GIiRIS

Dental implant uygulamalari; dis c¢urugu, periodontal hastalik ve
travmaya bagl dogal dis kaybi sonucu ortaya c¢ikan tam veya kismi
digsizliklerin tedavisinde buyuk bir ilerleme saglamigtir. Ancak implant
tedavisinde de basarisizliklar olusmaktadir (24,42). Elde edilen veriler uzun
donem implant basarisiziginda bakteriyel enfeksiyonlarin 6nemli rol
oynadidini gostermistir (25,57). Yapilan galismalarda periodontitis hikayesi,
diabet, genetik ozellikler, kotu oral hijyen, sigara kullanimi, alkol tuketimi,
keratinize dokunun yetersizligi gibi hasta ile iligkili faktorler ile segilen implant
sistemi ve tipi, implantin ylzey o6zellikleri, implanta ve ¢evre dokulara gelen
kuvvetler, implant yerlestirimesi esnasinda karsilasilan durumlarin peri-
implant hastalik icin risk faktort oldugu tespit edilmistir (54). Bu risk faktorleri;
klinik olarak peri-implant enflamasyondan, yikimla karakterize olan peri-
implantitise ve implant kayiplariyla sonuglanan durumlarin olugsmasina neden

olmaktadir.

implantlarin cevresindeki dokularda gelisen enflamatuar lezyonlar
genel olarak peri-implant hastaliklar olarak tanimlanirlar. Periodontal
hastaliklarin siniflamasi ile uyumlu olarak peri-implant hastaliklar iki gruba
ayrilir: Gingivitise karsilik gelen peri-implant mukozitis; fonksiyondaki implanti
cevreleyen yumusak dokulardaki geri donisumli enflamatuar reaksiyon
olarak ifade edilirken, periodontitise karsilik gelen peri-implantitis;
fonksiyondaki implantin etrafindaki destek kemigin yikimi ile karakterize

enflamatuar bir reaksiyondur (6,138).

Bu seminerin amaci; gunumuze kadar yapiimig olan calismalarin
Isiginda peri-implant hastaliklarin  teshisini, risk faktorlerini ve tedavi

yaklagimlarini tartigmaktir.



GENEL BILGILER

Peri-implant hastaliklari anlatmadan 6nce saglikh peri-implant

mukozanin 6zelliklerini agiklamak faydali olacaktir.

2.1. Peri-implant Mukoza

Dental implantlarin etrafini saran yumusak doku, peri-implant mukoza
olarak adlandinimaktadir (81). Tek asamali implantlarda; implant
yerlestiriimesini takiben implantin boyun kismi etrafinda, iki asamal
implantlarda ise abutmentin yerlestiriimesini takiben implantin abutment
kisminin g¢evresinde transmukozal bir alan olusur. Bu bdlgedeki alveolar
mukoza yeni fonksiyonel gereksinimlere adapte olur ve peri-implant mukoza

meydana gelir (22).

2.1.1. Biyolojik Genislik

Klinik olarak saglikli gingiva ve peri-implant mukoza pembe renkli ve
siki kivamlidir. Gingivanin oral epiteli iyi keratinize olmustur ve mine-sement
birlesiminde sonlanan mine yuzeyindeki ince birlesim epiteli ile devam eder
(Sekil 2.1). Supraalveolar bag dokusu ise yaklasik 1mm yuksekligindedir ve

periodontal ligament yaklagik 0,2-0,3 mm genigligindedir (Sekil 2.2) (81).
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Sekil 2.1. Periodonsiyumunun histolojik kesiti. Yumusak doku marjininin konumu

(Ust ok), birlesim epitelinin apikal hiicreleri (orta ok), alveolar kemik kreti (alt ok). Birlesim

epiteli yaklasik 2 mm uzunlugundadir ve supraperiostal bag dokusuna oranla yaklagik 1 mm
yuksektir (81).

Sekil 2.2. Oklar ana liflerin yonini géstermektedir (81).



Peri-implant mukozanin dig yuzeyi; implantin abutment parcasi ile
karg! kargiya olan, marjinal sinirda ince epitel bariyer ile baglanan, keratinize
olmus oral epitel tarafindan kaplanmaktadir (Sekil 2.3). Birlesim ve bariyer
epiteli yaklasik 2 mm uzunlugundadir ve supra-alveolar bag dokusu 1-1.5

mm yuksekligindedir (49).

Sekil 2.3. Peri-implant mukozanin histolojik kesiti. Ust ok yumusak doku marjininin
pozisyonunu, orta ok birlesim epitelinin apikal hucrelerini, alt ok marjinal kemik kretini
gostermektedir (81).

Berglundh ve ark. (1991) yaptiklari bir arastirmada diglerin ve
implantlarin supra-alveoler bag dokularini incelemigler ve temel farkin dig
yuzeyindeki sement varliginin oldugunu goézlemlemislerdir (20). Sementten
kalin dento-gingival ve dento-alveolar kollajen lif demetlerinin lateral, koronal
ve apikal yonde uzandigini (Sekil 2.2) ancak implant ¢evresindeki kollajen lif

demetlerinin implant ylzeyine paralel uzandigini géstermislerdir.

implantlarda supra-krestal alandaki bag dokusunda dislere gére daha
fazla kollajen lif icerdigi bildiriimig, ancak fibroblastlar ve vaskuler yapilarin

daha az oldugu gdsterilmistir (81).

Cerrahi olarak implantin yerlestiriimesini takiben, iyilesme sirasinda
mukozadaki bag dokusu fibroblastlari, implantin abutment kisminin
apikalindeki titanyum oksit tabakasi ile biyolojik atasman olusturmaktadir.



Birgok hayvan calismasinda farkh implantlarda benzer atagsman olustugu
goOrulmustar (2,3). Berglundh ve ark. (2007) son yillarda yaptiklari bir hayvan
calismasinda titanyumdan vyapilan implantlarda mukoza atagsmaninin

olusumunu goéstermislerdir (15).

Implantlardaki transmukozal atasmanin epiteliyal ve bag dokusu
komponentleri implant cerrahisini takiben yara iyilesmesi sirasinda olusur.
implantin yerlestiriimesinden sonra kemik iyilesmesinde oldugu gibi, implant
cevresi mukozadaki yara iyilesmesi, doku remodelasyonu icin birka¢ hafta

gerektiren hassas bir suregtir (81).

2.1.2. Vaskiler Destek

Gingivaya vaskuler destek iki farkli kaynaktan gelmektedir (Sekil 2.4).
Birincisi oral epitelin altinda bag dokusu papillalarinin kapillerleri, ikincisi ise
birlesim epitelinin yanindaki vaskuler pleksusdan dallanma gosteren buyuk

supraperiostal kan damarlaridir (81).

Sekil 2.4. Gingivanin bukko-lingual yénde goruntusu (81).

Berglundh ve ark. (1994) képekler tzerinde yaptiklari bir galismada
peri-implant mukozadaki vaskuler sistemin esas olarak supra-periostal kan
damarlarindan meydana geldigini gostermislerdir (Sekil 2.5). Supra-alveolar
mukozaya dal veren bu damarlar, oral epitelin altindaki kilcal damarlari ve
bariyer epitelin hemen yaninda bulunan vaskuler pleksusu olusturmuslardir
(21).
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Sekil 2.5. Supra-periostal kan damarlarindan gérinuma (81).

2.2. Peri-implant Hastaliklarda Mikrobiyoloji

Klinik ve deneysel c¢alismalardan elde edilen sonuglar plak
formasyonuna doku cevabinin diglerde ve dental implantlarda benzer
oldugunu ortaya koymustur (23,41,108,139). Peri-implant hastaliklarin etiyo-
patogenezinde rol oynayan faktorlerden biri olan biyofilm tabakasi, dogal
dislerin yaninda implant ve g¢esitli restorasyon yuzeyleri Uzerinde de
olugsmaktadir. Peri-implant ve dislerdeki mikrobiyal eklentiler arasindaki
benzerlikler kesitsel (98,99) ve uzun doénemli calismalar (95,108) ile

gOsterilmigtir.

Bakteriyal plagin mineralizasyonu ile olusan distasi, dis yuzeylerine
genellikle siki bir sekilde baglanir. Dis yuzeyindeki bu siki baglantinin sebebi
bakteriyel plak altindaki pellikilin da kalsifiye olmasidir. Bu da mine, sement
veya dentin kristalleri arasinda daha siki bir baglantiya yol agar (63,125).
Buna ek olarak yuzeydeki duzensizliklere distasi kristalleri girer ve neredeyse
distasi ve dis yuzeyi arasinda bir kilittenme olur. Boyle durumlarda kokten bir
miktar doku uzaklastirmadan tum distagi ve pargalarini uzaklastirabilmek
mimkin olmayabilir. implant ylizeylerinde de diizensizlikler olmasina
ragmen saf titanyum ylzeyindeki baglanti kok yluzeyindekine gore zayiftir. Bu
da distaginin implant yuzeylerinden (70) (Sekil 2.6) zarar vermeden daha

kolay ayrilabilecedi anlamina gelir (87).



Sekil 2.6. Agiz hijyeni iyi olmayan bir hastada implant etrafinda olusan distagi (70).

2.2.1. implant Yiizeylerinde Erken Biyofilm Gelisimi

Bir implant vyerlestirildigi zaman agiz boslugunda c¢ogalan
mikroorganizmlar igin yeni ve fiziksel olarak farkh bir yuzey olusur (Sekil 2.7).
Koka ve ark. (1993) osseoentegre implantlarda 6 farkh periodontopatojen
(Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Actinomyces naeslundii,
Fusobacterium nucleatum, Treponema socranskii ve Treponema denticola)
bakteriyi komsu diglerden ve implantlardan elde edilen subgingival ve
supragingival plak oérneklerinde incelemiglerdir. Digslerden elde edilen
supragingival baslangi¢ orneklerinde 6 mikroorganizma turune de
rastlanmistir, ancak subgingival 6rneklerde F. nucleatum ve T. denticola
turlerine rastlanmamistir. 28 gunlik takip suresinin sonunda baslangicta
tespit edilen turlerin rastlanma sikligi degismemistir. T. denticola diglere ve
implantlara ait subgingival plak oOrneklerinde takip suresi boyunca
bulunamamustir. implantlar acildiktan 14 giin sonra elde edilen supragingival
plak orneklerinde 6 tur de saptanirken subgingival plak orneklerinde ise
sadece A. naeslundii saptanmistir. 28 gun sonra ise T. denticola hari¢ tim
turler subgingival plak orneklerinde saptanmigtir. Elde edilen veriler kismi
dissiz hastalarda periodontal patojenlerin implantin agiz igine agildiktan
sonra 14. glnde implant yuzeylerinde kolonize olduklarini kompleks

subgingival mikrofloranin ise 28 glin sonra olustugunu gostermektedir (62).



Sekil 2.7. Implant vyiizeyine vyerlesen c¢esitli  bakteri  kolonilerinin
SEM goruntusu (133).

Bagka bir ¢calismada disler ve implantlar Gzerinde gelisen biyofilm, faz
kontrast mikroskobisi ile 3 haftallk deneysel gingivitis ve peri-implant
mukozitis olusturarak karsilastiriimistir. Biyofilm &rnekleri dis ve implant
yluzeyinde baslangicta ve plak birikiminden 3 hafta sonra benzer oranlarda

kokoid hucreler, hareketli rodlar ve spiroketler oldugunu gostermistir (108).

Implant ylzeyleri Uzerinde biyofilm gelisimini incelemek amaciyla
yapilan bir bagka calismada, Oornekler dis ve implant bolgelerinden
implantlarin Uzerinin acgilmasindan sonra 2, 4, 12 ve 26. haftalarda paper
pointler ile toplanmis ve checkerboard DNA-DNA hibridizasyonu kullanilarak
40 farkli bakteri tart icin degerlendirilmistir. Zaman i¢inde mikrobial goruntu
dis yuzeylerinde ¢ok az bir degisim gosterirken, implant yuzeylerinde F.
nucleatum ss vincentii, Peptostreptococcus micros, Prevotella nigrescens ve

P. gingivalis gibi turlerde artis gézlenmistir (112).

Sonug olarak bugune kadar yapilan ¢alismalar implant yluzeylerindeki
erken biyofilm gelisiminin adiz boslugunda bulunan dogal disler ve
restorasyonlardaki erken biyofilm gelisimine benzedigini géstermistir. implant
yuzeylerinde biyofilm olugsumunda ilk olarak; tukrik proteinleri, implant
yuzeylerinde agiz bakterilerinin adezinleri igin reseptdr gorevi yapan bir pelikil
tabakasi olusturur. Edgerton ve ark. (1996) in vitro olarak titanyum
yuzeylerde olusan pelikili incelemigler ve mine yuzeyinde olusan pelikilin
icerigi  (yuksek molekuler agirlikli masinler, a amilaz, sekretuar Ig A,
prolinden zengin proteinler) ile titanyum yuzeyinde olugan igerigin benzer

oldugunu gostermiglerdir. Ancak sistatin ve dugsuk molekuler agirlikli



masinlerin, mine yuzeyinde olusan pelikilda bulunurken, titanyum yuzeyinde
bulunmadigini belirtmiglerdir (38). Pelikil yapisindaki bu farklilhklar dis ile
karsilastirildiginda, implant ylzeyindeki erken biyofilm olusumunda kalitatif
farklar olusturabilir. Leonhardt ve ark (1995) titanyum, hidroksiapatit ve
amalgam yuzeylerdeki baslangig bakteriyel kolonizasyonu
kargilagtirmiglardir. Ug farklh materyal ile dretilen splintleri takan saglikli
bireylerde biyofilm akimulasyonu 10. dakika, 1, 3, 6, 24 ve 72. saatlerde
incelenmigtir. Arastiricilar farkli ylzeylerde farkh tirlerin kolonize olmadigini
bulmuslardir (75). Bu verilere gore; her ne kadar titanyum ve mine yuzeyinde
olusan pelikihn kompozisyonu farkli olsa da erken biyofilm olugsumundaki

bakteriyel kompozisyonu etkilememektedir.

Bir cok calismada; dogal dis yuzeylerinde biyofilmin dakikalar icinde
olustugu ve 2 ila 6 saat iginde spesifik turlerin ¢ogaldigi gosterilmistir
(77,129). implant yiizeylerinde de biyofilm gelisimi benzer sekilde olmakta ve

olgunlagsmasi 2 hafta stirmektedir (133).

2.2.2. Digsiz Bireylerde implant Mikroflorasi

Bazi arastiricilar P. gingivalis ve spiroketler gibi peridontal patojenlerin
tam dissiz bireylerde 5 yildir fonksiyonda olan saglikl implant ¢cevresinde bile
bulunmadigini géstermislerdir (94). Bununla birlikte tam dissiz bireylerde 5
yildir  fonksiyonda olan ve peri-implantitis bulunan implantlarda

Aggregatibacter actinomycetemcomitans ve P. gingivalis’e rastlanmistir (76).

Peri-implant mikroflorada bulunan periodontal patojenleri tanimlamak
icin molekuler teknikler kullanilarak yapilan yayinlarda, daha onceki
yayinlarin tersine, tam digsiz bireylerde implant ¢evresinde ylksek oranlarda

periodontal patojen bulundugu rapor edilmistir (36,57,73,110).

Tam veya kismi dissiz bireylerde implant mikroflorasi checkerboard
DNA-DNA hibridizasyonu ile degerlendirildigi bir calismada; P. gingivalis,
Tannerella forsythia ve A. actinomycetemcomitans gibi periodontal patojenler
kismi dissiz bireylere oranla daha dusik seviyelerde olsa bile tam dissiz

bireylerde de tanimlanmigtir (73). Ek olarak P. gingivalis, P. intermedia, P.



nigrescens, T. forsythia, A. actinomycetemcomitans, F. nucleatum, T.
denticola, P. micros, ve Streptococcus intermedius tam dissiz bireylerde
stabil implantlarda checkerboard DNA-DNA hibridizasyon ydntemi ile
gosterilmis olmasina ragmen bu sayi 10° dan azdir (57). En az 10 yildir
implant Ustlu overdenture veya tam sabit protez kullanan tam digsiz 37 bireyin
mikroflorasi checkerboard DNA-DNA hibridizasyon yontemi ile incelenmistir
(110). Cesitli periodontal patojenlerin bulunma sikligi daha &nce rapor
edilenlerden fazladir: A. actinomycetemcomitans (35/37), P. gingivalis
(33/37), ve T. forsythia (10/37). Cogu tiirin sayisi <10>tiir. Ancak bazi
hastalarda patojen seviyesinin 10”den fazla oldugu gdsterilmistir: A.
actinomycetemcomitans (8/37), P. gingivalis (29/37), ve T. forsythia (3/37). T.

denticola ve T. socranskii gibi diger patojenler nadir olarak bulunmustur.

Ayni zamanda A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve P.
intermedia prevalansi PCR (Polymerase Chain Reaction) yoéntemi
kullanilarak da alt ¢ene total dissiz bireylerin implant bdlgelerinde
arastirnlmistir. Bu patojenlerin varligi implant yerlestiriimeden 6nce ve implant
yerlestirildikten sonra hemen uygulanan sabit protezlerden sonraki 4 ve 6.
aylarda degerlendirilmistir. implant yerlestiriimeden once A.
actinomycetemcomitans ve P. intermedia sirasiyla % 13.3 ve % 46.7
oraninda tespit edilirken P. gingivalis tespit edilememistir. 4. ve 6. aylarda bu
turlerin orani A. actinomycetemcomitans igin %60 ve %73.3; P. gingivalis igin
%46.7 ve %53.3; P. intermedia igin %46.7 ve % 53.3 dur. Elde edilen veriler
tam dissiz bireylerde tanimlanan implant c¢evresi periodontal patojen
prevalansinin, kultur teknigi ve lateks aglitinasyon testleri temel alinarak
yapilanlardan fazla oldugunu ve bu yapilar tUzerinde periodontal patojenlerin

zaman igerisinde arttigini gostermektedir (36).

implant bdlgelerinde implant éncesi ve implant sonrasi ile dilin
dorsumunda mikroflora checkerboard DNA-DNA hibridizasyon yontemi ile
degerlendirilmigtir. Sonuglar S. sanguis, A. naeslundii, Capnocytophaga
ochracea ve Campylobacter rectus dilin dorsumunda hi¢ bulunmazken, peri-

implant bdlgede nadir olarak bulundugunu gdstermektedir. Arastiricilar dil



dorsumunun implant yapilarini ilk kolonize eden bakteriler igin bir kaynak
olabilecegini, diger yumusak doku vyuzeylerinin de rezervuar gorevi

olabilecegini disunmusglerdir (73).

Digsiz bireylerin implant olmadan agiz igindeki mikroflorasi
checkerboard DNA-DNA hibridizasyon yontemi kullanilarak incelenmistir
(128). Periodontal patojenler dilin dorsum, ventral ve lateral yuzeyleri, agiz
tabani, sert damak, yapisik digeti, bukkal mukoza, protez yuzeyleri gibi
degisik agiz ici bdlgelerden ve tuklUrikten elde edilen &rneklerde
tanimlanmistir. Bu veriler bize dissiz bireylerde yumugak doku yuzeylerinin,
peri-implant kolonizasyon ve periodontal patojenler i¢in bir rezervuar gorevi

gordugunu gostermektedir.

2.2.3. Kismi Dissiz Bireylerde implant Mikroflorasi

Kismi dissiz bireyler ile tam dissiz bireylerdeki peri-implant mikroflorayi
kargilastiran literatlrler, implantlarin periodontal patojenlerce kolonize
edilmesi igin kalan diglerin en 6nemli kaynak oldugunu gdstermistir. Bu
literatlirlere gore kismi dissiz bireylerde peri-implant mikroflorada; yuksek
yluzdelerde ve siklikta “siyah pigmente Bakteroides” (9,48,55,59,100),
ornegin P. gingivalis ve P. intermedia, az sayida kokoid hicreler ve dikkate
deger derecede yuksek hareketli gomaklar ve spiroketler (103,109)

tanimlanmistir.

Peri-implant mikroflora ile komsu disin mikroflorasini karsilastiran
calismalar, her ikisinin kompozisyonunda benzerlikler oldugunu gdstermistir.
Ornegin kismi dissiz bireylerde, implantlarda ve dislerde farkli morfotiplerin
sayllari dikkate deger derecede benzerdir (109). implant ve dislere ait
subgingival mikroflora arasindaki benzerlikler karanlik saha mikroskobisi ve
benzoyl-DL-arginine-naphthylamide (BANA) testi ile de gdsterilmistir. BANA
testi primer olarak siyah pigmente bakteriler tarafindan Uretilen tripsin benzeri
enzimlerin varligini tanimlamistir (102). Kismi digsiz bireylerde agiz iginde
bakterilerin dislerden implantlara tasinmasi faz kontrast mikroskobisi ile
arastinimistir (111). Bu ¢alismanin sonuglarina gore; implantlar ile digler ayni

¢cenede yer aliyorsa ve diglerde patojenik bir mikroflora varsa, implantlarin
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daha fazla spiroket ve hareketli gomak barindirdigi gosterilmigtir. Kismi dissiz
bireylerde 10 yildir fonksiyonda olan implant mikroflorasi DNA probe yontemi
ile deg@erlendiriimistir (56). Calismanin sonuglarina gére dis ve implant
mikroflorasi arasinda herhangi bir fark bulunamamistir ve en ¢ok bulunan
ortak tiirler ise T. denticola, S. intermedius ve P. microsdur. Kismi dissiz
bireylerde basarili bir sekilde osseentegre olan implantlarin mikroflorasi
checkerboard DNA-DNA hibridizasyon yontemi ile degderlendiriimigtir. S.
intermedius, Streptococcus oralis, Streptococcus sanguis, Streptococcus
gordonii, Veillonella parvula, F. nucleatum ve Capnocytophaga gingivalisin
implant ylUzeylerinde olusan biyofiimde baskin turler oldugu bulunmustur
(72).

2.2.4. Periodontal Hastalik Hikayesi Olan Bireylerde implant
Mikroflorasi

Kalan dentisyonun implant mikroflorasinin olusumunda birincil kaynak
oldugu tespit edildikten sonra, periodontal hastalik ge¢cmigi olan bireylerde
implantlarin daha fazla periodontal patojen ile kolonize olabilecegi
dusundlmustir. De Boever ve ark. (2006) agresif periodontitis tedavisi
goérmus ve 12 ile 240 aydir idame programinda bulunan 22 bireyde erken
donem implant kolonizasyonunu degerlendirmislerdir (31). Tek cerrahili 68
implant yerlestirildikten sonra 10. gun, 1, 3 ve 6. aylarda implantlardan
mikrobiyolojik érnekler toplanmigtir. A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis,
P. intermedia, T. denticola ve T. forsythia gibi subgingival tarleri
saptayabilmek icin DNA probe ydntemi kullaniimistir. implant yerlesiminden
10 gun sonra bu 5 patojenin implant gevresinde kolonize oldugu ve zaman
icinde sayilarinin arttigi gosterilmistir. En az bir patojenin sayisinin arttigi
implant sayisi 6. ay sonunda 36 dan 66 ya ¢ikmistir. Ancak bazi bireylerde

bu patojenler az sayida gdsterilmistir (103-10%).

Mombelli ve ark. (1995) da periodontal tedavi gérmuis kismi digsiz
bireylerde implant kolonizasyonunu arastirmistir (97). Tedavi sonrasi 20
bireyin en derin periodontal ceplerinden, tek asamal implantlarda implant

yerlestirildikten hemen sonra, ¢ift asamali implantlarda ise implantin agiz
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ortamina acgilmasindan hemen sonra subgingival 6rnekler toplanmigtir. Ayni
drnekleme 3. ve 6. aylarda da tekrar elde edilmistir. U¢ ay sonra karanlik
saha mikroskobisi implant ve en derin periodontal cepteki bakteri
morfotiplerinin  benzerlik  gosterdigini  ortaya  koymustur.  implant
mikroflorasinin kompozisyonu 3. ve 6. aylarda degisiklik gostermemistir.
Kultar yontemi ile implantlarda tanimlanan subgingival turlerin bulunma sikhigi
ile kalmis ceplerde tanimlanan subgingival turlerin sikhdi benzerlik
gOstermektedir. P. gingivalis, P. intermedia ve Fusobakterium tarleri kalmis
ceplerde baslangicta yuksek oranlarda bulunmustur. Ayni tlrler implantlarda
3. ayda yuksek oranlarda saptanmigtir. Bu bilgiler kalmig ceplerin implant
kolonizasyonu igin bir rezervuar gorevi gordugu gorusunu desteklemektedir.
Tam dissiz ve periodontal olarak saglikh bireyler kiyaslandiginda
implantlarda periodontal patojenlerin kismi digsiz bireylerde daha yuksek

oldugunu da gostermiglerdir (97).

Mengel ve arkadaslari tarafindan implant yerlestirilen generalize
agresif ve kronik periodontitis hikayesi olan bireylerde klinik ve mikrobiyolojik
sonuglarin deg@erlendirildigi bir prospektif calisma yapilmistir. 15 generalize
agresif periodontitis (GAP), 12 generalize kronik periodontitis ve 12
periodontal agidan saglkh birey 3 yil boyunca takip edilmistir. Her vyil
dislerden ve implantlardan drnekler toplanmis A. actinomycetemcomitans, P.
gingivalis ve P. intermedia yonunden karanlk saha mikroskobisi ve DNA
probe yodntemi kullanilarak 6rnekler degerlendiriimigtir. GAP ve kronik
periodontitis hastalari periodontal tedavi gdérmuslerdir. Tedaviler dogal
dislerde kolonize olan mikrofloranin sayisini ve karmasikhgini azaltmistir.
implant yerlesiminden sonra elde edilen érneklerde 2 hasta gurubu ve
saglhkh grupta 3 yil sonunda implant Gzerinde kolonize olan mikrofloranin
kompozisyon yonunden benzer ve kokoid hucrelerin baskin oldugu
gosterilmigtir.  Klinik sonuglara goére; GAP hastalarinda, diglerde ve
implantlarda atasman kaybinin devam ettigi gorulmuastur. Bu bireylerin
implant ve dis ¢evresinde en fazla kemik kaybi olan grup oldugu belirtilmistir.

GAP’li 5 birey 5 yila kadar takip edilmistir. implant mikroflorasi 4’den 5. yila
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kadar spiroketler, fusiformlar, filamentler ve hareketli comaklar yoninden

keskin bir artis gostermigtir (90).

Adiz icinde kalma sureleri farkl olan implantlarda olusan mikroflorayi
inceleyen calismalarda; 3-4 yil sure ile agizda bulunan implatlarda, A.
actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve P. intermedia‘nin 1-2 yil sure ile
agizda bulunan implatlara gore daha fazla kolonize olduklari gosterilmigtir
(48). Kismi dissiz bireylerde uzun slredir agiz ortaminda bulunan implant
mikroflorasinin artmis oranda spiroket ve hareketli gcomaklari barindirdidi
belirtilmistir (103). Implant yiklemesinden 2 yil sonra, 1 yil sonraya goére
hareketli ¢comaklarin oraninda istatistiksel olarak anlamli derecede artis

gOsterilmistir (120).

Periodontitis hikayesi olan ve destekleyici idame programinda bulunan
bireylerdeki implant mikroflorasi Agerbeak ve ark. (2006) tarafindan
incelenmigtir (4). Toplam 128 peri-implant ve 1060 dige ait subgingival plak
ornegi checkerboard DNA-DNA hibridizasyon yontemi ile degerlendirilmistir.
incelen 40 farkl tiir implant ve dise ait 6érneklerde benzer sonuglar bulunmus,
sadece Actinomyces turleri ve mor kompleks tirler (V. parvula, Actinomyces
odontolyticus) dis bdlgelerinde ylksek bulunmustur. Hepsi beraber
degerlendirildiginde; periodontitisli bireylerde, implant mikroflorasi diglere ait
periodontal cep mikroflorasi ile benzerlik gésterdigi ve saglikli veya ¢cok az bir
periodontal hastaligi olan tam veya kismi digsiz bireylere oranla daha fazla

periodontal patojen igerdigi tespit edilmigtir.

2.2.5. Peri-implantitis Bolgelerinde Mikroflora

Mombelli ve ark. (1987) yaptiklari bir g¢alismada sadece basarili
implantlari (n=10) olan bireyler ile hem basarili (h=6) hem de peri-implantitis
bdlgeleri (n=8) olan bireylerden elde edilen biyofilmlerde farkli morfotiplerin
dagiliminda o6nemli farkliliklar oldugunu godstermiglerdir (99). Saglikh
bireylerde stabil implantlarda baskin kokoid hticreler, az miktarda fusifom ve
hareketli gomaklar bulunurken, spiroketlere hi¢ rastlanmamigtir. Spiroketler
ve fusiformlar peri-implantitis olan bireylerin saglikli implantlarinda duguk

oranlarda saptanmistir. Peri-implantitisi olan bireylerin saglikli implantlari ile
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peri-implantitisi olmayan bireylerin saglikli implantlari arasinda dikkate deger
bir fark bulunamamistir. Peri-implantitis bolgelerinde mikroflorada yuksek
miktarlarda hareketli gomaklar, spiroketler ve fusiformlar bulunurken kokoid
hicrelerin mikrofloranin sadece % 50 sini olusturdugu bildiriimistir. Salcetti
ve ark. (1997) yaptiklar calisgmada checkerboard DNA-DNA hibridizasyon
yontemi ile peri-implantitisi olan 22 birey ile saglikli implantlari olan 8 bireyi
kargilastirmiglardir (118). 40 subgingival tir degerlendiriimis ve peri-
implantitis ile iligkili 4 tdr bulunmustur ( P. nigrescens, P. Micros, F.
nucleatum ss vincentii ve F. Nucletaum ss nucleatum), ancak basarisiz olan
implantlar saghkl implantlarla kiyaslandiginda P. gingivalis, T. denticola ve T.
forsythia prevalansinda artis egilimi gorulmektedir.  Kontrol grubundaki
implantlar ise streptokok turleri (Streptococcus mitis ve S. gordonii) ve P.

intermedia gortlme sikliginda artis egilimi belirtiimigtir.

Basarisiz implantlarin mikroflorasini inceleyen literaturlerde peri-
implantitis lezyonlarinda periodontal enfeksiyonlarla iligkili
mikroorganizmalarin sayisinda artis oldugu ve buna ek olarak peri-implantitis
lezyonlarinda periodontal lezyonlardan farkl olarak mayalar, stafilokoklar,
enterikler ve c¢omaklarinda seviyelerinde artis oldugu ve peri-implant

enfeksiyonlari ile iligkilendirildigi goriimektedir (57,85).

Her ne kadar dental implant mikrobiyolojisi periodontal hastalik

mikrobiyolojisinden daha az calisiimis olsa da elde edilen verilere gore (133):

1. implantlar ile adiz bosluguna giren sert doku; tukurik
proteinlerinin, peptidlerinin ve diger maddelerin atagsmani ve dogal dislerde
gorulen ve buna benzerlik gosteren hizli bir pelikil olusumu igin yeni bir ylizey
sadlar.

2. Pelikil implant yuzeyine erken kolonize olan oral bakterilerin
spesifik tUrlerinde bulunan adesinler igin reseptorleri barindirir. Bu tlrler
dogal diglerde gorulenler ile benzerdir ve Streptococcus, Actinomyces ve
Veillonella tarlerini igerir.

3. Saglikh implantlarda goérulen biyofilm yetigkinlerin diglerinde

gorulen biyofilm ile kompozisyon bakimindan benzerlikler gosterir.
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4. Zamanla implant mikroflorasi daha karmasik hale gelir. implant
cevresinde cep olusumu gorulebilir ve bu cepler derin periodontal ceplerde
oldugu gibi artmig say! ve oranlarda kirmizi ve turuncu kompleks turlerini
barindirir.

5. Peri-implantitis gelisimine buyuk oranda periodontitiste de
gérilen bakteri tlrleri eglik eder. Bu tlrler P. gingivalis, A.
actinomycetemcomitans, T. forsythia ek olarak stafilokoklar ve enterik
rodlardir.

6. Kismi digsiz ve periodontitis hikayesi olan bireylerin implant
mikroflorasi, kismi digsiz ve periodontal olarak saglikli bireyler ile dissiz
bireylerin implantlarina oranla daha fazla periodontopatojen igerir. Bu tlrlerin
varhigi periodontitis hikayesi olan bireylerde uzun dénemde peri-implantitis

gelisim riskini arttirmaktadir.

2.3. Peri-implant Hastaliklarin Teshis ve Risk Gostergeleri

Kemik ici implantin basarili entegrasyonunu takiben; bakteriyel birikim
ve konak defansi arasindaki dengesizligin sonucu olarak peri-implant hastalik
meydana gelir (138). Peri-implant hastaliklarin dogru teshisi, peri-implant
hastaliklarin uygun tedavisi igin énemlidir. Hastaliga tani konamazsa, peri-
implant hastallk tamamen osseointegrasyon ve implant kaybina sebep
olabilir (54).

2.3.1. Peri-implant Hastaliklarin Teshisi

Periodontal sond peri-implant hastaliklarin teshisi igin temel bir aragtir.
Ancak tek basina sondlama teshis icin yeterli olmayabilir. Sondlamada
kanama; peri-implant mukozada enflamasyon varligini gdéstermesinin
yaninda destek doku kaybinin bir habercisi olabilir (80) ve deneysel peri-
implantitis ¢aligmalari zamanla sondlama derinligindeki artisin atagsman ve

kemik kaybi ile iligkili oldugunu gostermigstir (67,121).

Bir ¢cok calismada 0,2-0,3 N’luk hafif bir sondlama kuvveti kullanarak
yapilan periodontal olguimlerin peri-implant saglik ve hastalik teshisi igin

guvenilir bir arag oldugu gosterilmistir. (71,122).
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Heitz-Mayfield (2008) 0.25 N’luk hafif basing ile klasik periodontal
sond kullanarak vyapilan sondlamanin, peri-implant dokulara zarar
vermeyecegi ve peri-implant dokularin degerlendiriimesi igin tavsiye

edilebilecegini belirtmistir (54).

Hafif sondlama (0.25N) sirasinda kanamanin varligi mukozal
enflamasyonun teghisi i¢in yararli bir parametredir. Deneysel bir calismada
mukozitisli (%67) ve peri-implantitisli (%91) bdlgelerde sondlamada kanama
artiyorken, saglikli peri-implant bolgelerde sondlamada kanamanin olmadigi
gOsterilmigtir (71). Bu yuzden sondlamada kanamanin olmamasi stabil bir
peri-implant durumun gdstergedir. Bu durum destekleyici periodontal tedavi
sirasinda peri-implant mukozal doku durumunu izlemek igcin sondlamada
kanamanin prognostik degerini degerlendiren klinik prospekif bir ¢alismada

dogrulanmistir (86).

Lang ve ark. (1994) peri-implantitisli bolgelerde sondun ulsere cep
epitelinin tabanini ortalama 0,5 mm gegerken saglikli ve mukozitisli
bolgelerde sondun ucunun bag dokusu adezyon seviyesini tespit ettigini
(epitel bariyerin tabani) ifade etmiglerdir (71). implantlardaki farkli
zamanlarda yapilan sondlama cep derinligi degisimlerinin destek kemik
kaybindan ziyade yumusak doku enflamasyonundaki degisiklikleri

yansitabilecegi belirtilmistir (122).

Son zamanlarda Abrahamsson ve Soldini (2006) koépeklerin saghkh
periodontal ve peri-implant dokularinda sond ucunun yerlesimini
degerlendirdikleri ¢alismalarinda 0,25 N’luk kuvvetle yapilan sondlamada
penetrasyon derinliginin dislerde ve implantlarda benzer oldugunu rapor
etmislerdir (1). Benzer sonuglar Lindhe ve ark. tarafindan yapilan
calismalarda da gosterilmistir (81).

Enflamasyonun biyokimyasal markirlari ile saghkl implantlar ve peri-
implant hastalik belirtisi gosteren implantlarin klinik parametreleri arasindaki
iliski gunumuz ¢alismalarinin odak noktasi olmustur. Peri-implant olugu sivisi

(PIOS) igine salinan biyokimyasal mediatorlerin seviyeleri, peri-implant
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saghg! degerlendirebilmek igin diagnostik bir markir ortaya koyma amaci ile
cesitli calismalarda degerlendirilmistir (84,101,130). Tukuruk o6rneklerinin
alinmasi, PiOS toplanmasina gére daha kolay ve non-invaziv olmasindan
dolayl son zamanlarda tukuruk ornekleri de calismalarda degerlendiriimeye

alinmigtir (54).

Panoramik radyografiler ve uzun kon paralel teknik kullanilarak ¢ekilen
intraoral radyografiler, implantlardaki marjinal kemik seviyelerini izlemek ve
interproksimal kemik kayiplarini teshis etmek icin yaygin olarak kullaniimigtir
(65). Fasiyal ve lingual/palatal kemik seviyelerini izlemek icin yetersiz
olmalari, erken kemik degisimlerinin tespit edilmesinde duslk hassasiyete
sahip olmalari ve kemik kaybini yeterince gosterememeleri klasik
radyografilerin eksik yonleridir (28,34). Son zamanlarda; 3 boyutlu kemik
yapilarini gosterebilme avantaji sunan bilgisayarli tomografi (BT) ve cone
beam volume goruntileme teknikleri de implantolojide kullaniimaktadir.
Mengel ve ark. (2006) domuz mandibulasinda yaptiklari ¢calismada; intraoral
radyografi, panoramik radyografi, BT ve cone beam radyografinin peri-
implant defektlerini degerlendirmedeki etkinligi ve kalitesini
kargilastirmiglardir. Hem BT, hem de cone beam goéruntileme teknikleri ile
peri-implant kemik defektlerinin dogru bir sekilde 3 boyutlu goruntisu elde
edilmistir. BT taramalarinda implantin hemen yaninda kiglk artefaktlar
gorulmUs ancak cone beam taramalari daha iyi kalitede goruntu vermistir
(89).

implantin stabilitesi ve klinik durumunun degerlendirilmesindeki diger
bir parametre mobilitedir. implantin mobilitesi osseointegrasyonun olmadigini
gOsterir ve implantin ¢ikarilmasi gerekmektedir. Bu yuzden mobilite peri-
implant hastaliklarin erken teshisi icin olumlu bir durum degildir (54). implant
mobilitesini 6lgmeye yarayan Ostell (radyofrekans analizi yapar) ve Periotest

cihazlari vardir.

implant bélgesindeki siipiirasyon varliyi da enfeksiyon ve enflamatuar

lezyonun bir gostergesi olarak kabul edilmektedir.
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Sonug olarak peri-implant hastaliklarin teshisinde asagidaki unsurlar

onemlidir:
o Sondlama peri-implant hastaliklarin teghisi igin temel unsurdur.
o 0.25 N’luk hafif bir kuvvet kullanarak yapilan sondlama peri-

implant dokulara zarar vermez.
o Sondlamada kanama peri-implant mukozada enflamasyonun

varligini gostermektedir.

o Sondlamada kanama doku desteginin kaybi igin bir ongoru
saglayabilir.
o Zamanla sondlama derinligindeki artma destek kemik ve

atasman kaybi ile iligkilidir.

o Sondlama derinligi (hafif bir kuvvet kullanarak, 0.25 N),
sondlamada kanamanin varligi ve suUpurasyon tespiti peri-implant
hastaliklarin teshisi icin dlzenli bir sekilde izlenmelidir.

. Implantlarin ~ gevresindeki  destek  kemigin  seviyesini
degerlendirmek igin radyograflar gereklidir.

. Peri-implant olugu sivisinin analizi peri-implant hastaligin
teshisi icin tek basina klinik olarak yararli bir diagnostik parametre dedgildir
(54).

2.3.2. Peri-implant Hastaliklarin Risk Gostergeleri

Buglne kadar yapilan ¢caligsmalarda peri-implant hastalik i¢in gesitli risk
faktorleri tespit edilmis ve bu risk faktorleri; periodontitis hikayesi, diabet,
genetik ozellikler, kotl oral hijyen, sigara kullanimi, alkol tiketimi, keratinize
dokunun yetersizligi ve implant yuzeyi 0zelligi olarak siralanmigtir
(5,44,54,134).

2.3.2.1. Periodontitis Hikayesi

Periodontitisten dolayi diglerini kaybetmis ¢ogu hasta, implant destekli
restorasyonlar kullanilarak tedavi edilmektedir. Peri-implant hastaligin varlgi
hakkinda rapor edilen klinik ¢caligmalarin sayisi arttikga; bu hasta grubunun,
konak ile iligkili faktorlerden dolay! peri-implant hastaliga daha duyarli

olabilecegi akla gelmektedir (54,60).
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Yapilan galigmalarda kronik periodontitis hikayesi bulunan hastalarda,
periodontal olarak saglikli bireylere kiyasla peri-implantitis insidansinda

onemli 6lgtde artis gorulebilecegini bulunmustur (53,60).

Sistematik derlemeler periodontitis hikayesi olan hastalarin peri-

implant hastaliklar igin buyuk bir risk tasidiklarini gostermektedir (54).

2.3.2.2. Diabet

Diabet; yara iyilesmesini geciktirebilen ve hastanin enfeksiyona ve
implant kaybina yatkinhgini artirabilen bir dizi mekanizmaya sahip sistemik
bir hastalktir (44). 65 yas uUzeri hastalarin % 20’den fazlasinda diabet
bulunmakta ve bu hastalarin % 90’inda tip 2 diabet bulunmaktadir. Bu
hastalarin enfeksiyona yatkinliklarindan, yara iyilesmesindeki gecikmeden ve
mikrovaskiler komplikasyonlarindan dolayr ge¢mis dénemlerde implant
uygulamalarindan kaginilmigtir. Ancak diabetli hastalardaki implant basarisini
degerlendiren calismalarda basari oranlarinin % 94 civarinda olduklari
gosterilmis, bu oran diabetik olmayan hastalarla kiyaslanabilir seviyede
bulunmustur (132). Tawil ve ark. (2008) yaptiklari derlemenin sonuglarina
gore HbA1c seviyesi % 7,2’nin altinda oldugu durumda, implant ile birlikte
ileri cerrahi girisimler yapilacak olsa bile basari oraninin diabetik olmayan

bireylerle kiyaslanabilir seviyede oldugu bildirilmistir (132).

Diabet ve implant kaybi arasindaki iligki ¢esitli derlemelerde
degerlendiriimis ve diabet ve peri-implantitis arasindaki iligki sinirli sayida

calismada incelenmigtir (64,91).

Ferreira ve ark. (2006); Brezilya populasyonunda sigara igmeyen 212
hastada yaptiklari kesitsel bir ¢calismada, peri-implant enfeksiyonu igin risk
degiskenleri incelenmistir. Bu c¢alismada mukozitis ve peri-implantitis
prevalansi sirasiyla %64.6 ve %8.9 olarak bulmus, periodontitisin prevalansi
ise %14.2 olarak saptanmistir. Periodontitis ve diabetin birlikte bulunmasi
durumunda istatistiksel olarak peri-implantitis riskinde artis s6z konusudur.
Sonuglar; koti metabolik kontroli olan diabetli hastalarin peri-implantitis ile

iligkili oldugunu gostermigtir (43).
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2.3.2.3. Genetik Ozellikler

interlokin  (IL)-1a, IL-1B ve bunlarin dogal spesifik inhibitér IL-1
reseptor antagonisti (IL-1ra) enflamatuvar cevabin dizenlenmesinde anahtar
rol oynamaktadir. Peri-implant enfeksiyon igin risk géstergesi olarak genetik
polimorfizmin tanimlanmasi ¢eligkili sonuglara sahip bir grup klinik ¢calismada

arastinimistir (54).

Wilson & Nunn (1999) implant basarisiziginda genetik faktorlerin
rolunu arastirdiklar caligmalarinda; implant basarisizligi ya da implant kaybi
ile IL-1 genotipi arasinda iligki bulamamiglardir (136). Peri-implantitisin klinik
bulgulari olan ve olmayan implant hastalarinda yapilan diger bir ¢galismada

da IL-1 genotipi ve peri-implantitis arasinda bir iliski bulunamamistir (66).

Gruica ve ark. (2004) en az 8 yildir kullanilan 292 implantla yaptiklar
retrospektif bir galismada peri-implant dokular Gzerine IL-1 genotipinin etkisi
ve sigara icme durumunu arastirmiglardir. iki yiz kirk bir implantin
tamaminda herhangi bir biyolojik komplikasyon olmazken, 34 hastadaki 51
implant gec¢ biyolojik komplikasyonlar géstermistir. Pozitif IL-1 genotipine
sahip olan agir sigara igen bireyler ve peri-implantitisi olanlar arasinda bir

iligki gozlemlenmigtir (50).

Jansson ve ark. (2005) peri-implant hastaliklar igin risk gdstergesi
olarak IL-1 genotipini arastirmiglardir. IL-1 genotipi pozitif olan hastalarin
implant kaybina daha fazla meyilli olmadiklari, ancak sigara kullanimi ve IL-1
genotipinin 6nemli sinerjistik etkisi oldugu gdsterilmistir (58). Peri-implant
hastaliklarda IL-1 genotipi gibi genetik risk faktorlerinin kesin varligini ortaya
koymak ve sigara ile etkilesimini gostermek igin daha buyuk hasta

gruplarinda prospektif calismalara ihtiyac vardir.

2.3.2.4.Sigara Kullanimi

Sigara kullanimi ile peri-implantitis ve marjinal kemik kaybi arasindaki
iligkiyi inceleyen c¢alismalarda celigkili sonuglar elde edilmektedir. Bazi
calismalarda sigara i¢imi ile peri-implantitis olusum sikhgr arasinda bir iligki
saptanirken (11,46,50,116) digerlerinde bu iliski gosterilememistir (104,114).
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Bu konuyu inceleyen calismalarda ise karsilastirma yapmak her zaman
mumkin olmamaktadir. Arastirmalar arasinda farkli sonuglar elde
edilmesinde sigara icme durumu ile ilgili belli bir standartin kullaniimamasi,
bazi calismalarda gunlik icilen sigara sayisi baz alinirken (14,32,33), bazi
calismalarda ise sigara i¢en kisilerin hafif ve agir igici olarak siniflandiriimasi
(50,123) celigkili sonuglar alinmasinda rol oynamaktadir. Dolayisiyla igilen
sigara sayisl ile implant kaybi arasinda kesin bir iligki saptanabilmesi
mumkun olamamaktadir. Ayrica hastalarin verdigi cevaplara gore istatistikler
yapildigindan elde edilen sonuglar kismen subjektif bulgulara
dayandiriimaktadir. Bu ¢alismalarin arasindaki metodolojik farklar genel bir

sonug cikariimasini engellediginden ¢aligmalar ayri ayri degerlendirilmelidir.

Sigara icimi agiz saghgi icin genelde bir risk faktérli olarak kabul
edilmektedir (127), ancak sigara i¢iminin implant tedavisi agisindan risk
faktord oldugu Bain & Moy (1993)'un yaptigi ¢alisma ile ortaya konmustur
(14).

Sigara kullaniminin peri-implant dokular Uzerine etkileri cesitli
calismalarda gosterilmigtir. Ataoglu ve ark. (2002) 24 implanta sahip sigara
kullanan 10 hasta ve 18 implanta sahip sigara kullanmayan 4 hastayi en az 1
yil takip ettikleri prospektif galismada; sigara icen bireylerde enflamasyon ile
ilgili klinik parametrelerin sigara igmeyen bireylere gore onemli Olgude
arttigini  gostermiglerdir (11). Attard ve Zarb (2002) 16-18 yil siren
retrospektif calismalarinda sigara icenlerde peri-implant yumusak doku
komplikasyonlarinin gelisme riskinin 6nemli dlglde arttigini rapor etmislerdir
(12).

McDermott ve ark. (2003) tarafindan yapilan 8 yillik retrospekif bir
calismada; sigara igenler icin peri-implant hastalik gelisme riskinin énemli

Olcude arttigr bulunmustur (88).

Gruica ve ark. (2004) takip suresi 8 yildan daha uzun olan retrospektif
calismalarinda sigara icen bireylerin; slUpurasyon, fistlil formasyonu, peri-
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implantitis gibi peri-implant hastaliklarin gelisimi i¢cin dnemli dl¢glide yuksek

risk grubunda bulunduklarini géstermiglerdir (50).

Chung ve ark. (2007); 3-24 yil arasinda takip ettikleri 7’si sigara i¢en
69 hastadan olusan retrospektif bir galismada, sigara icenlerde 6nemli élgtide

daha fazla kemik kaybi oldugunu rapor etmiglerdir (29).

Strietzel ve ark. (2007); sigara iciminin implant prognozu uzerine
etkisinin olup olmadigini degerlendirmek amaciyla yaptiklari derlemede 35
arastirmayi incelemiglerdir. Kisinin sigara igicisi olarak kabul edilebilmesi igin,
icilen sigara sayisi agisindan galismalarda bir standart olmadigindan sigara
kullanan tim bireyler galismaya dahil edilmistir. Yapilan bu derlemede sigara
icen Kkisilerde, sigara igcmeyenlere gore biyolojik komplikasyon risklerinin

onemli 6lgtde arttigi gosterilmistir (131).

Her ne kadar her ¢alismada peri-implant hastaliklari ve tiatan Griunleri
kullanimi arasindaki iliski agik bir sekilde ortaya konamamis olsa da, pek ¢ok
calismada sigara igen bireylerde ylksek basarisizlik, peri-implant dokuda
degisimler, daha fazla marjinal kemik kaybi ve biyolojik komplikasyonlar
gOzlendiginden (42,126,127,137) 6zellikle agir sigara igicilerine daha dikkatli
yaklasiimahdir.

2.3.2.5. Alkol Tuketimi

Peri-implant enfeksiyon icin risk gostergesi olarak alkolin belirtildigi
tek bir calisma Galindo-Moreno ve ark. (2005)'nin peri-implant marjinal kemik
kaybi Uzerinde alkol ve tatun aliskanhginin etkilerini inceledikleri arastirmadir.
185 hastadaki 514 implant 3 yil sureyle izlenmistir. Cok degiskenli analizler,
peri-implant marjinal kemik kaybinin, glnlik 10 gramdan fazla alkol ttketimi,
tatin kullanimi, plak seviyesinde artis ve gingival enflamasyon ile 6nemli
Olclde iligkili oldugu gostermistir. Alkol kullanimi, tatin kullanimi ile
kargilastirildiginda daha fazla marjinal kemik kaybina sebep oldugu
belirtilmigtir (47).
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2.3.2.6. Oral Hijyen
Implant basarinda etkili olan cesitli faktorler gdsteriimis olmasina
ragmen (14,127,47) oral hijyenin hem periodontal hem de peri-implant

saghgin idamesindeki etkisi Gzerinde ayrica durulmustur (19,83).

Lindquist ve ark. (1997) 10 yil takip ettikleri prospektif klinik bir
calismada kotu oral hijyen ve peri-implant kemik kaybi arasindaki iligkiyi
rapor etmislerdir. Kotu oral hijyen; sigara igenlerde, sigara icmeyenlere gore
marjinal kemik kaybi Uzerinde daha fazla etkiye sahiptir. Kéta oral hijyene
sahip sigara i¢en bireylerde sigara icmeyenlere gore yaklagsik 3 kat daha

fazla kemik kaybi gorulmektedir (83).

Ferreira ve ark. (2006) tarafindan yapilan bir ¢calismada da %30’un
Uzerinde plak ve sondlamada kanamanin bulunmasinin peri-implant
mukozitis ve peri-implantitisin olusma riskini arttirdigi gosterilmigtir. Tim agiz
plak skorlari ve peri-implant hastalik arasindaki iliskinin doza bagli oldugu da
ortaya konmustur. Oral hijyeni ¢ok kétlu olan hastalarda peri-implantitis

olusma sikliginin oldukga ylksek oldugu goésterilmistir (43).

Agiz hijyeni kotu olan veya agiz hijyenini optimum seviyede devam
ettiremeyecek hastalara implant bir tedavi segenegi olarak mimkin

oldugunca sunulmamalidir.

2.3.2.7. Keratinize Mukozanin Varhligi

Uygun olmayan doku morfolojisi hastanin yeterli plak kontrolinu
engelleyerek, peri-implant mukozitise yol agabilir ve peri-implantitis igin risk
olusturabilir. Protetik tedavi dncesi implantlar etrafinda yeterli keratinize diseti
bulunmasi saglanmalidir. Bu durum o6zellikle vestibul derinliginin siglasmaya
egimli oldugu ve keratinize dokusu olmayan asiri rezorbe kretlerde onemlidir.
Egder hareketsiz keratinize doku yetersizse; dudaklarin, yanagin ve dilin
hareketleri alveoler mukozaya ve freniluma ¢ekme kuvveti uygular ve bu da

implant gevresi dokularda gerilime neden olur (26).
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implant ile mukoza arasindaki baglanti dis ve periodontal doku
badlantisi ile karsilasgtinildiginda ¢ok daha zayiftir. Bunun nedeni implanta
komsu olan bag dokusu fibrillerinin implant ylzeyine paralel seyretmeleri ve
bu nedenle implant ylzeyinde bir bag dokusu atasmaninin olugsamamasidir.
Buna karsin periodontal dokularda kalin suprakrestal fibriller epitelyal
atagmanin altindan semente girerler. Bu nedenle implant etrafindaki mukaza
hareketliyse, dayanak ile mukoza epiteli arasindaki araliga plak birikir. Boyle
bir durum tam bir plak uzaklastiriimasini zorlastirir ve iltihabin artmasiyla

sonuglanir (82).

Warrer ve ark. maymunlarda yapiimis bir kemik i¢i implant
calismasinda; implant c¢evresi keratinize dokularin varliginin ya da
yoklugunun plaga bagli doku yikimini etkiledigini bildirmiglerdir (134). Bu
calisma implantlar etrafinda keratinize doku yoklugunda c¢ekilmenin veya
atasman kaybi miktarinin, keratinize dokuya sahip implantlara oranla daha
fazla oldugunu bildirmektedir. Kemik i¢i implantlar etrafinda keratinize doku
olmamasinin plaga bagl doku yikimina kargi direnci azalttig

dusunulmektedir.

Bu sebeplere bagh olarak, implantlar etrafinda yeterli hareketsiz
keratinize doku varhgi arzu edilir. Ayrica implant bolgesinde keratinize doku
varligi implantin yerlestiriimesinden sonra yara kapanmasini kolaylastirir. Bu
yuzden implant bolgesinde hareketsiz keratinize doku yoksa veya asiri darsa,
implant yerlestiriimesinden once serbest digeti greftleri veya serbest bag

dokusu greftleri ile yapisik diseti elde edilmelidir (26,82).

2.3.2.8. implant Yiizey Ozellikleri
implant yiizeylerinin fiziksel 6zelliklerinin dogal dis yiizeylerinden farkli
olmasi peri-implant enfeksiyonlarda implant ylzeylerine, 6zel bakteri

turlerinin kolonizasyonuna sebep olabilmektedir (38).

implant ylizey 6zellikleri; topografi, ylzey plrizliligi ve kimyasal
icerige gore degismektedir. Ginimulzde piyasada bulunan implantlarin gogu

kemik cevabinda gelisme gdsterdigi icin orta dlizeyde puruzlilige sahiptir
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(Sa 1.0 ve 2.0y arasinda) (Sa=Puruzluluk birimi) (7,8). Peri-implant hastaliklar
icin implant yuzey ve dizaynini risk faktoru olarak inceleyen sinirli sayidaki

calismada celigkili sonuglar mevcuttur (54).

Purbzlt ve orta diuzeyde purazla yuzeylere sahip implantlarin
kargilastinldigi  bazi c¢alismalarda marjinal kemik kaybinin, purizli
implantlarda orta derecede puruzll implantlara gore daha fazla oldugu rapor
edilmistir (13,39,40).

Astrand ve ark. (2004) farkl yluzey purtzliligune sahip implantlari
kargilastirdiklari kisa donem (3 yil) randomize kontrolli galismaya ¢enesinin
her iki yaninda 2 ila 4 implant bulunan 28 hasta dahil etmiglerdir. Yuzey
parizltluga farkh olan implantlar rastgele gruplara dagitiimistir. PurizlG
yuzeye sahip implantlarda peri-implantitis sikligi daha yuksek gorulmustur.
Peri-implantitis purtzll yuzeye sahip implatlarin yedisinde goérulurken, diger

implantlarin hi¢birinde peri-implantitise rastlanmamistir (10).

Albouy ve ark. (2009) yuzey 6zelliklerinin peri-implantitisin ilerlemesi
Uzerine etkisini inceledikleri calismada farkli ylzey &zelliklerine sahip
implantlarda deneysel olarak peri-implantitis olusturmuslardir. Tum implant
bdlgelerinde suUpurasyon olusumu ve kemik yikimi saptanmis, peri-implant
dokularin ylksek miktarda enflamatuar hicre igerigine sahip olduklari
gOsterilmigtir. Boylece implant yuzey Ozelliklerinden bagimsiz olarak peri-

implantitis olusabilecegi ve ilerleyebilecedi gosterilmistir (5).

Benzer sekilde Berglundh ve ark. (2007) ayni sekil ve geometride olan
purtzlli ve puruzsiz implantlarda ligatir tel kullanarak deneysel peri-
implantitis olusturduktan sonra ligatur telleri ortamdan uzaklastirarak peri-
implantitisin ilerleme hizint  degerlendirmiglerdir. Bu c¢alismada, peri-
implantitisin spontan ilerlemesi ligatlrlerin uzaklastirimasindan sonra da
devam ettigi, ancak implant gevresindeki kemik kayip miktarinin partzli

implantlarda daha fazla oldugu gésterilmistir (17).
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2.4. Peri-implant Mukozitis

Peri-implant mukozitisin klinik 0Ozellikleri birgok acidan gingivitise
benzer; kizariklik ve sislik gibi enflamasyonun klasik belirtilerini igerir. Peri-
implant mukozanin morfolojisindeki degisimler, implantin metal kisminin 1s1k
gecirgenliginin olmamasi nedeniyle enflamasyonun goranen belirtilerini
maskeleyebilir. Peri-implant mukozitisin teshisi; sondalamada kanamanin
(BOP) degerlendiriimesi ile yapiimaktadir (Sekil 2.8) (22).

!

Sekil 2.8. (a) Peri—implant mukozitisin klinik semptomlarindan mukozada kizarikhk

ve sislik bulgulari. (b) Sondlama sonrasi mukozal marjininde kanama gorulmesi (22).
Sondalamada kanama; peri-implant mukozitisi ortaya cikaran iyi bir

gOstergedir. Peri-implant mukozitisin prevalansi ile ilgili yapilan ¢alismalarda

prevalansin %24-91 arasinda degistigi bildirilmistir (138).

Gingivanin ve peri-implant mukozanin plak formasyonuna erken
donem ve uzun donem yaniti hem insan hem de deneysel hayvan
calismalarinda analiz edilmistir. Pontoriero ve ark. (1994) 20 parsiyel dissiz
bireyde “insanda deneysel gingivitis” klinik ¢alismasini yapmiglardir (108).
Batun bireyler ileri periodontal tedaviye alinmig ve sonrasinda dentisyonun
bir veya birka¢ segmenti implantlarla restore edilmigtir. Hastalar protetik
rehabilitasyon sonrasindaki 6 aylik sure boyunca diuzenli tekrarlanan destek
onlemlerin yer aldigi titiz bir idame programinin iginde yer almiglardir. Daha
sonra plagin, yumusak doku enflamasyonunun, sondalanabilir cep
derinliginin, yumusgak doku c¢ekilmelerinin degerlendirildigi temel bir muayene
gerceklestiriimistir. Katilimcilar 3 hafta boyunca tim oral hijyeni saglamaya
yonelik islemleri birakmiglardir. Bu periyot boyunca plak gelisiminin (miktar

ve kompozisyon) ve mikrobiyal ataklara karsi enflamasyon ve sondlama
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derinligi degisimi gibi doku yanitinin dentisyondaki dis ve implant

segmentlerinde benzer bir seyir gosterdigi belirtilmistir.

Zitzman ve ark. (2001) insanlarda implant ve dis bdlgelerinde, plak
formasyonuna karsi yumusak doku yaniti Uzerine c¢alismislardir (139).
Saglikli periodontal ve peri-implant duruma sahip 20 bireyden dig/implant
temizligini 3 hafta slresince birakmalari istenmistir (Sekil 2.9). Plak
akumulasyon suresinin oncesi ve sonrasinda klinik muayeneler yapilmis ve
yumusak doku biyopsileri alinmistir. Dokular histolojik teknikler kullanilarak
degerlendirilmigtir. Yumusgak doku enflamasyonunun klinik belirtilerinin plak
gelisimi ile iligkili oldugu gdsterilmistir. Peri-implant mukozitisin bulundugu
bdlgelerde enflamatuar lezyonda T hucrelerinin baskin oldugu ve apikal
genislemenin epitel bariyer ile sinirli oldugu rapor edilmistir. Ayrica gingivada
ve peri-implant mukozada baslangi¢c duzeyindeki ¢ok kuguk lezyonlar plak
gelisiminin 3. haftasi sonrasi kayda deger oranda: 0.03 mm?den 0,3 mm®ye
(diseti) ve 0,2 mm?®ye (peri-implant mukoza) artmistir. llaveten B hiicrelerinin
ve notrofillerin orani peri-implant mukozaya goére gingivada meydana gelen

lezyonda daha fazla arttigi rapor edilmigtir.

Sekil 2.9. (a) Saglikh diseti ve peri-implant mukoza (b) 3 hafta sonrasinda plak

birikiminin klinik gérintisi (22).

2.5. Peri-implantitis

Peri-implantitis; peri-implant mukozadaki enflamatuar bir lezyonu ve
peri-implant kemik kaybini iceren klinik bir durumu sergiler. Bu nedenle peri-
implantitisin  teshisi; sondlamada kanama kadar, radyograflarla kemik

yikiminin da deg@erlendiriimesini gerektirmektedir. Peri-implantitis baslangi¢
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olarak peri-implant dokularin marjinal kismini etkiler ve farkli zamanlarda
implant stabil ve fonksiyonda kalabilir. Bununla birlikte implant mobilitesi peri-
implantitis icin temel bir belirti degildir, ancak hastaligin ilerlemesi sonucu son
safha olarak ortaya ¢ikar ve entagrasyonun tamamen kaybina isaret eder
(22).

Peri-implant mukozanin morfolojisi ve implantin pozisyonu gibi gesitli
faktorler de peri-implantitiste gorilen enflamasyonun klinik gérinimu Gzerine
etkili olabilir. Sondlama ile hem sondlamada kanama (BOP), hem de

sondlanabilir cep derinligi hakkinda fikir sahibi olunur (22).

Peri-implantitisin  semptomlari; lezyonun enflamatuar/enfeksiy6z
dogasiyla iligkilidir. Hafif sondalamada kanama kadar mukozada sislik,
hiperemi ve slplrasyon da siklikla rastlanan bulgulardir (Sekil 2.10).
Bununla birlikte kemik kaybinin genellikle krater seklinde radyografik

gérunima vardir (Sekil 2.11). Implant uzun siire boyunca stabil kalabilir (22).

Sekil 2.10. Peri-implantitisin klinik semptomlari. Blyiik miktarda plak ve kalkulus ile

peri-implant mukozada enflamasyon bulgulari gérilmekte (22).

Mombelli & Lang (1998) ve Bragger ve ark. (2001) tarafindan yapilan
¢alismalar peri-implantitisin prevalansinin butin implantlar arasinda %5 ila

o

%10 arasinda degistigi gostermistir (27,93).

28



Sekil 2.11. Mandibuler bdlgedeki iki implantta gézlenen peri-implantitisin (a) klinik
gérinimu (b) radyografik gérinumi. Boélgede (a) suplrasyon ve sislik, (b) implantlarin
cevresinde krater seklinde kemik yikimi (22).

Fransson ve ark. (2005) en az 5 yildir fonksiyonda olan implantlarda
ilerleyen kemik kaybi olan bireylerin prevalansini degerlendirmislerdir.
Caligsma kriterlerine uygun 662 hastada 3 veya daha fazla yiv miktarinca
kemik kaybi olan implantlar tespit edilmigtir. Bu g¢alismada implantlarda
gorulen ilerleyen kemik kaybi tanimlamasi 1 ila 5 yil ya da daha uzun sire
sonrasinda yapilan takip muayenesi suresince meydana gelen kemik kaybi
icin kullanilmigtir. Caligmaya dahil edilen 662 hastanin %27,8’inde (184) bir
ya da daha fazla implantta ilerleyen kemik kaybi oldugu bildirilmistir. ileri
kemik kaybi olan bireylerin >%30’unda 3 ya da daha fazla implant bulundugu
ve butin bu implantlarin yaklasik olarak %33’Unde yaygin kemik kaybi
gOzlendigi bildirilmistir. Bu galismaya dahil edilen 3413 implantin 423’Unde
(%12,4) ileri kemik kaybi gozlenmistir (45). Baska bir klinik calismada
Fransson ve ark. (2008) ileri kemik kaybi gdsteren implantlarin %94’Gnan
sondlamada kanama (+) sonug verdigini rapor etmislerdir (46).

insanlardaki peri-implantitisli dokularin mikroskopik muayenesi yogun
inflamatuar hucre infiltratlari icerdiklerini gostermektedir. Sanz ve ark. (1991)
peri-implantitisli 6 hastanin yumusak doku biopsilerini incelemis ve bag
dokusu kisminin %65%’inde inflamatuar lezyonun yer aldigini rapor etmislerdir
(119). Piattelli ve ark (1998) peri-implantitise bagli olarak c¢ikarilan 230
implantin ¢evresindeki bag dokusunda makrofajlar, lenfositler ve plazma
hucrelerinden olusan enflamatuar bir infiltratin oldugunu bildirmistir (107).
Berglundh ve ark. (2004) 12 insan peri-implantitis lezyonunu igeren

calismalarinda genis lezyonlar iceren mukozada ¢ok sayida plazma hucresi,
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lenfosit ve makrofaj bulmuslardir (Sekil 2.12). Bunun 6tesinde enflamatuar
hdcre infiltratinin cep epitelinin apikalindeki bir alana kadar genislemis oldugu
ve yumusak doku lezyonunun apikal pargasininda kemik dokusuna ulastigi
g6zlenmistir. Ayrica lezyonlarda ¢ok sayida noétrofil granulositlerin (PMN

hicreler) var oldugunu bildirmiglerdir (16).

Gualini ve Berglundh (2003) alti bireyin yer aldigi bir calismada peri-
implantitisin  kompozisyonunu analiz etmek icin immunohistokimyasal
teknikler kullanmiglardir. PMN hdcreleri infiltratin merkezinde ylksek sayida
bulunmustur (51). Bu bulgu Hultin ve ark. (2002)'nin 17 hastanin implant
bdlgelerinden alinan eksudalarda ylksek sayida PMN hucrelerinin varhigini
rapor gOsterdikleri arastirma ile de uyumludur (57). Peri-implantitis
lezyonlarinda nétrofillerin sayisinin fazla olmasi, lezyon ve biyofilm arasinda
epiteliyal bir sinirn  bulunmamasi peri-implant lezyonlarin periodontitis
lezyonlarindan farkli 6zellikleri oldugunu gostermektedir. Peri-implantitisin
ilerleyisinin purizllu ylzeylerde diz ylzeylere gore daha fazla oldugu ifade
edilmektedir (22).

Sekil 2.12. Peri-implantitis lezyonundan alinmis histolojik bir kesit. Cep epiteline

komsu alanda ylksek miktarda enflamatuar igerik izlenmektedir. (22)

insan ve deneysel hayvan calismalari; implant yiizeylerinde biyofilm
olusumunun peri-implant mukozada enflamatuar bir lezyonu (peri-implant
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mukozitis) olusturan konak yanitini baslattigint gostermigtir. Bu lezyon
baslangigta epitelin hemen yanindaki bag dokusunda lokalizedir ve birgok
acgidan dis yuzeyinde plak formasyonuyla disetinde olusan lezyonla
benzerdir. Subgingival biyofilmin devam eden varliginda implantin marjinal
mukozasinin gevresindeki lezyon apikal yonde yayilarak sert dokuyu igine
alir, osseointegrasyonu bozar, degisik derecelerde kemik yikimina (peri-

implantitis) ve son olarak da implantin kaybina neden olur (22,23,108).

Peri-implantitis  klinik bir durumdur ve implant basarisizligiyla
karistinimamalidir. E§er tedavi edilmez ise peri-implantitis ilerleyecek ve
implantin kaybiyla sonuglanacaktir. Basarisizlik teriminin kullanimindan
kaginilmali ve peri-implant hastaligi (peri-implant mukozitis ve peri-
implantitis) anlatan terimler fonksiyondaki implantlar icin kullaniimalidir.
Sonug olarak implant kaybi terimi kaybedilen ya da g¢ikarilan implantlar ifade
etmektedir (69).

2.6. Peri-implant Hastaliklarin Tedavisi

Peri-implant dokuda meydana gelen enfeksiyonlar tedavi edilmez ise
implanti destekleyen kemige ulasabilir ve implant kayiplarina neden olabilir.
Belirli araliklarla implanti destekleyen dokularin izlenmesi; gelisen biyolojik
komplikasyonlari ve gelisen enfeksiyonlara erken donemde mudahele etmek

icin bir zorunluluktur (30).

implant cevresi dokularin degerlendirimesi periodontal dokularin
degerlendiriimesi ile benzerlikler gosterir ve peri-implant lezyonun patolojik
sureci ile iligkili parametreleri igermelidir. lleri peri-implant lezyonlar
radyografilerde kolayca teshis edilmesine ragmen, mukozada erken
donemde gorulen degisiklikler gozden kagabilir. Bu ylUzden sistematik bir

muayenede su kriterlerin olmasi gerekmektedir:

Sondlamada kanama (BOP)
Supurasyon

Sondlama cep derinligi
Radyografik kemik kaybi

a r N e

implant mobilitesi
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Sondlamada kanama, supurasyon ve sondlama cep derinligi
degerlendiriimesi her implantin 4 bolgesinde (mesial, distal, bukkal ve lingual)

yapilmalidir ancak radyografik diagnoz mesial ve distal ile sinirhdir (19).

Tedavi stratejisine karar vermek; iyi bir diagnoza ve peri-implant
lezyonun siddetine baghdir. Peri-implant mukositis ve yeni baslamis peri-
implantitis, siddetli kemik yikimlari ile goérulen ileri peri-implantitis
lezyonlarina gbére daha az kapsamli tedavi uygulamalari gerektirir (93). TUm
peri-implant hastalik durumlarinda tedavi stratejileri mekanik temizligi
icermelidir. Implant ylzeylerindeki distaslarinin ve plagin uzaklastiriimasini
iceren profesyonel temizlik ile birlikte hastaya oral hijyen uygulamalar
anlatiimalhdir. Bu baglamda implant destekli protezlerin hastanin oral hijyen
uygulamalarina izin verecek sekilde dizayn edilmesi gerekmektedir. Eger
implant ¢evresini temizlemek mevcut protezler ile saglanamiyorsa protezler

modifiye edilmelidir (19).

Peri-implant ve periodontal lezyonlarin tedavisinde agik benzerlikler
vardir. Onemli bir fark ise peri-implant mukozanin altinda kalan implant
yuzeyinin enstrumantasyonundaki zorluktur. Periodontal enfeksiyonlarda
subgingival kazima ve kok yuzeyi duzlestirimesi rahat uygulanan islemler
olmasina ragmen implant farkli dizayn edilen yivleri ve geometrisi, klinisyenin
mukoza altinda bulunan digtaglarini bulmasini ve uzaklastirmasini zorlagtirir.
Bu alandaki bir enstrimantasyon eklentileri yerinden c¢ikartarak mukoza
icerisine girmesine neden olabilir. Bu sebepten dolayl cerrahi olmayan
debridman tekniklerinin mukozal marjinin seviyesinde ve ustundeki eklentiler
icin uygulanmasi tavsiye edilir. Dis taslari karbon fiber kiretler (Sekil 2.13)
veya plastik kuretlerle temizlenmeli, plak implant yuzeyinden polisaj patlari ile
uzaklastirimahdir. Karbon fiber kuretler implant ylzeyine zarar vermezler,
keskinlestirilebililer ve implant  ylzeyindeki  birikintilerin ~ ¢odunu
uzaklastirabilirler. Konvansiyonel celik kuretler ve ultrasonik aletler implant
yuzeyini bozacagi igin kullaniimamalidir (87).
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Sekil 2.13. implant yizeyinin cizilmesini engellemek amaci ile eklentilerin

uzaklastiriimasinda karbon fiber kiretler kullanilabilir (19).

Peri-implant mukositis ve hafif peri-implant lezyonlar bu yontemler ile
tedavi edilebilir. Baslangi¢ tedavisinden sonra peri-implant dokularin tekrar
degerlendiriimesinde kanama goérilmemesi ve cep derinliginin azalmig
olmasi peri-implant lezyonun iyilestiginin gdstergesidir. Diger yandan
sondlamada kanama, supurasyon ve derin ceplerin varligi ek tedaviler
gerekeceginin gostergesidir. Cerrahi tedaviler biyofilmi barindiran implant
yuzeylerine ulagsmak igin bir segenektir. Cerrahi tedavilerin yapilabilmesi igin

hastanin agiz bakiminin optimum seviyede olmasi gerekmektedir (19).

Peri-implant lezyonun cerrahi tedavisinde lezyonun oldugu bodlgeye
kolayca ulasilabilmesi icin flep kaldiriir ve granudlasyon dokusu c¢elik
kiiretlerle temizlenir. implant yiizeylerinin mekanik debridmani karbon fiber
kiiretler, kiiglik tll parcalari ile yapilir. implant yiizeyi detoksifikasyonunda
cesitli metotlar kullanilir. Peri-implantitise bagl kemik defektleri rejeneratif

veya rezektif cerrahiler ile tedavi edilebilir (19).

Aragtirmalar sistemik antibiyotik uygulamasinin tek basina peri-
implantitis tedavisinde yeterli olmadigini, mekanik tedaviye ek olarak
kullanilmasi gerektigini gostermektedirler (18,78,79). Sistemik antibiyotik
uygulamasinin  periodontal lezyonlarin tedavisinde de tek basina
kullaniimadigi ve doku yikimini onlemede basarisiz oldugu hatirlanmalidir
(18,78,79).
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2.6.1. Kimulatif Engelleyici Destekleyici Tedavi (CIST)

Klinik ve radyografik diagnoza bagl olarak; koruyucu ve tedavi edici

protokoller, peri-implant lezyonlarinin gelisimini onlemeye yoneliktir. Bu

destekleyici tedavi sisteminin 4 basamagi vardir ve bu basamaklar birbirinin

etkisini

arttirmasi igin birlikte uygulanmali tek basina uygulamalar

yapiimamalidir. Bu tedavi protokolunde diagnoz anahtar rol oynamaktadir
(68) (Tablo 2.1).

Kullanilan temel klinik parametreler sunlari icermektedir:

1
2
3
4.
5
6

Biofilm varhgi

Sondlamada kanama

Supurasyon

implant ¢cevresi sondlama cep derinliginde artis
Radyografik kemik kaybi

Mobilite

Dis tasi ve plagin olmadigi, saglikli bir peri-implant dokuyla geuvrili

sondlamada kanama ve supurasyonun olmadigi, sondlama derinligi 3 mm’yi

gecmeyen implantlar klinik olarak stabil kabul edilmeli ve tedavi prosedurleri

uygulanmamalidir (Sekil 2.14).

Sekil 2.14. Ust anterior bélgede saglikh peri-implant dokunun gérinim (19).

34



Kumdulatif Engelleyici Destekleyici Tedavi - Cumulative Interceptive Supportive Therapy (CIST)

Plak indeksi < 1
ve BOP (-)
\ Mekanik Debridman, Scaling ve Polisaj
SCD < 3 mm |>< /v
Plak indeksi = 1
ve BOP (+) +
SCD 4-5 mm | > | Giinde 2 defa % 0,1'lik CHX jel
BOP (+) / ile 3-4 haftalik antiseptik temizlik
Krater yok +
Sistemik veya lokal antibiyotik tedavisi
SCD =5 mm BOP (+)
Krater <2 mm +
Rezektif veya Rejeneratif Cerrahi
BOP (+) — yarel
Kemik kaybi > 2mm
Mobilite ve agri e gg;lél\éﬁkbulgular —?| implantin Eksplantasyonu

Tablo 2.1. A:Mekanik debridman, B: Antiseptik temizlik, C: Antibiyotik tedavisi, D: Rezektif veya Rejeneratif Cerrahi
E: implantin Eksplantasyonu (19).
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2.6.1.1. Mekanik debridman: CIST Protokol A

Uzerinde plak ve kalkulus bulunan, sondlamada kanama (+),
supurasyon olmayan ve sondlama derinligi 4 mm’yi gegmeyen implantlarda
mekanik temizlik uygulanmalidir (Sekil 2.15) (Tablo 2.1).

Sekil 2.15. Sondlamada kanama ile karakterize peri-implant mukozitis (19).

2.6.1.2. Antiseptik Tedavi: CIST Protokol A+B

Sondlamada kanama, sondlama derinliginde artis (4-5 mm),
supurasyon olmasi ya da olmamasi durumunda antiseptik tedavi, mekanik
tedaviye ek olarak uygulanir. % 0.2’lik klorheksidin sollisyon gargarasi veya
% 0.2’lik klorheksidin jel etkilenmis bdlgeye uygulanir. Genel olarak iyilesme
oldugunu gorebilmek icin 3-4 haftalik bir sure gereklidir (Sekil 2.16) (Tablo
2.1).

Sekil 2.16. Peri-implant mukozitisli bdlgeye %0.2’lik antiseptik klorheksidin jelin
mekanik olarak uygulanmasi (19).
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2.6.1.3. Antibiyotik tedavisi: CIST Protokol A+B+C

Sondlamada kanama, sondlama derinligi en az 6 mm, supurasyon
olmasi ya da olmamasi durumunda, radyografik olarak gorulen kemik kaybi
varsa bu tip lezyonlar Gr (-) anaerob periodontopatojen bakteriler igin ekolojik
bir ortam tegskil ederler (99). Antibiyotiklerin de icinde oldugu anti-enfektif bir
tedavi protokoll, bu peri-implant cep icerisindeki bakterileri elimine etmek
veya azaltmak igin uygulanmalidir. Bu islem yumusak doku iyilesmesine izin
verecektir (92). Antibiyotik tedavisinden daha onemli olarak A ve B tedavi
protokolleri de uygulanmalidir. Antiseptik tedavinin son 10 ginunde anaerob
mikroorganizmalara direkt etkili metranidazol veya ornidazol grubu
antibiyotikler uygulanmalidir. Bunun igin 500 mg Flagyl 2x1 veya 500 mg
Biteral 2x1 sistemik olarak uygulanabilir (19) (Tablo 2.1).

Sistemik antibiyotik uygulamasina alternatif olarak lokal antibiyotik
uygulamalari da mevcuttur. Ancak bunun igin uygun aygitlarin kullaniimasi ile
klinik sonugclar elde edilebilir. Antibiyotik uygulandigi alanda 7-10 gin gingival
plaga penetre olabilecek kadar yuksek konsantrasyon seviyesinde kalmalidir
(96). Bu tip antibiyotiklere 6rnek olarak tetrasiklin iceren periodontal fiber
(Actisite®; Alza) verilebilir. Kontrolli salim yapan bu aygitin tedavi edici etkisi

sistemik etkisi ile benzerdir (96)

Son dénemlerdeki gelisme ile minosiklin mikrokireleri (1 mg Arestin)
tetrasiklin fiberleri ile benzer bir etki gosteren kontrolli salinim yapan bir aygit
olarak kullaniimigtir (96). Bu mikro kireler bir enjektor ile peri-implant ceplere
kolayca uygulanabilir. Bu antibiyotik ¢ok kuguk kurecikler halindedir ve cebin
yumusak doku duvarina ve implant ylzeyine sikisir ve biyofilme penetre olur.
Yapilan cgaligmalarda minosiklinin bu sekilde uygulanmasi ile sondlamada
kanamada azalma, cep derinliginde azalma ve mukozada c¢ekilme
gOrulmustir (105,113). 10 gun ve 180 gun sonra bulundugu varsayilan
patojen bakteriyel yikin dnemli oranda azaldigi goéralmustir (105). Bu durum
minosiklin mikro kurelerinin CIST A+B’ye ek olarak uygulanmasinin sistemik

antibiyotik uygulamasina alternatif bir tedavi oldugunu gostermistir.
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2.6.1.4. Rejeneratif veya Rezektif Tedavi: CIST A+B+C+D

Rejeneratif veya rezektif tedaviler peri-implant enfeksiyon kontrol
altina alinmadan uygulanmamasi gerekir. Cerrahi tedavi uygulanmadan 6nce
bdlgede sondlamada kanama (-), stpUrasyon (-) ve cep derinliginde azalma
olmasi gereklidir. Lokal kemik yikiminin genisligine ve siddetine bagh olarak
rejeneratif veya rezektif tedaviye karar verilir. Rejeneratif iglemlerin amaci,
bariyer membranlarin kullaniimasi da dabhil, krater seklinde defektlerde yeni
kemik olusumunun saglanmasidir, ancak yeni osseoentegrasyon sinirli
olabilir (106,135) (Tablo 2.1).

Bir implant hastasi dizenli araliklarla destekleyici tedavi programina
alinmahdir. Her kontrol seansinda implant bolgesinin sagligi kontrol edilmeli,

gelisen bir enfeksiyon varligi degerlendirilmelidir.

llerlemis kemik kayiplarinda antibiyotik uygulamasina ek olarak cerrahi
dizeltici 6nlemler alinmakta ve bu sekilde implantin osseoentegrasyonu
korunmaya calisilmaktadir. Rezektif cerrahi mudahalelerin yaninda, acgikta
bulunan implant yuzeylerinin detoksifikasyonuna ydnelik bir ¢ok prosedir
tanimlanmistir. Ancak hangi yontemin altin standart oldugu hala net degildir.
Yuzey detoksifikasyonu siklikla implant ylzeyine sitrik asit uygulamasi, lazer
uygulamalari, mekanik olarak puruzll yuzeylerin duzlestiriimesi, biyolojijk
uyumlu abraziv materyallerle ylzeyin kumlanmasi (air-flow), serum ile
yikama, cesitli konsantrasyonlarda hidrojen peroksit uygulamalari seklinde
yapilmaktadir (30). Bu iglemlerin yapilmasindaki amag¢ kontamine olmus
implant  yuzeylerinden bakteri ve Urunlerini  uzaklastirarak tekrar
osseoentegrasyonun saglanabilmesine imkan vermektir. Rejeneratif
tedavilerde esas hedef kaybedilmis olan dokularin eski saglikh haline
dondurulmesidir (135).

implanta gelen kuvvetlerde agri ve implantta mobilite gériimesi
osseoentegrasyonun kaybedildigi anlamina gelmektedir. Bu durumda implant
en kisa surede cikariimaldir. Bu sayede alveol kemigine rejenerasyon

imkan! taninmis olur ve ayni bdlgeye yeni bir implant yapilmasi mumkun
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olabilir. Rejeneratif tedaviler sadece osseoentegrasyonu devam eden

implantlar icin bir tedavi segenegidir (19).

Rejeneratif tedavilere ydnelik ¢gok sayida calismada greft materyalleri,
membranlar (tek basina veya greft ile birlikte), yonlendiriimis kemik
rejenerasyonu teknikleri kullanilmistir (61,124). Greft materyallerinin
kullanildigi ya da kullaniimadigi teknikler ve cerrahi yontemler incelendiginde
(74,115,117) kullanilan tim yontemlerin belli oranlarda basarilari gosterilmis
olmasina ragmen birbiri ile kiyaslanmalarinda celigkili sonuglar ortaya
ctkmistir. Leonhardt ve ark.’nin (2003) yaptigi ¢calismada herhangi bir greft
materyali kullanmadan (sadece cerrahi igslem ve sistemik antibiyotik), 60 ayhk
bir takip dbénemi sonunda implantlarin %58’inde iyilesme oldugunu
bildirmiglerdir (74). Khoury ve Buchmann (2001) ise greft materyalleri ile
birlikte bariyer membran kullandiklari ¢alismalarinda bariyer membran

kullanilaniminin tedavi sonuglarini etkilemediklerini bildirmislerdir (61).

Calismalar incelendiginde ydnlendiriimis kemik rejenerasyonu
konseptinin kullanilmasinin, peri-implantitse bagh olusan kemik defektinin
tedavisinde ve yumusak dokunun iyilestiriimesinde 6ngorulebilir bir tedavi

secenegi oldugu anlasiimaktadir (30).

2.6.1.5. Peri-implantitis Tedavisinde Lazer Uygulamalari

Dértbudak ve ark. (2001) calismalarinda in vivo sartlarda letal
fotosensitizasyonun etkili olup olmadigini degerlendirmiglerdir. Arastirma 15
hasta ve 15 implant Gzerinde yapilmistir. Calismada lazer uygulamasi oncesi
ve sonrasinda A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis ve P. intermedia
miktari kargilastiriimistir. Sonuglar; lazer uygulamasi ile bakterilerin tamamen
elimine edilememesine ragmen, c¢alismaya dahil edilen her Ug¢ bakteri
gruptaki baslangi¢c bakteri sayillarinda 6nemli Olcide azalma oldugunu

gostermigtir. (37).

Haas ve ark. (2000) tarafindan yapilan ve 17 hastaya ait 24 implantin
dahil edildigi bir vaka serisinde otojen kemik grefti ve e-PTFE (expanded

polytetrafluoroethylene) membran kullanmadan once implant yuzeyini
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dekontamine etmek icin soft lazer kullaniimigtir. Defektlerin tedavisine yonelik
kiretaj yapildiktan sonra implant yuzeyine lazer uygulanmigtir. Defektin
otojen kemik ile doldurulmasindan sonra, e-PTFE membran kullaniimis ve
hastalardan 5 gun boyunca antibiyotik kullaniimasi istenmigtir. Bu galismanin
kisa donem sonuglari; uygulanan bu tedavi ydnteminin peri-implantitisli
dental implantlarin kullanim sudrelerini uzatmakta etkili oldugu gostermistir.
Ancak bu yontemin uzun donem sonuglarinin da basarili olup olmadigi

degerlendiriimelidir (52).

Deppe ve ark. (2007) CO, lazer destekli tedavi ile Kklasik
dekontaminasyon teknigini karsilastirdiklari galismalarinda, CO, lazer
tedavisinin peri-implantitis tedavisinin kisa dénem sonuglar tzerinde yararli
etkisi olabilecegi gosterilmistir. Fakat uzun donem sonuglarinda bdyle bir etki

g6zlenmemigtir. (35)

Yapilan calismalar ve vaka sunumu sonuglarindan; peri-implantitis
lezyonlarinin tedavisinde klasik tedaviye ilaveten lazer uygulanmasinin tek
basina klasik tedavi uygulanmasina gore daha basarili klinik sonuglari oldugu
cikarilabilir. Ancak lazer tedavisinin ek faydalari Uzerine yeterli sayida veri
bulunmadigindan glinumuzde tedavinin bir pargasi olarak net bir sekilde

onerilememektedir (30).
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SONUG

Tam hastaliklarda oldugu gibi peri-implantitiste de ilk hedef hastaligin
olusmadan engellenmesidir. Bu baglamda implant tedavisi gorecek hastanin
secimi 6nem kazanmaktadir. Sistemik olarak uygun olmayan ve lokal
faktorleri implant yapilmasina elverisli olmayan hastalara implant tedavisi
secenegini sunmamak, en azindan bu faktorleri kabul edilebilir sinirlara
getirene kadar implant tedavisini ertelemek en uygun yaklasim olacaktir.
Ozellikle agiz hijyeni kot olan, periodontitis hikayesi olan hastalar daha

dikkatli degerlendirilmelidir.

implant uygulanmis hastalar ise peri-implant sagligin devam ettirilmesi
icin idame programina alinmalidir. Bu idame programlarindaki amag¢ hasta
motivasyonunun  dusmesinin  engellenmesi, hastaligin  olusmadan
engellenmesi veya erken donemde saptanmasidir. Rutin kontrollerde
periodontal parametreler degerlendiriimeli gerekli oldugu durumlarda da

radyografilerle sert dokunun durumu gézlenmelidir.

Peri-implant hastaliklarin gézlenmesi durumunda ise hastaligin tira ve
siddeti belirlenmeli, teshise gore cerrahi veya cerrahi olmayan tedavi stratejisi
belirlenmelidir. Cerrahi tedavi gerektigi durumlarda uygulanacak ydntem
secilirken hastanin sistemik durumu, lokal faktorler, maliyet, hekimin bilgi ve
becerisi gdéz 6ninde bulundurulmalidir. Ozellikle hekim glincel tedavi

yontemlerine hakim olmali ve hastalari bireysel olarak degerlendirebilmelidir.

Peri-implant hastaligin basarili bir tedavisinden sonra hasta tekrar
idame tedavisine alinmali ve hastaligin niiks etmesi engellenmelidir. Ozellikle
rejeneratif bir tedavi yapilamamis implantlarda hastaligin niks etmesi
durumunda prognozun kotulesecegi belki de eksplantasyonun gerekecedi

vurgulanmalidir.

Her ne kadar peri-implant hastaliklar ve bu hastaliklara bagl implant
kayiplari goruluyor olsa da, implant tedavisinin, ongorulebilir ve yuksek
bagsariya sahip bir tedavi segenedi oldugu, bununla birlikte peri-implant

hastaliklarin da tedavi edilebilir olduklari unutulmamamalidir.
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