis tanis1 koyarken,

1. Komsu olmayan en az 2 diste interdental bdlgede 2 mm ve/veya daha fazla klinik
atagsman kaybinin olmasi veya

2. Komsu olmayan iki diste bukkal ya da oral 3 mm ve/veya daha fazla klinik
atasman kayb1 ile birlikte 3 mm’den derin cep varligi aranir. Burada 6nemli olan
periodonsiyumda meydana gelen kaybin periodontal hastalik kaynakli olmasidir. Bu
nedenle endo-perio lezyonlarin, vertikal kok kiriklarinin, gomiilii dislerin, ¢iiriik veya
hatali restorasyonlar gibi lokal faktdrlerin neden oldugu kayiplar degerlendirme dist

tutulmalidir (43).

Subgingival biyofilm, diseti ve periodontal dokularda enflamatuvar cevab1 baslatir ve
devam ettirir. Bakteriler, tirettigi toksik iirlinlerle dogrudan doku hasarina neden olabilirler.
Mikroorganizmalarin patojenitesi yani hastalik yapma giicli viriilans olarak tanimlanir ve
degiskenlik gosterebilir. Periodontal hastalik patogenezinde ¢ok cesitli viriilans faktorleri
etkilidir. Bunlar arasinda gram negatif bakterilerin dis membraninda bulunan
lipopolisakkarid (LPS)'ler, gram-pozitif hiicre duvarinda bulunan lipoteikoik asid (LTA) ,
amonyak (NH3) ve hidrojen siilfiir (H2S) iiriinleri ve biitirik asit ve propiyonik asit gibi
bakteriyel enzimler ve zararli lrlinler, P. gingivalis'in {rettigi gingipain’ler, diseti
dokularina invaze olabilen P. gingivalis ve A. Actinomycetemcomitans gibi periodontal
patojenler, P. gingivalis’in fimbriasi, bakteriyel deoksiriboniikleik asit ve ekstraseliiler

deoksiriboniikleik asit (¢eDNA) sayilabilir (44—-50).

Konak hiicreleri viriilans faktorlerini Toll-like reseptorler (TLR) araciligiyla tespit
etmektedir. TLR’ler mikrop ile iliskili molekiiler yapilar “pathogen-associated molecular
patterns" (PAMPs)’i taniyan hiicre-yiizey reseptorleridir ve farkli patojenlerde bulunan
molekiiler yapilar1 kapsar (51). Konakta TLR reseptorlerinin ekspresyonunu saglayan
baslica hiicreler dendritik hiicreler, makrofajlar, epitel hiicreleri ve osteoblastlardir (52).

TLR-4 gram-negatif bakterideki LPS ile birlikte hiicre-i¢i olaylar1 baglatir ve sitokinler gibi



enflamatuvar mediyatorlerin artisina ve dendritik hiicreler gibi immiin hiicrelerin
farklilagmasina neden olurlar (53). LTA dogrudan TLR-2’yi ve enflamatuvar yanit1 uyarir,
damarlarin geniglemesine ve gegirgenligin artmasina neden olur, bdylece kemotaksisle
bolgeye gelen l6kositler tarafindan pro-enflamatuvar mediyatorler salinir ve enflamatuvar
yanit giiclenir (54). TLR’lerin baglantis1 sadece sitokin artisini saglayan dogal
immiinitenin uyarilmasi i¢in degil, antijen sunan-hiicrelerin aktivasyonu i¢in de dnemlidir

(52).

Periodontitiste doku hasarinin ¢ogu subgingival bakteriyel biyofilme karst olusan
yanitta, cesitli enflamatuvar mediyatdrler ve yikici enzimlerin asir1 ve diizensiz olarak
iiretiminden kaynaklanmaktadir. Konak cevabini da diizenleyen bu mediyatorler arasinda

sitokinler, prostanoidler ve matriks metalloproteinaz (MMP)’lar yer alir (55,56).

Sitokinler, ¢oziinebilen proteinlerdir ve bir hiicreden diger hiicreye sinyalleri ileten
aracilar olarak gorev yaparlar. Sitokinler hiicre yiizeylerindeki reseptorlere baglanirlar,
hiicre-i¢i olaylar serisini tetiklerler, boylece hiicrenin davranisini degistirir ve daha ¢ok
sitokin iiretimiyle birlikte enflamasyonun siddetinin artmasina neden olur. Sitokinler;
notrofiller, makrofajlar ve lenfositler gibi immiin sistem hiicreleri ile fibroblastlar,
endotelyal hiicreler ve epitelyal hiicrelerin de dahil oldugu periodonsiyumdaki birgok hiicre
tarafindan salgilanirlar. Enflamatuvar yanmitin ilk adiminda sitokinler tarafindan
uyarilmasiyla endotelyal hiicrelerde kontraksiyon, damar gecirgenliginde artis meydana

gelecek ve savunma hiicrelerinin dokuya geg¢isi artacaktir (57).

Mikroorganizmalar ilk olarak dogal bagisik yaniti uyararak dokuda periodontal
hastalikla iligkili sitokinlerden interlokin (IL)-1p, IL-6, tiimor nekroz faktor alfa'nin (TNF-
a) artisina neden olmaktadir. IL-1 ve IL-6 dogal yanitin karakteristik sitokinlerinden olup,
enflamatuvar hiicrelerin migrasyonundan ve osteoklastogenezisten sorumludurlar (58,59).
TNF-a damar i¢indeki hiicrelerin dokuya ge¢isini arttirmakta, kemokin {iretimini
uyarmakta, kollajen, jelatin ve elastin gibi hiicreler-arasi matriks molekiillerinin yikiminda
etkin bir enzim olan proteolitik enzim ailesinden olan MMP salgisin1 arttirarak ve
osteoklastlar1 uyararak periodontal dokularda yikima neden olmaktadir (60). Bu
sitokinlerin disinda IFN-y adaptif immun yanit i¢in karakteristik bir sitokin olup, antijen
sunan hiicrelerin antijene tutunmasini ve B lenfositlerin matiirasyonunu yonetmektedir.
Periodontal hastalikta IFN-y dokularda yiiksek oranda birikmesi siddetli periodontal
yikimla iligkilidir. Aragidonik asid kaynakli lipid {iriinlerinden olan ve bir¢ok hiicrenin

plazma membraninda bulunan prostaglandinlerden (PG), PGE: periodontal hastalik



varliginda dokuda yiiksek miktarda gozlenmektedir. PGE>, MMP’leri ve osteoklastik
kemik yikimini arttirir ve periodontitiste goriilen doku hasarimi diizenlemede 6nemli bir
role sahiptir (55). Ayrica, IL-1 ve TNF-a'nin artis1 dokudaki PGE: konsantrasyonunu
arttirict etki yapmaktadir (61). Konsantrasyonu artan PGE», kemik yikim mekanizmalarina
katilmasinin yani sira kronik hastalikta IgG seviyesinin azalmasina da neden olmaktadir

(62).

Ileri diizeydeki enflamatuvar yanitin alveoler kemige ulagmasi, osteoklastik kemik
yikiminin baslamasina neden olur. Bu bakteri invazyonunun 6nlenmesinde koruyucu bir
mekanizma olmasma karsin disi destekleyen dokularin ve hatta disin kaybina neden
olabilir. Kemik kaybinin olugmasinda iki temel unsur vardir. Birincisi, diseti dokularinda
enflamatuvar mediyatorlerin yogunlugunun kemik yikimina neden olan yolaklar1 aktive
edebilecek diizeyde olmasi ve ikincisi, enflamatuvar mediyatorlerin alveoler kemige yakin

mesafesine kadar penetre olmasidir (60).

Histolojik ¢aligsmalarda, kemik yikimi olan bolgelerde dahi kemige 0.5 — 1.0 mm
yakinliktaki bag dokusunda enflamatuvar bulgularin goézlenmedigi saghikli bir bag
dokusunun oldugu ve hatta bakterilerin kemige 2.5 mm’den daha fazla yaklasamadigi
gosterilmistir (63). Osteoklastlar pro-enflamatuvar sitokinlerle ve kemik yikimina neden
olan diger mediyatdrlerle uyarilirlar ve alveoler kemik siddetli enflamatuvar yanita gore
yeniden sekillenir. Osteoklastlar, makrofajlardan olusan ¢ok c¢ekirdekli hiicrelerdir ve
osteoklastik kemik yikimi IL-1B, TNF-a, IL-6 ve PGE; gibi ¢esitli mediyatorler ile aktive
olur (55). Losemi-baskilayict “leukemia-inhibitory” faktdr (LIF), onkostatin M, bradikinin,
trombin ve ¢esitli kemokinlerin de dahil oldugu birtakim mediyatorler de kemik yikimina
katilirlar  (56). Kemik turnover’inin kontroliinde niikleer faktor-«B’nin Reseptor
Aktivatorii (RANK) ve RANK ligandi (RANKL) ile osteoprotegerin (OPG) baglantist
oldukca belirleyicidir. RANK, olgun osteoklastlar gibi osteoklast projenitor hiicreleri
tarafindan eksprese edilen bir yiizey reseptoriidir. RANKL ise RANK’a baglanan bir
ligand’dir ve kemik iligi hiicreleri, osteoblastlar ve fibroblastlar tarafindan eksprese edilir.
RANK’a RANKL’mn baglanmasi osteoklast farklilasmasina, aktivasyonuna ve bdylece
kemik yikimima neden olur. RANKL ve OPG RANK’a baglanan ve hiicrelerin cevabi
sonucunda olusan sitokinlerdir. Ancak, RANKL osteoklastlarin aktivasyonunu ve
farklilagmasini ayarlasa da OPG’nin, osteoklastlarin farklilagmasin1 engelleyici zit etkisi
vardir. OPG ve RANKL aktivitesi arasindaki denge kemik yikimint ve yapimin
diizenlemektedir (64).



IL-1B ve TNF-0, RANKL ve OPG ekspresyonunu diizenler. T-hiicreleri, IL-1p ve
TNF-a ile uyarildiklarinda RANKL eksprese eder, bdylece osteoklast projenitorleri ve
osteoklastlarin yiizeylerindeki RANK’a dogrudan baglanarak hiicre aktivasyonu ve olgun
osteoklastlara doniisiimii yonetir. Periodontitiste IL-1f ve TNF-a gibi pro-enflamatuvar
sitokinlerin yogunlagsmas1 ve infiltre olmus T-hiicrelerin artisi, RANK aracilifiyla
osteoklast aktivasyonuna ve boylece alveoler kemik kaybina neden olur. Artan RANKL
diizeyi ile birlikte azalan OPG diizeylerinin oldugu bolgelerde periodontal doku yikiminin

daha fazla oldugu rapor edilmistir (65).

Adaptif immiinite, dogal bagisikligin yetersiz kaldigr durumda devreye giren antijen
spesifik immiin sistemdir. Antijene 6zel yanit olusturan bu sistemin hiicreleri T ve B
lenfositlerdir. Adaptif immiinitenin aktive olabilmesi i¢in patojeni tanimasi gerekir. B
lenfositler yiizeylerindeki IgM araciligiyla patojenleri taniyabilirken, T lenfositlerin
patojenleri taniyabilmesi icin makrofajlar tarafindan antijenin sunulmasi gerekir (66).
Makrofajlar mikroorganizmay1 fagosite edip, parcaladiginda mikroorganizmaya ait bir
protein yapisint MHC-II reseptdriine baglayarak, T lenfosite sunar. Makrofajlarin antijen
sundugu T lenfosit tiirii, CD-4 T lenfosit yani yardimcit T lenfositlerdir. Yardimct T
lenfositler, makrofajin MHC-II'ye baglayarak sundugu antijeni, yine makrofaj tarafindan
uretilen TNF-a, IL-1, IL-6, IL-8, IL-12 varliginda, yiizeyindeki T hiicre reseptdr "T cell
receptor” (TCR) tarafindan algilar ve CD3 reseptOrii vasitasiyla analiz eder. Antijen
sunulan farklilagmamig yardimer T hiicreler, T yardimci "helper" (h)-1 ya da T h-2'ye
dontislirek daha sonra sentezledikleri sitokinleri sayesinde hiimoral ya da hiicresel bagisik

yaniti olusturur (67).

Farklilasmamis CD-4 T lenfositin makrofaj tarafindan salgilanan IL-12'den
etkilenmesi ile CD-4 T lenfositler, Th-1 hiicrelerine doniistirler (68). Th -1 tarafindan IFN-
v ve IL-2 sitokinleri salgilandiginda makrofajlar, sitotoksik T lenfositler ve dogal 6ldiiriicii
hiicreler "natural killer" (NK) aktive olarak hiicresel immiiniteyi baglatirlar. Aktive olan
makrofajlar dokudaki bakteri ve mantarin ortadan kaldirilmasindan sorumlu olurken,
sitotoksik T lenfositleri ve NK hiicreleri patojenler tarafindan enfekte edilmis hiicreleri

taniyarak, bu hiicrelerin apoptozisini gerceklestirir (69).

Benzer sekilde farklilasmamis CD 4 T lenfositleri, IL-4 tarafindan aktive edildiginde
T yardimci-2 hiicrelerine doniisiir (68). T yardimci-2 hiicreleri tarafindan IL-4, IL-5, IL-6
sitokinlerinin dokudaki yogunlugu arttiginda B lenfositlerinin maturasyonu ve B

lenfositlerinin farklilagmasi1 aktive edilmis olunur ve bu sekilde hiimoral bagisikligin



etkinligi baglar. B lenfositleri plazma hiicrelerine farklilastiginda dokuda taninan antijene

0zgl antikor iiretimi gerceklesir (66).

Adaptif immiinitenin devreye girebilmesi i¢in belirtilen mekanizmalarin yerine
gelmesi gerekliligi, dogal bagisikliga gore daha geg¢ bir yanit olusumunu dogurur. Ancak,
adaptif immiinite ile olusturulan bagisik yanit dogal immiiniteden daha giicliidiir. Adaptif
immiinite bilesenlerinin 06zellikle plazma hiicrelerinin dokudaki yogunlugu kronik
enflamasyonda artmaktadir (27). Klinik tablonun kronik gingivitis ya da periodontitise
evrildigi durumda dokudaki infiltratin baskin hiicreleri plazma hiicreleri haline gelir.
Dolayistyla mikroorganizma ile iligkili tablonun dogal immiiniteden ¢ikip, adaptif

immiiniteye ge¢cmesi periodontal doku yikimi i¢in risk teskil eder (67).

Sonu¢ olarak, patojenik mikroorganizmalara karst immiin yanit, hiicresel/dogal
immiin sistem ve adaptif immiin sistemin bir pargast olarak kategorize olan molekiiler,
hiicresel diizeydeki elemanlarin hepsini kapsar. Ayrica, periodontal hastalikta konak
yanitlari, konagin mikrobiyal patojenleri tanimasindan, fagositik nétrofillerin etkisiyle
diizenlenen dogal immiin yanita, sitotoksik T hiicreleri ve antikorlar gibi antijen spesifik
effektor hiicrelerce saglanan adaptif immiin yanitin olusumuna kadar uzanir ve dogal
immiinite ile adaptif immiinite birbiriyle baglantilidir. Bu kompleks ag, pozitif ve negatif

diizenlemenin etkisiyle degisebilen esnek ve dinamik bir durumdur (30).

1.4. Peri-implant Saghk

Saglikli durumda peri-implant bolgede eritem, kanama, sislik ve siiplirasyon
gozlenmemektedir. Bu agidan bakildiginda saglikli periodontal dokularla peri-implant
dokularin klinik goriiniimii arasinda farklilik yoktur (70). Diseti gdriinlimii agisindan
bakildiginda sadece implant ¢evresinde papilla yiiksekligi dogal disler ¢cevresindekine gore
daha kisa oldugu gozlenir (71,72). Dokularin klinik saglig1 degerlendirilirken inspeksiyon,
sondlama ve palpasyondan faydalanilir. Burada sond periodontal dokularda oldugu gibi
peri-implant dokularin sagligin1 degerlendirmede en 6nemli enstriimandir (38). Sond ile
dokularin kanama egilimi, cep derinligindeki degisim, mukoza marjinin konumu
degerlendirilebilir. Ancak, implant g¢evresindeki dokular1 sondlamak dis c¢evresinde
gerceklestirildigi kadar kolay olmayabilir. Giiglii bir doku atagmani olmayist ve uyumsuz
restorasyon konturlarinin varligi implant ¢evresindeki dokularda sondlamay1 zorlastiran iki

onemli faktor olarak degerlendirilmektedir (73). Implant iistii restorasyonlarin konturu ve
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restorasyon konturunun yarattig1 zorlukla birlikte uygulanan yiiksek sondlama kuvveti
enflamasyonun varligindan bagimsiz olarak implant c¢evresi dokularda travmaya bagh
kanamaya neden olabilecegi i¢in kanamanin travmatik sondlamadan ya da enflamasyondan
kaynakli oldugunu belirlemek 6nemlidir (74). Mombelli ve ark. peri-implant dokularda 0.5
N ve iizeri kuvvette, sondun bag dokusunun i¢ine penetre oldugunu ve kemige yakin

bolgelere kadar ilerleyebildigini gostermistir (75).

Peri-implant dokularda periodontal dokulardan farkli olarak saglikli kabul edilen bir
sondlama araligindan bahsedilememektedir. Bu nedenle enflamasyonun klinik bulgularinin
varligi daha Onemlidir. Klinik saglikta peri-implant mukoza implantin transmukozal
kismini siki sekilde sarar. Implant ¢evresindeki mukozanin kalmligi sondlanabilir alanin
derinligini belirler ve saglikli implant ¢evresi dokularda sondlanabilir cep derinligi 5 mm
ve altinda olmalidir (75,76). Implant cevresindeki dokular radyografik goriintiilerde
degerlendirildiginde ilk yilda implant platformuna gére 2 mm'den fazla kemik kaybi
meydana gelmemelidir. Implantin ¢evresinde fonksiyona girdigi ilk yilda 2 mm'ye kadar
meydana gelen degisiklikler fizyolojik olarak degerlendirilirken, 2 mm'yi asan kemik kayb1
patolojik kemik kaybi olarak kabul edilmektedir (70).

Implant ve dis ¢evresi dokular degerlendirildiginde, implant ¢evresindeki dokularin
klinik karakteri ile dogal disler benzese de dis ve implant arasinda bir takim énemli yapisal
farkliliklar bulunmaktadir. Digler ¢evresinde bulunan sement, periodontal ligament ve
demet kemik "bundle bone" yapilari implant ¢evresi dokularda bulunmamaktadir (77).
Benzer sekilde disler ¢evresinde disi her yonden saran ve sement igerisine giren fibriller
implant cevresinde bulunmazlar. Implant ¢evresinde sadece kemikten bag dokusuna
ilerleyen ve implantlarin yiizeyine paralel seyreden fibriller bulunur (78). Implant ile dogal
digler arasindaki temel farkliliklardan digeri implant ¢evresindeki yumusak doku duvarinin
yiiksekligidir. Digler c¢evresinde suprakrestal doku atagmani olarak degerlendirilen
yumusak doku bariyeri ortalama 2 mm iken, implant ¢evresindeki mukozanin kalinlig1 3-4
mm'dir ve bunun yaklasik 2 mm'sini epitel geri kalan kismini bag dokusu olusturur (79,80).
Implant gevresi bag dokusunda kollajen igerigi dise gore yiiksek iken, hiicresel icerik ve
kan damarlan agisindan doku fakirdir (78). Dis c¢evresi dokular peridontal ligamentten,
kemik iligi ve periosttan kan destegini alirken, implant c¢evresi dokularin periodontal

ligamentten gelen kan destegi bulunmaz (81).

Klinik saglikli peri-implant mukozada, tipki disetinde oldugu gibi bolgedeki az

saylida mikroorganizmaya kars1 bir konak yanitt mevcuttur ve bu vaskiiler ve hiicresel
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degisikliklere neden olur. Klinik olarak bir degisiklik gozlenmese de mikroskobik olarak
epitelin hemen lateralindeki bag dokusunda esas olarak polimorfoniikleer lokositler

(PMNL) olmak iizere, kii¢iik miktarda makrofaj ve lenfosit kiimeleri gézlenir (82).

Saglikli implant ¢evresi dokularda gram pozitif koklar ve az miktarda spiroketlerin
varlig1 gosterilmistir (83). Bunun tersine peri-implant mukositiste gram negatif bakteriler
daha yiiksek oranda bulunma egilimindedir (84). Bu agidan degerlendirildiginde peri-
implant hastaliklarin mikrobiyatas1 ile periodontal hastaliklarin igerigi benzerdir,
periodontal hastalik gegmisi olan bireylerde, implantlar oral kaviteye agildiktan 6 ay sonra

implant ¢evresi dokularda periodontopatojen yogunlugunun arttig1 goézlenmistir (85).

Yu ve ark.’nin ¢alismasinda, peri-implant saglikli, periodontal saglikli, peri-implant
lezyonlu ve periodontal lezyonlu ceplerden alinan biyofilm orneklerinin bakteriyel
iceriginin %90’dan fazla benzerlik gosterdigi bildirilmistir (86). Subgingival biyofilmle
kiyaslandiginda peri-implant biyofilmde bakteriyel cesitlilik daha dusiiktiir (87,88).
Saglikli peri-implant mukozada gelisen biyofilmde en yaygin rastlanan mikroorganizmalar

Streptococcus, Leptotrichia, Prevotella ve Haemophilus olmustur (89).
Klinikte Peri-implant saglik teshis kriterleri (70);
- Klinik enflamasyon bulgusunun gézlenmemesi
- Nazik sondlamada kanama/siiplirasyonun olmamasi
- Bir 6nceki degerlendirmeye gore sondlanan cep derinliginde artis gdzlenmemesi

- Baslangi¢ kemik remodelasyonunu takiben kemikte yikim olmamasidir.

1.5. Peri-implant Mukositis

Peri-implant mukositis, implant ¢evresinde ilerleyen bir kemik kaybi olmaksizin
yumusak dokunun enflamasyonudur. Buna bagli olarak sondlamada kanama, eritem, sislik,
siipiirasyon gibi klinik bulgular gozlenir (90). Implant ¢evresi dokularda gergek bir doku
atagsmani olmadigi i¢in peri-implant mukositis olgularinda enflamasyonla birlikte dokunun
direncinin azalmakta ve 0dem nedeniyle sondlama cep derinligi artmaktadir. Klinik
ozellikleri degerlendirildiginde peri-implant mukositis, implant ¢evresinde gelisen

gingivitis olarak degerlendirilebilir (91).
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Histolojik verilere gore iyi bir oral hijyen ile mikrobiyal dental biyofilm
uzaklastirildiginda peri-implant yumusak doku klinik saglikli 6zellikler gostermekte ve
birlesim epitelinin lateralindeki bag dokusunda enflamatuvar hiicre akiimiilasyonu
gerceklesmemektedir (92). Ancak, oral hijyen uygun sekilde gerceklestirilmediginde
titanyum yiizeyinde biiyiik oranda biyofilm ve distast birikimi meydana gelmekte ve bu

durum da enflamatuvar yanita neden olmaktadir (93).

Gingivitiste oldugu gibi peri-implant mukositiste de primer etiyolojik faktor plaktir.
Zitzmann ve ark. 12 kismi dissiz hastada yaptiklart caligmada deneysel biyofilm
akiimiilasyonu ile implant ¢evresi dokularda enflamatuvar yanit gelistigini ve dokuda T ve
B lenfosit diizeyinin arttigini rapor etmislerdir. Caligmada 21 giiniin sonunda peri-implant
mukoza ile gingivitisli dogal dislerden elde edilen biyopside enflamatuvar hiicre

popiilasyonu agisindan farklilik gézlenmemistir (94).

Histolojik olarak degerlendirildiginde peri-implant mukositis olgularinda cep epiteli
ve birlesim epitelinin lateralinde vaskiiler yapilarda, plazma hiicrelerinde ve lenfosit
diizeyinde artis meydana gelir. Ancak, enflamatuvar infiltrat ile kemik arasinda saglikli

bag dokusu bariyeri mevcuttur (76).

Insanlarda dogal disler ve dental implantlar ¢evresindeki dokularin mikrobiyal dental
biyofilme verdigi yanita bakildiginda, esit siirede mikrobiyal birikime birakilmalarina
karsin dogal disler ¢evresinde biyofilm tutulumunun dental implantlardan daha fazla
oldugu rapor edilmistir (95,96). Ancak, klinik degerlendirmelerde biyofilm skorlarinin
implantlar ¢evresinde daha diisiikk olmasina kargin enflamasyon ve kanama diizeylerinin
daha yiiksek oldugu bildirilmistir (95,96). Ek olarak g¢evre dokular mikrobiyal dental
biyofilme uzun siire magruz kaldiklarinda, enflamatuvar infiltratin doku igerisindeki
yogunlugu ve yayilimi peri-implant dokularda dogal dislere kiyasla ¢ok daha fazladir (92).
Bu sonuglara bagl olarak da implant ¢evresi dokularin mikrobiyal biyofilme kars1 dogal

dislere kiyasla daha duyarli oldugu bildirilmistir (92).

Biyofilm akiimiilasyonu engellendiginde gingivitis olgularinda oldugu gibi peri-
implant mukositiste enflamasyonun ¢oziilmesi meydana gelir. Ancak, periodonsiyumla
kiyaslandiginda peri-implant dokularin sagligi kazanmasi daha uzun siirer. Deneysel
biyofilm akiimiilasyonunun etkisinin degerlendirildigi ¢aligmalarda 3 haftalik dénemde
biyofilm birikimi ile TNF-a, TGF-B, IL-1B sitokin diizeylerindeki degisime bakilmistir.
TNF-a ve TGF-f diizeyinde 6nemli bir degisiklik olmadigini bildirilirken, IL-1f diizeyinin
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arttig1 rapor edilmistir (95,96). Schierano ve ark.’nin calismasina gore implant ¢evresi
dokularda IL-1B diizeyinin deney oncesi seviyesine diigmesi 69 giin almistir (97). Bu
caligmalarda hastalarin tekrar agiz bakimlarini yapmaya baslamalariyla klinik bulgularin
normale doniisii gingivitiste 3 haftada gerceklesirken implant ¢evresi dokularda bu siirenin

uzayabildigi gézlenmistir (95,96).

Lindhe ve ark. tarafindan 1992'de kopeklerde ipek ligatiirlerle gergeklestirilen
biyofilm akiimiilasyon deneyinde, dislerle kiyaslandiginda implant ¢evresinde lezyonun
daha apikaldeki dokulara yayildig1 ve implant ¢evresinde daha fazla kemik kayb1 meydana
geldigi gézlenmistir (98). Dogal disler ¢evresinde enflamatuvar infiltrat ile kemik arasinda
non-enflamatuvar saglikli bag dokusu bariyeri bulunurken, implant ¢evresinde gergek bir
doku atasmani olmadigi i¢in enflamatuvar infiltrat kemige daha yakin mesafede
konumlanmistir (98,99). Bu calismadaki kopeklerden elde edilen histolojik verilere gore
calimaya dahil edilen 5 kopekten 4'iinde mikrobiyal birikimin kemige kadar ulastigi
gozlenmistir. Bu nedenle uzun dénemde yetersiz oral hijyen ile biyofilm birikimine izin
verildiginde implant g¢evresinde dogal dislere gére daha yikict bir enflamatuvar siireg

meydana geldigi bildirilmistir (100).

Dislerle kiyaslandiginda enflamatuvar yanitla implant ¢evresindeki bag dokusunun
kollajen igeriginde azalma daha fazladir. Yani implant ¢evresinde enflamatuvar infiltrat
yogunlugu artisina paralel olarak kollajen fibrillerde yikim gergeklesir (94,99).
Enflamatuvar infiltratta disler ¢evresinde makrofaj ve lenfositler baskin hiicreler iken,

implant ¢evresinde plazma hiicreleri daha yogundur (98).

Peri-implant mukositis ve gingivitis benzer biyolojik ozelliklere sahiptir. Peri-
implant mukositis olgularinda IL-1a, IL-1B ve IL-6 diizeylerinde artis gozlenmektedir
(102,103). Ayrica, hem disler hem de implant ¢evresinde gelisen enflamasyon varliginda
Selenomonas, Prevotella, Tannerella, Fusobacterium, Porphyromonas diizeylerinde

belirgin artig gézlenmektedir (101).
Peri-implant mukositis teshis kriterleri (76);

- Bir onceki degerlendirmeye gore cep derinliginde artis olsun/olmasin, nazik

sondlama ile birlikte kanama/siipiirasyonun gozlenmesi

- Baglangic kemik remodelasyonunu takiben kemikte yikim olmamasi durumunu

ifade eder.
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1.6. Peri-implantitis

Dogal disler g¢evresinde gingivitisin ilerlemesi sonucunda periodontitisin ortaya
cikmasi gibi peri-implant mukositisin ilerlemis formu olarak degerlendirilen peri-
implantitis, yumusak dokunun enflamasyonu ile birlikte implant1 destekleyen kemik

dokusundaki yikimla karakterizedir (102).

Peri-implantitis lezyonlar1 siklikla asemptomatiktir ve kontrol randevularinda
sondlamada kanamayla tespit edilir (103). Bunun disinda hastaligin klinik bulgulari;
mukozal sislik, cep derinliginde artis, siipiirasyon, mukoza marjininde c¢ekilme ve
radyografik kemik kaybidir (104). Cep derinligi ile kemik kayb1 korelasyon gosterdigi i¢in
cep derinligi hastalik siddeti i¢in 6nemli bir indikatdrdiir (90). Yine de saglikli peri-implant
sulkus derinligi 1,6 - 7 mm arasinda degisebildigi i¢in hastaligin tanisinda radyografik
degerlendirme cep derinligine kiyasla daha biiyiikk 6nem tasir (105). Radyografik
degerlendirmede interproksimal kemigin durumu paralel teknikle alinmis periapikal
radyografiler lizerinden degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir (106). Radyografi cihazi
implanta tam karsidan konumlandirilamadiginda defektin gercek boyutu ile radyografide
olgiilen boyutu arasinda 3 mm’ye kadar sapma olabilecegi bildirilmistir (107). Radyografik
goriintlilerde peri-implantitis’in en belirgin 6zelligi kemikici ve kemik {iistii defektlerin

varligidir ve olgularin %79’unda bunlar kombine defektler seklinde gozlenir (108).

Peri-implantitis i¢in tanimlanmis spesifik bir mikroorganizma ve sitokin
bulunmamaktadir. Zayif plak kontrolli, periodontitis ge¢misi, sigara, diyabet, idame
tedavilerinin yapilmamas1 peri-implantitis gelisim riskini arttiran faktorlerdir. Bunlarin
disinda tagkin siman, uyumsuz protez konturlari, implantin yanlis pozisyonu ve cerrahi

travmanin kemik kaybi lizerine etkili olabilecegine dair sinirlt kanit bulunmaktadir (104).

Peri-implantitiste hastaligin baslangic1 ve ilerleyisi lizerine genellikle hayvanlar
iizerinde deneysel ligatiir modelleri uygulanmaktadir. Bu caligmalarda ligatiirler
subgingival dokulara yerlestirilerek yumusak doku bariyerinin yapis1 bozulup mikrobiyal
birikimin alveolar kemige ulagmasi ve dogal gelisen hastalig1 taklit etmesi amaglanir (98).
Carcuac ve ark yaptig1 deneysel hayvan ¢alismasinda enflamatuvar infiltratin periodontitis
ile kiyaslandiginda peri-implantitis olgularinda daha yogun oldugu ve alveolar kemikte

daha hizli bir yikim yarattigini bildirilmistir (109).
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Periodonsiyumda enflamatuvar infiltrat ile kemik dokusu arasinda saglikli bir bag
dokusu bariyeri mevcuttur. Benzer sekilde deneysel hayvan ¢alismalarinda implant ¢evresi
dokularda enflmatuvar infiltrat ile kemik arasinda saglikli bag dokusu bariyerinin
bulundugu gosterilmesine karsin bu bariyerin dogal dislere gore daha kisa oldugu

gbzlenmistir (94,110).

3 haftalik plak birikiminde enflamatuvar infiltrat diizeyinde implant ¢evresi ile
periodonsiyum arasinda farklilik bulunmazken, 3 aylik birikimde implant cevresinde
infiltrat boyutunun dise kiyasla ¢ok daha fazla oldugu ve kemige daha yakin bolgelere
ilerledigi bildirilmistir (92,100). Giincel bir c¢aligmanin bulgularmma goére, implant
cevresinde lezyonun boyutu, periodontitis bolgesiyle kiyaslandiginda iki katindan daha
fazladir (111). Periodontitis ile kiyaslandiginda peri-implant hastaliklarin gelisimi ve
ilerleyisinin daha hizli olmasinda enflamatuvar infiltrat diizeyinin daha fazla olmasi ve

kemige daha yakin bolgeye ulasmasinin etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (112).

Deneysel hayvan calismalarinin yaninda peri-implantitisin histopatolojik 6zelliklerini
inceleyen calismalar, peri-implantitis gelismis bireylerde doku biyopsileri iizerinde
gerceklestirilmistir. Bu ¢aligmalar peri-implantitis olgularinda peri-implant mukositise gore
notrofil ve B lenfosit birikimin daha fazla oldugunu ortaya koymustur (115). Peri-
implantitiste enflamatuvar infiltratta baskin hiicreler periodontitiste oldugu gibi plazma
hiicreleri ve lenfositlerdir (113,114). Diger taraftan peri-implantitis olgularinda dokudaki
makrofaj ve notrofil yogunlugu periodontitisli dokulardan fazladir (115). Bunun yaninda
peri-implantitis olgularinda dokuda IL-1p seviyesinin daha yiiksek oldugu bildirilmektedir
(116). Venza ve ark.'nin periodontal ve peri-implant dokular tizerindeki ¢alismasinda peri-
implantitis durumunda dokuda IL-6, IL-8 ve TNF-a diizeyinin arttig1 gozlemlenmistir
(117). Benzer durum peri-implant saglikla kiyaslandiginda peri-implant mukositisin ve
peri-implantitisin gelistigi olgularda da gecerlidir ve IL-1B ve TNF-a seviyesi onemli
olgiide artmistir (118). Ancak peri-implant mukositis ve peri-implantitis arasinda farklilik

tespit edilememistir.

Hiicre kiiltiir ¢aligmalarinda periodontopatojenler hem saglikli hem de hastalikli
implant ¢evresi dokularda izole edilmistir (119). Botero ve ark. ¢alismalarinda peri-implant
lezyonlu ve saglikli bireylerden alinan peri-implant sulkus 6rneklerinde mikroorganizmal
farkliliklar1 degerlendirmistir (120). Buna gore peri-implantitisli olgularda gram negatif

cubuklar ve Prevotella intermedia (P. intermedia) gozlenme sikligi daha fazladir. P.
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gingivalis peri-implantitisli olgularda tespit edilirken, stabil olgularda goézlenmemistir.
Genel olarak, peri-implantitis olgularindaki periodontopatojen bakteri yogunlugu daha

fazladir.

Yan ve ark.’min 2020°de yaptiklari c¢aligmada, peri-implant hastaliklarda
periodontopatojenlerin degisimini degerlendirmistir (121). Buna gore peri-implantitis
olgularinda P. gingivalis, T. forsythia, T. denticola, F. nucleatum ve P. intermedia’nin peri-
implant mukositisten daha yogun gdzlendigini belirtilmistir. Bu patojenler peri-implant

saglikta peri-implant sulkus sivisinda tespit edilememistir.

Bunun yaninda Sahrmann ve ark.’nin giincel ¢aligmasinda peri-implantitiste, peri-
implant saglik ve periodontitis ile kiyaslandiginda A. actinomycetecomitans, P. intermedia
ve T. forsythia tirlerinin artmasina ragmen periodontitiste, peri-implant saglikta ve peri-
implantitiste ortak bakterilerin yogun olarak bulundugu ve bakteri profilllerinin belirgin
sekilde ayrilmadigimi bildirmistir (122). Heitz-Mayfiled ve ark.’nin c¢aligmasina gore,
klinik tablolar ve mikrobiyata arasinda farkliliklar olmasina karsin, periodontal hastalik ve
peri-implant dokularin hastaliklarindaki mikrobiyolojik benzerlikleri, farkliliklardan daha
fazladir (123). Periodontal lezyonlarda Sokransky’nin tanimladigi kirmizi ve turuncu
kompleks bakterilerin peri-implant lezyonlarda da izole edildigi bildirilmektedir (124).
Periodontal mikroflorada hastalikla birlikte birikimi arttigi kanitlanan bakterilerin (4.
actinomycetecomitans, T. forsythia, P. gingivalis) peri-implant hastaliklarin ilerleyisinden
de sorumlu oldugu bildirilmistir (125). Peri-implantitis olgularinda aralarinda P. Gingivalis
ve T. Forsythia'nin yani sira firsat¢1 Pseudomonas aeruginosa (P. aeuroginosa) ve
Staphylococcus aureus (S. aureus) ve bazi mantar (Candida albicans) ve virls
(Sitomegaloviriis, Epstein-Barr viriisii) dlizeylerinin de arttigi rapor edilmistir. Peri-
implantitis olgularinda 7. forsythia, P. gingivalis, T. socranskii, S. aureus, S. anaerobius,
S. intermedius ve S. Mitis tiirleri peri-implantitis lezyonunda toplam mikrobiyatanin

%30’unu olusturmaktadir (126—128).

Ek olarak S. aureus’un titanyum implant ylizeyine yiiksek affinite gosterdigi ve
erken donemde kolonize olan mikroorganizmalar arasinda yer aldig1 gdsterilmistir. Bunun
yaninda bagarisiz implant bolgelerinde miktar1 fazladir. Bu nedenle peri-implantitis

gelisiminde dnemli olabilecegi diisiiniilmektedir (129,130).
Klinikte peri-implantitis tanist koyduran kriterler (76);

- Nazik sondlamada kanama/siipiirasyon gozlenmesi
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- Bir 6nceki degerlendirmeye gore dlgiilen cep derinliginde artis

- Baslangi¢ kemik remodelasyonunu takiben kemikte yikim olmasidir.
Eger hastanin baslangic verileri yoksa;

- Nazik sondlamada kanama/siipiirasyon gozlenmesi

- Cep derinliginin 6 mm ya da daha fazla olmasi

- Implantin kemik igerisindeki en koronal kismina gére radyografik olarak 3 mm ya

da daha fazla kemik kaybinin gézlenmesidir.

1.7. Periodontal Dokular ve Peri-implant Dokularin Kiyaslanmasi

Dissiz bolgenin rehabilitasyonunda dental implant uygulandiginda, ¢evre dokularin
organizasyonu i¢in zamana ihtiya¢ vardir. Bu zaman kemik dokusunda proliferasyon ve
remodelasyon icin 2-3 ay demektir (131). Yumusak dokunun organizasyonu implant
transmukozal olarak oral kaviteye acildiktan sonra baglar. Kollajen fibrillerin
organizasyonu i¢in 4-6 hafta siirerken, epitelyal bariyerin tamamlanmasi i¢in 6-8 haftaya

ihtiyag vardir (132).

Cerrahi bir prosediirle yerlestirildigi icin iyilesen dokularda dis cevresi dokularla
kiyaslandiginda belirli benzerlikler ve farkliliklar bulunmaktadir. implant ¢evresinde epitel
dogal dislere benzerlik gosterir. Yumusak dokunun agiz igine bakan kismi oral epitel
olarak adlandirilir. Implant gevresindeki oral epitel cerrahi &ncesindeki mukozanin
karakterine bagli olarak keratinize olabilir veya olmayabilir. Yapilan arastirmalarda ortak
bir konsensus olmamakla birlikte tedavinin uzun dénemdeki basarisi i¢in oral epitelinin

keratinize olmasinin faydali olacagini bildirmektedir (133,134).

Oral epitel peri-implant sulkus icerisine dogru sulkuler epitel olarak devam eder
buras1 sondlanabilir sulkus derinligini olusturur. Disler ¢evresinde sondlanabilir sulkus
derinligi saglik i¢in dnemli bir belirleyici olarak degelendirilir. implant ¢evresi dokularda
da bir hastalik gelistiginde hastaligin siddetini gostermek i¢in 6nemli bir indikatér olmakla
birlikte, implantlar ¢evresinde sagligi gostermek igin tanimlanmis bir cep derinligi yoktur.
Bu deger disetinin fenotipi ve implantin yerlestirilme derinliginden etkilenebilir (76).
Fuchigami ve arkadasalarinin ¢aligmasinda saglikli bir peri-implant mukozada

sondlanabilir sulkus derinliginin 1,6 ile 7 mm arasinda degisebilecegini gostermistir (105).
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Sulkuler epitelin apikalinden bag dokusuna kadar birlesim epiteli yer almaktadir.
Birlesim epiteli disler gevresindekiyle ayni yapisal ozellikleri tasir. Implant ¢evresinde
epitelyal atagsman, dogal dislerde oldugu gibi birlesim epiteli aracilifiyla implant yiizeyine
tutunur (135). Diger epitelyal dokulardan farkli olarak birlesim epiteli dise/implanta ve bag
dokusuna bakan tarafta bulunmak iizere iki bazal laminaya sahiptir. Bu bazal laminanin
epitel hiicrelerine bakan kismini lamina lusida olustururken, dis/implant ve bag dokusuna
bakan yiiziinde lamina densa yer alir. Epitel hiicrelerinin dige/implanta bakan yliziinde
internal bazal lamina, bag dokusuna bakan yiiziinde eksternal bazal lamina bulunur.
Eksternal bazal lamina tip IV kollajen icerir ve viicudun diger bolgelerinde oldugu gibi
epitelle bag dokusunu birbirine baglar, internal bazal lamina ise farkli olarak tip IV
kollajen yerine laminin igerir ve hemidesmozomlarla yiizeye adezyonu saglar (136,137).
Implant cevresi mukozada yumusak dokuda epitelin adezyonu hemidesmozomlarla

saglanir ve buradaki doku atasmanin direngli oldugundan s6z edilemez.

Epitelyal baglantinin apikalden alveoler kemige kadarki alan1 bag dokusu kaplar. Bu
alandaki bag dokusu yiiksekliginin ortalama 1.5-2 mm oldugu bildirilmistir (77,80).
Implant gevresindeki bag dokusunda dislere gore farkliliklar bulunur. implant ¢evresinde
periodontal ligament ve sement yapilar1 bulunmadigi i¢in bu yapilardan ¢ikan bag dokusu
fibrilleri implant ¢evresinde bulunmaz. Implant gevresindeki bag dokusunda bulunan
kollajen fibriller alveolar kretten ve periosttan implant yilizeyine paralel uzanir. Bu
bolgedeki dokularin stabilitesi ve direnci peri-implant dokularin sagligi i¢in biiyilk dnem

tagimaktadir (77,100,132).

Dislerle kiyaslandiginda gergek bir bag dokusu atagmaninin bulunmamasi ve bag
dokusunun koronalinde de hemidesmozomlarla implant ylizeyine tutunmus epitelyal
baglant1 implant ¢evresindeki dokularin sondlamaya direncinin zayif olmasina neden olur.
Mombelli ve ark. 0.5 N ve iizeri kuvvette sondun bag dokusunun i¢ine penetre oldugunu ve
kemige yakin bolgelere kadar ilerleyebildigini gdstermistir (75). Implant ¢evresi dokularda
giivenilir bir degerlendirme yapmak icin sondlama yaparken hafif bir kuvvet (0.2-0.3 N)
uygulamak tavsiye edilmektedir. Peri-implant dokularin saglikli oldugu durumda
periodontal sond kemige 1.5 mm’ye kadar yaklasabilirken, kontrolsiiz bir kuvvetle
sondlandiginda veya enflamasyonla dokularin direncinin azaldigr durumda sond alveolar

kemige kadar uzanabilir (138,139).
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Moon ve arkadaslar1 implant cevresinde bag dokusunun yapisini inceledikleri
caligmalarinda bag dokusunun implanta komsu alanda ve daha derin bolgede iki ayri
karakter gosterdigini bildirmistir (140). Titanyum yiizeyine komsu bolgede kan damarlari
bulunmazken, fibroblast diizeyi fazla, hiicreler arasi kollajen fibriller incedir. Diger
taraftan daha derin bolgedeki bag dokusunda fibroblast diizeyi azalmig, kan damar1 ve
kollajen fibril miktar1 artmistir. Implant cevresinde kan damari olmamasi nedeniyle
buradaki dokunun turn-overi zayiftir. Titanyum yiizeyine komsu bdlgedeki fibroblastlarin
bakterilere karst yumusak doku sizdirmazliginda ve doku saglifinda 6nemli oldugu
diistiniilmektedir (140). Disetiyle kiyaslandiginda implant ¢evresindeki dokularin kollajen
yogunlugu daha fazlayken, hiicresel ve vaskiiler igerikleri zayiftir. Bu nedenle buradaki
dokunun rejenerasyon kapasitesi de zayiftir. Berglundh ve arkadaslari bu farkliliklar
gozetildiginde implant c¢evresindeki dokunun diseti olarak tanimlanamayacagini
bildirmistir (77). Abrahamsson da implant ¢evresindeki yumusak dokunun igerik olarak

skar dokusu kompozisyonuna sahip oldugunu belirtmistir (141).

Plak birikimine izin verildiginde kisa donemde dis ¢evresindeki dokulara kiyasla bir
farklilik olmamasima ragmen, uzun donemde implant gevresi dokularin direncinin zayif

olmas1 nedeniyle bakteriyel biyofilm daha genis alana yayilma imkani bulur (92,100).

Implantlar gevresinde yumusak dokunun yiiksekligi de dislerden farklilik gdsterir.
Biyolojik genislik (2017 smiflamasina gore “suprakrestal doku atagmani”) olarak
degerlendirilen birlesim epiteli ve bag dokusu yiiksekligi digler ¢evresinde ortama 2 mm
oldugu ve bunun 1 mm’sinin epitel, 1 mm’sinin bag dokusu oldugu kabul edilmektedir
(10,142). Implant ¢evresinde gergek bir doku atasmani olmadig: icin biyolojik genislikten
s0z edilememektedir. Bu tanim dogal disler ¢evresindeki dokular i¢in tanimlanmis olup,
implant ¢evresinde buna karsilik gelen tanim suprakrestal doku yiiksekligidir (143).
Suprakrestal doku yiiksekliginin ortalama 3-4 mm oldugu ve bunun 2 mm’sinin epitelyal

baglanti, 1-2 mm’sinin ise suprakrestal bag dokusu oldugu gosterilmistir (133).

Implant ¢evresinde periodontal ligament olmamasi nedeniyle dislerden farkli olarak
proprioseptif uyaranlara duyarliliklar1 daha zayiftir (144). Ayrica, kemikle dogrudan bir
baglant1 icerisinde oldugu i¢in yiiksek kuvvet altinda bunu tolere edebilecek hareketlilige
sahip degildir. Dogal disler omiir boyu slirme egilimindeyken implantlar hareket
edemezler. Bu da uzun donemde disler ve implant iistii restorasyonlar arasinda kontakt

problemlerine neden olabilir (145).
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Klinik olarak disler ve implantlar arasindaki farkliliklardan biri de papil
yiiksekligidir. Tarnow ve arkadaslar1 komsu iki dis arasinda olusabilecek papil
yiiksekligini ortalama 5 mm olarak bildirmistir (71,72). Bu deger dogal dis ile komsuluk
yapan implantlarda 4.5 mm iken iki komsu implant arasinda olusabilecek papil yiiksekligi

3.5 mm’dir (146,147).

Peri-implant dokularda gercek bir atasman olmamasi nedeniyle uzun donemde
biyofilmin daha derin dokularda alveolar kemigin yakinlarina kadar uzanabilmesi, peri-
implant dokularin kanlanmas1 ve hiicresel igeriginin diisiik skar benzeri bir doku olarak
iyilesmesi, rejenerasyon kapasitesi ve turn-overinin zayif olmasi hastalik gelistiginde

hastaligin ilerleme hizinin ve siddetinin daha yiiksek olmasina neden olabilir (123,140).

Dogal disler germ olarak gelismeye basladiklarinda, alveoler kemikte dental folikiil
icerisinde gelisimini siirdiiriir. Gelisen dig yapilar1 dogrudan kemikle temas halinde
degildir. Dis yapilar1 alveolar kemik igerisinde ektomezensimal kdkenli bir dental kese
icerisinde gelisimini gerceklestirir. Disler siirlip agiz igerisindeki yerini almaya
basladiginda da benzer durum devam eder (148). Dislere diseti seviyesinde,
hemidesmozomlarla epitel, cesitli fibriller aracilifiyla da bag dokusu tutunur. Daha
apikalde kemik dokusu igerisinde dis yapilar1 dogrudan kemikle bir temas halinde degildir.
Bu bolgede ektomezensimal yapilardan koken alan bir bag dokusu olan periodontal
ligament fibrilleri, kemik ile dis arasindaki baglantiy1 saglar (149). Bu fibriller bir yandan
disin konumunun korunmasini saglarken, diger yandan bir siispansiyon gorevi gorerek dis
ve kemik dokularin1 korur. Ayrica, periodontal ligament kan damarlar1 ve hiicresel icerik
acisindan son derece zengindir. Bu sayede c¢evre dokularin beslenmesinde ve
rejenerasyonunda da onemli gorev alir (150,151). Dislerin kaybiyla birlikte, epitelyal
atagsman, bag dokusu atasmani ve periodontal ligament yapilarmin biitiinliigii bozulur.
Iyilesen ¢ekim soketinde periodontal ligament fibrilleri ortadan kaybolur ve bu fibrillerin

tutundugu demet kemigin hacminde kayiplar meydana gelir (152).

Daha sonraki donemde dissiz sahaya dental implantlar uygulandiginda, implant
cevresinde periodontal ligamentten bahsedilemez. Implantlar kemik icerisine osseointegre
olarak fonksiyonel kuvvetlere karsi diren¢ kazanirlar. Ilk olarak Branemark tarafindan
1965 yilinda titanyum implantlarin kemige dogrudan baglanabildigi kesfedilmistir.
Branemark 151k mikroskobu altinda bu durumu kemik ve implantin dogrudan temas: ile

meydana geldigini bildirmis ve bunu osseointegrasyon olarak tanimlamistir. Baslangicta bu
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durumun sadece titanyum materyaliyle miimkiin olabilecegine inanilsa da giliniimiizde
farkli alasim ve materyallerin de osseointegre olabilecegi gosterilmistir. Donath ve
arkadaslar1 osseointegrasyonu, viicudun kendi dokularini, bir yabanci cisimden korumak
amaciyla etrafinin dens kemik dokusuyla sinirlamasindan ileri geldigini bildirmektedir
(153). Albrektsson’un giincel tanimlamasima gore osseointegrasyon, konagin kendi
dokularmi korumak amaciyla implant ¢evresinde olusturdugu bir yabanci cisim
reaksiyonudur (154). Klinik anlamda osseointegrasyon implant ile kemigin mekanik
kuvvetlere direng gosterecek sekilde, fibroz doku olusmaksizin birbirine tutunmasi olarak
degerlendirilmesinin yaninda kemik ile implantin dogrudan temasi belirsizdir (155). Klinik
olarak implantin kuvvete direncini yiizey diizensizliklerinin arasina dogru biiyiiyen kemik
ile kilitlenmeden saglamasi olasidir. Isik mikroskop goriintiilerinde kemik implant
ylizeyinin yakin iliskide oldugunun bildirilmesinin yaninda elektron mikroskobunda
titanyum ytiizeyi ile bu yiizeye dogru uzanan kollajen ligamentler arasinda 20-40 nm’lik bir

proteoglikan tabakasinin varligindan bahsedilmektedir (156,157).

Osseointegrasyonda biyomekanik kilitlenmenin yaninda titanyum implant yiizeyi ve
kemik arasinda biyokimyasal bir tutunma da meydana gelmektedir. Dolayisiyla
osseointegrasyon, implant yiizeyindeki diizensizlikler icerisine biliylimiis kemik ile ortaya
cikan ve dinamik kemik remodelasyonuyla stabilitesi saglanan bir kilitlenmeden ibaret
degildir (158). Bu noktada Van der Waals baglari, hidrojen baglari, iyonik baglar gibi
kimyasal baglar kemik ile implant arasinda biyokimyasal baglanmaya katki saglarlar (159).
Implant yiizeyindeki elektriksel ve kimyasal molekiiler polarite elektrostatik ve
elektrodinamik olarak etkilesime gecerek kemik iyilesmesini etkileyebilir ve bunun
sonucunda kemik ile implant yiizeyi arasinda biyokimyasal bir bag ortaya ¢ikar. Bunda
bolgedeki elektrotlar, kan, ekstraseliiler viicut sivilari, iyonik proteinler, hiicresel olaylar
etkili olabilir. Bunun yaninda implantin ylizey piriizliligii implanta yakin bolgedeki
elektromanyetik alan1 etkileyerek olusan Van der Waals kuvvetleriyle tutunmay1

etkileyebilir (160,161).

Biyomolekiillerin sert ylizeylere tutunmasini saglayan kuvvetler arasinda Van der
Waals kuvvetleri, hidrojen baglari, kovalent baglar, iyonik baglar yer almaktadir. Van der
Waals ve hidrojen baglarinin yaklagik 10 kcal/mol bir tutunma kuvveti varken, kovalent
baglar ve iyonik baglarda tutunma ¢ok daha gii¢liidiir. Kovalent baglar ve iyonik baglarda
tutunma kuvveti 10-100 kcal/mol degerindedir (160). Biyolojik ¢cevrede en yogun bulunan

bilesim sudur. Bu nedenle su molekiilleri hidrojen bagina ve bunun yaninda iyonik
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baglarm olusumuna katilabilir. Implant kemik igerisine yerlestirildigi ilk anda kanla
birlikte c¢esitli biyomolekiiller bolgeye gelerek bu baglar sayesinde implant yiizeyine
tutunurlar. Iyilesme siireci boyunca bolgedeki kimyasal etkilesim dokularin gelisimi ve
maturasyonunda etkili oldugu i¢in implant ylizeyindeki kimyasal 0&zelliklerin

osseointegrasyonda etkili bir faktor oldugu ortadadir (159).

Sul ve ark. implant kemik ylizeyi arasinda biyokimyasal baglarin oldugunu ortaya
koymanin yaninda bu baglarin kuvvetini de 6lgmeyi basarmistir. 10 haftalik bir iyilesme
sonucunda tavsan tibiasina yerlestirilmis bir implantta titanyum implant yiizeyi ile kemik

arasindaki biyokimyasal bagin kuvvetini 0.09 MPa olarak bildirilmistir (158).

Bu ac¢idan bakildiginda implant yiizey teknolojilerinin gelismesi saglanarak biyoaktif
yiizeylerde kimyasal baglarin etkinligiyle daha giiglii bir kemik yanitinin olusmasi
saglanabilir. Sul ve ark.’nin yaptig1 ¢aligmalarda test gruplarindaki implantlarin yiizey
puirtizliilikleri kontrol grubuna kiyasla daha az olmasina karsin, test grubunu olusturan
implantlarin  yiizey aktivasyonlar1 arttirlldifinda implant yiizeyinde daha giiclii

osseointegrasyon davranisi gelistigini bildirilmistir (162,163).

1.8. Gingivitis ve Peri-implant Mukositisin Kiyaslanmasi

Gingivitis ve peri-implant mukositis, dis ve implant cevresindeki dokularin
enflamasyonuyla karakterize hastaliklardir (23). Her ikisi de benzer klinik tablolarla ortaya
cikar. Bu agidan peri-implant mukositis, implant c¢evresinde gelisen gingivitis olarak
degerlendirilebilir (91). En yaygin klinik bulgulari yumusak dokunun enflamasyonuna
bagh olarak, disetinde kizariklik ve 6demdir (25,90). Dokularin kivaminda meydana gelen
bozulmalar nedeniyle kanamaya yatkinlik artmistir. En 6nemli klinik bulgu sondlamada
kanamadir (34). Peri-implant mukositis olgularinda bu bulgulara ek olarak sondlamada
veya palpasyonda siiplirasyon gozlenebilir. Enflamasyonun siddetine bagli olarak disler
cevresinde diseti biliylimesi nedeniyle cep derinliginde artis gdzlenebilir. Bu durum
atasman kaybindan bagimsiz olarak ortaya c¢iktig1 icin psddocep olarak adlandirilir.
Implant gevresi dokularda ise durum biraz daha farklidir. Peri-implant mukozada gergek
bir doku atasmani olmadigi i¢in enflamasyonlu dokunun direnci azaldiginda sond alveolar

kemige kadar ilerleyebilir (91). Yani peri-implant mukositiste cep derinliginde artis hem

23



0demden kaynakli mukozada ortaya ¢ikan biiyiimeden hem de sondun daha derin dokulara

kadar ilerleyebilmesinden kaynakli olabilir.

Her iki hastaligin da primer etiyolojik faktorii bakteriyel plak biyofilmidir (23,93).
Plak birikiminin hastalik gelisimi iizerine etkisini arastiran ¢aligmalarda erken donemde
gingivitis ve peri-implant mukositisin histolojik bulgularinin benzer oldugu bildirilmistir.
Her iki durumda da dig/implant ylizeyindeki biyofilmin organizasyonuna bagli olarak
sulkuler epitelin lateralinde enflamatuvar infiltrat gelisimi meydana gelmistir.
Enflamatuvar infiltrat diizeyi ve igerigi her iki olguda da benzerdir. Enflamatuvar infiltrat
icerisinde makrofajlar, T ve B lenfositeler baskindir ve peri-implant mukositis ve gingivitis
olgularindan enflamatuvar hiicre acisindan farklilik goézlenmemistir (94). Enflamatuvar

infiltrat ile alveolar kemik arasinda saglikl1 bir bag dokusu bariyeri bulunmaktadir (99).

Hastaligin ortadan kalmasi enflamasyonun ¢dziilmesiyle miimkiin olur. Bunun i¢in
bakteriyel biyofilmin yapisinin bozulmasi ve uzaklastirilmas: gereklidir. Bu noktada
implant ve dis c¢evresi dokularin iyilesmesinde farkliliklar gozlenir. Dislerle
kiyaslandiginda peri-implant mukozanin hiicresel ve vaskiiler igerigi daha zayif, kollajen
icerigi ise yiiksektir. Bu dokuyu Abrahamsson ve ark. skar benzeri bir doku olarak
degerlendirmektedir (141). Peri-implant dokularin bu acidan rejeneratif potansiyeli dis
cevresi dokulara gore daha dusiiktiir. Etiyolojik faktor olarak biyofilm uzaklastirildiktan
sonra gingivitis gelisen bir bolgede enflmasyonun ¢6ziilmesi ve dokunun iyilesmesi 3 hafta

alirken, peri-implant dokularda bu siire iki aydan daha fazladir (95,97).

Bakteriyel biyofilme dokularin erken donemdeki yanit1 benzer olsa da uzun dénemde
histolojik farkliliklar ortaya cikar. implant ¢evresi dokularda gercek bir doku atasmani
olmamasindan kaynakli olarak 90 giinliik plak akiimiilasyonunda gingivitisli bolgelerle
kiyaslandiginda peri-implant mukositisli alanlarda enflamatuvar infiltrat diizeyi daha
fazladir ve doku icerisinde daha genis bir alana yayilir (92). Peri-implant mukozada

lezyonun kemige kadar ulasabilecegi de bildirilmistir (98).

Peri-implant mukositis ve gingivitis mikrobiyolojik agidan benzer ozelliklere
sahiptir. Her iki durumda da IL-1a, IL-1P ve IL-6 diizeylerinde artis gézlenmektedir. Her
iki klinik tabloda da Prevotella, Tannerella, Fusobacterium, Porphyromonas diizeylerinde

belirgin artis oldugu bildirilmistir (101).
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1.9. Periodontitis ve Peri-implantitisin Kiyaslanmasi

Enflamatuvar bir siirecin sonucunda disler ¢evresinde atasman kaybiyla karakterize
bir hastalik olan periodontitisin, implant ¢evresinde benzer bir siire¢ sonucunda gelisen hali
peri-implantitistir (102). Her iki hastalifin da klinik tablolar1 benzer olup, disetinde ve
mukozada kizariklik, 6dem, sondlamada kanama en belirgin bulgularidir. Atagman
kaybinin ilerledigi olgularda diseti ve mukoza marjininde c¢ekilmeler gozlenebilir (104).
Diger taraftan tanim itibariyle periodontitis dis c¢evresi dokularda atagsman kaybi olarak
tanimlanirken, implant ¢evresinde gercek bir yumusak doku atagmanindan s6z edilemez.
Her iki hastaligin ortak 6zelligi dis ve implant ¢evresinde kemikte meydana gelen yikimdir
(108). Yikimin paterni agisindan dis ve implant cevresinde farkliliklar gozlenebilir.
Periodontitis bolge spesifik bir hastaliktir ve etkilenim gosteren bir disin bir tarafinda
hastalik ilerlerken, diger tarafinda destek dokular yapisal biitiinliiglinii devam ettirebilir
(164). Kemik dokusunun kalinligmma bagli olarak dis c¢evresinde hastalik ilerlediginde
olusan kemik defektleri kemik iistii veya kemik i¢i olabilir. Implant ¢evresinde ise hastalik
meydana geldiginde yikim implant etrafinda ¢epecevre ortaya cikar. Genellikle peri-

implantitis olgular1 ¢canak seklinde kemik defekti ile karakterizedir (165,166).

Dis ve implantlar ¢evresinde yikim sonucunda cep derinliginde artis dnemli klinik
bulgulardan biridir. Digler ¢evresinde kanamayla eslik eden 4 mm ve daha derin cepler
aktif hastalik olarak degerlendirilirken, implant ¢evresinde hastalik i¢in tanimlanmig bir
cep derinligi yoktur. Bu nedenle implant ¢evresinde en 6nemli tan1 koydurucu bulgular,

takip radyografilerinde kemikte meydana gelen degisim ve sondlamada kanamadir (105).

Her iki hastalik i¢in gingivitis ve peri-implant mukositis dncii durumlar olarak
degerlendirilir. Gingivitiste enflamatuvar yanitin kontrolsiiz sekilde ilerledigi durumda
kemikte yikim yillar igerisinde yavas yavas gergeklesebilir. Kimi durumda hastalik
baslangigta hizli seyretse de bir siire sonra remisyona ugrar ve yillarca benzer seviyede
kalir. Yillar sonra tekrar aktive olabilir. Implant agiz icerisine agildiktan sonra implant
cevresinde ilk yilda meydana gelen 2 mm’ye kadarki kemik kayiplar1 normal kabul edilir.
Bunu takip eden dénemde enflamasyona bagli olarak implant ¢evresinde yikim meydana
geldiginde yikimin hizi yillar igerisinde artarak devam eder (167). Bu nedenle dislerle
kiyaslandiginda implant g¢evresinde kemik kaybi ¢ok daha hizli ve agresiftir. Bunda
implant ¢evresinde skar benzeri bir dokunun olmasinin ve rejenerasyon kapasitesinin ¢ok

daha siirli olmasinin etkili olabilecegi bildirilmektedir (141). Ayrica, implant ¢evresinde
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gercek bir doku atagmani olmamasi nedeniyle biyofilmin ve enflamatuvar lezyonun

kemige kadar ulasabilmesi de 6nemli olabilir (75).

Hiicre kiiltlir calismalari tlizerinde periodontitis ve peri-implantitisin gelisimindeki
patojen degisimleri arastirtlmistir. Periodontitisle iligkili goriilen patojenlerden A.
actinomycetecomitans, P. intermedia ve T. forsythia tlirlerinin peri-implantitis olgularinda
da artt1g1 ve iki hastalik arasindaki bakteriyel yogunlugun ve bakteriyel profilin birbirinden
net sekilde ayrilmadigi bildirilmistir (123).

Hiicre kiiltiir ¢aligmalarinda periodontopatojenler hem saglikli hem de hastalikli
implant cevresi dokularda izole edilmistir (119). Botero ve ark., calismalarinda peri-
implant lezyonlu ve saglikli bireylerden aliman peri-implant sulkus Orneklerinde
mikroorganizmal farkliliklar1 degerlendirmigtir (120). Buna gore peri-implantitisli
olgularda gram negatif ¢ubuklar ve P. intermedia gdzlenme sikligi daha fazladir. P.
gingivalis peri-implantitisli olgularda tespit edilirken, stabil olgularda goézlenmemistir.
Genel olarak, peri-implantitis olgularindaki periodontopatojen bakteri yogunlugu daha
fazladir. Dis ve implant ¢evresindeki dokularin, klinik tablonun birtakim farkliliklar
gostermesine karsin, iki hastalik arasindaki benzerligin ¢ok daha belirgin oldugu ortaya
konmugtur. Periodontitis ile peri-implantitis olgularinda hastalikla iligkili patojen
anlaminda en belirgin farklilik, peri-implantitis olgularinda bolgede firsatci patojenlerin de
diizeyinin artmasidir. P. aeuroginosa, S. aureus, bazi mantar (Candida albicans) ve
viriisler (Sitomegaloviriis, Epstein-Barr viriisii) peri-implantitisli sulkusta izole edilmistir
(126-128). Etkinligi tam olarak anlasilamamis olsa da burada S. aureus’un hastalik
gelisiminde 6nemli olabilecegine inanilmaktadir. Bunda S. aureus’un titanyuma yiiksek
affinitesi, bakteri kolonisinde 6ncii mikroorganizmalardan biri olmasi ve basarisiz olmus

implant bolgelerinde diizeyinin artmasi etkili olmaktadir (129,130).

1.10. immiin Yamtta Pro-enflamatuvar Sitokinlerin Rolii

IL-1 periodontitis patogenezinde etkili olan bir sitokindir. Uretilen IL-1’in biiyiik
kismi mikrobiyal yapilar, immiin kompleks ve lenfositler tarafindan uyarilmisg
makrofajlarca tretilirken, geri kalan1 trombositler, fibroblastlar, keratinositler ve endotel
hiicrelerince Ttretilir. IL-1, noétrofil ve makrofajlarin enflame doku igerisinde birikimini
arttirir (168). PGE> salgisini indiikler ve bu yolla kemik demineralizasyonu {izerinde etkili

olur. Bunun yaninda proteazlarin {iretimini de arttirarak, bag dokusu yikimimni da uyarir
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(169). Periodontal dokularda ve diseti olugu sivisinda (DOS) IL-1, IL-6, IL-12, IL-17, IL-
18, IL-21, TNF-a ve IFN-y’nin periodontitis patogenezine rolii oldugu bilinmektedir (170).
Bunlar arasinda IL-1 ve IL-6 periodontitis ilerleyisiyle karakterizedir ve baskin olarak
plazma hiicreleri tarafindan tretilir (171). Bunun yaninda IL-6, bakteriyel LPS’ye yanit
olarak epitel hiicreleri, lenfositler, monositler ve fibroblastlar tarafindan iiretilir ve
osteoklastlarin uyarilmasinda etkilidir (172). Diseti olugu sivinda ve gingival dokularda
artmig IL-6 seviyesi hastaligin siddeti ve ilerleyisiyle korelasyon gostermektedir. Buna
benzer olarak da basariyla tedavi edilmis olgularda klinik parametrelerdeki iyilesmeyle

birlikte IL-6 seviyesindeki azalma da bildirilmistir (173,174).

IL-1 ve TNF-a da periodontitis patogenezinde dnemli rol oynarlar. Enflamatuvar
yanitin baslangicinda mast hiicrelerinin uyarilmasiyla dokudaki seviyesi artan TNF-a. diger
hiicresel yapilarin da uyarilarak enflamatuvar mediator liretimini arttirir (60). IL-6’ya
benzer olarak IL-1 ve TNF-o’min aktif hastaligin bulundugu bdlgelerde artisi
gosterilmistir. Bu iki sitokin mast hiicrelerinin yaninda, endotel hiicreleri, makrofajlar,
fibroblastlar, nétrofiller, osteoblastlar tarafindan iiretilebilir (175). Diizeylerindeki artig
osteoklastlarin farklilagmasini uyararak atasman kaybina neden olur (181). Bu sitokinlerin
hiicreleri uyarmast sonucunda IL-6, IL-8, PGE>, MMP iiretimi de stimiile edilir.
Dolayistyla bu iki sitokin diger mediatorlerin diizeylerinin belirlenmesi ve hastaligin

ilerleyisi agisindan kilit 6neme sahiptir (176).

Kemokinler hiicrelerde kemotaksisi uyaran sitokinlerdir. Periodontitiste IL-8,
monosit kemoatraktan protein-1 “Monocyte Chemoattractant Protein-1” (MCP-1),
makrofaj enflamatuvar protein-loe “Macrophage Inflammatory Protein-la” (MIP-1a)
notrofil ve diger 10kositlerinin bdlgeye hareketini uyaran kemokinlerdir. IL-8, epitel
hiicreleri, endotel hiicreleri, fibroblastlar, lenfosit ve monositler tarafindan IL-1, TNF-a ve
LPS’ye yanit olarak iiretilen en 6nemli kemoatraktandir (177). Daha 6nceki siniflamaya
gore agresif periodontitis olarak tanimlanan siddetli ve hizli ilerleyen hastalik olgularinda
artmis IL-8 seviyesiyle bolgedeki notrofil diizeyinin arttig1 gosterilmistir (178). MCP-1,
LPS ve enflamatuvar mediatdrlere fibroblast, endotel hiicreleri ve epitel hiicrelerinin yaniti
olarak firetilir. MCP-1 ve MIP-1a’nin periodontitis olgularinda diizeyleri artan kemokinler

oldugu gingival biyopsi ve DOS Ornekleri iizerinde yapilmis calismalarla gosterilmistir

(179-181).
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Cesitli gen polimorfizmleri periodontal hastalikla iliskilendirilmistir. IL-1, TNF-a.,
IL-6, IL-10’da meydana gelen gen polimorfizmleri periodontitise yatkinlik olusturdugu
bildirilmistir (182,183).

1.11. sST-2

IL-1 ailesi, IL-1a, IL-1B, IL-1Ra, IL-18 ve IL-33’ii kapsamaktadir. IL-1 ailesinin bir
iiyesi olan ve endotelyal hiicreler tarafindan {iretilen IL-33 ve dogal ve kazanilmis immdiin
yanitta kilit bir rol oynar (184). IL-33 ST-2 reseptorii i¢in bir ligand gorevi gérmektedir
(184). ST-2, IL-1 reseptor ailesinin bir iiyesidir. Bu nedenle hiicre sinyalizasyonunda
immiin yanit diizenlenmesinde ve enflamasyonla ilgili siirecte gorev almaktadir. Insanda 2.
kromozom iizerinde yer alan ST-2 geninde kodlanmis iki izoformu bulunmaktadir.
Bunlardan ilki serumda serbest halde bulunan sST-2, digeri ise transmembran formda olan
ST-2L’dir (185). ST-2’nin transmembran formu olan ST-2L primer olarak hematopoetik

hiicrelerden salgilanirken, sST-2’nin kaynag belirsizdir.

Baslangigta ST-2’nin astim, pulmoner fibrozis, romatoid artrit, septik sok gibi cesitli
enflamatuvar hastaliklarla iligkili siirecte etkili olan Onemli bir mediatér oldugu
diisiiniilmekteydi (184,186). IL-33 ile ST-2’nin etkilesimi kesfedildikten sonra yeni bir
sinyal mekanizmasinin bir pargasi oldugu anlagilmistir. IL-33; fibroblast, mast, dendritik
hiicre, makrofaj, osteoblast, hasarli veya nekrotik endotelyal ve epitelyal hiicreler
tarafindan salinir ve enfektif ve otoimmiin hastaliklarin modiilasyonunda etkilidir (187).
IL-33 doku homeostazina katilir ve ¢evresel strese yanit olarak tiretilir. IL-33, T hiicrelerin,

eozinofillerin, bazofillerin, mast hiicrelerinin sitokin iiretimini indiikler.

IL-33 igin reseptdr gorevi goren ST-2, Th-2 hiicreleri tarafindan tiretilir. ST-2, Th2-
hiicreleri yaninda, mast hiicreleri, Th-1, Treg, CD-8 T hiicreleri ve NK hiicreleri tarafindan
eksprese edilebilir (188). [L-33/ST-2L birlesimi Th-2 ile iliskili immiin yanit1 aktive etmek
ve bu yanitla iliskili sitokinlerin sentezini uyarma etkisine sahiptir (189). Yani ST-2
sistemi 1L-33iin biyolojik etkinligini arttirma ve inhibe etme 6zelligine sahiptir (190). In
vitro olarak, nétrofillerin iirettigi proteazlarm IL-33’ii aktive ettigi gdsterilmistir. Ilging
sekilde apoptoziste IL-33 ¢ekirdegin igerisinde kalarak, pro-enflamatuvar yapilarin
inaktivasyonunu saglar. Nekroz durumunda ise IL-33 ektraseliiler matriks icerisinde

salgilanip, alarmin goérevi goriir (191).
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Astim, romatoid artrit, santral sinir sistemi enflamasyonu, psoriasis gibi enflamatuvar
hastaliklarda, hastaligin siddetiyle iligkilendirilmesine karsin IL-33/ST-2L etkilesimi kalp
hastaliklarinda koruyucu bir etkiye sahiptir. IL-33/ST-2L etkilesiminin miyokardiyal
fibrozisi azalttigi ve kardiyomiyosit hipertrofisini engelledigi, apoptozisi azalttigi ve
miyokardiyal fonksiyonu diizelttigi gosterilmistir (192). ST-2L reseptoriiniin  bloke
edilmesiyle de kardiyomiyositlerdeki koruyucu etkinin ortadan kalktig1 gozlenmistir. Bir
baska deyisle IL-33/ST-2L reseptoriiyle tutunmast kardiyak dokulara spesifik faydali bir

etki olusturmaktadir.

IL-33 iizerindeki giincel ¢aligmalar farelerde Th-2 lenfositlerin iiretimini arttirdigini
ve Th-2 hiicreler i¢in kemoatraktan gorevi gordiigiinii gostermektedir (193). IL-33/ST-2
kompleksi IL-5, IL-13, IL-1f, IL-6, IL-17, IFN-y pro-enflamatuvar sitokinlerinin yapimini
uyarir. Mast hiicrelerinde NF-xB aktivasyonunu saglar, pro-enflamatuvar sitokin ve
kemokinlerin salgisini arttirir (194). IL-33’{in iki temel gorevi bulunmaktadir. Bunlardan
ilki IL-4, IL-5 ve IL-13 yapimmi arttirarak Th-2 bagisik yaniti uyarmak, ikincisi ise

mukozal iyilesmede fibrozis ve yara kapanmasini diizenlemektir (184).

IL-33 iki ucu keskin bir bigak gibidir. Bir taraftan parazit enfeksiyonlarinda ve
sepsiste koruyucu etki gosterirken, diger taraftan ¢esitli enflamatuvar hastaliklarda yikimi
siddetlendirir (184,195). Romatoid artrit hastalarinda IL-33 ve sST-2 diizeyinin arttig
tespit edilmistir. Bu olgularda IL-33’{in inhibisyonu hastaligin siddetinin azalmasini
saglamistir (196). Zaiss ve ark. farelerde TNF-a diizeyini asir1 arttirdiklarinda spontan
eklem enflamasyonlart ve kikirdak yikimlari tespit etmislerdir. Bu hayvanlara IL-33
uyguladiklarinda, IL-33/ST-2L etkilesimi tizerinden TNF-a’nin inhibe oldugunu ve benzer
sekilde osteoklastlarin miktarinin azaldigin1 gozlemlemistir (197). Saidi ve ark. yaptiklar
calismada IL-33’ilin normal kemik homeostazinda gérev almadigini, ancak enflamatuvar
sitokinler varliginda IL-33 ve ST-2L’nin diizeyinin artarak kemik dengesini etkiledigini
bildirmistir (198). Schulze ve ark. ST-2 geni bulunmayan farelerde yiiriittiikleri ¢calismada
IL-33’iin  osteoblastlarca OPG iiretimini azaltip, ¢esitli sitokinler {izerinden
osteoklastogenezisi uyardigini gézlemlemistir. Ancak IL-33/ST-2 etkilesimi gelistiginde
osteoklastogenezisin inhibe oldugunu bildirmistir (199). Schulze ve ark.’nin yaptig1 bir
diger deneysel fare calismasinda IL-33’tin ST-2 {iretimini arttirdigi, bu sayede de
osteoklastogenezisin inhibisyonunu sagladigini rapor etmistir. Bu bulgular 1s18inda IL-
33’iin en azindan farelerde kemik metabolizmasi iizerinde etkili olabilecegi ortaya

cikmaktadir (199). Keller ve ark. ise IL-33’ilin osteoblastlarca asir1 iiretildigi durumlarda
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farelerde kemik matriksindeki degisimi degerlendirmistir. Bu calismada IL-33’{in asiri

arttigi durumda kemik formasyonu etkilenmemis ve osteoklast diizeyi diismiistiir (200).

sST-2’nin  doku  hasar1  veya  streste  kardiyak  fibroblastlardan  ve
kardiyomiyositlerden, diastolik yiliklemeye yanit olarak da endotelyal hiicrelerden
salgilandig1 diisiiniilmektedir (201). Serumda serbest halde dolasan sST-2 bir tuzak
reseptorl gorevi gorerek 1L-33/ST-2L etkilesimini engelleyerek, enflamatuvar stirecle ilgili
yanit gelisimini bozar. Kardiyak dokularda ortaya ¢ikan gerilim sST-2 ekspresyonunu
arttirir ve kalpte patolojik remodelasyon ve dokularda meydana gelen hasar bunu destekler
(202). sST-2 ¢oziinebilir bir tuzak reseptdrii olarak degerlendirilip, IL-33’iin
antihipertropik etkisini bloke eder (184). Buna bagli olarak da sST-2 konsantrasyonu ile
kardiyak yapilarda ve fonksiyonlarindaki bozulma arasinda giiclii bir korelasyon vardir
(203). Ozetle ST-2 ve IL-33 arasindaki etkilesim saglikli durumda enflamasyon ve
ndrohormonal dengeyi saglayip, kardiyak dokularda meydana gelebilecek patolojik
durumlardan korur. Ancak bu sinyalizasyonda denge bozulursa remodelasyon riski ve buna
bagl olarak kalp yetmezliginin siddetinde artis meydana gelecektir (204). Klinik olarak
etkisine bakildiginda sST-2 nefes darlig1 icin bir belirte¢ olarak degerlendirilir. Akut kalp
yetmezligi olgularinda, kardiyak nedenlerle ilgili olmayan olgular kiyaslandiginda serum
sST-2 diizeyi, kalp hastasi ve nefes darlig1 olanlarda daha yiiksektir (205). Bunun yaninda
sST-2 diizeyi 1 yillik donemde olas1 mortalite riski i¢in de fikir vermektedir. sST-2 diizeyi
diisiik olgularda 1 yillik donemde mortalite orant %5 iken, sST-2 diizeyi en yiiksek
olgularda 6liim riski %45°e ¢ikmaktadir. sST-2 konsantrasyonu median degerinin {istiinde
olan olgular, median degerinin altinda oldugu olgularla kiyaslandiginda mortalite riski 11
kat artmaktadir (205). Rehman ve ark.’nin 5 farkli biyobelirtecin ilk yildaki mortalite
acisindan prognostik etkinligini arastirdigi ¢alismada, sST-2 en 6nemli risk belirteci olarak
degerlendirilmistir (206). Miyokardiyal gerilimde, natriliretik peptidler indiiklenir ve
vazodilatasyon diizenlenir. Natriiiretik peptidler kalp yetmezligi olan hastalarin birgogunda
onemli Olclide artis egilimindedir. Buna karsilik sST-2, kalp dokularinin hasarinda ve
fibroziste daha merkezi bir rol oynar (205). Kalp yetmezligi olan her olguda sST-2 artis
gostermezken, arttig1 durumlarda kardiyak komplikasyonlarin gelisme riski yiikselir. Bu
nedenle natriiiretik peptidler hastalifin varliginm1 degerlendirmek icin bir biyobelirteg iken,
sST-2 kalpte patolojik remodelasyonu yansitir. Bununla birlikte natritiretik peptidler yas,
viicut kitle indeksi, bobrek fonksiyonlarindan etkilenirken, sST-2 daha tutarli bir sonug

verir (207).
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sST-2, IL-33’1 bloke ederek etkisini sinirlandirir ve IL-33’{in kalp hastaliklarindan
korunmak i¢in 6nemli olan antihipertrofik etkisini inhibe eder (202). ST-2’den yoksun
farelerde yapilan caligmalarda miyosit hipertrofisi ve fibrosis daha yiiksek oranda
gozlenmistir (208). Yine farelerde yapilan bir ¢caligmaya gore IL-33 etkinligi azaldiginda
aortta aterosklerotik plak formasyonu artmaktadir (209). sST-2, IL-33’lin koruyucu
etkinligini engelleyerek, aterosklerotik plak olusumuna neden olabilir. Dahast sST-2,

arteriyel sertlik, sistolik hipertansiyon i¢in belirte¢ olabilir (210).

Dolagimdaki sST-2’nin olas1 kaynaklarini belirlemek zordur. Kardiyomiyosit
hiicrelerinde ST-2 i¢cin mesajci riboniikleik asit ekspresyonu bulunmasina ragmen bulgular
sST-2’nin ekstramiyokardiyal kokenli bir kaynaktan {iretildigini gostermektedir. Bu
baglamda sST-2’nin olas1 kaynaginin damar sistemindeki hiicreler oldugu diisiiniilmektedir

@211).

In vivo bir ¢alismanin sonuglarina gore IL-33 ve ST-2L arasindaki etkilesim
hipertansiyon, miyokard infarktiisii gibi mekanik streslerin indiikleyebilecegi bozukluklara
kars1 kalbi koruyucu etkiye sahiptir (202). Ek olarak farelerde gerceklestirilmis bir
caligmada IL-33/ST-2L kompleksi makrofajlarin kopiik hiicre olusumunu engelleyerek,
aterom plagi gelisim riskini azaltmistir (212). Bunun tersi olarak sST-2 ise ST-2L ile IL-33
arasinda olusan sinyalizasyonu bozmaktadir. sST-2 diizeyinin artmasi IL-33’iin
kardiyoprotektif etkisini ortadan kaldirir (202,208). Klinik c¢alismalarda koronar kalp
hastalarinda sST-2 diizeyinde artis, kotii prognozla iliskilendirilmistir. Bunun yaninda sST-
2 gelecekte olusabilecek kalp hastaliklar1t i¢in giliglii bir biyobelirteg olarak
degerlendirilmektedir (213).

Miller ve ark. IL-33/ST-2L yolagmin aterosklerozis gelisimini inhibe edebilecegini
bildirmesine ragmen, IL-33/ST-2L yolagmin ateroskleroz ve kalp hastaliklari iizerine
etkisini bildiren ¢alismalarin sonuglari tartismalidir (214). Hayvanlarda gerceklestirilen bir
calisma, IL-33/ST-2L etkilesiminin makrofajlarin kopiik hiicre olusumunu azalttigini
gostermistir (212). Bu sekilde IL-33/ST-2L etkilesimi ateroskleroz gelisimini inhibe
etmektedir. Ancak bunun yaninda IL-33/ST-2L iliskisinin anjiogenezisi yoOnettigi ve
endotelyal hiicrelerin pro-enflamatuvar sitokin sentezini arttirdig1 bu sayede de IL-33/ST-
2L nin hasarli endotel duvarinda hastalik gelisimini arttirabilecegini bildiren ¢alismalar da
mevcuttur (215,216). Demyanets ve ark. endotelyal hiicrelerin IL-33 ve ST-2L

ekspresyonuyla aterosklerotik doku birikimi arasinda korelasyon bildirmistir (215). Tu ve
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ark.’nin ¢aligmasi ise IL-33 ve ST-2L ile iliskili genlerde ortaya cikan polimorfizmle
koronar arter hastaliklarinin iligkili oldugunu gostermistir (217). Farelerde yapilmis bir
calismaya gore makrofajlarin kopiik hiicre olusturmasi IL-33/ST-2L sinyalizasyonuyla
engellenebilir. Bu da ateroskleroz gelisimini sinirlandirmaktadir (208). Bu agidan IL-
33/ST-2L etkilesimi kalp hastaliklar1 gelisimi ve hastaliktan korunma i¢in 6nemli bir hedef
olabilir. Deneysel caligmalar miyokardiyal strese yanit olarak IL-33 ve sST-2
ekspresyonunun arttigimi gostermektedir. Biyomekanik stres ve miyokard infarktiisii

olgularinda serbest ST-2’nin arttig1 gosterilmistir (214).

Sicanlarda gerceklestirilmis bir ¢alismada akut miyokard infarktiisiinde ilk 4 haftalik
donemde sST-2 diizeyinin hizli sekilde arttigi ve bu diizeyin enflamasyon ve fibrozis
belirtecleriyle dogrusal iliski gosterdigi gézlenmistir (218). sST-2, giincel bir biyobelirteg
olup, enflamasyon, fibrozis ve kardiyak stresin belirtisi olarak kullanilmaktadir. insanda
kalp hastaliklarinda kan sST-2 diizeyinin artmasi O6nemli bir prognostik veri olarak
degerlendirilmektedir. Bunun yaninda romatoid artrit, diabet, kanser, sepsis, akut karaciger
enflamasyonu, hipertansiyon, Crohn, astim gibi enflamatuvar yanitla seyreden birgok

hastalikta serum sST-2 diizeyi artmaktadir (185).

Kronik lokal enflamatuvar bir hastalik olarak periodontitisin de sST-2 {izerinde bir
etki olusturabilecegi bildirilmistir (219). Ayrica, insanlarda yapilan g¢aligmalarda LPS
uygulanarak kisa stireli IL-6 ve TNF-a diizeyinin artisinin uyarilmasini takiben serum sST-

2 diizeyinin 6nemli 6l¢iide yiikseldigi bildirilmistir (220,221).

1.11.1. Periodontal hastalik ve sST-2

IL-33’ilin, periodontitiste {i¢ temel rolii vardir. IL-33 doku nekrozunda alarmin
olarak, patojenlere kars1 kemoatraktan olarak ve sistemik sitokin olarak gorev alir. IL-33
doku nekrozunda ozellikle fibroblast ve epitelyal hiicrelerden salgilanir. Enflamatuvar
hastalikta IL-33 mast hiicrelerinin aktivasyonunu ve pro-enflamatuvar hiicrelerin iiretimini
arttirtr (184). Ayrica, salinan enflamatuvar mediatorler sayesinde IL-33 osteoblastlar
aktive ederek, RANKL iretimini arttirir ve OPG yapimini azaltarak, osteoklastik
aktivasyonu uyarir (198). Daha once belirtildigi gibi IL-33’ilin antienflamatuvar bir 6zelligi
de bulunmasina karsin, bakteriyel atak nedeniyle pro-enflamatuvar sitokin diizeyi arttig1
durumda IL-33’iin etkisi osteoklastogenezise kayar. Bu nedenle periodontal hastalikta IL-

33’iin monositlerin farklilagmasini uyarip, mast hiicre aktivasyonu iizerinden osteoklastik
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aktiviteyi arttirdigi dusiiniilmektedir. Ayrica, IL-33 osteoblastlarin RANKL iiretimini
arttirtp, OPG salgisini da azaltarak yine kemik yikimini uyarmaktadir (222).

Beklen ve ark. hiicre kiiltiiriinde gingival fibroblastlarin TNF- a ile uyarildiklarinda
IL-33 seviyesinin Onemli Ol¢lide arttigini gozlemlemistir (223). Malcolm ve ark.’nin
farelerde yaptig1 calismada P. gingivalis ile enfekte ettigi test grubunda kontrol grubuna
kiyasla IL-33 ekspresyonunun arttigini bildirmistir (224). Periodontal dokularda IL-33’e ek
olarak ST-2 diizeyinde de artis gozlenmistir. IL-33 ve ST-2 RANKL ekspresyonunu

arttirarak kemik yikimin siddetlendirdigini rapor etmistir.

Diger taraftan, Buduneli ve ark. periodontitisli hastalarda ve saglikli bireylerde
DOS’taki IL-33 diizeyini degerlendirmis ve periodontitis olgularinda IL-33 diizeyinin
anlamli sekilde azaldigimi gdézlemlemistir (225). Saglam ve ark. ise periodontal hastalik
olgularinda, periodontal saghiga kiyasla IL-33’tin DOS’taki total miktarinin 6nemli
diizeyde artis gosterdigini, bu diizeyin sondlamada kanama, plak indeksi ve gingival

indeksle pozitif korelasyon i¢inde oldugunu rapor etmistir (226).

Kronik enflamatuvar hastaliklarin sST-2 yapimini arttirici etkisi gosterilmistir (185).
Bu baglamda kronik enflamatuvar bir hastalik olan periodontitiste de sST-2 diizeyini
etkiliyor olabilir. sST-2 diizeyindeki degisiminin degerlendirildigi kesitsel bir ¢alismada
sistemik saglikli bireylerde periodontitis varliginda sST-2 ve CRP diizeyindeki degisime
bakilmistir. Bu ¢aligma verilerine gore periodontal klinik parametrelerdeki bozulmayla
serum sST-2 ve CRP diizeyinin arttig1 gozlenmistir. Periodontitis ve kotli oral hijyenin

serum sST-2 diizeyindeki artisla iliskili oldugu sonucuna varilmistir (219).

1.11.2. Peri-implant doku saghginda sST-2

Severino ve ark.’nin gergeklestirdigi ¢calismada IL-33 diizeyi, peri-implant mukositis
ve peri-implantitis gruplarindan toplanan sulkus sivisi orneklerinde saglikli gruba gore
daha yiiksek Olclilmiistiir (227). IL-33, ST-2 reseptorii lizerinden NF-kB aktivasyonu
saglar. Bu da RANKL ekspresyonunu sagladigi i¢in periodontal hastalikla iligkili oldugu
diistiniilmektedir (224).

Literatiirde yapilan calismalarda peridontal hastaliklarla sST-2 arasindaki iliskiyi
degerlendiren ¢alisma siirlidir. Serum diizeyinin yaninda DOS’taki degisimi analiz etmis
bir ¢aligma bulunmamaktadir. Dental implant ¢evresindeki dokularla periodontal dokular

arasinda belirli benzerlikler ve farkliliklarin bulunmasinin yaninda peri-implant dokularda
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gelisen hastaliklar da enflamatuvar karakterdedir. Implant ¢evresinde gelisen hastaliklarin
lokal ve sistemik sST-2 diizeyi {izerine etkisini degerlendirmis bir c¢alisma

bulunmamaktadir.

1.12. IL-6

IL-6 multifonksiyonel bir sitokin olup, B lenfosit, monosit, makrofaj, keratinosit,
endotelyal hiicre, fibroblast gibi ¢ok sayida hiicre tarafindan iiretilebilir. Normal sartlarda
saglikli bir dokuda IL-6’nin iiretimi gergeklesmemektedir. Bunun igin bir uyarana ihtiyag
vardir. Bu uyaran patojenle iliskili LPS gibi yapilar olabilecegi gibi IL-1p veya TNF-a
gibi sitokinler de olabilir (228).

IL-6 monosit, makrofaj, T lenfositler, endotelyal hiicreleri, adipositler ve
fibroblastlar gibi bir¢ok hiicre tarafindan sentezlenebilen bir pro-enflamatuvar sitokindir.
Ik kesfedildiginde B lenfositlerin stimiilasyonu ve farklilasmasinda etkin oldugu bildirilse
de giincel kanitlar 1s18inda immiin yanitin diizenlenmesinde, akut faz yanitta,
hematopoeziste ve enflamasyonda gorev aldigini ortaya koymustur. IL-6, 16kositlerin bir
araya gelmesi, aktivasyonu ve uzaklastirlmasinda etkili olarak akut enflamasyondan
kronik enflamasyona geciste rol oynar (229). Bunun yaninda T hiicrelerinin
proliferasyonunun arttirilmasint  ve osteoklast formasyonunu iizerinden kemik

rezorpsiyonunu hizlandirici etkisi vardir (59).

Mello ve ark. dogrudan nedensel iliskiyi ortaya koyamasa da serum IL-6 diizeyinin
arttigt durumda diabet, obezite, insiilin direnci, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler
hastaliklar i¢in risk faktorii oldugunu bildirmistir. IL-6, karacigerden CRP sentezini

arttirarak kalp hastaliklar1 ve diabet iizerinde etki olusturdugu diisiiniilmektedir (230).

Kalp yetmezligi olgularinda sempatik sinir sistemi iizerinden renin-anjiotensin
sisteminin aktivasyonu hastalik ilerleyisi i¢in esas belirleyici iken, glincel veriler serumda
artmis sitokin diizeyi gibi farkli sistemlerin de kalp yetmezliginde etkili olabilecegini
gostermistir (231,232). Cesitli hiicrelerin stimiilasyonuyla iiretilen TNF-a, IL-1 ve IL-6
bagisik yanitta ve doku tamirinde etkin olan pro-enflamatuvar sitokinlerdir. IL-6 kalp
yetmezIligi yaninda idiopatik kardiyomiyopati olgularinda zayif sol ventrikiil fonksiyonuyla
da iligkilendirilmektedir. Bu agidan bakildiginda sitokin aktivasyonlari kalp hastaliklarinin
prognozu i¢in bir fikir verebilirler (233).
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Orus ve ark.’nin ¢aligmasia gore IL-6 konjestif kalp yetmezligi olgularinda yeni
kalp yetmezligi epizotlarinda, 6liimde, kalp nakli ihtiyacinda en gii¢lii bagimsiz belirleyici
olarak bildirilmistir (234). Bu agidan bakildiginda IL-6 olumsuz sonuglarin gelisme riskini
belirlemede kullanislt bir belirteg olabilir. Tsutamoto ve ark. da IL-6 diizeyinin kalp
yetmezligi olgularinda mortalite riski i¢in bir dncii belirte¢ olabilecegini gostermistir (235).
Kardiyomiyopati olgularinda IL-6 seviyesindeki artig kronik kardiyak hasarla iliskili
olabilecegi rapor edilmistir. IL-6 kalpte miyokardiyumda lokal olarak iiretilmesine karsin,
bilimsel veriler kalp yetmezliginde IL-6’nin periferal olarak salindigini gostermektedir
(235-237). Kalp hastaliklarinin prognozu ig¢in bir Oncii belirte¢ olarak degerlendirilen
serum diizeyi artmis IL-6, anjiotensin I, plazma renin aktivasyonu, norepinefrin diizeyleri
daha yiiksek IL-6 ile iliskilendirilmektedir. Bu sistemlerin aktivasyonuyla vaskiiler diiz
kaslar, endotelyal hiicreler, lokositler tarafindan lokal olarak iiretimi uyarilarak, kalp
hastaliklarinda rol oynayabilecegi rapor edilmistir (235,238). Bunlara ek olarak
enflamatuvar bir hastalik olan periodontitis ile iligkili olarak da IL-6 diizeyinin artabilecegi

gosterilmistir (239,240).

In vitro ve hayvan ¢alismalar1 IL-6 ve TNF-o’nin fibrinojen ve faktdr VIII gibi
aterosklerotik kalp hastaliklar1 igin risk olarak degerlendirilen akut faz proteinlerinin
sentezinin diizenlenmesinde Onemli bir rolii oldugunu ortaya koymaktadir (241). Bu
sitokinler insiilin direncine neden olup lipid ve glukozla iligkili mekanizmalar1 bozarak
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk teskil eder (242). Sitokinler iiretildikleri lokal ortam
yaninda biyokimyasal gelismeler sayesinde yiiksek hassasiyet gosteren yontemler
kullanilarak, serumda da diizeylerinin arttif1 ortaya konmustur. Bu sayede lokal bir

uyaranla iiretilen sitokinler sistemik etkiye de neden olabilmektedir (243).

Mendall ve ark.’nin gergeklestirdigi kesitsel ¢calismaya gore serum IL-6 ve TNF-a
seviyeleri ile elektrokardiyogram verilerinde diizensizlik arasinda bir iliski gosterilmistir.
Elektrokardiyogramdaki bu diizensizlikler mevcut ya da ge¢mis iskemik hastaliklar1 ve
miyokard infarktiisi semptomlar1 ile iliskilidir. IL-6 diizeyi gastrik ve bronsial
enflamasyonla iligki olarak artig gostermektedir. Bunun yaninda sigara ve alkol bagimlilig:
serum IL-6 diizeyini arttirmaktadir (244). In vitro ve in vivo ¢alismalarin verilerine gére
diizeyi artan IL-6 ve TNF-o aterosklerotik lezyonlarin gelisiminde 6nemli bir etkiye
sahiptir (245). Her iki pro-enflamatuvar sitokin kuagulan etki yaparak aterosklerotik
lezyonlarin biiylimesinde etkili olur. Bu sayede IL-6 damar duvarindaki bir uyaranla

iiretildiginde dogrudan aterom plagi olusumuna katilabilecegi gibi viicudun farkli bir
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bolgesindeki enflamatuvar bir reaksiyona bagl olarak tiretildiginde dolasimdaki 16kositleri

uyararak diizeylerindeki artisla da dolayli olarak ateroskleroz gelisimine etki edebilir

(245).

IL-6’nin birgok otoimmiin hastalikta ekspresyonu artmaktadir. Romatoid artrit, sedef
hastaliginda, aterosklerozda serum IL-6 seviyesi artmaktadir (228,246,247). IL-6 enflame
dokuda lokal olarak LPS veya IL-1B, TNF-a gibi diger pro-enflamatuvar sitokinlerce
hiicrelerin uyarilmasi sonucunda iiretilmektedir. IL-6 enflamasyon iliskili bir hastalik olan
periodontitiste de artmaktadir ve artmis cep derinligiyle DOS’undaki IL-6 diizeyi arasinda
anlamli bir korelasyon tespit edilmistir (248). IL-6 inat¢1 periodontitis olgularinda atagman
kayiplartyla da iligkilendirilmistir. Guillot ve ark. faz I tedaviye yetersiz yanit vermis
olgularda kemik ici defektlere komsu bolgedeki bag dokusunda artmis IL-6 seviyesi
bildirmistir (249).

1.12.1. Periodontal hastalik ve IL-6

IL-6; B lenfositlerin farklilagmasi, T lenfositlerin proliferasyonu ve akut faz
proteinlerinin {iretiminde kilit rol oynar. Romatoid artrit, psoriasis gibi enflamatuvar
hastaliklarin yaninda periodontal hastalik durumunda IL-6 ekspresyonu artmaktadir (250).
Periodontal hastalifin aktif oldugu bdlgelerden alinan DOS o&rneklerinde IL-6
konsantrasyonunun arttig1 bildirilmektedir. DOS’ta tespit edilen IL-6 seviyesi, stabil
periodontal bolgelerle kiyaslandiginda hastaligin ilerleyisi i¢in de bir bulgu olabilir (246).
Reinhardt ve ark. stabil ve aktif hastalik bolgeleri arasinda IL-6 konsantrasyonu agisindan
bir farklilik gdzlemlemese de Lee ve ark. aktif hastalik bolgesinde IL-6 konsantrasyonunun
belirgin artig gosterdigini bildirmektedir (251,252). Benzer sekilde gingival dokulardaki
IL-6 konsantrasyonu enflamasyonlu bdlgelerde saglikli bolgelere gore daha yiiksektir.
Gingival dokularda yapilan immiinohistokimyasal analizler enflame dokuda IL-6
seviyesinin arttigimi gostermektedir. Ayn1 zamanda periodontitis olgularinda gingivitise
kiyasla IL-6 diizeyi yiiksektir. Periodontal hastaligin basarili sekilde tedavi edildigi
olgularda gingival dokudaki IL-6 diizeyi azalirken, ilging sekilde DOS’taki IL-6
seviyesinin hala ytiksek kalabildigi de rapor edilmistir (249).

IL-6 mRNA ekspresyonu iizerine yapilmig ¢aligmalarin bulgularinda da tutarsizliklar
vardir. Buna gore Yamazaki ve ark. saglikli disetinde epitel ve bag dokusunda IL-6 gen
ekspresyonunun yiiksek olabilecegini gostermistir (253). Matsuki ve ark. IL-6 mRNA

ekspresyonunun saglikli disetine kiyasla periodontitis olgularinda daha yiiksek oldugunu
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bildirmistir. Periodontal dokularda T ve B lenfositler ile endotelyal hiicreler, makrofajlar

ve fibroblastlar IL-6 genini eksprese etme kabiliyetine sahiptir.

Bunun yaninda. IL-6, kemik rezorpsiyonunda etkin rol alan IL-1 ve TNF-a ile
birlikte osteoblastlarca fiiretilen bir diger sitokindir. Bir in vitro caligmada IL-6’nin
osteoklast formasyonunu uyarabilecegi gosterilmistir (253). IL-6, IL-1 ve TNF-a ile
birlikte kemik rezorpsiyonunu yonetebilecegi gibi tek basina da kemik rezorpsiyonunda
etkin olabilir. In vivo bir calismada farelere yiiksek diizeyde IL-6 uygulandiginda
hiperkalsemiye yol ag¢tigi, IL-6’nin etkisi kisitlandiginda ise serum kalsiyum diizeyinin

normale dondiigii bildirilmektedir (254).

IL-6’nin bazi patolojik durumlarda kemik kaybi iizerinde etkisi gozlenmistir.
Romatoid artrit hastalarinda sinovial sivida artmis IL-6 diizeyi tespit edilmistir (248).
Ayrica, multiple miyelom hastalarinda kemik iligi hiicrelerinin IL-6 iiretiminin arttigi
gosterilmistir. Yine benzer sekilde Paget hastalarinda serumda IL-6 diizeyi yiiksek
seyretmektedir (248). Bunun yaninda gonadal fonksiyon yetersizlikleriyle IL-6 ve kemik
kaybr iliskilendirilmektedir. Poli ve ark.’nin farelerde yaptigi ¢alismaya gore IL-6’dan
yoksun farelerde Ostrojen eksikligine ragmen kemikte herhangi bir degisiklik

gbzlenmemistir (255).

Periodontal hastalikta bag dokusu yikimi {izerinde temelde etkin olan sitokinler IL-1
ve TNF-a’dir. Bu sitokinlerin belirgin sekilde MMP iiretimini arttirdigi gosterilmistir. IL-6
hem MMP hem de TIMP ekspresyonunu etkilemektedir. Dermal dokularda, sinoviyal ve
servikal fibroblast hiicrelerinde, kondrositlerde, endotelyal hiicrelerde ve alveolar
makrofajlarda IL-6 TIMP {iretimini uyararak IL-1 ve TNF-o’nin olusturdugu yikicr etkiyi
dengelemektedir (256). Ayrica, in vitro bir ¢aligmada keratinositlerin proliferasyonunu
uyardigi gosterilmistir. Fibroblastlarin IL-6’nin da bulundugu bir grup sitokin tarafindan
uyarilmasiyla kollajen sentezinin arttig1 bildirilmektedir. Buna gore IL-6 fibromatozis ve

gingival hiperplazi olgularinin patolojik mekanizmasinda da etki gostermektedir (257).

Bilimsel aragtirmalar, peridontitisle sistemik enflamasyon arasinda nedensel iliskiyi
ortaya koymaktadir. Buna gore periodontitis diginda tibbi bir problemi bulunmayan
bireyler {izerinde yapilmis ¢aligmalarda periodontal saglikli bireylerle kiyaslandiginda,
periodontitisli bireylerin serum IL-6 diizeylerinin artti§1 rapor edilmistir (258). Bunun
yaninda el aletleri ya da ultrasonik cihazlarla uygulanan subgingival enstriimantasyonun

hemen ardindan serum IL-6 diizeyi artmaktadir. Son olarak da periodontal enflamasyonun
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coziilmesiyle serum IL-6 diizeyinde anlamli bir diisiis meydana gelmektedir (259). Raunio
ve ark.’nin ¢aligmasia gore cep derinligi, atasman kaybi, kemik kayb1 gibi periodontal
parametreler serum IL-6 seviyesiyle iliskilendirilmektedir (260). Bu periodontal
parametrelerin her birinin serum IL-6 seviyesi i¢in birer belirleyici olabilecegi rapor
edilmistir. Buna gore lokal olarak iiretilen enflamatuvar mediatorler iilsere cep epiteli
tizerinden sistemik dolasima katildiginda serum IL-6 diizeyinde artisa neden
olabilmektedir. Yas, cinsiyet, sigara aligkanligi ve viicut kitle indeksinin serum IL-6
iizerine etkili olabilecegi gosterilmistir (261). Bu durumun altindaki mekanizma net olarak
anlasilamasa da obez, yasl, sigara igen bireylerde mononiikleer hiicrelerin IL-6 iiretimi
icin daha yiiksek diizeyde aktive olduklar1 bildirilmistir. Ayrica, adipositlerin de IL-6

iiretimine katilmasi etkili olabilir (262).

1.12.2. Peri-implant doku saghgi ve IL-6

Disler etrafinda oldugu gibi peri-implant hastaliklarin varliginda da dokudaki sitokin
diizeylerinin degisebilecegi bildirilmektedir. Peri-implant-sulkuler sivi (PISS)’da artmis
sitokin konsantrasyonu kemik kaybi, osseointegrasyonun yetersizligi ve implant
basarisizligi ile iligkili olabilir. Kemik dinamik bir doku olarak, yapim ve yikim siireci

lokal olarak iiretilen sitokinlerce kontrol edilmektedir (263).

Baz1 calismalar peri-implant hastaliklarda 1L-6, IL-8, IL-10 ve IL-12’nin
diizeyindeki artigin, peri-implant dokularda yikimi gosterdigini bu nedenle arastirmalarda
bir belirtec olarak degerlendirilebilecegini bildirmektedir (263-265). Diger taraftan IL-6 ve
IL-10’nun peri-implant hastaliklarla iliskili olmadigin1 rapor etmis ¢aligmalar da

mevcuttur.

IL-6 ile ilgili olarak Liskmann ve ark. peri-implantitis hastalarinda saglikli hastalara
kiyasla PISS miktarinin arttigim1 ve bu artisin klinik parametrelerle korelasyon icinde
oldugunu rapor etmektedir (265). Bu arastirmacilar sitokinlerin peri-implant hastaliklar
icin bir belirte¢ olup olamayacagini degerlendirmeyi amaglamis ve enflamatuvar dengenin
korunmasinda hasta immiinitesinin etkisine bakmistir. Konttinen ve ark. peri-implantitits
olgularinda PISS’de IL-6’nin saglikli implantlara kiyasla arttigini1 gostermistir (116). Bu
acidan peri-implantitis tedavisinde sitokin modiilasyonunun bir secenek olabilecegini
belirtmistir. Mengel ve ark. siddetli periodontal yikimi bulunan hastalarda implant
cevresindeki IL-6 ve IL-1 diizeyini degerlendirdikleri c¢alismada, periodontitisi

bulunmayan bireylerdeki implant cevresindeki sitokin diizeyinin istatistiksel olarak
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farklilik gostermedigini rapor etmistir (266). Salcetti ve ark. da benzer sekilde saglikli
implantlarla basarisiz olmus implantlar i¢in IL-6 diizeyinin bir farklilik gdstermedigini
bildirmistir (267). Campos ve ark IL-6 ile iligkili gende meydana gelen polimorfizmin
erken implant kayiplari iizerine etkisene bakmis ve bu polimorfizmin erken implant kayb1

icin bir risk faktorii olmadigini gostermistir (268).

Bir implant kaybetmis hastalarin daha sonraki donemde bir bagka implantini
kaybetme riskinin dnemli 6l¢iide artmas1 bu hastalarda sistemik ya da genetik bir faktoriin
etkili olabilecegini diisiindiirse de giincel bir sistematik derlemenin sonuglarma gore
implant ¢evresinde biyolojik komplikasyonlar ve erken donemde implant kayiplar ile

TNF-a, IL-1, IL-6 ile iliskili genetik polimorfizmlerin bir iligkisi bulunmamaktadir (269).

Bir bagka sistematik derlemede, klinik ve radyografik degerlendirmeler yaninda
hastaligin  siddetini, hastaliga yatkinlig1t degerlendirmede invaziv olmayan ilave
yontemlerin 6nemli oldugu bildirilmistir (270). Bu agidan PISS’deki sitokin diizeylerindeki
degisimin saglik ve hastalikla iliskili durumu takip etmede uygun bir yontem olabilecegi
belirtilmistir. Bu baglamda yapilan c¢alismalarda TNF-a, IL-1, IL-6, IL-12, IL-17,
RANKL, IL-8, IL-10, IL-1Ra gibi ¢ok sayida pro-enflamatuvar ve antienflamatuvar
sitokinin diizeyindeki degisimin degerlendirilebilecegi gdsterilmistir. Bu sistematik
derlemeye dahil edilen ¢aligmalarin biiyiik cogunlugu IL-6 ve diger sitokinlerin hastalikli
durumda artis gosterdigini bildirmesine karsin, bunun aksini gosteren calismalar da
mevcuttur. Dahil edilen ¢alismalarin ¢ogunun olgu kontrol calismalari ya da kesitsel
caligmalarin olusturuyor olmasi nedeniyle peri-implant hastalikta belirtilen sitokinlerin

artis gosterdigine dair mevcut bilimsel kanitin orta diizeyde oldugu rapor edilmistir (270).

1.13. CRP

CRP, sistemik enflamasyona yanit olarak tiretilen pentametrik bir plazma proteinidir.
Enflamasyonda spesifik olmayan tanimlayici bir akut faz belirteci olup, yaralanmanin
birgok seklinde ve hiicre 6liimii sirasinda ortaya ¢ikan veya patojenlerin yiizeyinde bulunan
spesifik molekiiler yapilarin etkisiyle iiretilir (271). CRP, IL-6 basta olmak iizere, IL-1,
TNF-a sitokinlerinin etkisiyle diizenlenir (272). Bunlarin etkisiyle karacigerden cesitli
plazma proteinlerinin, aktive olmus kompleman sistem proteinlerinin ve ¢esitli biyolojik

bilesenlerin salinimi gergeklesir (273).
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CRP seviyesi sigara, obezite, diabet ve periodontal hastalikla iligkili olarak degisme
egilimindedir. CRP, sistemik enflamasyonu ortaya koymak i¢in kullanilan Kkilit
biyobelirteglerden biridir (274). Enflamasyon ve doku hasari durumunda temelde
karacigerdeki hepatositlerden olmak iizere lokal olarak arteriyel dokulardan da iiretilebilir

(275).

CRP ve diger akut faz proteinleri genellikle saglikli bir dokuda diisiik degerlerde
bulunmaktadir. Bir doku hasar1 veya enfeksiyon durumunda bunu takip eden 72 saat
icerisinde dramatik sekilde artis gosterir (276). CRP Dbakterileri opsonize ederek
kompleman sistemin aktivasyonunda gorev alir. Normal kabul edilen CRP aralig
populayonlara gore degisiklik gosterebilse de ortalama 1.0 ila 3.0 mg/l degerinde seyreder.
Hassas metodlar kullanildiginda CRP’nin 1.0 mg/1 altindaki degerleri de tespit edilebilir.

Akut faz reaksiyonu konagin bakteriyel, viral, parazitik enfeksiyonlarda erken bir
yanit1 olarak ortaya ¢ikarken, bu yanit1 ayn1 zamanda mekanik ve termal travma, iskemik
nekroz ve malign biiylimeler de uyarabilir. Bu yanitin temel amaci etken olan faktorii
uzaklastirip, homeostazi tekrar saglamaktir (272). CRP, herhangi bir travma, enfeksiyon
veya enflamasyona yanit olarak ortaya ¢ikabildigi i¢in spesifik olmayan bir biyobelirtectir
ve tek basina diagnostik bir anlami yoktur. Bu nedenle bu degerin bagka klinik veya

laboratuvar bulgulariyla korele edilmesi gerekmektedir.

Dis ¢evre dokularinda yikima neden olan enflamatuvar bir hastalik olarak
periodontitis, temelde dental plakta bulunan gram negatif bakterilerin etken oldugu bir
hastaliktir. Bu hastalik konakta uzun siire boyunca asemptomatik olarak devam edebilecegi
icin ancak klinik ve radyografik muayene sonucunda tanisi konabilir. Dolayisiyla bu
durum, aragtirmacilarda baslangigta kommensal karakterde olan bu mikrofloranin patolojik
etkisin sonucunda lokal ve sistemik enflamasyona olan etkisini belirleme istegi
dogurmustur. Gingival enflamasyon ve periodontitis ile akut faz proteinlerinin diizeyinde

artis meydana geldigi bildirilmektedir (277).

CRP, cesitli enflamatuvar yanitlarla iliski olarak karacigerde iiretilen bir akut faz
proteini oldugu icin, periodontal hastaliktaki diizeyi arastirllmaya baglanmistir.
Arastirmalarin bir kisminda periodontal hastalik ile CRP arasinda korelasyon bildirirken,
bir kisminda iligki gosterilememistir. Bu sonuglardaki farkliliklar hastaligin siddeti ve
ilerleyisiyle ilgili olarak farkli 6rneklemlerde farkli sonuglar ortaya ¢ikmasina neden olmus

olabilir. Gegmis donemlerde CRP’nin diigiik degerlerindeki degisikligin analizi tutarli
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sekilde gerceklestirilemedigi i¢in 10 mg/l iizerindeki degerlerin analizi yapilip, altindaki
degerler goz ardi edildigi bildirilmistir. Ancak giiniimiizde yliksek hassasiyetli metodlar
sayesinde serumdaki CRP degerlerinde 0.15 mg/l degisime kadar tespiti miimkiin

olabilmektedir (275,276).

CRP, parcalanmis bakteri veya konak hiicresinden ortaya ¢ikan, kromatin, kiiciik
niikleer RNA, laminin, fibronektin gibi proteinlere tutunarak aktive olur ve asamali olarak
kompleman sistemi uyarir. Aynt zamanda makrofaj, monosit, nétrofillerin yiizeyinde CRP
reseptorleri bulunmaktadir. Bu sayede lokal enfeksiyon, travma ve nekroz durumunda CRP
etken hiicreye tutunarak, bu ylizey reseptorleri aracilifiyla makrofaj, monosit ve
notrofilleri dogrudan uyarabilir. Akut enflamasyonda serum CRP diizeyi 100 mg/l iizerine

cikabilirken, kronik enflamasyonda bu deger azalir (278).

Boucher ve ark.’nin yillar 6nce yaptiklari ¢galigmanin sonuglariin net sekilde ortaya
koydugu {lizere oral kavitedeki bazi enflamatuvar hastaliklar serum CRP diizeyini
etkileyebilmektedir. Bunlar arasinda CRP ile en giiclii etkilesimi gosteren durum akut
alveolar apse olmustur. Bu c¢alisma oral hastaliklarla serum CRP diizeyi arasindaki

etkilesimi gosteren oncii ¢aligmalardan biri olmustur (279).

Bunun yaninda giincel ¢aligmalar siddetli periodontitis olgularinda serum CRP,
diizeyinin saglikli kontrol gruplarina kiyasla daha yiiksek oldugunu ortaya koymaktadir
(274). Ancak CRP’yi etkileyen bircok faktor (yas, yiiksek kan basinci, alkol kullanimu,
sigara, insiilin direnci, diisiik fiziksel aktivite, depresyon, yiiksek protein icerikli diet uyku
problemleri) olmasi nedeniyle periodontal hastaligin dogrudan CRP iizerine etkisini
gostermekte yetersiz kalmaktadir (280). Cesitli ¢alismalar kronik periodontitis ile yiliksek
serum CRP diizeyi arasindaki pozitif iliskiyi kanitlamayr basarmistir (277,281).
Periodontitisin patogenezinde etkili olan IL-6, IL-1 ve TNF-a gibi enflamatuvar
mediyatorlerin sistemik dolagima gegerek hepatositlerin CRP {iretimini uyarmalari
biyolojik olarak mantikli bir yaklasimdir. Benzer bir yaklagimla kronik periodontitis
durumunda serum CRP’sinin daha yiiksek diizeyde seyretmesi beklenebilir. Saito ve ark.
disler cevresinde alveolar kemik kaybi diizeyiyle artmig CRP diizeyi arasinda bir iliski
gozlemlemistir (282). Benzer sekilde Persson ve ark. da peridontitis olgularinda siddetli
kemik kaybinin arttigi durumda hs-CRP diizeyinin 10.0 mg/l {izerinde Olgiildiigiinii
bildirmistir. Bu nedenle CRP’nin, periodontal hastalig1 takiben ortaya cikan kemik
kaybiyla artig egiliminde oldugu bildirilmektedir (283).
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Salberz ve ark. siddetli generalize periodontitiste, lokalize periodontitis ve saglikli
olgulara kiyasla CRP diizeyinin daha yiiksek oldugunu bildirmistir (284). Dolayisiyla
periodontitisten etkilenmis bolge miktar1 arttikca serum CRP diizeyindeki degisim de
artmaktadir. Giincel klinik ¢alismalar periodontal hastaligin tedavisi sonrasinda serum CRP
diizeyinin 6nemli sekilde diistiigiinii gostermektedir. D’aiuto ve ark. periodontal tedaviyi
tamamladiktan 6 ay sonra serum CRP diizeyinin 0.5 mg/l diistiigiinii bildirmistir (259).
Arastirmacilar bu sonuca gore periodontal hastalifin cerrahisiz tedavisini takiben klinik
periodontal parametrelerle birlikte akut faz yanitinin da azaltilabilecegini rapor etmistir.
CRP’nin serum konsantrasyonundaki degisimin yaninda Tiiter ve ark. CRP’yi DOS’ta da
tespit etmigler ancak klinik parametrelerle iligskilendirememislerdir (285). Kumar ve ark.
ise hastaligin siddeti ve aktivitesiyle iligkili olarak DOS’ta CRP diizeyinin 6nemli 6l¢iide
arttigin1 bildirmistir (286). Cerrahisiz tedavi de DOS’taki CRP diizeyini azalmada etkili
olmustur. Ayrica, CRP diizeyi ile enflamasyonun siddeti ve kemik yikimi arasinda
korelasyon gdzlenmistir. Mevcut sonuglar degerlendirildiginde periodontitis CRP

diizeyiyle ve bununla baglantili olarak aterosklerotik kalp hastaliklariyla iligkili olabilir.

1.13.1. Periodontal hastalik ve CRP

Lokal olarak bakteriyel dental biyofilme yanit olarak gelisen periodontal hastalik,
ilerledigi durumda lokal ve sistemik enflamatuvar siireci baglatabilir. Gingival
enflamasyon ve periodontitis olgularinda akut faz proteinlerinin arttig1 gosterilmistir (271).
Giincel veriler, siddetli periodontitis olgularinda saglikli bireylerle kiyaslandiginda
serumdaki CRP diizeyinin arttifin1 gostermektedir. Ancak yas, yliksek tansiyon, alkol,
sigara, diyabet, kahve tiiketimi, yiiksek protein igerikli diyet gibi ¢ok sayida faktoriin CRP
diizeyini etkileyebilmesi nedeniyle 6lgiilen serum degerinin dogrudan periodontal hastaligi

etkisi oldugunu sdylemek giictiir (280).

Cesitli calismalarda kronik periodontitis ile yiiksek serum CRP diizeyi arasindaki
iliski kanitlanmistir. Bunun olas1 nedeni periodontal hastalik gelisiminde etkili olan IL-1,
IL-6, TNF-a gibi sitokinlerin hepatositlerde CRP sentezini uyarabilmesidir
(274,275,279,281,284,287). Periodontal hastaligin ilerleyisiyle ilgili klinik ve radyografik
bulgulardan biri alveolar kemik kaybidir. Saito ve ark. alveolar kemik kaybiyla artmig CRP
diizeyi arasindaki iligkiyi gostermistir (282). Benzer sekilde Persson ve ark. periodontitis
tanis1 yeni konmus hastalarda siddetli kemik kaybi tespit edildigi durumda hs-CRP’nin

10.0 mg/I’nin {izerinde seyrettigini rapor etmistir (283). Salberz ve ark. geng¢ bireylerde
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siddetli yikimla seyreden periodontitis olgularinda CRP’nin 6nemli diizeyde arttigini
bildirmenin yaninda bu siddetli yikimin1 generalize oldugu durumda lokalize yikimdakine

kiyasla CRP diizeyinin anlamli olarak artig gosterdigini belirtmistir (284).

Giincel klinik caligmalar periodontal hastaligin tedavi edildigi durumda CRP
diizeyinin diistiigiinii gostermektedir. D’aiuto periodontal tedavinin tamamlanmasindan 6
ay sonra serum CRP diizeyinin diistigiinii gostermistir (259). Arastirmacilar bu sonuca
gore periodontitisin kontrol altina alinmasiyla serumda akut faz yanitinin da azalacagini
belirtmistir. Dye ve ark. P. gingivalis serumda arttigit durumda CRP seviyesinin
yiikseldigini rapor etmistir (288). Bunun aksine 4. actinomycetemcomitans ile CRP diizeyi

arasinda bir iliski gdzlenmemistir.

1.13.2. Peri-implant doku saghgi ve CRP

Periodontal hastaliga benzer sekilde gelisen peri-implant hastaliklarda da CRP
diizeyinin degisebildigi gosterilmistir. Vohra ve ark. obezitenin peri-implant hastaliklarin
gelisiminde ve artmis CRP’de bir faktor olabilecegini bildirmistir. Ayrica, peri-implant cep

derinligi ve kanama indeksi ile CRP diizeyi arasinda bir korelasyon gozlenmistir (289).

Kulkarni ve ark.’nin 40 hasta iizerinde gerceklestirdigi klinik ¢alismada PISS’de
CRP diizeyi peri-implant saglik ve peri-implantitis gruplarinda kiyaslanmistir. Bu ¢aligma
sonuglarina gore peri-implantitis olgularinda PISS’de CRP diizeyinde saglikli implantlara
gore iki kat artmaktadir (290). Khichy ve ark. yaptiklari ¢alismada CRP ve IL-6’nin
serumdaki diizeyinin peri-implant dokularin sagligiyla iliskili olup olmadigini aragtirmigtir.
Calisma bulgularina gore serumdaki CRP ve IL-6 diizeyi klinik parametrelerle pozitif
korelasyon gostermistir. Peri-implantitis olgularinda, saglikli gruba kiyasla CRP ve IL-6
konsantrasyonu daha yiiksek ¢cikmistir (291).

Bu ¢aligmalarin aksine Hultin ve ark.’nin 36 hasta {izerinde yaptiklar1 ¢calismada peri-
implantitis olgularinda serumda CRP diizeyinin peri-implant saglik grubuna kiyasla artis

gosterdigini ancak bu artisin istatistiksel olarak anlamli olmadigini rapor etmistir (124).

1.14. Periodontal Hastalikta Pro-enflamatuvar Sitokinlerin Sistemik Etkisi

Gegen 50 yil igerisinde periodontal hastaligin etiyolojisi, patogenezi ve konakla

etkilesimi iizerine bilgi, yapilan calismalarla birlikte katlanarak artmistir. Bu alanda
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yapilan c¢aligmalarla ilk olarak hastaligin etiyopatogenezi, daha sonra risk faktorleri son
olarak da periodontal hastaliklarla sistemik hastaliklar arasindaki iliski tizerinde
calisilmistir (292). Bu alanda yapilan ilk calismalarda gingivitisin ve periodontitisin
mikrobiyal etiyolojisi ve patogenezi arastirildiginda, hastalikla iligkili spesifik patojenler,
bakteriyel kolonizasyonun 6ncii patojenleri, bu bakterilerin viriilans faktorleri, son olarak
da olusan biyofilm igerisindeki bakterilerin kompleks etkilesimleri agiga c¢ikarilmistir.
Bunu takip eden diger ¢aligmalarda bu bakteriyel biyofilme konagin verdigi enflamatuvar
ve immun yanit mekanizmalar1 aragtirilmis ve konak ile patojen etkilesimi sonucunda
gingivitis ve periodontitiste ilgili dokularda meydana gelen degisimler anlagilmaya
caligilmistir. Bunun sonucunda periodontal hastalikla iliskili yikimin konak immiin cevab1

ve enflamatuvar yaniti ile iligkili oldugu anlasilmigtir (292).

Periodonsiyumda olusan lokal enflamasyonun sistemik translokasyonuyla birlikte
hiperenflamatuvar yanita neden olabilecek genetik bir yatkinlik da séz konusuysa
periodontitisle birlikte farkli organlar1 ve hastaliklarin seyrini etkileyebilecek bir durum
ortaya cikabilir (292). Bu baglamda periodontitis kronik enflamatuvar bir hastalik olup,
sadece dis kaybina sebep olmakla kalmayip, ateroskleroz, hamilelik komplikasyonlari,

romatoid artrit, solunum yolu hastaliklar1 ve kanserle iligkilendirilmektedir (293-296).

Cok sayida olgu kontrollii, kesitsel ve kohort calisma dizaynina sahip bilimsel
epidemiyolojik caligmalarin sonuglarma gore sigara, obezite, ailesel yatkinlik gibi
faktorlerden bagimsiz olarak periodontal hastaligin aterosklerotik kalp hastaliklariyla
iligkili olabilecegi ortaya konmustur (297). Bununla birlikte girisimsel klinik ¢alismalarda
periodontal hastaligin tedavi edilmesiyle sistemik enflamasyonun azaltilabilecegi ve bunun
endotelyal fonksiyonlar1 diizenleyerek aterosklerozun subklinik belirteglerini olumlu yonde
etkileyebilecegi bildirilmistir. Yapilan giincel bir longitudinal calismada da periodontal
sagligin uzun donemde korunmasiyla karotiste ateroskleroz ilerleyisinin azaltildig:

gosterilmistir (298,299).

Aterosklerotik kalp hastaliklariyla periodontal hastalik arasinda iliskiyi ortaya
koymada olasi1 iki olasi mekanizma bulunmaktadir. Buna gore periodontitis olgularinda
iilsere cep epiteli lizerinden patojen bakteriler sistemik dolasima katilma imkani bulabilir
ve periodontal hastalikla iligkili bu bakteriler aterojenik stimulusu baslatabilir (300). Bu
hipotez hiperkolesterolii olan ve olmayan deney hayvanlar {izerinde P. gingivalis’in

devamli bakteriyemiye neden oldugu bir deney ortaminda test edilmis ve periodontal
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hastalikla iligkili patojenin tekrarlayan bakteriyemi durumunda koronar arter ve aortta
aterosklerozu baglatabilecegi goriilmiistiir (280,298). Ek olarak siddetli periodontal
hastaligr bulunan bireylerin iilsere cep epitellerinde TNF-a, IL-18 ve IL-6 gibi pro-
enflamatuvar sitokinlerin seviyelerinde artis meydana gelmektedir (301). Bu sitokinlerin
iilsere cep epiteli araciligiyla sistemik dolasima katilmasi karacigerde CRP, fibrinojen,
amiloid A gibi akut faz proteinlerinin sentezini uyarabilir. Sistemik enflamasyonun ve akut
faz proteinlerinin diizeyinin artmasi ateroskleroza neden olabilir (298,300). Bu olasi
mekanizmanin etkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada saglikli bireylerden olusan kontrol
grubuyla kiyaslandiginda siddetli periodontitisi olan bireylerde sistemik enflamasyonun
arttigi ve buna bagh olarak serumda IL-6, CRP gibi enflamatuvar belirte¢lerin diizeyinin
de yiikseldigi gozlenmistir (299,300). Bu hastalara periodontal tedavinin uygulandigi
durumda kardivaskiiler hastalik hikayesi olsun ya da olmasin, sistemik enflamasyon
diizeyinin diistiigli gozlenmistir. Ayrica, periodontal hastalikta artan P. gingivalis 'in
dendritik hiicrenin fonksiyonlarin1 etkileyerek, bu hiicrelere aterojenik potansiyel
kazandirdig1 ve plak riiptiirasyonu i¢in risk indikatorii olarak tanimlanan MMP-9 ve
kompleman Clq proteinlerinin sentezini de arttirdigi rapor edilmistir (302). Siddetli
periodontal hastalik veya sistemik enflamasyonu etkileyen mekanizmalarla serumda
enflamatuvar mediatér diizeylerindeki artis trombosit veya lipid metabolizmasinda
bozulmaya neden olabileeginden periodontitis olgularinda antikor ve antijen
diizeylerindeki asir1 artis lokal ve sistemik enflamasyonu baslatabilir veya diizeyini

arttirabilir (303).

Periodontal tedavinin kardivaskiiler hastaliklar iizerindeki etkisinin arastirildigi
arastirmada periodontal tedavi ile serum enflamatuvar mediatorlerin diizeyinin azalmast,
lipid profilinin diizelmesinin miimkiin olabilecegi gosterilmis olmasina karsin, bu
degerlerde meydana gelen azalmanin kardiyovaskiiler hastalik gelisme riskini ne 6lgiide
azalttigi veya miyokard infarktiisii, inme gibi durumlarin periodontitis hastalarindaki

insidansina dair veriler sinirhidir (304).

Periodontitisli bireylerde lokal dokularda diizeyi artan enflamatuvar sitokinlerin,
sistemik dolagima katilmasiyla insiilin direncini arttirabilecegi, hiperglisemik duruma
neden olarak diabetle iliskili komplikasyonlara, hamile bireyerde plasenta ve fetiiste
olumsuz sonuglara neden olabilecegi rapor edilmistir (305,306). Ayrica, bu sistemik
etkinin romatoid artrit, metabolik sendrom, kanser ve Alzheimer i¢in de gecerli olabilecegi

saptanmistir (307-314).
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1.15. Peri-implant Hastalikta Pro-enflamatuvar Sitokinlerin Sistemik Etkisi

Peri-implantitis osseointegre dental implantlar g¢evresinde lokal olarak gelismis
patolojik bir durumu tanimlamaktadir. Klinik olarak, yumusak dokunun enflamasyonu,
sondlamada kanama, siipiirasyon, artmis sondlama cep derinligi, radyografik
degerlendirmede gozlenebilen kemik kaybiyla karakterizedir (76). Yapilan ¢aligsmalardaki
orneklem grubuna gore implant tedavisi gormiis bireylerin %1 ila %47’ sinde ve uygulanan
implantlarin %1 ila %85’ini etkileyebildigi i¢in 6nemli bir hastaliktir (315). Toplumda
ortaya ¢ikma siklig1 yiiksek oldugu i¢in hastaliktan korunmanin yolu, hastalikla iliskili risk
faktorlerinin belirlenmesinden ge¢mektedir. Oral hijyen, sigara, idame programina katilma
siklig1 gibi risk faktorlerinin yaninda periodontitis gecmisi de hastalik olarak bir risk
faktorli olarak degerlendirilmektedir (316). Bilimsel kanitlara gore periodontitis, implant
uygulanan hastalarda implant ¢evresinde hastalik gelisme riskini arttirmaktadir. 2018
yilinda yaymlanmis bir sistematik derlemenin sonuglarina gore peridontal agidan saglikli
bireylerle kiyaslandiginda, periodontitisli hastalara implant uygulandiginda peri-implantitis
gelisme riski 2.15 kat artmaktadir. Periodontitisle olan iligskisi nedeniyle benzer
enflamatuvar karakterde bir hastalik olan peri-implantitis olgularinin sistemik saglik

iizerine etkisi olabilecegi diisiiniilmektedir (317).

Periodontal ve peri-implant hastaliklarin histopatolojisini degerlendirmek i¢in,
Carcuac ve Berglundh 2014 yilinda 40 yumusak doku biyopsisinde analizler yapmuistir.
Ilging sekilde her iki lezyon tiiriinde de enflamatuvar hiicrelerin goreceli olarak oranlar:
benzer olsa da peri-implantitis lezyonlarinda nétrofillerin baskinligi periodontal lezyonlara
kiyasla daha yiiksektir. Bunun yaninda peri-implantitis lezyonlarinda yumusak dokudaki
enflamatuvar infiltratin kapladig1 alan periodontitis lezyonlarina kiyasla 4 kat fazladir ve
enflamasyon siirecine dahil olmus plazma hiicresi, makrofaj, noétrofil miktar1 daha
yiiksektir (111). Bu verilere gore implantlar ¢evresinde bir hastalik gelistiginde yumusak
dokudaki enflamatuvar yanitin dislere kiyasla daha yogun oldugu ortaya ¢ikmaktadir.
Ayrica, dis ve implantlar arasindaki yapisal farkliliklar nedeniyle implant ¢evresindeki
enflamatuvar infiltratin anatomik olarak sinirlandirilmasi daha zayiftir. Dis ve implantlar
cevresindeki hastaliklarin kiyaslandigr bir baska calismada da implantlar g¢evresinde
notrofil, makrofaj ve enflamatuvar hiicrelerin sayisinin daha yiiksek oldugunu rapor

etmektedir (318). Mikrobiyolojik olarak degerlendirildiginde peri-implantitiste tipki,
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periodontal hastaliklarda oldugu gibi IL-1B, IL-6, IL-17, TNF-a, RANK/RANKL
etkilesimleri, MMP-2, MMP-9 gibi proteaz enzimler etkili olmaktadir (319).

Peri-implant hastaliklarin sistemik hastaliklar {izerine etkilerini degerlendiren
caligmalarin sonuclar1 arasinda yiiksek heterojenite varligi nedeniyle, kanitlarin kantitatif
olarak degerlendirilmesi miimkiin olamamaktadir. Bu nedenle mevcut kanitlar ayr1 ayri

yapilan caligmalar iizerinden degerlendirilebilir.

Periodontitis ve peri-implantitis arasindaki benzerlikler nedeniyle peri-implant
hastaliklar sistemik hastaliklar1 baslangi¢ mekanizmalart ve immiin yanitla iligki olarak
etkileyebilir. Chaushu ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada deneysel peri-implant lezyonlarinin
hematolojik  parametreleri  degistirebilecegini  gostermistir  (320).  Kdpeklerde
gerceklestirilen bir baska c¢alismada peri-implant hastaliklarla anemi arasinda bir
korelasyon tespit edilmistir. Deneysel peri-implantitis gelistirilen kopeklerde total kan
sayim1 dinamiklerindeki degisim degerlendirilmis ve hemoglobin diizeyinin azaldig1 rapor
edilmistir. Daha sonra ligatiir uzaklastirilip, agik flep debridmaniyla implant yilizeyinde
dekontaminasyon saglandiginda bozulan kan degerlendirinin diizeldigi bildirilmistir. Buna
gore lokal olarak gelisen peri-implant hastalifin sitokinlerle iliskili mekanizmalar

iizerinden tespit edilebilir sistemik etkiler yaratabilecegi gosterilmistir (321).

Gergeklestirilen bir baska calismada saglikli peri-implant dokuya sahip bireylerde,
peri-implant mukositis olgularinda ve peri-implantitiste serumda biyokimyasal
parametrelerde degisiklikler degerlendirilmistir. Peri-implantitis olgularinda kanda
trigliseridler, trik asit ve beyaz kan hiicreler sayica diger gruplardan daha yliksek

seviyededir. Ayrica, D vitamini diizeyi, peri-implantitis grubunda en diistiktiir (322).

Periodontitiste oldugu gibi peri-implant hastaliklarin da gelisiminde ve ilerleyisinde
birgok sitokin etkili olmaktadir (323—325). Bu sitokinlerin peri-implant saglik ve hastalikta
diagnostik olarak kullanilabilecegi tavsiye edilmektedir. Peri-implant hastaliklarda konak
immiin yanit1 tarafindan modiilasyonu belirlenen IL-1, IL-8, IL-10 ve MMP-8 gibi
biyobelirtegler peri-implant dokulardaki yikimla ilgili olarak erken donemde prognostik
bilgi saglayabilir (324). Lokal olarak ekspresyonu artan bu sitokinler periodontal hastalikta
oldugu gibi sistemik dolasima dahil olduklarinda sistemik enflamasyonla iliski

hastaliklarin ilerleyisini de etkileyebilir.

Periodontitisin sistemik hastaliklar iizerine etkisi birgok arastirmaci tarafindan

arastirtlip ortaya konmustur ancak peri-implantitisin sistemik etkisi {izerine veriler
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siirlidir. Mikrobiyolojik agidan peri-implant hastaliklar, periodontal hastaliklara benzer
sistemik etkiler yapabilir. Sinirli sayida arastirmada peri-implantitisin sistemik durum
tizerine etkisi arastirtlmistir. Mevcut veriler arasindaki heterojenite de kantitatif bir
degerlendirme yapilamayacagimmi ve yeni aragtirmalara ihtiya¢ oldugunu ortaya

koymaktadir.

Bu arastirmada peri-implant dokularda yumusak ve sert dokuda goriilen yikimin
siddetine paralel olarak pro-enflamatuvar sitokinlerde degisim olmayacag1 ve lokal olarak
iiretilen sitokinlerin sistemik dolagima etki etmeyecegi Ho hipotezinden yola ¢ikilarak peri-
implant saglik, peri-implant mukositis ve peri-implantitis olgularinda peri-implant sulkuler
stvi (PISS) IL-6, sST-2, serum IL-6, sST-2 ve CRP diizeylerinin belirlenmesi ve gruplar

arasindaki farkin kiyaslanmasi amaglanmistir.

1.16. Dental implantlarda Sag Kalim, Basar1 ve Hasta Memnuniyeti

Dis hekimliginde eksik diglerinde tedavisinde siklikla dental implantlara
basvurulmaktadir. Dis eksikliklerinin tedavisinde dental implantlar, basarisi kanitlanmis bir
tedavi secenegidir. Bunu gostermek icin periodontoloji ve implantolojide arastirmacilar
klinik ve radyografik degerlendirmelerden faydalanmaktadir (326). Literatiirde genellikle
implant basarisin1 ortaya koymak amaciyla kullanilan veri, implant sag kalimidir. On
seneden daha uzun takibi olan ¢aligmalarda implant sag kaliminin % 95’in tizerinde oldugu

bildirilmistir (327-329).

Sag kalim terimi implant ¢evresi dokularinin saghigindan bagimsiz olarak, implantin
ilgili bolgede fiziksel varligim ifade eder. Implant cevresi dokularda siddetli yikim
meydana gelmesine ragmen implant agizda kaldig: siirece implant sag kaliminin igerisinde
sayilir. Bu nedenle sag kalim olarak degerlendirilen implantlar herzaman basarili
denilemez. Implant sag kalimma alternatif olarak literatiirde tedavi basarisini ortaya
koymak adina ¢esitli basar1 kriterleri tanimlanmistir (330). Literatiirdeki calismalarda
siklikla Albrektson'un ve Buser'in bildirdigi basar1 kriterleri kullanilmaktadir (327,331—
334). Bu kriterler arasinda agri, yabanci cisim reaksiyonu, siiplirasyon, mobilite, implant
cevresinde ilerleyen radyoliisensi gibi bulgularin varligi yer alir. Bunun disindaki
aragtirmacilarin  kriterlerine bakildiginda; Mombelli ve ark. basarili bir implanti,
sondlamada cep derinliginin 5 mm’den derin olmamast ve sondlamada kanama

gbozlenmemesi olarak tanimlamaktadir (335). Misch’in basar1 kriterlerine gore implant
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fonksiyondayken agr1 gdzlenmemeli, mobilite olmamali, baslangi¢ cerrahisine gore 2
mm'den fazla kemik kaybi1 gozlenmemelidir (330). Simonis ve arkadaslarinin uzun dénem
implant sag kalim ve basarisin1 degerlendirdikleri c¢alismasina gore implant basarisi
herhangi bir biyolojik (peri-mukositis, peri-implantitis) veya mekanik (porselen kirigi,

implant kirigi, vida kirig1) komplikasyon gelismemesi durumudur (336).

Yiiksek sag kalim ve basar1 oranlari implant tedavilerinin klinik ve biyolojik
degerlendirmelerde basarisini ortaya koysa da hastanin tedaviden duydugu memnuniyeti
yansitamaz. Yapilan calismalarda sonuclar1 sadece teknik agidan ele almak ve hastayla
ilgili sonuglar1 goz ard1 edilmesi nedeniyle tedavi etkinliginin tam olarak anlasilmamasina
neden olabilir. Bu nedenle aragtirmalarda klinik ve radyografik parametreler yaninda
hastanin bildirdigi sonuclarin da bu caligsmalara dahil edilmesi gerekliligi ortaya ¢ikmistir
(337,338). Bu baglamda son yillarda implant tedavisinin hastanin bakis acisiyla
degerlendirilmesine duyulan ilgi artmistir (339). Hastayla iligkili sonuglari ele alan
caligmalar implant destekli restorasyonlarla tedavi edilen dissiz sahalarin agiz sagligiyla
iligskili hayat kalitesini arttirdigini, estetik ve fonksiyonla iligkili kayiplar1 diizelttigini
bildirmistir (340,341). Ancak, diger taraftan smirhi literatlir verisine gore implant
cevresinde gelisebilecek patolojiler ve risk faktdrleri konusunda hastalarin farkindaliklar:
diisiiktiir (342). Bu da hastalarda gercek¢i olmayan beklentilere neden olabilir (343). Dis
eksikliklerinin tedavisinde dental implantlara duyulan talebin artmasi nedeniyle hastalarin

da dental implantlarla ilgili farkindaliklarinin artmasi énemlidir.

Insua ve ark.’nin yayinladiklar1 ¢caligmaya gore, dental implant uygulanan hastalarin
%88’1 tedavi sonuclarindan memnundur (344). Bu hastalar ihtiya¢ duymalar1 halinde tekrar
implant tedavisine bagvuracaklarini bildirmistir. Diger taraftan hastalarin biiyiik kismi peri-
implantitis diye bir hastalik duymamis ve peri-implant hastalik gelisimi ile ilgili ¢ok kisith
bilgiye sahiptir. Bu nedenle arastirmacilar, tedaviden duyulan yiiksek memnuniyete karsin
hastalarin standardize agiklayici formlarla hastalik gelisimi, risk faktorleri ve hastaliktan

korunma yontemleri agisinda bilgilendirilmesini tavsiye etmektedir (344).

Boven ve ark.’nin yaymladig1 sistematik derlemeye gore dis eksiklikleri
konvansiyonel tedavi yontemleri ile tedavi edildiginde hastalarin bu tedavilerden duydugu
memnuniyetin sinirlt oldugu bildirilmistir (345). Dis eksikliklerinin tedavisinde dental
implantlardan faydalanildiginda hastalarin memnuniyet diizeylerinin arttig1 gorilmistiir.

Dahil edilen ¢aligmalarda tedaviden duydugu memnuniyeti degerlendiren anketler
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calismaya Ozgili diizenlenmistir. Bu anketlerde kullanilan yontemler de ¢esitlilik
gostermektedir. Kullanilan Olgekler arastirmacilar tarafindan olusturulurken, yapilan
caligmalarin bir kisminda 6lgegin gecerliligi gdsterilmis bir kisminda ise gdsterilmemistir

(345).

Korfage ve arkadaslarinin gerceklestirdigi sistematik derlemede; 16 ¢alisma dahil
edilme kriterlerini karsilamistir. Bu g¢aligmalarda katilimci sayis1 18 ila 300 arasinda
degistigi belirtilmistir. Bunun yaninda dahil edilen caligmalarin dizaynlar1 da farklilik
gostermektedir. Dahil edilen ¢aligmalarin bulgularina gére dental implant tedavisinin hasta
beklentilerini karsilamada basarili oldugu belirtilmis ve hastalarin tedaviden yiiksek

memnuniyet duyduklart rapor edilmistir. Buna karsin hasta beklentilerini degerlendirmede

kullanilan yontemler biiyiik farkliliklar gostermektedir (346).

McGrath ve ark.’nin gergeklestirdigi sistematik derlemede de 31 makale dahil edilme
kriterlerini karsilamistir. Bunlardan 22 tanesi hastanin tedaviden duydugu memnuniyeti ele
alirken, geri kalan 9 tanesi uygulanan tedavinin agri, kullanim rahathigi, fiziksel, sosyal,
psikolojik etkilerini degerlendirmistir (347). Bu derlemede hastalarin memnuniyetleri
degerlendirmek amaciyla kullanilan Olgekler farklilik gostermektedir ve Olceklerin
standardizasyonu bulunmamaktadir. Hazirlanan anketler ¢alismalara 0zgiidiir. Bu
caligmalarda kullamlan 8lgegin giivenirlik ve gecerliligi degerlendirilmemistir. Olgeklerde
hasta memnuniyetini degerlendiren ifadeler 3 ile 33 arasinda degismektedir. Olgekte yer

alan ifadelerdeki farkliliklar yaninda 6lgme yontemleri de farklilik gostermektedir.

Son yillarda hastayla iliskili sonuglara duyulan ilginin artmasiyla bu alanda yapilan
caligma sayis1 da artmistir. Ancak verilerin toplanmasi ve degerlendirilmesiyle ilgili bir
standardizasyon bulunmamaktadir. Dahasi uygulanan dl¢eklerin giivenirlik ve gecerlilikleri
de belirsizdir. Bu da hem calisma sonuglarin1 degerlendirmeye hem de c¢aligmalar arasinda

kiyaslamalar yapmaya engel olmaktadir (347).

Strassburger ve ark.’nin yaptigi derlemeye gore tedaviye dair memnuniyeti
degerlendirmek icin ¢igneme, estetik, komfor gibi durumlarin genis icerikli sorularin
yaninda daha spesifik sorularla desteklenmesi gerekmektedir. Genis capli ifadeler
tizerinden yapilan degerlendirmeler, hatali pozitif yanita neden olabilecegi belirtilmektedir.
Bu nedenle spesifik sorular {izerinden genel memnuniyetin degerlendirilmesi daha dogru

sonug verecektir (348).

50



Uygulanan tedavinin fiziksel, psikolojik, ekonomik ve sosyal etkileri olabilir. Bu
etkisi degerlendirmenin en iyi yolu tedavi uygulanan hastalarinin goriislerine bagvurmaktir.
Locker ve ark. tarafindan yapilan literatiir derlemesinin sonuglarma gore uygulanan
tedavinin hastayla iligkili sonuglarinin degerlendirirken, hastanin diisiincelerini yansitacak

Ol¢iim teknigi dikkatli se¢ilmelidir (338).

Zarb ve ark. dental implantlarin tedavi sonuglarini en uygun sekilde
degerlendirebilmek icin basari kriterleri icerisine hastayla iliskili sonuglarin da dahil
edilmesi gerektigini belirtmistir. Gelecekte yapilacak caligmalara, hastanin memnuniyet
derecesi, tedavinin hayat kalitesi {izerine etkisi, hastanin oral saglik durumu, tedavinin

morbiditesi ve ekonomik etkilerinin dahil edilmesi gerektigi bildirilmistir(349).

Locker ve ark.’nin derlemesine dahil edilen 19 makalede ¢aligsma tiirleri ve hastayla
iligkili sonuglarin 6lglim teknikleri degiskenlik gostermektedir. Arastirmaci dahil edilen
caligmalarda yapilan Ol¢iimler ve degerlendirme yontemleriyle ilgili sinirlt bir konsensus
oldugunu belirtmistir. Bu nedenle gelecekte yapilacak calismalarin hastanin diisiincelerini

daha iyi yansitacak sekilde diizenlenmesi gerektigini bildirmistir (338).

Literatiirde hastanin tedaviye duydugu memnuniyeti gostermek i¢in ¢esitli 6l¢ekler
gelistirilmistir. Davies ve ark. gelistirdigi Olcekte 19 ifadede hastanin dental tedaviye
ulagimi, tedavinin uygulanabilirligi, maliyeti, tedavi slirecinde yasanan agri1 ve tedavinin
etkisini degerlendirerek hastanin memnuniyet diizeyini degerlendirmeyi amaclamigtir
(350). Chapko ve ark. 42 ifadeden olusan bir ankette hastanin dis tedavilerine duydugu

memnuniyeti analiz etmistir (351).

Ayrica dental implant tedavilerinin hastayla iligski sonuclarmi degerlendiren cesitli
anketler diizenlenmistir (352-354). Ancak olusturulan Olgeklerin metodolojik olarak

giivenirlik ve gecerliliklerinin gosterilmesi 6nemli olacaktir.

Uygulanan tedavinin hastanin hayat kalitesi {izerine etkisini degerlendirmek i¢in
gelistirilen Sl¢lim yontemlerinin az bir kismu test edilip, klinik caligmalarda gegerliligi

gosterilmistir.
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1.17. Literatiirde Dental Tedavilere Yénelik Uygulanan Olgekler

1.17.1. Dental hastaliklarin sosyal etkileri (social impacts of dental disease)

Bu olcek ilk olarak 1980 yilinda Wolinsky ve Wolinsky tarafindan gelistirilmistir
(355). Bu yontemin gelistirilis amac1 dental problemlerin agiz sagligi iizerine etkisini
aragtirmaktir. Bu yontemle dental hastaliklarin sebep oldugu memnuniyetsizlik, fiziksel,
sosyal ve psikolojik etkilerin degerlendirilmesi miimkiindiir. Dental Hastaliklarin Sosyal
Etkileri indeksi sosyo-ekonomik arka plani, kisisel bakimla iligkili davranigsal faktorleri ve

inanig, tutum, kaygi, beklentiyle iligkili motivasyonel boyutu dlgmeye yardimci olur (356).

Bu yontem dental hastaliklarin etkisini degerlendirebilir ancak siddetini

belirleyememektedir.
1.17.2. Oral saghk ve hastalik etki profili (oral health and sickness impact

profile)

Hastalik etki profili 1970 yilinda gelistirilmistir ve hastalikla hissedilen sorunlarin
Ol¢iilmesinde kullanilmaktadir. Bu indeks saglik calisanlar1 tarafindan bildirilmektedir. 12
alt baslikta toplam 136 ifadeden olusmus, davranis temelli saglik durumunu gosteren bir
Olcektir (357). Bu yontem kardiyovaskiiler, norolojik, iskeletsel hastaliklarda ve yash
bireylerde fonksiyonel durumlarmi degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Iceriginde saglik
durumunun; uyku, yeme, ¢alisma durumunda, duygusal davranislarda, sosyal etkilesim ve

iletisimde etkileri degerlendirilmektedir (358).

Kapsamli olmasina ragmen uzun olmasi nedenliyle uygulamasi pratik degildir ve dis

hekimliginde kullanim1 siirlidir.

1.17.3. Geriatrik agiz saghgr degerlendirme indeksi (geriatric oral health
assessment index)

Geriatrik Agiz Saglhigi Degerlendirme Indeksi, hasta tarafindan bildirilen oral
fonksiyon sorunlarin1 degerlendirmektedir. Agiz hastaliklariyla iliskili psikososyal etkilerin

derecesinin degerlendirilmesi i¢in gelistirilmistir (359). Ayrica dental tedavilerin

etkinligini de Ol¢mektedir. 12 ifadeden olusan bu Olgekte 5°li Likert skalasi
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kullanilmaktadir. Olgekte yer alan ifadeler, agri, enfeksiyon, hastanin sosyal durumuyla
ilgilidir.

Hastalarin sosyoekonomik durumlarin1 ve dental tedavilerin etkinligini 6l¢mede
elveriglidir. Ayrica geng popiilasyonlara da uygulanabilir. Geriatrik terimi daha sonra
Genel Agi1z Saglig1 Degerlendirme Indeksi (General Oral Health Assessment Index) olarak
degistirilmistir.

1.17.4. Dental etki profili (dental impact profile)

Dental etki profili dislerin ve agzin insan hayat1 iizerindeki etkisini degerlendirmek
amaciyla gelistirilmistir. Bu indeks agiz sagligi ve oral yapilarin hayat kalitesini nasil
etkilendigini, diislirdiigiinii ya da arttirdigin1 degerlendirmektedir (360). Baslangigta 37
ifadeden olusan 6l¢ek son halinde yeme, goriiniim, saglik durumu ve duygusal iliskilerle
alakali 25 ifadeden olugmaktadir. Kisa ve basit bir yontemdir ve irksal ve etnik etkilerin

hasta hayatinda etkilerini degerlendirir.

1.17.5. Agiz saghg etki profili (oral health impact profile)

Slade ve Spencer tarafindan gelistirilen Agiz Sagligi Etki Profili, agiz saghigi ve
cesitli dental tedavi uygulamalarindan sonra ortadan kaldirilan problemin etkisini
olgmektedir (361). OHIP, agiz hastaliklartyla iligkili psikolojik, fonksiyon, sosyal etkileri
degerlendirmektedir. Olgek hastalar tarafindan bildirilen oral problemlerden yola ¢ikarak

olusturulmustur. OHIP, hastaliklarin neden oldugu olumsuz durumlarla iligkilidir (362).

Agiz Sagligi Etki Profilinde 49 ifade yer almaktadir. Bu ifadelere 5°li Likert Skalas1
kullanilarak cevap verilir. OHIP skorlar1 toplam puan ya da ortalama puan olmak iizere iki
sekilde hesaplanabilir. Total dissiz bireylerde fiziksel ve fonksiyonel kisitlanmalar daha
belirgin oldugu icin, OHIP skorlar1 daha yiiksek c¢ikmaktadir. Dis hekimliginde agiz
sagliginin hayat kalitesi iizerine etkisini arastirmak amaciyla siklikla kullanilmasina karsin

ilk gelistirilen halinde yer alan 49 ifade klinik uygulanabilirligini kisitlamaktadir (363).

Bu nedenle Slade tarafindan 14 ifadelik daha kisa versiyonu olan OHIP-14
gelistirilmistir. OHIP anketi 7 alanda degerlendirme yapmaktadir. Bunlar; fonksiyonel
kisitlama (besinleri ¢ignemede zorluk), fiziksel agri (dis agrisi), psikolojik rahatsizlik
(farkindalik), fiziksel yetersizlik (besinlerden uzak durma), psikolojik yetersizlik (utanma),

sosyal yetersizlik (isini yapmada zorlanma) ve engelliliktir (isini tamamen yapamayacak
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hale gelme). OHIP, farkli tedavi tiirlerine hasta yaklagimlarin1 belirlemede kullanighdir.
Awad ve ark. OHIP olcegini kullanarak iki hasta grubunda konvansiyonel protez
secenekleriyle implant destekli protetik restorasyonlari kiyaslamiglardir. Buna ¢alismanin
verileri gore implant destekli protetik ¢oziimlerin OHIP sonuglarinin daha basarili oldugu

gosterilmistir (364,365).

Allen ve ark. OHIP olcegi ile yaptig1 bir bagka calismada, uygulama Oncesinde
hastanin talep ettigi tedavi secenegi konusuldugunda hastanin agiz sagliginin hayat kalitesi
tizerine etkisini gosteren skorlarin pozitif anlamda degistigi bildirilmistir. Buna gore
hastalara talep ettikleri tedavileri uygulamak o6l¢ek skorlar1 iizerinde giicli bir etki

yapmuistir (366).

Brennan ve arkadaslarinin yaptigi c¢aligmada, arastirmacilar literatiirde kendi
amaclarina uygun bir dlgegin bulunmadigmi belirterek, farkli galismalarda kullanilan
anketleri modifiye ederek kendi 6l¢egini olusturmustur. Kendi olusturdugu memnuniyet
anketine ek olarak da OHIP-14 ile agiz saghginin hayat kalitesi iizerine etkisini
degerlendirmeyi amacglamistir (367). Buna gore, dental implant uygulanan hastalar
cigneme, estetik, konusma, temizleme kolaylig1 agisindan biiyilk memnuniyet
gostermektedir. Uygulanan protezin hareketli ya da sabit olmasindan bagimsiz olarak

dental implantlar hastanin hayat kalitesini arttirmistir (367).

Basol ve ark. OHIP-14 6l¢egini Tiirkgelestirmislerdir (368). Tiirkgelestirilen OHIP-
14 o6lcegi tam digsiz hastalarda uygulanan protetik restorasyon tiplerinden, farkli cerrahi
uygulamalarina hastanin hayat kalitesine etkisine kadar farkli alanlardaki caligmalarda

kullanilmistir.

Literatiirde hastayla iligkili sonuglar1 degerlendiren ¢ok sayida arastirmada kullanilan
OHIP, i¢ giivenirligi yiiksek ve gecerliligi cok sayida kesitsel calismayla kanitlanmis bir
Olcektir (361).

1.17.6. Oznel agiz saghk durumu gostergeleri (subjective oral health status

indicators)

Agiz hastaliklar1 ve yaratti§i hasarin fonksiyonel, sosyal ve psikolojik sonuglarini
tahmin etmek amaciyla Diinya Saglik Orgiitii tarafindan gelistirilmistir. Baslangicta yash

bireylerde agiz sagligir anketi olarak kullanilsa da daha sonra genel popiilasyonda da
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kullanilmistir. Bu 6lcegin gelistirilme amaci agizdaki hastaliklar ve tedavi sonuglari

arasindaki iliskiyi belirlemektir (369).

Cigneme kapasitesi, oral ve fasiyal agr1 ve bulgular ve psikolojik etkileri

degerlendiren indeksler yer alir.

1.17.7. Agiz saghgiyla iliskili hayat kalitesi (oral health related quality of life)

McGrath ve ark. tarafindan gelistirilen bu dlcegin giivenirligi ve gecerliligi yapilmis
pek cok calismayla gosterilmistir. OHIP-14 6lcegiyle belirli benzerlikleri ve farkliliklar
bulunmaktadir. Bu 6l¢ek tipki OHIP te oldugu gibi hastalar dinlenerek olusturulmustur. 4
kategoride toplam 16 sorudan olusan bu ankette agiz saghginin fiziksel, psikolojik ve
sosyal etkileri degerlendirilmektedir. 5’li Likert skalasi kullanilarak skorlanir. OHIP’te
sadece negatif ifadeler lizerinden degerlendirme yapilirken, bu dl¢ek agiz sagliginin kisinin
hayat kalitesi tlizerindeki pozitif etkilerini degerlendirmektedir (370). Bu agidan OHIP’te
diistik skorlar ag1z sagligiyla iliskili hayat kalitesinin daha yiiksek oldugunu gosterirken, bu
Olcekte daha yiiksek skorlar, yiiksek yasam kalitesiyle iligkilendirilir (371).

Bu o6lgekler agiz saghiginin hayat kalitesini degerlendirmede kullanilan, giivenirligi
ve gecerliligi kanitlanmig yOntemlerdir. Bunlarin yaninda hastanin tedaviden

memnuniyetini lgmede arastirmaya 6zgii olusturulmus anket ¢calismalar1 da mevcuttur.

1.18. Olgeklerde Giivenirlik ve Gegerlik

Bilimsel arastirmalarin anlamli olmasin1 saglayan ¢aligmalarda toplanan verilerdir.
Toplanan verilerin standardize bir 6l¢me teknigiyle saptanmasi dnemlidir. Ciinkii verilerin
istatistiksel 6zelliklere sahip olabilmesi 6lgme aracinin standart bir 6lgme araci olmasiyla

miumkindir.

Olusturulan bir Olgiitte verilen kararlarin dogrulugu ve yeterliligi degerlendirme
sonuclarina, dolayisiyla da oOlgiitliin uygun olmasmna baghdir. Bu nedenle Olglitiin
standardize olmasi 6nemlidir. Olusturulan Sl¢iitiin standardize olabilmesi, istenen 6lgmeyi

yapabilmesi ve hedeflenen bilgiyi sunabilmesi i¢in gilivenilir ve gegerli olmasi istenir

(372).

1.18.1. Giivenirlik
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Kullanilan 0lgegin giivenilir olmasi, tekrarlanan Olglimlerde o6l¢iim degerinin
istikrarinin bir gostergesidir (372). Giivenilir bir 6lgekte tekrarlanan dlglimlerde bireyin
grup igerisindeki yerinin degismemesi veya tekrarlanan Olgiimlerde 6l¢me hatalarinin
miimkiin oldugunca diisitk olmasi yani tekrarlanan Ol¢limlerde sonug¢larin miimkiin

oldugunca ayn1 ¢ikmasi istenir.

Olgek kullanilarak elde edilen verilerin 6lgme hatalarindan miimkiin oldugunca
temizlenmis olmasi1 ve ikinci dl¢limlerde miimkiin oldugunca yakin veya ayni sonuglarin
elde edilecegine giivenilmesi dnemlidir. Kullanisgh bir 6lgegin giivelinir olmasi dnciil sarttir

(373).

Kullanilan 6l¢ek nekadar kusursuz olursa olsun, hatasiz dl¢lim yapmak miimkiin
degildir. Ancak giivenilir bir 6lcekte dlgme hatas1 en aza indirgenmistir. Olgme aracindan
kaynakli hatalar1 ortadan kaldirabilmek i¢in 6lgegin giivenirliginin arastirilmasi gerekir
(374). Birka¢ yontem kullanilarak o6l¢egin giivenirligi degerlendirilebilir. Bir dlgek
tekrarlanan uygulamalarda toplanan verinin tutarliligina bakilarak, ayni 6l¢limii yapan iki
esdeger olgek kullanilarak yapilabilir. Olgek eger bir kez uygulanacaksa oOlgegin ig
tutarliligin degerlendirilmesi gerekir. Bir 6l¢ek bir kez uygulanmasiyla giivenirlik tahmini
yapildiginda, tekrarlanan Olglimlerden kaynakli olarak giivenirlik tahmininde meydana

gelebilecek hata olasiligi ortadan kalkmis olur (372,373).

Farkli i¢ tutarlilik 6l¢iim yontemleri olmasinin yaninda Cronbach alfa giivenirlik
katsayis1 bir Olgegin i¢ tutarlilifini gdstermek amaciyla en sik kullanilan ydntemdir.
Cronbach alfa, 6l¢ekteki veriler Likert skalasinda oldugu gibi 1-3, 1-5, 1-7 seklinde

puanlandiginda kullanilmasi uygun olan bir yontemdir (372).

1.18.2. Gegerlik

Gegerlik, 6lgmeyi amaglanan durumu Olgen test olarak tanimlanmaktadir. Gegerlik

olusturulan 6lgegin hedeflenen yargiy1 dogru dl¢tiigiinii gosterir (375).

Bir Olgegin giivenirligi gosterilse de giivenirlik tek basina yeterli degildir.
Giivenilirlik tekrarlanan dl¢timlerde tutarli veriler elde edileceginin kanitidir. Ancak tutarli
sonuglar sunan bir 6lgek hedeflenen durum iizerine 6l¢lim yapamiyorsa, glivenirligin bir

anlami olmaz (375). Bu nedenle davranigsal 6zelliklerin Slgiimiinde kullanilan 6l¢egin
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hedeflenen o6zelligi Olclip Ol¢mediginin gosterilmesi gerekmektedir (373). Kullanilan
Olgegin hedeflenen 6zelligi dlgme giicii 6lgegin gecerliligiyle ilgilidir. Somut bir 6zellik
dogrudan o6l¢iim yapan O6l¢me araciyla kullanilabilir ancak davranmigsal o6zelliklerin bu
yontemle 6l¢iilmesi miimkiin degildir. Gegerligin 6zellikle davranigsal dlglimlerde dnemi

biiytiktiir.

Bir olgek gecerlidir ya da gecerli degildir denilemez. Gegerlik; diisiik, orta, yiiksek
seklinde nitelendirilmelidir (376). Olgiilmek istenen degiskenin ifade edilebilirligi gecerligi
etkiler. Dogrudan ol¢limlerde gegerlik daha yiiksek iken, dolayli dlgiimlerde ve yeterince

iyi tanimlanamamis durumlarda gegerlik daha diisiik olacaktir.

Olgegin giivenirligi ve gecerligi birlikte yorumlanmalidir. Gegerligi zayif bir 6lgekte,
Olgegin icerisindeki verilerin tutarligindaki yetersizlikten ziyade gilivenirliginin zayif
olmasindan kaynaklaniyor olabilir (377). Gegerli oldugu kabul edilen bir 6l¢egin dncelikle
giivenilir oldugu kabul edilir. Gegerligi saglanan her 6l¢ek giivenirlir olsa da giivenilir her
Olgek gecerli demek degildir. Sonug olarak gegerligi yiiksek bir olan bir 6l¢egin bir
dereceye kadar giivenirligi de yliksektir (374).

Olusturulan bir OSlgegin istatiki yoldan gecerliligini degerlendirmek i¢in daha
onceden gelistirilmis ve kabul gérmiis bir 6l¢ekle birlikte uygulanarak iki 6lgek arasindaki

korelasyonun gosterilmesi gerekir (376).

Bir davranis ya da diisiince gibi soyut bir duruma iliskin analiz yapildiginda dl¢egin
yapisal gecerligi degerlendirilmelidir. Yapisal gecerlik, hazirlanan Olgegin olgtiigii
kavramlar1 incelemektedir (373). Yapisal gecerlik ile 6l¢egin, arastirilmak istenen alana
uygunlugu gosterilir. Faktor analizi kullanilarak degiskenlerin yapisal gegerlige uygunlugu
test edilir. Ancak faktor analizine ek olarak faktorleri olusturan ifadelerin kuramla

uyumunun da bakilmasi gerekir (372).

Dis eksikliklerinin tedavisinde dental implantlar siklikla bagvurulan bir tedavi
secenegidir. Dis eksikligini gidermenin yaninda hastanin fonetik, fonksiyon, estetik
problemlerinin de ¢oziilmesine yardimci olur (347,367). Bilimsel arastirmacilar yillar boyu
dental implant uygulamalarinin giivenilir ve basarili bir tedavi se¢enegi oldugunu ortaya
koymak amaciyla ¢aligmalar yiirlitmiistiir. Bu ¢aligmalarda degerlendirilen kriterler yillar

icerisinde  degisiklik  gostermistir. Bunda biyolojinin daha iyi anlagilmasi,
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biyomateryallerde meydana gelen degisiklikler ve hasta talepleri etkili olabilir. Bu
baglamda ilk olarak implant sag kalimi yerine implant basaris1 degerlendirilmeye
baglanmigtir. Farkli aragtimacilar farkli kriterleri kullanarak implant basarisini
degerlendirmeyi amaglasa da genellikle kullanilan parametreler mekanik ve biyolojik
problemlerin varligin1 degerlendirmektedir. Degisen zamanla birlikte bu teknik verilerin
degerlendirilmesinin yaninda hastanin bildirdigi sonuglara duyulan ilgi artmistir (347).
Hastalarin tedaviden beklentilerini anlamak, tedaviye dair yaklagimlarini bilmek 6nem
kazanmistir. Ayrica bir tedavinin uzun doénemdeki basarisint korumada hekim kadar
hastanin da sorumluluklar1 bulunmaktadir. Hastanin dental implant tedavisiyle ilgili

sorumluluklarini, tedaviye dair riskleri ve gelisebilecek sorunlari bilmesi 6nemlidir.

Bu baglamda hastanin tedaviye dair beklentisini, yaklagimini, bilgi diizeyini
degerlendirmek dental implant tedavisinde hastayla ilgili kisimda eksikliklerin

belirlenmesine yardimeci olabilir.

Bu ¢aligmanin amaci dental implantlarda hastanin tedaviyle ilgili pozitif tutumunu ve
bilgi diizeyini degerlendiren bir 6lgek olusturmak ve beraberinde OHIP-14 o6lgeginden

faydalanarak gelistirilen 6l¢egin giivenirlik ve gecerligini ortaya koymaktir.
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2. MATERYAL VE METOD

2.1. Hasta Memnuniyetinin Degerlendirilmesi

2.1.1. Calisma grubu

Bu kesitsel ¢alismaya Baskent Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji
Klinigi'ne tedavi olmak icin bagvuran ve dental implant tedavisi gérmiis hastalar dahil
edilmistir. Hastalarin peri-implant saglik / hastalik hakkinda bilgi diizeylerinin 6lgiilmesi
ve tedaviye yonelik memnuniyetlerinin degerlendirilmesi amaciyla anket uygulanmaigtir.
Klinik degerlendirme oncesinde agzinda implant bulunan hastalara uygulanan ankette
hastalarin yaslarini, cinsiyetlerini ve agzindaki implantlarin ka¢ yildir bulundugu not
edilmistir. Ankette peri-implant patolojiler, etiyolojileri, semptomlari, tedavisi, risk
faktorleri ile 1ilgili ve implant tedavisinden memnuniyetlerini irdeleyen ifadeler

bulunmaktadir. Ankette 5°li Likert Skalas1 kullanilmistir (344,378).

Anket uygulamasi yapildiktan ve klinik parametreler kaydedildikten sonra hastalar
peri-implant doku sagliginin durumuna goére PS, PM ve P-I olmak {lizere ii¢ alt gruba
ayrildi. Calismada gruplar arasinda %90 giicle ve %5 hata orani ile anketteki herhangi bir
sayisal 6l¢iim ortalamasinda orta derecede (effect size £=0.26) bir farkliligi ortaya ¢ikarmak
icin her bir grupta en az 64 kisi olmak iizere toplam 192 hastanin g¢alisilmaya dahil
edilmesi gerektigi hesaplanmistir (344). Calismanin akig semasi Sekil 6'da verilmistir.
Arastirma, 113 PS, 88’i PM ve 64’ P-I olmak iizere toplam 265 hasta olarak

tamamlanmustir.

2.1.2. Klinik ve radyografik degerlendirme

Klinige davet edilen hastalardan giincel panoramik radyografiler alindi. Ayrica,
hastalarin, cinsiyet, yas, egitim durumu, sigara aligkanliklari, sistemik hastaliklartyla ilgili
veriler kaydedildi. Bir degisken olarak yasin veriler lizerindeki etkisini analiz etmek i¢in
44 yas ve alt1 hastalar “geng”, 45 ile 64 yas arasindakiler “orta yas”, 65 yas ve lizeri
hastalar “ileri yas” olarak gruplandirildi (379).
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Calismaya dahil edilen hastalarda yapilan klinik degerlendirmede disler ¢evresinde
sondlamada cep derinligi (SCD), klinik atasman kayb1 (KAK), Silness ve Loe Plak Indeksi
(P1) (380), Papil Kanama Indeksi (PK1I) (381) degerlendirildi. Buna gore disler ¢evresinde;

Plak indeksi (380);
0 = Mikrobiyal plak yok

1 = Serbest diseti kenar1 boyunca ince bir film olarak mikrobiyal plak, sondun ucuyla

dis ylizeyine siirttiigiinde goriilebilmektedir.

2 = Sulkusta plak varligiyla orta diizeyde birikim, ¢iplak gozle goriilebilen birikim

3 = Serbest diseti kenar1 boyunca sulkus ya da cep igerisinde biiyiik miktarda plak
birikimi

Papil Kanama Indeksi (381);

0 = Kanama yok

1 = Sadece bir noktada kanama vardir

2 = Kiigtik bir alanda ¢esitli kanama noktalar1 vardir

3 = Interdental bélge kan ile doludur.

4 = Marjinal disetine dogru yayilan bolca kanama vardir.

Sondlamada Cep Derinligi (SCD): Tiim dislerin mezyobukkal, vestibiil, distobukkal,
distolingual (veya distopalatinal), lingual (veya palatinal), mezyolingual (veya
mezyopalatinal) olmak iizere toplam alti1 noktasindan cep tabani ile diseti kenar1 arasindaki
mesafe Williams periodontal sondu (Hu-Friedy, Chiacago, Illinois, USA) kullanilarak
olciildii. Olgiim esnasinda sondun disin uzun aksma paralel olmasina ve asir1 kuvvet
uygulanmamasina dikkat edildi. Daha sonra tiim 6l¢timlerin aritmetik ortalamalar1 alinarak

her dise ve hastaya ait degerler belirlendi. Ayrica, “0-3 mm”, “4-5 mm” ve “6 mm <’ olan

alanlarin yiizde dagilimlar1 her hasta i¢in kaydedildi.

Klinik Atasman Kaybi (KAK): Tiim dislerin mine-sement sinir1 ile sulkus tabani
arasindaki mesafe olarak hesaplandi. Her bir disin mezyobukkal, vestibiil, distobukkal,
distolingual (veya distopalatinal), lingual (veya palatinal), mezyolingual (veya
mezyopalatinal) olmak {izere toplam 6 noktasindan 6l¢iildii. Ayrica, "0-3 mm", "4-5 mm"

ve "6 mm <" olan alanlarin yiizdeleri hesaplanarak hastalara ait degerler kaydedildi.
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Disgeti Cekilmesi Miktar1 (DC): Mine-sement sinir1 ile diseti kenar1 arasindaki mesafe

milimetrik olarak ol¢iildii.

Hastalarin implant g¢evresinde sondlamada cep derinligi, klinik atagsman kayb,
Modifiye plak indeksi (382), Modifiye sulkus kanama indeksi (382), keratinize mukoza
indeksi (383) ve peri-implant mukoza ¢ekilme miktar1 (PIMC) 6lciimleri yapildi.

Implant gevresinde klinik parametreler;

Modifiye plak indeksi (382);

0 = plak tespit edilmemistir

1 = implant yiizeyinde sondu gezdirdiginde sondun ucunda plak birikmektedir.
2 = plak ¢iplak gozle tespit edilebilmektedir.

3 = ¢ok yogun plak birikimi vardir.

Modifiye sulkus kanama indeksi (382);

0 = implant ¢evresinde cep derinligi 6l¢iimii yapildiginda kanama olmamastir.
1 = implant ¢evresinde nokta seklinde kanama meydana gelmistir.

2= peri-implant mukoza marjininde ince bir hat olarak kanama olmustur.

3= peri-implant mukoza marjinini de asacak sekilde artmis kanama varligidir.
Keratinize yapisik mukoza indeksi (383);

0= implant ¢gevresinde keratinize epitel yoktur

1= implant ¢evresinde 1mm ya da daha az keratinize epitel varlig1

2= implant ¢evresinde 2mm > keratinize epitel varlig1 > Imm

3= implant ¢evresinde 2mm’den fazla keratinize epitel varligi

kriterleri g6z dniinde bulundurularak kaydedilmistir.

Sondlama Cep Derinligi: Dental implant ¢evresinde sondun kendi agirligi 6l¢iistinde
kuvvet uygulandiginda, peri-implant mukoza marjini ile peri-implant sulkus tabani
arasinda kalan mesafe olarak degerlendirilmektedir. Bu 6l¢iimler digin/implantin mezyal,
mid-bukkal, disto-bukkal, distopalatinal, mid-palatinal, mezyo-palatinal olmak iizere alt1

bolgeden kayit altina alinmistir.
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Peri-implant Mukozal Cekilme Miktar1 (PIMC): Protetik restorasyonun apikal smir

ile peri-implant mukoza marjini arasinda kalan mesafe milimetrik olarak dl¢tildii.

Radyografik Kemik Kaybi: Panoramik radyograflar alinarak ve radyografik kemik
kaybi1 Ol¢timleri implant-iist yap1 "abutment" ve alt-yap1 "fixture" birlesim yeri ile alveoler

kemigin en apikal kism1 aras1 mesafe olarak 6l¢iildii.

Klinik degerlendirmesi yapilan hastalarin peri-implant patolojiler yOniinden
endikasyonlart 2017 Periodontal ve Peri-Implant Hastaliklarmin ve Durumlarinin
Smiflandirilmast Diinya Calistayr 4. Calisma Grubu Konsensus Raporuma gore

belirlenmistir (76). Buna gore;
Peri-implant saglik (PS) (76);

e klinik enflamasyon bulgularinin bulunmadig,

e sondlamada kanama ve siipiirasyonun bulunmadig;,

e daha 6nceki degerlendirmeye gore sondlama derinliginin artmadigi

e radyografik degerlendirmede krestal kemik seviyesinde kaybin

gbzlenmedigi durumu ifade eder.
Peri-implant mukositis (PM) (76);

¢ sondlamada kanama ve/veya siipiirasyonun gozlendigi

e ancak bir Onceki degerlendirmeye gore sondlamada derinliginin
artmadigi,

e baslangic kemik remodelasyonu sonrasinda krestal kemik

seviyesinde kaybin olmadigi durumdur.
Peri-implantitis (P-I) (76);

¢ sondlamada kanama ve/veya siipiirasyonun gozlendigi,

¢ bir dnceki degerlendirmeye gore cep derinliginin arttig1 ve

e baslangi¢ kemik remodelasyonu sonrasinda krestal kemik kaybinin
gbzlendigi durumdur.

Eger hasta takibi yapilamamis veya onceki veriler mevcut degilse peri-implantitis,

¢ sondlamada kanama ve/veya siipiirasyon,

¢ sondlamada cep derinligi >6mm,
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e radyografide implantin en koronal noktasindan kemik seviyesine

mesafe > 3mm oldugu durumdur.

2.1.3. Anket

Hastalara mevcut klinik durumlartyla ilgili bilgi vermeden Once, implant
tedavisinden memnuniyeti ve hastalarin tedaviyle ilgili bilgi diizeylerini 6lgen bir anket
doldurmalar1 istendi. Olusturulan 6l¢egin anlasilabilirligini degerlendirmek i¢in ¢aligmaya

dahil edilen ilk 15 hastanin diisiinceleri not edilerek, 6l¢ek {izerinde diizenlemeler yapildi.

Ankette hastalarin dental implantlarla ilgili bilgi diizeyini, memnuniyetini, tedavi
sonrasindaki tutumunu, peri-implantitis etiolojisini, tedavisini, risk faktorlerini
degerlendiren toplam 31 ifade yer almaktaydi. Olusturulan Olgeklerin gegerliligini
degerlendirmek amaciyla Slade ve arkadaslari tarafindan tanimlanan ve Basol ve
arkadaglar1 tarafindan Tiirkcelestirilen toplam 14 ifadenin yer aldigi OHIP-14 (Agiz
Saghg Etki Olgegi) dlgegi kullanild1 (361,363,368). Bdylece katilimeilarin agiz saghg ve
hayat kaliteleri tizerine etkisi de degerlendirildi. Bu iki anketin birlestirilmesiyle

katilimcilardan toplam 45 ifadeyi degerlendirmeleri istendi.

Katilimcilarin ifadeleri degerlendirmesi i¢in olusturulan olgekte 5°li Likert Skalasi
kullanildi. Katilimcilar 6lcekteki ifadelere 1= kesinlikle katilmiyorum ile 5= tamamen
katilryorum arasinda degisen yanitlar verdi. Olgek i¢ tutarlihigini degerlendirmek igin

Cronbach-a giivenirlik analizi kullanildi.

Anket uygulamasi yapildiktan ve klinik parametreler kaydedildikten sonra
biyokimyasal analiz i¢in hastalar peri-implant doku sagliginin durumuna gore PS, PM ve

P-I olmak {izere {i¢ alt gruba ayrild1.

2.2. Biyokimyasal Parametrelerin Degerlendirilmesi

2.2.1. Calisma grubu

Calismanin bu kismina klinik ve radyografik degerlendirmeleri tamamlanmis olan

hastalar arasindan asagidaki kriterlere sahip olanlar dahil edilmistir.
Dabhil edilme kriterleri:

1) 18-65 yas arasinda,
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2) sistemik enfeksiyon veya enflamasyonu bulunmayan (sistemik lupus eritamatozus,

romatoid artrit, psoriasis vb),
3) sigara igmeyen,
4) kemoterapi ya da radyoterapi tedavisi almamas,
5) hamile / hamilelik riski olmayan ya da emzirmeyen,
6) diabet, guatr gibi metabolik hastaluk teshisi konulmayan,
7) kardiyovaskiiler hastalig1 bulunmayan,
8) son 6 ayda antibiyotik kullanmayan ve
9) daha 6nce peri-implantitis tedavisi gormemis olan
bireyler olarak belirlenmistir.

Calismanin biyokimyasal parametrelerin degerlendirildigi bu kisminda dahil edilme
kriterlerine uygun olan hastalar peri-implant doku sagliginin durumuna gore PS, PM ve P-I
olmak iizere ii¢ alt gruba ayrilmistir. Arastirmada, gruplar arasinda %80 gii¢le ve %5 hata
orani ve bliylik etki giicli (effect size £=0.40) ile biyokimyasal parametredeki herhangi bir
sayisal Ol¢iim ortalamasi arasindaki farkliligi ortaya ¢ikarmak icin her bir grup i¢in en az
22 hasta olmak iizere toplam 66 hasta olmas1 gerektigi hesaplanmistir (227). Bu aragtirma
PS grubu 23, PM grubu 24 ve P-I grubu 22 olmak {izere toplam 69 hasta ile

tamamlanmustir.

2.2.2. Peri-implant sulkuler sivi 6rneklerinin toplanmasi

PISS 6rnegi, implant yiizeyindeki supramukozal alandaki plak mukozaya degmeden
bir kiiret yardimi ile uzaklagtirildiktan, pamuk tamponlarla izole edildikten ve bdlge
nazikce havayla kurutulup olasi tiikriik kontaminasyonu engellendikten sonra standart
kagit stripler (Oraflow Inc, Periopaper Strips, New York, ABD) kullanilarak alinmuistir.
PISS 6rnegi alinirken, kagit stripler, peri-implant sulkusun i¢ine yaklagik olarak Imm igine
yerlestirilmis ve burada 30 sn bekletilmistir. Orneklerin salya / kan ile kontamine
olmamasina dikkat edilmistir. Kagit stripin lizerinde kan vs gozlendigi durumda bu strip
calisma dist tutulmustur. Alinan 6rneklerdeki PISS hacim 6l¢timii Periotron 8000 cihazi
(Oraflow Inc, Plainview, New York, ABD) ile (ul) yapilmistir. Her bir implantin

mezyobukkal ve distobukkal olmak {tizere iki bolgesinden alinan iki kagit serit bir
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Eppendorf tiip igerisine konulduktan sonra biyokimyasal analiz yapilincaya kadar -80°C'de

saklanmistir.

Sekil-1. PISS’nin toplanmasi Sekil-2. Periotron Cihazi

2.2.3. Serum orneklerinin toplanmasi

Venoz kan ornekleri, 2 cc olarak antekubital fossadan alinmistir. Alinan 6rnekler en
gec 30 dakika icinde laboratuvara ulastirildi. Laboratuvara gelen ornekler rolatif santrifiij
kuvveti 1500 g olacak sekilde 10 dakika santrifiij edildi Santrifiij islemi sonrasi
bekletilmeden drneklerin serum kismi ayrildi ve ¢aligma giinline kadar -80°C’de muhafaza

edilmesi saglandi. Tiim Orneklerin toplanmasi tamamlandiktan sonra test c¢alismasina

gecildi.

Sekil 3. Hasta orneklerinin ELISA plagma Sekil 4. inkubasyon sonrasinda ELISA yikama

pipetlenmesi cihazi ile yikanmasi
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2.2.4. Peri-implant sulkuler sivi sST-2 biyokimyasal analizi

PISS sST-2 diizeyleri i¢gin USCN marka (Wuhan, Cin) IL1RL1 ELISA Kkiti,
kullanilarak {iretici firma talimatlarina uygun olacak sekilde sST-2 test c¢alismalari
gerceklestirildi. Test i¢in 6n diliisyon adimi bulunmamaktaydi. Calisma giiniinde PISS
ornekleri 250 pl tampon ile elue edildi ve ELISA calismasina alindi. sST-2 kiti i¢in giin i¢i

tekrarlanabilirlik < %10 olarak, giinler arasi1 tekrarlanabilirlik ise <%12 olarak belirtildi.

Standart egri olusturmak amaciyla 8 adet kalibrator 6rnegi ¢ift olarak pipetlendi. 100
pL hasta 6rnegi kuyucuklara pipetlendikten sonra 1 saat 37 °C inkiibe edildi. 1 saat
sonunda kuyucuklardaki fazla sivi alinarak iizerlerine 100 pL Detection Reagent A
konjugati (biotin-conjugated antibody specific to Interleukin 1 Receptor Like Protein 1)
eklenerek 1 saat 37 °C’de inkiibe edildi. Inkiibasyon sonunda kuyucuklar otomatik ELISA
yikama cihaz1 kullanilarak 3 defa yikandi. Daha sonra kuyucuklara 100 pL Detection
Reagent B konjugati (Avidin conjugated to Horseradish Peroxidase) konarak 30 dk 37
°C’de inkiibe edildi. Inkiibasyon sonunda kuyucuklar otomatik ELISA yikama cihazi
kullanilarak 5 defa yikandi. 3,3’5,5’-tetrametil benzidin dihidroklorid substrat ¢ozeltisi
(TMB-Substrate) eklenerek karanlikta 15 dakika siireyle 37 °C’de inkiibe edildi.
Inkiibasyon sonunda reaksiyonu durdurmak amactyla 50 uL 0,15 mol/L’lik siilfiirik asit
iceren stop soliisyonu eklendi. 10 dk icinde GENTAUR Micro Read 1000 (Geel, Belgika)
cihazi kullanilarak 450 nm’de 620 nm referans dalga boyuna karst 6rnekler okutuldu.
Kalibrator orneklerinden elde edilen absorbans degerleri kullanilarak standart egri
olusturuldu. Olusturulan standart egri kullanilarak interpolasyon ydntemiyle hasta

sonuglari elde edildi.

Birim hacimdeki sST-2 konsantrasyonlar1 hesaplanirken okunan sST-2 degerleri

(pg/ul) 0.25 mL sulandirma miktari ile carpildi ve PISS (ul) hacmine boliindii.

2.2.5. Peri-implant sulkuler siv1 IL-6 biyokimyasal analizi

PISS IL-6 diizeyi i¢in USCN marka (Wuhan, Cin) IL-6 ELISA kiti kullanilarak
iiretici firma talimatlarina uygun olacak sekilde IL-6 test ¢aligmalar1 gerceklestirildi. Test
icin 6n diliisyon adim1 bulunmamaktaydi. Calisma giintinde PISS 6rnekleri 250 pl tampon
ile elue edildi ve ELISA ¢alismasina alindi. IL-6 kiti i¢in giin i¢i tekrarlanabilirlik < %10

olarak, giinler arasi tekrarlanabilirlik ise < %12 olarak belirtildi.
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Standart egri olusturmak amaciyla 8 adet kalibrator 6rnegi ¢ift olarak pipetlendi. 100
pL hasta 6rnegi kuyucuklara pipetlendikten sonra 1 saat 37 °C inkiibe edildi. 1 saat
sonunda kuyucuklardaki fazla sivi alinarak iizerlerine 100 pL Detection Reagent A
konjugat1 (biotin-conjugated antibody specific to IL-6) eklenerek 1 saat 37 °C’de inkiibe
edildi. Inkiibasyon sonunda kuyucuklar otomatik ELISA yikama cihazi kullanilarak 3 defa
yikandi. Daha sonra kuyucuklara 100 pL Detection Reagent B konjugati (Avidin
conjugated to Horseradish Peroxidase) konarak 30 dk 37 °C’de inkiibe edildi. Inkiibasyon
sonunda kuyucuklar otomatik ELISA yikama cihazi kullanilarak 5 defa yikandi. 3,3°5,5°-
tetrametil benzidin dihidroklorid substrat ¢ozeltisi (TMB-Substrate) eklenerek karanlikta
15 dakika siireyle 37 °C’de inkiibe edildi. inkiibasyon sonunda reaksiyonu durdurmak
amaciyla 50 pL 0,15 mol/L’lik siilfiirik asit iceren stop soliisyonu eklendi. 10 dk iginde
GENTAUR Micro Read 1000 (Geel, Belgika) cihazi kullanilarak 450 nm’de 620 nm
referans dalga boyuna karsi Ornekler okutuldu. Kalibratér orneklerinden elde edilen
absorbans degerleri kullanilarak standart egri olusturuldu. Olusturulan standart egri

kullanilarak interpolasyon yontemiyle hasta sonuglari elde edildi.

Birim hacimdeki IL-6 konsantrasyonlari hesaplanirken okunan IL-6 degerleri (pg/ul)
0.25 mL sulandirma miktari ile ¢arpildi ve PISS (ul) hacmine boliindii.

2.2.6. Serum sST-2 biyokimyasal analiz

Calisma giinii serum Ornekleri ¢ozdiiriildii ve VELP Scientifica ZX3 marka vorteks
karistirict ile vortekslenerek ¢alismaya hazir hale getirildi.

Test calismalar1 serum sST-2 diizeyleri i¢in USCN marka (Wuhan, Cin) ILIRLI1
ELISA kiti kullanilarak {iiretici firma talimatlarina uygun olarak gergeklestirildi. Test i¢in
on diliisyon adimi bulunmamaktaydi. sST-2 kiti i¢in giin i¢i tekrarlanabilirlik < %10
olarak, giinler arasi tekrarlanabilirlik ise < %12 olarak belirtildi.

Standart egri olusturmak amaciyla 8 adet kalibrator 6rnegi ¢ift olarak pipetlendi. 100
pL hasta 6rnegi kuyucuklara pipetlendikten sonra 1 saat 37 °C inkiibe edildi. 1 saat
sonunda kuyucuklardaki fazla sivi alinarak iizerlerine 100 pL Detection Reagent A
konjugati (biotin-conjugated antibody specific to Interleukin 1 Receptor Like Protein 1)
eklenerek 1 saat 37 °C’de inkiibe edildi. Inkiibasyon sonunda kuyucuklar otomatik ELISA
yikama cihaz1 kullanilarak 3 defa yikandi. Daha sonra kuyucuklara 100 pL Detection
Reagent B konjugati (Avidin conjugated to Horseradish Peroxidase) konarak 30 dk 37
°C’de inkiibe edildi. Inkiibasyon sonunda kuyucuklar otomatik ELISA yikama cihazi
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kullanilarak 5 defa yikandi. 3,3’5,5’-tetrametil benzidin dihidroklorid substrat ¢ozeltisi
(TMB-Substrate) eklenerek karanlikta 15 dakika siireyle 37 °C’de inkiibe edildi.
Inkiibasyon sonunda reaksiyonu durdurmak amaciyla 50 uL 0,15 mol/L’lik siilfiirik asit
iceren stop soliisyonu eklendi. 10 dk icinde GENTAUR Micro Read 1000 (Geel, Belgika)
cihazi kullanilarak 450 nm’de 620 nm referans dalga boyuna karst 6rnekler okutuldu.
Kalibrator orneklerinden elde edilen absorbans degerleri kullanilarak standart egri
olusturuldu. Olusturulan standart egri kullanilarak interpolasyon ydntemiyle hasta
sonuglari elde edildi.

2.2.7. Serum IL-6 biyokimyasal analizi

Calisma giinii serum Ornekleri ¢ozdiiriildii ve VELP Scientifica ZX3 marka vorteks
karistirict ile vortekslenerek ¢alismaya hazir hale getirildi.

Serum IL-6 diizeyi i¢cin USCN marka (Wuhan, Cin) IL-6 ELISA kiti kullanilarak
iiretici firma talimatlarina uygun olacak sekilde IL-6 test ¢aligmalar1 gerceklestirildi. Test
icin de On diliisyon adimi bulunmamaktaydi. IL-6 kiti i¢in giin i¢i tekrarlanabilirlik < %10
olarak, giinler arasi tekrarlanabilirlik ise < %12 olarak belirtildi.

Standart egri olusturmak amaciyla 8 adet kalibrator 6rnegi ¢ift olarak pipetlendi. 100
puL hasta 6rnegi kuyucuklara pipetlendikten sonra 1 saat 37 °C inkiibe edildi. 1 saat
sonunda kuyucuklardaki fazla sivi alinarak iizerlerine 100 pL Detection Reagent A
konjugat1 (biotin-conjugated antibody specific to IL-6) eklenerek 1 saat 37 °C’de inkiibe
edildi. Inkiibasyon sonunda kuyucuklar otomatik ELISA yikama cihazi kullanilarak 3 defa
yikandi. Daha sonra kuyucuklara 100 pL Detection Reagent B konjugati (Avidin
conjugated to Horseradish Peroxidase) konarak 30 dk 37 °C’de inkiibe edildi. Inkiibasyon
sonunda kuyucuklar otomatik ELISA yikama cihazi kullanilarak 5 defa yikandi. 3,3°5,5°-
tetrametil benzidin dihidroklorid substrat ¢ozeltisi (TMB-Substrate) eklenerek karanlikta
15 dakika siireyle 37 °C’de inkiibe edildi. inkiibasyon sonunda reaksiyonu durdurmak
amactyla 50 pL 0,15 mol/L’lik siilfiirik asit iceren stop soliisyonu eklendi. 10 dk iginde
GENTAUR Micro Read 1000 (Geel, Belgika) cihazi kullanilarak 450 nm’de 620 nm
referans dalga boyuna karsi Ornekler okutuldu. Kalibratér orneklerinden elde edilen
absorbans degerleri kullanilarak standart egri olusturuldu. Olusturulan standart egri
kullanilarak interpolasyon yontemiyle hasta sonucglari elde edildi. IL-6 testinin okuma

sinir1 2 pg/mL, CV < %S5 olarak belirtilmistir.
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2.2.8. Serum CRP biyokimyasal analizi

Serum CRP diizeyi Abbott Alinity C Sistemi (Abbott Diagnostics, IL, ABD)
kullanilarak immunoturbidimetrik yontem ile dl¢iilmiistiir. CRP testinin alt okuma saptama

smir1 0,4 mg/L, giin i¢i tekrarlanabilirligi < % 2, giinler aras1 < % 2.2 olarak belirtilmistir.

Sekil 5. ELISA plagimin GENTAUR MICRO READ 1000 cihaz ile 450 nm’de okunmasi

2.3. Verilerin istatistiksel Analizi

2.3.1. Anket verilerinin istatiksel analizi

Hastalarin dental implant tedavisine dair memnuniyetlerinin ve bilgilerinin
degerlendirilmesi amaciyla olusturulan ankette yer alan ifadelerin yapisal gecerligini
gostermek amaciyla faktor analizi uygulanmistir. Anlamsal olarak ters olusturulmus 3
ifadenin Likert degerleri ters ¢evrildi (10., 28., 30. ifadeler). Faktor analizinde kesme
noktast 0.30 olarak belirlendiginde scree plot 3 faktor gosterdi. Anlamsal biitiinliigii
degerlendirilen gruplarda 3 faktoriin net olarak ayrismadigi degerlendirilip, dlgek 2 faktore
zorland1. ki faktdrlii analiz sonucunda 3 ifadenin yiiklenmedigi gdzlendi (3.,15., 29.
ifadeler). Anlamsal biitiinliige gore ifadelerin yer aldig birinci faktor Memnuniyet-pozitif
tutum olarak degerlendirilirken, ikinci faktor Bilgi olarak tanimlandi. Olusturulan 6lgekte

yer alan 17. ifade anlamsal olarak bilgiye daha yakin oldugu icin 2. faktdre dahil edildi. ilk
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basta 31 ifadeden olusan dlgek, 3 ifadenin ¢ikarilmasiyla 28 ifadenin yer aldig iki faktorlii
bir dlgek olarak degerlendirildi. Olgeklerin giivenirligi Cronbach-o. ile degerlendirildi.
Buna goére Memnuniyet-Pozitif tutum Olgeginin Cronbach-a degeri 0.864 olarak
hesaplandi. Bilgi 6l¢eginin Cronbach-a degerinin ise 0.779 oldugu goriildii. Tiim 6lgegin
Cronbach-a degeri ise 0.855 idi.

2.3.2. Biyokimyasal verilerin istatiksel analizi

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk normallik testi ile
incelenmis ve sayisal degiskenler i¢in tanimlayici istatistik olarak, normal dagilima uygun
degiskenler i¢in ortalama + standart sapma, normal dagilima uygunluk goéstermeyen
degiskenler medyan (minimum-maksimum) degerleri verilmistir. Demografik veriler ve
tanimlayict istatistikler, say1 (n) ve ylizde (%) olarak bildirilmistir. Sayisal degiskenlerin
dagilimlar agisindan gruplar arasinda istatistiksel farklilik olup olmadigi normal dagilim
varsayimlari saglandiginda Tek Yonlii Varyans Analizi (One Way ANOVA), varsayimlar
saglanmadiginda ise Kruskall Wallis testi ile incelenmis ve sonrasinda ikili karsilagtirmalar
icin Bonferroni Testi kullanilmistir. Bunun yaninda PISS ve serum degerlerinde etkisi
olabilecek parametrelerin birbiriyle olan iligkileri incelemek i¢in Korelasyon analizi
yapilmistir. Parametrik test varsayimlart saglandiginda Pearson Korelasyon Katsayisinin
onemlilik testi, saglanmadiginda ise Spearman Korelasyon Katsayisinin onemlilik testi
yapilmustir. Tiim hipotez testlerinde 1. Tip hata olasilifi a=0,05 olarak belirlenmis ve

istatistiksel degerlendirmeler i¢in SPSS v25.0 paket programi kullanilmigtir.
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implant Uygulanmis Hastalar (n = 192)

Anket Uygulamasi

Klinik ve Radyografik Degerlendirme

v

Peri- implant
Saglik
(n=64)

v

Peri-implant
mukositis
(n=64)

v

Peri-implantitis
(n=64)

/

v

Biyokimyasal Degerlendirme i¢in Dahil
Edilme Kosullar::

18-65 yas

Sistemik enfeksiyon veya
enflamasyonu bulunmayan

Sigara igmeyen,

Kemoterapi ya da radyoterapi
tedavisi almamis,

Hamile / hamilelik riskinde olmayan
Emziren, diabet, guatr gibi
metabolik hastalik teshisi
konulmayan,

Son 6 ayda antibiyotik kullanmayan
Daha Once peri-implantitis tedavisi
gérmemis olan bireyler

Peri-implant Sulkuler Sivi ve Serum
Orneklerinin Alinmasi
(n=66)

v

Peri-implant

v

Peri-implant

v

Peri-implantitis

saglik mukositis (1=22)
(n=22) (n=22)
Sekil 6. Akis semasi
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3.BULGULAR

3.1. Anket Calismasinin Bulgulari

Katilimeilarla ilgili demografik veriler, sistemik hastaliklar ve peri-implant dokular
ile ilgili bilgiler Tablo 1 ve Tablo 2’de yer almaktadir. Caligmaya dahil edilen 265 hastada
toplam 897 dental implant bulunmaktadir. Bu implantlarin fonksiyonda olma siireleri
ortalama 6.69+2.99 yildir (ortanca: 6.0 sene, 2.0-14.0 sene). Implant bazinda peri-implant
dokularin saglig1 degerlendirildiginde ¢alismaya dahil edilen implantlarinda %56.85’inde
(n=510) peri-implant dokular sagliklidir. implantlarin %27.09’unda (n=243) peri-implant
mukositis ve %16.05’inde (n=144) peri-implantitis tanist konmustur. Hasta bazinda
degerlendirildiginde hastalarin %42.6’s1 (n=113) peri-implant saglik, %33.2’si (n=88) peri-

implant mukositis ve %24.2’si (n=64) peri-implantitis hastasidir.

Hastalarin dental implant tedavilerine dair memnuniyet-pozitif tutum ve bilgi
diizeylerinin degerlendirildigi anket ¢alismasina yaslar1 24 ile 78 (ortalama 53.07+12.21
yas) arasinda degisen toplam 265 katilimer (112 erkek, 153 kadin) dahil edilmistir. Anket
uygulamasinin yaninda, katilimcilarin tamamina klinik ve radyografik degerlendirmeler

yapilmustir.

Dental implant tedavisine dair Memnuniyet-Pozitif Tutum ve Bilginin
degerlendirildigi anket ¢aligmasina katilan tiim hastalardan klinik parametreler kayit altina
alinmistir. Tablo 3’te degerlendirilen klinik parametreler ve Tablo 4’te peri-implant doku
sagligina gore bu parametrelerdeki degisimler yer almaktadir. Peri-implant doku saghigina
gore katilimcilar; peri-implant saglik (Grup PS), peri-implant mukositis (Grup PM) ve

peri-implantitis (Grup P-I) olmak iizere ii¢ grupta degerlendirilmistir.
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TABLO 1: Hastalarin demografik dagilimi (n=265).

Yas (Ort £ Ss) 53.07£12.21
implantin fonksiyonda olma siiresi (Ort+Ss) 6.69+2.99
n=265 %
Cinsiyet
Kadin 153 57.7
Erkek 112 42.3
Ogrenim Diizeyi
Tlkokul 5 1.9
Ortaokul 16 6.0
Lise 69 26.0
Yiiksekokul 44 16.6
Universite ve istil 131 49.4
Bilgi Kaynagi
Dis hekimi 189 71.3
Televizyon/internet 16 6
Aile/Arkadaglar 57 21.5
Diger 3 1.1
Sigara
Igmiyor 145 54.7
10’dan az 66 249
10’dan fazla 54 20.4
Sistemik Hastahk
Saghkl 139 52.5
Kalp 13 4.9
Seker 20 7.5
Tansiyon 51 19.3
Romatoid Artrit 3 1.1
Tiroid 18 6.8
Anemi 12 4.5
Osteoporoz 1 0.4
Diger 8 8.7
Peri-implant Tam
Peri-implant Saglik 113 42.6
Peri-implant Mukositis 88 33.2
Peri-implantitis 64 24.2
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TABLO 2: Peri-implant saglik, peri-implant mukositis ve peri-implantitis gruplarinin demografik verileri

PS Grubu PM Grubu P-1 Grubu p
(n=113) (n=88) (n=64)
Yas (Ort £ Ss) 49.16 £ 12.49 5480+ 11.16* 57.59 +11.10° <0.001§
implantin
Fonksiyonda olma 6.37£2.67* 6.19 £2.99* 7.93+£3.22 <0.001§
siiresi (OrttSs)
n % n % n %
p
Cinsiyet
Erkek 47 17.7 34 12.8 31 11.7 p=0.474%
Kadin 66 24.9 54 204 33 12.5
Ogrenim Diizeyi
Tk gretim 152 1.9 11 42 5@ 1.6
Lise 25+ 9.4 242 9.1 202 7.9 p=0.043%
Yiiksekokul 142 53 172 6.4 132 49
Universite 692 26 36° 13.6 26° 9.8
Bilgi Kaynag
Dis hekimi 82 30.9 61 23.0 46 17.4
p=0.859%
Televizyon/internet 0 35 4 1.6 6 2.3
Aile/Arkadaslar 16 39.0 17 6.4 8 3.0
Sigara
S 66 24.9 46 17.4 33 12.5
Igmiyor
p=0.101%
10°dan az 32 12.1 22 8.3 12 4.5
15 5.7 20 7.5 19 7.2

10’dan fazla

OrttSs: OrtalamatStandart Sapma, PS grubu: Peri-implant Saglik, PM grubu: Peri-implant mukositis, P-I grubu: Peri-
implantitis,

*: p<0.05, §: Tek yonlii varyans analizi ANOVA }: Kikare analizi
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TABLO 3: Tiim katilimcilarin tiim agiz i¢i klinik parametreleri (n=265).

Klinik Periodontal Parametreler (Ort = Ss)
Sondlama Cep Derinligi (SCD) 2.67+0.58
Klinik Atasman Kaybi (KAK) 3.01+£0.71
Papil Kanama Indeksi (PKI) 1.03+0.36
Plak indeksi (PI) 1.37+0.38
Diseti Cekilmesi (DC) 0.33£0.25
Implant sayis1 3.38+2.51

TABLO 4: Katilimcilarin tiim agiz igi klinik parametrelerinin peri-implant doku saglhgina gore dagilimi (n=265).

PS Grubu PM Grubu (n=88) P-1 Grubu P
(n=113) (n=64)

Ortalama 190+ 1.19 3.97+2.14 5.18+3.13 <0.001

implant Sayisi (1.00 — 8.00) (1.00 —9.00) (1.00 — 14.00)

SCD 2424033 2.61+042 3.20+0.77 <0.001
(1.90 — 3.90) (1.90 — 3.80) (2.10 - 5.50)

KAK 2.69 + 0.43° 2.97+0.57° 35840091 <0.001
(1.90 — 4.20) (2.10 — 5.40) (2.20 - 6.20)

PKi 0.88 +0.29 1.03+0.31 1.30 + 0.40 <0.001
(0.31 - 1.59) (0.46 — 1.74) (0.50 - 2.25)

Pi 12140232 1.39+0.33 1.63 +0.41 <0.001
(0.48 - 1.82) (0.54 - 1.96) (0.50 - 2.78)

KMi 2.55+0.44 2,00+ 0.41 177+ 0.54 <0.001
(1.50 - 3.00) (1.00 — 3.00) (0.15 - 3.00)

DC 028 +0.21° 0.34 + 0.25% 0.39 + 0275 0.009
(0.00 — 1.43) (0.00 - 1.57) (0.00 — 1.30)

-Ort+Ss: OrtalamatStandar Sapma, SCD: Sondalama Cep Derinligi, KAK: Klinik Atagman Kaybi, PKI: Papilla
Kanama Indeksi, PI: Plak indeksi, KMI: Keratinize Mukoza Indeksi, DC: Diseti Cekilmesi. Coklu karsilastirmalar icin
ANOVA testi ve sonrasinda ikili karsilagtirmalar i¢in Bonferroni Testi kullanilmistir.
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TABLO 5: Memnuniyet-Pozitif Tutum ve Bilgi Olceklerinin Faktor yiikleri

ifadeler Ort 4SS Faktor 1 Faktor 2

(Memnuniyet — Pozitif Tutum) (Bilgi)
M-1 Genel olarak implantlarimdan memnunum. 3.97 £ 0.963 0.865
M-2 Dislerini kaybetmis baska insanlara implant tedavisini tavsiye ederim. 3.99 + 0.866 0.853
M-3 Implant tedavisinin harcadigim paraya degdigini diistiniiyorum. 3.94 £ 0.989 0.845
M-4 Genel olarak implant tedavisi beklentilerimi karsiladu. 4.02 £1.051 0.844
M-5 Zorunda kalsam tekrar implant yaptirirmm. 3.87+1.029 0.784
M-6 Implant tedavisi dis eksikligini gidermek i¢in uygulanabilecek en iyi tedavi yaklagimudir. 3.97£0.943 0.757
M-7 Baslangicta implantlarla ilgili kapsaml bir sekilde bilgilendirildim. 4.04 £0.929 0.716
M-8 Implantlarin dogal disler kadar giizel gériindiigiinii diisiiniiyorum. 3.85+0.854 0.664
M-9 Implantlar1 6miir boyu kullanabilirim. 332+£1.011 0.542
M-10 Implant ¢evresinde hastalik goriilse de tedavisi kolaydir. 2.84 +0.957 0.537
M-11 implantlarm neden oldugu herhangi bir hastalik ya da yan etki yoktur. 2.78 £1.048 0.512
M-12 implant gevresinde gelisebilecek sorunlarla ilgili hekimim beni yeterince bilgilendirmedi. 3.63+£1.124 0.486
M-13 Implantlar dogal dislerden daha uzun émiirliidiir. 3.16 £ 1.048 0.462
M-14 implant gevresinde problem gelismesi implantimi yapan hekimin hatasidir. 3.51+0.981 0.458
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M-15 Tiim hastalarda dis kayiplarmi gidermek i¢in implant yapilabilir. 2.95+1.017 0.430

M-16 implantlar dogal disler gibi ¢iiriimezler. 3.24+1.063 0.430

B-1 Digseti hastaliklar1 implant i¢in ciddi bir sorundur. 3.62 £0.994 0.804
B-2 Daha once diseti hastalig1 ge¢irmis bireylerde implantlar ¢evresinde problem gelisme riski daha yiiksektir. 3.23+£0.926 0.682
B-3 Bakteriler implantin saglifina zarar verir. 3.55+0.908 0.673
B-4 Ag1z bakiminin yetersiz oldugu hastalarda implant saglig1 bozulur. 4.05 £ 0.694 0.635
B-5 Sigara implant sagligmin bozulmasmin 6énemli bir nedenidir. 3.52+0.875 0.588
B-6 Seker hastalarinda implant ¢evresinde problem gelisme riski daha yiiksektir. 3.37+£0.754 0.549
B-7 Kemigi ince olan bireylerde implant ¢cevresinde daha fazla problem gelisir. 3.49+£0.892 0.465
B-8 Implantlar dogal disler kadar fircalamama gerek yoktur. 4.09 + 0.866 0.455
B-9 Implant ¢evresinde hastalik gelisirse implant kaybedilebilir. 3.73 £0.871 0.448
B-10 Implant gevresinde hastalik gelisebilir. 3.73+£0.765 0.429
B-11 Implantin saghkl kalabilmesi i¢in diizenli kontroller énemlidir. 4.23 +£0.681 0.419
B-12 Peri-implantitis diye bir sey duydum/biliyorum. 1.96 £ 1.219 0.333
Oz Deger 7.456 3.873
Acikladig1 Varyans 26.628 13.833
Cronbach-a 0.864 0.779

Ort + SS: ortalama * standart sapma, Tim 6l¢ek i¢in Cronbach-a.: 0855, A¢iklanan Toplam Varyans: 40.461
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Katilimeilarin  implant tedavisinden memnuniyetlerini ve tedaviye dair bilgi
diizeylerini degerlendirmek amaciyla uygulanan dlgegin yapisal gegerligini ortaya koymak
icin faktdr analizi yapilmistir. Bunun i¢in temel bilesenler (principal components) ve
dogrudan egik déndiirme (direct oblimin) yéntemleri kullanilmistir. Oncelikle Kaiser-
Meyer-Olkin 6rneklem yeterligi degeri 0.867 olarak bulunmus ve 6rneklem biiyiikliigiliniin
faktor analizi igin yeterli oldugu gosterilmistir. Ayrica Barlett Testi sonucunda y%2(378)
=3448.153 p<0.05 olarak Ol¢iilmiis ve maddeler arasindaki korelasyonlarin faktor analizi
icin yeterince biiylik oldugu gosterilmistir. Faktor analizine gore 6lgegin 2 alt boyutlu bir
yapidan olustugu ve bu iki faktdriin toplam varyansin %40.461°ini agikladigi tespit
edilmistir. Faktor analizinde 3 ifade (3., 15., 29. ifadeler) herhangi bir alt gruba
yiiklenmemistir. Tablo-5’te Ol¢ekteki ifadelerin faktorlere gére dagilimi ve faktor yiikleri
verilmistir. Alt boyutlardan ilki varyansin %26.628’ini, ikincisi ise %14.215’ini
aciklamaktadir.

Faktor analizi sonucunda olusan ilk alt gruba “Memnuniyet-Pozitif Tutum Olcegi”
digerine “Bilgi Olgegi” adi verilmistir. Memnuniyet-Pozitif Tutum Olgegi 16 ifadeden,
Bilgi Olgegi 12 ifadeden olusmaktadir.

Tablo-6’da ¢aligmaya katilan tiim katilimcilarin ortalama OHIP-14 skoru ile
Memnuniyet-Pozitif Tutum ve Bilgi 6l¢eklerinden aldiklar1 skorlarin ortalamalar1 yer
almaktadir. Ayrica bu Olceklerden elde edilen skorlarin peri-implant doku sagligi
degerlendirildiginde hastalarin tanilarina gore degisimleri de bulunmaktadir. Buna gore
Peri-implantitis tanisina sahip grupta (P-I grubu), OHIP-14 skorlar1 diger iki gruba kiyasla
daha yiiksektir. Diger taraftan, P-I grubunun memnuniyet diizeyi PS ve PM gruplarina
kiyasla daha disiiktiir. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001).
Ayrica, P-1 grubunda Bilgi diizeyinin ortalama skoru diger gruplara kiyasla daha yiiksektir.
Ancak, gruplar arasinda Bilgi diizeyi acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark

gbzlenmemistir (p=0.067).
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TABLO 6: Hasta gruplarinin anket cevaplarmmin dagilim (n=265).

PS Grubu PM Grubu P-I Grubu p
(n=113) (n=88) (n=64)
Yas (Ort = Ss) 49.16 £ 12.49 5480+ 11.16 57.59 £11.10 <0.001
OHIP-14 20.23 £ 6.09* 22.82+£9.51* 27.85+9.59 <0.001
Memnuniyet 3.73+£0.41* 3.57+£0.56* 3.25+£0.87 <0.001
Bilgi 3.51+0.43 3.50+0.44 3.66 £0.57 0.067

-Ort+Ss: OrtalamatStandar Sapma, Coklu karsilagtirmalar i¢cin ANOVA testi ve sonrasinda ikili

karsilastirmalar i¢in Bonferroni Testi kullanilmistir.

Calismaya katilan hastalardan elde edilen verilerdeki cinsiyete gore ortaya c¢ikan
farkliliklar Tablo 7°de gosterilmektedir. Buna gore kadin ve erkekler arasinda yas, peri-
implant saglikli implant sayisi, peri-implant mukositisli implant sayisi, peri-implantitisli
implant sayisi, implantlarin fonksiyonda kalma siireleri, OHIP-14 o6lgek skorlari,
memnuniyet ve bilgi Olgeklerinin  skorlar1  degerlendirilmistir.  Cinsiyete gore
degerlendirilen Ol¢ek skorlarinda ve diger degiskenlerde gruplar arasinda istatistiksel

anlamli bir fark bulunmamaktadir.

Anket ¢alismasina katilan hastalar yaglarina gore ii¢ alt gruba ayrilmistir. Buna gore
45 yasinin altindakiler geng, 45-65 yas arasindakiler orta ve 65 yas iizerindekiler ileri yas
grubundaki hastalar olarak degerlendirilmistir. Bu {i¢ grupta yer alan hastalar arasinda
implantlarin sayisi, sagligi, fonksiyon siiresi ve Olgeklerden aldiklari ortalama skorlari
Tablo 8’de bildirilmistir. Buna goére yas gruplar1 arasinda Olgeklere verilen yanitlar
acisindan anlamli bir farklilik bulunmamustir. ileri yas grubundaki bireylerin agzinda yer
alan implant sayisi, implantlarin fonksiyonda kalma siireleri ve peri-implantitis tanisi
konmus implant sayist diger gruplara gére anlamli diizeyde daha fazladir. Diger taraftan
geng bireylerde peri-implant saglik tanis1 konmus implant sayis1 diger gruplardan daha

yiiksektir.
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TABLO 7: Hasta gruplarimin cinsiyete gore anket cevaplarimin dagilim (n=265).

Kadin Erkek

(n=153) (n=112)
Yas (Ort = Ss) 52.56 + 12.20 53.76 = 12.25 0.877
Implant sayis1 3371247 3.40 +2.57 0.968
Peri-implant Saghk 66 (% 43.1) 47 (% 42) 0.702
Peri-implant Mukositis 54 (% 35.5) 34 (% 30.4) 0.317
Peri-implantitis 33 (% 21.6) 31 (% 27.7) 0.259
Fonksiyon siiresi 6.46 £ 2.82 7.01 £3.20 0.065
OHIP-14 22.50 +7.47 23.51 £10.25 0.080
Memnuniyet 3.51+£0.66 3.63+0.57 0.066
Bilgi 3.54+0.46 3.54 +0.49 0.805

-Ort+Ss: Ortalama+Standar Sapma, Iki degiskenli gruplar arasinda karsilastirmalar igin t testi kullanilmustir.

Hastalardan toplanan verilerin OHIP-14, Memnuniyet ve Bilgi Olgekleri ile olan
korelasyonlar1 degerlendirilmistir. Buna gore Tablo 9’da klinik parametrelerin birbiriyle ve
degerlendirilen olgeklerle olan korelasyonlart bulunmaktadir. Tablo 10°da demografik
veriler ve peri-implant saglikli, peri-implant mukositisli, peri-implantitisli implant sayistyla
Olgeklerin korelasyonlar1 yer almaktadir. Son olarak da Tablo 11°de peri-implant
hastaliklarin tanist OHIP-14, memnuniyet ve bilgi dl¢eklerinin birbiriyle korelasyonlari
bildirilmigtir.

Klinik ve radyografik degerlendirmeden sonra ¢aligmaya katilmaya goniillii olan 265
hastadan dahil edilme kriterlerini karsilayan ve biyokimyasal belirteglerin
degerlendirilmesi i¢in goniillii olan 69 hastadan (31 erkek, 38 kadin) serum ve PISS

orneklerinde enflamatuvar siirecle iliskili biyobelirteglerin diizeyleri degerlendirilmistir.
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TABLO 8: Hastalarin yas gruplarina gore anket cevaplarmin dagilim (n=265).

Geng Bireyler Orta Yas Tleri Yas P
(n=65) (n=151) (n=49)
Peri-implant Saghk 39 (% 60) 62 (% 41.1) 12 (% 24.5) <0.001
Peri-implant MuKositis 17 (% 26.2) 52 (% 34.4) 19 (% 38.8) 0.231
Peri-implantitis 9 (% 13.8) 37 (% 24.5)*° 18 (% 36.7)° 0.018
implant sayisi 2.27+1.57 3.69 +2.62 3.89+2.77 <0.001
Fonksiyon siiresi 5.39+£2.39 6.88 £3.05 7.79 £2.99 <0.001
OHIP-14 22.09 +£9.90 23.44 £ 8.73 22.49 +£7.05 0.540
Memnuniyet 3.58+£0.55 3.52+£0.67 3.67+0.58 0.365
3.59+0.51 3.52+0.47 3.54+0.44 0.633

Bilgi ve Tutum

-Ort+Ss: OrtalamatStandar Sapma, Coklu karsilastirmalar igin ANOVA testi ve sonrasinda ikili

karsilastirmalar i¢in Bonferroni Testi kullanilmistir.
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TABLO 9: Klinik Parametreler ve Olgeklerin Spearman Korelasyon Cizelgesi

KAK PKIi Pi KMi DC OHIP-14  Memnuniyet Bilgi
SCD 0.92%* 0.61** 0.48**  -0.32*%*  (.38** 0.23** -0.13%* 0.01
KAK 0.61** 0.50**  -0.33**  0.66** 0.17** -0.08 0.01
PKi 0.81**  -0.26**  0.25%* 0.28** -0.07 0.02
Pi -0.30%*  0.26** 0.27** -0.05 0.02
KMi -0.19%* -0.22%* 0.06 -0.16%*
DC 0.01 0.06 0.01
OHIP-14 -0.20%* 0.23%**
Memnuniyet 0.07
- Spearman korelasyon analizi, **korelasyon p<0.01, * korelasyon p<0.05 seviyesinde istatistiksel anlamlilik.

TABLO 10: Demografik Veriler Ve Olgeklerin Spearman Korelasyon Cizelgesi
Cinsiyet implant PS PM PI OHIP-14 Memnuniyet Bilgi
Sayisi

Yas -0.04 0.28** 0.01 0.26**  0.20** 0.10 0.06 -0.07
Cinsiyet -0.01 0.06 -0.04 -0.07 -0.01 -0.09 0.02
Implant Sayis1 0.57**  0.68**  0.40%* 0.27** -0.02 0.03
PS 0.07 -0.29** -0.05 0.11 -0.03
PM 0.32%+* 0.21** -0.07 0.01
PI 0.35%* -0.16** 0.15%
OHIP-14 -0.20** 0.23%*
Memnuniyet 0.07

- Ps:peri-implant saglik tanis1 konmus implant sayisi, PM: peri-mukositis tanisit konmus implant sayisi, PI: peri-

implantitis tanist konmus implant sayisi. Spearman korelasyon analizi, **korelasyon p<0.01, * korelasyon p<0.05

seviyesinde istatistiksel anlamlilik.

TABLO 11: Peri-Implant Tam Ve Olgeklerin Korelasyonlar

Peri-implant Tam OHIP- Memnuniyet
14
Peri-implant Tam 0.33%* -0.17%*
OHIP-14 -0.20**
Memnuniyet

Bilgi

0.12*

0.23%*

0.07

- Spearman korelasyon analizi, **korelasyon p<0.01, * korelasyon p<0.05 seviyesinde istatistiksel anlamlilik.
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3.2. Biyokimyasal Calismanin Bulgulari

Yaslar1 27 ile 65 arasinda degisen (ortalama 51.8£11.3 yas) 69 hastadan 23’ii PS
grubuna, 24’ti PM grubuna ve 22’si P-I grubuna dahil edilmistir. Biyokimyasal

degerlendirmeye dahil edilen hastalarin demografik verileri Tablo 12°de verilmistir.

TABLO 12: Biyokimyasal analize dahil edilen hasta gruplarinin demografik verileri.

PS Grubu PM Grubu P-1 Grubu P
(n=23) (n=24) (n=22)
Yas (Ort + Ss) 4524128 54.08 + 12,20 56.30 + 7.08° 0.009+
implantin
Fonksiyonda olma 6.08 £2.27* 6.50 £2.28%b 8.40 +3.17° 0.027+
siiresi (OrttSs)
n % n % n %
p
Ogrenim Diizeyi
Tlkokul 0 0 0 0 0 0
Ortaokul 3 13.0 1 42 2 9.1
p=0.262%
Lise 2 8.7 7 29.2 9 40.9
Yiiksekokul 4 17.4 4 16.7 3 13.6
Universite 14 60.9 12 50 8 36.4
Bilgi Kaynag
Dis hekimi 13 56.5 18 75 16 72.2
p=0.778%

Televizyon/internet 2 8.7 1 4.2 1 4.5
Aile/Arkadaglar 8 34.8 5 20.8 5 22.7

OrttSs: OrtalamatStandart Sapma, PS grubu: Peri-implant Saglik, PM grubu: Peri-implant mukositis, P-I grubu:
Peri-implantitis,

*: p<0.05, t: Kruskall Wallis varyans analizi, % Kikare analizi (Fischer’s exact testi)
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TABLO 13: Biyokimyasal analize dahil edilen hasta gruplarinin tiim ag1z i¢i klinik periodontal parametre degerleri

PS Grubu PM Grubu P-1 Grubu p
(n=23) (n=24) (n=22)
SCD 2.40£0.30° 2.70£0.40° 3.40£0.50 <0.001
(1.90-3.10) (2.00-3.50) (2.40-4.30)
KAK 2.7040.50 3.10+0.50 3.70+0.60 <0.001%
(1.90-3.80) (2.20-4.20) (2.50-4.60)
PKi 0.82 £0.27 1.06 £0.22° 1.25 +0.34° <0.001%
(0.31 — 1.30) (0.60 — 1.67) (0.53 - 2.00)
Pi 1.16 £0.32° 1.39 £ 0.26* 1.62 £0.41° <0.001%
(0.53 — 1.75) (0.81 — 1.88) (0.63 - 2.78)
hle 0.30+0.26 0.38+0.32 0.30+0.18 0.5017
(0.01-1.13) (0.70-1.43) (0.10-0.78)
SCD (1-3 mm %) 94.9024.30 88.43£7.10 72.13£18.48 <0.0017
(80.36-98.81) (75.31-98.44) (25.93-95.33)
SCD (4-5 mm %) 4.3242.60 8.80+4.69 17.5111.60 <0.0017
(1.19-11.90) (1.56-16.67) (3.33-46.30)
SCD (6 mm < %) 0.78+1.92% 2.77+2.98* 10.36+7.29 <0.001
(0.00-7.74) (0.00-10.42) (1.33-27.78)
KAK (1-3 mm %) 77.54£11.05* 63.41+17.05 65.6342133¢ 0.010"
(45.83-92.22) (28.03-86.67) (12.96-93.33)
KAK (4-5 mm %) 18.31210.25 23.68+11.36 21.09+12.91 02531
(6.67-47.62) (8.62-43.48) (4.67-55.56)
KAK (6 mm < %) 4.15+4.08 12.91410.55° 13.2848.76° <0.001
(10.8-17.86) (3.13-37.88) (2.00-37.04)

- SCD: Sondalama cep derinligi, KAK: Klinik atasman kaybi, PKI: Papilla kanama indeksi, PI: Plak indeksi, KMI:
Keratinize mukoza indeksi, DC: Diseti ¢ekilmesi, PS grubu: Peri-implant Saglik, PM grubu: Peri-implant mukositis, P-I
grubu: Peri-implantitis,

*: p<0.05, t: Kruskall Wallis varyans analizi, §: Tek yonlii varyans analizi ANOVA, Ortalama =+ Standart sapma

84



3.2.1. Biyokimyasal 6rneklemin klinik periodontal parametreleri

PISS’nin toplandig1 implantin peri-implant doku sagligina gore Ornekler; peri-
implant saglik (PS Grubu), peri-implant mukositis (PM Grubu) ve peri-implantitis (P-I
Grubu) olmak {izere ii¢ gruba ayrilmistir. Biyokimyasal degerlendirmeye dahil edilen

katilimcilarin periodontal parametrelerinin dagilimi Tablo 13°de yer almaktadir.

Biyobelirteglerin degerlendirildigi 69 hastada implantlarin ortalama fonksiyonda
kalma siireleri 6.97+2.74 senedir. PS grubundaki implantlar ortalama 6.08+2.27 sene, PM
grubundakiler 6.5+2.28 sene ve P-I grubundakiler 8.40+3.17 senedir fonksiyondadir. P-I
grubundaki implantlarin fonksiyonda kalma siireleri PS ve PM grubundan daha fazladir
(p=0.009). Fonksiyonda kalma siireleri acisindan PS ve PM gruplarindaki implantlar

arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir.

Katilimeilarin periodontal klinik parametreleri yaninda PISS’nin toplandigi implant
bolgesinden yapilan klinik parametrelerin Olglimleri de kaydedilmistir. Peri-implant
dokularda; sondlama cep derinligi, sondlamada kanama indeksi, plak indeksi, keratinize

mukoza indeksi ve peri-implant mukozal ¢ekilme 6l¢iimleri Tablo 14°te yer almaktadir.

Biyokimyasal degerlendirmeye dahil edilen tiim O6rneklem grubunun ortalama cep
derinligi 2.8+0.6 mm’dir. PS grubunda ortalama cep derinligi 2.4+0.3 mm, PM grubunda
2.740.4 mm ve P-I grubunda 3.4+0.5 mm’dir. Istatistiksel olarak P-I grubundaki
katilimcilarda hem PS hem de PM grubuna kiyasla tiim agiz klinik parametrelerine gore
ortalama cep derinligi daha yiiksektir (p<0.001). PISS’nin toplandig1 implant 6zelinde cep
derinligine bakildiginda PS grubunda 2.29+0.45 mm, PM grubunda 3.32+2.39 mm ve P-I
grubunda 5.88+1.30 mm’dir. Buna gore PISS 6rneklerinin alindig1 implantlar ¢evresinde
cep derinligi P-I grubunda PS ve PM grubuna kiyasla daha yiiksektir (p<0.001). PS ve PM

grubu arasinda anlamli bir fark dl¢tilmemistir.
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TABLO 14: Biyokimyasal analize dahil edilen hasta gruplarinin implant ¢evresi klinik parametre degerleri

PS Grubu PM Grubu P-1 Grubu P
(n=23) (n=24) (n=22)
SCD 2.29+0.34° 3.3242.39" 5.88+1.30 <0.001
(1.50-3.00) (2.00-4.25) (4.00-8.67)
mSKi - 1.86 +0.42 2.25+0.44 <0.001
(1.17 - 2.50) (1.33 - 3.00)
mPi 0.71 +0.29* 1.60 £ 0.56° 2.07 £0.43 <0.001
(0.17 - 1.33) (0.83 —2.83) (1.33-2.83)
KMi 2.30 + 0.63° 2.00 + 0.83% 1.63 +0.95° 0.043
(0.00 — 0.83) (1.00 — 3.00) (0.00-3.00)
PiMC 0.1240.24 0.200.33 0.42+0.53 0.159
(0.00-0.83) (0.00-1.17) (0.00-1.53)

- SCD: Sondalama cep derinligi, KAK: Klinik atagman kaybi, mSKI: Modifiye Sondalama kanama indeksi, mPI:
Modifiye Plak indeksi, KMIi: Keratinize Mukoza indeksi, PIMC: Peri-implant mukozada gekilme, PS grubu: Peri-implant
Saglik, PM grubu: Peri-implant mukositis, P-I grubu: Peri-implantitis, *: p<0.05, +: Kruskall Wallis varyans analizi,

ortalama # standart sapma.

PS grubunda tiim agiz periodontal indeks verilerine gore, dl¢iim yapilan bolgelerin
%94.9’unda cep derinligi 1-3 mm arasindadir. Cep derinligi 4-5 mm olan bdolgelerin orani
%4.32 ve 6 mm’den derin 6lgiilen ceplerin orant %0.78’dir. PM grubunda tiim agiz
periodontal indeks verilerine gore, 6l¢giim yapilan bolgelerin %88.43’linde cep derinligi 1-3
mm arasindadir. Bolgelerin %8.80’ninde cep derinligi 4-5 mm ve %2.77’sinde 6 mm ve
daha fazladir. P-I grubunda tiim agiz periodontal indeks verilerine gore, dl¢iim yapilan
bolgelerin %72.13’linde cep derinligi 1-3 mm arasinda, %17.51’inde 4-5 mm ve
%10.36’sinda 6 mm ve daha fazladir. Buna gore P-I grubunda diger gruplara kiyasla daha
fazla bolgede 6 mm ve daha derin cep dl¢limii yapilmistir. Bu farklilik istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.001). PS ve PM grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

gozlenmemistir.

Biyokimyasal degerlendirmeye dahil edilen hastalarin agzindaki tiim implantlarin

etrafindaki keratinize mukoza indeksi (KMI) degerlendirilmistir. PS grubunda ortalama
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KMI degeri 2.41+0.47 iken, PM grubunda 1.92+0.57 ve P-I grubunda 1.83+0.43’tiir. Buna
gore saglikli peri-implant dokulara sahip bolgelerde keratinize mukoza miktar1 peri-
mukositis ve peri-implantitis tanis1 konmus bolgelere gore istatistiksel olarak daha fazladir
(p<0.001). Sadece PISS’nin toplandig1 implant cevresindeki keratinize mukoza
degerlendirildiginde de PS grubu P-I'ya kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksek KMI
degerleri gostermistir (p=0.043).

3.2.2. PISS ve serumdaki biyobelirtecler

Toplam 69 PISS ve serum o6rneginde 1L-6, sST-2 ve CRP diizeyleri analiz edilmistir.
Peri-implant saglik grubunda (PS grubu) 23, peri-implant mukositis grubunda 24 (PM
grubu) ve peri-implantitis grubunda (P-I grubu) 22 PISS ve serum Ornegi
degerlendirilmistir. PISS orneklerinden 8 tanesi (% 12.3) maksiller keser bolgeye
yerlestirilmis implantlar ¢evresinden, 34 tanesi (% 52.3) maksilla posterior bdlgeye
yerlestirilmis implantlar ¢evresinden, 3 tanesi (% 4.6) mandibular keser digler bolgesine
yerlestirilmis implantlar ¢evresinden ve 20 tanesi (% 30.8) mandibula posterior bdlgeye

yerlestirilmis implantlar ¢evresinden toplanmistir.

Toplanan PISS o6rneklerinde, IL-6 ve sST-2’nin toplam konsantrasyonu ve total
miktar1 analiz edilmistir. PISS’de IL-6 ve sST-2’yle iliskili veriler Tablo 15’te yer

almaktadir.

PISS’de sST-2 konsantrasyonuna bakildiginda tiim Orneklemde sST-2
konsantrasyonunun  medyan degeri  138.88  (0.00-627.27) pg/ul’dir.  sST-2
konstrasyonunun medyan degeri PS grubunda 199.50 (0.00-627.27) pg/ul, PM grubunda
166.10 (0.00-406.72) pg/ul ve P-I grubunda 86.48 (0.00-314.06) pg/ul’dir. Peri-implantitis
grubunda toplam sulkus sivisi hacminin artis1 ile birlikte sST-2 konsantrasyonu diger
gruplara gore daha diisiikk gézlenmistir. PS ve PM gruplar arasinda istatistiksel bir fark
bulunmamakla birlikte, her iki grupta da P-I grubuna kiyasla sST-2 konsantrasyonunda
gbzlenen artig istatistiksel olarak anlamlidir (p=0.039). Bunun yaninda birim zamanda
oOlgiilen sST-2 total miktar1 degerlendirildiginde PS grubunun medyanm 19.95 pg/30s; PM
grubunun 26.81 pg/30s ve P-I grubunun 22.24 pg/30s’dir. PS grubuna kiyasla birim
zamanda sST-2 total miktar1 PM ve P-I grubunda daha yiiksektir. P-I ve PM grubu
istatiksel olarak PS grubundan daha yiiksektir (p=0.043).
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TABLO 15: Biyokimyasal analize dahil edilen hasta gruplarinin PISS hacmi ve PISS’deki biyobelirteglerin total miktar

ve konsantrasyon degerleri

PS Grubu PM Grubu P-1 Grubu P
(n=23) (n=24) (n=22)
PISS Hacmi (ul) 0.16 0.32% 0.46* <0.001
(0.08-0.43) (0.13-0.63) (0.16-1.08)
1L-6 (pg/ul) 102.27 35.85 58.52 0.115
(0.00-853.13) (0.00-391.75) (0.00-275.61)
sST-2 ( pg/ul) 199.50 166.10 86.48 0.039
(0.00-627.27) (0.00-406.72) (0.00-314.06)
IL-6 (pg/30s) 0.90 2.49 3.02 0.415
(0.00-6.14) (0.00-11.24) (0.00-14.98)
sST-2 (pg/30s) 19.95 26.81° 2224 0.043
(0.00-35.14) (0.00-60.21) (0.00-40.43)

- PS grubu: Peri-implant Saglik, PM grubu: Peri-implant mukositis, P-I grubu: Peri-implantitis, PISS: Peri-implant
Sulkuler Sivi, *: p<0.05, Kruskall Wallis varyans analiz testi, Medyan (minimum - maksimum)
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40
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PS PM P-1

Sekil-7. PISS hacimlerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi (p<0.001).

PISS’de olgililen IL-6 konsantrasyonunun medyan degeri 45.42 (0.00-853.13)
pg/ul’dir. PS grubunda IL-6 konsantrasyonu 102.27 (0.00-853.13) pg/ul, PM grubunda
35.85 (0.00-406.72) pg/wl ve P-I grubunda 58.52 (0.00-275.61) pg/ul’dir. PISS

hacmindeki artis sonucunda IL-6 konsantrasyonu PM ve P-I grubunda daha diisiik
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Ol¢iilmiigtiir. PS grubunda olgililen IL-6 konsantrasyonu daha yiiksek olmasina karsin
gruplar arasinda anlamli bir fark goézlenmemistir (p=0.115). Diger taraftan birim zamanda
Olciilen IL-6 total miktarinin medyani PS grubunda 0.90 pg/30s; PM grubunda 2.49 pg/30s
ve P-1 grubunda 3.02 pg/30s’dir. Birim zamanda dlgiilen IL-6 total miktar1t PM ve P-I
grubunda PS grubuna kiyasla daha yiiksek olmasina karsin gruplar arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.415).
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Sekil-8. PISS IL-6 ve sST-2 konsantrasyonlarinin gruplar arasinda karsilastirilmast (IL-6; p=0.115, sST-2;
p=0.039)
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Sekil-9. PISS IL-6 ve sST-2 total miktarlariin gruplar arasinda karsilastirilmasi (IL-6 i¢in p=0.415, sST-2
icin p=0.043)

PISS’nin yaninda serumdaki biyobelirteclerde meydana gelen degisiklikler de analiz
edilmigtir. Serumda gruplar arasinda CRP, sST-2 ve IL-6 konsantrasyonlar1 arasindaki
farkliliklar degerlendirilmistir. Serumda bakilan biyobelirteglerin diizeyleri Tablo-16’da

verilmistir.
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TABLO 16: Biyokimyasal analize dahil edilen hasta gruplarinin serum biyobelirte¢ konsantrasyon degerleri.

PS Grubu PM Grubu P-1 Grubu P
(n=23) (n=24) (n=22)

CRP (mg/L) 0.40 0.40° 1.20° 0.034
(0.40-4.50) (0.40-9.50) (0.40-28.20)

Serum IL-6 (pg/mL) 1.99 2.03 1.39 0.1108
(0.72-3.24) (0.35-4.17) (0.10-4.08)

Serum sST-2 (pg/mL) 1066.6 1467.1 1294.1 0.247%

(514.2-1882.4) (228.1-2232.0) (701.0-2143.1)

- *: p<0.05, t: Kruskall Wallis varyans analizi, §: Tek yonlii varyans analizi, Medyan (minimum -

maksimum,)

Serum IL-6 degeri tiim ornekler birlikte degerlendirildiginde 1.744 (0.10 — 4.17)
pg/ml’dir. PS grubu 6rneklerinde serum IL-6 seviyesi medyant 1.99 pg/ml, PM grubunda
2.03 pg/ml ve P-I grubunda 1.39 pg/ml’tir. Peri-implant mukositis olgularinda peri-implant
saglik ve peri-implantitis gruplarina kiyasla serum IL-6 seviyesi artis gostermesine karsin

gruplarin serum IL-6 degerleri arasinda istatistiksel bir farklilik gézlenmemistir (p=0.110).

Toplam 69 serum orneginden elde edilen ortanca CRP degeri 3.2 mg/L’dir. PS
grubunda CRP degeri 0.40 mg/L, PM grubunda 0.40 mg/L ve P-I grubunda 1.2 mg/L’dir.
PS ile PM gruplarinda CRP diizeyleri arasinda farklilik bulunmaktadir. PS ve P-I gruplari
arasinda CRP diizeyi agisindan farklilik bulunmaktadir. PM ve P-I gruplarinin CRP
diizeyleri PS grubuna kiyasla istatistiksel olarak daha fazladir (p=0.104). PM ve ve P-I

gruplar1 arasinda CRP diizeyi acisindan anlamli bir fark bulunmamaktadir.
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Sekil-10. Serum IL-6 ve sST-2 konsantrasyonlarinin gruplar arasinda karsilastirtlmas: (IL-6 igin p=0.110,
sST-2 i¢in p=0.247)
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Sekil-11. Serum CRP konsantrasyonlarinin gruplar arasinda karsilastirilmasi (p=0.034)

Serum ve PISS’deki biyobelirteclerin klinik parametrelerle olan korelasyonlar1 Tablo
17°de (Serumdaki biyobelirtegler) ve Tablo 18’de (PISS’deki biyobelirtegler) yer
almaktadir. Veriler arasi korelasyonlarin degerlendirilmesinde Spearman Korelasyon Testi
kullanilmistir. Serumdaki verilerin korelasyon testine gore I1L-6 diizeyi ile klinik atasman
kayb1 miktar1 istatiksel olarak anlamli diizeyde korelasyon gostermistir (p=0.013). Buna
gore klinik atagman kaybi diizeyi 1-3 mm olan boélgelerin sayisi1 arttikca serum IL-6
konsantrasyonu azalmaktadir. 1-3 mm atagsman kayb1 gosteren bolgelerin diizeyiyle serum
IL-6 konsantrasyonu arasinda ters korelasyon gozlenmistir. IL-6’ya benzer sekilde Serum
CRP seviyesi de klinik parametrelerden etkilenmektedir (p=0.001). Sondalama cep
derinligi ve klinik atagsman kaybi diizeyi arttikca CRP seviyesi de artig egilimindedir
(p=0.028).

PISS’de olgiilen biyobelirteglerle klinik parametreler arasinda anlamli bir korelasyon

gbzlenmemistir.
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TABLO 17: Serumdaki biyokimyasal belirteglerin klinik parametrelerle korelasyon analizi

sST-2 (Serum)

Korelasyon katsayisi p
SCD (1-3mm %) -0.14 0.236
SCD (4-5mm %) 0.16 0.184
SCD (6 mm ve lizeri %) 0.14 0.250
KAK (1-3 mm %) -0.12 0.317
KAK (4-5 mm %) 0.12 0.296
KAK (6 mm ve iizeri %) 0.06 0.605

IL-6 (Serum)

Korelasyon katsayisi p
SCD (1-3mm %) 0.02 0.816
SCD (4-5mm %) -0.01 0.943
SCD (6 mm ve lizeri %) 0.03 0.783
KAK (1-3 mm %) -0.29 0.013
KAK (4-5 mm %) 0.22 0.063
KAK (6 mm ve iizeri %) 0.18 0.123
CRP
Korelasyon katsayisi p
SCD (1-3mm %) -0.33%* 0.005
SCD (4-5mm %) 0.38** 0.001
SCD (6 mm ve iizeri %) 0.22 0.066
KAK (1-3 mm %) -0.26* 0.028
KAK (4-5 mm %) 0.25% 0.037
KAK (6 mm ve iizeri %) 0.23 0.054
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- Spearman korelasyon analizi, **korelasyon p<0.01, * korelasyon p<0.05 seviyesinde istatistiksel

anlamlilik.

TABLO 18: PISS deki biyokimyasal belirteglerin klinik parametrelerle korelasyon analizi

PISS’nin ahdig1 implant ¢evresi sST-2 (PISS)
klinik parametreler
Korelasyon P
katsayisi
SCD -0.22 0.061
mSKi -0.19 0.103
mPI -0.09 0.418
PIMC -0.03 0.787
KMi 0.01 0.898
IL-6 (PISS)
Korelasyon p
katsayisi
SCD 0.01 0.987
mSKi -0.15 0.203
mPI -0.13 0.281
PIMC -0.04 0.701
KMi 0.04 0.723

- Spearman korelasyon analizi, **korelasyon p<0.01, * korelasyon p<0.05 seviyesinde istatistiksel

anlamlilik.
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4. TARTISMA

4.1. implant Uygulamalarinda Hasta Memnuniyetinin ve Bilgi Diizeyinin

Degerlendirilmesi

Dis hekimliginde eksik dislerin tedavisinde siklikla dental implantlara
basvurulmaktadir. Dis eksikliklerinin tedavisinde dental implantlar, basarisi kanitlanmis bir
tedavi segenegidir. Bunu gdstermek igin Periodontoloji ve Implantolojide arastirmacilar
klinik ve radyografik degerlendirmelerden faydalanmaktadir (326). Literatiirde genellikle
implant basarisin1 ortaya koymak amaciyla kullanilan veri, implant sag kalimidir. On
seneden daha uzun takibi olan ¢aligmalarda implant sag kaliminin % 95’in tizerinde oldugu

bildirilmistir (327-329).

Sag kalim terimi implant ¢evresi dokularinin saghigindan bagimsiz olarak, implantin
ilgili bolgede fiziksel varligim ifade eder. Implant cevresi dokularda siddetli yikim
meydana gelmesine ragmen implant agizda kaldig: siirece implant sag kaliminin igerisinde
sayilir. Bu nedenle sag kalim olarak degerlendirilen implantlar herzaman saglikli
olmayabilir. Implant sag kalimma alternatif olarak literatiirde tedavi bagarisini ortaya
koymak adina ¢esitli basar1 kriterleri tanimlanmistir (330). Literatiirdeki c¢alismalarda
siklikla Albrektson'un ve Buser'in bildirdigi basar1 kriterleri kullanilmaktadir (332-334).
Bu kriterler arasinda agri, yabanci cisim reaksiyonu, siiplirasyon, mobilite, implant
cevresinde ilerleyen radyoliisensi gibi bulgularin varligi yer alir. Bunun disindaki
aragtirmacilarin  kriterlerine bakildiginda; Mombelli ve ark. basarili bir implanti,
sondlamada cep derinliginin 5 mm’den derin olmamast ve sondlamada kanama
gozlenmemesi olarak tanimlamaktadir (335). Misch’in basar1 kriterlerine gore implant
fonksiyondayken agr1 gdzlenmemeli, mobilite olmamali, baslangi¢ cerrahisine gore 2
mm'den fazla kemik kaybi1 gozlenmemelidir (330). Simonis ve arkadaslarinin uzun dénem
implant sag kalim ve basarisin1 degerlendirdikleri c¢alismasina gore implant basarisi
herhangi bir biyolojik (peri-mukositis, peri-implantitis) veya mekanik (porselen kirigi,

implant kirig1, vida kirig1) komplikasyon gelismemesi durumudur (336).

Yiiksek sag kalim ve basar1 oranlari implant tedavilerinin klinik ve biyolojik
degerlendirmelerde basarisini ortaya koysa da hastanin tedaviden duydugu memnuniyeti

yansitamaz. Alinan saglik hizmetinin kalitesi ve hastanin hayat kalitesi iizerine etkisini
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degerlendirmek zordur. Yapilan ¢aligsmalarda sonuglarin sadece teknik agidan ele alinmasi
ve hastayla ilgili sonuglarin g6z ardi edilmesi tedavi etkinliginin tam olarak
anlasilmamasma neden olabilir. Bu nedenle arastirmalarda klinik ve radyografik
parametreler yaninda hastanin bildirdigi sonuglarin da bu ¢alismalara dahil edilmesi
gerekliligi ortaya c¢ikmistir (337,338). Son yillarda hastayla iliskili sonuglarin
degerlendirilmesine duyulan ilgi artmigtir. Ancak bilimsel ¢aligmalar uygulanan tedavi
kalitesiyle hasta memnuniyeti arasinda dogrusal bir iliski tespit edilemedigini de
gostermistir (384). Yine de tedavi basarisinin hastanin bakis acisiyla degerlendirmek
onemli olacaktir. Bu sayede elde edilen sonuglar1 hekimin bakis agisiyla degerlendirmenin
yaninda farkli bir perspektiften ele alimmis olur. Ayrica, giincel literatiir tim klinik
caligmalarda klinik basartyr ortaya koymak amaciyla hastanin bildirdigi sonuglar,
caligmalarin klinik parametrelerine ek olarak paylasilmasini tavsiye etmektedir (385). Bu
baglamda son yillarda hastanin bildirdigi sonuglari ele alan caligmalar hizla artmistir.
Ancak hastayla iligkili sonuglarin bildirildigi c¢ok sayida c¢alisma olmasma karsin
caligmalarda  kullanilan  Olgeklerin  standardizasyonu  bulunmamaktadir.  Ayrica
arastirmacilarin o c¢alisma icin kullandiklar1 OSlgeklerin gilivenirlik ve gegerligi de
belirsizdir. Mcgrath ve ark. implant tedavisi uygulanan hastalarda hastayla iliskili
sonuclarin degerlendirildigi ¢aligmalar1 derlemistir (347). Arastirmact bu derlemenin
sonucu olarak, bu alanda yapilmis c¢alismalarda kullanilan veri toplama ydntemlerinin
standardizasyonunun olmamasini hastayla iligkili sonuc¢lar1 degerlendirirken ortaya ¢ikan
en biiyilik limitasyon olarak bildirmistir. Bunun yaninda kullanilan 6l¢eklerin metodolojik
uygunluklar1 da belirsizdir. Ayrica, memnuniyet gibi genel bir ifade lizerinde bir¢ok faktor
etkili olabilir. Bu nedenle memnuniyeti tek bir ifade ile degerlendirmek yerine daha
spesifik ifadelere verilen skorlar iizerinden degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir

(348,385).

4.1.1 Anketin faktor analizi sonu¢lar

Bu ¢alismada o6lceklerin gilivenirlik ve gecerliligini gostererek olusturulan 6lgeklerin
uygunluklarinin gosterilmesi amaglanmistir. Calismada olusturulan oOlgegin  yapisal
gecerligini degerlendirmek amaciyla faktor analizi yapilmistir. Faktor analizinin gosterdigi
2 alt grupta toplanan ifadelerin anlam biitiinliigiine gore dlgeklerden biri “Memnuniyet-
Pozitif Tutum”, digeri ise “Bilgi” olarak adlandirilmistir. Baglangicta ankette yer alan 31
ifadeden 3 tanesi faktor analizinde herhangi bir alt gruba yiiklenmedigi i¢in bunlar

dlgeklerin analizinden cikarilmistir. Bunlar; “Implant pahali bir tedavi secenegidir.”,

97



“Implant kemik tarafindan reddedilebilir.” ve “Implant ¢evresinde gelisebilecek sorunlarla
ilgili yeterince bilgiye sahibim” seklinde yer alan ifadelerdir. Bu ii¢ ifadenin disinda
“Memnuniyet-Pozitif Tutum” 6l¢eginde 16, “Bilgi” 6l¢eginde 12 olmak iizere olusturulan
iki Olgekte toplam 28 ifade yer almaktadir. Yapisal gecerligi gostermek igin faktor
analizinin kullanilmasiin yaninda olusturulan anketin herkesce kabul gormiis, glivenirligi
ve gegerligi bildirilmis bir dlgekle olan korelasyonunun da gosterilmesi amaglanmistir. Bu
amagcla toplanan 6rnekleme, Memnuniyet-Pozitif Tutum ve Bilgi anketleri yaninda OHIP-
14 6lcegi de uygulanmistir. Memnuniyet-Pozitif Tutum ve Bilgi dlgeklerinin glivenirlikleri
Cronbach-a ile ortaya konmustur. Buna gére Memnuniyet Olgeginin Cronbach-a katsayisi
0.864 iken, Bilgi Olceginin 0.779°dur. Insua ve ark.’mmn, implant tedavisi gdrmiis
hastalarda memnuniyet ve peri-implant hastaliklarin gelisimine dair hastalarin bakis agisini
degerlendirdigi c¢alismada olusturduklar1 olgeklerin Cronbach-o degerleri 0.654-0.873
arasinda degismektedir (344). Arastirmacilar anketlerinin giivenirligi bildirmesine ragmen
gecerlikle ilgili bir analiz ger¢eklestirmemislerdir. Bizim ¢alismamizin giivenirlik katsayisi
literatiir verilerine uygunluk gosterirken, ek olarak faktdr analizi ile gegerligi de
sunulmustur. Layton ve ark. calisgmamiza benzer sekilde bir metodoloji ile sabit protez
kullanan hastalarin memnuniyetini degerlendiren bir Olgek gelistirmistir (386). Estetik
fonetik, temizlenebilirlik, fonksiyon ve tedavi maliyeti yOniinden memnuniyeti
degerlendirdigi dlcegini VAS skalasi ile olusturmus ve giivenirligini Cronbach-o testi ve
gecerligi Faktor analizi ile degerlendirmislerdir. Bir baska calismada Bennett ve ark. ise
Ortodontik Tedavi Memnuniyetini degerlendirmek amaciyla olgek gelistirip, Oncii
gecerligini sunmustur (387). Varolan dental memnuniyet dl¢eklerinden yararlanarak kendi
amacina uygun 41 ifadelik bir anket olusturmustur. Calismamizda kullandigimiz gibi 5’li
Likert Skalas1 ile yiiriittiigli c¢aligmada Olgeginin gilivenirligini Cronbach-o testi ile
gecerligini ise faktor analizi ile test etmistir. Bu calismalarin yaninda Skaret ve ark. ise
Dental Memnuniyet Olgeginin, Norvegli genglerden olusan popiilasyonunda giivenirlik ve
gecerligini gostermeyi amaclamistir (375). Calismalarinda faktoér analizi ve Cronbach-a
testini kullanmalarinin yaninda dl¢eginin kabul goérmiis baska bir 6l¢ekle korelasyonunu da
gostererek gecerligini kanitlamay1 amaglamistir. Mevcut ¢alismada biz de, faktor analizi ve
Cronbach-a testi yaninda olusturdugumuz o6l¢egin OHIP-14 ile korelasyonunu da

arastirdik.
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4.1.2. Caliymanin demografik verileri

Mevcut calismaya yaglari 24 ile 78 arasinda degisen (ortalama yas 53.07 sene)
toplam 265 katilimci dahil olmustur. Katilimeilarin %57.7’si kadin (n=153), %42.3’i
erkektir (n=112). Anket calismasina dahil olan tiim katilimcilarin agzinda en 1 yildir
fonksiyonda olan implantlar1 bulunmaktadir. Calismaya dahil edilen 265 hastada toplam
897 implantta klinik ve radyografik degerlendirme yapilmistir. Buna goére bir katilimcinin
agzinda bulunan ortalama implant sayist 3.38 iken, bu implantlarin ortalama fonksiyonda
olma siireleri 6.69 yildir. Calismamiza dahil edilen hastalarin %19.3’ii tansiyon, %7.5’1
diabet, %6.8’1 tiroid, %4.5’1 anemi, %0.4’li osteoporoz ve %1.1°1 romatoid artrit olan

bireylerdir. Tiim hastalarin medikal durumlari diizenli takip altindadir.

Peri-implant dokularin saglhigi 2017 Diinya Calistayinda bildirilen kriterler goz
oniinde bulundurularak belirlenmistir (76). Implant cevresi dokular 6 noktadan sondlanmis
ve beraberinde CD, KAK, PI, SKI, PIMC, KMI kayit altina alinmistir. Klinik ve
radyografik degerlendirme sonucunda katilimcilarin %42.6’sina peri-implant saglik,
%33.2’sine peri-implant mukositis ve %24.2’sine peri-implantitis tanist konmustur.
Implant bazinda bir degerlendirme yapildiginda degerlendirilen 897 implantin %56.85°i
(n=510) peri-implant saglik, %27.09’u (n=243) peri-implant mukositis ve %16.05’1

(n=144) peri-implantitis tanisina sahiptir.

Zitzmann ve Berglundh peri-implant hastaliklarin prevalansini degerlendirdigi
derlemesinde peri-implant mukositisin birey bazinda %50 oldugunu bildirmistir (388).
Bunun yaninda peri-implantitis katilimcilarin %28-%56’sinda, arastirmaya dahil edilen
implantlarin ise %12-%43’linde tespit edilmistir. Derks ve Tomasi peri-implant
mukositisin goriilme sikliginin %43 (%19-%65) ve peri-implantitisin prevalansinin %22
(%1-%47) oldugunu bildirmistir (315). Insua ve ark. da hastayla iligkili sonuglari
degerlendirdigi ¢alismasinda peri-implantitisin goriilme sikligin1 hasta bazinda %17.8,
implant bazinda %9.97 olarak rapor etmistir (344). Literatiirde peri-implant hastaliklarin
ortaya ¢ikma sikligini bildiren arastirmalar genis bir aralikta sonuglar sunmaktadir.
Calismamizdaki katilimeilarda peri-implant hastaliklarin gelisme sikliginin literatiir verisi

ile uyumlu oldugu goriilmiistiir.

Katilimcilarin 6grenim diizeyleri su sekildedir; %1.9’u ilkokul, %35.7’si ortaokul,
%26.4°1 lise ve %66’s1 yliksekokul ve tiniversitedir. Dolayisiyla olusturulan 6rneklemin

ogrenim diizeyinin yiiksek oldugu sdylenebilir. Egitim durumu artan hastalarda implant
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uygulamalarinin da arttifi goézlenmistir. Literatiirde egitimin durumunun dental implant
uygulamalar1 {izerine etkisini arastiran c¢alismalar karsit sonuglar bildirmektedir.
Calismamizin bulgularint destekler sekilde Norvegli hasta popiilasyonunda yapilmis bir
calismada yliksek egitim diizeyine sahip hastalarin dental implant tedavisine bagvurma
oraninin daha yiiksek oldugunu belirtmistir (389). Baracat ve ark.’nin Brezilyal
popiilasyonda uyguladiklart ¢alismada egitim diizeyinin hasta memnuniyeti iizerine etkisi
bulunmadigint bildirmistir (390). Calismamizda egitim diizeyi ile memnuniyet ve bilgi
diizeyi arasinda bir iliski gozlenmemistir. Sermsiripoca ve ark. egitim diizeyi diisiik
bireylerin kapsamli sekilde bilgilendirilmelerine karsin ger¢ek¢i olmayan beklentiler
icerisinde olduklarini rapor etmistir (391). Diislik egitim diizeyindeki hastalarin dental
implantin daha az bakim gerektirdigine inandiklarim1 ve kontrol randevularmma uyumun
yetersiz oldugunu bildirmistir. Biz de ¢alismamizda toplanan verilere gore 6grenim diizeyi
ile peri-implant hastaliklarin goriilme siklig1 arasinda anlamli bir iliski gozlemledik
(p=0.043). Universite ve iizeri egitim diizeyine sahip bireylerde peri-implant saglik
goriilme siklig1 peri-implant mukositis ve peri-implantitis goriilme sikligindan fazladir.
Yine bu durumu destekler sekilde, Chatzopoulos ve ark. diisiik egitim diizeyiyle implant
kayiplar1 arasinda anlamli bir iligki rapor etmistir (392). Ancak bunun tersine egitim diizeyi
ile peri-implant hastalik arasinda iliski olmadigini bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir

(393).

Calismamizi olusturan popiilasyonunun biiylik boliimiiniin  sigara aliskanligi
bulunmamaktadir. Katilimcilarin %54.7’si sigara igmezken, %24.9’u giinde 10 adetten az,
%20.4’14 glinde 10 adetten fazla sigara igcmektedir. Literatiire gore sigara peri-implant
hastaliklar i¢in Onemli bir risk faktoriidiir. Mombelli ve ark.’nin peri-implantitisin
gozlenme sikliginin ve peri-implantitis gelisiminde etkili olan risk faktorlerini
degerlendirdigi caligmasinda sigara ve periodontal hastalik ge¢misinin yliksek peri-
implantitis prevalansi ile iliskili oldugunu bildirmistir (394). Schwarz ve ark. tarafindan
gerceklestirilen calismaya gore peri-implant hastaliklarin gelisiminde zayif plak kontrolii,
periodontitis ge¢misi, diyabet, hastanin idame tedavilerine uyumu ve bunlarin yaninda
sigara aligkanliginin etkili oldugunu rapor etmistir (104). Mevcut 6rneklemimizde peri-
implantitis tanisinin konma egilimi sigara igen bireylerde artmaktadir. Ancak gruplar
arasinda istatistiksel bir farklilik gdzlenmemistir (p=0.051). Istatistiksel olarak sigara
aliskanlhigiyla peri-implant tan1 arasinda anlamlilik egilimi oldugu gdzlenmistir.

Calismamiza dahil olan katilimcilarin biiylik ¢cogunlugunun sigara igmemesi ve sigara igen
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orneklemin smirli olmasi sigara ile peri-implant hastaliklar arasinda istatistiksel olarak net

bir iligki g6zlenememesinde etkili olabilir.

Calismamizda katilimeilarin %71.3°1 dental implantlara dair dis hekimi tarafindan
bilgilendirilmistir. Dis hekiminden sonra hastalarin dental implanti se¢melerindeki en
onemli faktor yakin g¢evresindeki insanlarin dental implant tedavisine dair tavsiyeleri
olmustur. Katilimcilarin %21.6’s1 aile ve arkadaglarindan dental implant tedavisini
duymustur. Televizyon ve internetin ise dental implant tedavisine karar verme
asamasindaki etkisi daha sinirli kalmistir. Katilimcilarin sadece %6’s1 televizyon ve
internette gordiigii bir haberden sonra dental implant talep etmistir. Calismamizin verileri
literatiir verilerini desteklemektedir. Dental implanta bagvuran hastalarin oncelikli bilgi
kaynaklar1 dis hekimleri ve bu takip eden durumda yakin g¢evresi oldugu bildirilmistir
(395-397). Daha sonra da internet, televizyon ve gazetenin hastanin tedaviye dair bilgi
alma kaynaklar1 olabilecegi belirtilmistir. Rustemeyer yaptig1 calismada katilimecilarin
%41’inin dishekiminden, %]11’nin yakin g¢evreden, %5’inin televizyondan ve sadece
%0.3’1linlin internetten etkilendigini bildirmistir (397). Kohli, hastalarin karar siirecinde
tedaviye dair bilgiyi %53.6’sinin dishekiminden, %45.3’iiniin yakin ¢evreden ve %9.5’inin
televizyondan edindigini rapor etmistir (396). Tepper ve ark. ise hastalarin %68’ inin
bilgiyi dishekiminden aldigini bunu takip eden durumda %26 oraninda yakin ¢evreden ve
%23 oraninda dergilerden edindiklerini bildirmistir (395). Mevcut literatiir verileri
calismamizin bulgularimi destekler niteliktedir. Leira ve ark. internet iizerinden paylasilan
kaynaklarin igerigini ve hastalar acisindan anlasilabilirligini degerlendirmistir. Buna gore
internet paylasilan veriler yetersiz ve hastalar tarafindan anlagilmasi gili¢ olarak
degerlendirilmistir (398). Calismamizda hastalarin sinirli kisminin internet tizerinden aldig:

bilgi dogrultusunda dental implant tedavisini segmesi bu agidan olumlu degerlendirilebilir.

4.1.3. Katilmcilarin klinik ve radyografik bulgularinin degerlendirilmesi

Calismamizda katilmeilarin - tamamma  klinik  periodontal ve radyografik
degerlendirme yapilmistir. Disler ¢evresinde alt1 noktadan SCD, KAK, PKI, Pi, DC kayit
altina almirken, implant gevresinde bu parametrelere ek olarak KMI degerlendirilmistir.
Katilimeilarin tiim agiz klinik parametreleri degerlendirildiginde PS grubuna kiyasla PM
ve P-I grubundan SCD, KAK, PKI, Pi ve DC istatistiksel olarak anlamli diizeyde artis
gostermektedir. Yani tim agiz klinik parametrelerin artis gosterdigi durumlarda peri-

implant dokularda hastalik gelisme riski de artis gostermektedir (394). Bunun yanin
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implantlar ¢evresinde KM, PS grubundan P-I gruba dogru anlaml diizeyde azalmaktadir.
P-1 grubunda ortalama KMI seviyesi en diisiiktiir. Literatiir verileri peri-implant sagligin
korunmasi i¢in keratinize mukozaya ihtiya¢ oldugunu belirtmektedir (399,400). Sistematik
bir derlemede 2 mm’den az keratinize mukoza plak akiimiilasyonu ve yumusak doku
enflamasyonuyla iliskilendirilmistir (134). Souza ve ark. keratinize mukozanin 2 mm’den
az oldugu durumda hastalarin dis fircala sirasinda rahatsizlik hissettigini bildirmistir (401).
Arastirmaci bununla ilgili olarak yetersiz keratinize mukozanin oldugu bolgelerde artmis
plak ve kanama skoru goézlendigini rapor etmistir. Canullo ve ark. periodontal saglikli
bireylerde peri-implantitis tanis1 konmus implant bolgelerinin yetersiz keratinize mukoza
kalinligiyla iligkilendirilmistir (402). Mevcut literatiir verileri ¢alismamizin bulgularini
destekler niteliktedir. Ancak 2017 yilinda gergeklestirilen Diinya Calistayinda peri-implant
doku sagliginda keratinize mukozanin 6nemine dair kanitin sinirli oldugu bildirilmistir

(104).

Tiim agiz klinik parametrelerde bozulmanin siddetiyle P-I gelisme riski artmis olsa
da bazi katilimcilarda tim agiz periodontal parametreleri saglikli grubun ortalamalarina
yakin olmasina karsin implant ¢evresinde hastalik gelistigi gézlenmistir. Buna gore klinik
periodontal parametrelerin yaninda implant cerrahi ve protetik fazla ilgili agamada hekimin
yaklasimi, becerisi, tedavi planlamasi da peri-implant saglik {izerinde etkili olabilir.
Literatiir verilerine gore implant cerrahisinde ortaya ¢ikan travma, kompresyon nekrozu,
enfeksiyon, osteotomi sirasinda asiri 1sinma, asirt okluzal kuvvetler, yetersiz bukkal veya
lateral kemik hacmi, yetersiz keratinize mukoza, implantin hatali pozisyonu implant
cevresinde kemik kaybina neden olabilir (403—406). Bunun tam tersi olarak PS grubundaki
bazi1 hastalarda SCD ve KAK diizeyinin 6mm fazla oldugu bolgeler kaydedilmistir. Disler
cevresinde kaydedilen periodontal parametrelerin aksine implant ¢evresi dokuda herhangi
bir hastalik gelismemistir. Yani periodontal hastalik dykiisii peri-implant hastalik gelisim
riskini arttirdig1 bildirilse de bazi durumlar uygulanan dogru tedaviyi takiben peri-implant

dokular saglikli kalmayi stirdiirmiistiir.

Calismamizda yasin klinik parametreler ve peri-implant doku saglig1 iizerine etkisine
de bakilmistir. Hastalar yas araliklarina gore iic gruba ayrilmistir. 45 yasmin altindaki
hastalar geng, 45-65 yas arasindaki orta, 65 yas {lstlindeki bireyler ileri yas grubuna
sokulmustur. Buna gore yas arttikga hastalarin agzinda bulunan dental implant sayilari
artmaktadir. Ayrica implantlarin fonksiyonda bulunma siiresi de anlamli diizeyde artis

gosterir. Yasla birlikte diglerde kaybin artmasi ve bu bolgelerdeki eksikliklerin giderilme
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ihtiyac1 artan yas grubunda implanta duyulan ihtiyact agiklayabilir. Bunun yaninda geng
bireylerde agizdaki implantlarin biiyliik ¢ogunlugu peri-implant saglik tanisina sahipken,
ileri yas grubunda anlamli diizeyde peri-implantitis tanisinda artis ortaya cikmigtir.
Literatiirde yasin peri-implant hastaliklar icin bir risk faktorii olup olmadigina dair veriler
tartismalidir. Dreyer ve ark.’nin gergeklestirdikleri sistematik derlemede dahil edilen 8
calismaya gore yas peri-implant hastaliklarii gelisimi icin bir risk degildir denmistir
(407). Diger taraftan Marrone ve ark.’nin Belgikali hasta popiilasyonunda diizenledikleri
caligmada en az 5 yildir implantlar1 fonksiyonda olan 103 hasta iizerinde peri-implant risk
faktorlerini analiz etmiglerdir. Arastirmacilar, ¢alisma verilerine gore 65 yas {istii bireylerin
peri-implantitise yatkinlik gosterdigini rapor etmistir (408). Moy ve ark.’nin c¢aligmaya
dahil ettikleri hastalar1 yaslarina goére alt gruplara ayirmislardir. Buna gore 40 yasin
altindaki bireylerle kiyaslandiginda 60 yasin iizerindeki bireylerde implant basarisizlik
oranlar istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksektir (409). Arastirmacilar yasla kemik
rezorpsiyonundaki artisin ve kemik kalitesinde ortaya ¢ikan azalmanin bunda etkili
olabilecegini belirtmislerdir. Bunun yaninda immiinitenin ve iyilesme kapasitesinin
azalmasi, yasla birlikte motor fonksiyonlarin zayiflamasina bagli olarak oral hijyen
etkinliginin azalmasi etkili olabilir (408). Bu baglamda ¢alismamizin bulgular literatiir
verilerine uyumludur. ileri yas grubunda peri-implant hastaliklarin gelisme riski artis

gostermistir.

Calismamizda katilimcilarin %57.7°si kadin, %42.3’1 erkektir. Kadin ve erkeklerin
yaslarinin ortalamasi agisindan anlamli bir fark bulunmamaktadir. Benzer sekilde agizda
fonksiyonda bulunan implant sayisi, fonksiyonda olma siiresi ve peri-implant dokularin
saglig1 agisindan gruplar arasinda anlaml bir fark gozlenmemistir. Cinsiyetin peri-implant
doku saglig1 lizerine etkisini gosteren literatiir verileri tartismalidir. Ferreira ve ark.
erkeklerin kadinlara kiyasla ©nemli Olclide peri-implantitis gelisimine yatkinlik
gosterdigini rapor etmistir (410). Diger taraftan Swierkot ve ark. bunun tam tersi olarak
kadinlarda peri-implantitis gelisme riskini daha yiiksek oldugunu bildirmistir (411). Bunun
disinda literatiirde birgok calismada cinsiyetle peri-implant doku saglig1 arasinda anlamli
bir iliski gézlenmemistir (344,407—409). Calismamizin bulgularina gore cinsiyetle peri-
implant doku saglig1 arasinda anlamli bir iliski gézlenmemistir. Bu agidan ¢alismamizin

sonugclari literatiir verilerine uygundur.
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4.1.4. implant uygulamalarinda hasta memnuniyeti sonuclar1 ve OHIP-14 ile

kiyaslamasi

Literatiirde dental uygulamalarin yasam kalitesi lizerine etkisini degerlendiren ¢ok
sayida ¢aligma bulunmaktadir (364,365,368). OHIP-14 giivenirligi ve gecerligi kanitlanmis
ve literatiirde dental tedavilerin yasam kalitesi iizerine etkisini aragtirmada en sik
kullanilan Slgeklerden biridir (361). OHIP-14 6l¢egini Tiirkgelestiren Basol ve ark. kendi
orneklemlerinde Olgegin giivenirligini ve gecerligini gostermislerdir (368). OHIP-14
katilimcilarin olumsuz tecriibeleri iizerinden aldiklar1 tedavinin yasam kalitesi iizerine
etkisini gdstermeyi amaglar (362). Bu nedenle yiiksek OHIP-14 skoru yasam kalitesinin
koti  yonde etkilendigini gosterirken, diisik OHIP-14 skoru pozitif olarak
yorumlanmaktadir. Caligmamizda dental implant uygulamalarinin oral saglikla ilgili yasam
kalitesine etkisini degerlendirmek ve olusturdugumuz 6lgeklerle korelasyonunu gostermek

amaciyla referans 6lgek olarak OHIP-14 6lgegi kullanilmistir.

Dental implant tedavisinin yasam kalitesi ilizerine etkisini inceleyen bir¢ok calisma
yasam kalitesini 6dnemli 6l¢iide arttirdigini gostermektedir (364,367). Literatiir verisine
gore implant destekli sabit restorasyonlar konvansiyonel protetik restorasyonlara gore daha
yiiksek yasam kalitesi skoru sunmaktadir (346,367). Konvansiyonel protetik restorasyon
kullanan bireylerde OHIP skorlar1 implant destekli sabit protezlere kiyasla daha yiiksek
cikmistir (367). Calismamizda katilimcilara uygulanan 6lgekler OHIP-14, Memnuniyet-
Pozitif Tutum ve Bilgi anketleridir. Tiim katilimeilarin toplam OHIP-14 skorunun ortalama
degeri 22.93’tiir. Bu degerin PS grubundan P-I grubuna dogru istatistiksel olarak anlamli
olacak diizeyde arttig1 gozlenmistir. Buna gore PS grubunda ortalama OHIP-14 skoru
20.23 iken PM grubunda 22.82 ve P-I grubunda 27.85’tir. Kendi 6rneklemimizde peri-
implant doku saglig1 bozulmus bireylerde OHIP-14 skorlarinin arttigi gbézlenmistir. Peri-
implant doku saghiginin OHIP-14 skorlar1 {iizerine etkisini bildiren literatiir verisi
tartigmalidir. Caligmalarin bir kismu peri-implant hastalik bulgularinin hasta tarafindan
algilanamadigini, bu nedenle OHIP-14 skorlarinin peri-implant hastalik tanisindan
etkilenmedigini bildirmektedir (412,413). Gargallo-Albiol ve ark.’nin ¢aligmasina gore
implantin ¢ikarilmasinin gerektigi durumlarda dahi OHIP-14 skorunda anlamli bir
yiikselme meydana gelmemistir. OHIP-14 skorunda artisa neden olan faktor siipilirasyon
gibi hasta tarafindan algilanabilen durumlarin varhigidir (413). Diger taraftan bazi

aragtirmalar peri-implantitisin yasam kalitesini olumsuz etkileyerek hasta memnuniyetini
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azaltacagimi da bildirmektedir (344,414-416). Calismamizda OHIP-14 skorlar1 P-I
grubunda en yiiksektir ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. Buna gore
peri-implant kemik kayb1 ve iltihap artis1 ile karakterize peri-implantitisin bu caligmay1
olusturan bireylerin agiz sagligi ve hayat kalitesi diizeylerini olumsuz yonde etkiledigi

goriilmektedir.

Literatiir verilerine gore cinsiyetin OHIP-14 skorlar iizerine etkisi tartigmali bir
konudur. Bazi arastirmalarda agiz saghiginin yasam kalitesi {izerine etkisini degerlendiren
skorlara gore kadinlarin memnuniyet diizeylerinin daha ytliksek oldugunu rapor etmistir
(340,417). Buna karsit sonuclar bildiren caligmalar da mevcuttur. Erkeklerin agiz
sagligiyla iligkili yasam kalitesi skorlarinin daha yiiksek oldugunu rapor eden calismalarin
yaninda cinsiyetin herhangi bir etkisinin bulunmadigin1 goésteren caligmalar da
bulunmaktadir (366,418). Implant destekli sabit protezlerle fonksiyonu geri kazandirilmus
caligmalarin ¢ogunda cinsiyetin anlamli bir etkisinin bulunmadig gosterilmistir (339,419—
421). Calismamizin verileri mevcut literatlir verisine paralellik gostermektedir. Buna gore
cinsiyet OHIP-14 skorlar1 iizerinde anlamli bir etki yapmamistir. Dental implant

uygulamalar1 kadinlarda ve erkeklerde yasam kalitesi iizerine benzer bir etki yapmustir.

Benzer sekilde yas degiskeninin OHIP skorlar1 iizerine etkisini degerlendiren
caligmalar birbiriyle karsit sonuglar bildirmistir. Bir grup arastirmada hasta yasi arttikca
yasam kalitesi skorlarinin olumsuz etkilendigi rapor edilmistir (365,417). Bunun yaninda
implant destekli sabit protezlerin yasam kalitesi {lizerine etkisini arastiran g¢aligmalarin
onemli bir bolimii yasin 6nemli bir etkisinin bulunmadigini bildirmistir (419-421).
Mevcut ¢alismamizda hastalar yaslarina gore {i¢ alt gruba ayrilmistir ve gruplar arasinda
OHIP-14 skoru agcisindan istatistiksel diizeyde anlamli bir fark bulunmamaktadir.
Dolayisiyla yas, dental implant uygulamalarinda yasam kalitesi iizerine bir etki

olusturmamustir.

Literatiirde implant destekli protezler icin bildirilen memnuniyet diizeyi oldukca
yiiksektir (344-346). Literatirde memnuniyeti degerlendiren ¢alismalarin bir¢gogunda
Likert skalasi tizerinden degerlendirme yapildig1 goriilmektedir. Bu ¢aligmalarda hastalarin
tedaviden memnuniyet diizeyleri %80-95 arasinda degismektedir (344-346,348).
Calismamiza katilan bireylerin olusturulan Memnuniyet-Pozitif Tutum 6l¢eginde ortalama
skoru 3.56°dir. Katilimeilarin %78.5°1 zorunda kalsam tekrar dental implant yaptiririrm

demistir. Ayrica katilimcilarin %83’ dis eksiligini tedavi ettirmek isteyen kisilere
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oncelikli olarak implant tedavisini tavsiye etmektedir. Bu veriler mevcut literatiir verileri
ile uyumlu goériinmektedir ve yiiksek memnuniyeti destekler niteliktedir. Bununla birlikte
memnuniyet-Pozitif tutum Olgeginin peri-implant dokularin tanisindan etkilendigi
gozlenmektedir. Buna gore P-I grubunda Memnuniyet skoru PS ve PM gruplaria gore
anlaml diizeyde diislis gostermektedir. Literatiir verileri peri-implantitisin hastanin yasam

kalitesini olumsuz yonde etkiledigini ortaya koymaktadir (344,414-416).

Literatiirde cinsiyetin hasta memnuniyeti {izerine etkisi dergerlendiren ¢aligmalarda
karsit sonuglarla karsilagilmaktadir. Erkeklerin daha yiiksek memnuniyet gosterdigini
bildiren ¢alismalarin yaninda, kadinlarda memnuniyetin daha yiiksek oldugunu gosteren
caligmalar da mevcuttur (345,365,417). Bunlarin yaninda cinsiyetin hasta memnuniyeti
iizerinden etkisi olmadigini rapor etmis ¢alismalar da bulunmaktadir (422). Calismamiza
katilan hastalarin memnuniyetinin cinsiyete gore degisimi degerlendirildiginde, kadin
hastalarin ortalama memnuniyet skorlari, erkek hastalara gore daha diisiik olma
egilimdedir. Ancak gruplar arasinda bu fark istatistiksel bir anlamlilik gostermemistir
(p=0.066). Insua ve ark. kendi 6rneklemlerinde cinsiyetin memnuniyet, kaygi, bilgi diizeyi
ve peri-implantitis varlig1 iizerinde bir olmadigin1 bildirmistir (344). Literatliirde implant
destekli protezlerde hasta beklentisinin, ¢igneme, konusma becerisinin, yakinlarina tavsiye
etme diizeyinin cinsiyetten etkilenmedigi gosterilmistir (390,423). Bu veriler caligsma

bulgularimiz1 destekler niteliktedir.

Benzer sekilde Memnuniyet 6lgeginin yasla olan iliskisi de degerlendirilmistir. Yas
degiskeninin hasta memnuniyeti iizerine etkisini inceleyen calismalar tartismali sonuglar
bulmuslardir. Bu alanda yapilmis olan c¢aligmalarin  bir¢ogu sonuglarin yastan
etkilenmedigini bildirmektedir (424,425). Diger taraftan Miiller ve ark. kendi
ornekleminde yasla birlikte hastalarin memnuniyet diizeylerinin arttigini, gen¢ hastalarin
memnuniyet skorlarinin daha diisiik oldugunu bildirmistir (426). Tepper ise bunun tam
tersi olarak gen¢ bireylerde memnuniyet diizeylerini yaslilara kiyasla daha yliksek
oldugunu rapor etmistir (395). Calisma verilerimiz degerlendirildiginde katilimcilar
yaslaria gore geng, orta ve ileri yas olmak lizere li¢ grupta degerlendirilmistir. Buna gore
geng, orta ve ileri yas gruplari arasinda hasta memnuniyeti agisindan anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p=0.365). Literatiirde de Lima hastalarin dental implant uygulamasi
oncesi ve sonrasindaki memnuniyet diizeylerini karsilastirdiginda uygulanan tedavinin
hasta beklentilerini karsiladigini bildirmektedir. Hastalarin beklentilerinin karsilanma

diizeyleri yas degiskeninden etkilenmemistir (427). Levi de hastayla iligkili sonuglarin
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Likert skalasi iizerinden degerlendirmis ve tedavinin hastalarda yiiksek memnuniyet
yarattigin1 bunun da yastan etkilenemedigini rapor etmistir (423). Yasin hasta memnuniyeti
iizerine etkisi olmadigina dair mevcut literatlir sonuglart ¢alisma verilerimizi destekler
niteliktedir. Caligmamizda hastalarin konusma rahatligi, ¢cigneme becerisi, hasta beklentisi,
yakinlarina tavsiye etme diizeyi, mecbur kaldiginda tekrar implant tedavisine bagvurma

durumu degerlendirildiginde hastalarin yiiksek Likert skorlari isaretledigi gozlenmektedir.

Tekrar implant yaptirma talebi hastalarin 6nceki tecriibelerinden etkilenebilir. Yeni
implant talebinin olusan biyolojik komplikasyonlardan etkilenip etkilenmedigi
arastirildiginda mevcut ¢alisma verilerine gore peri-implantitis tanist konmus hastalarda
tekrar implant yaptirma fikri peri-implant saglik ve peri-implant mukositis gruplarina gore
anlamli diizeyde diismektedir (p=0.004). Literatiirde yapilan bir ¢calismaya gore kaybedilen
bir implantin tekrar yaptirma fikri hastalarda yasamak zorunda kalacagi agr1 ve ayni
komplikasyonun tekrar olugma riski yiiziinden tedirginlik yarattig1 gézlenmistir. Buna gore
katilimcilarin %30’unun yeni implant yapilmasi teklifini reddettigi rapor edilmistir (428).
Bu verilerin tersine Gargallo-Albiol ve ark. ise bir implant basarisiz oldugunda ¢ikarilan
implant yerine yeni bir implant yerlestirilebildiginde hastalarin memnuniyet diizeylerinin
etkilenmedigini ve hastalarin gelecekte tekrar implant yaptirmak zorunda kalma fikrinin

bir¢ogunda tedirginlik yaratmadigini bildirmistir (413).

Memnuniyet 6l¢lim yontemi ve Olgekte yer alan ifadelerin sonuglari etkileyebilecegi
ve genel memnuniyetin tedavi sonucu olarak yansitilmasinin hasta memnuniyetini
inceleme konusunda yetersiz kalabilecegi Onerilmistir (348). Misch ve ark tarafindan
gerceklestirilen bir calismada hastalara genel olarak protezinden nekadar memnun
olduklar1 soruldugunda hastalarin %79 yiiksek skorlar isaretlemistir. Ancak ¢igneme,
konusma, estetik, konfor gibi faktorler ayr1 ayr1 soruldugunda tatmin diizeyinin diistiigii
belirtilmistir (418). Mcgrath ve ark degerlendirilmesi amaglanan bir durumun genel
ifadeler yerine spesifik ifadeler iizerinden degerlendirilmesini tavsiye etmektedir (347).
Mevcut aragtirmada da bu literatiir verilerine uygun olarak olusturulan Slgeklerde ifade

say1si arttirilarak, hastalarin memnuniyet diizeylerinin arastirilmasi hedeflenmistir.
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4.1.5. implant uygulamalarinda bilgi diizeyi sonuclari ve OHIP-14 ile

kiyaslamasi

Tiim katilimcilarin Bilgi 6lgegine verdigi ortalama puan 3.54’tiir. Bilgi 6lgeginden
alinan puan PS grubundan P-I grubuna dogru artig gosterme egilimindedir. Ancak P-I
grubunda ortaya ¢ikan bu artis istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.067). Bilgi
olgeginden alinan ortalama skorun cinsiyete gore degisimine bakildiginda gruplarin aldig:
ortalama puan birbirine denktir. Bunun yaninda farkli yas gruplart arasinda Bilgi
Olceginden alinan skor agisindan da bir fark gozlenmemistir. Geng, orta ve ileri yas
grubundaki bireylerin aldig1 puanlar denktir. Insua ve ark. peri-implant hastaliklarla ilgili
hastalarin farkindaliklari, bilgi ve kaygi diizeylerini degerlendirdigi caligmasinda cinsiyetin
ve takip siiresinin anlamli bir etkisinin olmadigimni ancak yasin bilgi diizeyi lizerinde etkili
oldugunu rapor etmistir. Geng bireylerin bilgi diizeyleri yash bireylere kiyasla daha yiiksek
bulunmustur (344). Yao ve ark. da hastalarin ¢ok azinin peri-implant dokularda meydana
gelen hastaliklarla ilgili bilgiye sahip oldugunu raporlamistir (429). Burada hastanin
farkindalik ve bilgi diizeyinin arttirtlmasi hekimin sorumlulugundadir. Ancak tedavi
seceneklerinin degerlendirildigi asamada bunlarin ¢ok ayrintili konusulmasi hastanin
dental implant tedavisine bakis agisint olumsuz etkileyebilir. Diger taraftan hi¢ bilginin

verilmemesi gercek dist beklentiler olusturabilir (343,429).

Klinik parametrelerin ve degerlendirilen ii¢ dlgegin birbiriyle olan iligkisi Spearman
korelasyon analizi lizerinden degerlendirilmistir. Klinik parametreler birbiriyle tutarlilik
icerisinde bulgular vermistir. SCD, KAK, PKIi, PI, DC birbiriyle pozitif yénlii korelasyon
gostermektedir. Buna gore PI ve PKi’nin arttig1 durumda SCD, KAK, DC artis gdsterme
egilimindedir. Klinik periodontal parametreler ile KMI negatif yonlii korelasyon
gostermektedir. Yine bu bulgu 1s1¢inda peri-implant dokularin sagliginin korunmasinda
keratinize mukozanin etkili olabilecegi ortaya ¢cikmaktadir. Buna gére KMI yetersiz oldugu
bolgelerde PI’de bir artis meydana gelmekte ve beraberinde SKI, SCD, KAK ve DC
diizeyinde artis gozlenme egiliminde olur. Klinik periodontal parametrelerde yikim
yoniinde bir artis meydana geldiginde yani PI, SKI, SCD, KAK, DC’nin artti§1 durumla
OHIP-14 pozitif yonlii korelasyon gostermistir. Buna gore klinik periodontal
parametrelerin yikimi gosterdigi durumda hastalar i¢in olumsuz klinik tecriibeleri gosteren

OHIP-14 skoru da artig gésterme egiliminde olmustur. OHIP-14 ile KMI ise negatif yonlii
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korelasyon gosterir. Buna KMI’nin yetersiz oldugu durumda OHIP-14 skorlar1 artis

gosterir.

OHIP-14 skorlart memnuniyet Olgegi skorlariyla negatif yonlii korelasyon
icerisidedir. Buna gore OHIP-14 skorlar1 artmig yani agiz saghgiyla ilgili olumsuz
tecriibeleri fazla olan bireylerin memnuniyet diizeyleri diisme egilimindedir ve bu sonug

kendi igerisinde tutarlidir.

Diger taraftan OHIP-14 skorlariyla Bilgi dl¢ceginden alinan skorlar arasinda pozitif
yonlii dogrusal bir korelasyon gozlenmistir. OHIP-14 skoru yiiksek yani olumsuz
tecriibeleri fazla olan bireylerin yiiksek bilgi diizeyiyle iliskili olmasi, hastalarin olumsuz
tecriibeleri arttiktan sonra farkindaliklarinin artis gosterdigini diigiindiirebilir. Yani OHIP
skorlart diisiik ve agiz sagliginin olumsuz etkilerini yasamamis bireylerde farkindalik
diistiktiir. O halde baslangicta hekimlerin hastalar1 bilgilendirmeleri ya da hastalarin
hekimin tavsiyelerine ilgisiyle ilgili eksiklikler bulunabilir. Dishekimleri hastalarin
bilgilendirilmesi konusunda en 6nemli kaynaktir. Ancak, hastalara tedavi silirecinde verilen
bilgilerin %30 ila %60’1 ilk 1 saat icerisinde unutulmakta ve bu nedenle hekim
tavsiyelerinin yarist olmasi gerektigi sekilde uygulanamamaktadir (430). Bu nedenle
hastalar1 bilgilendirmek i¢in sézlii yonlendirmelerin disinda yazili ve gorsel kaynaklardan
faydalanmak bir secenek olabilir. Dahasi her hastaya tedaviden once ortalama 30 dk
boyunca implant tedavisine dair bilinmesi gerekenler anlatilmasina ve bilmesi gerekenler
bir kitapcik olarak kendisine verilmesine ragmen diisiik egitim diizeyindeki hastalarin
tedaviye dair bilgi diizeylerinin diisiik oldugu ve gercek dist beklentilere sahip olduklari
gozlenmistir (391). Dolayistyla bilgilendirilme seklinin de hastanin sosyokiiltiire] durumu

g6z onilinde bulundurularak sekillendirilmesi faydali olabilir.

Yasin ve cinsiyetin OHIP-14, Memnuniyet ve Bilgi dl¢ekleriyle arasinda anlamli bir
korelasyon gozlenmemistir. Diger taraftan yas ile ihtiya¢ duyulan implant sayis1 arasinda
pozitif yonlii dogrusal bir korelasyon bulunmaktadir. Yasla birlikte dis eksikliklerinde
meydana gelen artisin bir sonucu olarak implant ihtiyacinin da artmasi beklenen bir
durumdur. Ancak yasla birlikte pozitif yonlii korelasyon gosteren bir baska degisken P-I
tanisidir. Buna gore ilerleyen yaslarda P-I goriilme sikliginda bir artis meydana
gelmektedir. Literatlir verileri agiz bakim etkinliginin azalmasi, viicudun iyilesme

kapasitesinin diismesi, immiinitenin zayiflamasi, kemik rezorpsiyonunun yagla artmasi ile
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iliskili olarak peri-implantitis gelisiminin ilerleyen yaslarda artabilecegini gostermektedir

(408,409).

P-I tanisi, yas, implant sayisi, OHIP-14 ve Bilgi 6lgegi skorlari ile pozitif yonli,
Memnuniyet 6l¢egi skorlar ile negatif yonlii korelasyon gostermistir. Benzer sekilde peri-
implant dokular1 saglig1 peri-implant sagliktan peri-implantitise dogru ilerledikge OHIP-14

ve Bilgi dl¢egi skorlar artis egilimindeyken, Memnuniyet skorlar1 diigme egilimindedir.

Olgeklerde metodolojik olarak 2 alt gruba dahil olmayan 3 ifade olgekler
degerlendirilirken analiz diginda tutulsa da bu ifadelere katilimcilarin verdigi skorlarin
paylasilmasinin faydali olabilecegi diisiiniilmiistiir. Buna gére “Implant pahali bir tedavi
secenegidir” ifadesine, tiim drneklemin %81.5°1 Likert Skalasinda 4 ya da 5’1 isaretleyerek
bu ifadeye katilmislardir. Katilimcilarin sadece %12.1°1 implant tedavisinin pahali
olmadigint diisiinmektedir. Buna goére katilimcilarin biiyiik boliimii implanta ulasmanin
ekonomik olarak kolay olmadigini diisiinmektedir. Literatiirde benzer sekilde implant
tedavisinin hastalar tarafindan maliyetli bulundugunu bildiren ¢aligmalar bulunmaktadir
(332,431). Ancak bu verilerin toplumlarin sosyo-ekonomik diizeylerinden etkilenebilecegi
géz Onilinde bulundurulmalidir. Bu nedenle verilerin toplumlarin kendi igerisinde
degerlendirilmesi daha saglikli olabilir. Olusturulan 6l¢eklerin disinda tutulan bir diger
ifade “Implant kemik tarafindan reddedilebilir.” ifadesidir. Katilmcilarin %72’si bu
ifadeye katilirken, sadece %.5.3’li buna katilmamistir. Katilimcilarin %22.6’s1 ise bu
ifadenin katilip katilmama konusunda kararsiz kalmistir. Olgeklere dahil edilmeyen son
ifade ise “Implant cevresinde gelisebilecek sorunlarla ilgili yeterince bilgiye sahibim.”
ifadesi olmustur. Katilimcilarin %55.1°1 bu ifadeye katilirken, %26.8’1 kararsizdir. %

18.1°1 ise bu ifadeye katilmamaktadir.

Tiim veriler degerlendirildiginde hastalarin genel olarak implant tedavisinden ytiksek
memnuniyet duyduklart ortaya ¢ikmaktadir. Ancak bu memnuniyet hastalarin olumsuz
tecriibelerinden  etkilenmektedir. Implant ¢evresinde meydana gelen biyolojik
komplikasyonlar anlamli diizeyde tedavi memnuniyetini diistirmiistiir. Diisen memnuniyet
skorlartyla birlikte OHIP-14 skorlari negatif korelasyon gostermektedir. Peri-implant
hastaliklarin gelistigi gruplarda OHIP-14 skorlar1 anlaml diizeyde artmigtir. OHIP-14’iin
olumsuz tecriibelerin bildirildigi bir 6l¢ek olmasi diisiik memnuniyetle negatif korelasyon
gostermesini agiklayabilir. Son olarak katilimeilarin bilgi diizeyleri arasinda anlamli bir

iliski gozlenmese de P-I grubundaki katilimcilarin bilgi skorlari artis egilimindedir.
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Bununla birlikte bilgi skorlarinin OHIP-14 ve peri-implant taniyla pozitif korelasyon
gosterdigi tespit edilmistir. Buna gore peri-implant hastaliklarin gelisimi ve olumsuz

tecriibeler bilgi skorlarinda artisla iligkilidir.

4.2. implant Uygulamalarinda Peri-implant Doku Saghg ve Serum IL-6, CRP, sST-2

Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Disler ¢evresinde gelisen bir enflamasyonun lokal ve sistemik saghgi
etkileyebilecegi gosterilmistir (292). Disler ¢evresinde artan enflamasyonun sonucu olarak
damar digina ¢ikan eksuda, DOS miktarinda bir artis meydana getirir. Buna bagl olarak
DOS’un igerisinde yikimla iligkili olarak IL-1a, IL-1B3, IL-6, IL-8, IL-12, TNF-a, PGE»
diizeyinin artti§1 gosterilmistir (170). Lokal enflamasyona neden mikroorganizmanin ve
dokuda diizeyi artmis sitokinlerin iilsere periodontal dokularda ortaya g¢ikan kanama
araciligayla dolasima ge¢cmesiyle dolasimdaki enflamatuvar biyobelirteclerin de diizeyinde
artis meydana gelebilmektedir. Periodontal hastaligin sistemik enflamasyon belirteclerinin

diizeyinde artisa neden olabilecegi gosterilmistir (300,301).

Periodontal hastaliga benzer karakterdeki peri-implant hastaliklar da enflamasyonla
eslik eder (123). Peri-implant hastaliklarin gelisimi ile digler ¢evresinde DOS’ta bir artig
oldugu gibi PISS’de de artig rapor edilmistir. PISS’nin igerisinde IL-1a, IL-1f3, IL-6, IL-8,

TNF-a gibi enflamatuvar sitokinler distekine benzer sekilde artis gdsterir (263-265).

Digler ve implantlar ¢evresinde yikimla iligskilendirilmis en dnemli sitokinlerden biri
IL-6’dir. Saglikli dokuda bulunmazken, doku yikiminda diizeyi arttig1 ve doku yikimryla
IL-6 arasinda pozitif yonlii bir korelasyon oldugu bildirilmistir (173,174,265). Lokal olarak
enflamasyonla ve yikimla iligkili en Onemli sitokinlerden biri IL-6 iken, sistemik
enflamasyonun varligin1 gosteren en Onemli belirteglerden biri ise CRP’dir. CRP
enflamatuvar sitokinlerin diizeylerinde artisa bagli olarak karacigerden salgilanir ve
diizeyindeki artis beraberinde enflamatuvar sitokinleri liretimini uyarir . (272)Enflamatuvar
karakterdeki periodontal ve peri-implant hastaliklarin sistemik enflamasyonda artisa neden
olabilecegi bilinmektedir (274,277,281). Ancak literatiirde karsit sonuclar bildiren
caligmalar da mevcuttur. Vohra peri-implant cep derinligi ve kanama indeksinin CRP
diizeyiyle pozitif yonlii korelasyon gosterdigini bildirmistir (289). Benzer sekilde Kulkarni
ve ark. da P-I grubunda PS grubuna kiyasla CRP diizeyinin iki kat artti§in1 rapor etmistir
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(290). Diger taraftan bunlarin aksine Hultin ise peri-implant hastaliklarla iliski olarak

serum CRP diizeyinde anlamli bir degisim gozlemlememistir (124).

Calismamiza oOzgilinlikk katan ve mevcut biyobelirteglerin diginda enflamatuvar
hastaliklarin patogeneziyle iliskili olabilecegi diisiiniilen bir diger belirte¢ sST-2dir. sST-
2, IL-33’lin etki mekanizmasinda Onemli bir reseptor olan ST-2L ile etkilesimini
engelleyen bir tuzak reseptoriidiir. Kardiyovaskiiler hastaliklarda énemli bir prognostik
belirte¢ olarak degerlendirilmesinin yaninda allerji, ateroskleroz, romatoid hastaliklar,
kanser, sepsis, diabet, Crohn hastaligi, iilseratif kolit, astim gibi bir¢ok enflamatuvar
yanitla iligkili hastalikta diizeyinin arttig1 gézlenmistir (185). Bu baglamda enflamatuvar
yanitla karakterize olan periodontal ve peri-implant hastaliklarda diizeylerinin
etkilenebilecegi diisliniilerek calismamizda lokal ve sistemik olarak IL-6, sST-2 ve CRP

biyobelirte¢lerinin degisimi analiz edilmistir.

Literatiirde enflamatuvar bir hastalik olan periodontitiste serum sST-2 diizeyinin
degerlendirildigi bir arastirma tespit edilmistir (219). Literatiirde bildirilen arastirmadan
farkl1 olarak ¢aligmamizda biyobelirteclerin diizeyi hem serumda ve hem de implant
cevresinde PISS’de analiz edilmistir. Peri-implant hastaliklarda PISS’de IL-6 ve sST-2,
serumda ise CRP, IL-6 ve sST-2 diizeyleri kiyaslanmaigstir.

4.2.1. Biyokimyasal 6rneklemin demografik verileri

Biyokimyasal belirteclerin degerlendirildigi ¢calismaya tiim 6rneklemden yaslar1 27
ile 65 (ortalama 51.8+11.3 yas) arasinda degisen 69 hasta dahil edilmistir. Bu hastalardan
23’14 PS, 24’4 PM ve 22’si P-I tanisina sahiptir. PS grubunundaki katilimcilarin yas
ortalamasi 45.2, PM grubundakilerin 54.08 ve P-I grubundakilerin 56.30 senedir. Peri-
implantitis grubunun yas ortalamasi anlamli derece daha yiiksektir (p=0.014). Bu hastalarin
implantlarinin  ortalama fonksiyonda olma siireleri de gruplar arasinda farklilik
gostermektedir. P-I grubundaki implantlarin ortalama fonksiyonda olma siireleri 8.40 sene
iken, PM grubundaki implantlarin 6.50 sene ve PS grubundakilerin 6.08 senedir. P-I
grubundaki implantlarin fonksiyonda olma siireleri istatistiksel olarak PS grubundakilerden
daha yiiksektir (p=0.027). P-I grubunda hem yas ortalamasi hem de implantlarin
fonksiyonda kalma siireleri artis gdstermistir. Literatiirde ilerleyen yasin peri-implant doku
saglig1 tizerine etkisini degerlendiren calismalar degerlendirildiginde, Marrone ve ark.
ilerleyen yas grubunda peri-implantitis riskinin arttigini rapor etmistir (408). Moy ve ark.

da yash bireylerde implant basarisinin 6nemli Ol¢lide diistiiglinii bildirmistir (409).
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Arastirmacilar ilerleyen yasa bagl olarak el becerisinde bozulmanin ve viicudun iyilesme
kapasitesinin azalmasiin bunda etkili olabilecegini belirtmektedir (408). Mevcut literatiir
verileri ¢alismamizin bulgularin1 destekler niteliktedir. Calismamizda peri-implantitis
grubundaki implantlarin fonksiyonda olma siireleri diger gruplara gore daha yiiksektir.
Calismamizin bulgularini destekler sekilde Maximo ve ark. 113 hastada 347 implant
iizerinde gerceklestirdikleri calismada peri-implant hastaliklarin implantin fonksiyonda
olma siiresiyle iligkili olacak sekilde arttigini bildirmistir (393). Derks ve Tomasi 15
calismanin dahil edildigi sistematik derlemede 11 ¢alismanin verisini meta analize dahil
etmistir. 11 calisma ile gergeklestirilen meta analiz verilerine gore fonksiyon siiresiyle
peri-implantitis prevalansi pozitif korelasyon gostermistir (315). Yine benzer sekilde
Dreyer ve ark.’min gergeklestirdigi sistematik derlemede dahil edilen c¢alismalarin
verilerinin biiylik heterojenite gosterdigi belirtilmesinin yaninda fonksiyon siiresiyle peri-
implant hastalik gelisme riskinin iligkili olabilecegi kabul edilmistir (407). Belirtilen

literatiir verileri ¢alismamizin bulgularini destekler niteliktedir.

Caligmaya dahil edilen katilimcilarin %50’si yiiksekokul ve {iniversite mezundur.
%40.9°u lise, %9.1°1 ise ortaokul mezunudur. Egitim durumu agisindan gruplar arasinda
anlamli bir fark gézlenmemistir. Bu arastirmaya dahil edilen katilimcilar Ankara Bagkent
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi’ne basvuran hastalar arasindan secilmistir.
Olusturulan érneklemin egitim diizeyinin yiiksek oldugu gdzlenmistir. Ogrenim diizeyinin
dental implant tedavisine etkisini degerlendiren ¢aligmalar incelendiginde, Berge ve ark.
yiiksek 6grenim diizeyine sahip bireylerin dental implant tedavisini daha ¢ok tercih ettigini
belirtmistir (389). Bunun yaninda diisiik egitim diizeyine sahip bireyler dental implantlari
tercih ettiginde hekimle olan iletisimlerinin yetersizligine bagli olarak gercek dist
beklentilere sahip olabilecekleri ve hekim tavsiyelerine uyumlarmin diisiik oldugu rapor
edilmistir (390). Bu baglamda diisiik egitim diizeyinin implant kayiplariyla iligkili
olabilecegi belirtilmektedir (392). Diger taraftan caligmamizda biyokimyasal analizin
yapildig1 6rneklemi degerlendirdigimizde 6grenim diizeyinin memnuniyet, bilgi ve OHIP-
14 skorlart tlizerine anlamli bir etkisi olmadigi gozlenmistir. Caligmamizin bulgularin
destekler sekilde Baracat ve ark.’nin Brezilyali popiilasyonda uyguladiklari ¢alismada da
egitim dilizeyinin hasta memnuniyeti {izerine etkisi bulunmadigi bildirilmistir (390).
Canallatos ve ark. ise egitim diizeyi daha yliksek bireylerin agiz saglig ile iliskili hayat
kalitelerine dair skorlar1 daha yiiksek olma egiliminde oldugunu rapor etmistir (432).

Preciado ve ark. da egitimli bireylerde OHIP-14 skorlarinin anlaml diizeyde diistiiglinii
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belirtmistir (419). Arastirmacilar yliksek egitim diizeyine sahip bireylerin protezin
fonksiyonunu, implant tedavisini ve limitasyonlarini daha iyi anladigini ayrica egitimli
kisilerin agiz bakimlara daha fazla dikkat ettigini ve idame fazinda diizenli kontrollere
daha c¢ok wuydugunu belirtmistir. Boylece yiiksek egitim diizeyindeki insanlarin
tedavilerden daha memnun kalabileceklerini belirtmistir (432). Ancak c¢alismamizin
iiniversite ortammda ve yiiksek egitim diizeyinin hakim oldugu bir grupta

gerceklestirilmesi sonuglarin genellenmesinde dikkatli olmay1 gerektirmektedir.

Biyokimyasal belirteglerin degerlendirildigi 69 hastanin %72.2’si dental implantlarla
ilgili bilgiyi dishekiminden, %22.7’si aile ve yakin ¢evresinden %#4.5’1 ise televizyon ve
internetten aldigini belirtmistir. PS, PM ve P-I gruplar1 arasinda bilgi kaynagi yoniinden
istatistiksel bir farklilik gdzlenmemistir (p=0.778). Bu bulgular c¢alismanin tiim
orneklemine benzerdir. Literatiir verileri hastalarin giiniimiizde hala 6ncelikle hekimlerden
bilgi almay1 tercih ettiklerini gdstermektedir (395-397). internetteki verilerin dogrulugu ve
anlasilabilirligi sinirli olmasi nedeniyle hastalarin gercek disi beklentiler tagimasina neden
olabilir (342). Bu nedenle hastalarin dncelikle hekimlerden bilgi talep etmesi olumlu bir

yaklasim olarak degerlendirilmektedir.
4.2.2. Biyokimyasal orneklemin tiim agz klinik parametrelerinin

degerlendirilmesi

Peri-implant doku sagligina gore alt gruplara ayrilmis hastalarin tiim g¢ene klinik
parametreleri Slciiliip kayit altina alinmistir. P-I grubunda SCD, KAK, PK1 anlaml1 derece
yiiksektir. Bunun yaninda SCD’nin ve KAK’nin 6 mm’den fazla oldugu bolge sayis1 P-I
grubunda anlamli derece yiiksek oldugu goriilmektedir. Dolayisiyla tiim agiz klinik
parametrelerin olumsuz yonde artig gosterdigi bireylerde peri-implantitis gelisme ihtimali
de artig gostermistir. Literatiirde periodontal hastaligin peri-implantitis gelisimi i¢in 6nemli
bir risk faktorii oldugu bildirilmektedir (104,316,403,433). Giincel bir sistematik
derlemeye gore periodontitis hastalarinda peri-implantitis gelisme riski periodontitis
olmayanlara gore iki katindan daha fazladir (316). Literatiir verileri degerlendirildiginde,

calisma bulgularimiza uyumlu oldugu goézlenmistir.

Klinik parametrelerin ortalama degerlerinde artigin  yanisira, Orneklemlerin
minimum-maksimum degerleri analiz edildiginde klinik parametrelerin kesistigi durumlar

oldugu goze carpmaktadir. Yani klinik parametreleri saglikli grubun degerlerine uyumlu
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hasta grubundaki katilimcilar oldugu gozlenmistir. Buna gére SCD, KAK, PKIi, Pi’nin
saglikli gruptaki katilimcilara uyumlu oldugu bazi bireylerde implant ¢cevresinde PM ve P-1
gelistigi gorlilmektedir. Literatiire gore mikrobiyal dental biyofilmin olusturdugu
enflamatuvar yanitin yaninda tedavinin planlama ve uygulama asamasindan protetik
restorasyon agamasina kadarki eksiklikler ya da uygulama yanligliklarinin kemik kaybi
etkileyebilecegi belirtilmektedir (403—406). Calismamizda tiim ¢ene klinik parametreleri
saglikli bir tabloyu yansitirken, implant 6zelinde yikim olmasi bu eksikliklerle iligkili

olabilir.
4.2.3. Biyokimyasal orneklemin alan bazinda klinik parametrelerinin

degerlendirilmesi

Tim c¢ene klinik parametrelerin yaninda sadece PISS’nin alindigi implant
cevresindeki klinik parametreler kiyaslandiginda hastalik siddetine paralel olarak gruplar
arasinda belirgin farkliliklar ortaya ¢ikmaktadir. SCD, mSKI, mPI, belirgin sekilde P-I
grubunda daha yiiksektir. Beklenen bir durum olarak P-I grubunda yikimin artmasiyla cep
derinliginde, kanama indeksinde, plak indeksinde belirgin bir artis meydana gelmistir.
Diger taraftan KMI peri-implantitis grubunda daha diisiiktiir. Yapilan arastirmalarda bir
fikir birligi bulunmamakla birlikte peri-implant keratinize mukozanin uzun dénem implant
basarist i¢in dnemli oldugu bildirilmistir (133,134). 2 mm’den az olan keratinize mukoza
kalinlig1 firgalama sirasinda hastanin agri hissetmesine neden olabilir (401). Bununla da
iliskilendirebilecegimiz sekilde 2 mm’den yetersiz keratinize mukoza varliginda plak
akiimiilasyonu ve kanamanin daha yaygin goézlendigi rapor edilmistir (134). Canullo ve
ark. peri-implantitis tanis1 konmus bolgeler ile keratinize mukoza yetersizligi arasinda bir
korelasyon gozlemlemistir (402). Ancak bunlarin yaninda 2017 Diinya Calistayinda peri-
implant doku saglig1 icin keratinize mukozanin 6nemini bildiren ¢aligmalarin sundugu
kanitin sinirligi oldugu bildirilmistir (104). Calismamizda bu literatiir verilerine paralel
olarak KMI yetersiz oldugu bolgelerle, peri-implantitis tanisi iliskilendirilmis ve bu

bolgelerde kanama ve plak indeksinin de arttig1 gdzlenmistir.

4.2.4. Peri-implant sulkuler sivi hacmi ve biyokimyasal parametreler

Calismamizda implant ¢evresinde enflamasyon diizeyiyle birlikte biyobelirteglerde
meydana gelen lokal degisiklikler degerlendirilmistir. PISS, peri-implant saglik durumunu

degerlendirmek amaciyla kullanilabilecek invaziv olmayan tekniktir (434). Peri-implant
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dokularda sitokin diizeylerini degerlendirmeye olanak saglayarak, aktif peri-implant
yikimla iligkilendirilebilecek sitokinlerin analizine imkan tanir. PISS, implant cevresi
dokularda enflamasyona bagli damarsal gegirgenligin bir sonucu olarak doku disina ¢ikan
eksudayla iligkili oldugu gosterilmistir (265). PISS, gingival pleksustaki damarsal
yapilardan meydana gelen osmotik degisimle diizenlenen enflamatuvar eksudadir ve
konakla iligkili enzimler, enflamatuvar mediatorler ve doku yikim iirlinleri i¢ermesi
acisindan DOS’a  benzerdir (435). Peri-implantitis hastalarinda enflamasyon ve
enflamatuvar mediatdrlerin artisiyla iligkili olarak PISS diizeyinin artacagi gosterilmistir
(436,437). Mevcut calismadaki bulgular implant ¢evresinde toplanan PISS hacmi agisindan
anlamli sekilde ayrigmigtir. PISS hacminin hastalik siddetine paralel olarak artis gosterdigi
saptanmigtir. PS toplanan PISS hacminin medyan1 0.16 pl iken, PM’de 0.32 ul ve P-I’da
0.46 pl’dir (p<0.001). Literatiir verileri ¢alismamizin bulgularini destekler niteliktedir.
Ayrica bu yontemle biyobelirtegler analiz edilerek hastaligin erken donemdeki tanisi, hasta
yatkinlig1 degerlendirilebilir. Belirli spesifik belirteglerin tespit edilmesi hastaligin
baslangic1 ve ilerlenmesinin anlasilmasiyla etkilenmis implantlarin prognozunda farkli

tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesine yardimci olabilir (438).

4.2.5. Peri-implant sulkuler sivida IL-6 diizeyindeki degerlendirilmesi

Calismamizda lokal degisimini degerlendirdigimiz biyobelirteglerden biri IL-6’dur.
IL-6, B lenfosit, monosit, makrofaj, keratinosit, endotelyal hiicre, fibroblast gibi ¢ok sayida
hiicre tarafindan {iretilen bir sitokindir. Normal sartlarda saglikli bir dokuda
iiretilmemesine karsin periodontopatojenlerin varliginda ve enflamatuvar doku yikimi
gerceklestiginde artis goOstermektedir. Diger taraftan makrofajlar ve T lenfositlerin
diferansiyasyon ve aktivasyonunda Onemli roli oldugu bilinmektedir (58,59).
Calismamizda PISS’de IL-6’nin total miktari PS grubunda 0.90 pg/30s, PM grubunda 2.49
pg/30s ve P-I grubunda 3.02 pg/30s‘dir. P-I'nin IL-6 diizeyi PS ile kiyaslandiginda iki
katindan fazla artmasina karsin gruplar arasinda istatistiksel fark 6l¢iilmemistir. Literatiirde
peri-implant hastalikta IL-6 diizeyinde meydana gelen degisimi bildiren ¢aligmalarda karsit
bulgular rapor edilmistir. Caligmalarin bir kisminda IL-6’nin peri-implant dokularda
meydana gelen yikimin gostergesi olarak artis egiliminde oldugu bildirilmektedir (263—
265). Diger taraftan arastirmalarin bir kisminda ise IL-6 diizeyinde yikimla iliskili
olabilecek bir degisim olmadigi rapor edilmektedir. Mengel ve ark. periodontal yikimi olan

ve olmayan hastalarda peri-implant sulkus sivisindaki IL-6 diizeyini kiyaslamis ve gruplar
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arasinda istatistiksel bir farklilik bulunmadigini bildirmistir (266). Salcetti ve ark. saglikli
implantlarla, basarisiz olmus implant bolgelerinde IL-6 diizeyini analiz etmis ve basarisiz
olmus implant bolgesinde IL-6 diizeyinde belirgin bir artis meydana gelmedigini rapor
etmistir (267). Yine benzer bulgular1 bildiren bir bagka calismada Severino ve ark. 40
orneklemden toplanan PISS’de peri-implant doku sagliginin sitokin diizeyi lizerine etkisini
arastirmistir (439). Buna gore P-I grubunda IL-17°nin anlamhi diizeyde arttig1 rapor
edilirken, IL-6, IL-8 ve IL-10 diizeyi PS ve P-I gruplarinda denktir. Belirtilen literatiir
caligmalariyla uyumlu olarak, ¢aligmamizda peri-implant hastaliklarda IL-6 diizeyi artmis
olsa da gruplar arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir. IL-6 total miktarinin peri-
implantitise dogru ilerledik¢e artig egiliminde oldugu saptanmasina karsin verilerin

standart sapma degerlerinin yliksek olmasi istatistiksel olarak sonuglar1 etkilemis olabilir.

Literatiirde, sigaranin peri-impant doku yikiminda olumsuz etkilerinin olmasi ve
sigara icen peri-implantitis hastalarinin sigara igmeyen peri-implantitis hastalariyla
kiyaslandig1 bir calismada sigara icen grupta daha yiliksek diizeyde doku yikimi ve buna
paralel olarak PISS hacminde ve PISS IL-6 diizeylerinde artig gosterdigi bildirilmistir
(440). Bu arastirmada sigaranin olumsuz etkilerini ortadan kaldirmak ve gruplar arasinda
sigara yoniinden homojenizasyon olusturmak amaciyla ¢aligma 6rneklemi sigara igmeyen

bireylerden olusturulmustur.

PISS IL-6 konsantrasyonlarinin degerlendirildigi arastirmalarda enflamasyon
siddetiyle IL-6’nin arttigmi gosteren bulgularin yanisira, sitokin konsantrasyonlarinin
yikimla iligkisini gosteremeyen arastirmalar da vardir (439,441-443). Melo ve ark. peri-
implantitis ve saglikli implantlardaki PISS IL-6 konsantrasyonlarini arastirmis ve elde
edilen verilerin her iki grupta da benzer diizeyde oldugunu rapor etmislerdir (443). Bu
calismanin verilerinde PISS IL-6 konsantrasyonlar: incelendiginde ise IL-6’nin toplam
konsantrasyonu PS grubunda 102.27 pg/ul, PM grubunda 35.85 pg/ul ve P-1 grubunda
58.52 pg/ul’dir. IL-6 konsantrasyonu en yiiksek peri-implant saglik grubunda bulunmustur.
Ancak elde edilen sonuglar, IL-6 konsantrasyonu agisindan gruplar arasinda anlamli bir
farklilik gdstermemistir (p=0.115). PISS hacmi PS’den P-I’e dogru belirgin bir artis
gostermesi, IL-6 konsantrasyonunun P-I grubunda en diisiikk olmasini aciklayabilir. IL-
6’nin total miktari, konsantrasyon verisinin tam tersine P-I grubunda en yiiksek diizeyde
Olciilmiis olmasi bunu desteklemektedir. Literatiirde PISS hacminin konsantrasyonu
dogrudan etkiledigi gdosterilmistir (225,226,444-446). Fonseca ve ark.’nin peri-implant

hastaliklarda PISS’de sitokin diizeyini degerlendirdigi ¢alismada sitokin miktar1 yerine
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konsantrasyonu hesapladiklarinda 6rneklerin ¢ok fazla diliie oldugu rapor edilmistir (445).
PISS hacminin daha yiiksek diizeyde oldugu durumlarda damarsal yapilardan sizan
plazmanin buna neden olabilecegini diislindiikleri belirtilmistir. Bunu destekleyecek
sekilde farkli biyobelirteglerin hastalikla iligkisinin degerlendirildigi ¢calismalarda hastalikli
gruplarda sulkus hacminin en fazla oldugu ve buna bagli olarak hastalikla iligkili

biyobelirte¢ diizeyinin konsantrasyonunun diisiik ol¢tildiigii bildirilmistir (225,226).

Benzer durum disler i¢in DOS  orneklerinde  sitokin  diizeylerinin
degerlendirilmesinde de gecerlidir. Kagit striple toplanan sivi miktarinin, cep igerisinde
hali hazirda bulunan sivi ile islem siiresince sulkus igerisine dokudan gecen sivi
belirlemektedir (446). Sulkus icerisinde var olan oluk sivisi miktar1 cep derinliginden
etkilenmektedir. Islem sirasinda dokudan gecen oluk sivi miktar1 ise islem siiresinden ve
akim hizindan etkilenir. Bu nedenle toplanan sivinin hacmi konsantrasyonu etkileyebilir
(446). Tymkiw ve ark. enflamasyon varliginda saglikli bolgelere kiyasla DOS akiminin 30
kat arttigin1 belirtmis ve periodontitiste diizeyini inceledikleri 22 sitokinin konsantrasyonu
yerine miktarin1 degerlendirmistir (180). Benzer sekilde Buduneli ve ark. IL-15 i¢in hem
total miktar hem de konsantrasyonu rapor etmistir (447). Enflamasyon varliginda DOS
hacminin iki kat arttig1 bunun da konsantrasyon ve total miktar i¢in ters etki yaptigi

gosterilmistir.

4.2.6. Peri-implant sulkuler sivida sST-2 diizeyinin degerlendirilmesi

IL-1 ailesi, IL-1a, IL-1B, IL-1Ra, IL-18 ve IL-33’ii kapsamaktadir. IL-1 ailesinin bir
iiyesi olan ve endotelyal hiicreler tarafindan {iiretilen IL-33 ve dogal ve kazanilmis immdiin
yanitta kilit bir rol oynar (184). IL-33 ST-2 reseptorii i¢in bir ligand gorevi gérmektedir
(184). ST-2, IL-1 reseptor ailesinin bir iiyesidir. Bu nedenle hiicre sinyalizasyonunda
immiin yanit diizenlenmesinde ve enflamasyonla ilgili siirecte gorev almaktadir. Insanda 2.
kromozom iizerinde yer alan ST-2 geninde kodlanmis iki izoformu bulunmaktadir.
Bunlardan ilki serumda serbest halde bulunan sST-2, digeri ise transmembran formda olan
ST-2L’dir (185). ST-2’nin transmembran formu olan ST-2L primer olarak hematopoetik
hiicrelerden salgilanirken, sST-2’nin kaynagi belirsizdir. sST-2’nin doku hasar1 veya
streste kardiyak fibroblastlardan ve kardiyomiyositlerden, diastolik yliklemeye yanit olarak
da endotelyal hiicrelerden salgilandigi disiiniilmektedir (201). Serumda serbest halde
dolagan sST-2 bir tuzak reseptorii gérevi gorerek IL-33/ST-2L etkilesimini bozar. Severino

ve ark.’nin gerceklestirdigi ¢alismada IL-33 diizeyi, peri-implant mukositis ve peri-
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implantitis gruplarindan toplanan sulkus sivisi Orneklerinde saglikli gruba gore daha
yiiksek Ol¢iilmiistiir (227). IL-33, ST-2 reseptorii iizerinden NF-xB aktivasyonu saglar. Bu
da RANKL ekspresyonunu sagladigi icin periodontal hastalikla iligkili oldugu
diistintilmektedir (224). sST-2, IL-33 ve ST-2L yolag: iizerinden etki gostermesi ve IL-
33’iin periodontal ve peri-implant hastaliklarla iliskilendirilmesi nedeniyle hastalik
patogenezinde etkili bir sitokin olabilecegini diisiiniilmektedir (184,223,224,439). Su ana
kadar literatiirde periodontal hastaliklarda sST-2 diizeyindeki degisimi degerlendiren tek
bir calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismada arastirmacilar kesitsel bir ¢aligma dizayninda
serum sST-2 ve CRP diizeyini degerlendirmistir. Buna gore periodontitis ve kotii oral
hijyen aligkanliginin artmis serum sST-2 ve CRP iligkili oldugu rapor edilmistir (219). Bu
calisgmada implant cevresinde enflamasyon siddetiyle birlikte sST-2 diizeyinin artig
gosterdigi hipotezinden yola c¢ikilarak PISS sST-2 total miktar1 ve konsantrasyonlari
arastirilmistir. PISS sST-2 total miktarinin PM ve P-I arasinda farkli bulunmamasina
karsin, P-I ve PM grubundaki PISS sST-2 total miktarin, PS’ye kiyasla 6nemli dl¢iide
daha yiiksek oldugu saptanmistir (p=0.043). Bu arastirma literatiirde PISS sST2 diizeyinin
arastirildigi ilk ¢alismadir ve bu arastirmanin sinirlart igerisinde PISS sST2 total miktarinin

peri-implant hastalik gelisimi ile artis gosterdigi tespit edilmistir.

PISS sST-2’nin konsantrasyonu diizeyinin, PISS IL-6 konsantrasyonunda oldugu
gibi, PISS hacmindeki artigin tam tersi yonde enflamatuvar yikim arttik¢a artan hacime ters
yonde azalma egilimde oldugu saptanmistir. sST-2 konsantrasyonunun PS grubunda
medyan1 199.50 pg/ul, PM grubunda 166.10 pg/ul ve P-I grubunda 86.48 pg/ul’dir. sST-2
konsantrasyonu PS grubunda en yiiksek olmasina karsin gruplar arasinda anlaml bir fark
bulunmamaktadir  (p=0.073).  Diger taraftan  biyobelirtecin  total = miktar
degerlendirildiginde ise peri-implant hastalik durumunda sST-2’nin arttig1 tespit edilmistir
(p=0.043). Literatiirde konsantrasyonun hacimden etkilenmesi nedeniyle konsantrasyon ile
miktarin birlikte paylasilmasini tavsiye etmektedir (226,444,445). Bunun yaninda peri-
implant hastaliklarda sitokin diizeyini degerlendiren ¢aligmalarin bir kismi1 sadece PISS
sitokin miktari rapor etmistir (436). Literatiir verileri géz 6niinde bulunduruldugunda
calisgmamizda konsantrasyon ol¢limlerinde sST-2’nin artmis PISS hacmi ile diliie oldugu
ancak konsantrasyon verilerinin tesrine hastalik gelisiminde total miktarinin arttigi

gozlenmistir.
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4.2.7. Serum CRP diizeyinin degerlendirilmesi

Calismamizda peri-implant doku sagli§ina gore 3 gruba ayirdigimiz hastalarda
serumda CRP diizeyi degerlendirilmistir. PS grubunun ortanca CRP diizeyi 0.40 mg/L
iken, PM grubunda 0.40 mg/L ve P-I grubunda 1.20 mg/L olarak 6l¢iilmiistiir. CRP diizeyi
acisindan P-I ve PM gruplar1 PS grubundan daha yiiksektir (p=0.034). PM ve P-I arasinda
istatistiksel bir fark gozlenmemistir. CRP, sistemik enflamasyona yanit olarak {iretilen
pentametrik bir plazma proteinidir. Enflamasyonda spesifik olmayan tanimlayici bir akut
faz belirteci olup, yaralanmanin bir¢ok seklinde ve hiicre oliimii sirasinda ortaya ¢ikan
veya patojenlerin ylizeyinde bulunan spesifik molekiiler yapilarin etkisiyle tiretilir (271).
CRP, IL-6 basta olmak {iizere, IL-1B, TNF-a sitokinlerinin etkisiyle diizenlenir (272).
Bunlarin etkisiyle karacigerden cesitli plazma proteinlerinin, aktive olmus kompleman
sistem proteinlerinin ve ¢esitli biyolojik bilesenlerin salinim1 gergeklesir (273). Periodontal
hastaliklarda bakteriyemi ve periodontal lezyona bagli olarak sistemik sitokin diizeyinde
artis olabilecegi gosterilmistir (448,449). Bilimsel calismalarda kronik periodontitis ile
yiiksek serum CRP diizeyi arasindaki iligki kanitlanmigtir. Buna gore periodontal hastalik
patogenezinde etkili olan IL-1, IL-6, TNF-a gibi sitokinlerin hepatositlerde CRP sentezini
uyardigr bildirilmistir (274,275,281,284,287). Diger taraftan literatiirde peri-implant
hastaliklarda CRP diizeyindeki degisimle ilgili karsit bulgular sunan c¢aligmalar
bulunmaktadir. Arastirmalarin bir kisminda CRP diizeyinin peri-implantitiste saglikli
gruba kiyasla arttig1 rapor edilmis ve klinik parametrelerle pozitif korelasyon gosterdigi
bildirilmistir (289,290). Bu bulgularin aksine Hultin ve ark. ise 36 hastada peri-implantitits
olgularinda serum CRP diizeylerindeki degisimi analiz etmistir. Buna gore peri-implant
saglik grubuna kiyasla peri-implantitis grubunda serum CRP diizeyi artig gosterse de
gruplar arasindaki fark anlamli degildir (124). Calismamizin bulgularinda istatistiksel
olarak anlamli olarak saglikli gruba kiyasla PM ve P-I gruplarinda CRP diizeyi artis

gostermistir. Mevcut literatiir caligmamizin bulgularini desteklemektedir.

CRP’yi etkileyen bircok faktdr (yas, yiiksek kan basinci, alkol kullanimi, sigara,
insiilin direnci, diisiikk fiziksel aktivite, depresyon, yiiksek protein igerikli diet uyku
problemleri) olmasi nedeniyle periodontal ve peri-implant hastaliklarin dogrudan CRP
iizerine etkisini gostermek zor olabilir (280). Cok fazla faktor etkisiyle degismesi
nedeniyle ¢caligmamizda CRP diizeyinin hastalikli grupta artig egilimini gozlemlesek de bu

veri dikkatli yorumlanmalidir.
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4.2.8 Serum IL-6 diizeyinin degerlendirilmesi

Calismamizda serumda sistemik diizeyi degerlendirilen sitokinlerden biri IL-6’dur.
IL-6, saglikli durumda dokuda iiretimi olmayan ve LPS gibi patojenle iliskili bir yapinin
etkisiyle enflamasyonda diizeyi artan multifonksiyonel bir sitokindir (228). Keratinosit,
endotel hiicresi, monosit, makrofaj, B lenfosit gibi ¢ok sayida hiicre tarafindan {iretilir.
Enflamasyonla iiretimi gerceklestigi ve CRP sentezini arttirici etkisi nedeniyle yiiksek IL.-6
seviyesi diabet, obezite, insiilin direnci ve kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktor
olarak degerlendirilmektedir (230). Calismamizda serum IL-6 diizeyinin medyani PS
grubunda 1.99 pg/ml, PM grubunda 2.03 pg/ml ve P-I grubunda 1.39 pg/ml olarak
Ol¢lilmiistiir. Calismamiz bulgulara gore peri-implant hastalik durumu ile serum IL-6
seviyesi arasinda anlamli bir iliski gozlenmemistir (p=0.110). Literatiirde herhangi
sistemik hastalig1 bulunmayan bireylerde periodontitis varliginda, saglikli periodonsiyuma
sahip kontrol grubuna kiyasla, serum IL-6 konsantrasyonunun arttig1 rapor edilmistir
(258,450). Periodontal hastalig1 olan bireylere mekanik tedavi uygulamasini takiben alinan
orneklerde serum IL-6’nin yine arttig1 ve enflamasyon ¢oziildiikten sonra ise seviyesinin
diistiigli bildirilmistir (259,451). Peri-implantitis olgularinda lokal olarak IL-6 diizeyinde
artis olabilecegi rapor edilmesinin yaninda, peri-implantitis olgularinda serumdaki IL-6
diizeyini degerlendiren c¢ok fazla g¢aligma bulunmamaktadir (264,265). Lokal sitokin
diizeyindeki artigin sistemik dolagima gegebilecegi ve periodontitis lezyonlarina benzerligi
nedeniyle peri-implantitis olgularinda serum IL-6 seviyesinin artabilecegi diisiiniilmektedir
(111,452). Chaushu ve ark. peri-implantitis olgularinda serumda degisen biyokimyasal
yapilar1 analiz etmistir (320). Calismada peri-implantitis olgularinda serum IL-6 miktari
degerlendirilmese de enflamatuvar biyobelirteclerin peri-implantitis olgularinda artis
gosterdigi ve tedavi sonrasinda bu belirteclerin seviyelerinde anlamli azalma oldugu
bildirilmigtir.  Literatiir ~ verilerinin ~ aksine mevcut ¢alismamizin  bulgularini
degerlendirdigimizde serumda IL-6 diizeyinin peri-implant dokularin sagligindan
etkilenmedigini gozlemledik. Peri-implantitis grubunun serum IL-6 diizeyi peri-implant

mukositis ve peri-implant saglik grubuna denkti.

4.2.9 Serum sST-2 diizeyinin degerlendirilmesi

Serumda sST-2 diizeyi agisindan gruplar kiyaslandiginda PS’ye gére PM ve P-I’da
sST-2 diizeyi artmasina karsin gruplar arasinda fark anlamlilik gostermemistir (p=0.247).

Serum sST-2 diizeyinin medyan1 PS grubunda 1066.6 pg/ml, PM grubunda 1467.1 pg/ml
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ve P-I grubunda 1294.1 pg/ml olarak ol¢lilmiistiir. Literatiirde serum sST-2 degerini peri-
implant dokuda meydana gelen hastaliklarda degisimini degerlendiren bir calisma
bulunmamaktadir. Torrungruang ve ark.’nin 799 periodontitis hasta {izerinde
gerceklestirdikleri kesitsel calismada sST-2 ve CRP’yi kardiyak biyobelirte¢ olarak
degerlendirilip, sistemik saglikli bireylerde serumdaki degisimini analiz etmistir (219).
Hastalar1 hafif, orta ve siddetli periodontitis olarak ayirdiklart g¢alismada siddetli
periodontitis olgularinda serum sST-2 ve serum CRP diizeyinin anlamli diizeyde artig
gosterdigini bildirmistir. Calismada ayrica daha yiiksek SCD, KAK degerlerinin serumda
artmig sST-2 diizeyiyle iligkili oldugu rapor edilmistir (219). Calismamizda peri-implant
hastaliklarin lokal enflamatuvar karakterinin sistemik sagligi etkileyebilecegi ve sistemik
biyobelirteglerin diizeyinde degisime neden olabilecegi hipotezi, ¢alismanin bulgulari
tarafindan desteklenmedigi goriilmiistiir. sST-2 miktar1 calismamizla birlikte ilk defa lokal
olarak Ol¢lilmiis ve peri-implant hastalikla diizeyi arttigi goriilmiistiir (p=0.043). Benzer
sekilde peri-implant hastalikla serum sST-2 miktarinda da gézlense de bu artis istatistiksel

olarak anlamli degildir.

4.2.10. Biyokimyasal belirteclerin korelasyonlari

Diizeyi degerlendirilen biyobelirteclerin klinik parametrelerle olan korelasyonlarina
bakilmigtir. Buna gore PISS’de degerlendirilen IL-6 ve sST-2 i¢in istatistiksel anlamlilik
gosteren bir klinik parametre bulunmamaktadir. SCD ve KAK diizeyi ile PISS’deki

biyobelirtegler anlamli bir korelasyon gostermemistir.

PISS’dekine benzer sekilde serum IL-6 ve sST-2 diizeyleriyle klinik parametreler
arasinda anlamli bir iliski gézlenmemistir. Sadece CRP diizeyi ile SCD ve KAK diizeyleri
arasinda anlamli bir iligski gézlenmistir. Buna gére SCD’nin 1-3 mm arasinda oldugu bolge
sayisinin artmasiyla CRP diizeyi arasinda negatif korelasyon vardir (p=0.005). Diger
taraftan cep derinligin daha derin oldugu bolge sayisinin artmasi CRP diizeyiyle pozitif
korelasyon gostermistir (p=0.001). Benzer durum KAK i¢in de gecerlidir. KAK’nin 1-3
mm arasinda oldugu bolge sayis1 arttikca CRP diizeyi azalma egilimindeyken, KAK arttig1
durumda CRP diizeyi artis gostermektedir (p=0.037). Literatiirde yapilmis caligmalar
bulgularimizi destekler niteliktedir. Periodontal ve peri-implant dokularda yikimin arttigin
gosteren parametrelerin artmig serum CRP diizeyi ile iliskili oldugu rapor edilmistir
(219,289). Ortalama SCD ve KAK’nin arttigi ve oral hijyenin yetersiz oldugu durum
yiiksek CRP diizeyiyle iligkilendirilmistir (219). Periodontal ve peri-implant dokularda
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saglhigin bozuldugu durumda IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a, PGE; sitokin diizeylerinin arttig1 ve
bunun da dolasima gecebildigi gosterilmistir (173,174,265). Dolasima gecen IL-1, IL-6,
TNF-o hepatositleri etkileyerek karacigerde CRP salgisini arttirabilecegi gosterilmistir
(274,275,281,284,287). Vohra ve ark. peri-implant hastaliklarin gelisimiyle peri-implant
cep derinligini ve kanama indeksinin iligkili oldugunu ve bu iki indeksin serum CRP
diizeyiyle pozitif yonli korelasyon gosterdigini bildirmistir (289). Benzer sekilde Khichy
ve ark. da serum CRP ve IL-6 konsantrasyonunun klinik parametrelerle korelasyon
gosterdigini rapor etmistir (291). Bu caligmalarin aksine Hultin ve ark. ise peri-implant

doku sagliginin serum CRP {iizerinde etkisinin bulunmadig1 belirtmektedir (124).

Serumda CRP diizeyini arastiran ¢aligmalarin yaninda lokal diizeyde CRP miktarini
analiz etmis calismalar da bulunmaktadir. Tiiter ve ark. DOS’taki CRP diizeyini analiz
etmis ancak klinik parametrelerle anlaml bir iliski gozlemleyememistir (285). Kumar ve
ark. ise hastalik siddetiyle iliskili olarak DOS’taki CRP diizeyinin arttifin1 rapor etmistir
(276). Kulkarni ve ark. ise PISS’de CRP diizeyine bakmis ve peri-implantitis grubunda
CRP diizeyinin saglikli gruba kiyasla iki kat yiiksek oldugunu rapor etmistir (290).

Doku yikimiyla birlikte diizeyi artan biyobelirteclerin hastaligin tedavi edilmesi ile
lokal ve sistemik diizeylerinde azalma meydana geldigi bildirilmektedir. Bu baglamda
dokuda bulunan IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a, PGE: sitokinlerin ve serumdaki CRP gibi
sistemik enflamatuvar biyobelirteclerinin birlikte azalmasi, yikimda lokal ve sistemik
mediyatorlerin birbiri lizerine etki ettigini gostermektedir (173,174,259,321). Dolayistyla
lokal olarak gelisen peri-implant hastalikta sitokinlerler iliskili mekanizmalar sistemik
etkiler yaratabilegi diisiiniilmektedir. Lokal olarak iiretilen sitokinlerin sistemik dolasima
dahil olmasiyla karacigerde CRP iiretimini arttirabileceginin gosterilmesinin yaninda
serumda konsantrasyonu artan CRP, kompleman sistemi yoneterek fagositlerin bakterileri
yoketmesine yardimei olur (272). Ayrica CRP makrofaj fonksiyonlarin1 modiile ederek,
pro-enflamatuvar sitokin {iretimini arttirici etki yapabilir. Bu nedenle CRP’nin IL-1a., IL-
1B, TNF-a ve IL-6’'min makrofajlar ve periferal kan hiicreleri tarafindan sentezini
arttirabilecegi gosterilmistir (272). Dolayisiyla baslangicta sitokinlerin dolagimdaki
konsantrasyonunun artmasi CRP sentezini baslatirken, sonrasinda diizeyi artan CRP
hiicrelerin sitokin sentezini uyarir. Bu sayede enflamatuvar yanitin siddetlenmesini rol

oynar.
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Biyobelirteglerin  degerlendirildigi hastalarda tiim agiz klinik parametrelerin
ortalamalari1 PS’den P-I’'ya dogru kdétiilesse de degerlerin minimum maksimum
degerlerinde kesisimler gozlenmistir. Tiim c¢ene klinik parametreleri saglikli duruma
benzerlik gosterip, peri-implantitis grubuna dahil olan 6rneklemler sitokin diizeylerinde

gruplar arasinda anlamli farklilik gozlenmemesinin nedeni olabilir.

Gergeklestirilen bu  calismanin  sonuglar1  degerlendirilirken g6z  Oniinde
bulundurulmas: gereken limitasyonlar1 vardir. Oncelikle kesitsel bir ¢alisma dizaynina
sahip olmas1 nedeniyle sonuglarin genellenebilmesi i¢in prospektif dizayna sahip
caligmalarla desteklenmesine ihtiya¢ vardir. Calismamizda genis bir popiilasyon iizerinden
degerlendirme yapilmigtir. Bu ayni anda bir¢ok degiskenin etkinligini degerlendirmeye
olanak saglarken, verilerin heterojenitesini de arttirmaktadir. Bu nedenle kiyaslama yapilan

baz1 degiskenlerde etkili olabilecek degiskenlerin etkinligi gosterilememis olabilir.

Epidemiyolojik calismada olusturulan Olgegin uzun olmasi uygulanabilirligiyle
iliskili zorluklara neden olmaktadir. Bu noktada olgegi puanlamada sikilan hastalarin
okumadan isaretlemelerine neden olabilir. Diger taraftan hazirlanan 6lgegin uygunlugunu
desteklemek amaciyla kullanilan OHIP-14 6lgegi, icerdigi ifadeler nedeniyle tam
digsizlikte ya da c¢ok sayida dis kaybmin yasandigi durumlarda uygulanabilirligi daha
yiiksektir. OHIP-14’te yer alan bazi ifadelerin az sayida dis kayb1 yasamis hastalara bir

anlam ifade etmemesi olasidir.

Biyokimyasal belirteclerin degerlendirildigi asamayla ilgili de ¢esitli limitasyonlar
olabilir. Oncelikle implant gevresinden PISS toplanmasi, dis ¢evresinden DOS alimi kadar
kolay gerceklestirilememektedir. Uygulama zorlugu nedeniyle bu asamada farkinda
olmadan hata yapilabilmesi olasidir. Peri-implantitisli hastalarda doku c¢ok frajil ve
kanamaya yatkin iken, saglikli grupta peri-implant mukozanin ¢ok siki olmasi kagit stripi
yerlestirmeyi zorlastirir. Bunun yaninda biyokimyasal belirteglerin  serumdaki
konsantrasyonlarini etkileyebilecek ¢ok sayida faktor olabilir. Bu nedenle peri-implant

doku sagliginin sistemik etkisini dogrudan degerlendirebilmek kolay degildir.
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11.

12.

13.

5. SONUCLAR

Ogrenim diizeyi yiiksek hastalarm implant tedavisine basvurma orani daha
yiiksektir.

Ogrenim diizeyi yiiksek hastalarda peri-implant saglik tanis1 konmus birey sayisi,
peri-implant mukositis ve peri-implantitisten anlamli diizeyde daha yiiksektir.
Sigara igen bireylerde peri-implantitis tanis1 konma egilimi artar.

Hastalar dental implantlarla ilgili bilgiyi ve yonlendirmeyi en ¢ok dis hekiminden
almaktadir. Dishekiminden sonra ise en etkili faktor yakin ¢evre ve arkadaslarinin
tavsiyeleri ve tecriibeleridir.

Peri-implantitis grubunda SCD, KAK, PKI, Pi ve DC diizeyleri istatistiksel olarak
diger gruplardan daha yiiksektir.

Peri-implantitis grubunda KMI istatistiksel olarak peri-implant saglik ve peri-
implant mukositisten daha diistiktiir.

[leri yastaki bireyleri dental implant tedavisine uydugu ihtiya¢ daha fazladir. Diger
taraftan ileri yas grubunda peri-implantitis tanis1 konmus implant sayist da
istatistiksel bir artig gdstermistir.

Cinsiyet ile peri-implant hastalik tanisi arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir.
OHIP-14 skoru peri-implantitis grubunda, peri-implant saglik ve peri-implant
mukositise gore daha yiiksektir. OHIP-14 skorunun yas ve cinsiyetle arasinda
anlamli bir iligki gdzlenmemistir.

Tiim 6rneklemin dental implant tedavisinden ortalama memnuniyeti yiiksek iken,
peri-implant taniya gore P-1 grubunun memnuniyet diizeyi diger iki gruptan anlaml
derecede dusiiktiir. Memnuniyet skorlari, cinsiyet ve yasa gore degisiklik
gostermemistir.

P-I grubunun bilgi Olceginde daha yiiksek puan alma egiliminde oldugu
gozlenmistir. Ancak gruplar arasinda bilgi skorlar1 acisindan anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p=0.067). Bunun yaninda bilgi skorlar1 yas ve cinsiyet gruplari
arasinda farklilik géstermemistir.

P-1 tamisi; SCD, KAK, PKi, PI, DC ile pozitif yonlii, KMI ile negatif yonlii
korelasyon gostermektedir.

SCD, KAK, PKIi, PI, DC periodontal dokularda yikimi gésteren parametrelerdeki
art1s ile OHIP-14 arasinda pozitif yonlii, KMI ile OHIP-14 arasinda negatif yonlii

korelasyon bulunmaktadir.
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19.

20.

21.

22.
23.

24.

OHIP-14 skorlar1 ile memnuniyet skorlar1 negatif yonli, bilgi skorlar1 pozitif yonlii
korelasyon gostermistir.

P-I tanist hastanin yasi, implant sayisi, OHIP-14 ve Bilgi 6l¢egi skoru ile pozitif
yonlii, memnuniyet ile negatif yonlii korelasyon gostermistir.

PISS hacmi peri-implant dokulardaki enflamasyon diizeyinden etkilenmektedir.
Saglikli durumdan peri-implantitise dogru PISS hacmi anlamli diizeyde artis
gostermektedir.

PISS’nin alindigi implant ¢evresi klinik parametreler degerlendirildiginde P-I
grubunda SCD, mSKI, mPI, KMI istatistiksel olarak anlamli diizeyde kotiilesmistir.
Biyobelirteclerin toplandigi hasta populasyonunda tiim ¢ene klinik parametreleri
degerlendirildigin P-I grubunun klinik parametreleri, saglikli gruba kiyasla daha
yiiksektir.

PISS’de IL-6 konsantrasyonu peri-implant hastaliklarda peri-implant sagliga gore
daha yiiksek olmasina karsin fark istatistiksel anlaml1 degildir.

PISS’de sST-2 konsantrasyonu peri-implant hastaliklarda PS grubuna gore
istatistiksel olarak daha yiiksektir.

Serumda CRP diizeyi P-I ve PM gruplarinda PS’ye kiyasla daha yiiksektir. P-I ve
PM gruplar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamaktadir.

Serumda IL-6 diizeyinde gruplar arasinda istatistiksel bir farklilik yoktur.

Serum sST-2 konsantrasyonu peri-implant hastaliklarda artis gosterse de gruplar
arasinda anlamli bir fark gzlenmemistir.

Biyobelirteglerin klinik parametrelerle iligkisi degerlendirildiginde sadece CRP
diizeyi icin anlaml bir korelasyon gozlenmistir. Buna gore CRP diizeyi diigiik SCD
ve KAK ile negatif, artmis SCD ve KAK ile pozitif korelasyon gostermektedir.
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EK 1: HASTA ONAM FORMU

BASKENT UNIVERSITESI KLINiIK ARASTIRMALAR ETiK
KURULU

BILIMSEL ARASTIRMALAR iCIN

BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

LUTFEN DIiKKATLICE OKUYUNUZ !!!

Bilimsel arasgtirma amagh klinik bir calismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz.
Bu c¢alismada yer almayi1 kabul etmeden 6nce ¢aligmanin ne amagla yapilmak istendigini tam olarak
anlamaniz ve kararinizi, aragtirma hakkinda tam olarak bilgilendirildikten sonra 6zgiirce vermeniz
gerekmektedir. Bu bilgilendirme formu s6z konusu arastirmay1 ayrintili olarak tanitmak amaciyla
size Ozel olarak hazirlanmistir. Liitfen bu formu dikkatlice okuyunuz. Arastirma ile ilgili olarak bu
formda belirtildigi halde anlayamadigimiz ya da belirtilemedigini fark ettiginiz noktalar olursa
hekiminize sorunuz ve sorulariniza agik yamitlar isteyiniz. Bu arastirmaya katilip katilmamakta
serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliik esasina dayalidir. Arastirma hakkinda tam olarak
bilgilendirildikten sonra, kararimizi 6zgiirce verebilmeniz ve diisiinmeniz i¢in formu imzalamadan
once hekiminiz size zaman taniyacaktir. Karariniz ne olursa olsun, hekimleriniz sizin tam saglik
halinizin saglanmasina ve korunmasina yonelik gorevlerini bundan sonra da eksiksiz yapacaklardir.

Arastirmaya katilmay1 kabul ettiginiz taktirde formu imzalayimniz.

1. ARASTIRMANIN ADI

Implant Uygulamalarinda Hasta Memnuniyeti, Peri-implant Doku Saghg1 ve
Serum IL-6, CRP, sSt-2 Diizeylerinin Degerlendirilmesi: Prospektif Kesitsel Bir
Calisma

2. GONULLU SAYISI
Bu arastirmada yer almas1 6ngdriilen toplam katilimci sayis1 66'dir.
3. ARASTIRMAYA KATILIM SURESI

Bu arastirmada yer almaniz i¢in Ongoriilen siire digeti hastaliginiz

durumuna, siddetine bagl olacaktir.




4. ARASTIRMANIN AMACI

Bu calismanin amaci, implant ¢evresinde gelisebilecek bir hastaligin sistemik

saglik iizerine etkisini degerlendirmektir.
5. ARASTIRMAYA KATILMA KOSULLARI

Calismanin bu kisminda 18-65 yas arasinda, sistemik "enfeksiyon" iltihabi
veya "enflamasyon"u yangist bulunmayan (sistemik lupus eritamatozus, romatoid
artrit, psoriasis), sigara icmeyen, kemoterapi ya da radyoterapi tedavisi almamuis,
hamile / hamilelik riskinde olmayan ya da emziren, diabet, guatr gibi metabolik
hastaluk teshisi konulmayan, son alt1 ayda antibiyotik kullanmayan ve daha once
peri-implantitis "implant ¢evresi dokularin iltihab1" tedavisi gérmemis olan bireyler

calismaya dahil edilecektir.
6. ARASTIRMANIN YONTEMI

"Periodontoloji" diseti hastaliklar1 ve tedavisi boliimiindeki ilk randevunuzda
oncelikle size verilen implant memnuniyet anketlerini doldurmaniz istenecektir.
Sonrasinda diseti hastalifinizin siddetini, durumunu ve yayginligint belirlemek
amaciyla tim dislerinizin disetleri gozle incelenecek ve bir metal uclu alet
vasitastyla dlgiimler yapilacaktir. Ilk muayenede alinan filmler ve bizim yaptigimiz
Ol¢timler degerlendirilerek implant ¢evresi dokularin sagligi degerlendirilerek bir
teshis konulacaktir. Daha sonra agzinizdaki implantin ¢evresine steril kiigiik kagit
serit (1x10mm ebatlarinda) yerlestirilecek, bolgede 30 sn tutularak bolgedeki sivi bu
kagida emdirilecektir. Ayrica, kolumuzdan yaklasik bir tath kasigi kadar kan 6rnegi
alimacak ve oOrnekler biyokimyasal incelemeler yapmak iizere labaratuvara

gonderilecektir.
7. GONULLUNUN SORUMLULUKLARI

Kullandiginiz ilaglar, herhangi bir hastaliginizin olup olmadigi ve sigara

kullaniminizla ilgili veya bunlara benzer diger sorular1 eksiksiz yanit vermelisiniz.
8. ARASTIRMADAN BEKLENEN OLASI YARARLAR

Arastirmamiz yalnizca bilimsel arastirma olup goniilliiniin dogrudan yarar
gormesi beklenmemekle birlikte, diseti hastaliklar1 ve tedavisi alaninda

kisisellestirilmis agiz sagligr yaklasimlar1 olusturabilmek ve bolgesel bir etkenin



sistemik saglik iizerindeki etkisine bakmak adina peri-implantitisin gelismesinde rol
oynayan "belirte¢"lerin viicudun itihaba karsi olusturdugu {iriinlerin saptanmast
amaclanmistir. Ayrica hastalardan alinan memnuniyet anketleri ile hastalarin
implant tedavisine bakis ac¢ilar1 analiz edilip, hasta memnuniyetini arttirmak adina

yapilabilecek diizenlemelerin tesbiti ve hayata gecirilmesinin onii agilacaktir.
9. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK OLASI RISKLER
Bu arastirmadan kaynaklanabilecek herhangi bir risk bulunmamaktadir.

10. ARASTIRMADAN KAYNAKLANABILECEK HERHANGI BIR
ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK / SORUMLULUK
DURUMU

Arastirma nedeniyle bir zarar gérmeniz s6z konusu olursa, tedavi i¢in gereken

masraflar Baskent Universitesi tarafindan karsilanacaktir.

11. ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLARDA
ARANACAK KiSi

Uygulama siiresince, zorunlu olarak arastirma dis1 ilag almak durumunda
kaldiginizda “Sorumlu Arastiriciyr” 6nceden bilgilendirmek i¢in, arastirma hakkinda
ek bilgiler almak icin ya da arastirma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki
veya diger rahatsizliklariniz i¢in herhangi bir saatte adresi ve telefonu asagida

belirtilen ilgili hekime ulasabilirsiniz.

Istediginizde Giiniin 24 Saati Ulasilabilecek Hekimin Adres ve Telefonlar:

Dt. Engin OZGUR

is: I c.p: I

12. GIDERLERIN KARSILANMASI VE ODEMELER

Bu arastirmaya katilmaniz i¢in veya arastirmadan kaynaklanabilecek giderler
icin sizden herhangi bir {icret istenmeyecektir. Hastaliginizin gerektirdigi tetkiklere
ilave olarak yapilacak her tiirli tetkik, fizik muayene ve diger arastirma giderleri
size veya glivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 0Ozel higbir kuruma

Odetilmeyecektir.
13. ARASTIRMAYI DESTEKLEYEN KURUM

Arastirmay1 destekleyen kurum Bagkent Universitesidir.




14. GONULLUYE HERHANGiI BIiR ODEME YAPILIP
YAPILMAYACAGI

Bu aragtirmaya katilmanizla, arastirma ile ilgili ¢ikabilecek zorunlu masraflar
tarafimizdan karsilanacaktir. Bunun disinda size veya yasal temsilcilerinize herhangi

bir maddi katki saglanmayacaktir.

15. BILGILERIN GIZLILIGI

Arastirma siiresince elde edilen sizinle ilgili tibbi bilgiler size 6zel bir kod
numarasi ile kaydedilecektir. Size ait her tiirlii tibbi bilgi gizli tutulacaktir.
Aragtirmanin sonuglar1 yalniza bilimsel amagla kullanilacaktir. Arastirma
yaymlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir. Ancak, gerektiginde
aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar tibbi

bilgilerinize ulasabilecektir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere

ulasabileceksiniz.
16. ARASTIRMA DISI BIRAKILMA KOSULLARI

Arastirma programini aksatmaniz, gebe kalmaniz veya aragtirmaya bagl veya
aragtirmadan bagimsiz gelisebilecek istenmeyen bir etkiye maruz kalmaniz vb.
nedenlerle hekiminiz sizin izniniz olmadan sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durum
size uygulanmasi planlanan tedavide herhangi bir degisiklige neden olmayacaktir.
Ancak aragtirma dis1 birakilmaniz durumunda da, sizinle ilgili tibbi veriler bilimsel

amagla kullanabilir.

17. ARASTIRMADA UYGULANACAK TEDAVi DISINDAKIi DiGER
TEDAVILER

Size konan tan1 i¢in uygulanabilecek, ancak bu aragtirmanin geregi olarak size

arastirma sirasinda herhangi bir tedavi ya da ila¢ uygulamasi yapilmayacaktir.

18. ARASTIRMAYA KATILMAYI REDDETME VEYA AYRILMA
DURUMU

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz;
aragtirmada yer almay1 reddetmeniz veya katildiktan sonra vazge¢gmeniz halinde de

karariniz size uygulanan tedavide herhangi bir degisikliSe neden olmayacaktir.



Arastirmadan ¢ekilmeniz ya da arastirict tarafindan ¢ikarilmaniz durumunda da,

sizle ilgili tibbi veriler bilimsel amagcla kullanilabilecektir.

19. YENi BILGILERIN PAYLASILMASI VE ARASTIRMANIN
DURDURULMASI

Aragtirma siirerken, arastirmayla ilgili olumlu veya olumsuz yeni tibbi bilgi ve
sonuclar en kisa siirede size veya yasal temsilcinize iletilecektir. Bu sonuglar sizin
aragtirmaya devam etme isteginizi etkileyebilir. Bu durumda karar verene kadar

arastirmanin durdurulmasini isteyebilirsiniz.
(Katihmcinin/Hastanin/Anne-Baba/Yasal Temsilcinin Beyani)

Saym Dr. Engin Ozgiir tarafindan Baskent Universitesi Dis Hekimligi ve Tip
Fakiiltesi Periodontoloji ve Biyokimya Anabilim Dallari’nda tibbi bir arastirma
yapilacag: belirtilerek bu aragtirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu

bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya "katilime1" (denek) olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait
bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyilk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagia inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin 6zenle korunacagi konusunda bana gerekli

giivence verildi.

Aragtirmanin  yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden
arastirmadan cekilebilirim (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak ig¢in
arastirmadan c¢ekilecegimi dnceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim).
Ayrica, tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci

tarafindan arastirma dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk

altina girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle herhangi bir saglk
sorunumun ortaya c¢ikmasi halinde, her tiirli tibbi miidahalenin saglanacagi
konusunda gerekli giivence verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal

bir yiik altina girmeyecegim anlatildu.

Bu aragtirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya

katilmam konusunda zorlayic1 bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1



reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi bir

zarar getirmeyecegini de biliyorum.

ARASTIRMAYA KATILMA ONAYI

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri gosteren 5
sayfalik metni okudum ve so6zlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 aragtirictya sordum, yazili ve sozlii
olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Arastirmaya katilmay: isteyip
istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gdzden
gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciistine yetki veriyor ve soz konusu
aragtirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliilik
icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi

biliyorum.

Bu formun imzal1 ve tarihli bir kopyas1 bana verildi.

ARASTIRMACI IMZASI
[SIM SOYISIM ve Engin Ozgiir
GOREVI
ADRES
Is:
TELEFON
Cep:
TARIH




GONULLU

IMZASI

ISiM
SOYISiM

ADRES

TELEFON

TARIH

ONAM ALMA iSINE BASINDAN SONUNA KADAR TANIKLIK
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Periodontoloji Anabilim Dalinda girev yapmakte olan Prof. Dr. Nilgtin Ozlem Alptekin
tarafindan yiriitiilecek olan D-KA19/31 nolu “implant uygulamalannda hasta memnuniyeti,
peri-implant doku sagh@ ve serum IL-6, CRP, sSt-2 duzeylerinin degerlendirilmesi:
Prospektif kesitsel bir caligma” baghklh aragtrma projesi Girigimsel Olmayan Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan incelendi ve etik agidan uygun olduguna karar verildi.



EK 3: ANKET FORMU

BAGKENT UNIVERSITES|

Dogum Yilimz :

Cinsiyetiniz : Kadin [ ]
Erkek [ ]

Egitim Durumunuz :
[ ] llkokul

[ ] Ortaokul

[ ]Lise

[ ] Yiiksekokul
[]

Universite ve tistii

implantiniz kag yil énce yapildi1?

[ 113yl [ 13-5yil [ 15 yildan daha uzun siire 6nce

Sigara i¢iyor musunuz?

[ ]Hayir [ ]Giinde 10 taneden az [ ]Giinde 10 taneden fazla

Herhangi bir hastaligimiz var m1 ?

[ ]Kalp [ ] Tiroid

[ ]Seker [ ] Anemi

[ ] Tansiyon [ ] Osteoporoz
[ ] Romatoid Artrit

[ ]Diger(... )

Implantla ilgili bilgiye hangi kaynaklardan ulagtimz ?
[ ] Dis hekimim [ ] Televizyon / Gazete
[ ] Internet [ ] Ailem/Arkadaslarim

[ ] Diger ( varsa... )




Kesinlikle

Katilmiyorum

Katilmiyorum

Kararsizim

Katiliyorum

Tamamen

katihyorum

Baslangicta implantlarla ilgili kapsamli bir sekilde bilgilendirildim.

Implant tedavisi dis eksikligini gidermek igin uygulanabilecek en iyi tedavi

yaklagimdir,

Implant pahali bir tedavi segenegidir.

Implant tedavisinin harcadigim paraya degdigini diisiiniiyorum.

Zorunda kalsam tekrar implant yaptiririm.

Dislerini kaybetmis baska insanlara implant tedavisini tavsiye ederim.

Genel olarak implantlarimdan memnunum.

Implantlarin dogal disler kadar giizel goriindiigiinii diisiiniiyorum.

Implantlar dogal disler gibi giiriimezler.

Implantlar1 dogal disler kadar firgalamama gerek yoktur.

Implantlarin neden oldugu herhangi bir hastalik ya da yan etki yoktur.

Implantlar dogal dislerden daha uzun émiirliidiir.

implantlan émiir boyu kullanabilirim.

Tiim hastalarda dis kayiplarini gidermek i¢in implant yapilabilir.

Implant kemik tarafindan reddedilebilir.




Kesinlikle

Katilmiyorum

Katilmiyorum

Kararsizim

Katihyorum

Tamamen

Katihyorum

Implant gevresinde hastalik geligebilir.

Implantin saghkli kalabilmesi igin diizenli kontroller énemlidir.

Bakteriler implantin sagligina zarar verir.

Implant ¢evresinde hastalik goriilse de tedavisi kolaydir.

Implant ¢evresinde hastalik gelisirse implant kaybedilebilir.

Peri-implantitis diye bir ey duydum/biliyorum.

Sigara implant sagliginin bozulmasinin 6nemli bir nedenidir.

Seker hastalarinda implant ¢evresinde problem geligme riski daha yiiksektir.

Ag1z bakimimin yetersiz oldugu hastalarda implant saglig1 bozulur.

Diseti hastaliklar1 implant i¢in ciddi bir sorundur.

Daha once diseti hastalig1 gecirmis bireylerde implantlar ¢evresinde
problem gelisme riski daha yiiksektir.

Kemigi ince olan bireylerde implant ¢evresinde daha fazla problem gelisir.

Implant gevresinde problem gelismesi implantimi yapan hekimin hatasidr.

Implant gevresinde gelisebilecek sorunlarla ilgili yeterince bilgiye sahibim.

Implant gevresinde gelisebilecek sorunlarla ilgili hekimim beni yeterince

bilgilendirmedi.

Genel olarak implant tedavisi beklentilerimi karsiladi.




OHIP-14 ANKETI ("IMPLANT DISINDA" AGIZ SAGLIGININ HAYAT KALITESINE ETKiSi ANKETI

Higbir

zaman

Nadiren

Bazen

Siklikla

Her

zaman

Disleriniz, agziniz veva protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile herhangi bir kelimeyi telaffuz etmekte sorununuz

MAAAAAAAN MAAAAAAAAAAAAS

oldu mu?

Disleriniz, agziniz veva protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile tat alma hissinizin bozuldugunu hissediyor musunuz?

Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile agzimizda agrihi bir durum yasadimz m?

Disleriniz, agziniz veva protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile yemek yemeyi rahatsiz edici buldunuz mu?

Daha onceden, disleriniz, agzimz veya protezlerinizden dolay: utandiginiz oldu mu?

Disleriniz, agziniz veva protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile gerginlik hissettiniz mi?

Disleriniz, agziniz veva protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile diyetinizin tatmin edici olmadig oldu mu?

Disleriniz, agziniz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile yemeginizi yarida birakmak zorunda kaldimz mi?

Disleriniz, agzimz veya protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile gevsemede zorlandifimz oldu mu?

Disleriniz, agziniz veva protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile azicik da olsa utandigimz oldu mu?

MAAAAANAAAS

Disleriniz, agziniz veva protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile diger insanlara ahndiginiz oldu mu?

Disleriniz, agziniz veya protezleriniz w_,m‘ ilgili problemler nedeni ile her zaman yaptiginmiz isinizi yanmada herhangi bir

WMWAAAAAAAAAY

zorluk yasadimz nm?

Disleriniz, agzimz veva protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile hayatin daha az tatmin edici oldugu hissine
kapildiniz mi?

Disleriniz, agziniz veva protezleriniz ile ilgili problemler nedeni ile fonksiyonlarimz tiimiiyle yanamayacak duruma

geldiniz mi?
=
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