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ÖZET 

Erişkin Erkek Hastalarda İmplant Osteointegrasyonunun Serum Testosteron  

Düzeyleri ile İlişkisi 

 

İmplant osteointegrasyonu ve stabilizasyonunu etkileyen faktörlerin başında kemik kalitesi 

gelmektedir. Kaliteli bir kemik oluşumunda seks hormonları önemli role sahiptir.  Erkek 

bireylerde 40 yaşından itibaren serum testosteron değerlerinin her yıl %1-1,5 azaldığı bilin-

mektedir. Çalışmada serum testosteron ve androjen hormonların implant osteointegrasyonu 

üzerine etkisini araştırılmak amaçlandı. Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız 

Diş ve Çene Cerrahisi Polikliniği’ne Nisan 2020-Haziran 2021 tarihleri arasında diş eksikliği 

nedeniyle başvuran hastalar çalışmaya dahil edildi.  Testosteron düzeyinin 40 yaş üstünde 

azalmasının beklenmesi sebebiyle 40 yaş üstü hastalar deney (n:37) ve 40 yaş altı hastalar 

kontrol (n:37) gruplarını oluşturdu. Her iki grubu oluşturan bireylerde serum total, serbest 

ve biyoaktif testosteron, albümin, estradiol, seks hormon bağlayıcı globülin (SHBG) düzey-

leri çalışıldı. Ardından hastalara implant cerrahisi uygulandı, operasyon sırasında birincil 

stabilizasyon ölçümü, 12. hafta kontrolünde iyileşme başlığı seansında ise ikincil stabilizas-

yon ölçümleri gerçekleştirildi. Gruplara dahil edilen hastaların yaş ortalamaları kontrol 

grubu için 34,41 ± 6,60, çalışma grubu için 63,19 ± 9,49 idi. Her iki grup arasında serbest, 

total ve biyoaktif testosteron düzeyleri arasında anlamlı fark mevcuttu (p<0,001). İmplant 

sonrası ilk seansta yapılan birincil stabilizasyon ölçümlerinde ISQ skalasına göre gruplar 

arası anlamlı fark mevcut değildi (p:0,051). 12. hafta kontrolünde yapılan ikincil stabilizas-

yon incelemesinde ise deney grubunun osteointegrasyon düzeyi istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulundu (p<0,001). Ayrıca yine 12. haftadaki ikincil stabilizasyon incelemesi 

sonrası ISQ skalasına göre elde edilen osteointegrasyon dereceleri ile serbest, total ve biyo-

aktif testosteron düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamı, yüksek düzeyde korelasyon 

olduğu görüldü (p:0,000 r:0,676; p:0,000 r:0,622; p:0,000 r:0,644). Serum estradiol, albumin 

ve SHBG düzeyleri ile 12. hafta ikincil stabilizasyon ölçümleri arasında ise istatistiksel an-

lamlı bir korelasyon bulunamadı (p>0,05). Yaşla birlikte azalan testosteron ve androjen se-

viyeleri implant osteointegrasyonunda azalmaya sebep olmaktadır. Osteointegrasyonun ar-

tırılarak implant sağ kalım süresinin uzatılması amacıyla hormon replasman tedavileri uy-

gulanması yardımcı olabilir. 
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ABSTRACT 

The Relationship of Implant Osseointegration and Levels of Serum Testosterone in 

Male Adults Patients 

Bone quality is the leading factor affecting implant osseointegration and stabilization, and 

sex hormones play an important role in the formation of a quality bone. It is known that 

serum testosterone values decrease by 1-1.5% every year in male individuals starting from 

the age of 40. In this study, it was aimed to investigate the effect of serum testosterone and 

androgen hormones on implant osseointegration. Patients who applied to Baskent University 

Faculty of Dentistry Oral and Maxillofacial Surgery outpatient clinic between April 2020 

and June 2021 due to missing teeth, added to study. Due to the decrease in testosterone levels 

after the age of 40, the patients were divided into two groups as the experiment (n: 37) over 

the age of 40 and the control (n: 37) under the age of 40. Serum total, free and bioactive 

testosterone, albumin, estradiol, and sex hormone-binding globulin (SHBG) values of these 

subjects were analyzed. Implant surgery was performed to the subjects, primary stabilization 

measurements were performed during the operation, and secondary stabilization measure-

ments were performed during the healing head session at the 12th week control. The mean 

age of the subjects included in the groups was 63.19 ± 9.489 years for the experiment group 

and 34.41 ± 6.597 years for the control group and. There was a significant difference in free, 

total and bioactive testosterone levels between the two groups (p<0.001). There was no sig-

nificant difference between the groups according to the ISQ scale in the primary stabilization 

measurements made in the first session after the implantation (p:0.051). In the secondary 

stabilization measurements performed at the 12th week control, the osteo-integration level 

of the experimental group was found to be statistically significantly lower (p<0.001). In ad-

dition, after the secondary stabilization measurements at the 12th week, it was observed that 

there was a statistically significant high correlation between the degrees of osseointegration 

obtained according to the ISQ scale and the free, total and bioactive testosterone levels 

(p:0.000 r:0.676; p:0.000 r:0.622; p:0.000 r:0.644). No statistically significant correlation 

was found in the groups between estradiol, albumin and SHBG levels and 12th week sec-

ondary stabilization measurements (p>0.05). Decreased testosterone and androgens levels 

with age cause a decrease in implant osteointegration. Hormone replacement therapies may 

be helpful in increasing osseointegration and prolonging implant survival. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR LİSTESİ 

% yüzde 

° derece 
0C santigrat derece 

ASA anterior süperior alveolar sinir 

cm santimetre 

CpTi saf titanyum 

DCD ayrı kristalli biriktirme 

DHEA dehidroepiandrosteron 

DHT dihidrotestosteron 

dk dakika 

g gram 

GPA büyük palatin arter 

GPN büyük palatin sinir 

IGF insülin benzeri büyüme faktörü 

IL interlökin 

IOA infraorbital arter 

ION infraorbital sinir 

ISQ implant stability Qutient 

KMY kemik mineral yoğunluğu 
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1. GİRİŞ 

Dental implantlar; sabit veya hareketli protezler için retansiyon ve stabiliteyi sağlamak 

amacıyla kemiğin içine implante edilen alloplastik materyalden yapılmış cisimlerdir. Günü-

müzde diş implantları, diş eksikliklerinin giderilmesi için uygulanan yaygın bir tedavi haline 

gelmiştir. 

Sert ve yumuşak doku bileşenlerinden oluşan oral ve maksillofasiyal yapılar, bes-

lenme, konuşma ve estetik görünümünün sağlanması gibi temel işlevlerin yerine getirilme-

sinde önemli yere sahiptir. Dişlerin tümü ya da bir bölümünü kaybetmiş hastalarda dental 

rehabilitasyonun amacı; fonksiyon, normal kontur ve estetiktir. Bu amaç doğrultusunda ge-

riye kalan diş ve dokularının miktarına bağlı olarak en ideali yakalayabilmektir. Ancak has-

taların eksik diş sayısı arttıkça geleneksel diş hekimliği yöntemleriyle bu hedefe ulaşmak 

güçleşmektedir. Dental arktaki eksikliklerin restorasyonu için bugüne kadar değişik implan-

toloji teknikleri kullanılmış ve yeterli düzeyde başarı sağlanamamıştır. 1960’larda Brene-

mark’ın osteointegrasyon kavramını ortaya koyması ile sürekli bir gelişim göstermiş olup 

günümüzde tartışmasız olarak kabul edilmiştir. Bu zaman içerisinde başarı oranlarının art-

mış olması, implant uygulamalarının geniş kitlelere ulaşmasını sağlamıştır. İmplant protez-

leri çoğu zaman geleneksel restorasyonlardan daha öngörülebilir bir tedavi yöntemi sunmak-

tadır. Kemik içi oral implantların uygulamalarının ana hedefi ise osteointegre implantlar ve 

bunlardan destek alan implant üstü protezler ile her türlü dişsizliğin rehabilitasyonudur.  

Osteointegrasyon; yaşayan kemik dokusu ile titanyum implantlar arasında, ışık mik-

roskobu düzeyinde büyütme ile gözlenen doğrudan temasdır. Aynı zamanda da canlı kemik 

dokusu ile yükleme altındaki implant yüzeyi arasında doğrudan yapısal ve işlevsel bağlantı-

dır. İmplant başarısı için de bunun kesin gerçekleşmesi gerekir.  

 Osteointegrasyonu etkileyen faktörlerden en önemlisi hastanın kemik kalitesi ve bunu 

etkileyen hormon profilidir. Özellikle östrojen ve türevleri, testosteron gibi seks hormonla-

rının etkisi ile kemik mineral yoğunluğu (KMY) değişmekte ve ileri yaşlarda KMY’nun 

azalması ile osteoporoza sebep olmaktadır. Erkeklerde testosteron seviyesi 40 yaşından iti-

baren yılda %1-1.5 oranında azalmaktadır.  Literatürde kırık iyileşmesi ve osteointegrasyona 

seks hormonlarının etkisini inceleyen çalışmalar mevcuttur. Ancak bu çalışmalarda çoğun-

lukla kadın hastalarda östrojenin ve menopoz sonrası hormon replasman tedavilerinin 
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etkileri incelenmiştir. Testosteron ve diğer androjenlerin kemik iyileşmesi ve osteointegras-

yon üzerine etkilerine yönelik bilgi sınırlıdır.  

Testosteron ve diğer androjenlerin eksikliğinde osteointegrasyonun azaldığının göste-

rilmesi durumunda uygun replasman tedavileri ile implantların stabilizasyonu arttırılabilir 

ve komplikasyonlar azaltılarak implant sağ kalım süresi uzatılabilir. 

Çalışmamızın hipotezi “İmplant uygulanan erkek hastalarda testosteron ve diğer seks 

hormonlarının eksikliği implant osteointegrasyonunu azaltır.” şeklinde kurulmuştur. Bu 

amaç doğrultusunda implant uygulanacak erkek hastalar 40 yaş altı ve üstü olarak iki gruba 

ayrılmış, serum biyobelirteçleri ve osteointegrasyon değerleri açısından karşılaştırılmıştır. 

 

. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Maksilla ve Mandibula Anatomisi 

Maksilla 

Maksilla orta yüzün en önemli kemiğidir. Merkezi bir konuma sahiptir ve visserok-

ranyuma yapısal destek sağlar. Yüz mimarisinde temel bir role sahip olması, burun ve ağız 

boşluklarını ayırması, üst çeneyi oluşturması ve maksiller sinüsü içermesi nedeniyle fonksi-

yonel ve estetik öneme sahiptir (1,2). 

Sağ ve sol yapılar orta hatta birleşerek maksillayı oluşturur. Her maksiller kemik bir 

piramit şeklindedir, tabanı burun boşluğuna bitişik, tepesi zigomatik çıkıntıyı gövdesi ise 

maksiller sinüsü oluşturur (3). Maksilla, çevreleyen yüz yapılarına dört çıkıntı yoluyla bağ-

lanır: alveolar, ön, elmacık ve palatin. Üstte frontal kemikle, lateralde zigomatik kemikle, 

arkada palatin kemikle ve altta alveolar çıkıntı boyunca üst dişlerle eklemleşir. Önde, piri-

form açıklığın alt ve yan kenarlarını oluşturur ve frontal çıkıntının ön sınırında medial olarak 

burun kemikleri ile eklem yapar. 

Alveolar Çıkıntı: Alveolar çıkıntı, üst dişler için bir çapa görevi görür. Kavisli kısmı 

öne bakacak şekilde at nalı biçimindedir. En alt düzlemde, sert damağın altında yer alır ve 

maksiller tüberkül ile sonlanmak üzere arkaya doğru maksiller sinüslerin altına uzanır. Al-

veolar arterler, alveolar sinirler ve periodontal bağlar, üst dişleri sırasıyla beslemek, innerve 

etmek ve sabitlemek için alveolar çıkıntı içindeki kanallardan penetre olur (4). 

Palatin Çıkıntı: Sol ve sağ maksilla orta hatta, orta maksiller süturu oluşturdukları pa-

latin çıkıntıları boyunca birleşir. Üstte, palatin çıkıntılarının birleşimi, ön burun tabanını ve 

en ön kısmında piriform açıklığın alt sınırını oluşturur. Altta kesici kanalın bulunduğu sert 

damağın ön kısmı oluşur (5). Bu kemikli kanal, burun ve ağız boşlukları ile ilişki kurar ve 

nazopalatin sinire ve sfenopalatin artere bir kanal görevi görür. Superiorda, nazal septumun 

her iki tarafında yer alan süperior nazal (Stensen's) foramenlerde başlar ve aşağı doğru iler-

leyerek ağız boşluğunda kesici papilla altında ve medial kesici dişlerin arkasında yer alan 

kesici fossada sonlanır (6). 
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Zigomatik Çıkıntı: Zigomatik çıkıntı, maksillanın en lateral kısmıdır. Maksiller sinü-

sün süperolateral sınırını oluşturur ve birinci maksiller azı dişin süperiorundadır, altta alve-

olar çıkıntıya ve süperomedialde frontal çıkıntıya bitişiktir. Alveolar çıkıntıyla birlikte zigo-

matik çıkıntı orta yüzün yapısının sağlanmasında çok önemli bir rol oynar (5). Zigoma ke-

miği ile lateral olarak eklemlenir ve malar eminensin projeksiyonundan ve yüz genişliğinden 

sorumlu olduğu için önemli bir işlevi vardır (3). Ön yüzeyde, Zigomatik çıkıntının ve medial 

piriform açıklığın lateralinde, maksillanın ön yüzeyini oluşturan kanin fossa olarak bilinen 

bir çöküntü oluşur (7). Ayrıca ön yüzeyde, zigomatik çıkıntının altında ve alveolar çıkıntı-

ların üstünde, zigomatikoalveolar krest olarak bilinen ve maksiller kırıkların sınıflandırılma-

sında önemli bir yapı olan başka bir depresyon formu vardır (2). 

Frontal Çıkıntı: Frontal çıkıntı, her bir maksiller kemiğe göre süperiorda ve medial 

olarak uzanır. Her bir frontal çıkıntı, üstte frontal kemik ve medialde burun kemikleri ile 

eklemleşir. Nazolakrimal oluğun ön duvarını oluşturarak, alın ve burun kemiği ile birleşmesi 

yoluyla burun köprüsünün yanı sıra alnın alt ve orta kısmının şekillenmesine katkıda bulunur 

(8). 

Maksiller Sinüs: Her maksiller gövde oyuktur ve merkezinde hava dolu bir boşluk 

olan maksiller sinüsü içerir. Maksiller sinüs yetişkinlerde yaklaşık 15 ml hacmi ile paranazal 

sinüslerin en büyüğüdür. Her iki maksiller kemiğe benzer şekilde piramidal bir şekle sahip-

tir, tabanı sinüsün lateral nazal duvara bakan medial duvarı ve apeksi yanal olarak zigoma 

kemerine doğru yer alır. Önde küçük azılardan arkada yaklaşık üçüncü azı dişine kadar uza-

nır. Anatomik bir varyant olarak, zaman zaman zigomatik çıkıntıyı süperolateral olarak ve 

maksiller tüberositi inferolateral olarak travmatize eder (5). Sinüsün çatısı, orbita tabanının 

bir parçasını oluşturur ve infraorbital yüzeyin yaklaşık 1 cm altında, infraorbital foramenler-

den çıkan infraorbital nörovasküler demeti taşıyan infraorbital kanalı içerir (9). Taban alve-

olar çıkıntının üzerindedir ve molar apekslere yakındır, en alçak noktası birinci molar böl-

gededir. Sinüs tabanı, yaşa göre değişebilir, burun tabanı ile aynı seviyede veya yaklaşık 1 

cm aşağıdadır. Medial duvar nazolateral duvarın bir parçasını oluşturur ve maksiller sinüs 

ostium ve nazolakrimal kanal olmak üzere iki hayati yapı içerir. Maksiller sinüs ostium me-

dial duvarın anterosüperior kısmında yer alır ve nazal kavitede orta meaya açılan etmoid 

infundibuluma akar. Nazolakrimal kanal orbitanın medial duvarından başlar ve aşağı doğru 

hareket ederek maksiller sinüs boyunca medialde ilerler, sinüs ostiumunun önünden geçerek 

sonunda alt meatusa drene olur (8). 
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Vasküler Yapı 

Maksillaya kan temini, maksiller arterin dalları aracılığıyla sağlanır. Maksiller arter, 

dış karotid arterin bir terminal dalıdır; mandibular ramusun üst kısmının arkasından kaynak-

lanır, mandibular ramusun iç tarafında öne doğru uzanır ve pterygopalatin arter ile sonlan-

mak üzere pterygopalatin fossaya girer (10). Üç ana segmenti vardır: sırasıyla proksimalden 

distale doğru mandibular, pterygoid ve pterygopalatin (10,11). 

Pterigopalatin segmenti, maksiller bölgenin ana kan kaynağıdır. Pterigopalatin seg-

menti, beş damara ayrıldığı yerden pterygopalatin fossa ile yakın ilişki içindedir: posterior 

süperior alveolar arter (PSAA), infraorbital arter (IOA), büyük palatin arter (GPA), sfeno-

palatin arter (SPA) ve vidian arter (VA)(11). VA tekrarlayan bir daldır ve pterygopalatin 

fossa ve nazofaringeal boşluğun mukozasını besleyen Vidian kanalına girmek için arkaya 

doğru ilerler. 

PSAA zigomatik çıkıntıya doğru ilerler ve iç yüzeyinde belirgin bir eğriye sahiptir. 

Üst azı ve küçük azıları besleyen dallarla maksiller tüberoziteye doğru ilerler. IOA maksiller 

sinüsün arka duvarı boyunca ilerler ve alt orbital fissüre girer. Ardından infraorbital kanala 

girerek lakrimal keseyi, üst kesici dişleri, köpek dişlerini ve maksiller sinüsün mukoza zarını 

besler. GPA, PSAA'nın yakınından ortaya çıkar ve sert damağı beslemek için daha büyük 

palatin foramenlerinden çıkmak için büyük palatin kanalından aşağı iner. SPA, pterygopa-

latin segmentinin terminal dalıdır. Nazal septum ve konkaları beslemek için burun konkala-

rının arkasındaki burun boşluğuna girer (10,12). SPA'nın posterior septal dalı, GPA ile bir 

anastomoz oluşturmak için kesici kanaldan geçer (6). PSAA, IOA, GPA ve SPA, maksiller 

sinüs duvarlarını ve mukozasını besler. 

İnnervasyon 

Maksillanın innervasyonu maksiller sinir (V2) ile sağlanır. V2, beşinci ve en büyük 

kraniyal sinir olan trigeminal sinirin ikinci dalını oluşturur (13). Kökeni trigeminal gangli-

onda bulunur ve esas olarak bir duyu siniri olarak hizmet eder. Birkaç dal verdiği pterygo-

palatin fossaya girmek için foramen rotundumdan çıkar (11). Maksiller yapıların duyusal 

innervasyonu, sfenopalatin ganglion, infraorbital (ION), posterior süperior alveolar (PSA), 

orta süperior alveolar (MSA), anterior süperior alveolar (ASA), palatin (PN) ve nazopalatin 

(NPN) sinirleri gibi çeşitli yapılar tarafından sağlanır (10,13–15) 
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ION, maksiller sinirin doğrudan bir uzantısıdır. Orta ve ön SAN'ın ortaya çıktığı inf-

raorbital kanaldan öne doğru ilerler ve ayrıca süperior ve medial maksiller sinüs duvarlarını 

innerve etmek için dallar verir (8). Son olarak alt göz kapağı, burun, yanak ve üst dudağa 

duyusal innervasyon sağlamak için dallar vererek infraorbital foramenlerden çıkar (15). 

Üç üstün alveolar sinir vardır: PSA, MSA, ASA. PSA, V2 infraorbital kanala girmeden 

önce pterygopalatin fossada ortaya çıkar. Maksiller tüberosite üzerine iner ve infratemporal 

maksiller yüzeyde inferior alveolar kanala nüfuz ederek maksiller sinüsün azı dişlerini ve 

arka duvarını innerve eder, ayrıca MSA ve ASA'yı birleştiren dallar vererek alveolar pleksus 

oluşturur (16,17). MSA, infraorbital kanal boyunca seyri sırasında ION'den ayrılır ve mak-

siller sinüsün posterolateral duvarı boyunca ilerleyerek premolarları innerve eder ve maksil-

ler sinüsün arka duvarının innervasyonuna katkıda bulunur (8,15). ASA, ION'nin ön üçte 

birlik kısmından kaynaklanır ve lateral nazal duvar, maksiller kesici dişler ve maksiller si-

nüsün ön duvarını innerve etmek için anterior maksiller duvarda aşağı doğru uzanır (8). 

PN, sfenopalatin gangliyonun bir dalıdır ve büyük palatin (GPN) ve küçük palatin 

sinirlerine (LPN) ayrılır. GPN, palatin sinirin ön dalıdır. Üçüncü büyük azı dişinin karşısın-

daki büyük palatin foramenlerinden çıkar ve sert damak ve damak diş etini innerve etmek 

için alt sert damakta ilerler. Ek olarak, GPN, maksiller sinüsün alt duvarına ve ağzına inner-

vasyon sağlar. 

Maksiller yapıların innervasyonunda yer alan son dal, nazopalatin sinirdir (NPN). 

NPN, sfenopalatin ganglionun bir dalıdır. Sfenopalatin foramen yoluyla burun boşluğuna 

girerek seyrine başlar, burun çatısına ve septuma innervasyon sağlayan burun boşluğunun 

çatısı boyunca ilerler. Arkada, Stensen kanalına girmek için nazal septum boyunca iner ve 

kesici kanaldan geçerek kesici foramenlerden sert damakta ortaya çıkar. Köpek dişlerine 

komşu olan damak ve damak dişetinin innervasyonunu sağlar (15). 

Mandibula 

Mandibula insan kafatasındaki en büyük kemiktir. Alt dişleri yerinde tutar, çiğne-

meye yardımcı olur ve alt çene hattını oluşturur. Gövde ve ramustan oluşan mandibula, mak-

sillanın altında bulunur. Gövde, alt çene çizgisini oluşturan yatay olarak kavisli kısımdır. 

Ramular, her iki yanda bulunan iki dikey çıkıntıdır; gövdeye mandibular anguluslarla 
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katılırlar. Her bir ramusun üst tarafında, koronoid ve kondiler çıkıntılar, hareketliliğe izin 

veren temporomandibular eklemi oluşturmak için temporal kemikle eklemleşir. Mandibula, 

çiğneme işlemine katkıda bulunarak, hareket edebilen tek kafatası kemiğidir. 

Gelişim sırasında, birinci faringeal ark, sonunda mandibular simfizisde birleşerek 

mandibulayı meydana getiren iki çıkıntı oluşturur. Doğumda, mandibular simfizis fibrokar-

tilaj yapıdadır. Yaşamın ilk yılı içinde, simfizis kaynaşır ve gövdenin ön yüzeyinde orta hatta 

ince bir hat halinde kalır(18). Mandibula gövde ve iki ramustan oluşur: 

Gövde 

Gövde mandibulanın ön kısmıdır, iki yüzey ve iki kenarla çevrilidir. Gövde biter ve 

ramuslar, gonial açı olarak da bilinen mandibula köşelerinde her iki tarafta başlar. 

 

Dış yüzey: Dış yüzey, yetişkinde ince bir sırt olarak algılanan orta hatta mandibular 

simfizisi içerir. Sırtın alt kısmı, mental protuberans adı verilen bir orta hat depresyonunu 

böler ve çevreler. Mental protuberansın kenarları yükselerek mental tüberkülü oluşturur. Sır-

tın lateralinde ve kesici dişlerin altında, kesici fossa olarak bilinen bir çöküntü bulunur. 

İkinci premoların altında mental sinir ve damarların çıktığı mental foramen bulunur. Oblik 

çizgi, mental tüberkülden ramusun ön sınırına kadar posteriorda seyreder. 

 

İç yüzey: İç yüzey, orta hatta çıkıntıyı ve sırtın hemen yanında bulunan mental spi-

neları içerir. Mylohyoid çizgi orta hatta başlar ve alveolar sınırın üstünde ve arkasında sey-

reder. 

 

Alveolar sınır: Üst sınır olan alveolar sınır, alt on altı dişin bulunduğu oyuk kaviteleri 

içerir. 

Alt sınır: Alt sınır, alt çene çizgisini oluşturur ve fasiyal arterin geçtiği küçük bir oluk 

içerir. 

Ramus, her iki tarafta mandibulanın lateral kısmını oluşturur. Koronoid ve kondiloid 

çıkıntılar, ramusun üst kısmında yer alır. Koronoid çıkıntı önde ve kondiloid çıkıntı arkada-

dır; ikisi mandibular çentik ile ayrılır. Ramus iki yüzey ve dört sınırla çevrilidir ve iki çıkıntı 

içerir. 
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Yan yüzey: Yan yüzey, vücudun dış yüzeyinde başlayan oblik çizginin bir bölümünü 

içerir. Bu yüzey aynı zamanda masseter kasının orjinidir. 

 

Medial yüzey: Medial yüzey, alt alveolar sinirin ve alt alveolar arterin girdiği ve ar-

dından mandibular kanalı izlediği mandibular foramenleri içerir. Mandibular foramenin an-

terosüperior tarafında mandibular lingula adı verilen keskin bir çıkıntı vardır. Mandibular 

foramenin posteroinferior tarafında, mylohyoid damarların çalıştığı mylohyoid oluk bulu-

nur. 

 

Üst sınır: Koronoid ve kondiloid çıkıntıların ortaya çıktığı yerdir. 

 

Alt sınır: Mandibular gövdenin alt sınırı ile devam eder ve çene çizgisine katkıda 

bulunur. 

 

Arka sınır: Ramusun alt sınırı ile devam eder ve parotis bezine kadar ulaşır. Bu sınır, 

gonial açıyı belirlemek için mandibular gövdenin alt sınırı ile birlikte kullanılır. 

 

Ön sınır: Ön sınır, vücudun dış yüzeyinin oblik çizgisiyle süreklidir. 

 

Koronoid Çıkıntı: Ramusun üst kısmında yer alır. Ön sınırı ramus ile süreklidir ve 

arka sınırı mandibular çentiğin ön sınırını oluşturur. Temporal kas ve masseter lateral yüze-

yinde yer alır. 

 

Kondiloid Çıkıntı: Kondiloid çıkıntı da ramusun üst tarafında yer alır ve boyun ve 

kondil olmak üzere iki kısma ayrılır. Boyun, kondiloid çıkıntının ramustan çıkan daha ince 

kısmıdır. Kondil en üst kısımdır ve eklem diski ile eklemlenerek temporomandibular bileş-

keye katkıda bulunur. 

Vasküler Yapı 

Mandibulaya kan temini küçük periosteal ve endosteal damarlar yoluyla sağlanır. 

Periosteal damarlar esas olarak inferior alveolar arterden çıkar ve mandibula ramusunu bes-

ler. Endosteal damarlar, maksiller arter, fasiyal arter, dış karotid arter ve yüzeysel temporal 
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arterin perimandibular dallarından kaynaklanır; bunlar mandibula gövdesini besler(19). 

Mandibular dişler, inferior alveolar arterden gelen diş dalları tarafından beslenir. 

 

Mandibula ve mandibular dişlerin lenfatik drenajı esas olarak submandibular lenf 

düğümleri yoluyladır; bununla birlikte, mandibular simfizis bölgesi submental lenf noduna 

ve bu da daha sonra submandibular nodlara drene olur. 

İnnervasyon 

Mandibula ile ilişkili ana sinir, trigeminal sinirin mandibular bölümünün bir dalı olan 

inferior alveolar sinirdir. Bu sinir mandibular foramenlere girer ve mandibular kanalda öne 

doğru ilerleyerek alt dişlere dallar gönderir ve duyu sağlar. Mental foramenlerde, inferior 

alveolar sinir, kesici ve mental sinire ayrılır. Mental sinir, mental foramenden çıkar ve alt 

dudağa duyu sağlamak için üstte seyreder. Kesici sinir, kesici kanalda ilerler ve mandibular 

premolar, köpek, lateral ve santral kesici dişlerin innervasyonunu sağlar (20). 

2.2. Dental İmplantlar 

2.2.1. Tarihçesi 

 Dental implantlar 50 yıldan uzun süre önce Dr. P.I. Göteborg Üniversitesi'nden (İs-

veç) Prof. Brenemark’ın, tavşan çalışmasında fibulaya yerleştirilen titanyum vidaların ke-

miğe sıkıca sabitlendiğini ve çıkarılamadığını keşfetmesi sonucu ortaya çıkmıştır. Bu doğ-

rudan kemik-implant bağlantısı osseointegrasyon olarak adlandırılmıştır (21). Titanyumun 

uzun vadede enfekte doku oluşturmadan yapısal olarak canlı kemiğe entegre olduğu gözlen-

miştir. 1965 yılında ilk insan uygulaması gerçekleştirilmiş olup saf titanyumdan yapılan, 

yivli, kök formundaki ilk implantlar kullanıldı. İkinci öncü, Bern Üniversitesi'nden (İsviçre) 

Prof. Andre Schroeder olup 1970'lerin başında prototip diş implantları üzerinde deneyler 

yapmıştır. Dekalsifiye olmayan histolojik kesitlerde ilk osseointegrasyonu gösterebilmiş-

tir(21). Her iki öncü de ekipleriyle birlikte birbirinden bağımsız olarak dental implantoloji-

nin güncel bilimsel temelini oluşturmak için birkaç klinik öncesi ve klinik çalışmalar ger-

çekleştirmiştir. 1970 ve 1980'ler arasında yatırımcı şirketler, alüminyum oksitten yapılmış 

Tübingen implantları, IMZ titanyum plazma püskürtmeli yüzey ve titanyum alüminyum va-

nadyum alaşımından yapılmış American Core vent implantları gibi farklı implant tasarımları 
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sundu. (21).  Zamanla implantlar tek parça halinde çoklu parçalı sisteme dönüştü. İlerleyen 

15 sene içinde tam dişsiz hastaların tedavilerinden tam ve kısmi diş eksikliği bulunan hasta-

ların tedavilerine doğru yönelim gösterdi. Farklı dişsizlik durumlarının rehabilitasyonu için 

protetik bileşenler ortaya çıktı ve implant çevresindeki sert ve yumuşak dokuları iyileştirmek 

için farklı cerrahi teknikler ve rejeneratif materyaller geliştirildi. İmplant yerleştirme, yük-

leme, oklüzyon ve bakım kavramları gelişti. Daha kısa ve daha dar çapta implantların kulla-

nımına ve daha kısa yükleme süresine izin veren implant yüzey teknolojisinde ilerlemeler 

kaydedildi (22). Son on yıldaki gelişim, fonksiyonel, estetik ve fonetik sonuçların yanı sıra 

azaltılmış komplikasyonlar ile uzun vadeli stabilite sağlamak için stratejileri içermektedir. 

Konik ışınlı bilgisayarlı tomografi (CBCT) gibi gelişmiş tanı yardımcıları, daha iyi sonuçlar 

sağlamak için cerrahi bölgenin uygun şekilde değerlendirilmesini ve cerrahi planlamayı 

mümkün kıldı. Rezonans frekans analizini kullanarak implant stabilitesini objektif olarak 

inceleyen cihazlar, sağlanan tedavinin kalitesini iyileştirdi. Doğruluğu artırmak, sorunları en 

aza indirmek ve estetik talepleri karşılamak için dijital teknoloji dahil edildi. Yapı malzemesi 

olarak, seramik implantlar ve arttırılmış mukavemetli alaşımlar kullanan implantlar tanıtıldı 

(22).  

2.2.2. Tasarım 

Vida tipi implantlar 

Vida tipi implantlardaki yivler, osseointegrasyon için yüzey alanını arttırır. Yivler, 

kemiğin implanta temasını ve stres dağılımını iyileştirerek stabilizasyona yardımcı olur. 

Üreticilere bağlı olarak yiv şekli, kalınlık, yiv-yüz açısı vb. açısından çeşitli farklılıklar var-

dır. Bunlar, implantların en yaygın olarak kullanılan ve belgelenmiş şeklidir. 

 

Şekil 2.1. Düz/silindirik ve yivli implantlar 
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Silindirik ve konik implantlar 

İmplant gövdesinin şekline bağlı olarak, implantlar silindirik (paralel duvarlı) veya 

konik olarak kabul edilir. Silindirik bir implantın kemik içi kısmının çapı apekse doğru da-

raldığında, implant konik olarak kabul edilir. Daralma sadece servikal, orta veya apikal kı-

sımlarda olabilir veya servikalden apekse doğru sürekli olarak daralabilir. Daha az yoğun 

kemikte ilk stabiliteyi geliştirmek için konik implantlar tanıtıldı. 

 

Şekil 2.2. Paralel duvarlı ve konik duvarlı implantlar 

Platform switch implantlar 

Büyük çaplı bir implant boyun bölgesi ile daha küçük çaplı bir abutment kullanıldı-

ğında, implant-dayanak bağlantısı implantın merkezi eksenine doğru içe doğru kayar. Bu, 

özellikle estetik bölgelerde krestal kemik rezorpsiyonunu sınırlamada önemli bir faktör ola-

rak kabul edilir. 
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Şekil 2.3. Platform Switch İmplant 

Kemik seviyesinde ve doku seviyesinde implantlar 

Doku seviyesindeki implantlar, düz boyundan pürüzlü kısma doğru bir geçişe sahiptir 

ve bu geçiş bölgesi, kemik tepesi ile hemen hemen aynı seviyededir. Kemik seviyesindeki 

implantlar minimaldir, pürüzsüz bir boyuna sahip ve tamamen mikro pürüzlüdür, neredeyse 

kemikle aynı seviyede yerleştirilirler. Bu, içe doğru iyileşme içindir ve burada implant-da-

yanak mikro aralığı kemik tepesine bitişiktir. Kemik seviyesi implantlarda, krestal kemik 

rezosiyonunu sınırlamak için platform switch olmaları önemli avantaj sağlar. 
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Şekil 2.4. Kemik ve doku seviyeli implantlar 

2.2.2.1. Tipleri 

Kemik İçi (Endoosseoz) İmplantlar 

Kemik içi implantlar, implant gövdesinin bir bütün olarak maksillar veya mandibular 

alveol kemiğinin içine yerleştirilen implantlardır. Kendi içerisinde blade implantlar ve kök 

formlu implantlar olarak basitçe ikiye ayrılabilir.  

Kök formlu implantlar yivli ya da düz/silindirik tasarıma sahip olabilir. Günümüzde 

en sık kullanılan implantlar kök formlu yivli tasarıma sahip olan kemik içi implantlardır.  

Implant gövdesini oluşturan implant duvarları birbirine paralel, apekse doğru daralan, 

konik formda ya da ikisinin kombinasyonu şeklinde olabilir.  

Kemik içi implantlar, implant gövdesi ve buna bağlı üst yapısıyla tek parçalı ya da 

implant gövdesi ve gövdeye ayrı olarak bağlanan dayanağıyla iki parçalı olabilir. 

Günümüzde en sık kullanılan implantlar iki parçalı olan implantlardır. (23) 

 

Şekil 2.5. Kemik içi (endoosseoz) implantlar 

Subperiosteal İmplantlar  

Subperiosteal implantlar desteğini kemiği bir çerçeve gibi sararak alan implantlardır. 

Maksilla ya da mandibulada alveol kretin üzerine periostun altına yerleştirilip bu metal 
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çerçeve üzerine restorasyonlar uygulanır. Osseointegrasyon söz konusu olmadığı için oklü-

zal yükleri taşıma kapasiteleri sınırlıdır (23). 

 

Şekil 2.6. Subperiosteal İmplant 

Transosteal İmplantlar 

Kemiği tam boy geçen, transmandibular implant olarak adlandırılırlar. Aşırı atrofik 

mandibulalarda kullanılmak üzere dizayn edilmiştir. Mandibula bazisine yerleştirilen bir 

metal plak ve bu plaktan çıkan mandibula içinden oral mukozaya yükselen barlardan oluşur 

(23).  

 

Şekil 2.7. Transosteal implant 

Ekstraoral İmplantlar  

Maksillada fazla rezorpsiyon görüldüğü ve dental restorasyon için yeterli kemik sevi-

yesinin olmadığı durumlarda kullanılır. Zigomatik ya da pterigoid kemikten destek alınarak 
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uygulanırlar. Bu yüzden zigomatik implantlar ya da pteriogoid implantlar olarak adlandırı-

lırlar. Geleneksel kemik içi implantlardan daha uzun olup cerrahi görüşün kısıtlı olduğu 

alanlara uygulandığından teknik hassasiyet gerektirir. (23) 

2.2.2.2. Yapım materyalleri 

Saf titanyum ve titanyum alaşımları: Ticari olarak saf titanyum (CpTi), yüksek bi-

youyumluluğu ve korozyona karşı direnci nedeniyle tercih edilen malzemedir. CpTi, I ila 

IV. sınıflarda mevcuttur; bununla birlikte mekanik özelliklerini geliştirmek için Ti-6Al-4 V 

gibi titanyum alaşımları da kullanılmıştır. Ti-Au, Ti-In, Ti-Sn, Ti-Pb, Ti-Cu ve Ti-Nb gibi 

Ti içeren çeşitli alaşımlar test edilmiştir. Bir Ti-Zr alaşımı (Titanyum %83–87 ve Zirkonyum 

%13–17), daha önce kullanılan alaşımlardan daha üstün mekanik özelliklere ve ayrıca yük-

sek korozyon direncine sahip olduğu için şu anda çok popülerdir. 

Zirkonyum implantlar: Bu implantlar Zirkonyum'un (ZrO) oksit formundan yapılır 

ve yüksek biyouyumluluk ve osseointegrasyon kabiliyetine sahip “seramik” implantlardır. 

Yüksek mekanik özelliklere ek olarak, özellikle estetik alanlarda ve titanyuma alerjisi ola-

bilecek hastalarda kullanılmaya başlanmıştır. Bu implantların dezavantajı, tasarımların ço-

ğunun tek parça olması ve sadece birkaç sistemin iki parçalı implantlara sahip olmasıdır. 

2.3. Osteointegrasyon 

Titanyum implantlar kemiğe kalıcı olarak dahil olabilir, bu bağlantı kırılmadan ayrıla-

maz (24). Osseointegrasyon bu temasa verilen terimdir ve optik mikroskop seviyesinde gö-

rülen yumuşak doku araya girmeden doğrudan kemikten metale arayüze bağlantı bulunur. 

Osseointegrasyon, “düzenli canlı kemik ile yük taşıyan bir implantın yüzeyi arasındaki doğ-

rudan yapısal ve fonksiyonel bağlantı” olarak tanımlanır (25). 

İmplant cerrahisi sonrası hücresel yanıt, implant yüzey özelliklerine, stabiliteye, yer-

leştirilen kemiğin ısınmasına bağlıdır. İmplantın etrafındaki kemik iyileşmesi implantın tüm 

yüzeyinin kemikle etkileşimine kadar bir dizi hücresel ve hücre dışı biyolojik olayı içerir. 

Bu olaylar kırık bir kemik doku iyileşmesine benzerlik gösterir. İmplant yüzeyine temas 

eden ilk biyolojik bileşen, çevreleyen damar sisteminden gelen kan ve kan hücreleridir. Kan 

hücreleri aktive edilir ve implant çevresinde sitokinler ve diğer büyüme farklılaşma 
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faktörlerini serbest bırakır. Trombositler implant yüzeyi ile temasıyla beraber biyokimyasal 

ve morfolojik değişikliklere uğrar yapışma, yayılma ve birleşme gösterir. Fosfotirozin in-

düklerler, hücre içi kalsiyumu arttırırlar ve hücre yapışmasını ve minerallerin bağlanmasını 

düzenleyen bir fibrin matrisi oluşturmak için fosfolipidlerin hidrolizine neden olurlar. Bu 

matris, kalsiyum, fosfor, osteopontin ve kemik sialoproteininden zengin osteoid ve lamina 

limitanslardan (organik tabaka) oluşan kalsifiye bir fibrilsiz tabakadır (26). Bu matris, oste-

ojenik hücrelerin göç etmesi ve osteoid ve trabeküler kemik (osteokondüksiyon) oluşturmak 

için bir iskele görevi görür, bu da nihayetinde implant yüzeyi etrafında lamel kemik oluştur-

mak üzere yeniden şekillenir. İmplant yüzeyinin başlangıç aşamasında fibrin tutunmasını 

tutma yeteneği, göç eden hücrelerin fibrin pıhtısına ulaşıp ulaşmadığını belirlemede kritik 

öneme sahiptir. Pürüzlü yüzeyler osteokondüksiyonu destekler. İmplant yüzeyinin kimyası 

da osteokondüksiyonu etkiler ve örneğin hidrofilik implant yüzeyleri hidrofobik yüzeylere 

kıyasla osteokondüksiyonu arttırır. Peri-implant osteogenezi, 1980'de Osborn ve Newesley 

tarafından tarif edildiği gibi doğal kemikle iki şekilde meydana gelir. 

1) Mesafe osteogenezi, doğal kemikten implant yüzeyine doğru meydana gelen 

bir olgudur. Mevcut kemik yüzeyi, matris oluşturan, fibrin ağ yapısında implant yüzeyine 

yavaşça giren ve osteogenez ilerledikçe bu ağa bağlanan bir osteojenik hücre popülasyonu 

sağlar. Çevreleyen kemik iliği boşluklarından mononükleer hücrelerden türetilen osteoklast-

lar, yeni kemik yerleşmeden önce eski kemik yüzeyini yeniden şekillendirir (26). 

2) Kontak osteogenezi, implantın yüzeyinden iyileşen kemiğe doğru gerçekle-

şir. Osteojenik hücreleri yavaşça çeken fibrin kaplı implant yüzeyi, içinde oluşan kalsifiye 

afibriler dokuya sahiptir. Kan damarları ve mezenkimal hücreler aradaki boşlukları doldurur. 

Zayıf mineralize osteoidin hatları, emilim ve başlama alanlarını ayırır. Dokuma ve trabekü-

ler kemik ilk boşluğu doldurur ve ameliyattan yaklaşık 10-14 gün sonra implanta biyolojik 

fiksasyon sağlar. Bununla birlikte, kollajen liflerinin rastgele oryantasyonu, lameller kemiğe 

kıyasla ona azaltılmış mekanik özellikler verir. Bu biyolojik fiksasyon, implant yerleştir-

mede elde edilen birincil stabiliteden farklıdır ve genellikle pürüzlü implant yüzeylerinde 

görülür. Dokuma kemik, stres ve mekanik yüklemeye tepki olarak yavaşça yeniden şekille-

nir ve yüksek derecede mineralizasyona ulaşana kadar lameller kemik ile değiştirilir. İmp-

lant yerleştirmeden yaklaşık 3 ay sonra, kemik hem dokuma hem de katmanlı matrisin bir 

karışımıdır(27). 
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Bir implant kemikle doğrudan temas halinde olduğunda ve implant ile kemik arasında 

nispi bir hareket olmadığında bir implantın osseoentegre olduğu kabul edilir. Başka bir de-

yişle, osseointegrasyon klinik olarak implantın vital kemikteki uzun süreli stabilite durumu 

olarak ifade edilir. Albrektsson'a (1985) göre, kemikle ortalama yüzey teması minimum %50 

ise, yüklü bir implant osseoentegre olarak kabul edilir (28). Başlangıçta, mekanik stabilite 

nedeniyle kemik ve implant arasındaki bağlantı değeri (primer stabilitesi) yüksektir; ancak 

sonraki birkaç hafta içinde kemiğin yeniden şekillenmesi nedeniyle azalır ve daha sonra yeni 

kemik oluşumu nedeniyle tekrar artar (sekonder stabilite). Stabilite ayrıca biyofiziksel sti-

mülasyona ve iyileşme süresine de bağlıdır. Osseointegrasyon mobilite testlerini klinik ola-

rak değerlendirmek için standart radyograflar ve Rezonans Frekans Analizi (RFA) kullanılır 

(27). 

2.3.1. Etkileyen faktörler 

2.3.1.1. İmplant bağımlı faktörler 

İmplant Malzemesinin Biyouyumluluğu  

Ticari olarak saf titanyum (CpTi), yüksek düzeyde biyouyumlu olduğundan, koroz-

yona karşı iyi bir dirence sahiptir. Makrofajlar veya fibroblastlar üzerinde toksisite olmadı-

ğından ve implant çevresindeki dokularda inflamatuar yanıttan yoksun olduğundan, bir imp-

lant malzemesi olarak yaygın kullanılmaktadır. Oksit tabakasından oluşur ve hasar gördü-

ğünde yeniden oksitlenerek kendini onarma özelliğine sahiptir. Ti-6Al-4V (Alüminyum %6 

ve Vanadyum %4) gibi titanyum alaşımları ve diğer Alüminyum ve Vanadyum içermeyen 

Titanyum alaşımları yaygın olarak kullanılmıştır. Şu anda, CpTi ve Ti-6Al-4V'den daha üs-

tün mekanik özelliklere sahip bir Ti-Zr alaşımı (Titanyum %83-87 ve Zirkonyum %13-17) 

piyasaya sürülmüştür (29). 

İmplant Tasarımı   

İmplantın şekli, stres aktarımı için mevcut yüzey alanını ve implantın ilk stabilitesini 

belirler. İmplantlar daha önceleri silindir tasarımla üretilirken, şu anda çoğu implant konik 

şeklinde (dişli) tasarımlarla üretilmektedir. Dairesel bir kesite sahip konik implantlar, cerrahi 

olarak yerleştirme kolaylığı sağlar ve daha fazla fonksiyonel yüzey alanı oluşturur. Bu 
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implantlar, rijit fiksasyon sağlar ve yara iyileşmesi sırasında mikro hareketi sınırlar. Soket 

derinliği implantın yüzey alanını arttırır. İmplant uzunluğunu artırmak, osteointegrasyon için 

gerekli olan kemik-implant temasını arttırır. Daha kısa implantlar günümüzde yalnızca mec-

buri seçim kriterleri ile tavsiye edilmektedir ve tercihen yalnızca diğer implantlarla splint-

lendiğinde başarılı sonuçlar elde edilir. Bir implantın genişliği düşünüldüğünde, daha geniş 

bir implant osseointegrasyon için yüzey alanını artırsa da genişlik cerrahi bölge ile ilgili 

faktörlere bağlıdır. Genel olarak, daha kısa ve daha küçük çaplı implantlar, daha uzun veya 

daha geniş emsallerine göre daha düşük hayatta kalma oranlarına sahiptir. Yükleme koşulları 

altında daha fazla stabilite sağlamak için daha uzun implantlar önerilmiştir (30). 

İmplant Yüzey Özellikleri  

Ti ve alaşımları havaya maruz kaldıklarında yüzeyde bir oksit tabakası (TiO2) oluştu-

rurlar. Bu tabaka korozyona karşı koruma sağlar ve ayrıca yüzeyde kalsiyum ve fosfat iyon 

değişimine yardımcı olur. Yüzeyler, mikro pürüzlülüğü ve dolayısıyla osseointegrasyon için 

yüzey alanını arttırmak için modifiye edilmiştir. Katkı işlemleri, Ti plazma püskürtme, hid-

roksiapatit kaplama, ayrı kristalli biriktirme (DCD) ve elektrokimyasal anotlamadan (TiO2 

katmanını arttırmak için) oluşur. Bu işlemler, osseointegrasyonun artmasını sağlar, implant 

yüzeyi ile kemik teması için yüzey alanını arttırır. Osteointegrasyonu arttırmak için mikro-

pürüzlendirme işlemi yapılmıştır. Kumlama, asitle aşındırma ve lazer modifikasyonu, pü-

rüzlendirme işlemlerinden bazılarıdır. Kum püskürtme, asitle aşındırma ile mikro dokuya 

dönüştürülen bir makro doku üretilir. Bu yüzey, plazma püskürtme kaplı implantlara kıyasla 

daha erken zamanda daha fazla kemik teması sağlar. Titanyum yüzeylerin florür ile kaplan-

ması, yüzeyi pürüzlendirir ve modifiye edilmemiş titanyum yüzeylere kıyasla daha iyi kemik 

ankrajı gösterir (31). Şu anda araştırmalar, iyileşme sürelerini kısaltan ve daha iyi kemik-

implant teması sağlayan biyomimetik implant yüzeyleri yapmaya yöneliktir (32). 

 

Şekil 2.8. Pürüzlendirilmemiş implant yüzeyinin tarayıcı elektron mikroskop görüntüsü 
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2.3.1.2. Hasta bağımlı faktörler 

Sistemik Faktörler  

Osteoporoz, sigara ve diyabet implant yerleştirme için mutlak kontrendikasyonlar ol-

masa da normal iyileşme sürecini ve osseointegrasyona olumsuz etki edebilir. Ağır sigara 

içimi, oral implantlarda önemli ölçüde düşük başarı oranları ile sonuçlanır (33). Başarılı 

implant yerleştirme için kemik miktarı gibi lokal bölge anatomisi de sonucu etkileyebilir 

(34). 

Cerrahi Teknik   

Doku manipülasyonunun kapsamı, döner aletlerin kullanımıyla oluşan termal harabi-

yet ve cerrahi prosedür için uygulanan protokoller osseointegrasyonun sonucunu etkiler 

(35). 

Oklüzal Yük   

İlk iyileşme aşamasında, implant osseointegrasyonunda mikro hareketin olmaması kri-

tik önem taşır. Elde edilen birincil stabiliteye bağlı olarak, yükleme için farklı protokoller 

seçilir. Kuvvet miktarı ve yüklemenin zamanlaması osseointegrasyon için kritik öneme sa-

hiptir (36). 

2.3.2. Ölçüm yöntemleri 

Perküsyon Testi 

 Stabilizasyon ölçüm yöntemlerinden en basiti ve en kolayıdır. Herhangi bir metal 

alet ile perküsyon yapılarak çıkan sesin klinik olarak yorumlanmasıdır (37). Kesin ve net bir 

kristalimsi ses osteointegrasyonun başarılı olduğunu gösterirken, sönük bir ses başarısız os-

teointegrasyonu ifade eder. Bu subjektif değerlendirme yöntemi hekimin tecrübesine bağlı 

olarak değişkenlik gösterir. Bu nedenle standardize bir metot olarak tercihi mümkün değil-

dir. 
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Yerleştirme Torku  

İmplantın soket içerisine yerleştirilirken kemik ile sıkışma kuvvetidir. İmplant bo-

yunca aksı etrafında dönmeye karşı gösterdiği direnç kuvvetidir. İmplant ile kemik arasın-

daki ilk bağlantının dayanıklılığını ifade eder (38). İmplantın kemiğe yerleştirildiği anda son 

sıkıştırma kuvvetinin tork değeri yerleştirme torku olarak kabul edilir (39).  Yerleştirme 

torku kuvveti implant stabilizasyon ölçüm değeri olarak tek başına yeterli kabul edilir. Bu 

değerin eksikliği ilk yerleştirme ve stabilizasyon değeri hakkında fikir verirken ikincil sta-

bilizasyon değeri hakkında bilgi veremez. Sadece birincil stabilizasyon değerini belirlemede 

kullanılır. İmplantın tasarımı, yapısı, cerrahi işlem ve kemik kalitesine göre değer farklılıklar 

gösterir (40–43). Yüksek yerleştirme torku değeri yüksek birincil stabilizasyon değeri gös-

termesine rağmen kemik dokuda stres oluşumu ve dolaşım bozulmasına yol açabilmektedir. 

Bu durum kemik nekrozu ile karşılaşmamıza ve implant boyun bölgesinde kemik rezorpsi-

yonuna sebebiyet verir (44). İnce ve dens kemik olduğu durumlarda kemikte çatlaklara ve 

kırılmalara yol açabilir (45,46). Yüksek yerleştirme torkunun kemik iyileşmesi üzerine etkisi 

yapılan hayvan çalışmaları ile incelendiğinde negatif bir etki bulunamamıştır (47,48).  Yük-

sek yerleştirme torkuna sahip implantlar ile düşük yerleştirme torkuna sahip implantların sağ 

kalımı ve boyun bölgesi kemik doku rezorpsiyonu açısından incelendiğinde istatistiksel ola-

rak anlamlı bir fark bulunamamıştır (49). Yapılan iki insan deneyinden ilkinde yüksek yer-

leştirme torkuna sahip implantların boyun rezorpsiyonuna yol açacağı ve sağ kalım oranını 

düşüreceği belirtilmiştir (50). İkinci deneyde ise yüksek yerleştirme torkuna sahip implant-

larda boyun rezorpsiyonu ve sağ kalım oranı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (51).   

İmplant yerleştirilmesinde gerekli torkun elde edilememesi implantta hareketliliğin os-

teointegrasyona engel teşkil etmeyeceği düşünülmektedir. Ancak bu durum implant sağ ka-

lım oranını düşürmektedir (52,53) Pürüzlendirilmiş yüzeye sahip implantlar ile daha uzun 

süre bekleme dönemi düşük tork değerinin dezavantajını ortadan kaldırmaktadır (54). 

 Optimum yerleştirme torku değeri ile ilgili fikir birliği bulunmamakla birlikte imme-

diate yükleme için 32 Ncm’den düşük değerlerde implant sağ kalım oranında ciddi bir düşüş 

söz konusudur. Sağ kalım oranının söz konusu olabilmesi için en az 20 Ncm değere sahip 

olması gerekmektedir (55).  
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Periyotest 

 Periyotest ( Siemens AG, Benshein, Germany) Dr. Schulte tarafından diş mobilitesini 

ölçmek için icat edilmiştir (56) (Şekil 2.9). Bu cihaz dişe iletilen kuvvetlere karşı periyodon-

siyumun absorbe etme etkisini değerlendirir. Perküsyon sonucu, elektronik olarak monito-

rize edilen rod çubuğun doğal diş ya da implant yüzeyi ile temas süresi ölçülür. Periyotest 

değeri -8 ile +50 arasında skaladan oluşmaktadır. – değere yaklaştıkça stabilizasyon değeri 

artar, mobilite değeri azalır. İdeal stabilizasyon değeri -8 ile -6 arasındadır (57) .  

 Periyotest ile her yüzeyden ölçüm yapılabilmesi mümkündür. Ölçüm çubuğu yüzeye 

uygun açıda ve uzaklıkta olmalıdır. Uygun açı ve uzaklıkta olmadığı taktirde hatalı ölçüm 

değerleri elde edilir. Düşük stabilizasyon değerine sahip implantlarda perküsyon sırasında 

implantta mobilitiye sebebiyet verme ihtimali periyotestin en büyük dezavantajıdır (57). 

 

Şekil 2.9. Periyotest 

Rezonans frekans analizi (RFA) 

Meredith ve ark. 1996 yılında implant ile kemik arasındaki bağlantıyı değerlendirmek 

için RFA yöntemini geliştirmişlerdir (58). Bu yöntem işitilebilen frekanstaki dalgaların imp-

lanta iletilmesine, implantın bu titreşime verdiği cevabın analizine dayanan bir çalışma sis-

temine sahiptir. İmplant kemik bağlantısı ne kadar kuvvetliyse oluşan RF o kadar yüksektir. 

Bu sistemde kullanılan ilk ürün Ostell (Osstell TM AB, Göteborg, Sweden) adı altında piya-

saya çıkmıştır (Şekil 2.10). Birinci jenerasyon cihazlarda implanta bağlı bir verici ile alıcı 

bulunmaktaydı. Cihazın ürettiği elektronik sinüs dalgaları sonucu oluşan ilk rezonansın 
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frekansı cihaz tarafından ölçülerek ‘İmplant Stability Qutient’ (ISQ) değeri olarak ifade edil-

miştir (Şekil 2.11). ISQ değer skalası 1 ile 100 arasında belirlenmiştir. Bir değeri düşük sta-

biliteyi 100 değeri ise yüksek stabiliteyi göstermektedir. ISQ değeri 65’in üzerinde olan imp-

lantlar yüksek, ISQ değeri 50’nin altında olanlar ise düşük stabiliteyi gösterir ve başarısızlık 

için yüksek risk teşkil ettiği düşünülmektedir (59,60). 

 

Şekil 2.10. Ostell Cihazı 

 

Şekil 2.11. Stabilizasyon Değer Skalası 

İlk jenerasyon cihazda ölçüm cihazı ve alıcı kablo ile implanta bağlanarak ölçüm 

yapılmaktaydı. Geliştirilen yeni nesil cihazlarda ise implanta ‘Smart peg’ parçası bağlanarak 

cihaz ile ölçüm yapılmaktadır. Bu yeni tasarım ile ölçüm yapma ve cihazın kullanımı kolay-

laşmıştır.  

Ölçüm çubuğundan 1 milisaniye aralıklarla manyetik dalgalar üretilir. Bu dalgalar implant 

üzerinde takılı olan ‘smart peg’ ile titreşime neden olur. ‘Smart peg’in manyetik alanda oluş-

turduğu elektronik voltaj değişimi cihaz tarafından hesaplanarak stabilizasyon değeri 
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ölçülmüş olur. Cihaz ‘smart peg’e 90 derecelik açı ile 1-3 mm uzaklıkta konumlandırılma-

lıdır. (Şekil 2.12) 

 

Şekil 2.12. Smart peg yerleştirilmesi ve implant stabilitesinin ölçüm şeması 

Ostell cihazının en büyük dezavantajı ‘smart peg’lerin implant markası için özel olarak 

üretilmesidir. ‘Smart peg’lerin zarar görmesi ya da yumuşak doku ile temas etmesi sonucu 

yanlış ölçüm değerleri elde edilebilir. İmpalant üzerine yerleştirilmesi gereken ‘smart peg’ 

protetik restorasyon varlığında restorasyonun çıkartılmasını gerektirmektedir. İlk jenerasyon 

cihazlar ile güncel cihazlar arasında yapılan bir karşılaştırma çalışmasında cihazların ölçüm-

lerinin standart olduğu ve her iki cihazın da stabilizasyon ölçümünde kullanılabileceği bil-

dirmiştir (61). 

Frekans analizini etkileyen 3 faktör bildirilmiştir. İmplanta ait faktörler implantın 

boyu, çapı ve geometrisine bağlı olarak değişmektedir. İmplantın kemik doku ile bağlantısı 

sonucu oluşan stabilizasyon çevreleyen dokulara bağlı olarak değişir. Kortikal kemik doku 

oranı ve kemik kalitesi etkilemektedir. Üçüncü faktör ise cerrahi tekniğin RFA değerini et-

kilemesidir (62). 

Birincil ve ikincil stabilitenin RFA değeri ile karşılaştırılması sonucunda RFA değeri düşük 

birincil stabiliteye sahip implantlarda sağ kalım açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. İkincil stabilizasyonda ise RFA değeri ile anlamlı fark elde edilmiştir. Bu 

durum düşük birincil stabilizasyona sahip implantın iyileşme sürecinde değerlerinin değişe-

bileceğini ikincil stabilite olarak ideal değerlere ulaşabileceğini göstermiştir (52). Yüksek 

birincil stabiliteye sahip implantlarda başarısızlık durumunun yaşanması da mümkündür 
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(63). Bu durum birincil stabilite RFA değeri ile implant başarısı arasında ilişkisi olmadığını 

göstermektedir. 

 Farklı kalitelerde kemik dokulara yerleştirilen implantlar incelendiğinde yumuşak 

kemik dokuya yerleştirilen implantların birincil stabilitelerinin düşük olduğunu ikincil sta-

bilitede ise yakın değerlere ulaştığı görülmüştür (64).  İyileşme sırasında ISQ değerinde sü-

rekli düşüş gösteren implantlar başarısızlık göstermişlerdir (65). 

 Birincil stabilizasyondan ikincil stabilizasyona geçiş süresince ISQ değeri implant 

ilk yerleştirildiğindeki ilk 2-3 haftalık dönemde ISQ değeri düşüş göstermektedir. Bu zaman 

diliminden sonra ise ISQ değeri yükselişe geçmektedir (66).  Erken dönemde ISQ değerin-

deki düşüşün nedeni cerrahi tramvaya bağlı olarak kemik dokunun biyolojik reaksiyon gös-

termesidir. İyileşme sürecinde osteoklastik aktivite artışı kemik rezorpsiyonu ile sonuç bul-

makta bu nedenle ISQ değeri düşüş göstermektedir. Yeni kemik oluşumunun başlaması ile 

ISQ değeri tekrar yükseliş göstermektedir (67) (Şekil 2.13).  

 

Şekil 2.13. İmplant stabilitesinin değişimi 

2.4. Seks Hormonları ve Kemik Metabolizması 

2.4.1 Östrojen 

Östrojen eksikliği, kadınlarda postmenopozal kemik kaybının patogenezinde en etkili 

faktör olarak kabul edilmektedir (68,69). Son çalışmalar, östrojen eksikliğinin moleküler 

aracılarının, kemik erimesi üzerindeki etkilerini aydınlatmaya başlamıştır. İnsan 
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osteoblastları ve osteoklastları üzerindeki hem ERα hem de ERβ'nın tanımlanması, östroje-

nin sistemik östrojen eksikliğinin dolaylı etkilerinin aksine, kemik üzerinde muhtemelen 

doğrudan etkileri olduğunu göstermiştir (70,71). Hem osteoblastlar hem de osteoklastlar 

içindeki östrojen reseptörlerine bağlı süreçlerin modülasyonunun, osteoporozun önlenme-

sinde ve tedavisinde etkili olduğu gösterilmiştir (72).  

OPG/RANKL/RANK sistemi, osteoklastogenezi etkileyen başlıca düzenleyici meka-

nizmalardan biri olarak kabul edilmektedir (73–76). Osteoblastlar, osteoklast öncü hücreleri 

üzerindeki yüzey RANK reseptörlerine bağlanan ve bu öncülerin olgun osteoklastlara fark-

lılaşmasına ve aktivasyonuna yol açan yüzey RANKL'ı eksprese eder. Çözünür bir tuzak 

reseptör olan osteoprotegerin (OPG), RANK için RANKL ile rekabet ederek osteoklastoge-

nezi inhibe eden preosteoblast/ stromal hücreden salgılanır. Östrojen antirezorptif etkisini 

OPG'yi yukarı regüle ederek gösterir ve böylece kemik rezorpsiyonunu inhibe edebilir (77–

80). Östrojen aynı zamanda osteoblastların yüzeyindeki RANKL ekspresyonunu da azalta-

rak benzer bir kemik rezorpsiyonu inhibisyonunu sağlar (81). Östrojenler ayrıca osteoklast-

ların tepkisi ve oluşumuna doğrudan etki ederek kemik rezorpsiyonunu azaltırlar (82). 

Östrojenin OPG ve RANKL ekspresyonu üzerindeki etkilerine ek olarak östrojen, 

osteoblastlarda veya kemik iliği mononükleer hücrelerinde sitokinlerin üretimini de düzen-

ler, böylece osteoklastik aktiviteyi parakrin bir şekilde modüle eder. İnterlökin (IL)-1, IL-6, 

tümör nekroz faktörü α (TNF-α), makrofaj-koloni uyarıcı faktör (M-CSF) ve prostaglandin-

ler gibi kemik rezorbe edici sitokinler, östrojen eksikliğini takiben kemik kaybına aracılık 

etmek için potansiyel adaylar olarak düşünülmektedir. Hem IL-1 hem de M-CSF üretimi, 

östrojen eksikliği olan model sistemlerinde artar ve bu artış özgün antagonistler kullanılarak 

inhibe edilebilir (83,84). Ek olarak, TNF-α'nın kemik absorbe edici etkileri gösterilmiştir ve 

bu durum çözünür tip I TNF reseptörü kullanılarak tersine çevrilebilir (85). Çok sayıda başka 

çalışma, IL-6'nın östrojen eksikliğini takiben kemik kaybına aracılık etmede anahtar bir rol 

oynadığını göstermektedir (86–90). Bununla birlikte, in vivo olarak, östrojen eksikliğini ta-

kiben kemik rezorpsiyonunu indüklemede çoklu sitokinlerin iş birliği içinde hareket etmesi 

muhtemeldir ve tek bir sitokin, östrojen eksikliğinin iskelet üzerindeki etkilerini sadece kıs-

men açıklayabilir. 

Östrojenin kemik erimesi üzerindeki inhibitör etkilerinin aksine, östrojenin kemik 

oluşumu ve osteoblast proliferasyonu ve farklılaşması üzerindeki etkileri daha az açıktır. 

Östrojen eksikliği hem artmış kemik rezorpsiyonu hem de bozulmuş kompansatuvar kemik 
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oluşumu ile ilişkili olduğundan (91), östrojenin kemik oluşumu üzerinde önemli etkileri ol-

ması muhtemeldir. Bunu destekler şekilde, östrojenin in vitro osteoblastik hücreler tarafın-

dan IGF-I (92) ve transforme edici büyüme faktörü-β (92) üretimini arttırdığı gösterilmiştir. 

Ayrıca, östrojenin fibroblastlar (93) ve osteoblastlarda (92) tip I kollajen sentezini stimüle 

ettiği ve bu hücrelerin biyosentetik kapasitesinin >%90' ını temsil ettiği bildirilmiştir. Bu-

nunla birlikte, östrojen tedavisinin deney hayvanlarında kemik oluşumunu hem uyardığı (94)  

hem de engellediğini (95) bildiren çalışmaların mevcut olması sebebiyle bu sorunun çözümü 

karmaşık olarak değerlendirilmektedir.  

2.4.2. Progesteron 

Progesteronun kemik metabolizması üzerindeki etkileri östrojenden çok daha az açık-

tır. Bununla birlikte, birincil insan osteoblastik hücrelerinde, insan osteosarkom hücrelerinde 

ve ölümsüzleştirilmiş fetal osteoblast hücrelerinde progesteron reseptörleri tanımlanmıştır 

(96,97), ancak diğer hücre sistemlerinde olduğu gibi bu hücrelerde progesteron reseptörle-

rini indüklemek için genellikle östrojen gereklidir (98,99). Ek olarak, progesteronun insan 

osteoblast hücrelerinin proliferasyonunu ve farklılaşmasını arttırdığı gösterilmiştir (100). 

Progesteron, tip I kollajen, osteokalsin, IGF-II ve transforme büyüme faktörü TGFβ1-3 gibi 

kemikle ilişkili diğer sitokinler ile kemik belirteçlerinin transkripsiyonel aktivasyonunu uya-

rabilse de progesteronun kadınlarda postmenopozal kemik kaybı üzerinde tutarlı etkileri gös-

terilememiştir (101,102). Progesteron belirli hücre süreçlerinde östrojenin bilinen bir anta-

gonisti ancak diğer bir süreçte ise bir agonist olduğundan, progesteronun ana rolünün kemik 

metabolizması süreçlerinde östrojen etkisini modüle etmek olması muhtemeldir. 

2.4.3. Androjenler 

İnsan kemik hücrelerinin özgün androjen bağlama bölgelerine sahip olduğu gösteril-

miştir, bulunan androjen reseptör konsantrasyonları, bu hücrelerdeki östrojen reseptör kon-

santrasyonlarına benzer olmuştur (103). Ayrıca, osteoblastlardaki (1000-3000 bölge/hücre) 

özgün androjen bağlama bölgelerinin sayısı, prostat gibi diğer androjene yanıt veren doku-

larda bulunan bağlanma bölgelerinin sayısına benzerdir  (104). Androjen reseptörüne ek ola-

rak, kemik hücrelerinin, çoğu dokuda testosteronun biyolojik olarak aktif ana metaboliti olan 

DHT (dihidrotestosteron)’ye dönüştürülmesinden sorumlu olan 5α-redüktaz aktivitesine sa-

hip olduğu da gösterilmiştir (105). Testosteron mikrozomal enzim olan aromataz tarafından 
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çeşitli dokularda östrojenlere aromatize edilebilir. Ayrıca kemik hücrelerinin bir aromataz 

aktivitesine sahip olduğuna dair kanıtlar da mevcuttur (106). 

Östrojen durumunda olduğu gibi, androjenlerin de kemik erimesini engellediğine dair 

kanıtlar vardır. Bu nedenle ovariektomi gibi, orşiektomi de artmış kemik rezorpsiyonu ve 

hızlı kemik kaybı ile ilişkilidir (107). Ayrıca Tenover ve ark. sınırda serum testosteron dü-

zeyleri olan erkeklerde 3 aylık testosteron tedavisinin, bir kemik rezorpsiyon indeksi olan 

idrar hidroksiprolin atılımında %28'lik bir azalma ile sonuçlandığını göstermiştir (108). Altı 

aylık intramüsküler testosteron ile tedavi edilen osteoporozlu ögonadal erkeklerle ilgili bir 

başka çalışmada, testosteron tedavisi kemik rezorpsiyon belirteçlerinde önemli azalmalar ile 

ilişkilendirilmiştir (109). Son olarak, Riggs ve ark. östrojen veya oksandrolon (sentetik bir 

androjen) tedavisinden önce ve sonra postmenopozal osteoporozlu 29 kadında kemik biyop-

sisi yapmışlar ve kalsiyum kinetiği ile değerlendirilen kemik erime hızında benzer değişik-

likler ve emilim yüzeylerinde benzer düşüşler göstermişlerdir (110). 

Osteoklastlarda androjen reseptörleri de tanımlanmıştır ve östrojen gibi androjenlerin 

insan osteoklast benzeri hücreleri tarafından in vitro olarak doğrudan kemik emilimini azalt-

tığı gösterilmiştir (111). Osteoklastlar üzerindeki bu doğrudan etkilere ek olarak, androjen-

lerin osteoblastlar veya kemik iliği stromal hücreleri tarafından bir dizi kemik rezorbe edici 

faktörün üretimini de düzenlediği gösterilmiştir. Böylece hem DHT hem de testosteronun, 

paratiroid hormonu veya IL-1 ile stimülasyona maruz kalan kemik doku kültürlerinde pros-

toglandin E2 (PGE2) üretimini azalttığı gösterilmiştir (112). Benzer şekilde, androjenlerin 

stromal ve osteoblastik hücreler tarafından IL-6 üretimini ve ayrıca kemik iliği osteoklast 

öncüleri tarafından osteoklastogenezin uyarılmasını engellediği gösterilmiştir (113,114). 

Androjenler genellikle kemik için anabolik olarak kabul edilirken, insanlarda bunun 

kanıtı nispeten azdır. Buna paralel şekilde, yukarıda belirtilen çalışmalarda, Tenover JS tes-

tosteron tedavisinin kemik oluşumu belirteci olan serum osteokalsin üzerinde hiçbir etkisi 

olmadığını bulmuştur (108). Buna karşılık, Raisz ve ark. östrojen + metiltestosteron 2.5 mg 

ile tedavi edilen postmenopozal kadınların, tek başına östrojen ile tedavi edilen kadınlarla 

kıyaslandığında 3 aylık tedaviden sonra %24 daha yüksek serum osteokalsin düzeyine sahip 

olduğunu bulmuşlardır (115). Ayrıca Baran ve ark. hipogonadal bir erkekte 6 aylık testoste-

ron tedavisinden önce ve sonra kemik biyopsileri yapmış ve göreceli osteoid hacminde, top-

lam osteoid yüzeyinde, kemik oluşumunun lineer boyutunda ve kemik mineralizasyonunda 
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artışlar göstermişlerdir (116). Benzer şekilde, Cantatore ve ark. postmenopozal kadınlara 

sentetik androjenler uygulamışlar ve en azından kısa vadede (3-6 ay) kemik oluşumu yapı-

cılarında artışların olduğunu tespit etmişlerdir (117). Morley ve ark. yaşlı hipogonadal er-

keklerde 3 aylık testosteron tedavisinin serum osteokalsin düzeylerinde önemli bir artışla 

sonuçlandığını kaydetmişlerdir (118). Bu nedenle, en azından kısa vadede androjenlerin ke-

mik üzerinde anabolik etkisi olabilir, ancak bu konuyu açıklığa kavuşturmak için daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Östrojende olduğu gibi, androjen etkilerinin osteoblast proliferasyonu ve farklılaşması 

üzerindeki in vitro çalışmaları tutarsız sonuçlara sahiptir. Androjenlerin normal ve trans-

forme osteoblast benzeri hücreler üzerinde mitojenik etkileri olduğu gösterilmiştir (119). 

Osteoblast farklılaşması ile ilgili olarak, androjenlerin, osteoblast benzeri hücrelerin birincil 

kültürlerinde alkalen fosfataz aktivitesini ve alkalen fosfataz pozitif hücrelerin yüzdesini art-

tırdığı da gösterilmiştir (120). Öte yandan, androjen reseptörü ile stabil olarak transfekte 

edilmiş bir fetal insan osteoblast hücre hattını kullanan çalışmalar, DHT maruziyetini taki-

ben bu hücrelerde alkalen fosfataz aktivitesinde bir azalma bulmuştur (121). Tip I kollajen 

sentezi üzerindeki androjen etkileri ise değişkenlik göstermektedir, bazı çalışmalar uyarıcı 

bir etkisinin olduğunu bazıları etkisinin olmadığını, bazı çalışmalar ise sentezi azalttığını 

bildirmektedir. Son olarak, birincil osteoblast kültürlerini kullanan çalışmalar, bu hücreler-

deki androjenlerin bazı etkilerine artan TGF-β üretimi veya insülin benzeri büyüme faktö-

ründeki değişiklikler tarafından aracılık edilebileceğini ileri sürmüştür (122,123). 

Testosteron ve DHT'ye ek olarak, adrenal androjenlerin kemik metabolizması üzerinde 

önemli etkileri olabileceğine dair bazı kanıtlar vardır. Durbridge ve ark. sıçanlarda, adrena-

lektominin tek başına, ooferektomi ile üretilene benzer bir ölçüde metafizyal trabeküler ke-

mik kaybıyla sonuçlandığını bulmuşlardır (124). Araştırmacılar bu verileri, sıçanlarda iske-

let kütlesinin korunmasında adrenal androjenlerin önemli bir rolü ile tutarlı olarak yorumla-

mışlardır. Ayrıca Turner ve ark. sıçanlarda, DHEA tedavisinin, ooferektomiyi takiben sün-

gerimsi kemik kaybını azalttığını ve bu sayede adrenal androjenlerin östrojen eksikliğinin 

neden olduğu kemik kaybını önleyebileceğini göstermişlerdir (125). 

Esasen bir prohormon olan DHEA, çeşitli dokularda lokal olarak androstenediona ve 

daha sonra güçlü androjenlere ve/veya östrojenlere dönüştürülebilir ve genellikle adrenal 

androjenlerin hedef dokular üzerindeki etkilerinin bu androjenlerin etkilerinden 
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kaynaklandığı varsayılır (126). Ancak, DHEA için özgün bağlanma bölgelerine son tanım-

lama, DHEA veya benzeri bileşiklerin kemik üzerinde doğrudan etkileri olabileceği olasılı-

ğını artırmaktadır (127). Çalışmalar, kemik hücrelerinin DHEA' ya yanıt verme kabiliyetine 

sahip olduğunu ve DHEA' nın etkilerinin, kemik hücrelerinde DHEA'nın özgün metaboliz-

masına ve belki de bağımsız etkisine bağlı olarak, testosteronun etkileriyle aynı olabileceğini 

göstermektedir. 

Androjenlerin kemik metabolizmasındaki ana rolü belki de ergenlik döneminde ortaya 

çıkar. Kadınlarda olduğu gibi, erkeklerde de ergenlik, hızlı uzama ve aksiyal, apendiküler 

kemik kütlesinde belirgin artışlar ile ilişkilidir (128). Kemik kütlesindeki artış, kemik olu-

şumu belirteçlerindeki artışlarla ilişkilidir ve puberte dönemi testosteron seviyeleri ile ya-

kından bağlantılıdır, bu da testis androjen üretiminin kemik kütlesindeki pubertal artışa ara-

cılık etmede önemli bir rol oynadığını düşündürür (129,130). Ek olarak, ergenliğin başlan-

gıcından önce meydana gelen adrenal androjenlerdeki artış da muhtemelen kemik kütlesi 

kazanımını etkiler. Bu nedenle, adrenarş sırasında boyuna büyüme hızı artar ve muhtemelen 

adrenal androjenlerdeki artışla ilişkili olarak, cinsel gelişimin başlangıcından önce kemik 

kütlesinin arttığı gösterilmiştir (131). 

Androjenler ayrıca ergenlik döneminde belirgin olan iskeletin cinsel dimorfizminden 

de sorumludur. Erkek iskeleti kadın iskeletine kıyasla daha büyüktür, uzun kemiklerin çapı 

ve kortikal kalınlığı erkeklerde kadınlardan daha fazladır ve vertebralar erkeklerde daha bü-

yüktür (132). Androjenlerin iskelet büyümesi üzerindeki bu kesin etkilerine rağmen, bu et-

kilerden hangilerinin kemik üzerinde doğrudan androjen etkilerinden ve hangilerinin dolaylı 

etkilerden kaynaklandığı henüz çözülmemiştir. Örneğin, östrojen gibi, testosteron da bü-

yüme hormonu salgılanmasını veya IGF-I' nin veya bağlayıcı proteinlerinin lokal üretimini 

etkileyerek kemik kütlesini dolaylı olarak etkileyebilir (133,134). Bu nedenle, ergenlik dö-

neminde kemik üzerindeki androjen etkilerinin hem doğrudan hem de dolaylı etkilerden kay-

naklanması muhtemeldir.
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışma Dizaynı ve Hasta Seçimi 

 Çalışmanın örnek büyüklüğü hesaplanırken benzer araştırmalar incelenmiş, [µ1-µ2] 

ve sd değerlerinin 0,01 ile 0,05 aralığında yer aldığı görülmüştür (135)[α=0,05, 1-β=%80] 

=7,85, sd =0,03 ve (µ1-µ2) = 0,02 alındığında örnek büyüklüğünün n=37 olduğu görülmüş-

tür. Araştırmamıza 74 olgu (37 vaka, 37 kontrol) dâhil edilmesi uygun görülmüştür. 

Çalışmaya Nisan 2020-Haziran 2021 tarihleri arasında Başkent Üniversitesi Diş He-

kimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene Cerrahisi Polikliniği’ne diş eksikliği sebebiyle başvuran 

yazılı ve sözlü onamı alınmış 18-85 yaş aralığında bulunan 74 erkek hasta dahil edildi. Top-

lamda 74 erkek hastaya 74 adet implant cerrahisi gerçekleştirildi. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

− 18-85 yaşları arasında olması 

− Diş eksikliği bulunması ve implant endikasyonu konmuş olması  

− Sigara kullanmıyor olması 

− Klinik ve radyolojik muayene sonucunda yeterli kemik kalınlığı ve yüksek-

liği olması 

− Titanyum, titanyum alaşım ve kemik seviyesi implant kullanılması 

− Sistemik rahatsızlığı bulunmayan ya da hafif olan (ASA 1-2)  

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri; 

− Sigara kullanıyor olmak 

− Kontrolsüz DM, HT gibi sistemik hastalıklara sahip olmak 

− Kemik metabolizmasını etkileyen endokrin bir hastalığa sahip olmak 

− Yeterli kemik genişliği ve yüksekliğine sahip olmamak 

− İmplant cerrahisi bölgesinden daha önce kist tümör cerrahisi görmüş olmak  

− Greftleme yapılmış olmak  

− Baş boyun bölgesi radyoterapisi almış hastalar 

− Tek aşamalı implant cerrahisi yapılan hastalar  
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− Kemik defekti bulunması 

− Akut enfeksiyon varlığı 

− Kemik mineral yoğunluğunu etkileyen ilaç kullanan hastalar 

− Testosteron düzeyini etkileyecek ilaç kullanan hastalar 

− Osteoporoz tanısı koyulmuş hastalar 

Çalışmaya dahil edilen hastaların oral muayeneleri yapıldı. Eksik dişleri not edildi. 

Eksik diş bölgelerindeki kemik durumu değerlendirildi. Anamnezleri alındı. Hasta seçim 

kriterlerini karşılayan ve ideal kemik genişliği ve yüksekliği bulunan hastalara Protetik Diş 

Tedavisi Bölümü ile multidisipliner çalışılarak implant tedavileri planlandı. Çoklu implant 

cerrahisi yapılan hastalarda sadece bir implant değerlendirmeye alındı, diğer implantlar ça-

lışma dışı tutuldu. Çalışmada tek tip kemik seviyesi (bone level) implant tercih edildi. Cer-

rahi işlem iki aşamalı olarak uygulandı. Çalışmaya katılan hastaların yaşları, biyokimyasal 

bulguları, implant özellikleri, birincil ve ikincil stabilizasyon ölçümleri aynı araştırmacı ta-

rafından kaydedildi. Operasyon sonrası hasta takibi yine aynı araştırmacı tarafında yapıldı. 

Çalışma için gerekli etik kurul onayı 11.03.2020 tarihli 20/36 sayılı karar ile Başkent Üni-

versitesi Etik Kurulu’ndan alındı. Bu çalışma Başkent Üniversitesi Tıp ve Sağlık Bilimleri 

Araştırma Kurulu ve Etik Kurulu tarafından onaylandı (Proje No: D-KA20/06) ve Başkent 

Üniversitesi Araştırma Fonunca desteklendi. 

 3.2. Cerrahi Prosedür 

Bütün cerrahi işlemler Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız Diş ve Çene 

Cerrahisi Anabilim Dalı ameliyathanesinde gerçekleştirildi. Cerrahi işlem için hasta ünite 

alındı. Serum biyobelirteçleri için 1 adet biyokimya tüpüne kan örnekleri alındı. Uygun 

örtme ve boyama işlemi yapıldı. Cerrahi bölgeye bukkal lingual/palatinal infiltratif lokal 

anestezi (Ultracain fort TM, Sanofi – AventisTM) yapıldı. Alveol kret üzerinde 15 numaralı 

bistüri ile horizontal insizyon yapıldı (Şekil 3.1, 3.2). Gerekli durumlarda rahatlatıcı insizyon 

da uygulandı. Uygun flep tasarımı sağlandı. Mukoperiosteal flep kaldırıldı. Kemik durumu 

implant cerrahisi açısından son kez değerlendirildi. Uygun konumun belirlemesinin ardın-

dan işaretleme frezi ile konum işaretlendi (Şekil 3.3). Drilleme sırasında serum fizyolojik 

banyosu ile soğutma yapıldı. İmplant işlemi uygulanarak ideal genişlik ve boya ulaşıldı (Şe-

kil 3.4, 3.5, 3.6). İmplant paketinden çıkartılarak hazırlanan yuvaya taşındı ve yerleştirildi. 

(Şekil 3.7, 3.8, 3.9) İşlemler cerrahi sistem protokolüne bağlı kalınarak gerçekleştirildi. 
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Stabilizasyon ölçümleri için tek bir cihaz kullanıldı (WH Osstell BeaconTM). RFA yapılabil-

mesi için uygun ‘Smart peg’ implanta takıldı (Şekil 3.10, 3.11).  Ostell cihazı ‘smart peg’e 

uygun açı ile yaklaştırılarak birincil stabilizasyon ölçümü yapıldı (Şekil 3.12). Diş bölgesi 

ve stabilizasyon değerleri kayıt altına alındı. ‘Smart peg’ sökülerek implant kapama vidası 

takıldı (Şekil 3.13). Cerrahi saha 3/0 ipek ile süture edildi (Şekil 3.14). Operasyon öncesinde 

ve operasyon sonrasında hastadan panoramik röntgen alındı (Şekil 3.17). 

Cerrahi işlemden sonra hastalara ilk gün soğuk kompres uygulaması yapmaları, sıcak, 

soğuk, baharatlı ve asitli yiyecekler tüketmemeleri önerildi. Postoperatif durumlar (ödem, 

ağrı, trismus, hematom vs.) hakkında bilgi verildi. Postoperatif olarak hastalara 1 hafta kul-

lanmaları için antibiyotik (Amoksisilin Klavulonat 1g 2x1), analjezik (Deksketoprofen Tro-

metamol 25 mg 2x1) ve antiseptik garagara (%0.12 Klorheksidin Glukonat 3x1) reçete 

edildi. Yedi gün sonra dikişler alındı. Hastalar takip edildi. Onikinci hafta hastalar tekrar 

çağırıldı. Uygun örtme ve boyama işlemi yapıldı. İmplant sahasına lokal anestezi uygulandı. 

Alveol kret tepesinden horizontal insizyon yapıldı. Kapama vidası çıkartılıp ‘smart peg’ yer-

leştirildi (Şekil 3.18, 3.19). Ostell cihazı uygun açı ile konumlandırılarak ikincil stabilizas-

yon ölçümüleri yapıldı (Şekil 3.15, 3.20). Değerler kayıt altına alındı. ‘Smart peg’ sökülüp 

iyileşme başlığı takıldı (Şekil 3.15, 3.16). Bölge ideal şekilde kapatılıp 3/0 ipek ile süture 

edildi. Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Protetik Diş Tedavisi Anabilim Dalına 

yönlendirildi. 
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Şekil 3.1. İmplant Cerrahi Sahası 

 

Şekil 3.2. İnsizyon hattı ve Alveol kemiği 
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Şekil 3.3. Pilot Frez ile konum belirlenmesi 

 

Şekil 3.4. 3,0mm Frez ile drillenmesi 
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Şekil 3.5. 3,5 mm Frez ile drillenmesi 

 

Şekil 3.6. 4,1mm Frez ile drillenmesi 
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Şekil 3.7. İmplantın Hazırlanması 

 

Şekil 3.8. İmplantın Yerleştirilmesi 
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Şekil 3.9. Yerleştirme kemik seviyesinin görüntüsü 

 

Şekil 3.10. Primer Stabilizasyon Ölçümü için Smart Pegin implanta takılması 
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Şekil 3.11. Smart Pegin Sıkıştırılması 

 

Şekil 3.12. Primer Stabilizasyon Ölçümünün Yapılması 
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Şekil 3.13. Smart Peg çıkartılıp kapama vidasının takılması 

 

Şekil 3.14. Cerrahi Sahanın Süture Edilmesi 
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Şekil 3.15. İyileşme Başlığı Seansında Sekonder Stabilizasyon Ölçümünün Yapılması 

 

Şekil 3.16. İyileşme Başlığı Takılması ve Süture Edilmesi 
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Şekil 3.17. İmplant operasyonu öncesi ve sonrası panoramik filmler 

3.3. Serum Örneklerinin Toplanması ve Analizi 

Çalışmaya dahil edilen gönüllülerden, venöz kan örnekleri alındı. Çalışılması düşü-

nülen total testosteron, serbest testosteron, biyoaktif testosteron, albümin, SHBG ve estra-

diol biyobelirteçleri içim serum örnekleri kullanıldı. Bu biyobelirteçler için, 1 adet 5 ml’lik 

sarı kapaklı serum seperatörlü jelli tüpe kan alındıktan sonra, pıhtılaşma reaksiyonun ta-

mamlanması için en az yarım saat beklendikten sonra 1000g X 15 dk +4°C’de santrifüj iş-

lemi yapıldı. Analizler Başkent Üniversitesi Hastanesi Biyokimya Laboratuvarı’nda SHBG 

ve serbest testosteron düzeyleri RIA yöntemi ile Gama CounterTM cihazında, estradiol ve 

albümin düzeyleri Alinity CTM cihazında ve total testosteron düzeyi ise AlinityTM cihazında 

yapıldı.  

3.4. Osteointegrasyonun Değerlendirilmesi 

Stabilizasyon ölçümü için W&H Ostell Cihazı kullanılmıştır. Cerrahi prosedürü ta-

mamlanıp yerleştirilen implantların ISQ değeri ameliyat sırasında ve ameliyattan 12 hafta 

sonra olmak üzere iki kere yapılmıştır. Ölçümler yapılırken ‘smart peg’ uygun plastik yer-

leştirme anahtarına takılarak implanta yerleştirilip el ile direnç ile karşılanıncaya kadar 
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sıkıştırılmıştır. Bukkal, palatinal/lingual, mezial ve distalden ölçümler gerçekleştirilmiştir. 

Her ölçümde implanta dik olacak şekilde değerler elde edilmiştir. Değerler kayıt altına alın-

mıştır. ‘Smart peg’ sökülüp kapama vidası yerleştirilmiş süture edilip cerrahi saha kapatıl-

mıştır.  

 

Kontrol seansında 12. Haftada uygun cerrahi prosedür sonrası implant kapama vidası 

çıkartılıp ‘smart peg’ taşıma plastiği ile ağız içine taşınıp implanta yerleştirilip direnç elde 

edilene kadar sıkıştırılmıştır.  Cihaz ideal konumda ‘smart pege’ yaklaştırılıp sekonder sta-

bilizasyon ölçümü gerçekleştirilip değer kayıt altına alınmıştır. ‘Smart peg’ çıkartılıp uygun 

iyileşme başlığı takılarak hastalar Başkent Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Protetik Diş 

Tedavisi Anabilim Dalına yönlendirilmiştir.  

 

Şekil 3.18. Smart Peg ve Taşıma Kapağı 
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Şekil 3.19. Sekonder Stabilizasyon için Smart Pegin Ağıza Yerleştirilmesi 

 

Şekil 3.20. Sekonder Stabilizasyon Ölçümü 

3.5. İstatistiksel Yöntem 

İstatistiksel analizler için SPSS uygulaması kullanıldı. Sürekli değişkenlerin 

normallik denetimi grup bazında Saphiro-Wilk testi ile yapıldı. Sürekli değişkenlerin gruplar 
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arasındaki fark değerlendirmelerinde normal dağılıma uygun verilerde grup karşılaştırmaları 

Student t testi ile, normal dağılım göstermeyen verilerde Mann-Whitney U testi ile yapıldı. 

Regresyon analizlerinde ikili lojistik regresyon testi kullanıldı. Korelasyon incelemelerinde 

Pearson Korelasyon testi uygulandı. Değişkenlerin ortalama, standart sapma, minimum ve 

maksimum değerleri verilerek tanımlayıcı istatistikler belirtildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 74 erkek hastanın yaş ortalaması 48,80 ± 16,60’dır. Literatürde 

geçtiği üzere testosteron seviyeleri 40 yaşından sonra azalmaya başlaması sebebiyle 40 yaş 

ve 40 yaş altı bireyler kontrol grubu 37 hasta, 40 yaş üstü bireyler ise çalışma grubu 37 hasta 

olarak belirlenmiştir. Gruplara dahil edilen bireylerin yaş ortalamaları kontrol grubu için 

34,41 ± 6,597, çalışma grubu içinse 63,19 ± 9,489’dur (Tablo 4.1).  

Tablo 4.1. Grup bazında yaş ortalamaları ve lokalizasyon verileri 

 Ort. ± SD Min-Maks Maksilla Mandibula 

Kontrol Grubu (n:37) 34,41 ± 6,597 21-40 17 20 

Çalışma Grubu (n:37) 63,19 ± 9,489 49-86 14 23 

Toplam (n:74) 48,80 ± 16,608 21-86 31 43 

Tablo 4.2. İlk seansta yapılan stabilizasyon ölçümlerinin ISQ skalasına göre  

karşılaştırılması 

Erken Postop. 
Ortalama ± SD 

(Min-Maks) 
p* 

Kontrol Grubu (n:37) 
75,54 ± 8,16 

(57-95) 
0,051 

Çalışma Grubu (n:37) 
71,84 ± 7,88 

(52-86) 

*Student t Test   

Dental implantların yerleştirildiği seansta erken postoperatif dönemde yapılan 

stabilizasyon ölçümlerinde ISQ skalasına göre kontrol ve çalışma grubu arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmemiştir (p:0,051) (Tablo 4.2). 
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Tablo 4.3. 12. hafta kontrolünde yapılan stabilizasyon ölçümlerinin ISQ skalasına göre  

karşılaştırılması 

12. Hafta  
Ortalama ± SD 

(Min-Maks) 
p* 

Kontrol Grubu (n:37) 
78,86 ± 7,39 

(59-95) 
<0,001 

Çalışma Grubu (n:37) 
71,95 ± 5,80 

(60-82) 

*Student t Test 
  

Dental implantların yerleştirilmesinin ardından 12. hafta kontrolünde yapılan 

stabilizasyon ölçümlerinde ise ISQ skalasına göre çalışma grubuna ait stabilizasyon 

değerleri, kontrol grubunun değerleriyle karşılatırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 4.3). 

Tablo 4.4. Serum marker düzeylerinin gruplar arasında karşılaştırılması 

Serum Markerları Ortalama Std. Sapma p* 

Total Testosteron 
Grup I 483,89 140,99 

0,000 
Grup II 348,02 135,56 

Serbest Testosteron 
Grup I 7,55 1,45 

0,000 
Grup II 5,34 1,79 

Biyoaktif Testosteron 
Grup I 221,919 51,62 

0,000** 
Grup II 141,460 46,79 

Albümin 
Grup I 4,36 0,21 

0,472 
Grup II 4,40 0,26 

SHGB 
Grup I 37,85 16,49 

0,092** 
Grup II 43,03 15,72 

Estradiol 
Grup I 21,49 6,34 

0,603** 
Grup II 21,46 7,80 

*Student t Test;   **Mann-Whitney U Test   
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Araştırmaya dahil edilen kontrol ve çalışma grubundaki bireylerin kan değerleri 

incelendiğinde serbest, total ve biyoaktif testosteron seviyeleri açısından gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark mevcut iken (p<0,001); albümin, estradiol ve SHBG 

seviyeleri açısından gruplar arasında anlamlı bir fark görülmemiştir (p>0,05). Çalışma 

grubuna ait total, serbest ve biyoaktif testosteron düzeyleri kontrol grubuna kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı düşük bulunmuştur (Tablo 4.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.1. İlk seans ve 12. Hafta ölçümlerinde elde edilen ISQ değerleri arasındaki korelas-

yona ait “Scatter Plot” diyagramı 

İlk seansta yapılan stabilizasyon ölçümlerine ait ISQ değerleri ile 12. haftada yapılan 

stabilizasyon ölçümlerine ait ISQ değerleri arasındaki korelasyon incelendiğinde, 

istatistiksel olarak anlamlı, yüksek düzeyde pozitif yönde korelasyon olduğu görülmüştür 

(p<0,001; r:0,791). Bu bulguya göre ilk ölçümde ISQ değerleri iyi seviyelerde olduğunda, 

12. hafta ölçümlerinde de iyi seviyelerde görülmesi beklenmektedir (Şekil 4.1). 
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Şekil 4.2.  İlk seans ölçümlerinde elde edilen ISQ değerleri ile total testosteron seviyeleri 

arasındaki korelasyona ait “Scatter Plot” diyagramı 

 

Şekil 4.3. İlk seans ölçümlerinde elde edilen ISQ değerleri ile serbest testosteron seviyeleri 

arasındaki korelasyona ait “Scatter Plot” diyagramı 
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Şekil 4.4. İlk seans ölçmlerinde elde edilen ISQ değerleri ile biyoaktif testosteron seviye-

leri arasındaki korelasyona ait “Scatter Plot” diyagramı 

Serbest, total ve biyoaktif testosteron seviyeleri ile ilk seansta yapılan ISQ ölçümleri 

arasındaki korelasyon incelendiğinde Şekil 4.2, 4.3 ve 4.4’deki diyagramlarda da görüldüğü 

gibi istatistiksel olarak anlamlı, orta düzeyde pozitif yönde korelasyon görülmüştür (p:0,001 

r:0,383; p:0,003 r:0,342; p:0,002 r:0,362). 

Şekil 4.5. 12. Hafta ölçümlerinde elde edilen ISQ değerleri ile total testosteron seviyeleri 

arasındaki korelasyona ait “Scatter Plot” diyagramı 
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Şekil 4.6. 12. Hafta ölçümlerinde elde edilen ISQ değerleri ile serbest testosteron seviye-

leri arasındaki korelasyona ait “Scatter Plot” diyagramı 

 

Şekil 4.7. 12. Hafta ölçümlerinde elde edilen ISQ değerleri ile biyoaktif testosteron seviye-

leri arasındaki korelasyona ait “Scatter Plot” diyagramı 

Serbest, total ve biyoaktif testosteron seviyeleri ile 12. hafta ölçümlerinde elde edilen 

ISQ değerleri arasındaki korelasyon incelendiğinde Şekil 4.5, 4.6 ve 4.7’deki diyagramlarda 
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da görüldüğü gibi istatistiksel olarak anlamlı, yüksek düzeyde pozitif yönde korelasyon 

görülmüştür (p:0,000 r:0,676; p:0,000 r:0,622; p:0,000 r:0,644). Bu bulgulara göre dental 

implantın ileri dönem osseointegrasyonunda serbest, total ve biyoaktif testosteron 

seviyelerinin pozitif yönde etkisi olduğu görülmüştür. 

Estradiol, SHBG ve albümin ile ilk seans ve 12. hafta ölçümlerinde elde edilen ISQ 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir korelasyon görülmemiştir (p>0,05). 
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Tablo 4.5. Total, serbest ve bioaktif testosteron seviyelerinin ISQ değeleri üzerindeki etkileri 

 p* Odds Ratio %95 CI 

Total Testosteron 0,033 1,008 1,001 1,016 

Serbest Testosteron 0,019 1,987 1,122 3,518 

Bioaktif Testosteron 0,041 1,017 1,001 1,034 

*Multinominal Logistic Regration Test    

Her bir birimlik total testosteron seviyesindeki artışın dental implant stabilitesi üzerinde 

1,008 kat; her bir birimlik serbest testosteron seviyesindeki artışın dental implant stabilitesi 

üzerinde 1,987 kat; her bir birimlik biyoaktif testosteron seviyesindeki artışın ise dental implant 

stabilitesi üzerinde 1,017 kat pozitif yönde etkisinin olduğu görülmüştür. (Tablo 4.5) 
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5. TARTIŞMA 

İmplant destekli protezler diş eksikliklerinin giderilmesi, hastanın sabit bir protez kul-

lanarak yüksek verim elde etmesi ile diş hekimliğinde devrim yaratmıştır. Sabit protezler 

sert ve yumuşak doku bileşenleri ile beslenme, konuşma ve estetik görünüm sağlanması için 

en büyük paya sahiptirler. İdeal kontur, fonksiyon ve estetiğin sağlanması için sabit protetik 

tedavilere ihtiyacımız artmıştır. 1960’larda Brenamark’ın osteointegrasyon kavramını ta-

nımlaması sonrasında dental implantlar gelişim göstermiş olup günümüzde en çok tercih 

edilen tedavi seçeneği olarak yerini almıştır. Osteointegrasyon; kemik dokusu ile titanyum 

implantlar arasında ışık mikroskobu düzeyinde görülen direkt temasıdır. İmplantların ağız 

içinde sağ kalım oranını arttırmak yüksek osteointegrasyon değeri elde etmek ile mümkün-

dür. Osteointegrasyonun ve stabilizasyon değerinin yükseltilmesi için bütün parametreler 

göz önünde bulunarak ideal tedavi uygulanmalıdır. Kemik kalitesi ve osteoblastik aktivite-

nin stabilizasyon üzerine etkisi kanıtlanmıştır. Seks hormonlarının osteoblastik ve osteok-

lastik turnoverda görev aldığı, KMY’da doğrudan pay sahibi olmaları göz önünde bulundu-

rularak kadınlarda menopoz sonrası KMY’nun değiştiği ve implant stabilizasyon değerinin 

azaldığı ispatlanmıştır(136). Replasman tedavileri ile KMY’nun arttırılabilir olduğu göste-

ren çalışmalar mevcuttur. Erkek bireylerde yapılan, testosteronun kırık iyileşmesine etkisi 

ile ilgili çalışmalarda androjenlerin kırık iyileşmesinde etkili olduğu ifade edilmiştir(137).  

Testosteronun implant stabilizasyonuna etkisi üzerine yeterli bilgi literatürde mevcut değil-

dir. Bu çalışmada erkek bireylerin testosteron seviyelerindeki değişimin implant stabilizas-

yonuna etkisi incelenerek literatüre katkı yapılması amaçlanmıştır. Estradiol, Seks Hormon 

Bağlayıcı Globülin (SHBG) ve Albumin düzeylerinin kemik iyileşmesinde etkisinin olma-

ması nedeniyle çalışma içi güvenilirlik açısında parametrelerin osteointegrasyonda etkileri-

nin bulunmaması ve anlamlı sonuç çıkmaması hedeflenmiştir. 

Vanderschueren ve ark. TGF-, IGF ve IL-6’nin seks hormonları tarafından doğrudan 

etkilendiğini, TGF- ve IGF kemik oluşumunda rol alırken, IL-6’nın ise osteoklastogenezisi 

artırdığı bildirmişlerdir. Östrojen ve testosteron eksikliği durumunda osteoklastogenezis ve 

osteoblastogenezisi durdurucu etkisini kaldırarak kemik ‘remodeling’ini arttırıp, osteoklast 

ömrünü artırarak kemik yapım-yıkım dengesini yıkım yönünde artırdığını bildirmiştir (138). 

Gill ve ark. fareler üzerinde yaptıkları çalışmada, ‘transforming’ büyüme faktörü 'nın 

(TGF-) kemik hücreleri tarafından üretildiğini, bu üretimin testosteron ve 
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dihidrotestosteron tarafından artırıldığını ve TGF-’nın kemik oluşumu, indüksiyonu ve 

onarımının önemli bir modülatörü olduğu kanıtına dayanarak farelere orşiektomi uygula-

mışlar ve sonrasında orşiektomi uygulananlara testosteron replasman tedavisi ile androjen 

eksikliğini gidermeyi amaçlamışlar. Çalışmanın sonucunda androjen eksikliğinde kemik 

kaybının patogenezinde TGF-’nın yoğunluğunun azalmasının söz konusu olacağını, orşi-

ektominin TGF- düzeyini düşürdüğünü ispatlamışlardır (139). Bu iki çalışma bizim çalış-

mamızla birebir benzerlik göstermese de hipotezleri ve elde edilen sonuçlar açısından ben-

zerlik göstermekte ve androjenlerin kemik yıkımının engellenmesinde ve yeni kemik oluşu-

munda etkili olduğunu göstermektedir. 

 

 Hofbauer ve ark. yaptıkları fare deneyinde farelerin yumurtalıklarını alarak östrojen 

salınımını azaltıp kemik doku oluşumunu takip etmişlerdir. Elde ettikleri sonuca göre östro-

jenin osteoprotegerini (OPG) arttırarak kemik rezorpsiyonunu inhibe ettiğini ispatlamışlar-

dır (79). 

 Poli ve ark. tarafından yapılan İnterlökin-6 (IL-6) incelemesinde fareler üzerinde 

yaptıkları çalışmada fareleri iki guruba ayırmışlardır. Deney grubu farelerinde İnterlökin-6 

(IL-6) normalden düşük, kontrol grubu farelerinde ise İnterlökin-6 (IL-6) normal değerle-

rindedir. IL-6'nın kemik döngüsünün lokal düzenlenmesinde önemli bir rol oynadığını ve en 

azından farelerde östrojen eksikliğinin neden olduğu kemik kaybı anlamlı sonuçlanmıştır  

(86). 

 Nakano ve ark. yaptıkları immünositokimyasal çalışmada osteoblastik aktivitede 

androjen reseptörü, metabolizması ve androjenlerin etkilerini araştırmışlardır. Çalışmanın 

sonucunda testosteronun, DHT'ye dönüşmeden esas olarak osteoblastlar üzerinde etki etti-

ğini göstermişlerdir (106).  

Manolagas ve ark. kadınlarda östrojen hormonunun osteoklast sayısını azaltarak ke-

mik rezorpsiyonunu engellediğini bildirmiştir (140). August ve ark. ise yaptıkları çalışmada 

kadınları postmenopozal dönemde replasman tedavisi görenler ve görmeyenler olmak üzere 

gruplamışlar. İmplant cerrahisi uygulanarak stabilizasyon değerlendirmesi yapmışlardır. Bu 

stabilizasyon kontrolünde stabilizasyon ölçüm yöntemi olarak tork anahtarı kullanmışlardır. 

Tork anahtarının mekanik ölçümünün güvenilirliği bir kenara bırakılarak çalışma sonucunda 

östrojen replasman tedavisi almayan menopoz sonrası kadınların maksillalarında menopoz 

öncesi kadınlara göre implant stabilizasyonu açısından anlamlı bir fark olduğunu bildirmiş-

leridir ve replasman tedavisi ile implant stabilizasyonundaki kaybın telafi edilebileceğini 
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ortaya çıkartmışlardır (136). Çalışmamızda da seks hormon düzeylerinin implant osteoin-

tegrasyonunda etkili olduğu sonucu mevcut çalışma ile benzerlik göstermektedir.  

İmplant stabilizasyonunun yaş ile ilişkisi incelendiğinde Braynt ve Zab yaptıkları çalışmada 

genç yetişkinlerle, yaşlı kişiler arasında hem erkek hem de kadın gruplarında implantların 

uzun vadeli başarısını incelemişler. Çalışmada hastalar implant yüklemesinden sonra en az 

4 yıl takip edilmiş ve sonucunda her grubun kümülatif başarısında anlamlı bir fark tespit 

edilmediği bildirilmiştir (141). Bu sonuç bizim çalışmamızda elde edilen 40 yaş üzeri has-

talarda, 40 yaş altı hastalara göre implant osteointegrasyonunun azaldığı sonucu bu çalışma-

nın sonuçları ile örtüşmemektedir.  

Vanderschueren ve ark. yaptıkları çalışmada farelere orşiektomi uygulamışlar ve so-

nucunda kemik turnover’ı ve osteoklastik aktivite artışı ile kortikal ve kansellöz kemik küt-

lesinde azalma meydana geldiğini bildirmişlerdir (142). Somjen ve ark. testosteron replas-

man tedavisi ile orşiektomi sonucu azalan kortikal ve kansellöz kemik kütlesinin arttırılabil-

diğini ispatlamışlardır. Behre ve ark. ise yaptıkları çalışmaya 16 yıldır replasman tedavisi 

gören 72 hasta dahil etmişlerdir. Çalışma sonucunda testosteron tedavisi, yaştan bağımsız 

olarak hipogonadal erkeklerde kemik mineral yoğunluğunu artırdığını ve en büyük artışın 

başlangıçta düşük kemik mineral yoğunluğuna sahip olan hastalarda tedavinin ilk yılında 

görüldüğünü bildirmişlerdir. Hipogonadal erkeklerde, kemik mineral yoğunluğu sürekli, 

uzun süreli testosteron ikamesi ile normalleştirilebilir ve normal aralıkta tutulabilir olduğunu 

söylemişlerdir (143,144). Bu çalışmaların sonuçları ile birlikte mevcut çalışma sonucu de-

ğerlendirildiğinde 40 yaş üzeri hastalarda testosteron düzeylerindeki düşüklük replase edi-

lirse implant osteointegrasyonunun artırılabileceği sonucuna varılabilir ancak kanıta dayalı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Heybeli ve ark. 36 erkek fare kullanarak yaptıkları çalışmada orşiektomi yapılmış olan 

farelerde femur kırık tedavisinin iyileşmesinde testosteronun etkisini incelemişlerdir. Çalış-

manın sonucunda testosteron replasman tedavisinin kırık iyileşmesinde olumlu sonuç verdi-

ğini bildirmişlerdir. Androjen ve östrojenin kemik üzerinde sitokinler ve büyüme faktörleri 

aracılığı ile etki ettiğini söylemişlerdir  (145).   

Tenover ve ark.  57-76 yaş aralığındaki 13 erkek düşük veya sınırda serum testosteron 

değerine sahip hastalarda yaptıkları çalışmada ise T tedavisinin fizyolojik ve biyokimyasal 

etkilerini değerlendirmişlerdir. Üç aylık periyotlarla hastalara testosteron replasman 
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tedavileri uygulayıp incelemeler yapmışlardır. Hastaların yağsız vücut kütlesi, vücut yağı, 

kemik döngüsünün biyokimyasal parametreleri, hematolojik parametrelerini, lipoprotein 

profillerini ve prostat parametrelerini değerlendirmişlerdir. Replasman tedavisi gören tüm 

deneklerde serum T seviyeleri yükseldiğini, yağsız vücut kütlesinin önemli ölçüde arttığını 

ve idrar hidroksiprolin atılımı önemli ölçüde bastırıldığını bildirmişlerdir. Replasman teda-

visi ile hematokritte önemli bir artışın olduğunu, toplam kolesterol ve düşük yoğunluklu 

lipoprotein kolesterolünde bir düşüş olduğunu da bildirmişlerdir. Çalışmanın sonucunda ke-

mik rezorpsiyon indeksi olan idrar hidroksiprolin atılımında tedavi sonrasında %28’lik azal-

manın görüldüğünü, buna bağlı olarak replasman tedavisinin kemik rezorpsiyonuna karşı 

etkili bir tedavi seçeneği olduğunu bildirmişlerdir (108). 

Baran ve ark. yaptıkları çalışmada replasman tedavisi öncesinde ve 6 aylık takip so-

nucunda androjen tedavisinin, osteoid hacminde, toplam osteoid yüzeyinde, kemik oluşu-

munun lineer boyutunda ve kemik mineralizasyonunda artışlarla sonuçlandığını, hormon 

replasmanına verilen histolojik yanıtın, androjenlerin kemik modelleme ve yeniden şekillen-

medeki önemini doğrulamışlardır(116) . 

Maus ve ark. fareler üzerinde yaptıkları çalışmada androjenlerin sistemik stimülasyo-

nun artmış kemik defekti iyileşmesinde rolünü değerlendirmişlerdir. 30 farenin femural di-

yafiz kemiğinde 1.5mm çapında soketler oluşturmuşlardır. Makroskobik ve histolojik olarak 

yeni oluşan kemikte gruplar arasında bir fark gözlemlememişlerdir. Histomorfometri ince-

lemede ise kemik defeklerinin iyileşmesinde androjenlerin yüksek kemik mineral yoğun-

luklu yeni kemik oluşumunda doğrudan etki ettiklerini, yaşlı hastalarda kırık iyileşmesinde 

replasman tedavisinin olumlu etkisi olacağını bildirmişlerdir(146).   

Abdelsamie ve ark. yaptıkları hayvan deneyinde farelerde kırık kemik dokunun iyi-

leşmesinde testosteronun etkili olduğunu söylemişlerdir. Testosteronun artması sonucu sıra-

sıyla osteoklastlar tarafından kemik emilimini engellediği ve osteoblastlar tarafından kemik 

oluşumunu uyardığını bildirmiştirler (137). Mevcut çalışmada serbest, total ve biyoaktif tes-

tosteron değerlerinin implant stabilizasyonu ile istatistiksel olarak anlamlı düzeyde ilişkili 

olduğu ve 40 yaş üzeri bu markerların serumda azalması ile osteointegrasyonun azaldığı 

sonucu literatürdeki kırık iyileşmesinin androjen düzeyleri ile ilişkisinin incelendiği çalış-

maların sonuçları ile benzerlik göstermektedir. 

  



 

 57 

6. SONUÇ  

Sabit protetik restorasyonlar için en yaygın tedavi seçeneği olan dental implantların 

temelini osteointegrasyon oluşturmaktadır. İmplant osteointegrasyonunun ideal değer aralı-

ğında olması, implant sağ kalımda kritik öneme sahiptir. Klinik pratikte öncelikli amaç düz-

gün bir implant yerleşimi ve planlamasının yanında her zaman en uzun sağ kalımın elde 

edilmesidir. Osteointegrasyonu etkileyen en temel faktör kemik kalitesidir. Kemik oluşu-

munda seksüel hormonların etkisi göz önünde bulundurulmalıdır. Çalışmamızın amacı doğ-

rultusunda implant osteointegrasyonunda serum testosteron değerlerinin ve androjenlerin et-

kileri incelenmiş ve şu sonuçlar elde edilmiştir: 

− Yaşlı erkek hastalarda implant sağ kalımının genç hastalara göre daha az olduğunun 

görülmesi bu durumun sebeplerinin araştırılması gerektiğini düşündürmüştür. Bu 

amaç doğrultusunda planlanmış olan çalışmamızda 40 yaş üzeri hastalarda serum 

androjen düzeylerinin 40 yaş altı hastalara göre anlamlı düzeyde düşük olduğu gös-

terilmiştir.  

− 40 yaş üzeri hastalarda implant osteointegrasyonunun anlamlı düzeyde düşük ol-

duğu, bu düşük osteointegrasyonun da androjen seviyeleri ile yüksek düzeyde ko-

relasyon gösterdiği görülmüştür.  

− Çalışmada testosteron ve diğer androjen seviyelerinde düşüklük mevcut olan has-

talarda osteointegrasyonun daha düşük olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

− Estradiol, Seks Hormon Bağlayıcı Globülin (SHBG) ve Albumin düzeylerinin imp-

lant osteointegrasyonu üzerinde etkisi bulunmadığı görülmüştür. 

− Testosteron eksikliğin giderilmesi ile osteointegrasyonun artırılabileceği teorik ola-

rak düşünülmüş ancak klinik olarak kanıta dayalı çalışmaların yapılması gerektiği 

aşikardır. 
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