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OZET

Calismamizin amaci peri-implant mukozitis teshisi koyulan ve keratinize diseti yetersiz
(<2mm) olan hastalarda palatinal bolgeden alinan serbest diseti grefti uygulamasinin klinik
parametrelerdeki iyilesmeye etkisinin degerlendirilmesidir. Keratinize diseti yetersizligi,
dental implant bolgelerinde bireylerin oral hijyen uygulamasini zorlagtirmakta ve bakteriyel
biyofilmin etkili bir sekilde uzaklastirilmasini engellemektedir. Buna bagli olarak da o
bolgede yumusak doku etrafinda enflamasyon olusmasina neden olmaktadir. Ayni zamanda
yetersiz keratinize diseti varligi, hasta acisindan estetik olarak da dezavantaj
olusturmaktadir. Peri-implant mukozitis teshisi koyulan ve dental implant bolgesinde
keratinize dig eti genisligi ve kalinligi <2mm olan hastalarda palatinal bolgeden alinacak
uygun boyutlardaki serbest dis eti greftinin, peri-implant mukozaya uygulanarak keratinize
doku genisliginin ve kalinliginin artirillmasi amaclanmaktadir. Yeterli keratinize diseti
varliginda peri-implant mukoza bdlgesinde oral hijyen uygulamalarinin daha etkili bir
sekilde yapilmasi implant ¢evresi yumusak dokudaki enflamasyonu ve ilerleyen donemde
olusabilecek kemik kaybi ile peri-implantitise doniismesi dolayisiyla implant kayiplarinin
onlenmesi saglanacaktir. Bu ¢aligmayla, implant ¢cevresindeki mukozitisin tedavisi sonrasi
arttirilan keratinize diseti miktari ile peri-implant sagliginin devamliligi saglanmis olacaktir.
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ABSTRACT

The present study aims to evaluate the impact of free gingival grafts harvested from the
palatal region on the improvement of clinical parameters in patients diagnosed with peri-
implant mucositis who exhibit inadequate keratinized gingiva (<2 mm). Insufficient
keratinized tissue around dental implants is known to compromise effective plaque control
by hindering proper oral hygiene practices, thereby facilitating the accumulation of bacterial
biofilm and the onset of soft tissue inflammation. Furthermore, the absence of an adequate
band of keratinized gingiva may present aesthetic concerns for patients. In this context, the
study investigates whether augmentation of peri-implant keratinized mucosa via the
application of appropriately dimensioned free gingival grafts can effectively enhance both
the width and thickness of the keratinized tissue in affected regions. It is hypothesized that
the presence of a sufficient zone of keratinized gingiva will promote improved plaque
control, reduce inflammation in peri-implant soft tissues, and mitigate the risk of progressive
peri-implant bone loss and subsequent peri-implantitis, ultimately contributing to long-term
implant stability. By increasing the quantity of keratinized gingiva following the treatment
of peri-implant mucositis, this intervention is expected to support the maintenance of peri-
implant tissue health and improve overall treatment outcomes.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

Bu calismada kullanilmis simgeler ve kisaltmalar, aciklamalar1 ile birlikte asagida

sunulmustur.

Simgeler Aciklamalar

% Yiizde

< Kiigtiktiir
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mm Milimetre

PIOS Peri-implant olugu sivist
SDG Serbest diseeti grefti

TNF-«a Tumor Nekrozis Faktor - alfa



1. GIRIS

Dental implantlar uzun yillardir digsiz bolgelerde tedavi amaciyla tercih edilmektedir. Ancak
son yillarda implant uygulamalarinin artig1 peri-implant hastaliklarin goériilme sikliginin

artmasina neden olmustur [1].

Peri- implant yumusak dokunun stabilitesi ve sagligi, implantlarin basaris1 ve uzun vadeli

bakimi i¢in gerekli gortiilmektedir [2].

Uzun siireli dissizlik vakalarinda en sik goriilen komplikasyonlar; vestibiil derinliginin
azalmasi ve buna bagl olarak keratinize diseti genisliginin azalmasidir. Keratinize ve
hareketsiz doku yetersizligi; dudaklarin, yanagin ve dilin hareketi ile alveolar mukozaya ve
frenuluma ¢cekme kuvveti uygulanmasina neden olmaktadir. Yapilan calismalarda keratinize
diseti eksikliginin, yetersiz oral hijyen uygulamalarina sebep oldugu ve bunun sonucunda da
plak birikimi ve bakteriyel invazyona daha yatkin hale geldigi goriilmiistiir [3,4]. Dental
implantlarin etrafinda plak birikimi, peri-implant dokularin inflamasyona duyarliligini
arttirabilmektedir [5]. Implant cevresi dokularda olusan inflamasyon sonucunda peri-
implant hastaliklar gelismektedir. Bu hastaliklar da peri- implant inflamatuar lezyonlar
olarak tanimlanmaktadir [6]. Dogal dislerin periodonsiyumunu etkileyen gingivitis ve
periodontitise benzer olarak, implantlar etrafindaki yumusak doku inflamasyonu ve sert

doku yikimi; peri-implant mukozitis ve peri-implantitis olarak adlandirilmaktadir [7,8].

Peri-implant saglik

e Peri-implant mukozada kanama ve/veya siipiirasyon olmamasi,

e Kizariklik olmamasi,

e 4mm’den derin cep olmamasi,

e Radyografik kemik kaybi olmamas: ile karakterize saglikli implant bolgeleri olarak

tanimlanmaktadir.

Peri-implant mukozitis

e Peri-implant mukozada kanama ve/veya siipiirasyon varligi,

o Kizariklik varligi,



¢ 4mm’den derin cep olmamasi,
e Radyografik kemik kaybi olmamasi ile karakterize implant bdlgeleri olarak

tanimlanmaktadir.

Peri-implantitis

e Peri-implant mukozada kanama ve/veya siiplirasyon varligi,

e Kizariklik varligi,

e 4mm’den derin cep varligi,

e Radyografik kemik kayb1 varligi ile karakterize implant bolgeleri olarak

tanimlanmaktadir [9].
Peri-implant mukozitis i¢in bir ¢ok risk faktorii bulunmaktadir. Bu risk faktorleri arasinda;

o Sistemik hastaliklar (diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, immiinsupresyon ve digerleri)
e Gegirilmis periodontal hastalik

e Sigara

e Oral hijyen eksikligi

e Uygun olmayan restorasyonlarin yapilmasi

e Implantin yanls konumlandirilmas:

e Yumusak doku fenotipi bulunmaktadir [10].

“Yumusak doku fenotipi’ terimi; disetinin bukko-lingual yondeki kalinligin1 ve keratinize
doku genisligini tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Kan ve ark. (2003) yaptig1 ¢alismada,
ince digeti fenotipi periodontal sondun marjinal dokudan goriilebildigi diseti olarak
tanimlanmistir. Bu durum dental implantlarda da tipki sond testinde oldugu gibi marjinal
dokudan implant yansimasi olarak gozlenebilmektedir [11]. Boyle bir durum hem estetik
hem de implantin sagligi acisindan olumsuz sonuglara sebep olabilmektedir. Implant
ylizeyindeki yivlerin veya abutmentin disetinden yansiyan goriintiisii, estetik olarak
istenmeyen goriintiilere neden olabilmektedir [12]. Ince fenotip varligi zamanla marjinal
diseti ¢ekilmesi ile sonuclanabilmektedir. Kalin bir mukoza varligi marjinal diseti
cekilmesinin Oniine gegmekte ve estetik olarak kabul edilebilir sonuglar olusmasini

saglamaktadir [13].



Bu bilgiler 1s181nda ¢alismamizda;

Peri-implant mukozitisin cerrahi olmayan tedavisinde yetersiz olan keratinize diseti
genisligini arttirmak amaciyla uygulanan serbest diseti greftinin peri-implant doku sagligina

etkisinin klinik parametreler ile degerlendirilmesi amaglanmaktadir.






2. GENEL BILGILER

2.1. Dental implantlar

Implant terimi; “kaybolan fonksiyonun yeniden kazanilmas1 amaci ile canli dokular arasina
yerlestirilen organik ya da inorganik madde” seklinde tanimlanmaktadir [14]. Dental
implant ise eksik olan dislerin yerine fonksiyon ve estetigi tekrar saglamak amaciyla,
alveoler kemik igerisine cerrahi olarak yerlestirilen, iizerine protetik iist yapinin

uygulanacagi, biyouyumlu malzemelerden yapilan materyal olarak tanimlanmaktadir [15].

Brianemark ve arkadaslarinin 1960'larda osseointegrasyonu kesfetmeleri ve dental
implantlarin gelistirilmesi, dis hekimligi iizerinde biiyiik bir etki yaratmistir [16].
Osseointegrasyonu; ‘diizenli canli kemik ile ytik tasiyan bir implantin yiizeyi arasindaki

dogrudan yapisal ve fonksiyonel baglant1’ olarak tanimlamislardir [17].

Implantlar, 1980'li yillarin basindan itibaren, kismen veya tamamen dissiz vakalarin

iyilestirilmesi i¢in rutin uygulanan bir yontem haline gelmistir [18].
2.1.1. Dental implant yapimi sonrasi iyilesme

Implant yerlestirilmesinin ardindan kemik ve mukozada birtakim mekanik yaralanma ve

hasar meydana gelebilmektedir [19].

Yeni kemik olugumu belirli olaylar dizisini takip etmektedir. Primer kemik (woven kemik),
implant ile kemik arasindaki boslukta hizla olusarak, her yonde biiylimektedir. Kolajen
fibrillerinin rastgele yerlesimi, yliksek organik madde igerigi ve simirli mineralizasyon
derecesi nedeniyle primer kemigin biyomekanik kapasitesi zayiftir. Bu nedenle, iyilesmenin
erken evresinde herhangi bir okliizal ytlikten kacinilmalidir. Birkag ay sonra, primer kemigin
yerini, daha organize, paralel kolajen fibril tabakalar1 ve yogun mineralizasyon igeren
sekonder kemik (lameller kemik) almaktadir. Hizl1 biiyliyen primer kemigin aksine, lameller
kemik olusumu yavas bir hizda gerceklesmektedir. 18 aylik iyilesmenin ardindan, lameller

kemik stabil bir duruma ulasmaktadir [20].
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Implantin yerlestirilmesini takiben iyilesme siireci;

e 3 giin: Inflamasyon faz1
e 1 ay: Graniilasyon dokusu olusumu, anjiogenez ve fibroplazi
e 4 hafta-2 ay: Primer kemik olusumu

e 2 ay—4 ay: Sekonder kemik olusumu

4. aydan sonra: Kemigin yeniden sekillenmesi ile devam etmektedir [21].

Klinik olarak, bir implantin hem birincil hem de ikincil stabilitesi basari i¢in kritik 6neme

sahiptir. Cerrahi yerlestirme sirasinda elde edilen birincil stabilite;

e Implantin makro dizaynina
e Mevcut olan kemigin kalitesine

e Mevcut kemigin miktarina baglhdir.

Zaman i¢inde iyilesme ile elde edilen ikincil stabilite;

e Implantin mikro dizaynina,
e Mevcut kemigin kalitesi,

e Mevcut kemigin miktarina baghdir [22].

2.2. Peri-implant Dokular

Implantlarm etrafindaki yumusak dokular, dogal disleri gevreleyen yapilara benzemektedir
[23]. Periodonsiyum ve peri-implant destek yapilar benzer histolojik ve klinik 6zelliklere
sahip olmasina ragmen temel farklilik; implant ytizeyi ile alveol kemiginin dogrudan temas
halinde olmasi ve implantlarin etrafinda periodontal ligament veya sementin

bulunmamasidir.

Dislerde oldugu gibi, implantlarin epitelyal bileseni, fiziksel ve fizyolojik bir bariyer gorevi
gormektedir. Bu durum sagligin yani sira peri-implant hastaliginin tanis1 ve yonetimi i¢in de

onemli rol oynamaktadir [24].



Sekil 2.1. Dogal dis ve implant ¢evresi dokular arasindaki farklar [25]

Klinik olarak, peri-implant yumusak dokularin kalinlig1 2 mm'den birka¢ milimetreye kadar
degisebilmektedir. Hayvanlarda yapilan bir histolojik ¢aligmada, peri-implant “biyolojik

genislik” yaklasik olarak 3-4 mm, 2 mm epitel baglantis1 ve 1-2 mm suprakrestal bag dokusu

bolgesi olarak belirlenmistir [26].

Pek ¢ok benzerlige ragmen implantlarin etrafindaki mukoza ile dislerin etrafindaki digeti

arasinda bazi farkliliklar vardir:
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Sekil 2.2. Implant ve dogal dis gevresi lif yerlesimi [27]

1. Peri-implant bag dokusu lifleri implant yiizeyine paralel yonde uzanmakta ve implanta

baglanmamaktadir; periodontal lifler ise kok yilizeyine dik olarak uzanarak ve kok

sementine yapismaktadir [28,29].




Peri-implant mukoza disetine kiyasla daha az sayida kan damarina sahiptir. Dislerin

etrafindaki disetinin beslenmesi;

Periodontal ligament boslugu,
Supraalveoler pleksus ve

Interdental alveoler kemikten kaynaklanmaktadir.

Implantlarin etrafindaki mukoza ise;

Supraalveolar pleksus ve

Interdental alveol kemikten beslenmektedir [30].

Implant ¢evresinde periodontal ligament olmadig1 igin implant yiizeyi direkt kemik ile
temas halindedir [31]. Cigneme kuvvetleri direkt olarak kemige iletilmektedir.
Periodontal ligament yoklugu ve implantlarin fizyolojik hareket yapamamasi, bliylimesi
devam eden bireylerdeki uygulamalar1 kontrendike hale getirmektedir. Bu durum
bliyime tamamlanmadan O©nce bireylere yerlestirilen implantlarda okliizal
uyumsuzluklara yol acabilmektedir [32].

Implantlarin etrafindaki birlesim epiteli dislerin etrafindakilere gore daha gegirgendir
[33].

Implant gevresi bag dokusunda daha az fibroblast ve daha fazla miktarda kolajen lifi
bulunmaktadir. Kollajen liflerinin artisi, dokunun daha fibrotik hale gelmesine neden

olmaktadir [34,35].

Epitel doku

Dogal dentisyonda oldugu gibi, implantlarin etrafindaki epitel, sulkusun i¢ ylizeyini

kaplayan sulkiiler epitel ile devamlilik gostermektedir. Diseti sulkusunun apikal kismi uzun

baglant1 epiteli ile kaplhidir [36]. Dental implantlara komsu uzun baglanti epiteli, epitel

hiicrelerinin bazal lamina ve hemidesmozomlar ile baglandigini gdstermistir [37]. Histolojik

caligmalar, bu epitel yapilarin ve ¢cevresindeki lamina proprianin dis ¢evresindeki yapilardan

ayirt edilemedigini géstermektedir [38].



Saglikli dislerde, sulkiiler epitelin boyutu yaklasik 0,5 mm ve epitel atagsmaninin boyutu
yaklagik 2 mm'dir [39]. Epitel atasmaninin apikal kenar1 kemik sinirmin yaklagik 1,5-2 mm
iizerindedir [40].

Bag doku

Peri-implant bag dokusu morfolojisi, periodontal ligament, sementum ve sharpey liflerinin
olmamas1 disinda dogal dentisyona benzemektedir. Peri-implant bag dokusunun boyutu

ortalama periodontal bag dokusundan 1-2 mm daha fazladir [41].

Suprakrestal bag dokusu bolgesi, stabil bir yumusak doku-implant ara yiiziiniin
korunmasinda ve agiz ortamina karsi bir bariyer olmasinda 6nemli bir isleve sahiptir. Peri-
implant bag dokusu liflerinin oryantasyonu diger periodontal bag dokusu liflerinden

farklidir. peri-implant bag dokusu lifleri implant yiizeyine paralel yonde ilerlemektedir [42].

Dis etrafinda, sondun penetrasyonu sirkiiler kollajen lifler tarafindan durdurulmaktadir.
Implant c¢evresinde sirkiiler liflerin bulunmamasi, liflerin implant yiizeyine paralel
seyretmesi sebebiyle histolojik olarak sondun ucu bag doku igerisine penetre olabilmektedir.
Bu sebeple implant etrafi cep derinligi 6l¢iimiinde dogal dislere gore daha yiiksek degerler
goriilebilmektedir [43].

Schwarz ve ark. (2007) yaptig1 ¢alismada kollajen lif demetlerinin implant etrafinda farkl
yonlerde uzandig1 ve dolayisiyla implantin gelen kuvvetlere kars1 daha fonksiyonel olmasini

sagladig1 sonucuna ulasmiglardir [44].

Hastalarda atagsman seviyesi Ol¢iimleri incelendiginde, peri-implant doku sagligi olan
implantlarda sondlama atagsman seviyeleri alveolar kretin koronalinde bulunmustur. Bu
durum, implant yiizeyine dogrudan bag dokusu temasi olan bir bolgenin varligina isaret

etmektedir [45].



Resim 2.1. Implant yiizeyine yapismis dikey dokular [46]

Peri-implant sulkus

Baglant1 epitelinin en apikal kismindan diseti sulkus kenarina kadar olan mesafe cep
derinligi olarak adlandirilmaktadir. Periodontal atagmanin, inflamasyon yoklugunda sond
penetrasyonuna karsi yeterli bir fiziksel bariyer sagladigi bir ¢ok c¢alisma tarafindan
gosterilmistir. Inflamatuar bir lezyon varliginda, epitel atagman bariyer fonksiyonunu
kaybederek periodontal sondun baglanti epitelinin apikal uzantisin1 gegerek bag dokusuna

niifuz etmesine sebep olmaktadir [47].

Periodontal sond, periodontal ve peri-implant durumun degerlendirilmesi i¢in en 6nemli tant
araclarindan biridir. Ericsson ve Lindhe (19na) yaptiklar1 kopek modeli ¢alismalarinda dogal
disler ve implantlardaki sondlama derinliklerini incelemislerdir. Bu arastirma sulkus
sondlamasinin dogal dis cevresi diseti dokusunda sikigmaya neden olurken, peri-implant
sulkusta ise bag dokuya penetrasyona neden oldugunu gézlemlemislerdir bu sebeple peri-

implant alandaki sondlama derinliginin de daha fazla oldugunu belirtmiglerdir [48].

Peri-implant sulkusun normal derinligi kesin olarak tespit edilememistir, ancak klinik olarak
saglikl1 peri-implant dokularin sulkus derinliginin genellikle 1,5 — 2,0 mm arasinda oldugu

varsayilmaktadir [49].

Peri-implant sulkusta digeti olugu sivisina benzeyen bir sivi oldugu goriilmiistiir ve bu sivi
peri-implant olugu sivis1 (PIOS) olarak adlandirmistir [50]. Inflamatuar eksuda olan PIOS
ozmotik basing ile meydana gelmektedir ve implant ¢evresi dokularin durumuna gore akis
hizi ve igerigi degisiklik gostermektedir. PIOS, erken donemde fark edilemeyen
biyokimyasal durumlarin analizini saglayarak, implantin uzun dénem basarisinin takibinde

onemli rol oynamaktadir [51].
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Bivolojik genislik

Listgarten ve ark. (1991) implantlar etrafindaki biyolojik genisligin {i¢ ayr1 bolgeden

olustugunu belirtmislerdir:

1. Sulkiiler epitel
2. Baglanti epiteli
3. Bag dokusu [52]

Berglundh ve ark. (1991) kopekler tizerinde yaptiklari histolojik ¢alismalarinda peri-implant

dokuyu incelemis ve peri-implant dokularin 6lgtimlerini yapmislardir:

Peri-implant Sulkus + Baglant1 Epiteli (Epitelyal Atagman) = 2,14 mm

Bag Dokusu = 1,66 mm

Peri-implant Sulkus + Baglant1 Epiteli + Bag Dokusu = Biyolojik Genislik = 3,8mm [53]

epitelyal
atagcman

bag doku

Sekil 2.3. Biyolojik genislik

Insanlarda yapilan bir histolojik ¢alismada ise , epitel baglantis1 ve suprakrestal bag
dokusundan olusan peri-implant “biyolojik genisligin” yiiksekligi yaklasik 4 - 4,5mm
oldugu goriilmiistiir [54].
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Resim 2.2. Implant iistii protetik restorasyonu ¢ikarilmis saglikli peri-implant dokunun
klinik goriiniimii [55]

Yumusak doku kalinlig1, doku miktar1 ve kalitesinin yani sira ¢gevredeki alanin anatomisine
bagh olarak bolgeden bolgeye degisebilmektedir. Intrasulkuler dokunun, bag dokusunun
iistiindeki ince, keratinize olmayan epitel tabakasinin bir sonucu olarak daha eritemli

goriinmektedir [56].

Dogal dislerde oldugu gibi, implantlarin etrafindaki sulkiiler epitel, oral epitelin keratinize
olmayan kismina benzemektedir. Marjinal peri-implant mukozadan, baglanti epitelinin en

koronal seviyesine kadar uzanmaktadir [57].

Cep epiteli, bakteriyel invazyonun daha derin dokulara ulagsmasina karsi bariyer gorevi
gormektedir. Baglanti epiteli, peri-implant sulkusun tabanindan baslayip bag dokusu
liflerinde sonlanan hemidesmozom benzeri yapilarla implant yiizeyine baglanmaktadir [58].
Baglant1 epitelinin implant veya abutment yiizeyine baglanmasi, peri-implant dokular i¢in
oral ortama kars1 bir bariyer gérevi gérmekte ve implantin etrafindaki kemigi korumaktadir

[59].

Bag dokusu, baglant1 epitelinin apikal sonlanmasi ile alveolar kemik arasinda yer almaktadir.
Bag dokusu bolgesinin genisligi farkli ¢aligmalarda degisiklik gdstermektedir, ortalama
olarak yaklasik 1-1,5 mm olarak bulunmustur [60].

2.3. Vaskiiler Beslenme

Implantlarin etrafindaki birlesim epitelinin ve sulkular epitelin altindaki bag dokusundaki

kapiller damarlar anatomik olarak normal periodonsiyumdaki kapiller ile benzerlik



13

gostermektedir. Ancak periodontal ligamentin olmamasi nedeniyle peri-implant dokularin

vaskiiler beslenmesi periodontal digetine kiyasla daha sinirli olmaktadir.

epitel atagman

abutment bag doku

implant
boynu

diseti epiteli
korteks

kansell6z kemik

mukogingival
birlesim

Sekil 2.4. Peri-implant bolgenin vaskiiler kaynaklari

Peri-implant mukozanin vaskiiler yapisi, supraperiostal damarlarin terminal dallarindan
olustugu goriilmektedir. Dogal dis sementinde zengin vaskiilarize bag doku mevcutken peri-

implant dokuda vaskiiler beslenmeden yoksun bag dokusu bulunmaktadir [61].

Resim 2.3. Elektron mikroskop goriintiisii [62]

A: Dogal dis cevresi kapiller ag (Elektron mikroskop goriintiisii)
B: Implant ¢evresi kapiller ag (Elektron mikroskop goriintiisii)
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2.4. Dental Implantlarin Basarisinin Degerlendirilmesi

Implant basarisin1 veya basarisizligini tanimlamak ve raporlamak icin kullanilan kriterler
yayinlar arasinda 6nemli 6l¢iide farklilik gostermektedir. Basar1 kriterlerinin se¢imi yazarin

tercihine, ¢aligma popiilasyonuna veya baska bir calisma hedefine dayanabilmektedir.

Glinlimiizde implantlar i¢in en ¢ok kabul goren basar1 kriterlerinden biri Albrektsson ve ark.

(1986) tarafindan yapilan ¢alismada belirtilmistir;

Klinik olarak implantta hareketlilik olmamalidir,
Implantlarda agr1, hassasiyet, enfeksiyon gibi belirtiler olmamalidir,

Radyografik olarak implantlarin ¢evresinde herhangi bir radyolusensi gdzlenmemelidir,

b=

Bir yillik fonksiyonu takiben 1 yilda ortalama vertikal kemik kayb1 0.2mm’den fazla
olmamalidir,
5. Hastalarin bes yillik takip sonuglarinda basari orani en az %85, 10 yillik takip sonrasi

basari orani ise en az %80 olmalidir [63].

Bu kriterler Amerikan Periodontoloji Akademisi (AAP) tarafindan 2000 yilinda yeniden

degerlendirilmistir. Buna gore;

1. Agn, enfeksiyon, ndéropati ve parestezi gibi belirtiler olmamal,
Implantta mobilite olmamali,

Radyografik olarak ilerleyen peri-implant radyoliisensi goriilmemeli,

Eall

[k bir y1llik fonksiyon ve fizyolojik remodelasyon sonras1 kemik kayb1 yillik 0,2mm’den
az izlenmeli,

5. Implant destekli protez hekimi ve hastayr memnun etmelidir [64].

Implant sag kalim orami, implantta herhangi bir komplikasyon olup olmamasina
bakilmaksizin, implantin kemik igerisinde fonksiyonda olmasi olarak tanimlanmaktadir

[65].

Bu tanimlamada, hastanin sagligi ve fonksiyonu olumsuz yonde etkilense de implant
basarisiz olarak goriilmedigi i¢in sag kalim oraninin klinik olarak faydali bir tanim olmadigi

belirtilmektedir [66].
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2007 yilinda yapilan ‘International Congress of Oral Implantologists’de implant basaris1 ve
sagkalimi arasindaki ayrimi daha da belirginlestirmek i¢in dort kategori iceren Dental

Implantlar i¢in Saglik Skalas1 dnerilmistir:

Basar1 (optimum saglik)
Tatmin edici sagkalim
Uygunsuz sagkalim

Basarisizlik [67]

A

Peri-implant bakim, implantin yerlestirilmesini takiben baslamali ve implantin 6mrii
boyunca diizenli araliklarla devam etmelidir. Kontrol araligi hastanin agiz hijyeni ve
biyolojik kaynakli inflamatuar hastaliklara yatkinligi ile belirlenmektedir. Tedaviden
sonraki kontrol ziyaretleri ilk yil icin 3 aylik araliklarla ve daha sonraki takipler hastanin
durumuna gére planlanmalidir. Iyi bir agiz hijyeni olan hastalar daha az profesyonel hijyen
bakimma ihtiya¢ duyarken, kotii agiz hijyeni olan hastalar ise daha sik takip bakimi
gerektirmektedir [68]. Ko6tli agiz hijyenine sahip bireylerdeki biyofilm birikimi peri-implant
hastaliklara neden olabilmektedir [69].

2.5. Peri-implant Hastaliklar ve Durumlar

Son yillarda implant uygulamalarinin artmasi peri-implant hastaliklarin goériilme sikliginda
da artisa neden olmustur. Peri-implant hastaliklar, %47'ye varan siklikta goriilen yaygin bir
hastaliktir ve kiiresel bir saglik sorunu teskil etmektedir [70]. Peri-implant hastaliklar, dental
implant1 ¢cevreleyen yumusak ve sert dokulardaki kronik inflamatuar siirecler i¢in kullanilan
kolektif bir terimdir [71]. Peri-implant hastaliklarin gelisiminin altinda yatan birincil neden

bakteriyel biyofilm birikimidir [72].

1994 yilinda yapilan 1. Avrupa Periodontoloji Calistay1’'nda peri-implant hastaliklar peri-

implant mukozitis ve peri-implantitis olarak ikiye ayrilmistir [73].

2008 yilinda yapilan 6. Avrupa Periodontoloji Calistayi’'nda Peri-implant mukozitis
mukozay1 etkileyen inflamatuar bir lezyon iken peri-implantitisin hem mukozay1 hem destek

kemigi etkileyen bir inflamatuar hastalik oldugu tanimlanmigtir [74].
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2011 yilinda yapilan 8. Avrupa Periodontoloji Calistayi’nda ise lezyonu peri-implantitis
olarak tanimlamak i¢in hastalarin baslangic radyografilerinin bulunmadigi durumlarda
sondlamada kanama ve/veya siiplirasyon gibi klinik bulgulara ek olarak 2 mm ve/veya daha

fazla kemik kaybi1 varligi olmasi gerektigi belirtilmistir [75].

Peri-implant Hastaliklar1 ve Durumlarimin  Simiflandirilmasma iliskin 2017 Diinya
Calistay1'nin raporuna gore peri-implantitis siniflamasi detaylandirilarak tekrar yapilmistir.
Bu c¢alistayda yeni bir siniflama yapilirken peri-implant yumusak dokunun onemi de
vurgulanmistir. Peri-implant bolgedeki keratinize mukozanin uzun donemde hasta

konforunu arttirdig1 ve plak kontroliinii saglamada 6nemli oldugu bildirilmistir [76].

Cizelge 2.1. EFP/ AAP 2017 Peri-implant hastaliklar ve durumlarin siniflandirilmasi [76]

Peri-implant Hastaliklar Ve Durumlar

1.Peri-implant Saglik

2.Peri-implant Mukozitis

3.Peri-implantitis

4 Peri-implant Yumusak Ve Sert Doku Yetersizlikleri

Peri-implant saglik

Peri-implant saglik giincel literatiirde implant basarisi ile ayn1 anlamda kullanilmaktadir
[77]. Peri-implant saglik, peri-implant yumusak doku iltihab1 belirtilerinin goériilmedigi,
bolge hafifce sondlandiginda kanama ve/veya siipiirasyonun mevcut olmadigi, hastanin
onceki dental randevu kayitlarina kiyasla sondlama derinliginde artigin tespit edilmedigi ve
radyografik kemik kaybinin izlenmedigi, kisaca; klinikte gozlemlenen peri-implant

dokularda saptanabilir inflamasyon bulgularinin olmamasi seklinde tanimlanmistir [78].

Peri-implant mukozitis

Destekleyici kemik kaybi veya devam eden marjinal kemik kaybi olmadan, implanti
cevreleyen yumusak dokularin inflamatuar bir lezyonu olarak tanimlanmistir. Biyofilm
kontrolii yeniden saglandiginda , biyobelirte¢ seviyesinde geri donebilen bir durumdur.

Inflamasyonun klinik belirtilerinin tersine ¢evrilmesi 3 haftadan uzun siirebilmektedir [79].

Peri-implant mukozitisin patogenezinde ana etken plak birikimidir. Kopeklerde yapilmis bir

caligmada, 3 hafta boyunca plak birikimi saglanan dogal disler ile implantlar ¢evresindeki
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subepitelyal bag dokular1 inflamatuar icerik ve miktar yoniinden benzerlikler gostermistir.
Diger parametrelerde de benzerlik gozlenmesi, peri- implant mukozadaki erken konak

yanitinin periodontal dokulardakinden farkli olmadigina isaret etmistir [80].

Peri-implant mukozitis, gingivitis gibi destek kemigin kayb1 olmaksizin sadece yumusak
doku enflamasyonuyla sinirlidir. Klinik olarak her iki hastalikta da eritem, 6dem ve
sondlamada kanama goriiliirken, peri-implant mukozitiste yumusak dokuda siipiirasyon da
goriilebilmektedir. Bununla birlikte, hafifce sondlamada peri-implant mukozitiste
gingivitise kiyasla ¢ok daha yaygin kanama noktalar1 meydana gelebilmektedir [81]. Bu iki
hastalik da genelde mikrobiyal biyofilm tabakasina bagl olarak gelisir ve plak kontrolii
saglandiginda geri doniistimliidiir. Ancak tedaviden sonra peri-implant mukozitisin geri

doniisiimii gingivitise gore daha ge¢ gerceklesebilmektedir [82].

Birgok calisma peri-implant mukozitisin yaygin bir hastalik oldugunu bildirmistir. Wada ve
ark. (2019) Japon popiilasyonunda peri-implant mukozitisin yaygmliginin %23,9 oldugunu
belirtmislerdir [83]. Ferreira ve ark. da (2006) yaptiklar1 bir c¢alismada, peri-implant
mukozitisin yayginliginin popiilasyonda %70 oldugunu bildirmislerdir [84].

Renvert ve ark. (2006) yaptiklar1 bir ¢calismada, peri-implant mukozitis ile iliskili olabilecek
faktorleri saptamak i¢in implantlar1 degerlendirmislerdir. Plak ve peri- implant mukozitis

arasinda pozitif korelasyon oldugunu gostermislerdir [85].

Peri-implant mukozitisi tanimlamak i¢in farkli tan1 kriterleri mevcuttur. Genel olarak klinik

pratiginde kullandigimiz tani kriterimiz;

1. Sondlamada kanama olmasi
Kemik kayb1 olmamasi

Sondlama derinligi < Smm

Eall

Plak varlig1 olarak siralanmaktadir [86,87].

Peri-implantitis

Implant1 ¢evreleyen sert ve yumusak dokularmn ilerleyici ve geri doniisii olmayan bir

hastalig1 olarak tanimlanmustir ve;
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e Kemik rezorpsiyonu

e Azalmis osseointegrasyon
e Artmis cep olusumu

e Sondlamada kanama ve

e Siipiirasyon eslik etmektedir [88].

Peri-implantitis i¢in yapilmis pek ¢ok ¢aligma ve farkli tan1 kriterleri belirlenmistir. Klinik

pratiginde genel olarak kullandigimiz tan1 kriteri;

1. Cep derinligi> 6 mm
2. Implant gevresi marjinal kemik kaybi> 3 mm

3. Sondlamada kanama ve/veya siipiirasyon varligi olarak belirtilmistir [89].

Peri-implant mukozitis ve peri-implantitis arasindaki iligki, gingivitis ve periodontitis
arasindaki iliskiye benzemektedir. Peri-implant mukozitis mutlaka peri-implantitise
ilerlemese de, peri-implantitisin Onciisii  olmaktadir [90]. Peri-implant hastaliktaki
inflamatuar yanit periodontal hastaliktakine benzer ilerlemektedir [91]. Bununla birlikte,
hastaligin siddeti ve ilerleme hizi implantlarin ¢evresinde daha fazladir [92]. Bu durum,
periodontitiste goézlenen konak yanit1 siirecinin implantlarin g¢evresinde daha zayif

olmasindan kaynaklanabilmektedir [93].

2012 yilinda Froum ve ark. (2012) yaptiklar1 calismada peri-implantitis siniflamast;

1. Baslangi¢ evresi: Cep derinligi > 4 mm, sondlamada kanama ve/veya siipilirasyon,
implant boynunda %25’den az kemik kaybi1

2. Orta evre: Cep derinligi > 6 mm, sondlamada kanama ve/veya siiplirasyon, implant
boynunda %25 ile %50 aras1 kemik kaybi1

3. lleri evre: Cep derinligi > 8 mm, sondlamada kanama ve/veya siipiirasyon, implant

boynunda %50°den fazla kemik kayb1 olarak tanimlanmaistir [94].

Peri-implant yumusak ve sert doku yetersizlikleri

Implant bolgelerindeki sert ve yumusak doku eksiklikleri birgok faktorden

kaynaklanabilmektedir. Yapilan ¢aligmalara gore;
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e Travmatik ¢ekim,

e Periodontitis,

e Peri-implantitis,

e Endodontik enfeksiyonlar,

e Bolgenin anatomik yapisi,

o Kok kiriklari,

e Ince bukkal kemik,

e Ince yumusak doku fenotipi,

e Mekanik asir yiik,

e implantin yanls konumlandirilmasi,
e Sistemik hastaliklar ve

e Kemik rezorbsiyonuna neden olan ilaglarin kullaniminin peri-implant bolgedeki sert ve

yumusak doku yetersizliklerine neden olabilecegi belirtilmistir [95].

2.5.1. Peri-implant mukozitisin peri-implantitise doniisiimii

Peri-implantitis tanis1 yaygin olarak mukozada gozlenen kizariklik, sondlamada kanama,
cep derinliginde artig, siipiirasyon varligi veya yoklugu ve radyografik olarak kemik kayb1
gibi belirtilerin varlig: ile karakterizedir [96]. Peri-implant yumusak doku reaksiyonlarinin
plak olusumuyla basladigini bildiren ¢ok sayida hayvan ve insan ¢aligsmalar1 bulunmaktadir

[97].

Implant cevresinde plak olusumuyla birlikte kizariklik ve ddem gibi klinik enflamasyon

belirtileri gozlenmeye baslayarak peri-implant mukozitis tablosu izlenmektedir [98].

Klinik olarak 80 hastayr iceren retrospektif gozlemsel bir calismada peri-implant
mukozitisten peri-implantitise doniisiim degerlendirilmis ve 5 yil siireyle takip edilen
hastalardan elde edilen verilerde diizenli bir idame programina kayitli olan hastalarda peri-

implantitise doniisiim insidansinin daha diistik oldugu bildirilmistir [99].
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2.5.2. Peri-implant hastaliklarin mikrobiyolojisi

Peri-implant hastaliklarda go6zlenen mikroflora, kronik periodontitisli hastalardaki
mikroflora ile benzerlik gostermektedir [100]. Peri-implant hastaliklarda izole edilen

bakteriler periodontal hastaliga siklikla eslik eden;

o T. forsythia

e P. gingivalis

e Treponema denticola

e Prevotella nigrescens ve bunlara ilave olarak;
e Prevotella intermedia

e Fusobacterium nucleatum olarak siralanabilmektedir [101,102].

Ancak peri-implantitisin karisik anaerobik kompozisyon oldugu ve periodontitisli hastalarda

stk goriilmeyen mikroorganizmalardan olan;

e Staphylococcus aureus

e Enerobacteriaceae

e Candida albicans

e Pseudomonas aerujinosa gibi patojenlerin de peri-implantitis tanis1 alan bolgelerden

izole edildigi gosterilmistir [103,104,105].

2.5.3. Peri-implant hastaliklara immiin yamt

Implant gevresindeki bakteriyel kontaminasyon, periodontitise benzer sekilde inflamatuar
yanit1 stimiile etmektedir. Plak akiimiilasyonu ile implant c¢evresindeki mukozada
inflamasyon gelismekte ve peri-implant mukozanin immiin yamti azalmaktadir. Implant
cevresinde plak birikimi ile notrofiller ve bakteriler tarafindan salinan kemotaktik peptitler

peri-implant sulkusta goriilmektedir [106].

Peri-implant olugu sivis1 (P10S) kan ve doku kaynakli birgok mediatdrii igermesi nedeniyle,
peri-implant kemik yapim ve yikim mekanizmalarinin anlasilabilmesi icin kullanilan
biyolojik bir stvidir. Peri-implant hastaliklarin erken teshis edilebilmesinde 6nemli oldugu

belirtilmistir [107]. PIOS’tan alinan &rneklerin, mikrobiyolojik ve immiinolojik olarak
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incelenmesinde ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay) ve diger analiz yontemleri
kullanilmaktadir [108].  Implant bélgelerindeki PIOS komponentlerinin dogal dis
cevresindeki diseti olugu sivisina (DOS) olan benzerligi periodontal hastalikta doku yikimini
yansitan komponentlerin alveoler kemik kaynakli oldugunu diisiindiirmektedir. Birgok

caligmada peri-implant hastali1 bulunan bireylerden alman PIOS 6rneklerinde;

e Interlokin 1-alfa (IL-1a)

e interlokin 1-beta (IL-1p)

e interlokin 1-6 (IL-6)

e Interldkin 1 -8 (IL-8)

e Timor nekrozis faktor-alfa (TNF- a) tespit edilmistir [109].

Bakteriler epitel hiicrelerine zarar verdikge sitokinlerin serbest kalmasina ve bdlgede
l6kositlerin artisina neden olmaktadir. Asirt miktarda mikrobiyal plak varliginda ise,
notrofilleri kontrol etmekte yetersiz kalir ve bu durum da peri-implant hastaliklar

olusturabilmektedir [110].
2.5.4. Peri-implant hastaliklarin teshis yontemleri

Peri-implant hastaliklarinin 6nlenmesinde, erken teshis ve tedavi ¢ok Onemlidir. Peri-
implant doku saghigin1 degerlendirmek ve bu hastalik varliklarini teshis etmek igin farkl

yontemler kullanilmaktadir. Bu yontemler;

e Peri-implant sondlama

e Stabilite olglimleri

e Peri-implant mikrobiyota degerlendirilmesi
e Implant perkiisyonu

e Radyografik degerlendirmedir [111].
2.5.5. Peri-implant hastaliklarin tedavisi

Peri-implant hastaliklarin tedavisindeki amag, enfeksiyonun ortadan kaldirilmasi ve
inflamatuar siirecin kontrol altina alinarak hastaligin ilerlemesini durdurup implantin

fonksiyonel ve estetik durumunun korunmasidir. Peri-implant hastalik tedavi yontemleri,
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periodontal tedavi yaklagimlari ile benzerlik gostermektedir. Patojenlerin implant ve dis
yiizeyleri iizerinde kolonize olmasi, periodontal hastalikta oldugu gibi mikrobiyal filmi
iceren ortak bir patofizyolojiye sahiptir [112]. Bu nedenle, peri-implant hastaliklarin
tedavisinde temel hedef bakterinin biyofilm kompozisyonunu degistirerek patojen yiikiinii

azaltmaktir.

Plak biyofilmi;

e Metal kiiretler
e Metal olmayan kiiretler (karbon, plastik, regine takviyeli ve recgine takviyesiz)
e Metal veya plastik uclu ultrasonik aletler

e Hava toz asindiricilar ile kontrol altina alinabilmektedir [113].

Peri-implant hastaliklarin tedavisinde implant ylizeyinde re-osteointegrasyona elverisli
kosullar yaratmak i¢in enfeksiyonun ortadan kaldirilmasi ve implant ¢evresi yumusak

dokularin diizenlenmesi hedef olarak kabul edilmektedir [114].

Peri-implant mukozitis tedavisi

Peri-implant mukozitis uygun yaklasimlarla tedavi edildiginde gingivitis gibi geri

dontistimlii bir hastaliktir [115].

Peri-implant mukozitis i¢in cerrahi olmayan tedavi yontemleri Onerilmektedir. Tedavi,
supramukozal ve submukozal biyofilmin ve dis tas1 birikintilerinin kiiretler, ultrasonik
temizleyiciler ile tamamen uzaklastirilmasini icermektedir. Antimikrobiyaller (6rn.
klorheksidin irrigasyonu) tedavi sonuglarini iyilestirmek i¢cin mekanik debridmanla birlikte

kullanilabilmektedir [116].

Peri-implant mukozitisin tedavisinin biofilm ve distaslarinin uzaklastirilmasini1 hedefleyen
yaklagimlarla saglandig1 gosterilmistir. Bu yaklasimlar hasta tarafindan uygulanan agiz

bakimi ve hekim tarafindan uygulanan tedaviler olarak 2 baslik altinda toplanmistir [117].
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Sekil 2.5. Peri-implant mukozitis tedavisi

Hasta tarafindan gerceklestirilen agiz bakim uygulamalari

Mekanik plak kontrolii

Hastanin manuel ya da elektrikli dis fircalariyla beraber arayiliz fircalarinin kullanimini
iceren plak kontroliidiir. Avrupa Periodontoloji Federasyonu tarafindan 2015 yilinda
gerceklestirilen calistayda mekanik plak kontroliiniin peri-implant mukozitis gelisiminin
onlenmesinde etkin bir yontem oldugu vurgulanmis ve agiz bakiminda temel basamagi

olusturdugu sonucuna varilmistir [118].

Kimyasal plak kontrolii

Kimyasal plak kontrolii, mekanik plak kontroliine ilave olarak agiz gargaralari, steril salin
sollisyonu gibi ¢esitli kimyasal {iriinlerin gargara seklinde kullanimini igermektedir [119].

Ag1z gargarasi olarak %0.12 klorheksidin i¢eren soliisyonlar kullanilmaktadir [120].

Hekim tarafindan gerceklestirilen agiz bakim uygulamalari

Mekanik tedavi

Implant yiizeyinin supragingival ve subgingival debridmanini igeren tedavidir. Peri-implant
biofilmin ve dis taslarmin implant yiizeyine zarar vermeksizin uzaklastirilmasini
amaclamaktadir. Celik, titanyum, karbon fiber ve plastik gibi farkli materyallerden iiretilmis

kiiretler ve polieter-ketone uglu ultrasonik kaziyicilar tercih edilmektedir [121,122].
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Antimikrobival uygulamalar

Mekanik tedaviye ilave olarak antimikrobiyal uygulamalar, antiseptik ajanlar ve
antibiyotiklerin kullanimin1 i¢ermektedir [123]. Antiseptikler, klorheksidin igeren
iiriinlerden olugsmaktadir ve peri-implant mukozitis tedavisinde farkli konsantrasyon ve
formlar1 kullanilmaktadir [124]. Lokal uygulanan antibiyotikler, mekanik tedavinin
antibakteriyel etkinligini arttirmak ve implant yilizeyine bakteri kolonizasyonunu énlemek
amaciyla kullanilmaktadir. Schenk ve ark. (1997) calismalarinda, mekanik tedaviyi takiben
peri-implant oluk igerisine %25’lik tetrasiklin iceren vinil asetat iplikler yerlestirilmistir. On
giin sonra yapilan degerlendirmede tetrasiklin igeren ipliklerin istatistiksel olarak anlamli
klinik bir fark yaratmadig: bildirilmistir [125]. Sistemik antibiyotikler, mekanik tedaviye
ilave uygulanarak antimikrobiyal etki saglamak amaciyla kullanilmaktadir. Hallstrom ve
ark. (2012), peri-implant mukozitisli implantlarda mekanik tedaviye ilave 4 giin boyunca
giinde 500 mg azitromisin kullaniminin kisa donemde anlamli bir fark ortaya koymadigini

belirtmisglerdir [126].

Lazer

CO2 ve ER-YAG lazer kullanimi mekanik debridman sonrasi, yiizey dekontaminasyonu
amaciyla tercih edilmektedir [127]. Bakteriosit ve biyostimiilator etkileri nedeniyle peri-
implantitis tedavisinde Onemli bir rol oynamaktadir [128]. Lazerlerin rutin tedavide

kullanilabilmesi i¢in kanita dayali ¢calismalara ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

Peri-implantitis tedavisi

Peri-implantitis tedavisi, peri-implant mukozitis tedavisine ek olarak uygulanan yontemleri
icermektedir [129]. Genellikle kombine yontemler gerektiren peri-implantitis tedavisi;
enfeksiyon kontrolii, cerrahisiz debridman, rezektif veya rejeneratif cerrahi prosediirleridir
[130]. Oncelikli olarak patojenik bakterilerin ortadan kaldirilmas: gerektigi belirtilmektedir
[131].
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PRTi-IMPLANTITIS TEDAVISI

Sekil 2.6. Peri-implantitis tedavi segenekleri

| KIMYASAL | | KiMYASAL + FiZIKSEL | ‘ FIZIKSEL |
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Sekil 2.7. Peri-implantitis cerrahi olmayan tedavi segenekleri [132]

Implant yiizeyinin dekontaminasyonu veya dezenfeksiyonu, ozellikle piiriizlii yiizeylere
sahip implantlar i¢in zorlayici olabilmektedir. Cerrahi olmayan tedavi yontemlerinde, 1 veya
daha fazla yillik takip sonrasi peri-implantitis tekrar1 goriilebilmektedir. Bu durumlarda
erisim kolaylig1 gibi avantajlar1 nedeniyle cerrahi tedavi yontemleri diigiiniilebilmektedir
[133]. Cerrahi tedaviyle tam kalinlikta flep elevasyonu yapilarak erisim kolayligi
saglanmaktadir. Implant yiizeylerinin dekontaminasyonunda; lazer, mekanik aletler veya
anti-mikrobiyaller kullanilmaktadir. Gerekli durumlarda kemik ogmentasyonu uygulamalari
da yapilmaktadir [ 134]. Tedavideki basarili sonuglara ragmen cerrahi tedavi; diseti cekilmesi

ve olumsuz estetik sonug¢lara neden olabilmektedir [135].
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Mekanik plak kontrolii ve mekanik tedavi

Mekanik plak kontrolii, hasta tarafindan manuel ya da elektrikli dis fir¢alariyla beraber ara
yliz temizleyici gereclerin kullanimini igeren plak kontroliidiir. Manuel ve elektrikli dis
firgalarinin degerlendirildigi ¢calismalarda, her ikisinin de hasta tarafindan gerceklestirilen

agiz bakimi etkinligi yoniinden basarili gerecler olduklari sonucuna varilmistir [136].

Mekanik tedavi, implant ylizeyi, implant boynu ve abutmentin supragingival ve subgingival
debridmanini i¢eren tedavidir. Peri-implant mukozanin sagliginin yeniden kazanilmasi i¢in
peri-implant biofilmin ve dis taglarinin implant yiizeyine zarar vermeksizin uzaklastirilmast
amaglanmaktadir [137]. Bu amagla; ¢elik, titanyum, karbon fiber ve plastik gibi farkli
materyallerden iiretilmis kiiretler ve polieter-ketone uglu ultrasonik aletler kullanilmaktadir.
Mekanik periodontal tedavide kullanilan celik kiiretler, titanyumdan daha sert olduklari i¢in
titanyum implant yilizeylerinde kullanilmasi kontrendikedir [138]. Bu nedenle titanyum
kiiretler titanyum implant ile ayni sertlikte olduklarindan yiizeye zarar vermeksizin
kullanilabilmektedir [139]. Karbon fiber kiiretler titanyumdan daha yumusak olduklar1 i¢in
implant ylizeyine zarar vermezler ancak ¢abuk kirilabilmektedir [140]. Plastik kiiretler tim
kiiret tipleri icerisinde en kirilgan olanidir ve debridman etkinliklerinin simirli oldugu
goriilmiistiir [ 141]. Ultrasonik kaziyicilar, paslanmaz celik altyapi lizerine yiiksek teknoloji
bir plastik olan polieter-eterketone kapli uclara sahip cihazlardir. Hasta konforu kiiretlere
gore yiiksek olan bu cihazlarin implant yilizey temizligini daha pratik sekilde yaptig

bildirilmistir [142].

Antimikrobival uygulamalar

Antiseptik ajanlarin, lokal ve sistemik antibiyotiklerin kullanildig1 islemlerdir. Antiseptikler,
agirlikli olarak klorheksidin esasli {irtinleri igermektedir [143]. Mekanik tedaviye ilave
uygulanarak bakteriyel kolonizasyonu onlemek ve hastanin agiz hijyenini desteklemek
amactyla kullanilan triinlerdir. Literatiirde peri-implant mukozitis tedavisinde farkli

konsantrasyon ve formlardaki klorheksidin iiriinlerinin kullanildig1 goriilmektedir [144].

Felo ve ark. (1997), 3 ay boyunca giinde bir kez agiz dusuyla uygulanan %0,06 11k
klorheksidin  irrigasyonu ile  %0,12’lik  klorheksidin ~ gargaranin  etkinligini

karsilagtirmiglardir. En az 1 implanta sahip olan 24 hastanin dahil edildigi ¢alismada
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irrigasyon grubunda klinik parametrelerdeki iyilesmenin daha iyi sonuclandigim

bildirmislerdir [145].

Heitz-Mayfield ve ark.(2011), mekanik tedavi uygulanan hastalarda giinliik agiz bakimina
ilave kullanilan %0,5’lik klorheksidin jel ile plasebo jeli karsilagtirmistir. Test ve kontrol
gruplarinda tedavi etkinligi yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir farkin bulunmadigini

bildirmislerdir [146].

Lokal uygulanan antibiyotikler, mekanik tedavinin antibakteriyel etkinligini arttirmak ve
implant ylizeyine bakteri kolonizasyonunu 6nlemek amaciyla kullanabilmektedir. Schenk ve
ark. (1997), mekanik tedaviyi takiben peri-implant oluk igerisine %25’lik tetrasiklin iceren
vinil asetat iplikleri yerlestirmistir. Ipliklerin stabilizasyonu igin mukoza kenarimna
siyanoakrilat yapistiriciyla sabitlenmis ve 10 giin sonra yapilan degerlendirmede tetrasiklin
iceren ipliklerin istatistiksel olarak anlamli klinik bir fark yaratmadigini bildirilmislerdir

[147].

Sistemik antibiyotikler, mekanik tedaviye ilave uygulanarak antimikrobiyal etki saglamak
amaciyla kullanilmaktadir. Hallstrom ve ark. (2012) yaptiklar1 ¢alisma ile peri-implant
mukozitisli implantlarda mekanik tedaviye ilave 4 giin boyunca giinde 500 mg azitromisin

kullaniminin kisa donemde anlamli bir fark ortaya koymadigini belirtmislerdir [148].
2.5.6. Peri-implant hastaliklarin risk belirtecleri

Peri-implant hastaliklarin meydana gelmesi ve ilerlemesinde sistemik ve lokal faktorlerin
etkili oldugu bilinmektedir. Periodontitisle kiyaslandiginda peri-implant hastaliklarin risk

faktorleri tam olarak anlasilabilmis olmasa da bazi faktorlerden bahsedilebilmektedir [149].

e Diyabet

e Osteopordz

e Sigara kullanim1 en 6nemli sistemik risk faktorlerinden sayilmaktadir.
e Periodontitis dykiisii,

e Yetersiz oral hijyen,

e Okliizal asin yiik,

e Yetersiz keratinize mukoza implantin prognozunu etkileyen agiz i¢i faktorlerdir.
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e Implant yiizey ézellikleri,
e (Cerrahi prosediir,
e Implant-abutment konumu ve tasarimi,

e Siman kalintis1 varligi implanta iliskin risk belirte¢lerindendir [150].

6.Avrupa Periodontoloji Calistay raporuna goére kullanilan risk belirtecleri asagida

verilmistir;

Cizelge 2.2. Risk belirtecleri [151]

Lokal Risk Belirtecleri Sistemik Risk Belirtecleri Hastaya Bagli Risk Belirtecleri
Abutment ylzey ozellikleri ve Sigara kullanimi implantin fonksiyonda kalma
dizayni suresi
Siman kalintilari Radyoterapi Genetik
Diseti fenotipi Diabetes mellitus Cinsiyet

Dig hekimi ziyaret siklig

Abutment yiizey dzellikleri ve dizayni

Abutment, doku seviyesinde uygulanmayan implantlarda implantin ag1z ortamina agilmasin
saglamaktadir. Peri-implant yumusak dokular ile direkt temasi bulunan bu parganin ylizey

ozelliklerinin peri-implant hastaliklar agisindan risk faktorii olabilecegi diistiniilmiistiir.

Zitzmann ve ark. (2002) yaptiklar1 hayvan ¢alismasinda, asitle piiriizlendirilmis ve cilal
yiizeylere sahip iki farkli abutment sisteminde plak birikimine kars1 peri-implant mukozanin
reaksiyonu degerlendirilmistir. Yumusak dokunun plak birikimine karsi gosterdigi

reaksiyonun her iki abutman sisteminde de benzer oldugu goriilmistiir [152].

Schwarz ve ark. (2013), kimyasal ajanlarla modifiye edilmis hidrofilik ylizey 6zelligine
sahip implantlarin biyofilm olusumunu yavaglatarak ya da daha iyi bir yumusak doku
adezyonu saglayarak enfeksiyon Onleyici 0zellige sahip olabilecegini ileri stirmiislerdir

[153].
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Siman kalintilar

Implant {istii protez yapilarinin simantasyonu sonras1 peri-implant sulkus icerisinde siman
kalintilarina rastlandig1 gosterilmistir [154]. Wilson (2009), peri-implant hastaliklarda siman
kalintilarinin etkisi dental endoskopi ile degerlendirmistir. Siman kalintilarinin bulundugu
implantlarin  %81’inde peri-implant hastalik semptomlarinin goriildiigii, bu artiklarin
uzaklastirllmasinin ardindan ise implantlarin %74’linde semptomlarin ortadan kalktigini

rapor etmistir [155].

Sigara kullanimi

Sigara kullanan bireylerde, kullanmayan bireylere gore enflamasyon ile ilgili klinik
parametrelerde artis oldugu gosterilmistir [156]. Karbach ve ark. (2009), sigara kullaniminin
peri-implant mukozitisin gelisimi i¢in istatistiksel olarak anlamli, 6nemli bir risk faktorii
oldugunu bildirmiglerdir [157]. Roos-Jansaker ve ark. (2006), sigara kullaniminin peri-
implant mukozitis gelisimi i¢in istatistiksel olarak anlamli bir risk faktorii olduguna iliskin

benzer sonuclar bulmuslardir [158].

Radyoterapi

Yerit ve ark. (2006) toplam 50 Gy’lik radyasyon dozu ile tedavi goren hastalarda radyoterapi

almayan hastalara gére implantlarin sag kaliminin daha az oldugunu gostermistir [159].

Karbach ve ark. (2009), tiimor cerrahisini takiben uygulanan giinliik 2 + 0.2 Gy olmak iizere
toplam > 50 Gy’lik radyasyon tedavisinin peri-implant mukozitis gelisimi i¢in bir risk

faktorii olabilecegini bildirmislerdir [160].

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus yara iyilesmesini geciktiren, enfeksiyon riskini arttiran ve implant kayb1
ile iligkilendirilebilen bir sistemik hastaliktir [161]. Ferreira ve ark. (2006), peri-implant
mukozitis ile diabetes mellitus arasindaki iliskiyi arastirmiglardir. Tekli regresyon analiziyle
yapilan degerlendirmede Diabetes Mellitus hastalarinin peri-implant mukozitis gelisimine
daha yatkin olduklar1 ortaya koyulmus ancak bu iliski ¢oklu regresyon analiziyle

degerlendirildiginde anlamli bulunmamistir [162].



30

Implantlarin fonksiyonda kalma siiresi

Maximo ve ark. (2008) ayni implant sistemiyle tedavi edilmis 113 hastada peri-implant
hastalik prevalansi ile implantin fonksiyonda kalma stiresi ile destek kemik, sistemik saglik
ve hastanin demografik verileri arasindaki iliskiyi degerlendirmislerdir. Klinik ve
radyografik incelemeler, implantlarin fonksiyonda kalma siiresi ile peri-implant mukozitis
arasinda zayif bir iliski oldugu ortaya koyulmustur [163]. Ancak 200 hastada 655 implantin
degerlendirildigi bir diger retrospektif calismada ise 3 yil ve daha fazla siire fonksiyonda
bulunan implantlarda peri-implantitis gelisme olasiliginin, 3 yi1ldan daha az stire fonksiyonda

olan implantlara kiyasla ortalama 2,8 kat daha fazla oldugu belirtilmistir [ 164].

Genetik

Glinlimiizde peri-implant hastaliklar ile genetik belirtegler arasindaki iligskiye ait bilgiler
siirlidir. Mevcut veri daha ¢ok IL-la ve IL-1B genlerinin polimorfizmleri hakkindaki
caligmalara aittir [165]. Lachmann ve ark. (2007), IL-la ve IL- 1P genotiplerinin, peri-
implant oluk s1vis1 hacim ve enflamatuar icerigine herhangi bir etkilerinin olmadigini rapor

etmislerdir [166].

IL-6 G174C polimorfizminin peri-implant hastaliga yatkinlikla iligkisinin arastirildig: bir
caligmada ise bu genotipin hem kronik periodontitis hem de peri-implant hastaliklar i¢in risk

faktorii olabilecegi belirtilmistir [167].

Peri-implantitis gelisiminde genetik faktorler rol oynayabilmekte ancak diger risk
faktorlerinin (kotii agiz hijyeni, sigara, diabet, stress, malpozisyonlu implant yerlesimi vs.)
peri-implantitis gelisiminde daha biiylik rol oynamasi nedeniyle tek basina belirleyici

olmadig1 belirtilmistir [168].

Cinsiyet

Ferreira ve ark.(2006) tekli ve ¢oklu regresyon analizleriyle erkeklerin kadinlara kiyasla

peri-implant mukozitis gelisimine daha yatkin olduklarini ortaya koymuslardir [169].
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Diseti fenotipi

Periodontal biyotip terimi ilk olarak 1989 yilinda Seibert tarafindan periodonsiyumu "ince-

scallop" ve "kalin-scallop" olarak ayirmak i¢in tanimlanmuistir [170].

199 ¢ 29 ¢¢

Diger terimler olan “Diseti biyotipi”, “periodontal morfotip”, “diseti morfotipi” ve “diseti
fenotipi” diseti kalinligindaki klinik varyasyonlari, keratinize doku genisliginin miktarini,
kemik morfotiplerini, disin seklini ve diseti ile periodonsiyumun diger morfolojik

ozelliklerini ifade etmek i¢in yaygin olarak kullanilmistir [171].

2017 Diinya Periodontal ve Peri-Implant Hastaliklar1 ve Durumlari Smiflandirma Calistayi,
diseti fenotipi (li¢ boyutlu diseti hacmi ve keratinize dokunun genisligi) ve kemik
morfotipinin birlesimini tanimlamak i¢in "periodontal fenotip" teriminin kullanimini
Onermistir. Bu siniflandirma sistemi, periodontal fenotipi "ince scallop”, "kalin scallop"
olarak kategorize etmektedir. Periodontal fenotip, diseti fenotipi ve kemigin bukkal
morfotipinin birlesimi olarak kabul edilmektedir. Fenotip, genetik 6zellikler ve cevresel
faktorlerin kombinasyonundan etkilenmekte veya fenotip modifikasyon tedavisi nedeniyle
zamanla degisebilmektedir. Periodontal fenotipin ¢evresel faktdrler veya fenotip
modifikasyon tedavisi nedeniyle zamanla degisebilmektedir. Periodontal fenotip, dis eti
cekilmesi ve kemik rezorpsiyonu gibi hastalik ilerlemesinde 6nemli bir rol oynamaktadir.

Ancak, periodontal fenotip ile tedavi sonucu arasindaki korelasyonu degerlendirmek icin

daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ oldugu belirtilmektedir [172].

Diseti morfolojisinin tipik olarak altta yatan kemigi taklit ettigi bildirilmistir. Diseti fenotipi
kisiden kisiye ve ayni kiside farkli dis bolgelerinde degisiklik gosterebilmektedir. Diseti
fenotipi disin pozisyonuna, sekline, altindaki kemigin morfolojisine, genetik ve ¢evresel
faktorlere bagli olarak degistigi bildirilmistir. Bu degiskenlerin yani sira yas ve cinsiyet de

fenotipi etkileyebildigi gosterilmistir [173].

Peri-implant yumusak doku fenotipinin implant saglig1 i¢in 6nemli bir faktor olup olmadigi

tartismalidir. Peri-implant yumusak doku fenotipini etkileyen faktorler;

1. Keratinize mukoza genisligi

2. Keratinize mukoza kalinligi
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Son zamanlarda dikkate alinan bir diger parametre ise;

3. Dikey yumusak doku kalinligidir [174].

dikey yumusak ¢
keratinize i =N
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Sekil 2.8. Diseti fenotipini olusturan boyutlar [175]

2.6. Keratinize Mukoza Genisligi

Keratinize diseti, yapisik ve serbest disetini kapsayan, diseti kenarindan mukogingival

birlesime kadar uzanan diseti boltimiidiir [176].

Disleri ve peri-implant dokuyu ¢evreleyen keratinize diseti dokusu; mekanik, bakteriyel ve
cerrahi travmalara karst dayaniklilik saglamakta, operasyon sonrasi epitel biitiinliigliniin
korunmasi, diseti ¢cekilmesinin dnlenmesi ve agiz hijyeni islemlerinin rahatca yapilabilmesi

acisindan 6nemli rol oynamaktadir.

Periodontal sagligin korunmasi i¢in gerekli olan "yeterli" keratinize digeti miktar tartisma
konusudur [177]. Lang ve Loe (1972) tarafindan yapilan bir ¢alismada, dis hekimligi
fakiiltesinde okuyan 6grencilerden 6 hafta boyunca giinde 1 kez dislerini profesyonel sekilde
fircalamalar1 istenmistir. 6 hafta sonrasinda yapilan degerlendirmelerde keratinize diseti
genisliginin 2mm’nin altinda oldugu bdlgelerde dislerinde plak olmadigi halde gingival
inflamasyonun basladig1r gozlenmistir [178]. Lad-Wein ve ark. ( 2016) 216 hasta/ 967
implant1 ortalama 8 yillik bir gézlem periyodunda degerlendirmislerdir. Keratinize mukoza
genisligi yetersiz implant bolgeleri, keratinize mukozas1 yeterli bolgelere gore dnemli
Ol¢iide daha yiiksek plak skorlari, marjinal kanama ve sondlamada kanama skorlari ile iligkili

goriilmistiir [179].
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Kim ve ark. (2010) ise, agiz bakimimin iyi olmasi ve diizenli hekim kontrolii altinda
bulunulmas: sartiyla, keratinize disetinin olmadig1 veya yetersiz miktarlarda bulundugu

bireylerde dahi diseti sagliginin korunabildigini bildirmislerdir [180].

Giincel sistematik incelemeler, peri-implant keratinize mukoza yetersizliginin daha fazla
plak birikimi, infllamasyon belirtileri, yumusak doku ¢ekilmesi ve atagman kaybu ile iligkili

olabilecegini belirtmektedir [181].

2.6.1. Keratinize mukoza genisligini belirleme yontemleri

Gorsel yontem

Digeti ve alveolar mukoza arasindaki renk farkini ayirt etme esasina dayanmaktadir. Yapisik
diseti soluk pembe renkli, alveol mukoza ise daha koyu kirmizi renktedir. Yapisik disetinde
alveol mukozadan farkli olarak ‘stippling’ ad1 verilen portakal kabugu gdriiniimii mevcuttur.
Bu anatomik farkliliklar g6z Onlinde bulundurularak yapisik diseti genisligi

belirlenebilmektedir [182].

Fonksiyonel yontem

Mukogingival birlesim, yanak mukozasina uygulanan hareket sonucunda, hareketli ve
hareketsiz doku arasinda bir sinir ¢izgisi olarak degerlendirilmektedir. Doku hareketliligi
hafif bir basing ile yatay konumlandirilmis bir periodontal sond yardimu ile vestibiilden diseti
kenarima dogru kaydirilarak tespit edilebilmektedir ve bu yonteme ‘roll teknigi’ adi

verilmektedir [183].

Histokimvasal yOntem

Keratinize diseti liigol soliisyonu ile boyandiktan sonra degerlendirilmektedir. Yiiksek
glikojen igerigine sahip olan alveolar mukoza iodopozitif reaksiyon verirken, keratinize
dokularda glikojen igeriginin diisilk olmas1 nedeniyle iodonegatif reaksiyon vermekte ve

keratinize dokular turuncu renkte goriilmektedir [183].
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2.7. Keratinize Mukoza Kalinhg:

Disetinin bukko-lingual yondeki mesafesi olarak tanimlanmaktadir. Mukozal kalinlik sadece
estetik sonuclar olarak degil ayn1 zamanda peri-implant saglik agisindan da 6nemli kabul
edilmektedir. Daha kalin olan bir mukoza, mukozal marjinin stabilitesini daha iyi
saglayabilmekte ve diseti ¢ekilmesinin dnlenmesinde 6nemli rol oynamaktadir [184]. Kan
ve ark. (2003), ince diseti varliginda sondlama esnasinda periodontal sondun marjinal
dokudan yansidigi, disetinin kalin oldugu durumda ise sondun marjinal dokudan
goriilmedigini belirtmislerdir. Implantolojide, yara iyilesmesi sirasinda kanlanma saglayan
periodontal ligament eksikligi nedeniyle kalin fenotipin daha da 6nemli oldugu ortaya
koyulmustur. Bu nedenle hem estetik hem de fonksiyon agisindan mukoza kalinliginin dogal

dislerin ve dental implantlarin etrafinda istenen bir 6zellik olabilecegi bildirilmistir [185].

Kalin veya ince digeti fenotipi denildiginde diseti kalinliginin kag mm olmasi gerektigi
konusunda arastiricilar tarafindan farkli goriisler bildirilmistir. Claffey ve Shanley (1986)
[186] =2 olan disetini kalin fenotip olarak tanimlamislardir. Kan ve ark. (2010) ise [187]

>1mm olan diseti kalin fenotip, <1 mm diseti ince fenotip olarak siniflandirmislardir.

Resim 2.4. Ince diseti fenotipi

Resim 2.5. Kalin diseti fenotipi [188]
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Diseti kalinlig1 bircok periodontal problemin olusumunda tedavi asamasinda veya tedavi
sonrasindaki iyilesme siirecinde onemli etkiye sahip olmaktadir. Diseti kalinlig1 tedavi
sonras1 prognozun degerlendirilmesi i¢in de ayrica 6nem tasiyan bir parametredir. Yapilan
bir arastirmada plaga bagl enflamasyonun ince fenotipli bireylerde diseti ¢cekilmesine yol
acabilecegi; kalin fenotipli bireylerde ise derin periodontal ceplerin olusmasina neden

olabilecegi bildirilmistir [189].

Hermann ve ark. (2001), yumusak doku kalinligi ile bukkal mukozal ¢ekilme arasinda
korelasyon oldugunu ve mukoza kalinli§i 1 mm’den daha ince olan bolgelerde kalin olan
bolgelere gore iki kat daha fazla ¢ekilme goriildiiglinti bildirmislerdir [190]. Bu nedenle
implant ¢evresindeki yumusak dokunun degerlendirilmesinin estetik agidan da oldukca

onemli oldugu belirtilmistir [191].

Ince peri-implant mukoza dokusu, kalin yumusak dokuyla karsilastirildiginda daha fazla
krestal kemik kaybiyla iliskili bulunmustur [192]. Prospektif bir klinik ¢aligma, yumusak
doku kalinlig1 >2 mm olan bolgelerle karsilagtirildiginda <2 mm olan bdlgelerin 6nemli

Olciide daha fazla peri-implant marjinal kemik kayb1 oldugu goériilmiistiir [193].

2 mm yumusak doku kalinligina iligskin ayni1 kriteri kullanan bir diger ¢alisma , ince mukozal
dokunun dogal olarak kalin veya kalinlasmis peri-implant mukozal yumusak dokuya gore

cok daha belirgin bir marjinal kemik kaybina yol agtig1 sonucuna varmistir [194].
2.7.1. Keratinize mukoza kalinhgini belirleme yontemleri

Diseti  kalinhiginin  belirlenmesinde  invaziv ve invaziv olmayan yontemler
kullanilabilmektedir [195]. Diseti kalinliginin belirlenmesinde kullanilan invaziv teknikler
arasinda histolojik ¢alismalar, enjeksiyon ignesi ve periodontal sond ile transgingival 6l¢clim
yontemleri sayilmaktadir [196]. Sefalometrik radyografiler, dijital periapikal radyografiler,
dental voliimetrik tomografi ve ultrasonik kalinlik 6l¢iim cihazi ise invaziv olmayan diseti

kalinlig1 belirleme yontemleri olarak sayilabilmektedir [197].
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Transgingival 6lcim

Yumusak doku kalinliginin belirlenmesi; enjektdr ignesi, periodontal sond, endodontik
spreader ve endodontik ege gibi aletler kullanilarak diseti yiizeyinden sert dokuya kadar olan

uzakligin olgiilmesi esasina dayanmaktadir [198].

Transgingival Ol¢lim yapilirken anestezi uygulamasi sonrasi , kullanilan alet disetinin
yilizeyinden disetine dik olarak batirilir ve sert doku temasi alinincaya kadar ilerletilir ve
kemik temasi alindiginda, stoper diseti yiizeyine adapte edilerek isaretlenir. Dokudan
cikartilan aletin ucu ve stoper arasindaki mesafe kumpas 6l¢iim cihazi ile yapilmaktadir

[199,200].

Ultrasonik dlcim

Ultrasonik cihazlarla 6l¢lim non-invaziv bir yontemdir. Ultrasonik dalgalarin doku ile
etkilesimi 6zellikle dokuya ait olan akustik empedansa ( ortamin sesin yayilmasina kars1
gosterdigi direng) baghdir. Elektrik enerjisini ultrasonik dalgalara doniistiiriirler. Materyalin
akustik empedansi sesin o ortam igerisindeki hizina, ortamin yogunluguna bagli olarak
degismektedir [201]. Yiiksek frekansli ses dalgalar1 kullanarak yumusak doku kalinligin
hassas bir sekilde 6lgebilmektedir [202].

Radvyografik olcim

Yumusak doku kalinligin1 belirlemede Paralel Profil Radyografi ve Dental Voliimetrik
Tomografi (DVT) goériintiilerinden yararlanilabilmektedir.  ilk olarak 2004 yilinda
tanimlanan yontem paralel teknikle alinan periapikal radyografi iizerinden Olciimlerin
yapilmasi esasina dayanmaktadir. 5x1x0,1 boyutlarindaki kursun plaka disin uzun aksina
paralel olarak 6n keser disin diseti lizerine sabitlenir. Film tutucu yardimiyla periapikal film
disin lateraline ve disin uzun aksina paralel olarak yerlestirilir. Merkezi 1s1n filme ve dise
dik gelecek sekilde goriintii elde edilir. Bu yontem Alpiste-Illueca tarafindan paralel profil
radyografisi olarak adlandirilmis olup, serbest diseti kalinligi, bag doku atasmaninin
kalinligi, wvestibiil kemik kalinligt ve biyolojik genislik gibi parametreleri

belirleyebilmektedir [203].
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Arastiricilar dudak ve yanaklar plastik ekartorler ile fasiyal ylizden uzaklastirarak ve dili
agiz tabaninda tutarak dental voliimetrik tomografi (DVT) goriintiileri almislardir. Yumusak
doku konturlariin belirlenebildigi bu yontemi ‘Konik Isinli Bilgisayarli Tomografi’ olarak
adlandirmislardir [204]. Bu yontemle alinan goriintiiler ile diseti kenarindan alveol krete,
diseti kenarindan mine sement sinirina olan mesafelerinin Sl¢limiine ve vestibiil yiizdeki
diseti kalinligmin belirlenmesine olanak saglanmistir. Caligmada yontem basit, yeni ve
girisimsel olmayan bir teknik olarak sunulmus olsa da, DVT goriintiileme sisteminin iyonize

radyasyon igeren bir goriintiileme sistemi oldugu da g6z ardi edilmemelidir [205].
2.8. Dikey Yumusak Doku Kalinhgi

Digsiz alveoler bolgenin iist kismini1 kaplayan doku kalinhigidir. Krestal yumusak doku
kalinlig1 olarak da adlandirilabilmektedir. Vertikal yumusak doku kalinligin1 6lgmek igin,
krestal insizyondan sonra bukkal flep kaldirilmaktadir. Planlanan implant bolgesindeki
kemik kretine periodontal sond dikey pozisyonda yerlestirilerek kalinlik o6l¢timii
yapilmaktadir. Dikey yumusak doku kalinlhigi, diger yumusak doku parametreleriyle
(keratinize mukoza kalinlig1 ve keratinize mukoza genisligi) karistirllmamasi gereken ayri
bir parametredir. Dikey yumusak doku kalinlig1 alveolar sirtin okliizal yoniinden
ol¢iilmektedir [206]. Implant yapimi sonrasinda biyolojik genislik olusumunda rol

oynamaktadir [207].

Keratinize doku implantlar etrafindaki kemigin stabilitesini korumak i¢in ¢ok 6nemli bir
biyolojik faktordiir. Dis kayb1 sonucu, mukogingival ¢izgi ile kemik tepesi arasindaki

mesafenin azalmasi keratinize mukoza kaybina yol agmaktadir [208].
2.9. Keratinize Mukoza Yetersizliginin Tedavisi

Implantlar1 gevreleyen dokunun sagligi igin peri-implant mukozanin genis, kalin ve yeterli
keratinizasyonda olmas1 6nemlidir. Peri-implant yetersiz keratinize mukoza durumunda, bag
dokusu grefti veya serbest epitel grefti gibi keratinize doku miktarin1 arttirmaya yonelik

cesitli yontemler uygulanabilmektedir [209].
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Keratinize mukoza arttirimi i¢in uygulanan yontemler:

1. Apikale Pozisyonlandirilmis Flep (APF)
2. Otojen Doku Grefti (Serbest Diseti Grefti, Bag Doku Grefti) + APF
3. Allojenik veya Ksenojenik Doku Grefti + APF [210]

Hareketsiz doku olusturulmasinda bag dokusu altin standart olarak kabul edilmektedir. Bag
dokusu uygulamasi ile hem yapisik hem de keratinize doku olusturulmaktadir. Serbest diseti
grefti (SDQG) prosediirleri de yapisik diseti eksikligi olan hastalarda, yapisik ve keratinize

diseti miktarini artirmak amaci ile uygulanan yaygin bir cerrahi girisimdir [211].

Resim 2.7. Otojen doku grefti ile birlikte apikale pozisyonlandirilmis flep

2.9.1. Serbest diseti grefti (SDG)

Dis ya da implant ¢evresinde azalmis keratinize doku miktarini arttirmak i¢in yaygin olarak
uygulanan otojen doku greftidir [212]. Cerrahi islemlerin kolaylig1 ve greft maliyetinin

olmamasi nedeniyle yaygin kullanilan bir yontem olmaktadir. Caligsmalarda serbest diseti
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grefti prosediirlerinin peri-implant yumusak fenotipini biitiin olarak degistirmedeki rolii
bildirilmektedir. Genel olarak yapisik digeti genisligini arttirmak amaci ile uygulanmaktadir
[213]. Kreping atagman olusumu da SDG’nin 6nemli avantajlarindandir. Kreeping atagman
ile kok yiizeyi ve agikta kalan implant yiizeyinin kapatilmasi saglanmaktadir [214]. Bu
Teknik

ile yapisik diseti genisligi arttirilsa da, ikinci bir cerrahi alan varligi, alict saha ile yeni
olusturulan doku ile arasinda renk farki olugmasi ve verici sahada postoperatif rahatsizlik

goriilmesi bu teknigin dezavantaji olarak sayilmaktadir [215].

Sebest diseti greftinin dezavantajlarini elimine etmek amaciyla 1999 yilinda Caernio ve
Miller tarafindan modifiye apikale repozisyone flep teknigi (MARF) tanimlanmistir. MARF
tekniginde yetersiz keratinize mukoza bulunan bolgede flep yarim kalinlik hazirlanmakta ve
flap apikalde periosta sabitlenmektedir. Verici sahaya ihtiyag duyulmamasi, islem sonrasi
dokuda renk uyumunun olmasi ve daha kisa operasyon siiresi saglamast MARF tekniginin

avantajlari olarak belirtilmistir [216].

Verici saha olarak siklikla palatinal mukozada premolar ve molar dis hizasina denk gelen

alanlar kullanilmaktadir [217].

Palatinal mukozanin 6zellikleri

Cigneme mukozasi histolojik olarak; epitel, lamina propria ve submukozadan olugsmaktadir.
Epitel ortokeratinizedir ve yaklasitk 0,36 mm kalinhigindadir [218]. Palatinal mukoza
kalinlig1 birinci ve ikinci maksiller az1 dislerinin palatal kok ¢ikintilarinda ince (1,8-2,7 mm),
maksiller tiiberde en kalindir (4-6 mm) [219]. Kalinlik, dis eti marjininden uzaklastik¢a ve
yasa bagli olarak dogrudan artmaktadir [220]. Palatinal mukoza biiyiik palatinal arter ve
dallar1 tarafindan beslenmektedir [221].

Palatinal arter

Maksiller arterden ¢ikan biiyiik palatin arter (sert damagi besleyen ana damar) siniriyle
birlikte biiyiik palatin kanal yoluyla asag: inerek sert damagin yakininda bulunan biiytik
palatin foramenler yoluyla sert damagin alt yiizeyinde (liglincii az1 disinin midpalatinali)

ortaya ¢ikmaktadir [221] Sert damagin medial ve lateral oluklarina paralel olarak 6ne dogru
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hareket ederek damagi kesici kanal yoluyla terk ederek burun boslugunda sonlanmaktadir

[222].
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A: Maksiller dislerin mine-sement birlesimi ile biiyiik palatal arter arasindaki ortalama mesafeyi gosteren
sematik cizim (C: kanin disi; P1: birinci premolar dis ; P2: ikinci premolar dis ; M1: birinci molar dis ; M2:
ikinci molar dis ). B: Saglikl1 bir periodonsiyumda SDG alim1 i¢in giivenlik bolgesi

Sekil 2.9. Palatinal arterin yerlesimi [223]

Serbest diseti grefti uygulamasinin cerrahi basamaklari

Alicr yatagin hazirlanmast

Serbest diseti grefti uygulanacak bolgeye mukogingival sinirdan yatay insizyon yapilir.
Insizyon yapilirken periostun korunmasmna ve kemigin aciga ¢ikmamasina dikkat
edilmektedir. Alict yatak iizerindeki tiim hareketli ve yumusak dokular uzaklagtirilarak

yerlestirilecek greftin beslenmesine uygun bir zemin hazirlanmaktadir [224].
Verici sahadan greftin alinmasi

Retromolar bolge, digsiz kret alanlar1 ve damak mukozasi verici saha olarak kullanilabilirken
sert damak mukozasi1 en fazla tercih edilen alandir. Kanin disin distali ile 1. molar disin
palatinal kokii arasinda kalan alan greft i¢in en ideal alandir. Greft insizyonunun rugalar
bolgesine gelmemesine estetik sorunlardan dolay1 dikkat edilmektedir. Diseti kenarinin 1-2
mm apikalinden gecen insizyon hatt1 tercih edilmektedir. Kanama ve parestezi riskinden
dolay1 1.ve 2. molar disler bolgesinde bulunan ‘Foramen Palatinum Majus’ dikkat edilmesi
gereken anatomik olusumlardandir [225]. S1g damaklarda Foramen Palatinum Majus mine

sement sinirina yakinken (yaklagik 7 mm) derin damaklarda daha uzakta (yaklasik 17 mm)
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bulunmaktadir. Normal damakta ise bu mesafe ortalama 12 mm olarak tespit edilmistir

[226].

Serbest diseti grefti alimirken epitel ve altindaki ince bag dokusunun alinmasma dikkat
edilmektedir. Ideal greft kalinlig1 1,5-2 mm olarak kabul edilmektedir. Greft ince oldugunda
biiziilme miktar1 fazla olmakta, kalin oldugunda ise beslenme bozuklugundan dolay1 nekroz

olabilmektedir [227].

Damakta acgikta kalan bag dokusu kanama agisindan dikkat edilmesi gereken bolgedir.
Kanama bag dokusunda yeni damarlanmanin goriildiigii 3-7. giinlerde en fazla meydana

gelmekte ve bolgedeki irritasyona bagl gelismektedir [228].

Greftin alict yataga sabitlenmesi

Serbest diseti grefti alic1 yataga uygun sekilde adapte edilerek yeterli sayida sayida siitur ile
sabitlenmektedir [229]. Sabitlenen grefte 5 dakika baski yapilmasi greft ile alic1 yatak
arasinda biriken kanin uzaklastirilmasina ve dokunun beslenmesi igin siki bir temas

olusmasina neden olmaktadir [230].
Serbest diseti greftinin iyilesmesi
Baglangic Sathasi (0-3 giin)

e Alnan greftte kan destegi kesildigl i¢in soluk beyaz goriintii mevcuttur.
e (Qreft alic1 yatakta bag dokusundan difiizyon yoluyla beslenmektedir.
e Ilk iki giinde damarlanma gézlenmemektedir.

e (reftin rengi 3. Giinde kirmiziya donmeye baslamaktadir [231].

Revaskiilarizasyon Safhasi (3-11 giin)

e Qreft ile alic1 yatak arasinda damarlanma olusmaya baslamistir.
e Damarlanma en son greftin merkezinde ve 10. Giinde tamamlanmaktadir.
e Epitelde yenilenme olmakla birlikte nekroz da devam etmektedir.

e Yeni epitel dokusu 4. Giinde; rete pegler ise 7. Giinde olugsmaya baslamaktadir [232].
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Maturasyon Sathasi (11-42. Giin)

e Kan damarlarinin sayis1 azalarak, keratin tabakasi olgunlasir ve epitelizasyon
tamamlanarak doku matur hale gelmis olur.

e Greft 17. Giinde komsu dokularla birlesir, pembe ve kalin bir diseti dokusu olusur [233].
Verici sahanin iyilesmesi

Yumusak doku alimini takiben damak dort asamada iyilesmektedir;

e Hemostaz asamasi
e Inflamatuar asamasi
¢ Graniilasyon asamasi

e Olgunlagma asamasi [234]

[lk olarak yaralanma bélgesinde bir kan pihtis1 olusmaktadir ve yaray: dehidrasyona karst
kapatmaktadir. Yaralanmadan birka¢ saat sonra nétrofiller ve makrofajlar gibi inflamatuar
hiicreler yaray1 debride etmek ve mikrobiyal istilay1 ve proliferasyonu engellemek igin
bolgeye gelmektedir. Makrofajlar, fibroblastlar1 ve diger hiicreleri uyaran biiytime faktorleri

ve sitokinler salgilayarak bag dokusu biyosentezini tesvik etmektedir [235].

Toplanmig trombositler, notrofiller ve kirmizi kan hiicreleri tarafindan gegici bir yara
kaplayan fibrin pihtis1 olusturulmaktadir. Fibroblastlar ¢cogalarak ve graniilasyon dokusu
olusturulmaktadir. Vaskiiler endotelyal biiylime faktorii bu asamada anjiyogenezi ve
vaskiiler gecirgenligi yonlendirmektedir. Yaralanmadan yaklagik 7-10 giin sonra, secilmis

fibroblastlar yaray1 daraltan miyofibroblastlara farklilagmaktadir [236].

Yaralanmadan sonraki birkag saat i¢inde yeniden epitelizasyon meydana gelmektedir. Epitel
hiicreleri yara kenarlarindan ve tabanindan insizyon bélgesine dogru goc¢ ederek 24-48 saat

icinde kapatmaktadir. 5. Giinde yeni, ¢ok katmanli bir ag1z mukozas1 sekillenmektedir [237].
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Operasyon sonrasi 24. Saat 3.-7. Giin 3. Hafta 3.Ay

Sekil 2.10. Palatinal mukozanin iyilesmesi [238, 239]

A: Serbest digeti grefti alimi

B: Serbest diseti grefti alim1 ameliyat sonrasi

C: Enflamatuar faz. Epitel olusumunun ana bilesenin temsil eden graniilasyon dokusu
olusumu baslar.

D: Enflamasyon hala mevcuttur. Epitelin bazal tabakasindaki hiicreler yaray1 kapatmak icin
gb¢ etmeye baslamistir.

E: Myofibroblastlar yaranin kapatilmasinda ana rolii oynayarak epitelizasyonu
kolaylastirmaktadir.

F: Yaranin tamamen iyilesmesi.

Operasyon sonrasi komplikasyonlar

Agr

Agri, en sik goriilen komplikasyondur. Serbest diseti grefti verici bolgesinin sekonder

tyilesme siireci ile iyilestigi ve postoperatif agriya sebep olabilecegi diistiniilmektedir [240].

Zucchelli ve arkadaslar tarafindan yapilan randomize klinik bir ¢alismada, bag dokusu ile
donodr bolgesi kolajen matris ile korunan serbest diseti grefti prosediirii arasinda agri

acisindan bariz bir fark olmadig1 gosterilmistir [241].

Uzamus kanama siiresi

Ameliyattan hemen sonra tam hemostazin saglanamamasindan, ameliyat sonrasi travmadan,
kanama bozukluklarindan veya antikoagiilan kullanimindan kaynaklanan yaygin bir olaydir

[242,243].
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Ameliyat sonrasi kanamay1 onlemek i¢in, ameliyattan hemen sonra verici bdlgesinin tam
hemostazi saglanmalidir. Kolajen/jelatin slinger gibi hemostatik ajanlarin kullanimi ayrica

siyanoakrilat doku yapistiricisi ve/veya 6zellestirilmis bir akrilik stent de kullanilabilir [244].

Enfeksiyon

Postoperatif enfeksiyon, periodontal cerrahiyi takiben ortaya ¢ikan atipik bir
komplikasyondur ve yumusak doku greftleme prosediirleri uygulanan vakalarin %?2’sinden
azinda goriilmektedir [245]. Postoperatif enfeksiyonlarin tedavisi i¢in oral veya topikal

antibiyotikler, klorheksidin ve salin irrigasyon metodlar1 uygulanmaktadir [246].

Duyusal islev bozuklugu

Ameliyat sirasinda serbest sinir uglart kesilebileceginden, greft alinmasini takiben hastalar
gecici duyusal islev bozuklugu yasayabilmektedir. Del Pizzo ve arkadaslarinin yaptigi
caligmaya gore duyusal bozukluklar, serbest dis eti grefti alimindan 2 hafta sonra tiim
hastalarda goriiliip, 8 hafta sonra normale donmiistiir [247]. Harris ve arkadaslarinin
calismasinda subepitelyal bag dokusu grefti alinan hastalarin %0,2’sinde verici bolgede

gecici parestezi gozlemlenmistir [248].

Buff ve arkadaslari, hastalarin %14,3’{linlin (14 vakadan ikisinde) subepitelyal bag dokusu
grefti sonrasinda palatal anestezi yasadigini bildirmistir. Bir hastada postoperatif 20 ay
boyunca parestezi devam etmis ve diger hastada damak ylizey morfolojisinin degistigini

bildirmislerdir [249].

Tiim bu giincel bilgiler dahilinde implant ¢evresi keratinize mukoza eksikligi ile ilgili
yapilan ¢alismalar degerlendirildiginde implant ¢evresi keratinize doku arttiriminin saglikli
ve hastalikli implantlardaki peri-implant doku sagligina etkisi yillardir tartigilan bir konudur.

Bu konu ile ilgili daha fazla veriye ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

Bu bilgiler 15181nda calismamizda; peri-implant mukozitisin cerrahi olmayan tedavisinde
yetersiz olan keratinize diseti genisligini arttirmak amaciyla uygulanan serbest diseti
greftinin peri-implant sagligina etkisinin klinik parametreler ile degerlendirilmesi

amaclanmustir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Arastirmamiza Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na
basvuran ve calismaya dahil edilme kriterlerini tasiyan, iyilesmeyi etkileyecek herhangi bir
saglik problemi bulunmayan 60 hasta / 81 implant dahil edilmistir. Hastalarin sistemik ve
dental anamnezleri alindiktan sonra arastirma Oncesinde tiim hastalara teshislerine ve
sikayetlerine gore uygulanacak tedavi protokolii ile ilgili detayl1 bilgi verilerek yazili olarak
hasta onamlar1 alinmistir. Faz 1 tedavisi tamamlanan hastalarin operasyon dncesinde ve
sonrasinda alinan klinik indeks formlar1 kaydedilmistir. Calisma protokoliine dair Etik Kurul
onay1 (Protocol no: E-21071282-050.99-630224) Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurul’unda onaylandiktan sonra, Saglik Bakanligi Organ Ve Doku
Nakli Daire Bagkalig1 Klinik Arastirmalar Kurumu tarafindan da onay1 alinmistir. Clinical
Trials Registry kaydi olusturularak (NCT06392256) Helsinki Bildirgesi’ne uygun sekilde

caligsmaya baslanilmstir.

Calismava dahil edilen bireylerin genel kriterleri

e 18 yas iisti,

e Cerrahiye engel olabilecek herhangi bir sistemik rahatsizlig1 bulunmayan,

e Hamile olmayan,

e Sigara kullanmayan veya giinde 10 adetten az kullanan,

e Periodontal doku sagligi ve operasyon sonrasi iyilesmeye engel olabilecek ilag
kullanmayan,

e Yapilacak tedaviyi ve takip siiresinde kontrol seanslarina gelmeyi kabul eden,

e Enaz | yildir fonksiyonda olan implanta sahip bireyler.

Peri-implant mukozitis grubunun sahip olmasi gereken kriterler

e Ilgili peri-implant alanda sondlama derinliginin<5mm
e Ilgili peri-implant bolgede kemik kayb1 olmamasi
e Keratinize diseti genisliginin<2mm

e  Operasyon bolgesinde daha dnce cerrahi miidahale gecirmemis olmasi
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Saglikli peri-implant grubunun sahip olmasi gereken kriterler

e [lgili peri-implant alanda sondlama derinliginin<Smm
e Ilgili peri-implant bélgede kemik kaybi olmamasi
e Keratinize diseti genigliginin > 2mm

e Operasyon bolgesinde daha 6nce cerrahi miidahale gecirmemis olmasi

Calismaya dahil edilen tiim hastalara Faz 1 periodontal tedavi uygulanmis ve oral hijyen
egitiminde Modifiye Bass fircalama teknigi (Bass,1954) ve arayiiz fircast kullanimi
onerilmistir. Faz 1 tedaviden 4-6 hafta siire sonra aragtirma kriterleri uygunluklari tekrardan

degerlendirilmistir.

(Calismaya dahil edilen hastalar yari-randomize olarak 3 gruba ayrilmistir:

Test Grubu 1

e  Peri-implant mukozitis teshisi koyulmus

¢ Sondlamada kanama ve/veya siipiirasyon olan
e Kemik kayb1 gozlenmeyen

e Keratinize diseti genisligi yetersiz olan (<2mm)

e Keratinize diseti genigligi artirimi yapilan implant bdlgeleri

Test Grubu 2

e Peri-implant mukozitis teshisi koyulmus

e Sondlamada kanama ve/veya siipiirasyon olan
o Kemik kayb1 gozlenmeyen

e Keratinize diseti genisligi yetersiz olan (<2mm)

e Keratinize diseti genisligi artirimi yapilmayan implant bolgeleri

Kontrol Grubu

e Inflamasyonun klinik belirtilerinin olmadig

e Sondlamada kanama ve/veya siiplirasyon olmayan
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e Kemik kayb1 gdzlenmeyen

e Keratinize diseti genisligi yeterli olan (> 2mm) saglikli implant bolgeleri

3.2. Hastalarin Klinik Degerlendirmeleri

Arastirma kapsaminda her bireyin periodontal saglik durumunu saptamak amaciyla,
Tiim ag1z periodontal klinik degerlendirmeleri;

e  Plak Indeksi (PI) (O’Leary ve arkadaslar1, 1972) [250]
e Cep Derinligi (CD)
e Sondlamada Kanama indeksi (SK) (Ainamo ve Bay, 1975) [251]

Peri-implant bolgelerin klinik degerlendirmeleri:

e Plak indeksi (PI)

e  Gingival Indeks (Loe ve Silness, 1963) [252]
e Cep Derinligi

e Sondlamada Kanama Indeksi (SK)

Peri-implant bolgelerin fenotip degerlendirmeleri:

e Keratinize Mukoza Genisligi

e Keratinize Mukoza Kalinlig

e  Vestibiil Derinligi

e Diseti Cekilme Miktar1 dl¢limiinde periodontal sond (UNC15; Hu-Friedy, Chicago, IL,
USA) kullanilarak her disin ve implantin bukkal, meziobukkal, distobukkal,
lingual/palatinal, meziolingual/meziopalatinal, distolingual/distopalatinal olmak iizere

6 noktasindan dlgiilerek kaydedilmistir.
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Plak indeksi

O’leary ve arkadaslarinin (1972) plak indeksi kullanilarak tiim agiz ve ilgili implantlarin 6

bolgesi gorsel olarak degerlendirilmistir.

(+) diseti kenarinda plak varligini,

(-) diseti kenarinda plak yoklugunu ifade etmektedir.

Plak bulunan alanlarin sayisinin , Olglilen toplam alan sayina orani plak skorumuzu

gostermektedir. Plak indeksi hesaplama 6rnegi asagida verilmistir;

_ PLAK BULUNAN ALANLARIN SAYISI
- OLCULEN ALAN

PI x 100 3.1)

Gingival indeks

Loe-Silness (1963) Gingival indeksi kullanilarak tiim agiz ve ilgili implantlarin 6

noktasindan dl¢iim yapilarak aritmetik ortalamalar1 alinmistir.

Cizelge 3.1. Gingival indeks siiflamasi

Derece Klinik goriiniim
0 [ltihap, renk degisimi ve kanama yok.
1 Hafif iltihap, renk degisimi var, kanama yok.
2 Orta siddette iltihap, kizariklik, 6dem ve sondlama esnasinda kanama var.
3 Siddetli iltihap, ileri kizariklik, 6dem ve spontan kanama var.

Cep derinligi dlcimii

Cep derinliginin belirlenilmesi amaciyla dislerin ve implantlarin 6l¢timleri yapilmistir.
Olgiimler sirasinda sond disin uzun aksina paralel olarak yerlestirilmis ve cep tabanindan
diseti kearina kadar olan mesafe Olgiilmiistiir. Cep derinligi her dis ve implant i¢in 6

bolgeden odl¢iilerek milimetre cinsinden kaydedilmis ve ortalamasi alinmistir.
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Sondlamada kanama indeksi

Ainamo & Bay (1975) indeksi, calismaya katilan bireylerin dis ve implantlarinin 6
bolgesinden periodontal sond ile sulkus icerisinde sondun kendi agirliginca basing

uygulanmasi sonrast 10-15 sn bekleme siiresini takiben kanama durumu degerlendirilmistir;

kanama varhigi (+),

kanama olmamasi (-) olarak belirtilmistir.

Kanama olan bolgenin, incelenen tiim bolgelere orani % olarak ifade edilmistir.

Keratinize diseti genisligi 6lcimil

Ilgili implantin vestibiil orta noktasindan serbest diseti kenari- mukogingial birlesim

arasindaki mesafe roll testi ile 6l¢iilmiistiir.

Resim 3.1. UNCI15; Hu-Friedy sond ile keratinize diseti genisligi 6l¢limii

Keratinize diseti kalinlig1 dlctiimii

20 nolu stoperli K tipi endodontik ege implantin vestibiil orta noktast dogrultusunda kemik
temast alinana kadar ilerletilmistir. Ege dokudan c¢ikartildiktan sonra 0,01mm’lik
hassasiyetteki dijital kumpas (insize, Dijital Kumpas) ile egenin ucu ve stoper arasi

Olgtilmiistiir.



50

Resim 3.2. K tipi endodontik ege ile keratinize diseti kalinlig1 6l¢iimii

Vestibiil derinligi 6lcimii

Mukogingival sinirdan vestibiiliin en derin oldugu kisima kadar olan mesafe ol¢iilmiistiir.

Hastalarin klinik indeks dl¢timleri ilk muayene seansinda ve tedavilerden sonraki 3. ve 6.

aylarda tekrarlanmistir.

Diseti cekilme miktar élciimii

Implantlarda dislerdeki gibi sement-mine birlesimi bulunmaz. Bu nedenle referans
noktasi olarak genellikle implant restorasyonunun (kronun) servikal hatti veya abutment-

kron birlesimi kullanilmaktadir.

Referans noktasi olarak implant restorasyonunun servikal sinir1 (6rnegin metal-seramik
kronun Dbaglangic noktasi) belirlenmistir. Buradan itibaren, peri-implant mukoza

marjininin bu referans noktasina olan apikal mesafesi mm cinsinden dl¢tilmustiir.

3.3. Calisma Plani ve Tedavi Protokolii

Wilcoxon Isaret testi kullanilarak drneklem hesabi yapildiginda her grup i¢in minimum 9

hastalik 6rneklem yeterli bulunmustur.
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Bu kontrollii klinik calismaya 60 hasta / 81 implant dahil edilmistir. Implantlar 3 gruba

ayrimstir.

e  Saglikli peri-implant bolgesi igeren 17 hasta / 26 implant (Kontrol Grubu)

e Peri-implant mukozitis ve keratinize digeti genisligi yetersiz olan, serbest diseti grefti
uygulamasi yapilmayan 21 hasta/29 implant (Test Grubu 2)

e Peri-implant mukozitis ve keratinize diseti genisligi yetersiz olan, serbest diseti grefti

uygulamasi yapilan 22 hasta/ 26 implant (Test Grubu 1 )

Cerrahi islem uygulanan gruba , faz 1 tedaviden 4-6 hafta sonra cerrahi islem
gerceklestirilmistir. Hastalardan cerrahi islem Oncesi, sonrasi 3. ve 6. aylarda klinik indeks
ve yumusak doku Olglimleri alinarak kayit edilmistir. Ayrica hastalarin tiim kontrol

seanslarinda cerrahi operasyon bolgeleri fotograflanmistir.

Peri-implant mukozitis

teshisi koyulmus ve Faz 1 periodontal tedavi

S g — ok
keratinize mukoza yetersizligi Serbest digeti grefti
olan
uygulamasi

22 hasta/ 26 implant

Bireylerin
degerlendirilmesi

Peri-implant mukozitis
teshisi koyulmus ve
l keratinize mukoza yetersizligi = Faz 1 periodontal tedavi
olan
21 hasta / 29 implant

Kriterlere uyan
bireylerin galismaya
dahil edilmesi
(60 hasta/81 implant) Peri-implant saglikli ve
keratinize mukoza yeterli —
olan
17 hasta / 26 implant

Faz 1 periodontal tedavi

Sekil 3.1. Calisma plam

3.3.1. Baslangic tedavileri

Tiim hastalara (Test Grubu 1 , Test Grubu 2 ve Kontrol Grubu) Faz 1 periodontal tedavi
kapsaminda ultrasonik (Satelec, Inc, Narbonne, France) ve el aletleriyle (Hu-Friedy
Manufacturing Co. Inc., Chicago, Illinois, U.S.A) supragingival ve subgingival dis tasi

temizligi yapilmistir. Hastalara periodontal hastalik belirtileri ve periodontal hastalia sebep
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olan dental plak hakkinda bilgi verilmistir. Mikrobiyal dental plagi uzaklastirma yollar1 ve
mekanik temizlik ayrintili olarak anlatilmistir. Modifiye Bass fircalama teknigi ve dis ipi
kullanimi egitimi verilmistir. Kontrol seanslarinda agiz bakimlar takip edilmis ve gerektigi

zamanlarda agiz hijyen egitimleri tekrarlanmistir.

Baslangi¢ periodontal tedavi bittikten yaklasik 4 hafta sonra klinik periodontal dl¢limler

tekrarlanmigtir.

Resim 3.3. Faz 1 tedavi uygulamasi

a) Faz 1 tedavi dncesi

b) Faz I tedaviden 6 ay sonra

Serbest diseti grefti uygulamasi Faz 1 periodontal tedaviden 4-6 hafta sonra Test Grubu 1’ e

uygulanmuistir.

3.3.2. Cerrahi prosediirler

Bu gruptaki hastalara operasyondan hemen 6nce agiz i¢i dezenfeksiyonu saglamak igin %0.2
klorheksidin iceren gargara ile calkalama yaptirilmistir. Agiz cevresi dezenfeksiyon

amacityla % 10 povidon iyodiir iceren soliisyon ile silinmistir.
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Serbest diseti greftinin uygulanmasi

Resim 3.4. Serbest diseti grefti operasyon oncesi

a) Operasyon dncesi

b) Roll teknigi ile keratinize mukoza genisligi belirlenmesi

Alic1 vatagin hazirlanmasi

Operasyon bolgesinde uygun anestezi saglandiktan sonra (Ultracaine D-S forte, Hoechst
MarionRoussel, Frankfurt, Germany) 15 numara bistiiri (No:15 Sterile Scalpel Blade, Hu-
Friedy, Chicago, IL) yardimu ile ilgili peri-implant mukozasina mezio-distal yonde insizyon
yapilmstir. Insizyon mukogingival sinir1 takip ederek birer dis uzunlugunda mezial ve distal
yonde devam etmistir. Periost kemik {izerinde birakilmistir. Periost elevatorii ile kas
atagmalar1 diseke edilmistir. Alic1 yatagin apikalindeki yumusak doku ve kas atagmanlari
yarim kalinlik olarak bistiiri yardimiyla uzaklastirilmistir. Flebin vestibiil mukoza
tarafindaki kenar1 4.0 poliglaktik siitur ile vestibilin en derin kismina, periosta
sabitlenmistir. Boylece hem vestibiil derinligi arttirilmis hem de serbest diseti greftine uygun
hale getirilmistir. Alinmasi gereken greft boyutlarini belirlemek i¢in, alic1 bolgenin uzunlugu

sond yardimu ile 6l¢iilmiistiir.

Serbest diseti greftinin alinmasi

Greft palatinal bolgeden alinmistir. Uygun kalinlikta bir greft alabilmek icin lokal infiltratif
anestezi (Ultracaine D-S forte, Hoechst Marion Roussel, Frankfurt, Germany) palatinal

bolgeye uygulanmistir. Greft boyutlar1 periodontal sond yardimi ile palatinal bolgede
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belirlenen greft boyutundan Imm daha fazla olacak sekilde isaretlenmistir. SDG’nin
iyilesme siirecinde 6nemli bir biiziilme (yaklasik %30) gecirdigi gosterildiginden, yumusak
doku artisina ihtiya¢ duyan bdlgeden daha genis bir greft alinmasi tercih edilmistir
[253,254].

Damaktan, birinci ve ikinci premolar dislerin diseti marjininin yaklagik 1-2 mm altindan, 1-
1,5mm kalinliginda serbest diseti grefti alinmistir. Insizyon sirasinda palatinal artere zarar
verilmemeye dikkat edilmistir. Elde edilen greftin canliligin1 olabildigince koruyabilmek

amaciyla %0,9’luk serum fizyolojik i¢erisinde bekletilmistir.

Resim 3.5. Serbest diseti grefti alinmasi

a) Palatinal bolgede alinacak greft boyutlarinin isaretlenmesi
b) Alinan greftin genisligi
c) Alman greftin kalinlig1

Serbest diseti greftinin alici1 bolgevye verlestirilmesi

Greft hareketsiz kalacak sekilde bolgeye uyumlanarak alict yataga komsu olan disetine 5.0
stitur (Ethicon, St- Stevens-Woluwe, Belgium) kullanilarak sabitlenmistir. Palatinal bolgede
kanama kontroliinii saglamak i¢in nemli bir span¢ yardimi ile 5 dk parmak basist

uygulanmistir.
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Resim 3.6. Serbest diseti greftinin alic1 bolgeye sabitlenmesi

Operasyon sonrasi bakim

24 saat siireyle aralikli olarak soguk uygulamalari, operasyon boélgesi ile ¢igneme
yapmamalart ve operasyon bolgesinde dis firgalamamalari 6nerilmistir. Operasyondan 15

giin sonra dikisler alinmistir. Yara bolgesi serum fizyolojik ile yikanmustir.

Resim 3.7. Operasyon sonrasi 6. Ay
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Resim 3.8. Vaka 2

a)
b)
©)
d)
e)
f)

2
h)

Operasyon oncesi

Alict bolgenin hazirlanmasi

Alinan serbest diseti greftinin (SDG) genisligi
Alinan SDG’nin kalinlig1

SDG’nin alic1 bolgeye yerlestirilmesi
SDG’nin alic1 bolgeye sabitlenmesi
Operasyon sonrasi 3. ay

Operasyon sonrasi 6. ay



Resim 3.9. Vaka 3

a) Operasyon oncesi

b) Alic1 bolgenin hazirlanmasi

c) Alnan serbest diseti greftinin (SDG) genisligi
d) Alman SDG’nin kalinlig1

e) SDG’nin alic1 bolgeye yerlestirilmesi

f) SDG’nin alic1 bolgeye sabitlenmesi

g) Operasyon sonrast 3. ay

h) Operasyon sonrasi 6. ay
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Test grubu 1, Test Grubu 2 ve Kontrol Grubunda bulunan hastalara yapilan Faz 1 tedavi

sonrast kontrol seanslar1 ve klinik parametre Sl¢iimleri 3. ay, 6. ay’da tekrarlanmistir.

3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi icin IBM SPSS v29.0 istatistiksel paket yazilimi kullanilmigtir. Tanimlayici
olarak nicel degiskenler i¢in ortalama+standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum),
nitel degiskenler icin ise hasta sayis1 (yiizde) kullanilmistir. Iki nitel degisken arasindaki
iliski incelenmek istendiginde ise Ki-kare ve Fisher-exact testleri kullanilmistir. Tedavi ve
tekrarlt zaman Ol¢limlerinin parametreler iizerindeki etkilerini incelemek igin iki yonlii
karisik desen varyans analizi (two-way mixed ANOVA) yéntemi kullanilmistir. Istatistiksel

anlamlilik diizeyi 0.05 olarak alinmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 60 hasta ve en az bir yildir fonksiyonda olan 81 implant dahil edilmistir.
Calismamiza katilan biitliin hastalara Faz 1 periodontal tedavi uygulanmistir. Test Grubu
1’de yetersiz keratinize diseti olan bolgeye serbest diseti grefti uygulamasi yapilmistir. Test
Grubu 2’ye serbest diseti grefti uygulamasi yapilmamistir. Kontrol Grubu saglikli ve yeterli

keratinize digetine sahip implantlardan olugsmaktadir.

4.1. Demografik Bulgular

Yas, cinsiyet ve periodontitis hikayesi degiskenleri i¢in toplam 6rneklem sayis1 hasta sayisi
olan 60’a esittir. Yas degiskeninin dagilimi tedavi gruplarinin tiim diizeylerinde normal
dagilima uygun olmadigi i¢in parametrik olmayan Kruskal-Wallis H testi uygulanmistir.
Buna gore, tedavi gruplari arasinda yas dagilimi bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik vardir (p=0.012). Bu farkliligin ortaya ¢ikmasinda Test grubu 2’de yer alan hastalar
(ortanca=60 + 9) ve Kontrol grubunda yer alan hastalar (ortanca=50 + 16) arasindaki yas
dagilim farki etkili olmustur (p=0.01). Tiim tedavi gruplarinda kadin hasta sayis1 erkek hasta
sayisindan daha fazla olmakla birlikte, gruplar arasi cinsiyet dagiliminda anlamli bir fark
bulunamamistir (p=0.581). Tedavi gruplar1 arasinda periodontitis hikayesi i¢in anlamli bir
fark bulunmustur (p=0,020). Test Grubu 1’de periodontitis hikayesine sahip hasta orani
%54,5 iken bu oran Test Grubu 2’de %42,9 ve Kontrol Grubunda %11,8 olarak bulunmustur
(Cizelge 4.1).

Protez tipi, maksilla-mandibula, anterior-posterior bolge, implant fonksiyon zaman i¢in
toplam Orneklem sayisi tiim hastalara uygulanan toplam implant sayis1 olan 81’e esittir.
Implant markas1 degiskeninde kayip veri mevcuttur. Protez tipi ve implant markasi
degiskenlerine ait veriler gerekli varsayimlari saglamadiklari i¢in Ki-kare testi yerin Fisher’s
Exact test uygulanmistir. Cizelge 4.1°de yer alan sonuglara gore tedavi gruplar arasinda
protez tipi (p=0,114), maksilla-mandibula (p=0,619), anterior-posterior bdlge (p=0,669),
implant fonksiyon zamani (p=0,885) ve implant markas1 (p=0,326) dagilimlar1 bakimindan

istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamustir.
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Cizelge 4.1. Demografik verilerin tedavi gruplarina gore karsilagtirilmasi

Tedavi Gruplari

Degiskenler Test Grubu = Test Grubu Kontrol de{)eri
1 2 Grubu g
60,10 +
Ortalama + SS 58,45+ 8,55 10,34 50241002 0o,
Yas Ortanca = IQR 54,50+ 13 60,0+ 9 50,0+ 16
. Kadimn 16 (72,7) 14 (66,7) 14 (82,4) .
[
Cinsiyet, n (%) ek 6(27,3) 7(33,3) 3(17,6) 0,581
Periodontitis Yok 10 (45.5) 12 (57,1) 15(882) ) oo
Hikayesi, n (%) @ Var 12 (54,5) 9 (42,9) 2 (11,8) ’
.. Tek kron 3(11,5) 10 (34,5) 11 (42,3)
?,;")tez Tiph,n - g sprii 21 (80,8) 17 (58,6) 13 (50,0) 0,114¢
° Overdenture 2(7,7) 2(6,9) 2(7,7)
Ust cene/ Alt Ust cene 9 (34,6) 7(24,1) 9 (34,6) G
cene, n (%) Alt gene 17 (65,4) 22 (75,9) 17 (65,4) ’
On bolge / Arka  On bolge 8 (30,8) 6 (20,7) 6 (23,1) e
bolge, n (%) Arka bolge 18 (69,2) 23 (79,3) 20 (76,9) ’
Implant Ortalama + SS 6,50+£297  6,52+3.23 6,38 + 3,36
Fonksiyon 0,885%
Zamam Ortanca + IQR 7,00 £ 5 7,00 +5 550+ 6
Nobel 3 (37,5) 3(17,6) 3 (20,0)
Implant Nucleos 1(12,5) 4 (23,5) 5(33,3) 0.326¢
Markasi, n (%) Strauman 0 (0,0) 5(294) 5(33,3) ’
Diger 4 (50,0) 5(29,4) 2(13,3)

SS: Standard sapma, IQR: Inter-quartile range, n: frekans (siklik) degeri, a: Kruskal-Wallis H testi, b:Ki-kare
testi, c:Fisher’s exact test, *: p<0.05

4.2. Periodontal Parametreler

Hastalarin tiim agiz klinik parametrelerinden plak indeksi ve sondlamada kanama 6l¢timleri
degerlendirilmistir. Caligmamizda birbirinden bagimsiz hastalarin  yer aldigi ii¢ tedavi
grubundan olusan “tedavi” degiskeni (Kontrol, Test-1,Test-2) ve her hastadan alinan ardisik
Ol¢limlerin oldugu (baslangig, 3.ay, 6.ay) “zaman” degiskeni yer almaktadir. Tedavi
degiskeni alt diizeyleri birbirinden bagimsiz yapida iken, zaman degiskeni alt diizeyleri
arasinda bagimlilik yapis1 mevcuttur. Bu sebeple veri setleri iki yonlii karisik desen varyans
analizi (two-way mixed ANOVA) yontemi ile analiz edilmistir. Bu yontem iki degiskenin
(tedavi ve zaman) diizeylerindeki ortalama farkliliklarin ayr1 ayr1 degerlendirilmesinin yant
sira, bu iki degiskenin birlikte (etkilesim/interaction) etkisinin de degerlendirilmesine olanak
saglamaktadir. Analiz sonuglarinda etkilesimin istatistiksel olarak anlamli bulundugu
durumlarda sadece etkilesim sonuglari, etkilesimin anlamli ¢itkmadigi durumlarda ana etkiler

teker teker yorumlanmustir.



Plak indeksi

Plak indeksi iizerinde grup degiskeninin (F=5.412, p=0.160) ve zaman degiskeninin
(F=49.602, p<0.001) istatistiksel olarak anlamli bir etkisi yoktur. Ayrica uygulanan

tedavilerin zaman ile birlikte etkisi incelendiginde alt grup ortalamalar1 arasinda anlaml1 bir

fark bulunmamistir (F=1.804, p=0.060). (Cizelge 4.2)

Cizelge 4.2. Tiim agiz plak indeksinin gruplar aras1 karsilagtirilmasi

(@) Grup J) Grup Mean Difference (I-J)
Test Grubu 2 .004
Test Grubu 1
Kontrol Grubu .142%
Test Grubu 1 -.004
Test Grubu 2
Kontrol Grubu .139%*
Test Grubu 1 -.142*
Kontrol Grubu
Test Grubu 2 -.139*

*: Ortalama fark .05 diizeyinde anlamlidir.
b: Coklu kargilastirmalar igin ayarlama: Bonferroni.

Tukey post-hoc test sonuglarina gore tiim ag1z plak indeksi dl¢timleri Kontrol Grubu ile Test
Grubu 1 arasinda (p=0.014) ve Test Grubu 2 arasinda (0.018) anlamli olarak farkl
bulunmustur. Kontrol Grubu ortama plak indeksi (M=0.114, SD=0.036), Test Grubu 1
(M=0.256, SD=0.032) ve Test Grubu 2 (M=0.252, SD=0.32) ortalamalarindan diisiik

bulunmustur. (Cizelge 4.2)

Cizelge 4.3. Tiim agiz plak indeksinin zamana gore karsilastirilmasi

(I) Zaman (J) Zaman Mean Difference (I-J)

3.Ay .187*

Baslangic
6.Ay 220%
Baslang1 -.187

3. Ay slangie
6.Ay .034
Baslang1 -.220

6.Ay slangie
3.Ay *.034

*: Ortalama fark .05 diizeyinde anlamlidir.
b: Coklu kargilastirmalar igin ayarlama: Bonferroni.

Baslangi¢ zamani plak indeksi ortalamasi (M=0.343, SD=0.33), 3. Ay (M=0.156, SD=0.019) ve 6. Ay
(M=0.122, SD=0.016) ortalamalarindan yiiksek olup, bu aradaki farklar istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (sirastyla p<0.001 ve p<0.001). (Cizelge 4.3)

Std. Error
.045
.048
.045
.049
.048
.049

Std. Error
.026
.028
.026
.014
.028
.014

Sig.b
1.000
.014
1.000
.018
.014
.018

Sig.b
<.001
<.001
<.001
.067
<.001
.067
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Sondlamada kanama

Sondlamada kanama Ol¢iimleri tizerinde tedavi seklinin istatistiksel olarak anlamli bir etkisi
oldugu goriilmiistiir (F=6.672, p=0.002). Ayrica, sondlamada kanama ortalamalari zaman
icerisinde degisiklik gostermektedir (F=66.281, p<0.001). Tedavi ve zaman degiskeni ikili
etkisi de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (F=4.858, p=0.006). Diger bir deyisle,
sondlamada kanama oOlgiimleri iizerinde tedavi yontemi etkisi zamana baglh degisiklik
izlennistir. Bu durumda degiskenlerin ana etkilerini tek tek incelemek yerine, etkilesim

etkisini incelemenin uygun oldugu diistintilmiistiir.

Cizelge 4.4. Sondlamada kanama degerlerinin zamana gore degisiminin karsilagtirilmasi

Grup Zaman Mean Std. Error
Baslangic 418 .048
Test Grubu 1 3.ay 161 .028
6. ay 115 .015
Baslangic .374 .049
Test Grubu 2 3.ay .205 .029
6. ay 129 .016
Baslangic .166 .054
Kontrol Grubu 3. ay .068 .032
6. ay .063 .018

Cizelge 4.5. Sondlamada kanama degerlerinin zamana gore degisiminin gruplar arasi

karsilagtirilmasi
Zaman (D) Grup (J) GRUP Mean Difference (I-J) Std. Error Sig.b
o [Ge2 | 0a T ae o
Baslangic Test Grubu 2 Ei)sr: tgiuglrluiu _2(();;1 832 1_&)0108O
Kontrol Grubu iZZ: gzzs ; :535 82 8(1)2
TG O i w0
3. ay Test Grubu 2 Ezs;ti;uglrlulbu ,.103464* 82; 3(5)513
Kontrol Grubu izz gigz ; :?22 g?é (1)82
Test Grubu 2 -.014 .022 1.000
Test Grubu 1 Kf)srltrorluGl;ubu 053 023 085
6. ay Test Grubu 2 Izeosr:tiliuglrlutu .606164* g;i 1_ 602000
Kontrol Grubu ;:E grrl:lgﬁ ; -_.&)06563* ggi 82(5)

*: Ortalama fark .05 diizeyinde anlamlidir.
b: Coklu karsilastirmalar igin ayarlama: Bonferroni.
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Bonferroni diizeltmesi uygulanmis post-hoc test sonuglar1 yukaridaki tabloda verilmistir.

Sonuglara gore, baslangic zamaninda sondlamada kanama o6l¢iimleri Test-1 ve Kontrol

gruplar1 arasinda farklilik géstermistir (p=0.003). Benzer sekilde, baglangi¢ zamaninda Test-

2 ve Kontrol gruplar arasinda ortalama sondlamada kanama degerleri anlamli olarak

farklidir (p=0.018). Betimsel istatistiklerin yer aldigi tabloya gore, Test-1 ve Test-2

gruplarinin sondlamada kanama ortalamalari Kontrol grubundan yiiksektir. Sondlamada

kanama ortalamalarinda hem 3.ay hem de 6.ay Ol¢limlerinde Test-2 ve Kontrol gruplari

arasinda anlaml farklilik gostermistir (sirastyla, p=0.008 ve p=0.020). Tedavi ve zaman

etkilesim sonuglar1 grafik gosterimi ile de incelenmistir.

50

40

30

.20

Zaman

Grup

Test 1
—Test 2
Kontrol

Sekil 4.1. Sondlamada kanama degerlerinin zamana gére degisimi

4.3. Peri-implant Bolgelere Ait Klinik Parametrelerin Zamana Bagh Degisiminin

Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

Plak indeksi

Tedavi gruplar1 arasindan en az bir tanesi ortalama plak indeksi bakimindan digerlerinden

farklilik gostermektedir (F=47.760, p<0.001). En yiiksek ortalama Test-2 grubuna ait olup
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(M=0.804, SD=0.047), en diisiik ortalama Kontrol grubuna aittir (M=0.250, SD=0.050).
Ortalama plak indeksi, dl¢timlerin alindig1 zaman noktalarindan en az birinde digerlerinden
farklilik gostermektedir (F=183.105, p<0.001). Plak indeksi ortalamalar1 baglangi¢
zamaninda 0.571 (SD=0.028), 3.ay dl¢iimlerinde 0.199 (SD=0.022) ve 6. ay dl¢iimlerinde
0.130 (SD=0.014) seklinde gozlemlenmis ve zaman ilerledik¢e azalan bir trend goriilmiistiir.
Tedavi ve zaman degiskenlerinin birlikte etkisi de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(F=12.187, p<0.001). (Cizelge 4.6)

Cizelge 4.6. Plak indeks degerlerinin zamana gore degisiminin karsilastirilmasi

Grup Zaman Mean Std. Error
Baslangic .660 .050
Test Grubu 1 3.ay 108 .039
6. ay .057 .026
Baslangig .804 .047
Test Grubu 2 3. ay 413 .037
6. ay 328 .024
Baslangig 250 .050
Kontrol Grubu 3. ay .077 .039
6. ay .006 .026

Cizelge 4.7. Plak indeks degerlerinin zamana gore degisiminin gruplar arasi karsilastirilmasi

Mean Difference

Zaman (I) Grup J) Grup (1-J) Std. Error Sig.b
Test Grubu 2 -.144 .069 117
Test Grubu 1
Kontrol Grubu 410% .071 <.001
Test Grubu 1 144 .069 117
Baslangic Test Grubu 2
Kontrol Grubu .554* .069 <.001
Test Grubu 1 -410* .071 <.001
Kontrol Grubu
Test Grubu 2 -.554* .069 <.001
Test Grubu 2 -.305* .054 <.001
Test Grubu 1
Kontrol Grubu .031 .055 1.000
Test Grubu 1 .305% .054 <.001
3. ay Test Grubu 2
Kontrol Grubu 336* .054 <.001
Test Grubu 1 -.031 .055 1.000
Kontrol Grubu
Test Grubu 2 -.336* .054 <.001
Test Grubu 2 -271% .035 <.001
Test Grubu 1
Kontrol Grubu 051 .036 498
Test Grubu 1 271% .035 <.001
6. ay Test Grubu 2
Kontrol Grubu 321%* .035 <.001
Test Grubu 1 -.051 .036 498
Kontrol Grubu
Test Grubu 2 -321% .035 <.001

*: Ortalama fark .05 diizeyinde anlamlidir.
b: Coklu karsilastirmalar igin ayarlama: Bonferroni.
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Bonferroni diizeltmesi uygulanmis c¢oklu karsilagtirma (post-hoc multiple comparisons)
sonuglar1 Cizelge 4.7’de verilmistir. Buna gore, baslangi¢ zamani ortalama plak indeksi
degerleri Test Grubu 1 ve Kontrol Grubu arasinda (p<0.001), Test Grubu 2 ve Kontrol Grubu
arasinda (p<0.001) farklilik géstermektedir. 3. ay plak indeksi 6l¢iimleri en yliksek ortalama
ile Test Grubu 2’ye aittir (M=0.413, SD=0.037) ve Test Grubu 2 ortalama plak indeksi hem
Test Grubu 1 (p<0.001) hem de Kontrol Grubu ortalamasindan (p<0.001) istatistiksel olarak
farklidir. 6. ay Ol¢limlerine gore ortalama plak indeksi degerleri Test Grubu 2’de daha
yiiksek olup sirasiyla Test Grubu 1 (p<0.001) ve Kontrol Grubundan (p<0.001) farklilik
gostermektedir. Her bir gruba ait zamanlar arasi ortalama plak indeksi farkliliklar1 Cizelge
4.7°de gorilmektedir. Tiim tedavi gruplarinda zaman bakimindan azalan bir yonelim
goriilmektedir. Kontrol Grubunda baslangic, 3. ay ve 6. ay ortalama plak indeksi degerleri
istatistiksel olarak farklidir (p=0.002, p<0.001, p=0.032). Benzer sekilde, Test Grubu 2’de
de zamanla azalan plak indeksi degerleri gozlemlenmekte olup, her {i¢ zaman grubuna ait
ortalamalar birbirinden farklidir (p<0.001, p<0.001, p=0.004). Test Grubu 1’de ise baslangi¢
zamani Ol¢limleri ortalamasi 3.ay (p<0.001) ve 6.ay (p<0.001) Ol¢limlerinden farkli olup,

3.ay ve 6.ay ortalama plak indeksleri arasinda fark gézlenmemistir (p=0.186).

Gingival indeks

Tedavi gruplari arasindan en az bir tanesi ortalama gingival indeks bakimindan digerlerinden
farklilik gostermektedir (F=60.540, p<0.001). En yliksek ortalama Test Grubu 2’ye ait olup
(M=0.966, SD=0.041), en diisiik ortalama Kontrol Grubuna aittir (M=0.135, SD=0.043).
Ortalama gingival indeks, Olgiimlerin alindigt zaman noktalarindan en az birinde
digerlerinden farklilik gostermektedir (F=260.959, p<0.001). Gingival indeks ortalamalar
baslangi¢ zamaninda 0.642 (SD=0.024), 3.ay Ol¢iimlerinde 0.126 (SD=0.026) ve 6. ay
Ol¢iimlerinde 0.052 (SD=0.018) seklinde gézlemlenmis ve zaman ilerledikce azalan bir trend
gorilmistiir. Tedavi ve zaman degiskenlerinin birlikte etkisi de istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (F=37.909, p<0.001). (Cizelge 4.8)
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Cizelge 4.7. Gingival indeks degerlerinin zamana gore degisiminin karsilastiriimasi

Grup Zaman Mean Std. Error
Baslangig .827 .043
Test Grubu 1 3.ay .058 .046
6. ay 0 .032
Baslangi¢ .966 .041
Test Grubu 2 3. ay 321 .043
6. ay 155 .030
Baslangi¢ 135 .043
Kontrol Grubu 3.ay 0 .046
6. ay 0 .032

Cizelge 4.8. Gingival indeks degerlerinin zamana gore degisiminin gruplar arasi

karsilastirilmast

Zaman (I Grup (J) Grup May ((iif]f)erence Std. Error Sig.b
Test Grubu 1 EZSI: tS)rlu(l_)};luiu _61932?" 82? <006(f 1
Baslangi¢ Test Grubu 2 EZSI: tS)rluglrluLu ..813319* 823 <006(f 1

-.692% <
Kontrol Grubu ;:z: giﬁﬁﬁ ; _gg%* 82; <881

-263% <
Test Grubu 1 Ezs;trc(i)rlug‘rluiu %)232; 82? 188(1)
3.ay Test Grubu 2 EZSI: trcj)rlug;lui)u gg?: 82; zggi
e g =08 06 | <ol

_155%

TetGrbu 1 TetOnbu2 00 s oo
Gay | Tstontz | LeeCmbul 1s5e i o
Kontrol Grubu ;:z: g;ﬁgﬁ ; _: ?2 2 * 83451 1'600020

*: Ortalama fark .05 diizeyinde anlamlidur.
b: Coklu karsilastirmalar igin ayarlama: Bonferroni.

Bonferroni diizeltmesi uygulanmis c¢oklu karsilagtirma (post-hoc multiple comparisons)
sonuglar1 Cizelge 4.9’da verilmistir. Buna gore, baslangic zamani1 ortalama gingival indeks
degerleri Test Grubu 1 ve Kontrol Grubu arasinda (p<0.001), Test Grubu 2 ve Kontrol Grubu
arasinda (p<0.001) farklilik gostermektedir. 3. ay plak indeksi 6l¢timleri en yiiksek ortalama
ile Test Grubu 2’ye aittir (M=0.321, SD=0.043) ve Test Grubu 2 ortalama plak indeksi hem
Test Grubu 1 ortalamasindan (p<0.001) hem de Kontrol Grubu ortalamasindan (p<0.001)

istatistiksel olarak farklidir. 6. ay dl¢iimlerine gore ortalama gingival indeks degerleri Test
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Grubu 2’de daha yiiksek olup sirasiyla Test Grubu 1 (p=0.002) ve Kontrol Grubundan
(p=0.002) farklilik gostermektedir.

Her bir gruba ait zamanlar aras1 ortalama gingival indeks farkliliklar1 Cizelge 4.8’de
gorilmektedir. Tiim tedavi gruplarinda ortalama gingival indeks degerlerinde zaman
icerisinde azalan bir yonelim goriilmektedir. Kontrol grubunda baslangi¢ ve 3. ay ortalama
gingival indeks degerleri istatistiksel olarak farklidir (p=0.034). Test Grubu 2 zamanla
azalan gingival indeks degerleri gozlemlenmekte olup, her li¢ zaman grubuna ait ortalamalar
birbirinden farklidir (p<0.001, p<0.001, p<0.001). Test-1 grubunda ise baslangic zamani
Ol¢iimleri ortalamasi 3.ay (p<0.001) ve 6.ay (p<0.001) dl¢iimlerinden farkli olup, 3.ay ve

6.ay ortalama plak indeksleri arasinda fark gdzlenmemistir (p=0.355).

Sondlamada kanama

Sondlamada kanama 6lg¢iimleri tizerinde tedavi seklinin istatistiksel olarak anlamli bir etkisi
oldugu gorilmiistiir (F=55.863, p<0.001). En yiiksek ortalama Test Grubu 2’ye ait olup
(M=0.753, SD=0.046), en diisiik ortalama Kontrol Grubuna aittir (M=0.160, SD=0.049).
Ayrica, sondlamada kanama ortalamalar1 zaman igerisinde farklilik gostermektedir
(F=181.609, p<0.001). Kanama ortalamalar1 baslangi¢c zamaninda 0.556 (SD=0.028), 3.ay
Olctimlerinde 0.173 (SD=0.019) ve 6. ay oOl¢iimlerinde 0.146 (SD=0.017) seklinde
gbzlemlenmis ve zaman ilerledik¢e azalan bir trend goriilmiistiir. Tedavi ve zaman degiskeni
ikili etkisi de istatistiksel olarak anlamlidir (F=19.998, p<0.001). Diger bir deyisle,
sondlamada kanama Ol¢limleri lizerinde tedavi yontemi etkisi zamana bagl degisiklik

gostermektedir. (Cizelge 4.10, Cizelge 4.11)

Cizelge 4.9. Sondlamada kanama degerlerinin zamana gore degisiminin karsilastirilmasi

Grup Zaman Mean Std. Error

Baslangic 756 .049

Test Grubu 1 3. ay 141 .033
6. ay 134 .031

Baslangi¢ 753 .046

Test Grubu 2 3. ay 379 .032
6. ay 304 .029

Baslangi¢ .160 .049

Kontrol Grubu 3. ay 0 .033

6. ay 0 .031
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Cizelge 4.10. Sondlamada kanama degerlerinin zamana gore degisiminin gruplar arasi

karsilastirilmast
Zaman (@) Grup J) Grup Mean dif;;arence {a- Std. Error Sig.b
Test Grubu 1 Ei)sr:tg)rlug?uiu _509053* 82; i(())(())?
Baslangic Test Grubu 2 Eisr:tg)rlug?u{)u -5(;(;1 82; i(())(())?
_ *
Kontrol Grubu iZ: g$EE é _gg; 822 iggi
_ *
TestGribul o b it o7 o
3. ay Test Grubu 2 Ei)srztg)rlug?u{)u ?S: gig iggi
_ *
Kontrol Grubu izzt gggﬁ é _: ;‘7‘;* 832 <0()1()1 1
_ *
TestGrbu o T340 o3 008
fay  TewGnz Ol i w2 <o
_ *
Kontrol Grubu ¥:zt gxsﬁ é _: ;(3)3* 83; <0(§)(§g 1

*: Ortalama fark .05 diizeyinde anlamlidur.
b: Coklu kargilastirmalar igin ayarlama: Bonferroni.

Bonferroni diizeltmesi uygulanmis ¢oklu karsilagtirma (post-hoc multiple comparisons)
sonuclart Cizelge 4.11°da verilmistir. Buna gore, baslangic zamani ortalama kanama
degerleri Test Grubu 1 ve Kontrol Grubu arasinda (p<0.001), Test Grubu 2 ve Kontrol Grubu
arasinda (p<0.001) farklihik gostermektedir. Baslangi¢ zamaninda Test Grubu 1 ve Test
Grubu 2 ortalamalar1 neredeyse ayni olup istatistiksel bir fark gdzlenmemistir (p=1.000). 3.
ay kanama dl¢limleri en yiiksek ortalama ile Test Grubu 2’ye aittir (M=0.379, SD=0.032) ve
Test Grubu 2 ortalama sondlamada kanama hem Test Grubu 1 ortalamasindan (p<0.001)
hem de Kontrol Grubu ortalamasindan (p<0.001) istatistiksel olarak farklidir. Ayrica Test
Grubu 1 kanama ortalamasi1 Kontrol Grubu ortalamasindan farklhidir (p=0.011). 6. ay
Olgtimlerine gore ortalama kanama degerleri Test Grubu 2’de daha yiiksek olup sirastyla
Test Grubu 1 (p<0.001) ve Kontrol Grubundan (p<0.001) farklilik géstermektedir. Bu zaman
diliminde, Test Grubu 1 kanama ortalamasi1 da Kontrol Grubu ortalamasindan farkli oldugu

gorilmistiir (p=0.008).

Her bir gruba ait zamanlar aras1 ortalama sondlamada kanama farkliliklar1 Cizelge 4.10°de
goriilmektedir. Tiim tedavi gruplarinda ortalama kanama degerlerinde zaman igerisinde
azalan bir yonelim goriilmektedir. Kontrol Grubunda baglangic ve 3. ay ortalama kanama

degerleri (p=0.004) ile baslangi¢c ve 6. ay ortalama kanama degerleri istatistiksel olarak
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farklidir (p=0.006). Test Grubu 2’de zamanla azalan kanama degerleri gozlemlenmekte
olup, her iic zaman grubuna ait ortalamalar birbirinden farklidir (p<0.001, p<0.001,
p=0.005). Test-1 grubunda ise baslangi¢c zamani dl¢iimleri ortalamasi 3.ay (p<0.001) ve 6.ay
(p<0.001) olgtimlerinden farkli olup, 3.ay ve 6.ay ortalama sondlamada kanama indeksleri

arasinda fark gozlenmemistir (p=1.000).

Cep derinligi

Cep derinligi olc¢timleri iizerinde tedavi seklinin istatistiksel olarak anlamli bir etkisi
bulunmamistir (F=0.706, p=0.497). Zamana bagli degisim incelendiginde cep derinligi
ortalamalarindan en az bir tanesi digerlerinden farklidir (F=16.618, p<0.001). Cep derinligi
ortalamalar1 baslangi¢c zamaninda 3.078 (SD=0.092), 3.ay dl¢iimlerinde 2.946 (SD=0.086)
ve 6. ay Olgiimlerinde 2.926 (SD=0.080) seklinde gbzlemlenmis ve zaman ilerledik¢e azalan
bir trend goriilmistiir. Tedavi ve zaman degiskeni ikili etkisi de istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (F=3.828, p=0.010). (Cizelge 4.12)

Cizelge 4.11. Cep derinligi degerinin zamana gore degisiminin karsilagtirilmasi

Grup Zaman Mean Std. Error
Baslangic 3.254 .163
Test Grubu 1 3.ay 3.053 151
6. ay 3.005 142
Baglangic 2.989 .154
Test Grubu 2 3.ay 2.801 143
6. ay 2.790 134
Baslangic 2.991 .163
Kontrol Grubu 3.ay 2.984 151

6. ay 2.984 142
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Cizelge 4.12. Cep derinligi degerinin zamana gore degisiminin gruplar arasi

karsilastirilmast
Mean
Grup (I)zaman (J)zaman difference Std. Error Sig.b
a1-J)

Baslane 3. ay 201%* .054 .001
Yanglw 6 ay 250% 058 <001
Baslangic -.201%* .054 .001

Test 1 .
est Grubu 3.ay 6. ay 048 036 550
6. a Baslangic -.250%* .058 <.001
= 3. ay -.048 036 550
3. ay .188* .052 .001

Basl

e 200 055 002
Baslangic -.188* .052 .001

T 2 .
est Grubu 3.2y 6. ay 011 034 1.000
6. a Baslangig -.200%* .055 .002
& 3. ay -011 034 1.000
Baslane 3. ay .007 .054 1.000
FAney 6 ay 007 058 1.000
Baslangig .007 .054 1.000
Kontrol Grubu 3.ay 6. ay 0 036 1.000
6. a Baslangig -.007 .058 1.000
" 3. ay 0 036 1.000

*: Ortalama fark .05 diizeyinde anlamlidur.
b: Coklu kargilastirmalar igin ayarlama: Bonferroni.

Bonferroni diizeltmesi uygulanmis c¢oklu karsilastirma (post-hoc multiple comparisons)
sonuglar1 Cizelge 4.13de verilmistir. Her bir gruba ait zamanlar arasi ortalama cep derinligi
farkliliklar1 tabloda goriilmektedir. Tiim tedavi gruplarinda ortalama kanama degerlerinde
zaman igerisinde azalan bir yonelim goriilmektedir. Test Grubu 2°de zamanla azalan cep
derinligi degerleri gozlenmekte olup, baslangi¢c ortalamasi ile 3.ay ortalamasi arasinda
(p=0.001) ve baslangi¢ ortalamasi ile 6.ay ortalamasi arasinda (p=0.002) anlamli farklilik
bulunmustur. Test Grubu 1°de ise baglangi¢ zamani 6l¢iimleri ortalamasi 3.ay (p=0.001) ve
6.ay (p<0.001) dlgiimlerinden farkli olup, 3.ay ve 6.ay ortalama cep derinligi arasinda fark
gozlenmemistir (p=0.550).

4.4. Peri-implant Yumusak Doku Bulgular:

Keratinize mukoza genisligi

Keratinize mukoza genisligi 6l¢iimleri {izerinde tedavi seklinin istatistiksel olarak anlamli
bir etkisi oldugu goriilmiistiir (F=97.430, p<0.001). En yiiksek ortalama Kontrol Grubuna
ait olup (M=4.173, SD=0.159), en diisiik ortalama Test Grubu 2’ye aittir (M=0.655,
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SD=0.150). Ayrica, keratinize mukoza genisligi ortalamalar1 zaman igerisinde farklilik
gostermektedir (F=155.777, p<0.001). Mukoza genisligi ortalamalar1 baslangi¢ zamaninda
1.853 (SD=0.090), 3.ay oOl¢limlerinde 2.753 (SD=0.114) ve 6. ay Olg¢iimlerinde 2.725
(SD=0.116) seklinde gozlemlenmis ve zaman ilerledik¢e Once artan sonra azalan bir trend
goriilmistiir. Tedavi ve zaman degiskeni ikili etkisi de istatistiksel olarak anlamlidir
(F=143.677, p<0.001). Diger bir deyisle, keratinize mukoza genisligi 6l¢limleri iizerinde
tedavi yontemi etkisi zamana bagl olarak degisiklik gostermektedir. (Cizelge 4.14)

Cizelge 4.13. Keratinize mukoza genisliginin zamana gore degisiminin karsilastirilmasi

Grup Zaman Mean Std. error
Baslangic 731 .159
Test Grubu 1 3.ay 3.385 201
6. ay 3.277 204
Baslangig .655 .150
Test Grubu 2 3. ay .700 191
6. ay 762 194
Baslangig 4.173 .159
Kontrol Grubu 3. ay 4.173 201
6. ay 4.135 204

Cizelge 4.14. Keratinize mukoza genisliginin zamana gore degisiminin gruplar arasi

karsilastirilmasi
Zaman (1) Grup () Grup Mean gfggerence Std. Error Sig.b
Test Grubu 2 076 219 1.000
T 1
est Grubu Kontrol Grubu -3.442% 225 <001
Test Grubu 1 -.076 219 1.000
Basl T 2
R aneie est Grubu Kontrol Grubu -3.518% 219 <001
Kontrol Grab Test Grubu 1 3.442 225 <001
OMIOTITO Tegt Grubu 2 3.518% 219 <001
et Grabu 1 Test Grubu 2 2.685 277 <001
est brubu Kontrol Grubu -788 285 021
Test Grubu 1 -2.685* 277 <001
3. Test Grubu 2
w e Kontrol Grubu -3.473% 277 <001
Test Grubu 1 788 285 021
Kontrol
ontrol Grubu "2 Grubu 2 3473 277 <001
Test Grubu 2 2.515* 281 <.001
Test |
est Grubu Kontrol Grubu -.858 289 012
Test Grubu 1 -2.515% 281 <.001
6. ay UGt Kontrol Grubu 3.373% 281 <001
Test Grubu 1 858 289 012
Kontrol Grubu 1. Grubu 2 3.373% 281 <001

*: Ortalama fark .05 diizeyinde anlamlidir.
b: Coklu karsilagtirmalar i¢in ayarlama: Bonferroni.
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Bonferroni diizeltmesi uygulanmis c¢oklu karsilagtirma (post-hoc multiple comparisons)
sonuclart Cizelge 4.15°de verilmistir. Buna gore, basglangic zamani ortalama mukoza
genisligi en yiiksek Kontrol Grubunda olup, degerler Test Grubu 1 ve Kontrol Gruplar
arasinda (p<0.001), Test Grubu 2 ve Kontrol Gruplar1 arasinda (p<0.001) farklilik
gostermektedir. Baslangi¢ zamaninda Test Grubu 1 ve Test Grubu 2 ortalamalar1 birbirine
cok yakin olup istatistiksel bir fark goézlenmemistir (p=1.000). 3. ay keratinize mukoza
genisligi Olgiimleri en yiiksek ortalama ile Kontrol Grubuna ait bulunmustur (M=4.173,
SD=0.201) ve Kontrol Grubu ortalama mukoza genisligi hem Test Grubu 1 ortalamasindan
(p=0.021) hem de Test Grubu 2 ortalamasindan (p<0.001) istatistiksel olarak farklidir.
Ayrica Test Grubu 1 mukoza genisligi ortalamast Test Grubu 2 ortalamasindan farklidir
(p<0.001). Bu zaman diliminde Test Grubu 2 mukoza genisligi degerleri Test Grubu 1’den
gozle goriiliir derecede diisiiktiir. 6. ay dl¢limlerine gore ortalama mukoza genisligi degerleri
Test Grubu 2’de en diisiik olup sirastyla Test Grubu 1 (p<0.001) ve Kontrol Grubundan
(p<0.001) farklilik géstermektedir. Bu zaman diliminde, Test Grubu 1 genislik ortalamasi
da Kontrol Grubu ortalamasindan farkli oldugu goriilmiistiir (p=0.012).

Her bir gruba ait zamanlar arasi ortalama keratinize mukoza genisligi farkliliklar1 Cizelge
4.14’de goriilmektedir. Kontrol Grubu ve Test Grubu 2 igerisinde zamana bagl 6l¢limler
arasinda anlaml farkliliklar gézlenmemistir. Sadece Test Grubu 1 igerisinde baslangi¢
zamanti Ol¢limleri ortalamasi 3.ay (p<0.001) ve 6.ay (p<0.001) ol¢timlerinden farkli olup,

3.ay ve 6.ay ortalama mukoza genisligi arasinda fark gézlenmemistir (p=0.208).
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. Zamana Gore Keratinize Mukoza Genisligi Degerleri
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Sekil 4.2. Keratinize mukoza genisliginin zamana gore degisimi

Keratinize mukoza kalinlig1

Keratinize mukoza kalinlig1 6l¢iimleri tizerinde tedavi seklinin istatistiksel olarak anlamli
bir etkisi oldugu goriilmiistiir (F=36.748, p<0.001). En yliksek ortalama Kontrol Grubuna
ait olup (M=2.246, SD=0.080), en diisiik ortalama Test Grubu 2’ye aittir (M=1.359,
SD=0.075). Ayrica, keratinize mukoza kalinli1 ortalamalar1 zaman icerisinde farklilik
gostermektedir (F=68.3923, p<0.001). Mukoza kalinlig1 ortalamalar1 baslangi¢c zamaninda
1.599 (SD=0.045), 3.ay Ol¢limlerinde 1.928 (SD=0.044) ve 6. ay Ol¢iimlerinde 1.859
(SD=0.050) seklinde gbzlemlenmis ve zaman ilerledik¢e Gnce artan sonra azalan bir yonelim
goriilmiistiir. Tedavi ve zaman degiskeni ikili etkisi de istatistiksel olarak anlamlidir
(F=88.599, p<0.001). Diger bir deyisle, keratinize mukoza kalinlig1 6l¢iimleri iizerinde
tedavi yontemi etkisi zamana bagl olarak degisiklik gostermektedir. (Cizelge 4.16)
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Cizelge 4.15. Keratinize mukoza kalinligiin zamana gére degisiminin karsilastirilmasi

Grup Zaman Mean Std. Error
Baslangig 1.192 .080
Test Grubu 1 3.ay 2.238 .078
6. ay 2.108 .089
Baslangi¢ 1.359 .075
Test Grubu 2 3. ay 1.303 .074
6. ay 1.303 .084
Baslangi¢ 2.246 .080
Kontrol Grubu 3.ay 2.242 .078
6. ay 2.166 .089

Cizelge 4.16. Keratinize mukoza kalimhiginin zamana goére de§isiminin gruplar arasi

karsilastirilmasi
Zaman () Grup J) Grup Mean difference (I-J) Std. Error Sig.b
Test Grabu 1 Test Grubu 2 -.166 110 402
est b Kontrol Grubu -1.054* 113 <001
Baslang Test Grubu 2 Test Grubu 1 .166 110 402
SR oo Kontrol Grubu -.888* 110 <001
T 1 1.054* 11 <.001
Kontrol Grabu est Grubu 05 3 00
Test Grubu 2 .888* 110 <.001
Test Grubu 2 .935%* .107 <.001
Test Grubu 1
Kontrol Grubu -.004 .110 1.000
Test Grubu 1 -.935% .107 <.001
3. ay Test Grubu 2
Kontrol Grubu -.939% .107 <.001
Test Grubu 1 .004 110 1.000
Kontrol Grubu
Test Grubu 2 .939%* .107 <.001
Mo Conbull Test Grubu 2 .804* 122 <.001
u
Kontrol Grubu -.058 126 1.000
Test Grubu 1 -.804* 122 <.001
6 Test Grubu 2
. ay Kontrol Grubu -.862% 122 <.001
Test Grubu 1 .058 126 1.000
Kontrol Grubu
Test Grubu 2 .8627%* 122 <.001

*: Ortalama fark .05 diizeyinde anlamlidur.
b: Coklu karsilastirmalar igin ayarlama: Bonferroni.

Bonferroni diizeltmesi uygulanmis c¢oklu karsilagtirma (post-hoc multiple comparisons)
sonuclart Cizelge 4.17°de verilmistir. Buna gore, baslangic zamani ortalama mukoza
kalinlig1 en yiiksek Kontrol Grubunda olup, degerler Test Grubu 1ve Kontrol Gruplar
arasinda (p<0.001), Test Grubu 2 ve Kontrol Gruplar1 arasinda (p<0.001) farklilik

gostermektedir. Baslangic zamaninda Test Grubu 1 ve Test Grubu 2 ortalamalar1 birbirine
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cok yakin olup istatistiksel bir fark gézlenmemistir (p=0.402). 3. ay keratinize mukoza
kalinlig1 dl¢timleri en yiiksek ortalama ile Kontrol Grubuna (M=2.242, SD=0.078), en diisiik
ortalama ile Test Grubu 2’ye aittir (M=1.303, SD=0.074). 3. ay zaman diliminde Test Grubu
2 ortalama mukoza kalinlig1 degerleri hem Test grubu 1 ortalamasindan (p<0.001), hem de
Kontrol Grubu ortalamasindan (p<0.001) istatistiksel olarak farklidir. 6. ay 6l¢iimlerine gore
ortalama mukoza kalinlig1 degerleri Test Grubu 2’de en diisiik olup sirasiyla Test Grubu 1
(p<0.001) ve Kontrol Gruplarindan (p<0.001) farklilik gostermektedir. Bu zaman diliminde,
Test Grubu 1 kalinlik ortalamasi ile Kontrol Grubu ortalamasi arasinda farklilik

goriilmemistir (p=1.000).

Her bir gruba ait zamanlar arasi ortalama keratinize mukoza kalinlig1 Cizelge 4.16°de
goriilmektedir. Kontrol Grubu ve Test Grubu 2 igerisinde zamana bagli 6lglimler arasinda
anlamli farkhiliklar gozlenmemistir. Sadece Test Grubu 1 igerisinde baglangic zaman
ortalama mukoza kalinlig1 degerleri 3.ay (p<0.001) ve 6.ay (p<0.001) ortalamalarindan

farkli, 3.ay ortalamasi da 6.ay ortalamasindan anlamli olarak farkli bulunmustur (p=0.014).

Diseti cekilmesi

Diseti ¢ekilmesi Ol¢limleri tizerinde tedavi seklinin istatistiksel olarak anlamli bir etkisi
bulunmamistir (F=2.649, p=0.077). Zamana bagli degisim incelendiginde diseti ¢ekilmesi
degerleri iizerinde farkli zaman dilimlerinin anlamli bir etkisi olmadig1 da goriilmiistiir
(F=2.082, p=0.148). Her ne kadar iki degiskenin de ana etkileri istatistiksel olarak anlamsiz
ciksa da, tedavi ve zaman degiskeni ikili etkisi istatistiksel olarak anlamlidir (F=4.983,
p=0.005). Bu sonuca gore, ortalama diseti ¢ekilmesi degerleri, farkli tedavi gruplari ve belirli

zaman dilimlerinde birbirinden farklilik gostermektedir. (Cizelge 4.18)

Cizelge 4.17.Diseti ¢ekilmesinin zamana goére degisiminin karsilastirilmasi

Grup Zaman Mean Std. Error
Baslangic 250 .055
Test 1 3.ay .081 .040
6. ay .077 .054
Baslangic .069 .052
Test 2 3. ay .097 .038
6. ay 131 .051
Baslangic 0 .055
Kontrol 3. ay 0 .040

6. ay .000 054
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Cizelge 4.18.Diseti ¢cekilmesinin zamana gore degisiminin gruplar aras1 karsilagtirilmasi

Mean
Zaman {@grup J)grup difference Std. Error Sig.b
I-J)
Test Grubu 2 181 .075 .056
Test Grubu 1
Kontrol Grubu 250%* .077 .005
Test Grubu 1 -.181 .075 .056
Baslangi¢ Test Grubu 2
Kontrol Grubu .069 .075 1.000
Test Grubu 1 -.250%* .077 .005
Kontrol Grubu
Test Grubu 2 -.069 .075 1.000
Test Grubu 2 -.016 .055 1.000
Test Grubu 1
Kontrol Grubu .081 .056 462
Test Grubu 1 .016 .055 1.000
3. ay Test Grubu 2
Kontrol Grubu .097 .055 243
Test Grubu 1 -.081 .056 462
Kontrol Grubu
Test Grubu 2 -.097 .055 243
Test Grubu 2 -.054 .074 1.000
Test Grubu 1
Kontrol Grubu .077 .076 .945
Test Grubu 1 .054 .074 1.000
6. ay Test Grubu 2
Kontrol Grubu 131 .074 242
Test Grubu 1 -.077 .076 945
Kontrol Grubu
Test Grubu 2 -.131 .074 242
*: Ortalama fark .05 diizeyinde anlamlidur.
b: Coklu karsilastirmalar igin ayarlama: Bonferroni.
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Sekil 4.3. Diseti ¢ekilmesinin zamana gore degisimi
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Vestibiil derinligi

Vestibiil derinligi degiskeni “<4” ve “>4" olmak iizere iki alt diizeyden olusan kategorik bir
degiskendir. Vestibiil derinligi dagilimimin tedavi gruplari arasinda farklilik gdsterip
gostermedigini incelemek icin ¢apraz tablo (cross-tab) olusturulmali ve ki-kare testi

uygulanmistir.

Cizelge 4.19.Vestibiil derinliginin baglangi¢c zaman diliminde gruplar aras1 karsilastirilmasi

Test Grubu 1 Test Grubu 2 Kontrol Grubu Total
S n 18 11 26 55
Vestibiil - % %069.2 %37.9 %100 %67.9
Derinligi <4 n 8 18 0 26
% %30.8 %62.1 %0.0 %32.1
Total n 26 29 26 81
% %100 %100 %100 %100

Baglangic zamani igin vestibiil derinligi dagilimi tedavi gruplar1 arasinda farklilik
gostermektedir (Pearson ki-kare=24.263, p<0.001). Vestibiil derinligi > 4 olanlarin orani
Test Grubu 1 igerisinde %69.2 bu oran Test Grubu 2 igerisinde %37.9’dur. Kontrol Grubu

hastalarinin tamaminda vestibiil derinligi >4 oldugu goriilmiistiir.

Cizelge 4.20.Vestibiil derinliginin 3. Ay zaman diliminde gruplar aras1 karsilastirilmasi

Test Grubu 1 Test Grubu 2 Kontrol Grubu Total

-4 n 26 11 26 63
Vestibiil B % %100 %37.9 %100 %77.8

Derinligi n 0 18 0 18
<4 % %0 %62.1 %0 %22.2

Total n 26 29 26 81
% %100 %100 %100 %100

3. ay zaman diliminde vestibiil derinligi dagilim1 tedavi gruplari arasinda farklilik
gostermektedir (Pearson ki-kare=41.498, p<0.001). Bu zaman diliminde Test Grubu 1 ve
Kontrol Grubu hastalarinin tamaminda vestibiil derinlgi > 4, Test Grubu 2’de ise vestibiil

derinligi <4 olanlarin oran1 daha fazla bulunmustur (%62.1).
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Cizelge 4.21.Vestibiil derinliginin 6. Ay zaman diliminde gruplar aras1 karsilastirilmasi

Test Grubu 1 Test Grubu 2 Kontrol Grubu Total

4 n 26 11 26 63
Vestibiil - % %100 %37.9 %100 %77.8
Derinligi -4 n 0 18 0 18
% %0 %62.1 %0 %22.2
i n 26 29 26 81
% %100 %100 %100 %100

6. ay zaman diliminde vestibiil derinligi dagilimi tedavi gruplar1 arasinda farklilik

gostermektedir (Pearson ki-kare=41.498, p<0.001). Bu zaman diliminde dagilim, 3. ay

zaman dilimindeki dagilim ile ayni bulunmustur.
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5. TARTISMA

Dissiz alanlarin rehabilitasyonunda dental implant uygulamalarinin giiniimiizde siklikla
tercih edilmesi implant ¢evresi bolgelerde yumusak ve sert dokularda goriilebilen peri-
implant hastaliklarin goriilme olasiligini da arttirmistir. Peri-implant hastaliklar, hasta
diizeyinde %47'ye varan bir siklikta goriilen yaygin durumdur ve kiiresel bir saglik sorunu

olmaya devam etmektedir [255].

Peri-implant hastaliklarin  siniflandirilmast  son olarak 2017 Diinya Calistayi’nda
giincellenmistir. Calistay raporuna gore peri-implant hastaliklar ve durumlar peri-implant
saglik, peri-implant mukozitis, peri-implantitis, peri-implant yumusak ve sert doku

eksiklikleri olarak hastalik siddetine gore gruplandirilmistir [255].

Calismanmizda Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Anabilim Dali’na
miiracaat eden, dnceden implant tedavisi yaptirmis ve arastirma kriterlerimize uygun olan
60 hasta dahil edilmistir. Aragtirmamizdaki gruplara 2017 Diinya Calistay1’nin Peri-implant
Hastalik ve Durumlarin Siiflamasi’na gore peri-implant saglikli ve peri-implant mukozitisli

bireyler dahil edilmistir.

Calismamiz 3 gruptan olusmaktadir;

e Test Grubu 1: Keratinize diseti yetersiz olan ve serbest diseti grefti uygulamasi yapilan
peri-implant mukozitisli 26 implant

e Test Grubu 2: Keratinize diseti yetersiz olan serbest diseti grefti uygulamasi yapilmayan
peri-implant mukozitisli 29 implant

e Kontrol Grubu: Keratinize diseti yeterli olan peri-implant saglikli 26 implant

Peri-implant hastaliklar klinik olarak yumusak dokuda enflamasyon, sondlamada kanama,

cep derinligi ve radyografik olarak kemik kaybi ile belirlenmektedir [256].

Periodontoloji ve Implantolojide klinik parametreler standart tan1 araci olarak
kullanilmaktadir [257]. Bu sebeple calismamizda hastalarin periodontal durumlarini ve oral

hijyen degisimlerini takip etmek amaci ile;
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e Sondalamada kanama,
e Plak indeksi,
e Cep derinligi 6l¢limii,

e (@Gingival indeks dl¢iimleri baslangig, 3. ve 6. aylarda tekrarlanmastir.

Yumusak doku degisikligini karsilagtirabilmek i¢in;

e Keratinize diseti genisigi,
e Keratinize diseti kalinligi,
e Vestibiil derinligi,

e Diseti ¢cekilmesi miktar1 6l¢iimleri baslangig, 3. ve 6. aylarda tekrarlanmistir.

Olgiimlerin standart olmas1 ve arastirmacilar arasinda farklilik géstermemesi amaciyla,
Olgtimler tek bir arastirmaci tarafindan yapilmis olup sondun kendi agirligi kadar (0,2-0,25
N) kuvvet uygulanmistir. Salvi ve Lang (2004) yaptigi calismada, implant c¢evresi
Olctimlerde metal ve plastik sondlarin kullanimi tartisilmis ve metal periodontal sondlarin
implant ylizeyine zarar vermesiyle ilgili yetersiz kanit oldugu bildirilmistir [258]. Plastik
sond esnek oldugundan, paslanmaz ¢elik sondlarla karsilagtirildiginda daha az sondlama
derinliklerinin kaydedilmesine sebep olabilecegi belirtilmistir [259]. Calismamizda klinik
parametre 6l¢iimlerinde daha stabil l¢timler elde edebilmek i¢cin metal sond kullanimi tercih

edilmistir.

Hafif basin¢la uygulanan sondlama sonrasinda kanama olmasi peri-implant mukozada
inflamasyonun tespitinde anahtar bir parametredir ve klinik olarak saglikli ve hastalikl

dokular1 belirlemek i¢in kullanilmaktadir [260].

Arastirmamizda en glincel peri-implant hastaliklarin tanimi olarak 2017 Diinya Calistay

Raporu sonuglar1 temel alinmistir. Buna gore;

e Klinik inflamasyon belirtileri gostermeyen ve sondlama sonrasi kanama olmayan
implantlar saglikli,

e Sondlamada kanama ile birlikte klinik inflamasyon belirtileri gdsteren ancak
destekleyici kemik kayb1 gdstermeyen implantlar peri-implant mukozitis olarak

tanimlanmustir.
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e Sondlamada kanama ve/veya slipiirasyon ile birlikte klinik enflamasyon belirtileri ile
birlikte destekleyici kemik kayb1 gosteren implantlar ise peri-implantitis olarak

tanimlanmustir [255].

Peri-implant mukozitis , marjinal kemik kayb1 olmaksizin implant1 gevreleyen yumusak
dokular etkileyen inflamatuar bir durumdur. Peri-implant mukozitis tedavi edilmediginde
enflamasyonun yayilmasi ile destekleyici kemik etkilenerek peri-implantitis
gelisebilmektedir [261]. Bu nedenle, hastaligr 6nlemek i¢in mukozitisin erken tespiti ve
tedavisi cok onemlidir [262]. Calismamizda peri-implant mukozitis tanis1 koyulan hastalara
peri-implantitis gelismesini 6nlemek amaciyla tedavi planlamasi yapilmis ve risk faktorleri

elimine edilmeye ¢alisilmistir.

Belirli lokal ve sistemik faktorlerin peri-implant dokulari olumsuz yonde etkileyebilecegi,
bakteri plagi ve inflamatuar yaniti artirarak hastaligin ilerlemesine yol agabilecegi

gosterilmistir [263].

Peri-implant hastaliklarin temelde mikrobiyal biyofilm ve immiin yanit arasindaki dengenin
bozulmasi sonucunda ortaya c¢iktigi bildirilmistir [264]. Cesitli sistematik incelemeler;
diyabet, yetersiz oral hijyen, periodontitis 0ykiisii ve destekleyici peri-implant tedavilerin
peri-implant hastaliklarin gelisimi ile giiclii bir sekilde iligkili oldugunu ortaya koymustur.
Bunun yam sira sigara, keratinize doku eksikligi ve siman artif1 gibi potansiyel risk
gostergeleri de bildirilmistir [265]. Periodontal hastaliklarda risk gostergelerine iliskin ¢ok
sayida calismanin yapilmis olmasi nedeniyle daha detayli bilgiye ulasilabilirken, peri-
implant hastaliklarla iligkili risk faktorlerini tanimlamak i¢in bildirilmis olan caligmalar
giniimiizde hala yetersiz bulunmakta ve ilave arasgtirmalara ihtiyagc duyuldugu

belirtilmektedir [266].

7. Avrupa Periodontoloji Calistayi'min konsensus raporu; yetersiz restorasyon-abutment
aras1 baglanti, restorasyonlarin agir1 konturlanmasi ve implant yanlis konumlandirilmasi gibi
iatrojenik faktorlerin peri-implantitis baslangicinda ve ilerlemesinde etkili olabilecegini
gostermistir. Buna ek olarak, ¢aligmalar okliizal asir1 yiikiin peri-implantitis lizerindeki
potansiyel etkisini arastirmig ve bulgular bunun bir risk belirteci olusturduguna dair

dogrudan bir kanit olmadigini gostermistir.  Peri-implantitis bolgelerinde titanyum
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parcaciklarinin varlig1 gézlemlenmistir, ancak mevcut kanitlarin peri-implant hastaliklarinin

patogenezindeki rolleri konusunda kesin olmadigi belirtilmistir [267].

Son zamanlarda 6nemi giderek artan bir belirte¢ olan keratinize diseti genisliginin
yetersizliginin peri-implant hastalik gelisimi ile pozitif iliskili oldugu belirtilmektedir ancak

caligmalar yetersiz bulunmaktadir [268].

Yapilan ¢aligmalarda implantlarin basarisi i¢in, peri-implant yumusak dokularin énemli bir
parametre olabilecegi vurgulanmistir [269,270]. Bununla birlikte 2017'de periodontal ve
peri-implant hastaliklar1 ve durumlarinin siniflandirilmasi {izerine diizenlenen diinya
calistayindan alinan bir fikir birligi raporunda da, peri-implant sagligin1 korumak icin yeterli
keratinize disetine ihtiyag duyulduguna dair yeterli veri olmadig1 ve daha fazla kanita ihtiyag
oldugu bildirilmistir [255]. Bu nedenle calismamizda serbest diseti grefti uygulamasiyla
keratinize mukoza genisliginin arttirrminin klinik verilerle degerlendirerek peri-implant
hastalik durumunda yapilacak olan tedaviye katkisi ve peri-implant doku saglig1 iizerindeki
etkisini arastirmak hedeflenmistir. Ayn1 zamanda keratinize mukoza ile birlikte implant
cevresi doku sagligini etkileyebilecek diger olasi risk faktdrlerinden implant {istii protezin
tipi, periodontitis ge¢misi, implantin agiz i¢indeki konumunun peri-implant mukozitis ile
peri-implantitis gelisimindeki etkileri de degerlendirilmistir. Kaptein ve ark. (1999) yapmis
olduklar1 bir calismada implant destekli sabit protezlerle karsilastirildiginda hareketli
protezlerin peri-implant cep derinligi ve gingival indeks degerleri daha fazla bulunmus ve
kemik kaybi riskinin daha yiiksek oldugu belirtilmistir [271]. Calismamizda da hareketli
proteze sahip bireylerde peri-implant mukozitis goriilme sikliginin daha fazla oldugu

gorilmiistiir.

Karoussis ve ark. (2003) yaptiklar1 peri-implant hastalik ve periodontitis arasindaki iligkiyi
degerlendiren 10 yillik bir calismada 45 hastaya implant uygulamislar ve periodontitis
oykiisli olmayan gruptaki bireylerin implantlari, periodontitis Sykiisii olan bireylerdeki
implantlarla kiyaslandiginda %29 oraninda daha basarili bulunmustur [272]. Benzer sekilde
calismamizda da periodontitis Oykiisii olan hastalarda peri-implant mukozitis gelisiminde

etkili oldugu bulunmustur.

Wang ve ark. (2020) dental implantlar ¢evresinde keratinize mukoza genisligini etkileyen

faktorleri degerlendirdikleri bir caligmada, maksillada keratinize mukoza genisliginin
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mandibulaya gore daha fazla miktarda oldugunu, maksillada en dar keratinize mukoza
genisligi birinci molar bolgede, mandibulada ise ikinci molar bolgede goriildiiglinii
belirtmislerdir [273]. Bu bulgularla benzer sekilde ¢alismamizda da dental implantlarin ¢gene
icindeki konumlarina gore degerlendirme yapildiginda anterior bolgelerde posterior
bolgelere gore, maksilla da mandibulaya gore keratinize mukoza genisligi daha fazla

bulunmustur.

Renvert ve Polyzois (2015) literatiir taramalarinda sigara igmenin bir risk gostergesi oldugu
sonucuna varmislardir [274]. Bu yiizden ¢alismamizda hastalarin sistemik durumu ve sigara
gibi periodontal ve peri-implant agisindan risk olusturabilen faktorlere sahip olan hastalar
calismaya dahil edilmemistir. Sistemik olarak saglikli, sigara kullanmayan, hamile veya
laktasyon periodunda bulunmayan ve son 6 ay igerisinde antibiyotik kullanmamus,

periodontal tedavi gébrmemis hastalar dahil edilmistir.

Mombelli ve ark. (2012) implant yerlestirilmesini takiben ilk yilda kemigin fizyolojik olarak
sekillenmesi ile enfeksiyona bagl gelisen kemik kaybinin karigtirlmamasi gerektigini
belirtmislerdir [275]. Bizim ¢aligmamizda da dahil edilen implantlarin fonksiyonel

yiiklemesi iizerinden en az 1 yil gegmis olmasina dikkat edilmistir.

Literatiir bilgisine bakildiginda peri-implant doku sagligini korumak i¢in en az ka¢ milimetre
keratinize mukoza gerekli olduguna dair fikir birligi olmadig1 goriilmistiir [276]. Bazi
arastirmacilar sadece keratinize mukoza varlig1 ya da yoklugundan bahsederken [277,278],
bazilar1 >1 mm [279], >2 mm [280] ya da >2 mm [281] degerlerini kullanmislardir.
Calismamizda, daha yaygin kullanildig1 goriilen >2 mm esik degeri kullanilarak, keratinize
mukoza miktarinin 2 mm ve daha fazla olmasi yeterli, 2 mm den az olmasi yetersiz olarak

kabul edilmistir.

Degerlendirmelerin ardindan ¢aligma kriterlerine uygun olan hastalarin peri-implant
mukozitisli implantlara 6ncelikle baslangi¢ periodontal tedavi uygulanmistir. Test Grubu 1°e
faz 1 tedaviye ek olarak keratinize doku miktarini arttirmak amaciyla serbest diseti greft
(SDQG) islemi uygulanmistir. Kontroller arasi gerekli goriildiigli takdirde profesyonel plak

kontrolii tekrarlanmistir.
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Calismamizin sonuglarina gore, klinik parametreler tim agiz ve peri-implant bolgeler
acisindan incelendiginde, plak indeksi, gingival indeks ve sondlamada kanama degerlerinde
baslangica gore 3. ve 6. aylarda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmistir (p<0,001). Bu etkiler iyilestirilmis plak kontrolii ile iligskilendirilmistir. Test 1
grubuna uygulanan SDG operasyonu ile yumusak doku fenotip modifikasyonu saglanilmis
ve plak kontrolii kolaylastirilmistir. Dislerin etrafindaki keratinize dokunun diseti sagligini
tyilestirmedeki roliiniin, plak kontroliinii kolaylastirmasiyla sinirli oldugu gosterilmistir.
Baska bir deyisle, dogal dislerin etrafindaki plak, diseti iltthabinin birincil itici giictidiir;
yetersiz bir keratinize doku bandi ise, hastaligin gelisiminde dogrudan nedensel bir rol
oynamak yerine, dis fircalama rahatsizlig1 nedeniyle plagin uzaklastirilmasini daha zor hale

getirerek katkida bulunan bir faktor olarak hareket etmektedir.

Perus-solo ve ark. (2018) , 2 mm'den daha az keratinize diseti genisligine sahip implant
bolgelerinin, yeterli keratinize disetine sahip bolgelere gore daha fazla kemik kaybu,
fircalama rahatsizlig1, plak birikimi ve peri-implant yumusak doku iltihabi egiliminde

oldugunu bildirmistir [282].

Implant ¢evresinde 2 mm'den az keratinize diseti bulunan vakalarda plak skorlarimnn arttig,
mukozal ¢ekilme ve marjinal kemik kaybi1 goriildiigii rapor edilmistir [283]. Buna karst,
bazi caligmalar yeterli plak kontrolii ile peri-implant dokularin minimum miktarda keratinize
doku varhiginda da saglikli durumlarin1 muhafaza edilebilecegini belirtmislerdir [284].
Mevcut ¢aligmamizda SDG uygulamasi yapilan grupta plak skorunda azalma goriilmiistiir.
(M=0,603) Ancak SDG uygulamas1 yapilmayan grupta da yeterli oral hijyen varliginda plak
skorunda azalma goriilmiistiir. (M=0.476) Mevcut ¢alisma, dental implantlar etrafindaki
yeterli keratinize dokunun varlig1 ile plak birikimi sonucu olusan bakteriyal saldirilara karsi
daha gii¢lii bir mekanik yumusak doku bariyeri olusturulmasi veya peri-implant dokular
icinde farkli bir konak yanitin olusturulmasi ile peri-implant dokularin sagligina katkida
bulunabilecegi diisiindiirmektedir. Peri-implant inflamatuar siirecinde keratinize dokunun
nedensel bir rolii olup olmadigin1 veya peri-implant inflamasyonu tespit etmede klinik
sonuglarin dogrulugundaki sinirlamalardan m1 kaynaklandigi (6rnegin, sond penetrasyonuna
diren¢ gosteren daha kalin bir yumusak doku fenotipi varligi dolayisiyla sondlama
derinliginin azalmasi ile) gelecekteki calismalarda ayrintili olarak incelenmesi gerektigi

diistiniilmektedir.
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Keratinize mukoza genisliginin yetersizligi oral hijyen uygulamasinin etkili bir sekilde
yapilmasini engelleyebilmektedir [285]. Calismamizda, keratinize diseti genisligi arttirimi
yapilan implant bolgeleri ile keratinize diseti arttirimi yapilmayan implant bolgeleri 3. ve 6.
ay plak skorlarma bakilarak oral hijyenleri degerlendirildiginde, serbest diseti grefti
uygulanan implant bolgelerinde plak skorundaki azalmanin daha fazla oldugu goriilmiistiir.
(Test Grubu 1 igin M=0,603 / Test Grubu 2 i¢in M=0,476) Oral hijyen egitimi sonrasinda da
hastalarin temizlemekte zorluk yasamaya devam ettigi goriilmiistiir. Calismamizda
baslangi¢c zamani ortalama plak indeksi degerleri Test-1 ve Kontrol gruplar1 arasinda
(p<0.001), Test-2 ve Kontrol gruplart arasinda (p<0.001) farklilik gostermektedir. 3.ay plak
indeksi ol¢iimleri en yliksek ortalama Test-2 grubuna aittir (M=0.413, SD=0.037) ve Test-2
grubu ortalama plak indeksi hem Test-1 grubu ortalamasindan (p<0.001) hem de Kontrol
grubu ortalamasindan (p<0.001) istatistiksel a¢idan anlamli olarak yiiksektir. 6. ay
Ol¢iimlerine gore ortalama plak indeksi degerleri Test-2 grubunda daha yiiksek olup sirastyla

Test-1 (p<0.001) ve Kontrol (p<0.001) gruplarindan anlamli derecede yiiksektir.

10 yillik prospektif karsilastirmali bir ¢alismada, keratinize mukoza yetersizligi bulunan
posterior mandibuladaki implantlarin, firgcalama sirasinda rahatsizlik, mukozal ¢ekilme ve
biyofilm birikimine daha yatkin oldugunu bildirilmistir. Bu implantlarin biiyiik bir kisminin
ek tedaviye ihtiyaci oldugu goriilmiistiir [286]. Bizim ¢alismamizda da bu sonuglara benzer
sekilde keratinize diseti yetersizligi olan bolgelerde diseti ¢cekilmesinin daha yaygin oldugu
goriilmistiir. Ayrica diseti ¢cekilmesinde, tedavi seklinin istatistiksel olarak anlamli bir etkisi

bulunmamistir (F=2.649, p=0.077).

Adibrad ve ark. (2009) yaptiklar1 calismada keratinize diseti genisliginin, peri-implant
yumusak doku sagligma etkisi 66 implant iizerinde degerlendrilmistir. Implantlar, peri-
implant dokulardaki keratinize digeti miktarina gore yeterli keratinize disetine sahip olanlar
(>2 mm), yetersiz keratinize disetine sahip olanlar (<2mm) olarak 2 gruba ayrilarak plak
indeksi, gingival indeks, sondlamada kanama indeksi, cep derinligi kaydedilmistir.
Sonuglara bakildiginda, keratinize diseti genisligi 2 mm’den az olan implantlar i¢in ortalama
gingival indeks, plak indeksi ve sondlamada kanama degerleri anlamli derecede daha yiiksek
bulunmustur [287]. Calismamizda da keratinize diseti genisligi arttirimi yapilan Test Grubu
I’de Test Grubu 2’ye goére sondlamada kanamada anlamli derecede diisiis oldugu

bulunmustur (p<0,001). Keratinize diseti yetersiz olan bolgelerde kontrol altinda olan
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hastalarin da gingival indeksleri ve sondlamada kanama indeksleri, serbest diseti grefti

uygulanan grupla karsilagtirildiginda anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur.

Calismamizdan elde edilen klinik bulgular, serbest diseti grefti uygulamasinin peri-
implant mukozitisin Faz I tedavi uygulamalar1 sonrasi peri-implant doku sagligini

sonuglarini iyilestirdigini gostermistir.

Keratinize diseti genisligini arttirmak i¢in birgok yontem giindeme gelmistir.

1. Apikale pozisyonlandirilmis flep (APF)
2. Allojenik veya ksenojenik doku grefti + APF
3. Otojen doku grefti (Serbest Diseti Grefti, Bag Doku Grefti) + APF [210]

Serbest digeti grefti, cerrahi islemlerin kolaylig1 ve greft maliyetinin olmamasi nedeniyle
sikca tercih edilen bir mukogingival cerrahi yontemdir. Caligmalarda serbest diseti grefti
prosediirlerinin peri-implant yumusak fenotipini biitlin olarak degistirmedeki roli
bildirilmektedir. Genel olarak yapisik digeti genisligini arttirmak amaci ile uygulanmaktadir

[288].

Calismamizda keratinize mukozay1 arttirmak icin serbest digeti grefti uygulamamizin

sebepleri arasinda ayrica;

e Teknigin basit ve cerrahi sonucun tahmin edilebilir olmasi,

e Genis operasyon alanlarinda uygulanabilmesi nedeniyle yapisik diseti bandin1 arttirmada
altin standart olarak kabul edilmesidir [280].

e Greft maliyeti olmadig: i¢in hastalar tarafindan kabul edilebilirliginin kolay olmasi da

tercih sebebi olmustur.

Ayrica implant ¢evresi dokularin rekonstriiksiyonu, soket koruma ve kok yiizeyi ortiilmesi
islemlerinde de tercih edilmektedir. Uygulama ile keratinize diseti bandinin arttirilmasinin

yani sira vestibiil derinliginde de artis saglanmaktadir [290].

Uzun donem dissiz ¢enelerde goriilen atrofi durumlarinda yapisik diseti ve keratinize doku
kayb1 gozlenmektedir. Bu durumda implant ¢evresi mukoza stabilitesi yetersiz kalmaktadir.

Alveoler mukozanin elastik ve hareketli yapisi sebebiyle fonksiyonel hareketler sirasinda
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implant ¢evresindeki epiteliyal baglanti bozularak mikrobiyal plagin ulasabilecegi elverisli
alan olusturmaktadir. Bu nedenle mukozal stabiliteyi saglayacak keratinize doku varligi,

peri-implant dokularin uzun donem saglig1 i¢in 6nem tasimaktadir [291].

Calismalar, peri-implant hastaligi 6nlemek veya yonetmek i¢in minimum bir keratinize
diseti genisliginin minimum 2 mm olmasi gerekliligini vurgularken, son yillarda daha genis
bir yumusak doku fenotipi kavrami giindeme gelmistir. Mevcut kanitlar ayrica SDG'nin peri-
implant yumusak doku fenotipini bir biitiin olarak degistirmedeki roliinii desteklemektedir
ve bu sadece keratinize diseti genisligini degil ayn1 zamanda diseti kalinliginda ve vestibiil
derinliginde de artislara yol agmaktadir. Bu c¢alismada, SDG prosediirii bukkal kemik
periosteumuna uzanan greft konumlandirmasini igermektedir. Prosediiriin yalnizca yeterli
miktarda keratinize diseti genisligi elde etmekten ziyade yapisik diseti olusturmada da etkili
oldugu sonucuna varilabilmektedir. Calismamizda test grubu 1 i¢in keratinize mukoza
genisligi ortalamalart baglangi¢c zamaninda 0.73 Imm (SD=0,159) 3.ay dl¢timlerinde 3.385
mm ($D=0.201) ve 6. ay oOl¢timlerinde 3.277 mm (SD=0.204) seklinde gézlemlenmistir.
Tedavi ve zaman degiskeni ikili etkisi de istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(F=143.677, p<0.001). Test Grubu 1 i¢cin mukoza kalinlig1 ortalamalar1 baslangi¢c zamaninda
1.192 mm (SD=0.080), 3.ay oOl¢iimlerinde 2.238 mm (SD=0.078) ve 6. ay Ol¢limlerinde
2.108 mm (SD=0.089) seklinde gozlemlenmistir. Tedavi ve zaman degiskeni ikili etkisi de
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (F=88.599, p<0.001).

Elde ettigimiz sonuglara gore peri-implant bolgede serbest diseti grefti uygulamasini takiben
keratinize digeti genisliginde ortalama 2,546 mm artis, keratinize diseti kalinlifinda ise
ortalama 0,916 mm artis elde edilmistir. Test grubu 1 i¢in klinik parametreler incelendiginde
sondlamada kanama, cep derinligi, gingival indeks, plak indeksi degerlerinde 6. ayda elde
edilen verilerde baslangi¢ verilerine gére azalma tespit edilmis olup, bu azalis istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur. (p<0.001).

Keratinize mukozay1 arttirmak i¢in greft uygulamasinin zamani ile ilgili farkli goriisler

mevcuttur:

1. Implant uygulanmadan énce

2. Implant uygulamasi esnasinda
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3. lyilesme bashig1 yerlestirme asamasinda

4. Protetik yiikleme yapildiktan sonra [292]

Calismamiza katilan bireyler, peri-implant doku sikayetleri ile basvuran peri-implant
mukozitisli hastalar arasindan secildigi ic¢in, protetik ylikleme sonrasi greft uygulamasi
gerceklestirilmistir. Ancak implant uygulamasi 6ncesi risk faktorlerinin ortadan kaldirilmasi
olusabilecek peri-implant hastaliklarin 6nlenmesinde etkili olabilecegi diisiincesiyle greft
uygulamasinin protetik yiikleme Oncesi yapilmasimnin daha saglikli olabilecegi

ongoriilmektedir.

Yetersiz keratinize dokunun, peri-implant hastalik gelisiminde dogrudan nedensel bir rol mii
oynadig1 veya dis firgalama rahatsizlig1 nedeniyle plak temizligini daha zor hale getirerek
katkida bulunan bir risk faktorii mii oldugunu ortaya koymak i¢in bu konuyla ilgili daha fazla

caligmaya ihtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Peri-implantitis hastalarinda yetersiz keratinize disetine sahip peri-implant bolgelere
uygulanan serbest diseti greftinin peri-implant mukozitis tedavisine etkisinin klinik
parametreler ve yapilan istatistiksel analizler sonucu degerlendirildigi calismamizda ortaya

¢ikan sonuclar sunlardir:

1. Sadece mekanik tedaviyi kapsayan baslangi¢ periodontal tedavinin yapildig:
implantlarda (Test Grubu 2 ve Kontrol Grubu), 6 aylik takip donemi sonunda;

e Sondlamada kanama,

e Plak indeksi ve

e Gingival indeks skorlarinda baglangic verilerine gore anlamli derecede azalma
gozlenirken;

e Cep derinligi parametrelerinde anlaml fark gdzlenmemistir.

2. Serbest digeti grefti ile tedavi edilen implantlarda (Test Grubu 1) baslangig ile 3.ay ve
6 aylik takip donemleri arasinda keratinize digeti genisliginin arttirilmast ile;

e Sondlamada kanama,

e Cep derinligi,

e Plak indeksi,

e QGingival indeks parametrelerinde azalma godzlenmis ve bu azalma istatiksel olarak
anlamhdir.

3. SDG uygulamasi yapilan grup ile yapilmayan grup karsilastirildiginda her iki grupta da
plak indeksinde azalma oldugu goriilmiistiir. SDG operasyonu yapilan gruptaki azalma
daha fazla olmustur. Her iki grup da kontrol grubuna yaklasmustir.

4. Upygulanan tedavi protokolleri ¢alisma kapsaminda degerlendirildiginde, test grubu ile
test 2 grubu arasinda 3. ve 6. ay zaman noktasinda;

e Sondlamada kanama,

e Plak indeksi,

e QGingival indeks parametrelerinde fark gozlenmistir.

5. Peri-implant mukozitis hastalarinda yetersiz keratinize diseti varliginda Faz 1 tedaviyi
takiben Test Grubu 1’e uygulanan SDG uygulamasi sonrasi 3. ve 6. aylarda Test Grubu
2’ye gore klinik parametrelerde istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla iyilesme

saglandig1 goriilmiistiir.
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6. Baslangi¢ periodontal tedaviye ek olarak yapilan serbest diseti grefti uygulamasinin
klinik parametrelerin azalmasimnin yaninda, hastalarin oral hijyen uygulamalarini
kolaylastirdig: gézlenmistir.

7. Test Grubu 1’de 3. ve 6. aylarda tiim bireylerde vestibiil derinligi >4 mm olacak sekilde
iyilesme gostermistir. Vestibiil derinligi i¢in tiim zaman dilimlerinde gruplar arasinda
anlamli farklilik bulunmustur.

8. Tedavi yonteminin genel olarak diseti ¢ekilmesine etkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (F=2.649, p=0.077). Zamana bagh degisim de tek basma anlamh
degildir (F=2.082, p=0.148). Ancak tedavi ve zamanin birlikte olan etkisi anlamli
bulunmustur (F=4.983, p=0.005).

9. Test Grubu 1’de diseti ¢ekilmesi zamanla azalan yonelim gdstermistir.

Bu tez ¢alismasinin giiclii yanlart:

1. Keratinize diseti yetersizliginin peri-implant sagliga olan etkisinin SDG uygulamasi ile
degerlendirildigi ilk klinik ¢alismadir

2. Cerrahi islem esnasinda her hastada ayn1 teknik uygulanmustir.

3. Gruplardaki hastalar arasinda yas ortalamasi agisindan bir fark olmamasi

keratinizasyonun yas ile olan etkisini elimine etmistir.

Bu tez ¢alismasinin limitasyonlari:

1. Peri-implant mukozitis hastalarinda keratinize diseti genisligi arttiriminin tedaviye
etkisinin degerlendirildigi calismamizda, hasta ve implant sayisi arttirilarak bu
calismamizin sonuglar1 desteklenmelidir.

2. Peri-implant mukozitis i¢in bu calismada risk faktorlerinin ¢ogu elimine edilmis olsa da
implant uygulamas1 sirasindaki peri-implant mukozitise sebep olabilecek operasyon
hatalar1 bilinmemektedir.

3. Voliimetrik 6l¢iim i¢in ege kullaniminin hasta konforu agisindan uygunsuz olmasi ve
anestezi gereksiniminin olmasi dezavantaj olusturmaktadir.

4. SDG operasyonu esnasinda protetik restorasyonun ¢ikartilmamis olmasinin greft
uyumunu olumsuz etkilemis olabilecegi diisiiniilmektedir. Protetik restorasyon

olmadan yapilan ¢aligmalarla sonu¢larimiz desteklenebilir.
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SDG peri-implant yumusak doku fenotipini etkili bir sekilde degistirmistir ve peri-implant
mukozitinin yOnetiminde cerrahi olmayan tedaviye gore ek faydalar saglamistir. Bu
bulgularin farkli ortamlardaki gegerliligini dogrulamak ve yumusak doku fenotip
modifikasyonunun peri-implant kemik kaybinin uzun vadeli insidansimni diisiiriip
diistirmedigini dogrulamak icin gelecekte hasta ve implant sayis1 arttirilarak yapilacak

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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EK-1. Klinik Iindeks Formu

Arastirict : Prof. Dr. F. Berrin UNSAL

Sistemik hastalik:

Alerji oykiisii:

Sigara kullanima:

Glinde kag defa dis fir¢aliyorsunuz?:
Implantlariniz ne zaman yapildi?:

S S

Keratinize Mukoza Genisligi: ...... mm
Keratinize Mukoza Kalinligt: ........ mm
Vestibiil Derinligi: ........ mm

Digeti Cekilmesi: .....mm

Plak indekst:

Implant iistii protezleriniz ne zaman yapild1?:

116

Gingival indeks:

Sondlamada kanama indeksi:

Cep derinligi:




EK-2. GOntilli Onam Formu
Tarih:16.03.2023 Versivon: 1
BILGILENDIRILMIS GONTLLT OLUR FORMU

Arastirma Projesinin Ady: Peri-implant Mukozitiz Tedavisinds Yetersiz Keratinize
Mukozzyl Artirmamn Peri-implant Dok Saglhifma Etkisinin Degerlendirilmesi

Sorumlu Aragtiricmm Adu: Prof Dr. Fatma Berrin UNSAL

Diger Arastricilarm Adi: Arg. Gor. Dt Zeynep AKSU
Dog. Dr. Sila Cagn ISLER

Destekleyiei (Varsa): Yoldtur.

“Pen-implant Mukozitis Tedavizinde Yetersiz Keratinize Mukozayl Arttirmanin Peri-
mmplant Doku SaghZima Etkisinin Degerlendirilmesi™ isimli bir aragtormada yer almak
iizere davet edilmig bulunmaktazimz. Bu arastrma, vzmanlik tez galismasi olarak
vapimaktadir. Araghrmaya katilma konusunda karar vermeden Snce araghrmamn
neden ve nasl yapildigm, sizinle ilgili bilgilerin nasil kullanilacaging, galigmanm neler
igerdigini, olam vararlanm, risklerini ve rahatsmizliklanm bilmeniz nemlidir. Litfen
agafdaln bilgileri dikkatlice okumak igin zaman ayirm ve bu bilgileri ailenizle ve/veya
dektorunuzla tartigm. Araghinma haldanda tam olarzk bilgl sahibi olduktan sonra ve
sorularimz cevaplandiktan sonra eZer katilmak 1sterseniz sizden bu formu imzzlamamz
1stenecektr.

Arastirmanin amaci:

Kanldizimz bu cabgma bilimsel bir aragtuma olup, sizde teghiz edilen, iltihaba bir
hastalik olan ve implant gevresindeld dokularda yikima neden olan mplant cevresi
hastaliklarm tedavisinin geligtirilmesine katly saflayacafy digimilen bir caligmadir.
Implantlar etrafinda yumugak ve sert doku vani dig eti ve kemik yikimma sebep olan
pen-implant mukozitis ve per-implantitis, miidahzle edilmediZi takdirde implant
kaybivla sonuglanabilen hastaliklardir. Bu galiymada agzimizdaki meveut peri-implant
mukeozitis teghisi konulmug bélgeler tedavi edilecektir.

Aragtirma konusu ile ilgili bagka cahsmalar var m?
Eomuryla ilgili yapilmig benzer galigmalar bulunmaltadir. Calismamizda, araghrmaya

kahlan kigl sayim ve ethinlifinin deferlendirme yintemlen uygun verl analizleri
vapilarak ve ilgili literatiirlere bakilarak kararlagtmlmighr.

Cahsmaya devam etmem icin dngdriilen siire nedir?

Cahgmaya katilan bireylerin implantlannm tedavisi iltthabi duromun giddetine gére
defizebilmektedir. Ortalama 6 ayhk bir tedavi ve takip siiresi olacalktr.
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Cahsmaya kac kisinin katilmasi planlaniyor?
Calismaya Gazi Universitesi Dig Hekimlizi Fakiiltesi Periodontoloji Klinigi'ne
bagvuran toplam 45 kisinin dahil edilmest planlanmaltadar.

Bu cahsmaya katilmah myyim?

Bu caliymada yer ahp almamak tamamen size baghdwr. Eger katilmaya karar verirseniz
bu yazml bilgilendirilmig olur formu, imzalasnmak igin size verilecektir. 3u andz bu
formu imzalazamz bile istedifiniz herhangi bir zamanda bir neden géstermelsizin
gabsmayl bwralomakta dzglrsiindz. Eger katlmal istemez i1zeniz veya galismadan
ayrilirsamiz, hekiminiz tarafindan sizin igin en uygun tedavi plam uygulanacakhr. Aym
gekilde cahgmayy yiriten doktor galiymaya devam etmenizin sizin igin vararh
olmayzcagina karar verebilir ve siz galigma digi birakabilir; bu durumda da sizin 1gin
en uygun tedavi segileceltir.

Bana dnerilen arastirma vintemifilac: disinda baska alternatif tedaviler var mm?
Bu aragtrma igin sizden implant etrafi Slgiimler alnarak wen degerlendirmesi
vapilacaktir. Peri-implant mukozitis teghist konnlursa uvgulanabilecek olan standart
tedavi yéntemlen uygulanacaktr. Bu tedavi yéntemlen cerrahi olmayan dig efi tedavis
(baglangig dig eti tedavisi) olacakbr. Bu tedavi ; periodontal kiiretler ile implant
gevresinin temizlenmesini ve semum fizyolojik solisyonu ile yikanmasim igermektedir.
Ardindan tedavi protokolii olarak | size vermiy olacafuniz afiz hijyveni prosediirlerini
uygulamemz gerekbmektedir. Cermralu proediirii kabul etmeniz durumunda vapilacak
olan iglem . peri-implant mukozitiz olugumuna zemin hazrlayan bir faktér olan
vumugak doku fenctipini degistinmeyi amaclamaktadir. Bu iglem ile hastahmin tekran
dnlenmig olacaktir. Cerrzhi izlem uygulamas yapmadan da peri-implant mukozitis
tedavizi yapilabilmektedir. Baglangig tedavisi | peri-implant mukozitiz ilthabi
durumunun iyilesmesi igin yeterli olabilmelktredir. Hastahfm teloan durumunda |
baglangig periodontal tedavi telorarlamesktr

Bu gahymaya katthrsam beni neler belliyor?

Tedaviniz Gncesinde agiz bakom konusunda detayh olarak bilgilendirileceksiniz. Af1z
1gi yumugak doku durumunuz degerlendirilecektir. Diglerinizin, implantlannizin ve dig
etlerinizin durumunu kaydetmek igin periodontal sond dedifimiz, ince uglu bir aletle
bazi klinik Glgiimler yapilacaktir. Sonrasinda, implant cevresinde bulunan iltihabi
durumlarla ilgili tedavinize baglamlacaktir. Bu tedavi ; implant gevresi iltithabi dolaryu
temizlemelk: icin birtakim aletleri igerscektir. Baslanslg tedavimizden zonra dizeti
renginiz dizelirse ve digetl kanamalanmiz gegerse idame tedavizi olarak kontrol
seanslanmiza gelmeniz icin randevu olugturulacalctr. Cerrahi operasyon uygulamasimg
kabul ederzeniz, etivolejik faktérlerden biri olan yumugak dolu fenotipl modifikazyonu
1gin cerrahi operasvomn vapilacaktir. Bu baglangig tedavisinin ardindan | efer cerrahi
tedavivi kabul ederseniz, tedaviye implant gevresindeki yumugak deobu eksiklizim
E,lde:rmel-. igin bir operasvon yaparak devam edilecekfir. Bu operasvon damak
bélgenizden ufak bir parga alimp, mmplant gevresine uygulanmasmm igericektr. Tek
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seansta yapilacak bir operasyondur. Ortalama 30 dk sinnektedir. Bu operaszyon
sonrasmda damak bilgenizde sicak pudalarla ve baharath gidalarla olugan bir hazsasziyet
mevdana gelebilir. Bu hassasiyet 1 hafta iginde gegecektir. Implant cevresine
uyguladigimiz dokumun dikiglerini operasyondan 2 hafta sonra alacaZiz. Bu siire
bovunca kullanmaniz igin gargara ve agn kesici ilag regete edecegiz.

Ne yapmam gerekivor, sorumluluklarim nelerdir?
Yapilacak izlem sonrasi helominizin dnerilerme uymamz ve kontrol randsvulanmzz
gksatmadan gelmeniz gerekmeltedir.

Cahsmanm riskleri ve rahatsizhklari nelerdir, girecegim olazm bir zarar
durumunda ne yapilacak?

Yapilacak olan bu iglemler mskli iglemler olmayip sadece tedavi amachdo. AZiz
hijveninin olmas gereken seviyede tutulmas: géniillinin sommulufundadir. Bununla
birlikte, cahsmamirzdan dolayl herhangi bir zarar gérmeniz Sngdriilmemektedir.
Oluszabilecek gecici beklenen sonuclar 2 hafta icinde diizelmektedir. Bu beklenen
sonuclar; cerrahi operasvon bilgesinde enfeksivon, cerrahi operasyvon bélgesinde
sekonder kanama, cerrahi operasyon bélgesinde asitli ve baharath gidalar ile
olusan yanma hissi. Epitel olusumu 2 hafta icinde tamamlandiktan sonra, cerrahi
operasvon hilgesindeki bu durumlar diizelmektedir.

Cahsmada yer almamin yararlan nelerdir?

Peri-implant mukozitis, implantlar etrafinda yumugak deokuda (diz eti) enflamasyona,
kanamaya ve afnva sebep olan iltihabi bir hastaliktir. Hastalizin ilerleyigine miidahale
edilmediginde implant kayiplan dahi 56z konusu olabilmektedir. Bu ¢aligma sonucunda
maplant gevrenizde olan iltthabi durum ryilegmiz olacaktr. Bu sayede implantimzin
kaybi engellenmiy clacaktir.

Cahsma haklunda veni bilgiler elde edilirse ne olacak?

Araghrmaya katilmaya devam etme istefinizi etkileyebilecel, araghrma konusuyla
igili yenmi hilgiler elde edildifinde sz wveya vyasal temsileciniz zamammndz
bilgilendirilecektir.

Aragtirmadan kendi istegim dizinda glkmam gerekebilir mi?

Seanslara dilzenli geldiginiz ve afiz balamimez: istenen gekilde vaptifiniz siirece kend:
izteginiz disinda araghrmadan gikmamz gerektirecek bir durum yaganmayacaktr.
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Bu calismaya katlmamin maliyeti nedir?
Caligmaya katilmakla parazal yiik zltma girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir Sdeme
vapilmayacaltr.

Kisizel bilgilerim nasil kullanilacak?

Hekimimz kigizel bilgilerinizi araghrmazyl ve istatiksel analizleri viriitmek icin
kllanacaktr. Cabsmann sonunda, bu bilgiler haldomda bilgl istemeye haldamz vardir.
(Caligma sonuglan ¢zhsma bitiminde tibbi literatiirde yayvinlanabilecek ancal kimliginiz
apiklanmayacaktir.

Izleyiciler, voklama vapan kigiler, Etik Kurul, Saglik Bakanhgi ve diger ilgili saghk
otoritzleri orijinal tibbi kayitlanmza degrudan engebilir. Bu vamb bilgilendinlmig
gonilli olur formunu imzalayarak valmzea adi gegen kigl ve lorumlara erigim izmi
vermmiy olacaksimz.  Ancak  kmlik  hilgilermiz  gizh tufolacak,  kamuoyunz
aciklanamayacak; araghrma sonuclarnm yayinlanmas halinde dahi kmliginiz gizl
kalacaktir.

Daha fazla bilgi, vardmm ve iletisim igin kime basvurabilirim?

Caligma ydntemidlac: ile ilgili bir sommunuz oldufunda va da gzhgma ile dzil ek
bilgiye gereksiniminiz oldufunuzda azafidaki kigi ile littfen iletigime geciniz.

ADI : Zeynep AKSU
GOREVI : Aragtorma Gorevhisi Dis Hekimi (Uzmanhk ﬁ?eucisi}
TELEFON

(Katthmernmm/Hastanin Beyani)

GUDF Periodontoloji  Anabilim Dali'nda, Dt. Zeynep AKSU tarafindan tibbi bir
aragtirma yapilacag belirfilerek bu aragtirma ile 1lzili yukandaks bilgiler bana aktarild:
ve ilgili metmi okudum. Bu bilgilerden sonra bdyle bir araghrmaya “katihmer™ olarak
davet edildim_

Aragtrmaya katilmam konusunda zerlavier bir davramigla kargilagmig degilim. Eger
katilmayi reddedersem, bu durumun tibbi balamima ve helim ile olan iligkime herthangi
bir zarar getimmeyecegini de bilivorum. Projenin viiritalmesi swasinda herhangi bir
neden gostermeden aragtmadan gekilebilirim. (dncak aragirmacidar: zor durumda
brakmamak igin aragirmadan cekilecefimi dnceden bildirmemim wygun olacagmm
bifincindeying). Aynca tibbi dwrumumz herhangzl bir zarar verilmemesi kosuluyla
zragtirmaci tarafindan arastirma digi da tutulabilirim.

Arashrma 1gin yapiacak harcamalarla ilgili herhangl bir parasal sorumluluk zltna
girmiyorum. Bana da bir deme vapilmayacaktr.
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Ister dogrudan, ister dolavh olsun araghrma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir zaflik sorunumun ortayz gikanas: halinde, her tiirli
tibbi miidahalenin saglanacaf konusunda gerekli gitvence verildi.

Arzghrma sirasinda bir saZlik sorunn ile karplagtgimda; herhangi bir saatte, Dt Zeynep
AKSU ile Gazi Universitesi Dig Hekimlii Fakiiltesi Periodontoloji AD. Bigkek
Caddesi 22, Sokak No: 4 adresinden weva nmumarall telefon
numarasindan ulazabilecegimi biliyorum.

Bana yapilan tim agiklamalan ayrntilarmyla anlamig bulunmaktayim. Bu kogullarla sz
konusu klimik aragtrmayz kendi nzamla, higbir baskh wve zorlama olmaksizim,
gonillilik igerisinde katilmay kabul ediyorum.

Imzal bu form kagdimn bir kopyas: bana verilecektir.
Katillme
Ads, soyads:

Adres:
Tel:
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T.C.
GAZI UNIVERSITESI REKTORLUGU
Dis Hekimligi Fakiiltesi
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu

Sayr @ B-21071282-050.99-630224 06.04.2023

Konu: Prof. Dr. Berrin UNSAL

Sayin Prof. Dr. Berrin UNSAL
Periodontoloji Anabilim Dah Baskanhgina

Fakiiltemiz Klinik Arastirmalar Etik Kuruluna, etik agidan degerlendirilmek tizere sorumlu
arastirmaci tarafindan sunulan "Peri-Impant Mukozitis Tedavisinde Yetersiz Keratinize Mukozayi
Attirmanim Peri-implant Doku Saghgma Etkisinin Degerlendirilmesi" konulu calismaniz, Etik Kurulumuz

tarafindan incelenmis ve aragtirma etigi agisindan uygun bulunmustur.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

Onemli Not: Saghk Bakanligma bagvuruda bulunacak calismalarin, Kurulumuz tarafindan
incelenmiy  ve onaylanmig "Degerlendirilen Belgeler" kisminda belirtilmis olan Tarih ve
Versiyon/Revizyon numaralarinin ve "Karar Bilgileri" kismuinda belirtilmis olan karar numarasinin
vazilmast gerekmektedir. Aksi takdirde Saghk Bakanhigmma teslim edilen belgelerde Tarih ve
Versiyon/Revizyon numaralarinda uyusmazlik yaganmakladir ve bu nedenle dosyalar reddedilmektedir.

Bu konuya énem verilmesi bilgilerinize sunulur.

Prof. Dr. Mesut Enes ODABAS
Kurul Bagkam

Ek:Klinik Arastirmalar Etik Kurul Karar Formu (3 Sayfa)/Elden Teslim Edilecektir.

Bu belge, giivenli elektronik imza ile in Janmughi.
Belge Dogrulama Kodu :BSM7SPSE97, Belge Takip Adresi : hups://www.turkiye.gov,tr/gazi»univcrsilesi—ebys
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Gazi Universitesi Dig Hekimligi Fakultesi Biskek Cad. No:4 kat I Emek/Ankara Bilgi i¢in :N. Cihan Unay
Tel:0(312) 203 40 00 Faks:0 (31_2) 2239226 Birim Evrak Sorumiusu
e-Posta :dhfbilisim@@gazi.edu.tr intemet Adresi “http://dent.gazi.edu.tr Telefon No:(0312) 203 40 69
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

Prof, Dr. Berrin UNSAL tarafindan sunulan “Peri-impant Mukozitis
Sl e Tedavisinde Yetersiz Keratinize Mukozay! Attirmanm Peri-Implant Doku
Saghgina Etkisinin Degerlendirilmesi” konulu ¢aligmanmn kabuliine,
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
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KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI

Prof. Dr. Berrin UNSAL tarafindan sunulan "'Peri-impapt Mukozitis
Tedavisinde Yetersiz Keratinize Mukozay: Attirmanm Peri-Implant Doku
Sagligina Etkisinin Degerlendirilmesi” konulu ¢alismanin kabuliine,

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU !
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Not: Etik kurul bagkant, imzasimun yer almadigy her sayfaya imza atmaldur.
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EK-4. Saglik Bakanlig1 Izin Yazist

T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
Saglik Hizmetleri Genel Miidiirligii

Say1  : E-56733164-511.10-216687874
Konu : Klinik Arastirma Bagvurusu

GAZI UNIVERSITESI Di$ HEKIMLiGI FAKULTESI

Tlgi : 08.05.2023 tarihli ve 215019798 sayih yazimz.

flgide kayith yaziniz ile; Dis Hekimligi Fakiiltesi Prof. Dr. F. Berrin UNSAL Bagkanhiginda Ars. Gor.
Dt. Zeynep AKSU tarafindan yapilmak istenilen “Peri-Implant Mukozitis Tedavisinde Yetersiz Keratinize
Mukozayi Arttirmanin Peri-Implant Doku Sagligma Etkisinin Degerlendirilmesi" isimli ¢alisma igin izin
talebinde bulunulmustur.
Bu baglamda, klinik aragtirma bagvurusu Insan Kaynakl1 Uriin Ilemleri Bilimsel Danisma Komisyonunca
degerlendirilmis olup; uygulama sonuglarinin tarafimiza iletilmesi kosulu ile uygun goriilmiigtiir.
Bilgilerinize ve geregini rica ederim.

Dog. Dr. Thsan ATES
Bakan a.
Saglik Hizmetleri Genel Miidiirii

Bu belge, giivenli elektronik imza ile imzalanmigtir.
Belge dogrulama kodu: 3EA23A00-52D3-4E76-81E0-6EED2FAS8A6D Belge dogrulama adresi: https://www.turkiye.gov.tr/saglik-bakanligi-ebys

Bilkent Yerleskesi Universiteler Mah. Dumlupmar Bulvari 6001. Cad. No: 9 06800 Bilgi igin: Fethiye COSKUN KAYA Bl
Telefon No: (0 312) 585 15 00 Faks No : (0 312) 585 15 65

e-Posta: [nternet Adresi: https://shgmorgandb.saglik.gov.tr/ &
Kep Adresi: sb@hs01.kep.tr Telefon No: 03125851000 ff
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: AKSU, Zeynep
: T.C.

Egitim Birimi Mezuniyet Tarihi
Gazi Universitesi / Periodontoloji Ana Bilim Dali Devam Ediyor
Ankara Universitesi / Dis Hekimligi Fakiiltesi 2020
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