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ONSOZ

Degerli Okurlarimiz,

Saglik bilimleri popiilerligini hi¢ kaybetmeyen ve hizla
gelisimini siirdiiren bir alandir. Giiniimiizde her gegen giin yeni bir
teknoloji, yontem ve bilgi ortaya konmaktadir. Saglik
profesyonellerinin de bu gelismelerin gerisinde kalmamak igin
bilimsel yayinlar yakindan takip etmesi gerekmektedir. ‘Agiz ve
Dis Sagliginda Giincel Geligmeler’ isimli kitabimiz ile bu alandaki
bilimsel gelismeleri siz degerli okurlarimiza ulagtiracak olmanin
mutlugunu yasamaktayim.

Ag1z boslugu genel viicut sagligimiz ile bir biitiin halinde
hareket etmektedir. Agiz ve dis saglig1 direk ve dolayli olarak tiim
sistemleri etkileyebilecegi gibi viicudumuzdaki g¢esitli hastaliklarin
belirti ve bulgulart da agiz bolgesine yansiyabilmektedir.
Kardiovaskiiler hastaliklar, solunum sistemi hastaliklari, enfeksiy6z
hastaliklar, kan hastaliklar1 ve endokrinolojik bozukluklar gibi
bircok hastalik agiz ve dis saghgini etkilemektedir. Sistemik
problemlerin bulunmasi agiz ve dis sagligina yonelik hem tedavi
seklini etkilemekte ve hem de mevcut hastaliklarin seyrini
degistirmektedir. Ayrica, dermatolojik olarak gozlenen hastaliklar
da ag1z igerisinde ve periodontal dokular lizerinde bulgular vermeleri
sebebi ile oral muayene taniy1 kolaylastirmaktadir. Bu nedenle tani
ve tedavilerde multidisipliner bir yaklasim modeli benimsenmelidir.

Bu kitapta agiz ve dis saglhigin etkileyebilecek hastaliklarin
tanis1 veya tedavisine yonelik yaklasimlarimizi gelistirmeyi ve
saglik profesyonellerinin konu ile ilgili tutumlarin diizenlemeyi
amaglayan yaymlar yer almaktadir.



Bu eserin ortaya c¢ikmasinda emegi bulunan bdlim
yazarlarina ve yayin evi ¢alisanlarina tiim 6zverili ¢calismalarindan
dolay1 tesekkiir ediyorum.

Zengin bir icerige sahip bu eseri okurlara ve ilgililere katki
saglamasint umuyorum. Gelecekteki caligmalara umut ve ilham
olmasi dilegi ile...

Editor
Dog. Dr. Alper KIZILDAG
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BOLUM |

Astim ve Agiz Saghgi

Duygu AYDIN!
Tutku AYDIN?
Fatma Yesim KIRZIOGLU?

Giris
Yaklastk 215 cm?’lik yiizey alanina sahip olan oral kavite;

bakteri, mantar, viriis ve arklarin bulundugu en zengin mikrobiyal
yasam alanlarindan biridir (Collins & Dawes, 1987).

Dil, yanaklar, disler, diseti sulkusu, bademcikler, sert damak
ve yumusak damak agiz boslugunda mikroorganizmalarin kolonize
oldugu yiizeylerdir (Dewhirst & ark., 2010).

1 Sileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiltesi, Periodontoloji ~Anabilim  Dals,
duygu.aydin.1994@gmail.com

2 Siileyman Demirel Universitesi T1p Fakiiltesi, Gogiis Hastaltklart Anabilim Dals,
tutku.aydin.1994@gmail.com

3 Prof. Dr., Siileyman Demirel Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi, Periodontoloji Anabilim Daly,
yesimkirzioglu@sdu.edu.tr
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Oral kavitenin, komsulugunda olan anatomik yapilar ve
viicudun diger sistemleriyle iligkili olmasi oral mikrobiyotanin
sistemik hastalik ve durumlarla baglantili  olabilecegini
diisiindiirmektedir. ik etapta bu baglantiya lokal enfeksiyon odakli
bir yayilimin sebep olabilecegi diistiniilmistiir (Yilmaz & Altindis,
2018). Fakat giincel c¢alismalar bu hastaliklarin lokal enfeksiyon
disinda c¢oklu risk faktorlerine sahip hastaliklar oldugunu
gostermistir (Newman, 1996). Birgok sistemik hastalikta oldugu
gibi, kronik bir hastalik olan astimda da etyoloji, patogenez ve
uygulanan tedavi agiz sagiligin etkileyebilmektedir (Steinbacher &
Glick, 2001). Dis hekimlerinin astimin agiz saghgi tizerindeki
etkileri hakkinda bilgi sahibi olmalar1 ve alinmas1 gereken 6nlemleri
uygulamalar1 agiz dis sagliginin korunmasi i¢in énemlidir.

Bu baglamda bu boliimde agiz sagligi ve astim arasindaki
olasi iliskiye yonelik ulasilabilir kaynaklara toplu bakis yapilmistir.

Astim

Astim, genellikle havayolunun kronik inflamasyonu ile
karakterize heterojen bir hastaliktir. Diinya genelinde yaklagsik 300
milyon bireyi etkilemektedir (GINA, 2023). Tiirkiye’nin de dahil
oldugu, astim prevalansinin 70 iilkenin verileri ile degerlendirildigi
WHS (World Health Survey) ¢alismasinda, Tiirkiye’de doktor tanisi
olan astim prevalanst %2.06, hisilt1 (wheezing) semptomu
prevalansi ise %11.34 tespit edilmistir (To & ark., 2012). Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada astim siklig1 iilke genelinde erkeklerde %7.1
kadinlarda %9.0 bulunmustur (Kurt & ark., 2009). Hisilti, nefes
darlig, oksiiriik ve gogiiste sikisma hissi benzeri yogunlugu zaman
icinde degisen solunumsal semptomlarin varligi ve degisken
ekspiratuar hava akimi kisitlamasi ile tanimlanir. Astim hava yolu
asir1 duyarliligi ve inflamasyonuyla iliskilidir. Farkli mekanizmalar
ile agilanan klinik tipleri bulunmaktadir. Tanmabilir klinik,
patofizyolojik ve demografik ozellik kiimeleri genellikle astim
fenotipleri olarak adlandirilir. En yaygin olanlardan bazilart; allerjik
astim, nonallerjik astim, ge¢ baslangichi astim, kalic1 hava akimi
kisitlamasi olan astim, obezite ile iligkili astimdir (Bel, 2004; Moore
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& ark., 2010; Wenzel, 2012). Astim patogenezi kisisel ve gevresel
faktorler, infeksiyonlar gibi birgok faktdrden etkilenen ¢ok yonlii,
karmasik bir tablodur (Russell & Brightling, 2017). Kisisel faktorler
arasinda genetik, obezite, cinsiyet; c¢evresel faktorler arasinda
allerjenler (i¢ ve dis ortam allerjenleri), mikroorganizmalar,
infeksiyonlar, sigara, i¢ ve dis ortam hava kirliligi, beslenme
bulunmaktadir (Skobeloff & ark., 1992; Simpson & ark., 2001;
Ozturk & ark., 2017; McConnell & ark., 2017; Jacquemin & ark.,
2015; Best & ark., 2016).

Astimin en belirgin 06zelligi, hava yolu liimeninin
daralmasiyla iliskili reversibl ve degisken hava yolu
obstriiksiyonudur. Obstriiksiyonunun nedenleri noétrofil, lenfosit,
eozinofil ve makrofajlarin etkili oldugu hava yolunda olusan kronik
inflamasyon ve édemdir. inflamasyona ek olarak hava yolunun diiz
kas kontraksiyonu nedeniyle asir1 derecede daralmasi ve diiz kas
hiicrelerinin artmis kontraktilitesi sonucunda “hava yolu asir
duyarliligi” gelisir (Liu, 2019). Astimin mekanizmasi iyi bilinen
endotipi eozinofillerin ve T helper (Th2) sitokinlerin rol aldig: Tip 2
astimdir. Allerjik ve nonallerjik olmak iizere iki tip inflamasyon
mevcuttur (Lambrecht & Hammad, 2015). Allerjik eozinofilik
inflamasyonda (atopik astim) immiinglobulin E (IgE), non-allerjik
eozinofilik inflamasyonda (non-atopik astim) dogal bagisiklik
hiicreleri, bazofiller, grup 2 dogal lenfosit hiicreler (ILC2) ve
eozinofiller rol oynar (Russell & Brightling, 2017). Tip 2 olmayan
astim ise notrofiller ve diger hiicrelerin rol aldig1 inflamasyon tipidir.
Disregiile dogal immiin yanit ile Interlokin-17 (IL-17) bagiml1 yolun
aktivasyonu ile olusan iki mekanizma One siiriilmiistiir (Agache &
Akdis, 2016). Astimda hava yollarinda inflamasyona ek, hava yolu
yeniden sekillenmesi (remodelling) olarak isimlendirilen yapisal
degisimler goriilmektedir. Bu degisiklikler hava yollarinda rolatif
olarak geri doniisiimsiiz darliklara neden olabilir (Limb & ark.,
2005). Astim tedavilerine yanittaki farkliliklarin hastalardaki
patogenez farkliligina bagl oldugu diisiinilmektedir (Russell &
Brightling, 2017).



Astim tedavisinin temelini inhale kortikosteroidler (IKS)
olusturmaktadir. Hastaligin siddetine gore tedaviye kisa ve uzun
etkili beta-2 agonistler eklenmektedir (GINA, 2023). Astim
tedavisinde kullanilan ilaglarin agiz sagligi tizerindeki etkisi de son
zamanlarda iizerinde durulan arastirma konularindan biridir. Yapilan
caligmalarda astim ilaglarinin c¢iiriige duyarliik ve periodontal
hastalik iliskisinde indirekt etkili farmakolojik mekanizmalar1 ele
alimmistir (Bairappan, Puranik & Sowmya, 2020; Chumpitaz-
Cerrate & ark., 2020). Ayrica alt solunum yollarinin inflamasyon ve
enfeksiyonuna neden olan oral patojenler ve iirlinlerinin aspirasyonu
periodontal hastaliklarla iligkilendirilmistir (Ferreira & ark., 2019;
Gomes-Filho & ark., 2020). Viral ve bakteriyel enfeksiyon kaynakli
hastaliklar ve periodontitis gibi kronik hastaliklar bronsiyal
inflamasyonun alevlenmesine, mukosiliyer tasinimin bozulmasina
ve mukus iretiminin artmasina neden olabilmektedir (Sutherland,
Brandorff & Martin, 2004; Hogg, 2001; Gomes-Filho & ark., 2014).

Astim ve Oral Problemler

Astim ve Tikiirik

Ag1z saglig1 ve organizma i¢in 6nemli bir salg1 olan tiikiiriik,
sindirim fonksiyonunda rol alir ve bir¢cok fonksiyonel immiin
maddeyi icermektedir (Edgar, 1992; Kaya, 1997). Tikiiriik
iceriginin %99’u su, %1°1 ise inorganik maddeler, glikoproteinler,
serum bilesenleri ve enzimlerden olusur (Diaz-Arnold & Marek,
2002). Tikiragin fizyolojik islevleri, oral mikrobiyotaya besin
saglamak, antimikrobiyal faktorleri igermek ve iletmek ve
mikrobiyal homeostazin korunmasina katkida bulunmaktir (Marsh
& ark., 2016). Cesitli immiinolojik, metabolik ve gastrointestinal
bozukluklar  neticesinde  tiikiirik  salgisinda  degisiklikler
goriilebilmektedir (Streckfus & Bigler, 2002). Saglikli kisilerde
salgilanan giinliik tiikiirik hacmi toplam 1,0-1,5 litre (L) dir
(Humphrey & Williamson, 2001). Uvarilmamis ve uyvarilmis

tukirigin normal akist, dislerin ve oral mukoza zarlarinin yeterli ve
stirekli lubrikasyonunda ve tukirik bezlerinin tiikiiriik kanallari
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yoluyla oral mikroorganizmalarla retrograd  enfeksiyonunun
onlenmesinde rol oynamaktadir (Lynge Pedersen & Belstrom,
2019). Tiikiiriik, bikarbonat, fosfat, lire ve amino peptitler gibi farkl
tamponlama sistemleri ile bazen 7.67'ye kadar ulasan agiz boslugu
pH’min nétr bir pH'da korunmasinda gérev almaktadir (Widmer,
2010). Tukirtik akisi ve bilesimi astimda kullanilan ilaglar,
beslenme aligkanliklar1  veya yasam  tarzlari  nedeniyle
bozulabilmektedir. Tikiirik akisinin azalmasi, daha diisiik
antimikrobiyal korumaya ve mukozanin oral dehidrasyonuna neden
olabilir (Arafa, Aldahlawi & Fathi, 2017). Astim1 kontrol etmek i¢in
kullanilan ~ beta-agonist  inhalerler,  kortikosteroidler  ve
antihistaminikler gibi ilaglarin tiikiiriik salgilanmasini, tlikiiriik
pH'im1 ve muhtemelen diger tiikiirik bilesenlerini azalttig
bildirilmektedir (Santos & ark., 2012). Sag ve ark yaptigi calismada,
beta-2 agonisti ve IKS ile tedaviden 1 ay sonra astimli ¢ocuklarm
tiikiirik IgA'sinda herhangi bir degisiklik olmadigini ancak tiikiiriik
akis hizlarinda belirgin azalma oldugunu saptamislardir (Sag & ark.,
2007). Ryberg ve ark. ilag kullanan astimlilarda astimli olmayan
kontrol grubuna gore biitlin ve parotis tiikiiriigiin salgilanma
oranlarmin  swrastyla %26  ve %36 oraninda azaldigim
gozlemlemislerdir (Ryberg, Moller & Ericson, 1987).

Astim ve Dis Ciirugii

Dis c¢iiriigii, en yaygin agiz hastahigidir ve her yasta
goriilebilmektedir. Sadece dis yapisinda yikim ve dis kaybi ile sinirl
olmayip, periapikal enfeksiyonlar gibi agiz hastalilarin1 ve
bakteriyemi nedenli sistemik durumlart tetikleyebilmektedir
(Selwitz, Ismail & Pitts, 2007). Glikoz, sakkaroz ve laktoz benzeri
sindirim Uriinler1 asidik pH’a neden olarak dis minesinin
demineralizasyonuna yol acar. Oral hijyen aliskanliklar, oral
anatomik oOzelikler, tiikliriigiin tamponlama 6zelligi gibi faktorler
demineralizasyon siirecini tersi yonde degistirebilir. Bu denge

PR

demineralizasyon lehine degistiginde ise dis ¢lirtigii meydana gelir
(Takahashi & Nyvad, 2008).
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Astim tedavisinde kullanilan ilaglarinin tiikiirik pH'mn1
diisiirerek ¢iiriik olusumuna sebep oldugu ve tiikiiriik akis hizini
azalttig1 bildirilmistir (Ersin & ark., 2006). Ayrica astim ilaglarinda
bulunan fermente olabilen karbonhidrat da ¢iiriik olusumuna neden
olabilir. Baz1 kuru toz inhalerler seker (laktoz monohidrat) i¢erir. Bu
seker iceren ilaglarin sik sik agizdan solunmasi, tiikiirik akis
hizindaki azalma ile birlestiginde ¢iiriik riskinin artmasina katkida
bulunabilir (Thomas & ark., 2010). DMFT (Ciiriik, eksik, dolgulu
dis indeksi) ve DMFS'nin (Ciirtik, eksik, dolgulu yiizeyler indeksi)
astimla iliskisini inceleyen meta-analizde bu indeksler astimli
hastalarda kontrol grubundan daha yiiksek bulunmustur (Elyassi
Gorji & ark., 2021). Bronsiyal astim1 olan ¢ocuklarda dis ¢liriigii
durumunu belirlemek ve astimin siddeti ile alinan ilag sekli
arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla yapilan bir calismada astimli
cocuklarda c¢iirlik prevalansinin yiiksek oldugunu ve bu durumun
astimin siddeti ile arttigimi ve surup seklinde ilag kullanan
cocuklarda ¢iiriik goriilme olasiliginin arttig1 goriilmiistiir (Reddy,
Hedge & Munshi, 2003). Calismalar astimin siddeti ve tedavi siiresi
ile c¢lirik prevalansinin arttigin1  gostermektedir. Ersin ve ark.
astimin, hastalik durumu ve farmakoterapisi yoluyla, tiikiiriik akis
hizinda azalma ve ¢iiriik gelisimi i¢in bazi risk faktorleri igerdigini
ve hastalik ve ila¢ kullanim siiresinin ¢liriik gelisme riski iizerinde
onemli bir etkiye sahip oldugunu gostermislerdir (Ersin & ark.,
2006). Uzun siireli astimi olan (13,5 y1l) 18-24 yas aras1 bireylerde
yapilan baska bir ¢alisma, astimi olmayan kontrollere gore daha
yiiksek baslangi¢ ¢iiriik insidans: (6'ya karst 1,3) ve daha diisiik
tukirik salgilama orani gostermistir (Stensson & ark., 2011).
Yapilan ¢aligmalara karsin, dis ¢iiriigii ve astim arasinda anlamli bir
iliski goriilmeyen ¢alismalar da vardir. Bjerkeborn ve ark. ne
asttimin ne de hastalik siddetinin astimli ¢ocuklarda ¢iirtik
prevalansini  etkilemedigini belirtmislerdir (Bjerkeborn & ark.,
1987). Eloot ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada astimin siddeti,
ilaca maruz kalma siiresi ve ¢iiriik prevalansi arasinda herhangi bir
baglant1 saptanmamustir (Eloot & ark., 2004).
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Astim ve Dis Erozyonu

Dis erozyonu, asit etkisiyle dis dokusundaki mine ve dentinin
kaybr ile karakterizedir. Tiikiiriik, dis erozyonunun patogenezinde
ana notralize edici faktorlerden biridir. Astim ilaglari, digsal
(mesrubatlar, meyve sular1 ve diyet takviyeleri gibi) ve igsel asitlere
(Gastrodzofageal reflii (GOR)) hastaliginda mide asitleri gibi) kars
tikiiriik korumasini azaltarak daha yiiksek dis erozyonu riskine yol
acabilir (Thomas & ark., 2010). Ayrica, toz haline getirilmis bazi
astim ilaglar1 5,5'ten daha diisiik bir pH olustururlar (Widmer, 2010).
Bronkodilatatorlerin ve/veya agizdan solunumun etkileri nedeniyle
astimlilarda agiz kurulugu artabilir (Ryberg, Mdéller & Ericson,
1987; Maupomé & ark., 2010). Bu durumu telafi etmek i¢in igecek
tilketiminde artis olmas1 muhtemeldir. Genellikle diisiik pH’a sahip
asitli igecekler tiiketilir. Bu durum da dis asinmalarina neden
olabilmektedir (Al-Dlaigan, Shaw & Smith, 2002). Astim
tedavisinde kullanilan bazi inhale beta-2 adrenoreseptér ilaglar GOR
gelisimine neden olabilmektedir. Dolayisiyla astimlilarda GOR
prevalanst artabilmekte ve bu durum astim ve dis erozyonu
arasindaki kismi iligkiyi agiklayabilmektedir (Sontag, 1997;
Harding, 1999). Inhaler kullandiktan sonra agz1 sodyum
bikarbonatla ¢alkalamak veya notr sodyum floriirlii agiz gargaralari
kullanmak ve GOR semptomlarini tedavi etmek gibi miidahaleler,
dis erozyonunun tedavi edilmesinde ve Onlenmesinde yardimci
olabilir (O’Sullivan & Curzon, 1998). Farag ve Awooda yaptigi
kesitsel calismada astimli hastalarin astimli olmayanlara kiyasla
daha siddetli dis erozyonu ve dentin asir1 duyarliligina sahip
oldugunu belirtmis ve dis erozyonu siddetinin cinsiyet, ilag tiirii ve
sliresi ile arasinda bir iliski bulunmamistir (Farag & Awooda, 2016).
Siwaramakrishnan ve ark. yaptigi bir meta-analizinde ¢ocuklarda
astimli ve astiml1 olmayan grup arasinda dental erozyon olusumunda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamis ancak astiml
yetiskinlerin, kontrol yetigkinleri ile karsilastirildiginda 6nemli
Olciide daha fazla dis erozyonuna sahip oldugunu belirtmislerdir.
(Sivaramakrishnan, Sridharan & Alsobaiei, 2023).
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Astim ve Oral Kandidiyazis

IKS tedavisinin lokal yan etkilerinden birisi de kandidiazis
olusumudur. Bu yan etki diizenli ve yiiksek doz IKS kullananlarda
daha yliksek oranda goriilmektedir. Steroidlerin genellestirilmis
immiinstipresif ve antiinflamatuar etkilerinin kandidiyazisin
patogenezinde dnemli bir rol oynadig1 diisiilmektedir. Inhalatérden
alinan dozun sadece %10 ila 20'si gercekten akcigerlere ulasirken
geri kalani orofarinkste kalir. Bu durum ilaglarin oral mukoza
iizerindeki topikal etkilerine sebep olur (Thomas & ark., 2010). IKS
kullanan hastalarda her ilag kullanimindan sonra agzi ¢alkalamak
yan etki gelisimini azaltmak ve oral kandidiyazis enfeksiyonlarina
karst korunmak agisindan oOnerilmektedir (Aral, Aral & Kalkan,
2016). Ek olarak beta-2 agonisti kullanan hastalarda tiikiiriik akis
hizinin azalmasi da kandidiyazis gelisimine neden olmaktadir
(Thomas & ark., 2010; Bateman & ark., 2008). Tiikiiriikk akis hizi
diisiik olan hastalarda akis hizin1 arttirmak i¢in uygulanan tedaviler
arasinda sekersiz sakiz ¢ignemek, antibakteriyel gargaralar ve
nistatin benzeri topikal antimikotiklerin kullanimi &nerilmektedir
(Thomas & ark., 2010).

Astim ve Periodontal Hastalik

Periodontitis, periodontal ligament, sement, diseti ve
alveolar kemigin olusturdugu, periodonsiyum adi verilen disi
destekleyen dokularin yikimiyla karakterize kronik inflamatuar bir
hastaliktir. Diinya capinda siddetli periodontal hastaligin yetiskin
niifusunun yaklasik %14'{inii, bu da diinya ¢apinda bir milyardan
fazla kisiyi etkiledigini gostermektedir (Global Burden of Disease
Collaborative Network, 2019). Periodontal hastaliklarda primer
etiyolojik ajan bakteriler olsa da; bakteri ve iiriinlerine karst olusan
konak cevab1 doku yikimimin biiyiik bir kismini1 olusturmaktadir
(Lamster & Novak, 1992). Oral mikrobiyata ve konak cevabi
periodontal sagligin korunmasina izin verecek sekilde dengededir,
ancak denge cesitli nedenlerden dolay1r bozuldugunda periodontal
hastalik gelisebilir (Pizzo & ark., 2010).
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Periodontal patojen ve inflamasyon caligmalari, sistemik
hastaliklarin  baslamas1 ve/veya progresyonunda etkisi olan
periodontitis  lizerinde  yogunlagmistir. Periodontal — hastalik,
kardiyovaskiiler hastalik, diyabetes mellitus, kanser, solunum yolu
hastaliklari, gebelikte olumsuz sonuglar ve nérodejeneratif hastalik
gibi bircok agiz dis1 ve sistemik hastalikla iligskilendirilmektedir
(Yeo & ark., 2005; Kim & Amar, 2006). Periodontitiste, yerel olarak
iiretilen proinflamatuar sitokinler sistemik dolasima girebilir ve akut
faz tepkisini indiikleyebilir. Ayrica, periodontal ceplerdeki dis eti
iilserasyonu, periodontal bakterilerin sistemik dolasima yayilmasini
saglar (Hajishengallis, 2015). Proinflamatuar sitokinlerin (IL-1, IL-
6, timor nekroz faktor- o (TNF-a)) ve diger kemokinlerin iilsere
periodonsiyumdan  sizmasi, karaciger tarafindan akut faz
proteinlerinin iretilmesine neden olur (Van Dyke & Van
Winkelhoff, 2013). Multibakteriyel etyolojiye sahip olan
periodontitis, periodontal cep igerisinde birgok patojen
mikroorganizma igermektedir (Harvey, 2017). Mikroorganizmalarin
cogunlugu anaerobik spiroket igeren Gram negatif basiller olmakla
birlikte periodontal hastaliklarla iliskili ana patojenler ise
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema
denticola, Prevotella intermedia  ve Aggregatibacter
actinomycetemcomitanstir. (Zambon, 1996).

Periodontal patogenezin, de§ismis konak inflamasyonu ve
ardindan periodontal yikim ve dis kaybiyla sonuglanan dis kaynakli
mikrobiyal biyofilmlere ve dis plagina bagli olduguna
inanilmaktadir (Frédéric, Michel & Selena, 2018). Agiz boslugunda
ve akcigerlerde ¢ok sayida yerlesik mikroorganizma bir arada
bulunur. Bununla birlikte, agiz hastaligi, yaslilik, yasam tarzi
aligkanliklar1 veya dis tedavilerine bagli olarak normal
mikrofloradaki degisiklikler, oral periodontopatojenik bakterilerin
akcigerlere aspirasyonuna ve degisen inflamatuar yanitlara katkida
bulunabilir (Kouanda, Sattar & Geraghty, 2021). Son yillarda
pnomoni, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), astim,
tiiberkiiloz, Coronaviriis iligkili hastalik 2019 (COVID-19) ve
brongektazi gibi akciger patolojisi ve agiz sagligi hastaliklar
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iliskisine odaklanan calismalar daha sik bildirilmektedir (Garcia,
Nunn & Vokonas, 2001; Cagnani & ark., 2016).

Astimli hastalarin subgingival biyofilmindeki periodontal
patojenlerin incelendigi calismada mevcut bulgular periodontitisin
yetiskinlerde siddetli astim varligi ile iligkili oldugunu ortaya
koymus ve siddetli astim1 olan bireylerde daha yiliksek miktarda
Prevotella Intermedia seviyeleri bulunmustur (Lopes & ark., 2020).
Periodontal hastalik ayn1 zamanda akciger hacimlerinde diisiisle de
iligkili bulunmustur. Yapilan bir kohort c¢alismasinda koti agiz
durumu ve total protezi olan hastalarin zorlu ekspirasyon
hacimlerinde 5 yillik takip sonucunda anlamh bir diisiis izlendigi
goriilmiustiir (Garcia, Nuun & Vokonas, 2001; Hamaéldinen & ark.,
2004). Periodontitis ve solunum yolu hastaliklar1 arasindaki iligki
son yillarda iizerinde durulan bir konu olarak arastirilmaktadir.
Birkac sistematik inceleme, solunum yolu hastaliklar ile kotii agiz
saglig1 arasinda bir iliski oldugunu 6ne stirmektedir (Cagnani & ark.,
2016; Mendes & ark., 2018; Ferreira & ark., 2019). Astimin diyabet,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar ve anemiden sonra
alveolar kemik kaybina en sik neden olan 5. sistemik hastalik oldugu
bildirilmistir (Natto & Al-Zahrani, 2010). Periodontal hastaliklar ve
astim arasindaki iliskiyi inceleyen bir¢ok calisma bulunmaktadir
(Gomes-Filho & ark., 2014; Khassawneh, Alhabashneh & Ibrahim,
2019).

Astiml1 hastalarda periodontitis insidansini degerlendirmeyi
amaclayan bir ¢alismada yeni teshis edilmis astim hastalarinda
periodontal hastalikta 6nemli bir artis ve kontrol grubuna gore
periodontal indeks (PI), gingival indeks (GI), cep derinligi ve
atagman kaybi skorlar1 anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(Moeintaghavi, Akbari & Rezaeetalab, 2022).

Astimli hastalarin tedavisinde kullanilan IKS’lerin oral ve
periodontal sagliga kisa ve uzun donemdeki etkilerini arastiran bir
calismada inhaler kullannmmin PI ve GI ortalama degerlerini
arttirdigini, artan kullanim siirelerinde ise periodontal doku
yikimlarinin, dis kayiplarinin ve ¢iiriik olusumunun arttigini tespit
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etmislerdir (Ozcan & ark., 2011). IKS’lerin periodontal dokulardaki
olumsuz etkileri, kemik mineral yogunlugundaki azalma ve tiikiiriik
salgisinda olusan degisikliklerle agiklanmaktadir (Thomas & ark.,
2010). Gomes-Filho ve ark. periodontal enfeksiyonu olan hastalarin
saglikli bireylere kiyasla bronsiyal enflamasyon olusumuna 5 kat
daha fazla yatkin olduklarin1 ve astimli hastalarda saglikli bireylere
kiyasla periodontitisin daha fazla oldugunu saptamislardir (Gomes-
Filho & ark., 2014). Astim ve periodontal hastalik arasindaki
muhtemel iligki, immiin ve inflamatuar mekanizmalarin patolojik
yonde aktivasyonuna, astim tedavisinde kullanilan ilaglarin yan
etkilerine veya her iki hastalik arasindaki etkilesime dayanmaktadir.
Periodontal dokunun bozulmasinin ana nedeni, muhtemelen agiz
kurulugu sirasinda tiikiiriigiin koruyucu etkisinin azalmasidir. Buna
agizdan soluma, tiikiirlik bilesimindeki degisiklik veya tiikiiriik
akisinin azalmasi neden olabilir. Bu durum, daha diisiik tiikiiriik IgA
konsantrasyonu dahil olmak iizere bakteriyel ve immiinolojik
faktorler arasindaki etkilesimi tesvik edebilir. Dis eti dokularinda
artan IgE konsantrasyonu ve daha yiiksek kalsiyum ve fosfor miktart
sebebiyle olusan yiiksek dis tasi prevalansi kotii periodontal saglikla
ilgili olabilir (Thomas & ark., 2010). Astimin oral saglik {izerindeki
etkileri Tablo 1’de 6zetlenmistir.
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Tablo 1. Astimin oral saglik iizerine etkileri

Tukurik
nitelik ve niceligi

" Beta-2 agonist, kortikosteroidler,
antihistaminikler ve beslenme aliskanlig
nedenli tikuirik akis hizt ve bilesiminin
bozulmasi

» Inhaler kullanimina baglt tukiriik
pH’1nin azalmast

Dis ciiriga * Beta-2 agonistinin neden oldugu
geligimi tukurik akis hizinin azalmast
* Inhaler kullanimina bagh olarak
tukurtk ve plak pH'inda azalma
= Anti-astim ilaclarinda bulunan
fermente edilebilir karbonhidrat
Dis * Beta-2 agonisti nedeniyle tikurik
crozyonu tamponlama kapasitesinde ve akis hizinda
olusumu azalma
" inhale beta-2 adrenoreseptor ilaglar
kaynaklt Gastro-6zofageal reflii
= Asitli icecek titketiminde artis
* Tlacin asitligi
Oral = TInhale steroid tedavisi
kandidiyazis * Beta-2 agonistinin neden oldugu
tukirik akis hizinin azalmast
Periodontal * Inhale kortikosteroid kullanimina
hzi(t)ahel;ezindekj bagli kemik mineral yogunlugundaki azalma
Etkilfri * Immun yanitta degisiklik ve dis eti

dokusunda IgE konsantrasyonunun artmast
" Yiiksek kalsiyum ve fosfor miktart
sebebiyle olusan ytiksek dis tast prevalanst
* Agiz kuruluguna bagl tiktrtgin
koruyucu etkisinin azalmasi
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Sonuc ve Oneriler

Astim gibi solunum yolu hastaliklarinin agiz-dis sagligini
etkiledigi bilindiginden dolay1 tip ve dis hekimleri bu konuda yeterli
bilgiye sahip olmalidir. Koruyucu uygulamalarla agiz dis sagligi
problemleri ve astim arasindaki karsilikli meydana gelen olumsuz
etkiler Onlenmeye c¢alisilmalidir. Dis hekimleri hastalarini
aliabilecek dnlemler konusunda egitmelidir. Astim hastalarinin dis
hekimi ziyaret sikligin1 artirmasi gerekmektedir. Ozellikle diizenli
dis hekimi kontroliine gitmeyen hastalarin tip hekimleri tarafindan
dis konsiiltasyonuna yonlendirilmesi agiz sagliginin korunmasi i¢in
onem tasimaktadir. Hastalara, inhaler kullanimindan sonra agizlarini
ndtr pH'l gargaralarla veya sodyum bikarbonat, ndtr sodyum florir
iceren soliisyonlar veya siit ¢calkalamalar1 gerektigi hususunda bilgi
verilmelidir.
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BOLUM 11

Implant Cevres1 Yumusak Dokunun Ozellikler1 Ve
Kisa Ve Uzun Donem Implant Basarisina Etkiler:

Gizem TORUMTAY CIiN?
Emine Ece SUTCUOGLU?

Giris

Dental implantlar giiniimiizde olduk¢a sik uygulanmakta ve
tam ya da kismi digsiz hastalarda fonksiyonu normale yakin bir
sekilde yeniden saglamaktadir. Dental implantlarin uygulanmasi
temel olarak osseointegrasyon siireci saglanmasiyla iligkilidir. Bu
siire¢ osteoblast hiicrelerinin ¢ogalip, titanyum implant yiizeyi ile
biitiinlesmesi ve sonu¢ olarak dental implantin g¢ene kemigi
icerisinde gdmiilmesidir. [1] Implantlarin kemikle iliskisi kadar
implanti ¢evreleyen yumusak dokularin saghigi ve bu saglhigin
siirdliriilebilmesi de, dental implantin basaris1 i¢in oldukca
onemlidir. Giinlimiizde, hastalarin artan estetik talepleri ve
beklentileri nedeniyle, implant c¢evresindeki yumusak dokularin

! Doktor Ogretim Uyesi, Pamukkale Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
2 Arastirma Gorevlisi, Pamukkale Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
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dogal goriiniimii, implant tedavisinin bagarisini tanimlamada 6nemli
bir sonug 6l¢iitii haline gelmistir. [2]

Peri-Implant Dokular Ve Periodontal Dokularin
Karsilastirilmasi

Dental implantlar1 ¢evreleyen yumusak doku peri-implant
mukoza olarak adlandirilmaktadir ve c¢ok katli yassi epitel ile
ortiiliidiir. Implantlarda da dogal dislerde oldugu gibi sulkuler ve
daha apikalinde birlesim epiteli goriilmekte ve bu birlesim epiteli
titanyum implant ylizeyine hemidesmozom baglarn ile
baglanmaktadir. Birlesim epiteli bag doku ile birlikte, dental
implantin apikalinde dogal dislerde olana benzer bir biyolojik aralik
meydana getirmektedir. Ancak birlesim epitelinin implantlarda
dogal dislere kiyasla daha uzun oldugu goriilmiistiir. [3] Ayrica bag
doku bilesenine bakildiginda, semente uzanan lifler paralel ve
cevresel yonlerdedir. Dogal dislerde bunlara ek goriilen dik yonlii
lifler implant ¢evresi dokuda goriillmemektedir.

Periodontal fenotip; gingival biyotip olarak tanimlanan
gingival kalinlik ve keratinize doku genisliginden ve kemik
morfotipi olarak tanimlanan bukkal kemik kalinligindan olusur.
Peri-implant fenotip ise periodontal fenotipin dental implant ¢evresi
dokulardaki morfolojik ve boyutsal karsilifi olarak kullanilip;
implant cevresi keratinize mukoza genisligi, mukozal kalinlik,
suprakrestal doku yiikseligi gibi yumusak doku bilesenlerine ve
implant ¢evresi kemik kalinlig1 gibi osse6z bilesenlere sahiptir. [4]
Peri-implant fenotip kisaca implantlarin gevresindeki ii¢ boyutlu
doku hacmi olarak tanimlanabilir ve implant ¢evresi saglikla ciddi
bir bigimde alakalidir. [4]

Yapilan aragtirmalar sonucu elde edilen ortak bir goriis
olarak peri-implant dokularin marjinal kisimlarinda diseti dokusuna
kiyasla daha fazla miktarda kollajen ve daha az fibroblast hiicresi
bulundugu ve dolayistyla peri-implant dokularin disetine gore daha
yavas bir iyilesme kapasitesi oldugu goriisii kabul edilmektedir.[5]
Iyilesme kapasitesini etkileyen bir baska etken olarak peri-implant
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dokularin ve disetinin damarlanmasindaki farktan da bahsetmek
gerekir. Peri-implant dokular yalnizca periost tizerindeki kan
damarlarindan beslenirken, diseti dokusu hem periost {izerindeki
hem de periodontal ligamentten gelen damar ag ile beslenmektedir.
Bu ayrinti da peri-implant dokularin daha yavas iyilesmesini
aciklamaktadir. [6]

Periodontal ligament dis ile kemik arasinda bulunup
mikroorganizmalarin ilerlemesine karsi bir bariyer gibi gorev
gormektedir. Implantlar osseointegrasyon siireci nedeniyle direkt
kemik ile temasta oldugundan periodontal ligamentlerden
yoksundur ve bu durum biyolojik bir dezavatanja yol agmaktadir. [7]
Bu nedenle, peri-implant dokular periodontal dokulara gore 6zellikle
peri-implantitis durumlarinda daha fazla sondlama derinligi
gosterirler.[8]

implant Cevresi Yumusak Doku Parametreleri

Doku fenotipi, mukozal yiikseklik, mukozal kalinlik,
keratinize mukoza kalinligi, suprakrestal doku yiiksekligi, diseti
papili gibi ¢esitli yumusak doku parametrelerinin peri-implant doku
saglig1 lizerindeki etkinlikleri hakkinda literatiirde bir¢ok calisma
bulunmaktadir. Bu ¢aligmalarin neticesinde ince yumusak doku
fenotipinin  gingival c¢ekilmelere ve siyah {iggen defektler
olusturmaya daha yatkin oldugu goriilmiistiir. [9]

Keratinize Mukoza Genisligi

Keratinize mukoza genisligi, keratinize yumusak dokunun
apiko-koronal yonde mukozal marjinden mukozal birlesime kadar
mesafenin Ol¢limiidiir. Yetersiz keratinize mukozanin yliksek plak
ve gingival indeks skorlari, yiiksek c¢ekilme miktar, doku
enflamasyonu ve implant etrafinda atagman kaybiyla iligkili oldugu
bilinmektedir. Apikale pozisyone flep ve serbest diseti grefti ile
yapilan keratinize mukoza genisligi artirrmi ile sondlama
derinliginde, plak skorlarinda ve mukozal cekilme oranlarinda
azalma gozlenmektedir. [10] Yapilan bir ¢alismada keratinize doku
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genisligi 2 mm’den fazla ve 2 mm’den diisik olan alanlarda
uygulanan implantlarin klinik sonuglari karsilastirildiginda; 2mm ve
alt1 keratinize dis eti yiiksekligi iceren bolgelerdeki implantlarda
daha fazla peri-implant mukozitis ve peri-implantitis gozlendigi,
sondlamada derinligi ve kanama skorlar1 agisindan istatistiksel
olarak anlamli bir artis oldugu, gingival indeks ve plak indeksi
degerlerinin 2 mm {iizeri keratinize dis eti iceren bolgelere kiyasla
daha yiiksek oldugu bildirilmistir. [11] Ancak keratinize doku
genigliginin yetersiz oldugu durumlarda da oral hijyen ideal bir
sekilde saglaniyorsa, implant agisindan dezavantaj yaratmayacagina
dair goriisler de mevcuttur. [3] Ayrica, kemik kreti ile peri-implant
yumusak doku marjini arasindaki mukozal yiliksekligin peri-implant
saglik ve marjinal kemik kaybi ile iligkili oldugu gosterilmistir. [12]
Dolayisiyla, erken iyilesme doneminde, implant ¢evresindeki
biyolojik genisligin marjinal kemik seviyesine gore ideal uzakligi
saglanmalidir. Dental implant cevresindeki biyolojik genislik
yaklasik 3 mm olmalidir. Eger ki implant ¢evresi mukozal yiikseklik
bu fizyolojik mesafe i¢in yetersizse stabil bir yumusak doku
atasmani  olusturabilmek i¢in kemikte rezorpsiyon meydana
gelecektir. [13] Keratinize mukoza genisligindeki yetersizlik direkt
olarak estetik kaygilara yol agmamakla birlikte, varligi komsu dogal
dislerde oldugu gibi daha dogal bir yumusak doku mimarisi ve rengi
saglar. Ayrica implant ¢evresi enflamasyon olusma riskini azaltir ve
mukozal c¢ekilmenin ilerlemesini Onler. [4] Keratinize mukoza
genisligini artirmak i¢in kullanilan teknikler arasinda serbest diseti
greftigi tekniginin altin standart olarak tavsiye edildigi belirtilmistir.
[14] Bu tekniklerin dezavantaji ise zayif doku renk stabilizasyonuna
yol acgabilmesi ve estetik alanlarda diisiik hasta memnuniyetine
neden olabilmesidir. [15] Estetigin daha 6nemli oldugu vakalarda
bagka teknikler tercih edilmelidir. Ornedin yeterli vestibular
derinligi olan hastalarda (>4 mm), otojen bag doku ile kombine
koronale pozisyone flap, trapezoidal ya da tiinel yaklagimi bilaminar
teknik kapsaminda diisiiniilebilir. [16]
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Mukozal Kalinhk

Implant cevresindeki mukozal kalmnlik, peri-implant
dokularin horizontal yondeki keratinize olan ya da olmayan
mesafesidir. Genellikle mukozal marjinin 1-2 mm apikalinden
olciiliir. Minimum 2 mm’lik bir mukozal kalinligin implant sti
restoratif materyallerin renk farkliligin1 yansitmamak adina gerekli
oldugu bildirilmistir.[4] 3 mm’lik bir mukozal kalinligin ise biitiin
restoratif ~ materyallerden  kaynaklanan  renk  farkliligim
maskeleyebileceginden ~ bahsedilmektedir.  [17]  Immediate
yerlestirilen implantlarda ya da oOnceden var olan kemik
defektlerinde, mukozal kalinligin ince oldugu durumlar ya da
titanyum abutment parcanin metalik goriiniirliigiiyle basa ¢ikmak
icin ilave yumusak doku gretfleme teknikleri Onerilmektedir.
Sondun goriiniirlik derecesi ile degerlendirilen kalin bir biyotip
varligi, yumusak dokunun immediate yerlestirmede mukozal
cekilmeye karst yiiksek bir esneklik 6zelligi  oldugunu
gostermektedir. Dolayisiyla, immediate yerlestirme yapilacak olan
hastalarda daha stabil bir fasiyal yumusak doku profili
saglayabilmek icin destekleyen kemikte bir eksiklik var ise ya da
beklenen bir kemik remodellingi durumunda mukozal genislik
ogmentasyonu Onerilmektedir. [18] Yapilan bir arastirmada, implant
cevresindeki mukozal kalinlik fenotipi modifikasyonunun, marjinal
kemik seviyesi stabilitesine gore faydalar1 oldugundan
bahsedilmektedir. [19] Ayrica implant oncesi mukozal kalinligin 2
mm’den az oldugu bolgelerde, 2 mm’den fazla olan bolgelere gore
marjinal kemikte daha fazla kayip oldugu goézlenmistir. [20]

Suprakrestal Doku Yiiksekligi

Implant gevresi suprakrestal doku yiiksekligi dental implant:
cevreleyen yumusak dokudaki mukozal marjinden krestal kemige
uzanan vertikal mesafedir. [19] Klinik olarak ¢evresel bir sekilde
transmukozal sondlama ile belirlenir ve sulkular epitel, birlesim
epiteli ve suprakrestal bag doku bilesenlerinden olusur.
Interproksimal alanlarda daha genistir ve genellikle ilgili disetinden
1-1.5 mm daha yiiksektir. [21] Dogal dislerin aksine, suprakrestal
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doku ytiksekligi gostermistir ki, suprakrestal bag doku implant
abutment1 yilizeyine baglanmamaktadir. Dolayisiyla suprakrestal
doku yiiksekliginin, suprakrestal doku atagmani terimiyle
karistirllmamasi gerekir.

Biyolojik genislik prensibi, birlesim epiteli ve suprakrestal
bag dokusunu kapsamaktadir. Kemigi korumak i¢in implant
cevresindeki biyolojik alani saglamakla iliskilidir. [22] Biyolojik
genislik sadece fasiyal kemik kreti boyutlarini belirlemekle kalmaz;
ayrica implant yerlestirilmesi esnasinda marjinal kemik kaybina yol
acacak ince doku kalinligim da agiklar. [23] implantlarda biyolojik
genislik, komsu kemigin tepesinin apikalinde belirlenirken, dogal
diglerde her zaman biyolojik genislik suprakrestaldir. [3] Biyolojik
geniglik kavrami, yaklastk 2 mm'lik epitelyal baglantiyla dis
implantlarina da uygulanmistir. Bununla birlikte, dis implantlarinin
cogunun st kismi diiz bir platforma sahip oldugundan, implant
hemen hemen her zaman implantlar aras1 kemik tepesinin altinda
konumlandirilir. Bu nedenle, implantlar aras1 doku, implant ile dogal
dis veya iki bitisik implant arasinda bulunan krestal destekten
yoksundur. [24]

Yakin zamanda yapilan bir ¢alismaya gore suprakrestal doku
yiiksekliginin kalin (>2 mm) oldugu durumda, ince (<2 mm) oldugu
duruma gore kret seviyesi yerlesimli implantlarda marjinal kemik
kaybi {izerinde koruyucu bir etkisi oldugu belirtilmistir. [25]

Yapilan calismalarda, genis ve kalin periodontal fenotipin
daha kare sekilli bir dis konturu ile kombinasyonunda, scallop
formda ve ince fenotipin liggen kuron formu ile kombinasyonuna
kiyasla daha 1iyi suprakrestal doku yiiksekligi gosterdigi
raporlanmustir.[26]

Suprakrestal doku yiiksekligi, implant destekli yapilarda
biyolojik alan1 yeniden saglar ve implant ¢evresi kemigi korumada
esastir. Estetik komplikasyonlari 6nlemenin en iyi yolu ii¢ boyutlu
bir implant planmas1 yapmak ve dental implant etrafinda kemik
kaybin1  minimuma indirmek amaciyla suprakrestal doku
yuksekligini saglamak i¢in uygun abutment dizaynin1 saglamaktir.
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Implant ¢apindan bir boy daha kiiciik bir abutmentin
yerlestirildigi ve implant ¢evresindeki kemik kaybini dnleyen bir
teknik olan platform switch tekniginde, implant-abutment birlesimi
¢evresini implantin merkez eksenine dogru igeri dogru kaydirir. Bu
nedenle ayni1 zamanda enflamatuar hiicre sizintisinin igeri ve kretten
uzaga kaydirildigi varsayilmaktadir. Ayrica bag dokusu lateral
yonde kalinlasarak bolgenin etrafindaki kan akisini artirir; ve
enflamatuar hiicre sizintis1 implant platform seviyesinin iizerinde
siirlandirilir.  Dolayisiyla, krestal kemik enflamatuar hiicre
akisindan korunur. Sonug¢ olarak biyolojik genislik azalmaz ve
kemigin yeniden sekillenmesi beklenmez. [27]

Peri-Implant Doku Fenotipi

Biyotip, genetik olarak belirlenir, degistirilemez ve
periodontal doku profilini degistirebilecek cevresel faktorler ve
klinik miidahalelerden etkilenmez. Fenotip ise bir organizmanin
genotip ve ¢evrenin etkilesimi ile degistirilebilen gézlemlenebilir
ozelliklerini ifade eder. Bu nedenle periodontal fenotip, klinik
miidahaleler ve ortodonti, submarjinal protetik tedaviler veya serbest
dis eti ve bag doku greftleme prosediirleri gibi ¢evresel faktorler
tarafindan degistirilebilir. [28] Peri-implant doku fenotipiyle ilgili
yapilan c¢alismalarda, kalin bir labial doku fenotipinin kalin bir
bukkal kemikle iligkili oldugu ve buradan yola ¢ikarak ince bir labial
doku fenotipinin ince bir bukkal kemik varligin1 gdsterebilecegi
vurgulanmaktadir. Boyle bir durumda ise kalite ve kantite agisindan
yeterli bir kemik saglamak i¢in cerrahi oncesinde ya da cerrahi
esnasinda kemik ogmentasyonu gibi iglemler gerekebilicegi
diistiniilmelidir.[3] Periodontal fenotipi olusturan dis eti kalinligi,
keratinize doku genisligi ve bukkal alveoler kemik kalinligin1 igerir
ve bu faktorlerin birbiri ile iligkisinin, uygulanacak tedavilerin
prognozunu etkilemesi sebebiyle klinik 6nemi oldukga fazladir. [29]
Ince fenotipli bireylerde mukogingival periodontal cerrahi islemler
esnasinda yarim kalinlik flap cerrahilerinde zorluklar ile
karsilabilecegi ongoriilmelidir. Kalin fenotipli bireylerde kron boyu
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uzatma iglemleri sonrasinda dis eti kenarinin koronal yonde tekrar
eski haline gelebilecegi de literatiirde gosterilmistir. [30]

Yumusak doku fenotip modifikasyonunun mukozal kalinlig1
ve Kkeratinize mukozal genisligi iyilestirmek, marjinal kemik kaybi
seviyesini stabil bir sekilde siirdiirmek, sondlanan cep derinligini ve
plak indeksini azaltmak ve yumusak doku degisikliklerini dnlemeyi
amagladigini ve boylece implant sagligi ve stabilitesini tegvik
ettigini destekleyen ¢alismalar bulunmaktadir. [10]

Yumusak doku fenotip modifikasyonunun, hangi cerrahi
prosediirlerin gergeklestirildigine bakilmaksizin 2 haftadan 12 aya
kadar minimum biiziilme (%3 ~ 14) ile bukkal keratinize mukoza
kalinhigint etkili bir sekilde artirabilecegi gosterilmistir. Ayrica
yumusak doku fenotipinin modifikasyonundan sonra, tiim
implantlarin sondalamada kanama olmaksizin 3 mm'den daha az
sondlamada cep derinligine sahip oldugu goriilmiistiir ve bu sonug,
bu modifikasyon tedavisinin faydasin1 daha da desteklemektedir.
Ayrica, baslangigtan 2 aya kadar yalnizca 0,14 ~ 0,3 mm marjinal
kemik kaybi gozlemlenmistir. Bu durum, yumusak doku fenotip
modifikasyonunun, gerekli suprakrestal doku yiiksekligini
olusturarak baslangictaki kemik remodeling miktarint en aza
indirebilecegini diistindiiriir. [31]

Papil Yiiksekligi

Papil bolgesi iki kuron arasindaki interproksimal kontakt
noktasi ile interproksimal kemik kreti arasindaki mesafe dlgiilerek
hesaplanir. Dental papillanin sinirlar, tstte iki bitisik dis arasindaki
temas noktasinin tabani, altta alveoler kret ve bitisik dislerin igblikey
mesial ve distal marjinal dis etleri tarafindan ¢izilen yanal sinirlardir.
Papil bolgesinin ideal yiiksekligi dogal dis ya da implant bolgesi
olmasina gore farkliliklar gdsterir. Ideal bir papilin, iki komsu dogal
dis arasinda ortalama 5 mm, dogal bir disin implanta komsu oldugu
bir bolgede 4.5 mm ve iki komsu implant bolgesinde ise 3.5 mm
civart olmasi beklenir. [32] Yetersiz papil yiiksekligi, debris
birikmesine ve zay1f estetik sonuclara neden olur. Stabil bir marjinal
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mukoza seviyesi goriilen hastalarda ise stabil papiller yiikseklik
gbzlenmistir. [33]

Implant tedavisi sonrasinda olumlu bir estetik sonug elde
etmek i¢in papil biiylik 6nem tagimaktadir. Anterior maksilladaki tek
dis eksikliginin restorasyonunda interproksimal papilin kismi veya
tam kaybi1 en sik goriilen estetik komplikasyonlardan biridir. Eksik
papil, fonetik problemin yani sira kozmetik kusura neden olacaktir.
Interproksimal papil ¢ekilmesi bir¢ok ¢alismada ilgi odag olmustur
ve nihai estetik sonugla ilgili ¢ok sayida faktér bulunmustur. implant
destekli tek dis restorasyonunun etrafindaki kemik desteginin
seviyesi, en onemli faktordiir. Implantin bukko-lingual konumu
dikkate alindiginda kret kemigi ve yumusak doku c¢ekilmesini
onlemek icin en az 2 mm'lik fasiyal kemik kalinlig1 Onerilmistir.
Ayrica protez temas noktast gibi diger faktorlerin de papil
topografisini  etkiledigi  belirtilmistir. Birgok yazar, temas
noktasindan kemik tepesine kadar olan mesafe <5 mm oldugunda
tam papil dolgusunun elde edilebilecegi konusunda hemfikirdir. [34]
Temas noktasindan alveoler kemige olan mesafe 5 mm'ye esit veya
daha az oldugunda, papilin %98 oraninda mevcut oldugu, 6 mm'de
ise %56'ya diistiigii ve 7 mm'de sadece vakalarin %27'sinde mevcut
oldugu goriilmiistiir. [24]

Interproksimal papil tarafindan isgal edilen dis eti
embrasiiriiniin sekli ve hacmi degerlendirilirken, dental papilin
biitlinliik durumunu korumak i¢in iki komsu disin kokleri arasinda
belirli bir lateral kemik mesafesinin mevcut olmasi gerekir. Disler
arast mesafe 0,5 mm'den az yani kok yakinlig1 fazla olan disler ¢ok
ince kemige sahiptir. Buna karsilik, ince siingerimsi kemigin
rezorpsiyon riski daha yiiksektir. Bu nedenle, interproksimal kemik
yuksekligini azaltir ve dolayl olarak papilin ortadan kalkmasin
saglar. Papilin korunmasinda disler aras1 mesafenin minimum 3 mm
olmast gerektigi diisiiniilmektedir. Ayrica kok yakiligi mevcut
oldugunda, ortodontik yontemler kullanilarak koklerin paralelliginin
interproksimal dis eti mimarisini desteklemek i¢in faydali
olabilecegi one siirtilmiistiir. [24]
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Yapilan bir ¢aligmada iist ¢ene 6n bolgede tek implant
cerrahisi uygulanan hastalar yumusak doku kalinligina goére 1,5
mm< ve <3 mm olmak iizere iki gruba ayrilmistir. Calismanin
bulgulari, daha kalin bir mukoza varliginin implant cerrahisi sonrasi
papil dolumunu destekledigini ve daha estetik bir sonug¢ sagladigini
gostermistir. [34]

Doku Seviyesi

Implantin orta-fasiyal yiiziindeki doku kalinhigi, implant
boynu konumundan olduk¢a etkilenmektedir. [3] Bukkalde
konumlanmis bir implant, beklenmeyen kemik ve yumusak doku
remodellingine neden olarak estetik olarak basarisizlik riskini
artirabilir. Ayrica ince yumusak doku fenotipi ve kemikteki yikici
degisiklikler, ilerleyen siirecte implantin fasiyal yiiziinde dokuda
¢ekilme ile sonuglanabilir. Implantin sert yiizeyi agiz bosluguna
acilirsa bakteriyel enflamasyon acisindan risk artmaktadir.
Dolayisiyla klinisyenler islem Oncesi risk indikatorlerini dikkatli bir
sekilde incelemeli ve doku ¢ekilmesini en aza indirgemek icin tam
bir degerlendirme yapmalidir.

Ideal Implant Pozisyonu

Malpoze konumlandirilmis bir implant; implant ¢evresi sert
ve yumusak dokuda bir kaylp yaratabilecegi gibi, doku
inflamasyonu, estetik basarisizlik ve hatta implantin kaybina uzanan
sonuglara yol acabilmektedir. Bu nedenle karsimiza c¢ikabilecek
mekanik ve biyolojik komplikasyonlar en aza indirilerek, implanti
iic boyutlu bir sekilde ideal pozisyonda yerlestirmek onemli bir
konudur. Implantin gingival zenith olarak bilinen gingival tepe
noktasina gore 3 mm apikalde konumlandirilmasi genellikle onerilir.
Krestal kemikten c¢ok derine yerlestirilen bir implant, biiyiik
miktarda kemigin yeniden sekillenmesine neden olacak ve oral
hijyenin devamliligin1 zorlagtiracaktir. Tam aksine implantin ¢ok
ylizeyel olmasi ise, implant g¢evresi dokuda biyolojik araligi
saglamak i¢in krestal kemik remodellingine ve sonug olarak kemik
kaybt ve doku c¢ekilmesine neden olur. Labiopalatal veya
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bukkolingual boyutta, implant/dayanak arayiizii, fizyolojik kemigin
yeniden sekillenmesine izin vermesi i¢in en az 2 mm bukkal kemik
mevcut olacak  sekilde yerlestirilmelidir. Kemik igine
yerlestirilmeyen bir implant; kemik doku ya da yumusak doku
kayiplarina, peri-implant ceplere, doku enflamasyonuna, eksudaya
ve estetik komplikasyonlara neden olur. Ayrica, kemik kreti
stirekliligi ve gerekli hijyenin saglanabilmesi i¢in implant ile dogal
dis aras1 mesafe en az 1.5 mm ve iki komsu implant aras1 mesafe en
az 3 mm olmalhdir. Implant yerlestirilmesinde saglikli implant
cevresi dokular1 korumak i¢in bu kosullar takip edilmelidir. Aksi
takdirde komplikasyonlar kaginilmaz olacaktir.[3]

Peri-Implantitis Ve Yumusak Doku Iliskisi

Implantin  cevresindeki destekleyen kemigin kaybiyla
meydana gelen ve geri doniislimsiiz patolojik bir durum olan peri-
implantitis, biitliin diinyada dis hekimlerini zorlayan bir
komplikasyondur. 2017 yilinda yayinlanan yeni periodontal ve peri-
implant hastaliklarin siniflandirilmasi gore, bu durumla alakali
major risk faktorleri hastanin periodontitis ge¢misi, zayif plak
kontrolii ve diizenli olmayan bakimdir. Implant ¢evresi yumusak
dokularin, uzun donemde implant sagligim1 korumaya yonelik
etkileri de olduk¢a onemli ve dikkat edilmesi gereken bir konudur.
Keratinize mukoza varliginin, sagladigi diger avantajlarin da
yaninda hasta konforu ve plak kontrolii konusunda da olumlu etkileri
bilinmektedir. Peri-implantitise yol agabilecek baska dikkat edilmesi
gereken konular ise dogru implant pozisyonu ve implant {ist
yapisidir. Bu iki faktoriin uygun olmayan bir sekilde uygulanmasi
halinde, peri-implantitise neden olabilmelerinin yaninda, estetik
olmayan implantlar gibi bir komplikasyona da yol agabilecegi
unutulmamalidir. Implant cevresi estetik sonug, buradaki yumusak
dokunun estetigi kadar protetik {list yapinin uygunluguyla da
alakalidir. Marjinal biitiinliik, kontur, renk ve sekil gibi protetik
parametrelerin  haricinde estetik komplikasyonlar, implant
yerlestirilmesini takip eden siiregte meydana gelen sert ve yumusak
doku kayiplariyla da iliskilidir. iImplantin yerlestirilmesini izleyen
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sert doku kayiplarinin goriilmesi, onceden var olan alveolar kret
kayiplart  oldugunu, implant c¢evresi inflamasyonu, yanlis
konumlandirilmig bir implant pozisyonunu ve yetersiz yumusak
doku kalinligim1 gosterebilmektedir. Yumusak doku kayiplarinin
goriilmesi ise, bukkal kemigin olmamasi, azalmis papil yiikseligi ve
keratinize mukoza eksikligini gosterebilmektedir. [35]

Implantin Estetik Komplikasyonlar1 Ve Genel Nedenleri

Estetik olarak yeterli bir sonug¢ genellikle subjektif bir kriter
olsa da, zaman iginde objektif degerlendirme yapabilmek igin bazi
kriterler sunulmustur. Bunlar arasinda, Pembe Estetik Skoru (PES),
Papil indeksi (Pi), Implant Kuron Estetik Indeksi (IKEI) ve
Modifiye Implant Kuron Estetik indeksi (mod-IKEI) bulunmaktadir.
[36] PES ve PI skorlarinin hastanin implant ¢evresi yumusak doku
cevabiyla iliskili oldugu bilinmektedir. Ayrica IKEi ve mod-IKEI
degerleri, objektif ve subjektif olarak implant ¢evresi mukoza
degerlendirmesi ve implant destekli kuron degerlendirmesiyle
iliskilidir. [37]

Sistematik bir derlemede; kalin yumusak dokularin
varliginda tedaviyi takiben PES skorunda anlamli derecede daha
fazla artis oldugu, ilave mm basma yumusak doku kalinliginin
artmasiyla birlikte papil indeksinin arttig1, kalin yumusak dokularda
papil olugma sansinin daha yiiksek oldugu, kalin yumusak dokularda
zamanla daha az c¢ekilme goriildiigii ve kalin yumusak doku
varliginda daha yiliksek hasta memnuniyeti skorlar1 elde edildigi
sonuglarina varilmistir. [38]

Implant tedavisi oncesi yumusak doku arttirimi uygulanan
hastalarda implant ¢evresi mukoza degerlendirmesi, Ozellikle
implant destekli kuron ¢evresindeki renk konturu acisindan,
Klinisyenler ve hastalar tarafindan daha az memnun edici
bulunmustur.[39] Dolayisiyla onceden var olan sert ve yumusak
doku eksikliklerinde tatmin edici bir estetik sonuca ulasmak daha zor
olmaktadir. En sik karsilasilan implant estetik komplikasyonlari;
implant ¢evresi mukoza seviyesinin asimetrik goriiniimii, papil
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dolumunda yetersizlik ya da papilin yoklugu, yumusak dokularin
dogal olmayan rengi ve estetik yetersizliklerdir (hacim yetersizligi,
konkavite, mezyal acik kontakt vb. gibi). Genellikle, implant ¢evresi
yumusak doku eksikligi olarak bilinen, fasiyal yiizii ortalayan
mukozal defekt, Ozellikle tek seansta implant yerlestirilmesi
durumunda goriiliir ve en ¢ok karsilasilan estetik sorunlardandir.
Hacimsel olarak 1 mm’ye kadar goriilen degisikliklerin hastalar
tarafindan fark edilemeyecek boyutta oldugu raporlanmistir. [40]
Ancak, implant ¢evresi minimal yumusak doku eksikligi ile birlikte
abutmentin  metalik  pargcasinin  gOriinmesinin  hastalarin
memnuniyetini azalttigi bildirilmistir. [41] Papilin eksik ya da
yetersiz dolumu implant tedavisi sonrasi karsilasilan ¢ok da nadir
olmayan komplikasyonlardir. Ozellikle anterior maksillada ¢oklu
implant tedavisi sonrasinda karsimiza ¢ikmaktadir. Diistik bir giiliis
hattina sahip olan hastalarda bu durum asir1 bir zorluk olmasa da,
giiliis hatt1 yiikksek olan bireylerde biiyiik bir estetik kaygi
olusturmaktadir. [42]

Sonuc¢

Yapilan arastirmalarin sonuglarina gore implant g¢evresi
yumusak doku parametreleri ile periimplantitis arasinda bir iligki
oldugu kanitlanmistir. Buna karsin, mobil olmayan genis bir
keratinize mukoza bandi, yeterli bir implant ¢evresi yumusak doku
genisligi ve kalin bir yumusak doku fenotipinin ise doku
enflamasyonu ve gelisebilecek baska komplikasyonlari dnlemede
onemli faktorler oldugu sonucuna varilmaktadir. [3] Ayrica kemik
kreti ile implant ¢evresi yumusak doku marjini arasindaki mukozal
ylikseklik, periimplant saglik ve marjinal kemik kaybiyla iligkilidir.
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BOLUM 111

Agiz ve Dis Saghgi Program Ogrencilerinin Genel
Agiz Saghklarmin ve Periodontal Tedavi
Gereksinimlerinin Degerlendirilmesi

Siikran ACIPINAR?
Meltem KARSIYAKA HENDEK?
Ebru OLGUN?

GIRIS

Periodontal hastaliklar ve dis ciiriikleri, diinyanin bir¢ok
iilkesinde basta gelen halk sagligi problemlerindendir. Bu hastaliklar
diinya capinda insanlarin biliylik bir kismini etkileyerek dis
kayiplarinin 6nemli bir nedenini olusturmaktadir. Ciiriik, dis eti
iltthabt ve periodontitis gibi hastaliklarin  6nlenmesi veya
ilerlemesinin engellenmesi i¢in koruyucu dis bakimi son yillarda
giderek 6nem kazanmustir.
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Dis ciirligli ¢cok faktorlii, bakteriyel aracili, diinyadaki en
yaygin goriilen kronik bir hastaliktir (Frencken, 2017:S105).
Onlenebilen bir hastalik olmasina ragmen biiyiik bir halk saglig
sorunu olan dis ¢iiriiklerinin 2017 yilinda diinya genelinde 2,3 milyar
insanin daimi dislerini etkiledigi bildirilmistir (GHDx, 2017). Dis
curiigi yetiskinlerde dis kaybimin birincil nedeni ve en yaygin
goriinen kronik agiz hastaligi olarak kabul edilmekte ve yetiskin
yasami boyunca dis ciiriiklerinin hemen hemen her bireyi etkiledigi
tahmin edilmektedir (Petersen vd., 2005:662). Dis ¢iiriikleri tim yas
gruplarinda yasam Kkalitesini ve birey ve toplumun ekonomisini
etkilemektedir (Peres ve Heilmann, 2015). Dis ¢iriginin tedavi
edilebilir olmasi, ¢iiriik riskinin 6nceden tespitinin 6nemini daha ¢ok
ortaya ¢ikarmaktadir (Demers vd., 1990).

Periodontal hastaliklar, disleri ¢evreleyen; dis eti dokusu,
periodontal ligament, sement ve alveol kemigini kapsayan
periodonsiyumu etkileyen kronik inflamatuar durumlardir (Kinane
vd., 2017). Periodontal hastaliklar tiim diinyada yaygin olarak
goriilen bir saglik problemidir ve bu hastaliklar konfor, fonksiyon,
goriinim  rahatsizliklarina  yol  acarak  yasam  kalitesini
etkileyebilmekte ve dis kaybina yol acabilmektedir (Reynold ve
Duane, 2018). Periodontal hastalik prevalansinin diinya ¢apinda
%20 ile %50 arasinda degistigi bildirilmekte, ayrica periodontal
hastalik sistemik sagligi etkileyebilmektedir (Sanz, 2010).
Periodontal hastaligin erken tespiti ile baglangicin1 6nleyerek veya
ilerleme hizim1 azaltarak, hastaligi kontrol altinda tutmak
miimkiindiir (Hashim vd., 2013).

Periodontal hastalik ile dis ¢iirtigli farkli hastaliklar olmasina
ragmen, her ikisi de karmasik konak-bakteriyel etkilesimlerin ortak
ozelligini paylasmaktadir (Ghamdi, 2009). Periodontal hastaliklarin
ve dis ¢iiriiklerinin gelisimindeki birincil etiyolojik faktor
mikrobiyal dental plaktir (Marsh, 2006). Mikrobiyal dental plak her
iki hastalik icin de etiyolojik faktér oldugundan, plagin giinliik
mekanik olarak uzaklastirilmasi agiz sagligi agisindan 6nemlidir ve
en 1yi tedavi segeneklerinden biri olmaya devam etmektedir
(Chandki vd., 2011). Dental plagin mekanik olarak uzaklastirilmasi
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baslangi¢ asamasinda dis firgalama ve interdental alanlarin temizligi
ile gerceklestirilir. Dis plaginin dis firgalama yoluyla diizenli ve
etkili bir sekilde uzaklastirllmasi yaygin agiz hastaliklarinin
onlenmesi ve bagarili bir sekilde yonetilmesi i¢in 6nemlidir (Walsh
vd., 2019). Ancak ilerleyen durumlarda ek profesyonel plak
temizligi ve dental tedavi gerekli olabilir.

Agiz ve dis hastaliklari olusmadan Onlenebilir hastalik
grubundandir. Giinimiizde bir¢ok agiz dis saglig1 politikasi ¢iiriik
veya periodontal hastalik olustuktan sonra tedavi edilmesine
yoneliktir ancak bu yaygin iki halk sagligi sorunlarin1 kontrol altina
alabilmek i¢in oncelikle koruyucu onleyici tedavi bilincini
yayginlastirmak, daha sonra da tedavi ihtiyacinin hizli ve etkili
yontemlerle giderilmesini saglamak gerekmektedir. Etiyolojik
faktorler g6z oniinde bulundurularak, koruyucu ve tedavi edici
uygulamalarla dis c¢iiriigli ve periodontal hastalik riski azaltip,
tedavilerin hedeflenen basariya ulasmasi saglanmaktadir (Demers
vd., 1990, Hashim vd., 2013). Epidemiyolojik g¢alismalar, dis
tedavilerine olan ihtiyacin belirlenmesinde ve tedavilerin
etkinliginin degerlendirilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Risk
profilinin belirlenmesi ¢iiriikklerin ve periodontal hastaliklarin
onlenmesinde ve tedavi planlamasinda 6nemli bir faktordiir. Yiiksek
riskli bireylerin saptanarak koruyucu tedavilerin oncelikle ihtiyact
olan bireylere uygulanmasi ile dental harcamalar azalacaktir
(Masser, 2000).

Plak kontrolii, periodontal dokularin sagligi ve ¢iiriik risk
diizeyi ile ilgili objektif veriler elde edilmesi igin bireylerin agiz
hijyeni dtzeylerinin gesitli parametreler yardimi ile belirlenmesi
gerekmektedir ve bu amacgla cesitli indeks sistemlerinden
yararlanilmaktadir. Bu indekslerden en yaygin kullanilanlart DMFT
ve CPITN indeksleridir. Diinya saglik orgiitii, ¢liriik prevelansinin
degerlendirilmesinde ciiriik (D), kayip (M) ve dolgulu (F) dis say1st
(DMFT) bilgilerinin kullanilmasini 6nermektedir. DMFT veya
DMFs indeksleri araciligiyla ¢iiriikk prevalansinin sayisal ortalama
degerleri elde edilebilmektedir (Becker vd., 2007). Benzer sekilde
epidemiyolojik calismalarda bireylerin periodontal durumlarini ve
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tedavi ihtiyacini belirlemek amaci ile WHO tarafindan Toplumdaki
Periodontal Tedavi Gereksinimi Indeksi (CPITN) kullanilmasi
onerilmektedir. CPITN kronik inflamatuar periodontal hastaligin
taramasi i¢in ve tedavi ihtiyaglarinin bir géstergesi olarak kullanilan,
zamandan tasarruf saglayan basit bir yontemdir (Ainamo vd., 1987,
Croxson 1984, Cutress vd., 1987). Periodontal cebin, distaslarinin ve
dis eti kanamasinin varlig1 veya yoklugu i¢in klinik degerlendirmeyi
gerektiren bir tarama prosediiriidiir ancak, bireyin ger¢ek periodontal
durumunu, siddetini ve kapsamini yansitmamaktadir.

Ag1z saghg, genel sagligin ve yasam kalitesinin 6nemli bir
bilesenidir. Etkili agiz sagligi, konu hakkindaki bilgi ile davranis
arasindaki uyum ile saglanmaktadir. Insanlarin agiz sagh@ bilgisi,
davranis1 ve durumu; kiiltiir, gevre ve sosyal gelenekler gibi bir¢ok
faktorden etkilenir. Agiz ve genel sagligin durumu, bireyin kisisel
ozellikleri, davranislart ve algilart da dahil olmak {izere g¢esitli
faktorlerin dinamik etkilesimine baghdir. lyi agiz saglig1 davranis,
ag1z hijyeni durumunun iyilestirilmesinde 6nemli bir rol oynar. Agiz
ve dis saglig1 hizmetlerinde aktif rol oynayan Agiz ve Dis Sagligi
(ADS) programinda okuyan 6grencilerin; hasta egitimi ve toplum
sagliginin gelistirilmesinde 6nemli bir rolii vardir. Ag1z ve dis saglig1
programi egitimi alan kisiler, 6zel egitim ve deneyimlerine bagh
olarak agiz sagligina dair gerekli bilgi ve becerilere sahiptir. Bu
ogrencilerin, kendi agi1z sagliklarina yonelik davranislari; koruyucu
dis hekimligi prosediirlerini ve toplumlarin, hedef kitlelerinin agiz
sagligini iyilestirmeye ve gelistirmeye yonelik Onemine iliskin
anlayislarini yansitmaktadir. ADS programinda okuyan dgrencilerin
kendi agiz saghigi tutum ve davraniglarinda Ornek olmalar
beklenmektedir. Hastalari dogru agiz saghigr aligkanliklar
konusunda  bilgilendirmek ve agiz  hastaliklarinin  nasil
onlenebilecegi konusunda farkindaliklarini artirmak agiz sagligi
calisanlarinin  6nemli sorumluluklarindandir. ADS programi
ogrencileri gelecegin saglik profesyonelleri oldugundan, hastalarini
dogru yonlendirebilmeleri i¢in okul yillarinda dogru agiz saghig
tutum ve davraniglarini benimsemeleri gerekmektedir. Bu nedenle
bu ogrencilerin genel agiz ve dis sagliklarinin ve tedavi
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ihtiyaclarinin degerlendirilmesi agiz ve dis saghiginin gelistirilmesi
ve egitimi lizerinde gelecekteki planlamalar i¢in yardimci olacaktir.

Bu kesitsel ¢alismanin amaci ADS programinda okuyan
ogrencilerin genel agiz saghgr durumlarmi, agiz saghgi
davraniglarin1 belirlemek ve periodontal tedavi ihtiyaclarini tespit
etmektir.

Bu 6grenciler miifredatin bir parcasi olarak agiz sagligin
koruyucu yonleri 6grendikleri i¢in ¢alismanin hipotezi ‘ayni yas ve
cinsiyet dagilimindaki kontrol grubuna goére, ADS programinda
okuyan oOgrencilerin genel agiz saglik durumlar1 daha iyidir ve
periodontal tedavi ihtiyaglar1 daha diistiktiir ‘seklinde kurulmustur.

YONTEM

Kesitsel, kontrollii, klinik bir ¢alisma olarak tasarlanan bu
calismaya Kirikkale Universitesi Dis Hekimligi  Fakiiltesi
Periodontoloji Anabilim Dali’na kontrol amaci ile basvuran bireyler
ile Kirikkale Universitesi Saglik Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu
ADS programinda okuyan o&grenciler dahil edildi. Helsinki
Bildirgesi etik kurallarina uygun olarak gergeklestirilen ¢alisma
Kirikkale Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
onayland1 (Toplanti Tarihi:28.02.2017 ; Karar No: 06/04) ve
calismaya katilan tim bireylere arastirma 6ncesinde arastirmanin
amact ve yontemine iliskin ayrintili bilgi verildikten sonra
katilimlar1 i¢in etik kurul tarafindan kabul edilmis olan
bilgilendirilmis goniillii onam formu ile bireylerin onaylari alindu.
Hastalar ¢alismaya ancak sozlii ve yazili onaylar1 alindiktan sonra
dahil edildi. Caligmaya 18-22 yas arasinda olan, son 6 ay igerisinde
herhangi bir periodontal tedavi gérmeyen, son 3 aylik dénemde
antibiyotik ve/veya antienflamatuar ila¢ kullanmayan, gebelik ya da
laktasyon doneminde olmayan bireyler dahil edildi. Calismaya
katilmay1 kabul etmeyen bireyler, alkol kullanan bireyler, gebelik ya
da laktasyon déneminde olan bireyler, son 3 aylik donemde diizenli
antibiyotik ve/veya antienflamatuvar ilag kullanan bireyler, dis
stkma, bruksizm gibi parafonksiyonel aligkanlig1 olan bireyler ise
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calismadan hari¢ tutuldu. Calismaya ADS programi 6grencileri (test
grubu n=50) ve kontrol grubunu olusturan goniilliiler (n=50) olarak
toplam 100 kisi dahil edildi.

Calismaya dahil edilen tiim bireylerin plak indeksi (PI)
(Sillness ve Loe ,1964), gingival indeks (GI) (L&e ve Sillness, 1963),
sondlamada kanama (SK) (Ainomo ve Bay, 1975), DMFT ve CPITN
degerleri, ¢iiriik, kayip ve dolgulu dis sayis1 kaydedildi. Oral hijyen
aligkanliklarin1 belirlemek i¢in dis firgalama ve dis ipi kullanma
durumlar kaydedildi. Pi, Gi ve SK periodontal sond yardimu ile her
disin 4 ylizeyinden Ol¢iilerek hesaplandi. CPITN 6zel sondu ile 10
adet belirtilen indeks disleri incelendi. Her sekstant i¢in her disin
etrafindaki 6 bolge degerlendirildi ve en yliksek puan not edildi.
Periodontal durum CPITN skorlarina gore su sekilde tanimlanmistir:
0: Saglikli; 1: Sondlamayla kanama; 2: Supra veya subgingival
distasi/taskin restorasyon kenarlari; 3: Cep derinligi 4-5 mm; 4: Cep
derinligi >6 mm (Lai vd., 2007). CPITN skorlart ile baglantili tedavi
gereksinimleri (TN) su sekilde kaydedilmistir ; tedavi ihtiyaci yok:
Kod 0; oral hijyen uygulamasi: Kod 1; oral hijyen uygulamasi + kok
ylzey temizligi: Kod 2+3; oral hijyen uygulamasi + kok ylizey
temizligi: + kompleks tedavi : Kod 4 olarak degerlendirilmistir.

DMFT indeksi, ¢iiriik dis, dolgulu dis, ve ciiriik nedeniyle
cekilmis eksik dis sayis1 olarak hesaplandi. Hastanin biitiin ¢iiriik,
dolgulu ve eksik disleri sayisal olarak toplanarak elde edilen deger
DMFT degeri olarak kaydedildi ve arastirmalarda her hastaya ait
DMFT degerlerinin toplanip, sonucun ¢alismaya katilan toplam Kisi
sayisina boliinmesiyle ortalama bir DMFT degeri elde edildi (Ur
Rehman vd., 2008). Dis firgalama siklig1 giinde 2 ve daha fazla,
glinde 1 ve giinde 1 den az olarak kaydedildi. Dis ipi kullanimi
var/yok ve ara sira olarak kaydedildi.

Istatistiksel Analiz: Tiim veriler bilgisayarda IBM SPSS
Statistics 21.0 (IBM Corp. Released 2012. IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programina
kaydedilerek analiz edildi. Verilerin analizinde ilk olarak hangi
testlerin (parametrik/nonparametrik testler) uygulanacagina karar
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vermek icin karsilanmasi gereken varsayimlar test edildi. Dagilimin
normalligine karar vermek i¢in Kolmogorov-Smirnov, normal
dagilimin diger varsayimlari olan basiklik ve carpiklik degerlerinden
yararlamildi. Bagimsiz iki grup Kkarsilastirmasinda T-testi
(Independent sample t-testi) kullanildi. Sayisal degiskenler arasi
iliskiye Pearson korelasyon analizi, kategorik degiskenler arasi
iliskiye Ki kare ve Fisher’s Excat test ile bakildi. Elde edilen
degerlerin anlamli olup olmadiginin yorumlanmasinda 0.05
anlamlilik diizeyi 6l¢iit olarak kullanildu.

BULGULAR

Calismaya  katilan  bireylerin ~ demografik  verileri
incelendiginde, katilimcilarin %63 1 kadindir. Katilimcilarin %82°si
sigara icmemektedir. Oral hijyen aliskanliklar1 degerlendirildiginde
katilmeilarin - %58’1 giinde 2 ve /veya daha fazla dislerini
firgcalamakta, %88’1 ara sira dis ipi kullanmaktadir. Ayrica
katilimcilarin %84 {inde dis kayb1 mevcut degildir.

Tablo 1 - Test ve Kontrol Grubunda Degiskenler Aras: Iliskiye

Yonelik Bulgular

Tes;_(i;sr:bu Kont;?(zlSCi rubu Istatistik test
DMFT 4,98+3 41 4,80+3,52 t:0,26;p:0,80
CPITN 1,66+0,48 1,90+0,36 t:-2,82;p:0,01
SK 50,06+19,08 55,02+26,03 t:-1,09;p:0,28
Pi 0,83+0,32 0,95+0,33 t:-1,89;p:0,06
Gi 1,10+0,30 1,1840,34 t:-1,26;p:0,21
Ciiriik 2,56+2.,43 3,38+2,60 t:-1,63;p:0,11
Dolgu 2,26+2,54 1,18£2.22 t:2,27;p:0,03

CPITN degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark gostermektedir (p<0,05). Ortalama degerlere bakildiginda
test grubu hastalarin (1,66+0,48) kontrol grubuna gore (1,9040,36)
CPITN degerlerinin daha diistik oldugu saptanmustir.

Dolgu sayilart gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

gostermektedir (p<0,05). Ortalama degerlere bakildiginda test grubu
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hastalarin (2,26+2,54) kontrol grubuna gore (1,18+2,22) dolgu sayilarinin
daha yiiksek oldugu saptanmistir.

DMFT, SK, Pi, Gi ve ciiriik dis sayis1 degerleri gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gdstermemektedir
(p>0,05).

Tablo 2 - Test ve Kontrol Grubunda Dis Fir¢alama Sikligi ve Dis
Ipi Kullanimi Degiskenleri Arasindaki Iliskiye Yonelik Bulgular

Test Kontrol
Grubu Grubu |istatistik test
n(%o) n(%o)
Yok 1(2,00) |5 (10,00
Fircalama | Giinde 1 15 (30,00) |21 (42,00)|*X?:5,18;p:0,07
Giinde 2 ve tizeri | 34 (68,00) |24 (48,00)
Yok 7 (14,00) |1 (2,00
Disipi 40 (80,00) |48 (96,00)| *x2:6,05:p:0,03
kullanimi Sra i i 0,09.P:%,
Var 3(6,00) [1(2,00)

* Fisher’s Excat test X?: Ki kare test

Dis ipi kullanimi ile gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iliski tespit edilmistir (p<0,05). Dagilim incelendiginde
test grubu hastalarin %80°1 (n:40) ara sira dis ip1 kullanirken bu oran
kontrol grubunda %96 (n:48) olarak saptanmistir. Dis fir¢calama
degiskeni ile gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
yoktur (p>0,05).
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Tablo 3 - Test ve Kontrol Grubunda DMFT, CPITN ve P/
Degiskenleri Arast Iliskiye Yonelik Bulgular

Test grubu Kontrol grubu
DMFT |CPITN| Pi |DMFT|CPITN| Pi

r 1,00] -0,12 0,21 1,00( -,382™ 0,10
DMFT

p 0,42 0,14 0,01 0,47

r -0,12 1,00 0,26 -,382™ 1,00 ,418™
CPITN

p 0,42 0,07 0,01 0,00
_ r 0,21 0,26 1,00 0,10] ,418™ 1,00
PI

p 0,14 0,07 0,47 0,00

r:Pearson korelasyon katsayisi

Test grubunda DMFT, CPITN ve Pi degiskenleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir (p>0,05).

Kontrol grubunda DMEFT ile CPITN degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli negatif yonde ve orta diizeyde bir iliski
vardir (r:-0,382;p<0,05).

Kontrol

grubunda CPITN ile Pi degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde ve orta diizeyde bir iligki
vardir (1:0,418;p<0,05).
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Tablo 4 - DMFT, CPITN, SK, PI, GI Degiskenlerinin Test Ve
Kontrol Grubunda Cinsiyete Gére Karsilastirilmasina Iligkin

Bulgular
Test grubu ) Kontrol grubu | jetatist
Istatisti ik
Erkek | Kadm | KU | Erkek | Kadmn test
X+Ss | X+£Ss X+Ss | X+Ss
DM | 6,43£2, | 4,42+3, | t:1,93;p: | 5,09+3, | 4,56+3, | t:0,53;p
FT 93 45 0,06 01 94 :0,60
CPI | 1,71£,4 | 1,64+,4 | t:0,50;p: | 2,00+0, | 1,81+0, | t:1,84;p
TN 7 9 0,62 30 40 :0,07
SK 57,88+ | 47,01+ | t:1,85;p: | 61,57+ | 49,45+ | t:1,67;p
18,34 | 18,72 | 0,07 21,41 28,61 |:0,10
Pi 1,05+,2 | 0,74+,3 | t:3,38;p: | 1,05+0, | 0,87+0, | t:1,93;p
5 0 0,00 33 30 :0,06
Gi 1,24+2 | 1,04+,3 | t:2,23;p: | 1,28+0, | 1,100, | t:1,94;p

5 0 0,03 27 38 :0,06

t: Bagimsiz orneklem t test

Test grubu PI degerleri cinsiyete gore istatistiksel olarak
anlamli bir fark gostermektedir (p<0,05). Ortalama degerlere
bakildiginda erkeklerin (1,05+,25) kadinlara gére (0,74+,30) Pi
degerlerinin daha yiiksek oldugu saptanmustir.

Test grubu GI degerleri cinsiyete gore istatistiksel olarak
anlamli bir fark gostermektedir (p<0,05). Ortalama degerlere
bakildiginda erkeklerin (1,24+,25) kadimlara gore (1,04+,30) Gi
degerlerinin daha yiiksek oldugu saptanmustir.
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DMEFT, CPITN, SK degerleri test grubunda, DMFT, CPITN,
SK, P, GI, degerleri ise kontrol grubunda cinsiyete gére istatistiksel
olarak anlamli bir fark gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 5 — Dis Fir¢calama ve Dis Ipi Kullanimi Degiskenlerinin Test
ve Kontrol Grubunda Cinsiyete Gore Karsilastirilmasina lliskin

Bulgular
Test grubu Kontrol grubu
istati istati
Cinsiyet stik Cinsiyet stik
test test
Erkek | Kadin Erkek | Kadin
n(%o) n(%o) n(%o) n(%o)
5
Yok 1(7,14) |0 (0,00 (21.70) 0 (0)
2. 2.
Fircal | Giinde 1 7 8 X576' 10 11 X257’
ama kez (50,00) |(22,22) 0:0,03 (43,50) |(40,70) 0:0,02
Giinde 2 ve | 6 28 8 16
iizeri (42,86) |(77,78) (34,80) [(59,30)
6
Yok 1(7,14) (16.67) 1 (4,30) |0 (0) -
Dis ipi X1 .
kullan | Ara sira 13 27 52" 21 27 30;
i (92,86) |(75,00) 0:0.5 (91,3,0) |(100,00) | p:0,20
Var 0 (0,00) |3 (8,33) 1(4,30) |0 (0)

X2: Fisher’s Excat test

Test grubunda dis firgalama sikligi ile cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (p<0,05).
Dagilim incelendiginde erkeklerin %50’si (n:7) giinde 1 kez,
%42,6’s1 (n:6) giinde 2 ve lizeri dis fircalarken kadinlarda bu oran
22,22’si (n:8) glinde 1 kez, %77,78’1 (n:28) gilinde 2 ve iizeri dis
firgaladig1 saptanmistir. Test grubunda dis ip1 kullanimi ile cinsiyet
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arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmemistir
(p>0,05).

Kontrol grubunda dis firgalama sikligi ile cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligski tespit edilmistir (p<0,05).
Dagilim incelendiginde erkeklerin %43,10’u (n:10) giinde 1 kez,
%34,80°1 (n:8) giinde 2 ve iizeri dis fircalarken kadinlarda bu oran
40,70’1 (n:11) glinde 1 kez, %59,30’1 (n:16) giinde 2 ve iizeri dis
fircaladig1 saptanmistir. Kontrol grubunda dis ipi kullanimi ile
cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmemistir (p>0,05).

Tablo 6 — DMFT, CPITN, SK, PI, GI, Ciiriik ve Dolgu
Degiskenlerinin Test ve Kontrol Gruplari Arasi Cinsiyete Gore
Karsilagtirllmasina Iliskin Bulgular

Test grubu Kontrol grubu
DMFT X+Ss X+Ss t p
Kadin | 4424345 | 4,56+3,94 1,87 0,07
Erkek | 6434293 | 5,0943,01 1,33 0,19
CPITN X+Ss X+Ss t p
Kadin 1,64+0,49 | 1,81+0,40 -1,53 0,13
Erkek 715047 | 2.002030 2,26 0,03
SK X+Ss X+£Ss t p
Kadin 47,01£18,72 | 49,454+28,61 -0,41 0,68
Erkek 57,88+18,34 | 61,57+21,41 -0,54 0,60
Pi X+Ss X+Ss t p
Kadin 0,74+0,30 | 0,87+0,30 -1,65 0,10
Erkek 1,05£0,25 | 1,05+0,33 0,05 0,96
GI X+Ss X+Ss t p
Kadin 1,04+0,30 1,10+0,38 -0,60 0,55
Erkek 1,2440,25 1,2840,27 -0,42 0,68
Cirik | X+Ss X+Ss t p
Kadin 2,08+1,87 3,11+£2,49 -1,87 0,07
Erkek 3,79+3,26 3,70+£2,75 0,09 0,93
Dolgu X+Ss X+Ss t p
Kadin 2,14+2.61 1,19+2,37 1,49 0,14
Erkek 2,57+2.41 1,17+2,08 1,87 0,07
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CPITN degeri test ve kontrol grubu erkek hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermektedir (p<0,05).
Ortalama degerlere bakildiginda test grubu erkek hastalarin
(1,71+£0,47) CPITN degerlerinin kontrol grubu erkeklere gore
(2,00+0,30) daha diisiik oldugu saptanmistir. Diger degiskenler test
ve kontrol grubu erkek ve kadin hastalar arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark géstermemektedir (p>0,05).

TARTISMA

Tirkiye’de agiz ve dis saghigini belirlemek icin yapilan
epidemiyolojik calismalar, dis ve dis eti sagligina verilen énemin
yeterli olmadigy, ¢iiriik ve dis eti hastaliklarina bagl dis kayiplarinin
ise ¢ok yiiksek diizeyde oldugunu gostermektedir. Dis ¢lirigli ve
periodontal hastaliklar diinya c¢apinda insanlarin ¢ogunlugunu
etkilemekte ve tedavi maliyetleri saglik hizmetleri tizerinde 6nemli
bir yiik olusturmaktadir. Ayrica dental plagin neden oldugu dis eti
iltthab1 ve yeni baglayan, kavitesiz clirik lezyonlar1 geri
doniistimlidiir (Marinho, 2015:9; Mariotti, 1999). Bu nedenle her iki
hastaligin erken donemde tespit edilmesi, koruyucu Onlemler
alinmasi1 ve tedavi hizmetlerinin, disleri agizda tutmaya yonelik
olarak yapilmast Onemlidir. Periodontal hastaliklarn ve dis
ciiriiklerini 6nlemek ve kontrol etmek igin mikrobiyal dental plak
kontrolii 6nemli bir stratejidir ve bu stratejinin temeli bireyin kendi
kendine uyguladigi mekanik plak gidermedir (Chandki, 2011;
Zaborskis, 2010:102).

"Agi1z saglig1 davranisi" terimi, agiz hijyeni aliskanliklarinin,
beslenme tercihlerinin ve kisinin dis hekimligi hizmetlerinden
yararlanma seklinin bireysel agiz saghgi iizerindeki karmasik
etkisini tanimlar. ADS programinda okuyan 6grencilerin egitimleri
stiresince Ogrendikleri bilgilerin; tutum, davranis ve agiz hijyeni
tizerinde etkisi oldugu distiniilmektedir. Sagligin tesvikine yonelik
olumlu  tutumlarin  Ogrencilik  giinlerinde  gelistirilmesi
gerekmektedir. Bu 6grencilerin egitimleri ile kendi agiz sagliklarina
yonelik davraniglarini gelistirmeleri ve degistirmeleri olasidir ve
ag1z saglig1 davranislari i¢in bir rol model olmalar1 beklenmektedir.
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ADS programinda okuyan &grencilerin egitimlerinin, agiz sagligi
davranislar1 ve tutumlarinin gelisimi iizerindeki etkisi hakkinda ¢ok
az sey bilinmektedir. Giiniimiiz ADS programinda okuyan
ogrencileri gelecekte dis hekimligi hizmetleri verecekleri ve
kamusal agiz saghigi egitiminde yer alacaklari i¢in onlarin bilgi,
tutum ve davranislarinin yani sira bunlarin kendi agiz ve dis sagligi
durumlar {izerindeki etkisini incelemek onemlidir. Bu nedenle bu
calismada ADS  programindaki {iniversite  &grencilerinin
egitimlerinin, agiz sagligi durumlart agisindan etkisini, agiz saglig
davraniglarini ve tedavi ihtiyaglarin1 degerlendirmek amaglanmustir.

Etkili agiz hijyeni, genel saglik ve yasam kalitesiyle iliskili
olarak, iyi agiz sagliginin korunmasinda ¢ok 6nemli bir faktordiir.
Yiiksek diizeyde agiz hijyeninin saglanmasi ve siirdiiriilebilmesi igin
dis firgcalama ve dis aras1 bakimi gerekmektedir. Tek basma dis
fircalama yeterli degildir, dis fircasinin ulasamadigr ve
temizleyemedigi bolgelerde dislerin ara yiizeylerini temizlemek igin
dis ip1 ve arayliz fir¢alar1 Onerilmektedir. Cilinkii bu bdlgeler
periodontal hastaliklarin ve dis ¢iirliklerinin ilk gelistigi, daha sik ve
daha ciddi sekilde ortaya ¢iktig1 bolgelerdir (Asadoorian, 2006;
Demirci, 2010, Lindhe, 2003). Agzz bakim aligkanliklar
degerlendirildiginde ¢alismamiza katilan  bireylerin  biiyiik
cogunlugunun giinde 1 veya 2 kez dis firgaladigi, katilimcilarin
yalnizca %4 linlin diizenli dis ipi kullandig1 gérilmistir. Cirakoglu
vd., (2021) dis fircalama sikligi, dis ipi kullanimi ve dis hekimi
ziyareti sikhiginin dental farkindalik ve biling ile pozitif korelasyon
gosterdigini  bildirmis ayrica koruyucu ve onleyici egitim
programlarmin gelistirilmesinin dental farkindalik ve biling
diizeyinin  arttirllmasinda  6nemli  oldugunu  belirtmislerdir
(Cirakoglu vd., 2021:110)

Ag1z ve dis hastaliklarinda da diger tiim hastaliklarda oldugu
gibi birgok risk faktorii etkilidir. Agiz bakim aligkanliklari, sigara
kullanim1 degistirilebilir risk faktorleridir. Sigaranin hem genel
saglik hem de agiz saglig: tizerindeki olumsuz etkileri bilinmektedir.
Sigara igcenlerde daha diisiik saglik bilinci ve tutumu oldugu
diisiiniilmektedir (Becker vd., 2007). Bir calismada dis plagi
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miktarinin artmasinin  sigara ig¢ilmesinin bir sonucu oldugu
belirtilmistir (Wilson, 1998). Sigara i¢cme aliskanlig1 ve oral saglik
durumunu inceleyen bir ¢alismada sigara igenlerde DMFT ve CPI
indeksinin daha yiiksek oldugu gozlenmistir (Akaji ve Folaranmi,
2013). Diizenli dis fircalama ve dis ipi kullanma aligkanliginin
edinilmesinin, sigara kullamminin azaltilmasi, mimkiinse
birakilmasinin DMFT ve CPITN iizerinde olumlu etki yapacagi
distinilmektedir.  Calismamizda katilimcilarin %18 i sigara
icmektedir. Test grubunda kontrol grubuna gore sigara icen kisi
sayisinin daha az olmas1 ADS programinda okuyanlarin agiz saglhigi
acisindan sigara igme riskinin daha fazla farkinda olmasi olarak
yorumlanabilir.

Agi1z ve dis saglig, kisinin dis firgalama, dis ipi kullanimi1 ve
diizenli dis hekimi ziyaretleri dahil olmak iizere agiz sagligi
davraniglarindan ve agiz bakim aliskanliklarindan etkilenir. Dis
hekimi ziyareti bilinci ve dis firgalama aligkanliklari agiz sagliginin
idamesinde oldukg¢a 6nemlidir. Dis hekimi ziyaret sikliginin diizenli
olmasi, agiz saghg ile ilgili goriilebilecek problemlerin baslangic
asamasinda tespit edilebilmesinde, tedavi edilebilmesine ve dis
kayiplari gibi daha ileri problemlerin 6nlenmesinde yararli olacaktir.
Bu nedenle davranis degisikligi olumlu bir etkiye sahip olabilir ve
agiz saghginda iyilesme saglayabilir. Calismamizda dis firgalama
siklig1 acgisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
faklilik olmamasina ragmen giinde 2 veya daha fazla fircalama
siklig1 ortalamasi test grubunda daha yiiksek ve hi¢ dis firgcalamama
durumu da kontrol grubunda daha yiiksektir. Ayrica diizenli dis ipi
kullanim1 da test grubunda daha yiiksektir. Agi1z sagligi davranisi
gelistikce ve katilimcilar agiz sagliginin korunmasina yonelik
olumlu bir tutum sergiledikce plak ve dis eti skoru 6nemli dlgiide az
bulunmustur. ADS programinda okuyan kadinlarin ve kontrol
grubundaki kadinlarin giinliik dis firgalama siklig1 erkeklerden daha
fazladir. Ayn1 zamanda ADS programinda okuyan kadinlarin plak
ve gingival indeksleri erkeklerden anlamli olarak daha diisiik
bulunmustur. Bu kadinlarin, erkek meslektaslarina gore agiz bakimi
konusunda 6nemli dl¢iide daha iyi bir tutum sergilemelerine bagh
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olabilir. Ayrica kadinlarin genellikle estetik agidan daha bilingli
olmastyla da iliskilendirilebilir. Kontrol grubunda ise herhangi bir
fark gozlenmemistir. Bu sonuglar ADS programinda okuyan
kadinlarin dis hekimi kontrollerine daha fazla ilgi géstermeleri ve
agiz sagliklann hakkinda daha fazla bilgi sahibi olmalart ile
aciklanabilir. Bu veriler kadinlarin erkeklere gore daha iyi oral
hijyene sahip oldugunu ortaya koymus ve bu durum kadinlarin oral
hijyen farkindaliklarimin ve diizenli dis hekimi ziyaretlerinin
erkeklerden daha fazla olusuyla iliskilendirildigi epidemiyolojik
calisma ile uyumludur (Kundu vd., 2011). Calismamiz, erkek
bireylerde istatistiksel olarak anlamli olmayan ancak daha yiiksek
DMFT degeri bulmustur. Bu veri cinsiyetler arasinda anlamli bir
farklilik tespit edilmeyen ve erkek bireylerin agiz hijyenine yeterince
onem vermedigini disiindiiren giincel bir ¢alisma ile uyumludur
(Kogak, 2019). Calismamizda DMFT, CPITN, SK degerleri ADS
programinda okuyan 6grencilerin grubunda DMFT, CPITN, SK, PI,
GI, degerleri ise kontrol grubunda cinsiyete gore istatistiksel olarak
anlamli bir fark géstermemektedir (p>0,05). Bu Beck vd., (1984)
cinsiyetin oral hijyen ve periodontal duruma istatistiksel bir etkisinin
olmadigini belirttikleri ¢caligma ile uyumludur.

Calismamizda ADS programinda okuyan &grencilerin
olusturdugu test grubunda 34, kontrol grubunda 24 kisi glinde 2 veya
daha fazla dis firgalamaktadir. Diizenli dis fircalama aligkanligi
olmast ADS programinda okuyan Ogrencilerin grubunda kontrol
grubuna gére daha diisiik CPITN, SK, Pi, GI ve ciiriik dis say1si
degerlerini agiklamaktadir. Bu veriler ile, ADS programinda okuyan
Ogrencilerin  agiz hijyeni davranisinin  kontrol grubundaki
bireylerden daha iyi oldugu yoniinde kurulan hipotez kismen
dogrulanabilir. 2008 yilinda yapilan bir c¢alisma dis hekimi
asistanlarinin hastalara gore daha iyi oral bakim aligkanliklarina
sahip oldugu sonucuna varmislardir (Zadik vd., 2008). Ancak test
grubunda kontrol grubuna gore DMFT degerleri daha ytiiksektir ve
DMFT nin yiiksek olma sebebi dolgulu dis sayisinin fazlaligindan
kaynaklanmaktadir. Bu test grubunun tedaviye ulasilabilirliklerinin
daha kolay olmasi ve tedaviye yonelik bilinglerinin daha fazla
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olmasi ile iligkili olabilir. Ayrica cinsiyetin agiz dis saglig
durumuna etkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada, kadinlarda
DMFT degerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmis ve bu durum
kadinlarin dislerinin daha erken siirdiigii igin ¢iiriik etkenlerine daha
fazla maruz kalmasi ile iliskilendirilmistir (Yilmaz, 1993).
Calismamizda da kadin popiilasyonun daha fazla olmasi (%63) bu
calismanin sonuglariyla uyum gostermektedir.

Calismamizda katilimcilarin yalnizca %4 i diizenli dis ipi
kullanmaktadir. Dis ipi kullanma aliskanligi olan hastalarin
dagiliminin az olmasi, bu konu hakkinda bilgi yetersizliginin ve agiz
hijyenine yeterli 6nemin verilmemesinin etkili oldugunu
diistindiirmektedir. Dis ipi kullanimlar1 bir¢ok hasta tarafindan zor
ve zaman alici bir iglem olarak degerlendirilmesi veya bu tip
araclarin kullanilmasi yoniinden yeterli bilgiye sahip olunmamasi
sebebiyle genellikle arayiiz temizligi dogru ve etkili bir sekilde
yapilmamas1 ve buna bagh dis ciiriikleri ve periodontal yikimlar bu
bslgelerde yogun olarak goriilmektedir (Frandsen, 1971). Insanlar
dis ipi kullanimina uyum eksikligini motivasyon eksikligine ve dis
ipi kullanimindaki zorluklara baglamaktadir (Asadoorian, 2006). Bu
durum hastalarin giinliikk dis ipi kullanimina uyumunun disiik
oldugunun belirlendigi c¢aligmalarla uyumludur (Schuz, 2009).
Ayrica calismamizda ADS programinda okuyan katilimeilarin
%80’1 ara sira dis ipi kullanirken bu oran kontrol grubunda %96
olarak belirlenmistir. Bunun nedeni dis hekimleri ile gergeklestirilen
benzer bir ¢alismada rapor edildigi iizere saglik davranisi ile egitim
diizeyi arasindaki iliskiyi etkileyebilecek sosyopsikolojik faktorler
olabilir (Dagli vd., 2008). Yapilan bir ¢alismada giinlik dis ipi
kullanma aligkanligimin DMFT indeksi ile iligkili olmadigi da
bildirilmistir (Kogak, 2019). Bu veriler DMFT ve oral hijyen indeks
degerlerinin sadece agiz bakim aligkanliklarina degil yas, cinsiyet,
sosyoekonomik diizey, beslenme aliskanliklar1 gibi diger
determinantlardan da etkilendiginin bir gostergesi  olarak
yorumlanabilir. Tim bu sonuglar agiz ve dis saghg
profesyonellerinin agiz saglhigin arastiran bazi ¢alismalarda onlarin
hastalar etkili bir sekilde motive etme yeteneklerine iliskin siipheleri
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artirdigini  bulan sonuglarla uyumludur (Cavaillon vd.,1982;
Tenenbaum, 1980).

Calismamizda CPITN, DMFT ve PI arasindaki iliski
degerlendirildiginde kontrol grubunda DMFT ile CPITN degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif yonde ve orta diizeyde
bir iliski belirlenmistir. Yine kontrol grubunda CPITN ile PI
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonde ve orta
diizeyde bir iligki vardir. DMFT ve CPITN arasinda negatif yonde
bir iliski bulunmasi dis ¢lirtigii ve periodontal hastaliklardaki baskin
mikroorganizmalarin fakli olmasi ile agiklanabilir. Mikrobiyal
dental plagin periodontal hastaliklarin primer etiyolojik faktorii
olmast CPITN ile Pi arasinda anlamli pozitif iliski goriilmesini
aciklamaktadir. Ayni iliskinin DMFT ile Pi arasinda gériilmemesi
ise ¢iirlik olusumu icin gereken beslenme sekli/aligkanliklar1 ve
zaman faktorii ile iliskili olabilir.

Calismamizda cinsiyetler arast DMFT ortalamasinda anlaml
bir farklilik saptanmamistir ancak ADS programinda okuyan
ogrencilerin grubunda dolgulu dis sayis1 ortalamasi, erkeklerden
anlamli daha yiiksek bulunmustur. Bu durum popiilasyonda kadin
niifusun fazla olmasina bagl kadinlarin ¢iiriik etkenlerine daha uzun
siire maruz kalmas ile agiklanabilir ve kadinlarin dislerini tedavi
ettirmeye daha fazla énem verdiklerini gosterebilir. Calismamizda
gruplar aras1 kayip dis sayisi ortalamasinda anlamli bir farklilik
saptanmamistir ancak kontrol grubunda 2 veya daha fazla disini
kaybeden sayisinin ADS programinda okuyan Ogrencilerin
grubundan daha yiiksek olmast ADS programinda okuyan
ogrencilerin agiz hijyenlerine kontrol grubuna gore daha fazla 6nem
verdikleri ve dislerini ¢ektirmek yerine tedavi ettirdikleri seklinde
yorumlanabilir.

Calismamizda CPITN degerleri incelendiginde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmistir (p<0,05).
Ortalama degerlere bakildiginda ise ADS programinda okuyan
ogrencilerin kontrol grubuna goére CPITN degerlerinin daha diisiik
oldugu saptanmistir. ADS programinda okuyan ogrencilerin
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periodontal tedavi gereksinimlerinin daha diisiik olmasi aldiklari
egitim ve dis hekimlerine ulasma kolayliklar1 ile aciklanabilir. Bu
dis hekimi asistanlarinin dig muayenesi sikliklarinin, kontrol niifus
grubundakilerden daha yiiksek bulundugu calisma ile uyumludur
(Zadik vd., 2008).

Dolgu sayilar1 gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark gostermektedir (p<0,05). Ortalama degerlere bakildiginda ADS
programinda okuyan Ogrencilerin kontrol grubuna gore dolgu
sayilarinin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu durum da dis
hekimlerine kolay ulagsmalar1 ve g¢iirlik farkindaliklarinin yiiksek
olmasi ile agiklanabilir. DMFT, SK, PI, GI ve ciiriik dis sayisi
degerleri gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
gostermemektedir (p>0,05). Bu durum o6grencilerin egitimlerinde
ilerledik¢e daha iyi saglik tutum ve davraniglari gdstermelerinin
beklenmesi ve bir 6grencinin egitiminde ilerledikge genel sagliklari
konusunda daha bilin¢li hale gelebileceklerine ve agiz sagligiyla
ilgili konulara daha dikkatli yaklasabileceklerine inanilmasiyla
zamanla gelisim gosterecekleri seklinde yorumlanabilir. Test
grubunda dolgulu dis sayilarimin fazla olmasi plak retansiyonunu
kolaylagtirmis olabilir. Bu bulgu dis hekimligi uzmani olmayan
kontrol grubuyla karsilastirildiginda dis hekimi asistanlarinin
DMFT'sinde herhangi bir farklilik bulamayan (Maier, 1991) ve hem
dis hekimi asistanlari hem de mesleki dis hekimligi bilgisi olmayan
denekler i¢in benzer bulgular bulan ¢alisma ile uyumludur (Klinger
vd., 2000).

Periodontal hastaligin  erken asamalarinin  genellikle
asemptomatik olmasi hastalarin hastalik ileri bir asamaya ulastiginda
ag1z bakimimna bagvurmalari ile sonuglanir (Jin, 2015). Bu nedenle
erken teshis ve tedavi periodontal sagligin siirdiiriilebilmesi i¢in ¢ok
onemlidir. Calismamizda CPITN degerleri ADS programinda
okuyan oOgrenciler ve kontrol grubu erkek hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermektedir (p<0,05).
Ortalama degerlere bakildiginda test grubu erkek hastalarin CPITN
degerlerinin kontrol grubu erkeklere gore daha diisiik oldugu
saptanmigtir.  Test grubundaki bireyler agiz sagliginin 6nemi
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konusunda kontrol grubuna goére daha yiiksek algiya sahip olabilir
veya dis bakimi ihtiyacinin farkinda olarak daha iyi bir saglik
beklentisine de sahip olabilir. Bu nedenle ADS programinda okuyan
bireylerin, kontrol grubundaki bireylere gore koruyucu ve tedavi
edici dis bakimi alma olasiliklart daha yiiksektir. Bu faktorler test
grubundaki bireyler arasinda dogal dislerin korunmasia katkida
bulunur.

Diger degiskenler test ve kontrol grubu erkek ve kadin
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli  bir fark
gostermemektedir. Kadinlarin erkeklere gore iyi oral hijyene sahip
olma oranlar1 yiiksek bulunurken cinsiyetin DMFT iizerinde anlaml
bir etkisinin olmadig1r goriilmistiir. ADS programinda okuyan
ogrenciler i¢in bu durum hem erkek hem de kadin 6grencilerin
iniversitede aymi akademik miifredata esit maruz kalmalar
gercegine baglanabilir. Dolayisiyla agiz sagligir ve koruyucu dis
hekimligi konusunda benzer bilgilere sahiptirler.

Calismamiz hastaliklarin 6nlenmesine ve erken teshisine
yardimc1 olabilir ve literatiire ADS programinda okuyan
ogrencilerin agiz sagligim arastiran bir c¢alisma olarak katki
saglayacaktir. Bu ¢aligsma agiz sagligi bilgisi, davranisi, agiz hijyeni
durumu arasinda bir iligki oldugunu 6ne siirmektedir. Dis ¢iiriigii ve
periodontal hastalik agisindan riskli bireylerin 6nceden saptanmasi
ve koruyucu tedavilerin uygulanmasi ile dental harcamalar
azaltilmis olacaktir. Ayrica bu arastirmadan kazanilan veriler, agiz
ve dis saghgr saghgr egitim programlarinin  gelecekte
genigletilmesinde faydali olabilir. Calismamiz kiiciik bir 6rneklemde
gerceklestirildiginden sonuglarin genellenebilirligi sorgulanabilmesi
ve kesitsel tasarimi sebebiyle tutum ve davranislarindaki zaman
icinde meydana gelen degisikliklerin nedenlerini ac¢iklayamamasi
calismanin sinirlamalaridir. Farklt ADS kurumlarindan katilimcilart
iceren daha biiyilik 6rneklem biiyiikliigiine sahip c¢alismalara ihtiyag
vardir. Bunlarin yani sira psikolojik ve duygusal faktorler de bu
calismada degerlendirilmemistir.
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SONUC

Bu ¢alisma ADS programinda okuyan dgrencilerin akademik
egitimleri sirasinda dis sagligina ve edindikleri bilgilerin kendi dis
bakimlarina ne dl¢lide yansidigina 1sik tutmaktadir. Gelecegin dis
hekimligi hizmetinde gorev alacak olan ADS programinda okuyan
Ogrencilerin hastalara, aile iiyelerine ve arkadaslarma rol model
olmalari, agiz saglign bakimi konusunda farkindaliklarini
saglamalar1 ve mesleki bilgilerine bagl olarak kendi dis bakimlarina
yonelik tutumlari, hastaliklarin patogenezi, onlenmesi ve tedavisi
hakkinda daha iyi bilgi sahibi olmalari, plaklarin uzaklastirilmasinin
gerekliligi ve nasil plak uzaklastirilacagi konusunda kapsamli
bilgiye sahip olmalar1 beklenmektedir. Calismamizin sonuglarina
gore ADS programinda okuyan kadin 6grencilerin daha iyi plak ve
gingival indeks skoru belirlenmistir. Bu durum agiz sagligina karsi
kadinlarin daha 1yi bir tutum gosterdigine isaret etmektedir. Ayrica
ADS programinda okuyan Ogrencilerin grubunda CPITN indeks
degerleri daha digiik bulunmustur. Bu da genel agiz saghgi
durumunun iyi oldugunu ve periodontal tedavi gereksinimlerinin
daha az oldugu gostermektedir. Genel olarak, bu calismada
incelenen ADS programinda okuyan &grenciler, kontrol grubundan
daha 1yi agiz hijyeni davranisi1 gostermistir. Ancak tiim bu sonuglara
gore ADS programinda okuyan o&grencilerin agiz ve saghgi
farkindaliklar1 yeterli degildir, mesleki beceri ve bilgilerinin,
bireysel agiz hijyenlerini iyilestirmek amaciyla en iyi sekilde
uygulanmaktan uzak oldugu aciktir ve ¢evrelerine iyi bir model
olabilmesi i¢in farkindalik ve davraniglarin ¢ok daha yiiksek olmasi
gerekir. ADS programinda okuyan 6grenciler edindikleri bilgilerle
kismen genel sagliklarini etkileyen agiz sagliklarina dikkat etmis ve
yasam kalitesini etkileyen bu durumlar1 dnlemek icin davramigsal
degiskenler sergilemislerdir. Ancak, kapsamli ag1z hijyeni 6nlemleri
bilgisine sahip olmak mutlaka agiz hijyeninin iyilestirilmesiyle
sonuglanacak gibi gériinmemektedir ve ¢alismamiz teorik bilginin
mutlaka pratikte uygulanmasiyla (etkili agiz  hijyeniyle)
sonuclanmadigint  gostermistir. ADS  programinda okuyan
ogrencilerin  bir noktada bilgilerini tam bir beceriye

--70--



doniistirememesi akademik egitimin veya stajlarin tek basina
davraniglara etki etmedigini diisiindiirmektedir. Bu nedenle
gelecekte, toplum agiz sagligi hizmetlerinde rol model olabilecek
olan ADS programindaki Ogrencilerin dis saghgr ve agiz
hastaliklarinin 6nlenmesi ile ilgili bilgi ve tutumlar1 kazanmasi
gerekmektedir. Agiz bakimi rejimlerini de igeren koruyucu
bakimdaki kapsaml1 programlar, lisans egitiminin dnemli bir pargasi
olmal1 ve kisisel ozelliklerdeki farkliliklar gidererek istikrarli saglik
davraniglart olusturmalidir. Ayrica egitimlerinde sigara igme
alisgkanhiginin olumsuz 6zelliklerinin belirlenmesi ile toplumun
sigaranin  zararli  etkilerine olan farkindaligimi  artirmasi
hedeflenmelidir.
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BOLUM 1V

Dermatolojik Hastaliklar ve Periodontal Dokular

Mehmet Meric ERSOZ!
Hasan HATIPOGLU?

Giris

Dermatolojik hastaliklar agizda bulgu verebilir. Ag1z icerisinde
bukkal mukoza, dil, dis etleri gibi bolgelerde dermatolojik
hastaliklarin lezyonlar1 goriilebilir (Torrente-Castells & ark., 2010).
Bu tip hastaliklarda ilk olarak oral mukozanin tutulabilecegi
diistiniildiigiinde (Schifter & ark., 2010), oral kavitede ortaya ¢ikan
dermatolojik hastaliklarin teshisinde dis hekimleri énemli bir rol
oynayabilirler. Ozellikle dis etlerinde ortaya cikan deskuamatif
gingival lezyonlarin en 6nemli nedenleri arasinda dermatolojik
hastaliklar vardir.

Deskuamatif gingivitis terimi dis eti lizerinde erozyon veya
iilserlesme gosteren yogun eritem, deskuamasyon, vezikiiller veya

1'Uzm. Dt., Kiitahya A1z ve Dis Sagligi Hastanesi, mehmericersoz@hotmail.com
2 Prof. Dr.,, Kiitahya Saghk Bilimleri Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi,
periohasan@gmail.com
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biiller ile karakterize klinik goriintiiye verilen isimdir (Sciuca & ark.,
2022). Klinik goriiniime agri, yanma ve rahatsizlik hissi eslik
edebilir (Lo Russo & ark., 2009). Daha c¢ok yasli ve menopoz
donemindeki kadinlarda goriiliir (Garcia-Pola & ark. 2019).
Deskuamatif gingivitis teriminin spesifik bir tan1 olmadig1 ve cesitli
durumlarla iliskili klinik bir tablo oldugu unutulmamalidir (Lo
Russo & ark., 2009). Literatirde sodyum lauril siilfat (Herlofson &
Barkvoll, 1993), agiz bakim iiriinleri kullanim1 (Kuttan, Narayana &
Moghadam, 2001) ve bazi dental restorasyon materyalleri (Lopes de
Oliveira & ark., 2018) gibi sebeplerle de oral deskuamasyon
izlenebilecegi belirtilmistir. Ancak baz1 durumlarda idiopatik olarak
da deskuamasyon goriilebilir (Alkahtani & ark., 2021).

Literatiirde deskuamatif gingivitis ile pek c¢ok rahatsizlik
iliskilendirilmistir. Akut myeloid 16semi, eritema multiforme,
epidermolizis biilloza, lineer IgA hastaligi, greft-versus-host
hastaligit gibi pek c¢ok hastalikla beraber deskuamasyon
goriilebilecegi bildirilmistir (Leao & ark., 2008; Lo Russo & ark.,
2009). Yapilan retrospektif bir ¢alismada deskuamatif gingivitis
bulgusu en sik gozlenen hastaliklarin oral liken planus (%70,5),
miikdz membran pemfigoidi (%14), pemfigus vulgaris (%13) oldugu
belirtilmistir (Leao ve digerleri, 2008). Bir diger arastirmada
calismaya katilan hastalarin %88’inde oral liken planus, miikoz
membran pemfigoidi ve pemfigus vulgaris goriilmiistiir (Lo Russo
& ark., 2009).

Bu degerlendirme periodontal dokularda belirtileri gozlenen
bazi dermatolojik rahatsizliklar iizerine odaklanmaktadir.

Oral Liken Planus

Oral liken planus (OLP) oral mukozada izlenen kronik
inflamatuar 6zellikte bir hastaliktir (Ezirganh & ark., 2010).

Lezyonlar:
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Atrofik
Vesikiiler veya Biilloz
Eroziv-Ulseratif
Plak
Papiiller
6. Retikiiler tarzda olabilir (Krupaa & ark., 2015;
Mollaoglu, 2000).

WD R

Eroziv ve retikiiler tip en fazla rastlanan klinik OLP tipleridir
(Hakki, 2010).

OLP’nin kadinlarda daha sik izlendigi rapor edilmistir (van der
Hem & ark., 2008). Cocuklarda nadir goriiliirken en sik izlendigi yas
aralig1 30 — 60 yas arasidir (Ezirganl & ark., 2010).

OLP i¢in T lenfosit aracili otoimmiin bir hastalik oldugu
diistiniilmekle beraber, etiyolojisi konusunda tartismalar vardir
(Altug, Seng¢imen & Okgu, 2010). Literatiirde kronik karaciger
hastaligi (Bagan & ark., 1994), diyabet (Lundstrom, 1983), hepatit
C (Gimenez-Garcia & Pérez-Castrillon, 2003; Konidena & Pavani,
2011; Sanchez-Pérez & ark., 1996), gibi rahatsizliklarla
iliskilendirildigi gibi dental restoratif materyallerin, dapson, beta
bloker ve oral hipoglisemik ajanlar gibi ilaglarin kullanimi ile de
likenoid lezyonlarin goriilebildigi belirtilmistir (Srinivas & ark.,
2011). Yine stresin etkili bir etiyolojik faktor oldugu belirtilmektedir
(Krupaa & ark., 2015). Hemanitik eksikliklerin (hemoglobin, demir,
vitamin B12, folik asit ve homosistein vb.) OLP ile birliktelik
gosterebilecegi onerilmistir (Chiang & ark., 2018). Yine bulgular,
OLP hastalarinda serum otoantikorlarinin varliginin yiiksek siklikta
oldugunu belirtmektedir (Chiang & ark., 2018).

Hastaligin degisik klinik goriiniimii olmakla beraber genellikle
bilateral, simetrik, asemptomatik, beyaz, dantel benzeri agimsi ince
cizgilerle izlenir. Lezyonlar agizda bukkal mukoza, dil ve dis etinde
goriilebilir (Artas, 2021). Miks ve eritemli/eroziv formlar en
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semptomatik lezyonlar olarak izlenmistir (Keller & Lombardi,
2023). OLP tutulum gosterdigi zamanlarda %80 oraninda bukkal
mukoza da, %65 oraninda dil, %20 oraninda dudak ve <%]10
oraninda agiz tabani1 ve palede izlenebilir (Krupaa & ark., 2015).
“Wickham ¢izgileri” olarak adlandirilan beyaz cizgiler ve ag
tarzindaki klinik goriiniim retikiiler liken planusta izlenmektedir
(Mollaoglu, 2000; Wolf & Rateitschak, 2007). OLP’nin spontan
remisyonu nadirdir ve aslinda mukozal LP zamanla daha da
kotiilesebilir (lon & Setterfield, 2016). Bir ¢alisma ele alinan OLP
vakalarinda uzun stireli siirveyansinin, yalnizca %3,03"lin{in klinik
belirtilerin tamamen geriledigini gosterdigini rapor etmistir
(Arduino & ark., 2022). Dis eti tutulumunda deskuamatif gingivitis
bulgusu olusabilir. Gingival lezyonlar ile birlikte genital alanda
(vulvovaginal-gingival sendromu) lezyonlarda goriilebilir (Ramer
& ark., 2003).

Histopatolojik olarak OLP; Hiperkeratoz, bazal tabakanin
hidropik dejenerasyonu, testere benzeri rete pegler, lamina propria T
lenfositlerden olusan yogun, bant benzeri bir infiltrasyon ve kolloid
cisimler izlenmektedir (Aquirre, Vazquez ve Mair, 2019). Lezyonel
ve perilezyonel oral liken planus biyopsi Orneklerinin dogrudan
immiinofloresansi, bazal membran bdlgesinde lineer fibriller fibrin
birikimlerini ortaya ¢ikarir (Aquirre & ark., 2019).

OLP’nin ayirict tanisinda tiirlerine gore lupus eritematosuz,
miik6z membran pemfigoidi, pemfigus vulgaris ve linear IgA
dermatozu gozetilmelidir (Hakki, 2010).

OLP malign doniisiim gdsterebilmektedir. Yapilan ¢calismalarda
OLP’un farkli oranlarda malign doniisiim sergiledigi gosterilmistir
(Fang & ark., 2009; Mignogna & ark., 2001). OLP lezyonunun
periferik bolgesinde palpasyonla doku sertlesmesi tespit edilirse,
malignite olasiligini diglamak i¢in biyopsi yapilmalidir (Chiang &
ark., 2018). OLP’nin yaklasik %1 inin skuamoz hiicreli karsinomaya
degisim gosterdigi belirtilmektedir (Aquirre & ark., 2019). Yakin
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zamanli bir klinik ¢alismada malignansiye doniisiim oraninin % 3.7
olarak tespit edildigi gosterilmistir (Keller & Lombardi, 2023).

Literatiirde topikal kortikosteroidler, topikal takrolimus, topikal
siklosporin, intralezyonel steroidler, sistemik steroidler, metotreksat,
dapson , lazer tedavileri gibi uygulamalar hastaligin tedavisinde
uygulanmistir (Oba & ark., 2017). Retinoidler , griseofulvin tedavi
amaciyla diger uygulanmis tedaviler olarak oOne ¢ikmaktadir
(Mollaoglu, 2000). Yine hemanitik eksikliklerde vitamin
eksikliklerin takviyesi ile giderilmesi OLP tedavisinde denendigi
ancak sonuglarin sorgulanabilir oldugu goriilmiistiir (Chiang & ark.,
2018). Bagka bir hususta OLP varliginda bitkisel ilaglarin (aloe vera,
kurkumin, ahududu yapragi ekstresi vb.) antioksidan ve
antiinflamatuar 6zelliklere sahip olmalar1 nedeniyle alternatif bir
tedavi olarak kullanilmasinin timit verici goriindiigi  yoniinde
literatlir bilgisine rastlamak miimkiindiir (Ghahremanlo & ark.,
2019).

Periodontal durumun ve OLP’nin degerlendirildigi bir
sistematik degerlendirme ve meta analizinde, Sondlama sirasindaki
kanamanin ve sondlama derinliginin OLP ile 6nemli 6l¢iide iliskili
oldugu goriilmiistiir. OLP'deki semptomlar, hastanin agiz hijyenini
etkili bir sekilde siirdiirmesini engelleyebilmekte ve onlar
periodontal hastaligin ortaya ¢ikmasina yatkin hale getirmekte
oldugu savunulmustur (Sanadi & ark., 2023).

Pemfigoid

Pemfigoid, bir kiitan6z hastalik olup, subepitelyal ve bazal
membranin bag dokusundan ayrilmasi ile karakterizedir (Hakki,
2010). Pemfigoid, dermal-epidermal bileskedeki farkli yapisal
bilesenlere karsi otoantikorlarin varligi gozlenir. Otoantikorlarin
baglanmasi, epidermis ve dermisin bir kompleks tarafindan
ayrilmasina yol agar (Schmidt & Zillikens, 2013).
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Tipleri;

1. Biilloz Pemfigoid

2. Sikatrisyel (Miikdz membran pemfigoid-MMP)

3. Pemfigoid (herpes) gestationis. (BP180 NC16A'ya
karst otoantikorlarin oldugu gebelikle iligkili immiinbiilloz
hastalik) (Aquirre & ark., 2019; Hakki, 2010; Schmidt &
Zillikens, 2013)

Biilloz pemfigoid terimi, hastaligin skar birakmamasi ve esas
olarak cildi etkilemesi durumunda tercih edilir. Skar olustugunda
sikatrisyel pemfigoid terimi tercih edilir ve hastalik esas olarak
mukozalarla simirlidir, ancak MMPnin bazi alt tiplerinde skar
olusmayabilir (Aquirre & ark., 2019).

Pemfigoid, blister olusumu ve erozyonlar gibi bazi klinik
ozellikleri paylasir ve pemfigusun aksine, negatif Nikolsky belirtisi
vardir; yani intraepidermal bozulmaya ve goriiniir erozyona yol
agmaz (Schmidt & Zillikens, 2013). Pemfigoidlerde histolojik ve
immiinopatolojik ortligmenin ciddi boyutta olmasi ayirt edilmelerini
zorlastirmaktadir (Hakki, 2010).

Otoimmiin oldugu disiiniilen Pemfigoid ‘te bagisiklik
sisteminin neden bu sekilde tepki verdigi tam olarak
anlagilamamistir.  Genelde  spesifik  bir  tetikleyici  tespit
edilememektedir. Ancak olusum nedenlerden bazilar1 sunlar olabilir:
Bazi ilaglar, radyasyon tedavisi, ultraviyole 151k tedavisidir. Diger
otoimmiin bozukluklart olan kisilerin pemfigoid gelistirme riskinin
daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayrica yaslilarda diger yas
gruplarina gore daha yaygindir ve kadinlarda erkeklere gore biraz
daha fazla goriilmektedir (Carteron, 2023). Tiirkiye de
gerceklestirilen bir insidans ¢alismasinda, pemfigoid hastaliklarinin
genel goriilme orani 3,55 vaka/milyon yil olarak bulunmustur. Kadin
erkek orani da 1.7/1 olarak tespit edilmistir (Durdu & ark., 2021).
Biilloz pemfigoidin en sik (%26,8) olasi tetikleyicisi gliptin tilirevi
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ilaglar oldugu disiiniilmistir. Pemfigoide en sik eslik eden
hastaliklar kardiyovaskiiler (%27,8) ve norolojik (%23,7) hastaliklar
olarak tespit edilmistir (Durdu & ark., 2021).

Pemfigoid tiirlerinden 6zellikle oral kaviteyi ilgilendiren Miikoz
Membran Pemphigoid tiirli asagida irdelenmistir.

Miik6z Membran Pemfigoidi-MMP

MMP, otoimmiin, kronik ve inflamatuar karakterde,
vezikiilobiilloz lezyonlarin izlendigi bir hastaliktir (Mocan, Pala &
Kilig, 2009). Hastalik nadir goriiliir bu sebeple siklig1 ile ilgili
bilgiler bazi cografi bolgelerde yapilan calismalarla sinirli kalmistir
(Du & ark., 2022). Avrupa Dermatoloji ve Veneroloji Akademisi
kilavuzuna gore genelde hastalik 60 -80 yas aralifinda teshis edilir
(Rashid & ark., 2021). Elli yas kadinlarda daha fazla olarak izlendigi
yoniinde bilgi vardir (Hakki, 2010). Bununla beraber literatiirde
cocukluk doneminde teshis edilmis vakalar mevcuttur (Kharfi &
ark., 2010). Hastaligin patogenezi tam olarak agiklanamamaktadir.
BP180, laminin 332 ve tip VII kollajene yonelik otoantikorlarin
patojenik 6zellikleri in vitro ve hayvan modellerinde gosterildigi gibi
genetik faktorlerin de etken olabilecegi belirtilmistir (Rashid & ark.,
2021). Yapilan ¢alismalar sonucu, BP180NC16a otoantikoru, diisiik
riskli miiko6z membran pemfigoidini 6ngdrmek i¢in bir serum
belirteci olarak faydali olabilecegi bildirilmistir (Endo, 2023).

Hastaligin klinik tablosunda genellikle agiz boslugu ve okiiler
tutulumu oldugu goriilmektedir (Du & ark., 2022). Bununla birlikte
nazofaringeal (Alexandre & ark., 2006), laringeal (Nash, & ark.,
2017) , 6zefageal (Zehou & ark., 2017), trakeal (Jalil & ark., 2017)
ve genital (Hoque, Patel & Farrell, 2006) tutulumlar goriilebilir.
Yine olgularin yaklasik %10 ila 20 ’sinde cilt lezyonlan da vardir
(Or & ark., 2001). Okiler tutulumda baslangic asamasinda
kizariklik, yanma hissi, yabanci cisim hissiyat1 gibi sikayetler
izlenebilir (Mameletzi & ark., 2012). ileri asamalarda gozlerde
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kuruluk, semblefaron, trikiyazis, g6z kapagi malformasyonu gibi
problemler izlenerek goriiste azalma goriilebilir (Rashid & ark.,
2021). Literatiirde hastaligin korliikkle sonuglanabilecegi de
belirtilmistir (Miserocchi, & ark., 2002). Vakalarin tgte ikisinde
lezyonlar dis eti ile sinirhidir ancak agi1z mukozasinin tamaminda da
yaygin olarak goriilebilir (Alramadhan & Islam, 2023).

Hastaligin agiz i¢i bulgular1 en sik dis etleri olmak iizere damak,
bukkal mukoza, agiz tabani, dudaklar ve dil gibi pek ¢ok bolgede
goriilebilir (Bagan, & ark., 2018). Agiz i¢inde eritematdz alanlar,
ilserasyonlar ve eroziv bolgeler izlenebilir (Dharman &
Muthukrishnan, 2016). Yapilan bir degerlendirme de oral MMP olan
hastalarda deskuamatif gingivitis %97 oraninda en sik izlenen tablo
olarak izlenmistir (Bagan & ark., 2018).

Histopatolojik olarak bu tiir alttaki lamina propriadan epitelyal
ile subepitelyal ayrilma, saglam bir bazal tabaka olarak
izlenmektedir (Aquirre & ark., 2019).

Hastaligin komplikasyonlarinin yaninda malignite potansiyeli
tasindigina iliskin ¢calismalar da literatiirde mevcuttur (Goletz & ark.,
2019; La Placa & ark., 2019; Letko & ark., 2007).

Hastaligin tedavisinde sistemik olarak kortikosteroidler,
siklofosfamid, azatioprin, metotreksat, mikofenolat, intravenoz
immunoglobulin gibi uygulamalar mevcuttur. Agiz lezyonlarinin
tedavisinde literatiirde topikal steroidler (Aufdemorte, De Villez &
Parel, 1985), topikal takrolimus (Assmann, & ark., 2004), topikal
siklosporin (Azafia & ark., 1993) gibi ajanlarin uygulanabilecegi
gosterilmistir.

Pemfigus Vulgaris

Pemfigoid hastaliklar biil olusumuyla karakterize otoimmiin
bir hastalik gurubu olup en sik goriilen tipi pemfigus vulgaris
(PV)’tir. Genellikle orta yag grubunda izlenir ve her iki cinsiyeti de

--85--



etkiler (Kurgan & ark., 2012). PV te epidermisin derin kisimlarinda
bazal tabanin {izerinde ayrisma izlenir (U¢mak, 2011). Akdeniz,
Giliney Asyali ve Askenaz Yahudileri kdkenli hastalarda bu durumun
goriilme oranlar1 daha yiiksektir (Alramadhan & Islam, 2023). PV,
hastalar tedavi altinda olmalarina ragmen alevlenme gosterebilir
yani hastalik iyilesme ve alevlenme donemleri olan bir rahatsizliktir
(Alramadhan & Islam, 2023). Tahmin edilemeyen bir siirenin
ardindan remisyon yaygindir ve hastaligin belirgin bir iyilesmesi
goriilebilir. Hastalarin yaklasik %75'1 10 yillik tedaviden sonra
remisyona ugrar (Darling & Daley, 2006).

Hastaligin etiyolojisi literatiirde tartismalidir (Kurgan & ark.,
2012; Uemak, 2011). Genetik temellerinin olabilecegi one siirtildiigii
gibi sarimsak gibi gidalar, enfeksiyonlar, neoplazmlar ve bazi
ilaglarin baslatici rol oynayabilecegi diistiniilmektedir (Tamgadge &
ark., 2011).

Hastaligin klinik goriiniimiinde agiz i¢i ve dudaklarda biil
olusumu goriiliir. Daha sonrasinda biillerin yirtilmas: ile agrili
iilserasyonlar izlenir (Haytag & Ozgelik, 2010). Oral mukoza
yaninda ozefagus, konjuktiva, vulva, serviks uteri ve rektal mukoza
da etkilenebilir (Hakki, 2010). Oral kavitede yanak mukozasi, dil,
damak, alt dudak gibi bolgelerde lezyonlar goriisebilir ve ¢ogu
vakada hastaligin ilk belirtileri oral mukozada izlenir (Dagistan, &
ark., 2008). Nikolsky bulgusu pozitiftir (Darling & Daley, 2006).
Hastaligin oral tutulumu erken evrede yakalanabilirse cilt lezyonlari
tutulumu tedavilerle onlenebilir (Arpita & ark., 2015). Dis etinin
etkilendigi durumlarda deskuamatif gingivitis bulgusu goriilebilir.

Teshis immiinfloresans ve histolojik olarak koyulabilir.
Histolojik gosterimlerde “Tzanck” hiicresinin varligt 6nemlidir
(Wolf ve Rateitschak, 2007). Ancak Tzanck hiicrelerinin varhigi,
herpes simpleks viriisii enfeksiyonu gibi diger durumlarda da
goriilebileceginden PV igin tanisal degildir (Alramadhan & Islam,
2023). Akantoliz ve suprabazal diizeyde epitel hiicreleri arasinda
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ayrisma  Onemli  olarak  goriilmektedir. Bazal  hiicreler
dermistedir.immiinpatolojide keratinizie epitel hiicrelerinde IgG
deposizyonu  ve elektron  mikroskopta desmozom  ve
tonofilamentlerde yikim mevcuttur (Hakki, 2010).

PV mortal seyirli olabilen bir hastaliktir (Kridin, Zelber-Sagi &
Bergman, 2017; Langan & ark., 2008). Bununla beraber tedavi
yontemlerindeki gelismeler ile %90 oranlarindaki 6lim oranlar
%10 seviyelerine diigmiistiir (Kurgan & ark., 2012). Hastaligin
mortal seyredebilmesinden otiirii dis hekimlerinin erken teshisi
bliyiik 6nem tagimaktadir.

Ayirt edici tan1 6nemli olup, eritema multiforme, vezikiiler-
biilloz liken planus ve pemfigoid, goz onilinde tutulmalidir (Hakki,
2010).

PV tedavisinde kortikosteroid kullanimi tedavinin temelini
olusturmaktadir (Ahmed, 2007). Yine immiinsiipresanlar da PV de
kullanilabilir. Bu durum dental tedavi esansinda ek Onlemlerin
alinmasini gerektirebilir (Hakki, 2010; Wolf ve Rateitschak, 2007).
Pemfigus tedavisinde yaygin olarak kullanilan bir tedavi yontemi
olarak deksametazon pulse tedavisi Onerilmistir (Alramadhan &
Islam, 2023). Sistemik kortikosteroidler hastaligin tedavisinde
oldukca etkili olmasina ragmen uzun siireli kullanim, diyabet,
adrenal yetmezlik, iatrojenik Cushing sendromu, osteoporoz, peptik
ilser ve firsat¢1 enfeksiyon riskinde artis gibi 6nemli olumsuz
etkilerle iliskilendirilebilir (Alramadhan & Islam, 2023). Bununla
birlikte agiz i¢i lezyonlarinin tedavisinde lokal etkenlerin
eliminasyonunun 6nemli oldugu, bu sebeple oral hijyene dikkat
edilmesi ve iyi bir oral hijyenin idamesi gerektigi literatiirde
belirtilmistir (Kurgan & ark., 2012).

Lupus Eritematozus
Lupus eritematozus pek ¢ok organ sistemini etkileyebilen
otoimmiin bir bag dokusu hastaligidir (De Rossi & Glick, 1998).
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Cilt, eklemler, bobrekler, akcigerler, damarlar, kalp, sinir sistemi
gibi yapilar1 etkileyebilir. Hastalik genelde kadinlarda, ikinci,
ticlincii dekatlarda ortaya ¢ikma egilimindedir (De Rossi & Glick,
1998; Rothfield, Sontheimer & Bernstein, 2006). Kutanéz lupus
eritematozus ve sistemik lupus eritematozus - SLE tipleri vardir,
kutanoz tip; sistemik tipten daha sik goriiliir (Tebbe & Orfanos,
1997).

Hastaligin etyopatogenezinde pek ¢ok otoimmiin rahatsizlikta
oldugu gibi otoimmiin yanit1 tetikleyen mekanizmalar ve genetik
ozellikler tam anlamiyla bilinmemektedir (Fortuna & Brennan,
2013). Hastaliga immiinolojik agidan bakildiginda B lenfosit
hiperaktivasyonu ve poliklonal immiinoglobulin tiretimi, T lenfosit
sayisinda azalma ve fonksiyonlarinda bozulma, sitokin profilinde
degisiklikler ve apoptoz mekanizmasinda defektler goriilebilir
(BaharArtim-esen, 2005). Genetik olarak HLA-DR2 VE DR3
birlikteligi ile ailesel gecis gosterdigi literatiirde belirtilmistir (Ergin
& ark., 2009). Sigara, silika, oral kontraseptif kullanimi,
postmenopozal hormon tedavisi ile hastalik arasinda iliski olduguna
dair gii¢lii kanitlar mevcuttur (Barbhaiya & Costenbader, 2016).

Hastalik alevlenme ve remisyon donemleri ile seyreder ve genel
klinik goriiniimiinde ates, halsizlik, kilo kayb1 goriiliir (Maidhof &
Hilas, 2012). Kas-iskelet sisteminde artrit, atralji, osteonekroz,
avaskiiler kemik nekrozu ve miyopati goriilebilir (Fortuna &
Brennan, 2013). Noropsikiyatrik olarak anksiyete bozuklugu,
kognitif fonksiyon bozukluklari, duygudurum bozukluklari, ndropati
gibi belirtiler izlenebilir (Ainiala & ark., 2001). Gastrointestinal
sistem acisindan bakildiginda lupus mezenterik vaskiilit, akut
pankreatit, ¢élyak hastaligi, inflamatuar bagirsak hastalig1r gibi
durumlar goriilebilir (Tian & Zhang, 2010). Hematolojik olarak
sitopeni ve trombofili goriiliir (Fortuna & Brennan, 2013). Kardiyak
olarak bakildiginda perikardit, miyokardit, ateroskleroz, tromboz,
aritmi ve kapak hastaliklar1 gibi problemlere rastlanilabilir
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(Zagelbaum Ward & ark., 2022). Hastalik bobreklerde hasar
birakabilir ve lupus nefriti gelisebilir, lupus nefriti hastaligin

mortalite ve morbiditeye neden olabilen en 6nemli semptomlarindan
biridir (Maidhof & Hilas, 2012).

Hastaligin ~ orofasiyal  belirtilerine  bakildiginda  oral
iilserasyonlar, agizda yanma, agiz kurulugu, temporomandibular
eklem problemleri, periodontal hastalik, tat alma bozuklugu gibi
semptomlar goriilebilir (De Rossi & Glick, 1998). Deskuamatif
gingivitis bulgusu izlenebilir. Burun ve yanaklarda kelebek seklinde
kirmizi dokiintiler gorilir (Maidhof & Hilas, 2012). Deri
dokiintiiler1 gorilebilir ve ultraviyole 1sinlart kutan6z hastalik
aktivitesinde artisa yol agabilir (Bijl & Kallenberg, 2006).

Teshiste kanda antiniikleer antikorlarin (ANA) varligina bakalir.
Hastaligin kutandz formlarinda ANA testi pozitif ¢ikmayabilirken,
SLE hastalarinda %99’dan fazla oranda pozitif sonug¢ belirlenir.
Bununla beraber ANA testinin pozitif ¢ikmasinin sistemik lupus
eritematozusa 0zgii olmadig1 unutulmamalidir (De Rossi & Glick,
1998). 2019 yilinda yayimnlanmis Avrupa Romatizma ile Miicadele
Ligi/Amerikan Romatoloji Koleji Sistemik Lupus Eritematozus i¢in
Siniflandirma Kriterleri’ne gore tani ig¢in zorunlu giris kriteri olarak
en az bir kez pozitif ANA degeri goriilmeli; ardindan 7 klinik
(konstitiisyonel, hematolojik, noropsikiyatrik, —mukokutandz,
serozal, Kkas-iskelet sistemi, bobrek) ve 3 immiinolojik
(antifosfolipid antikorlar, kompleman proteinleri, SLE'ye 06zgii
antikorlar) alanda gruplandirilmis ve 2 ila 10 arasinda
puanlandirilmis kriterlere gére >10 puan alan hastalar sistemik lupus
eritematozus olarak siniflandirilmistir (Aringer & ark., 2019).

Hastaligin bazi kanser tipleri i¢in malign doniisiim risklerinde
artigla iliskili olabilecegi literatiirde bildirilmistir (Cao & ark., 2015;
Clarke & ark., 2021; Han & ark., 2021).
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Literatiirde hastaligin tedavisi i¢in prednizon, hidroksiklorokin,
azatioprin, metotreksat, siklosporin, takrolimus, rituksimab gibi
ilaglarin uygulanmasi mevcuttur (Fortuna & Brennan, 2013).

Lupus hastalarinda agiz sagliginda bozulma riskinin arttigi,
temporomandibular hastaliklar, periodontal hastaliklar, agizda
yanma, oral iilserasyonlar gibi problemlerin goriilebilecegi
bildirilmistir (Benli & ark., 2021; De Rossi & Glick, 1998).
Periodontal hastaligin enfeksiyoz faktorlerden etkilenen bir durum
oldugu diisiiniildiigiinde, SLE'nin periodontal hastaligin ilerlemesini
etkileyecegini 6ne siirmek mantikli olacaktir. Ancak ciddi anlamda
bu dislincenin longitudinal caligmalar ile desteklenmesi geregi
muhakkaktir (Sete, Figueredo & Sztajnbok, 2016). Bu baglamda
bakildiginda TLR-2 hem de TLR-4 reseptorlerinin ekspresyonu hem
SLE'de hem de periodontal hastalikta artar. Periodontitis, TLR'lerin
yuksek diizeyde ekspresyonunu siirdiirerek SLE'de meydana gelen
immiin yanitin asir1 aktivasyonunu tetikleyebilir, bu da otoimmiin
reaksiyonlarin baslamasimin ve ilerlemesinin hizlanmasma yol
acabilecegi ileri siirtilebilir (Marques & ark., 2016). Bir ¢alisma,
SLE'nin tiikiiriik leptini iizerinde ters ve bagimsiz bir etkiye sahip
oldugunu ortaya ¢ikarmistir. Calisma ile tiikiiriik leptin diizeyi,
serum trigliserit, kreatinin ve 16kosit diizeyleriyle negatif bir iligki;
serum toplam kolesteroliiyle pozitif iliski gostermis oldugu ancak
periodontal durumla anlamli bir iliski gostermedigi ortaya
koyulmustur (da Silva & ark., 2022). Cin’de gergeklestirilen bir
arastirmada Cinli SLE hastalarinin periodontal hastalik ihtimalinin
daha yiiksek oldugu onerilmistir. Bu anlamda hastalarin tedavisinde
dis hekimleri ve klinisyenler arasinda yakin is birligi yapilmasi
gerektigi agiktir (Zhang & ark., 2017). Hastaligin kendisine ve ya
uygulanan ila¢ tedavilerine bagl artmis enfeksiyon riski nedeniyle
dis hekimleri bu hastalar1 yakindan izlemeli ve koruyucu dis
tedavileri uygulamalidir (Albilia & ark., 2007). Dis islemleri 6ncesi
kanama riskleri degerlendirilmelidir (De Rossi & Glick, 1998).
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Hastaligin tiim medikal ve dental tedavi yonetiminde tibbi
konsiiltasyon ile multidisipliner yaklasim ¢ok onemlidir (Albilia &
ark., 2007; De Rossi & Glick, 1998).

Sonug

Pek cok dermatolojik hastalik periodontal dokularda belirti
verebilmektedir. Bu hastaliklar mortalite ve morbidite acgisindan
dikkat edilmesi gereken hastaliklardir. Bu durum g6z Oniine
alindiginda dis hekimlerinin bu hastaliklar agisindan bilgi sahibi
olmalar1 erken teshis agisindan ¢ok dnemlidir.
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BOLUM V

Peri-implantitis Tedavisinde Giincel Yaklasimlar

Alper KIZILDAG!
Makbule CAN?

Giris

Dental implantlar, Ongoriilebilir basaris1 sayesinde dis
hekimliginde giincel olarak kullanilmaktadir. Dental implant
tedavilerinde yapilan 16 yillik takip calismasi sonucunda basari
orani %82,9 olarak bildirilmistir (Simonis , Dufour & Tenenbaum,
2010). Ancak implant c¢evresi dokularda enflamasyonlar
goriilebilmektedir. Bu dokularda gelisen enflamatuvar lezyonlarin
tiimii peri-implant hastaliklar1 olarak kabul edilmektedir. Yapilan
uygulamalarda implant sayisinin artmasi ile birlikte peri-implantitis
daha yaygin bir hastalik haline gelmistir. Zitzman ve ark. yaptig
calismada; implant vakalarinda peri-implantitis gelisme oraninin
%2,7 ile %47,1 arasindan degistigini belirtmiglerdir (Zitzmann &

1 Do¢.Dr., Pamukkale Universitesi
2 Ars.Gor., Pamukkale Universitesi
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Berglundh,  2008). Roos-Jansaker  ve  ark.  yaptigi
calismada; implantlarin peri-implant mukozit prevalansinin %48
oldugunu, %6,6'sinda  ise  peri-implantitis  goriildiglini
bildirmislerdir (Roos-Jansaker & ark., 2006). Farkli protokoller,
gozlem periyotlari, implant sistemleri, tasarimlari ve c¢aplar
kullanilmas1 nedeniyle genellikle peri-implant hastaliklarin
prevalans verilerini analiz etmek oldukg¢a zordur. Ayrica; kemik
yuksekligi ve genisligi veya implantin kemik igerisindeki ve agiz
boslugundaki yeri gibi etkenler ilgili calismalarin sonuglari arasinda
farklilik géstermesine neden olmaktadir. Cok uzun takipli (yani 21-
26 yillik) 86 hastadan olusan bir olgu serisinde, peri-implant mukozit
ve peri-implantitis prevalansi sirasiyla %54,7 ve %?22,1 olarak
bulunmustur (Renvert , Lindahl & Persson, 2018). Peri implanter
hastaliklar i¢in ¢ok ¢esitli prevalans oranlar1 bildirilmis ve sonuglari
meta-analiz ile sistematik bir derlemelerde yaymnlanmistir (Jan
Derks & Tomasi, 2015).

Plak kaynakli patojenik bakteri kolonizasyonu, implant
ylizeyleri veya peri-implant yumusak dokuda enflamasyon ve doku
tahribatina neden olabilmektedir (Khammissa & ark., 2012).
Mikrobiyal plak periodontitiste oldugu gibi peri-implantitisin de ana
etiyolojik faktoridir (A. Mombelli & ark., 1987). Klinik ve
deneysel c¢aligmalardan elde edilen sonuglar, dislerde ve
implantlarda plak olusumuna verilen doku cevabinin benzer
oldugunu ortaya koymustur (Berglundh & ark., 1992; Pontoriero &
ark., 1994). Peri-implantitis periodontitis ile benzer klinik goriintii,
etyoloji ve patogeneze sahip oldugundan periodontitis tedavisinde
kullanilan stratejiler benimsenmektedir (Okayasu & Wang, 2011).
Implant cevresi hastaliklar; peri-implant mukozitis ve peri-
implantitis olarak ayrilir.

Peri- implant mukozitis ve peri-implantitis

Peri-implant  mukozit, peri-implant yumusak doku
cevresinde plak birikimi sonucu meydana gelen enflamatuvar bir
lezyondur. Klinik olarak hafif kizariklik, 6dem ve sondlamada hafif
kanama ile karakterizedir. Bu tipik belirtiler bazen agik¢a
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goriilmezler. Sondalamada kanama, peri-implant hastalifin bir
gostergesi olabilir; ancak sondlamada gozlenen kanamanin prediktif
degerine gore yeterli kanit hala eksiktir (Andrea Mombelli , Miiller
& Cionca, 2012). Baslangi¢ radyografileri olmadan 6lgiilen 2 mm’ye
kadar kemik kaybi tan1 belirtegleri arasinda yer almaktadir(Etter &
ark., 2002). Baz1 ¢alismalar implant ¢evresi 2 ve daha fazla yivin
etrafinda kemik kaybi oldugu durumlar da peri-implantitis kriterleri
arasina almaktadir(Mir-Mari & ark., 2012).

Peri-implantitis; peri-implant ~ mukozitin  implanti
destekleyen kemige kadar ilerlemis halidir. Implantin koronal
kisminin osseoentegrasyon kaybi, artan sondalama derinligi ve
sondalama sirasinda kanama ve/veya siipiirasyon ile karakterizedir.
Derin sondalama 6l¢limleri, implantin daha apikale yerlestirilmesi
gibi nedenlerle de ortaya g¢ikabilmektedir. Ayrica implantin tipi ve
sekli, baglant1 tipi, dayanak ve iist yap1 malzemesi ile protez iist
yapisinin tipi, implant ¢evresindeki yumusak ve sert dokulari
etkilemektedir (Himmerle & ark., 1996; Andrea Mombelli , Miiller
& Cionca, 2012).

9 willik islevsel 2.277 implanti olan 588 hastay1
degerlendiren bir ¢alismada, tiim implantlarin %59'unda orta/siddetli
peri-implantitis (sondlamada kanama (+), kemik kaybi1 >2 mm)
oldugu goézlenmistir. Saglikli olarak smiflandirilan implantlarin
orant %3 (vaka tanimi: sondlama kanama (-) ) ve mukozit tanisi
konulan implant oran1 %16 (vaka tanimi: sondlamada kanama (+)
ancak >0,5 mm'den fazla kemik kayb1 yok) olarak gozlenmistir.
Ayrica peri-implantitisin siddeti arttikca cep derinligi >6 mm olan
implantlarin sikliginin da arttigi belirtilmistir (J. Derks & ark.,
2016).

Peri-implantitis gelisimi i¢in birden fazla risk faktorii vardir
ve bunlardan bazilar1 periodontitis risk faktorlerine benzemektedir.
Risk faktorleri; hasta, ¢cevre ve uygulayici ile ilgili olabilmektedir.
Hasta ile ilgili faktorler; sosyoekonomik durum, tiitiin ve alkol
kullanimi, madde bagimliligi, diyabet, diyet aliskanliklar1 ve diyet
takviyeleri, kotli oral hijyen ve ila¢ kullanimidir. Ayrica genetik
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kodlamanin g¢evresel modifikasyonu da risk faktorii olarak ortaya
cikmaktadir  (Darby, 2022). Avrupa Periodontoloji Calistay1
raporunda; periodontal hastalik 6ykiisii, tiitiin kullanimi ve kotii oral
hijyenin risk faktorii olmasinda yeterli kanit var iken kontrol
edilemeyen diyabet, alkol tiiketimi, genetik ve implant yiizey
ozelliklerinin risk faktorii kabul edilmesi i¢in daha fazla arastirmaya
ihtiya¢ vardir (Lindhe , Meyle & Group, 2008). Son zamanlarda
yapilan ¢alismalarda kardiovaskiiler rahatsizliklar ve diyabet kesin
risk faktorii olarak kabul edilmistir (Renvert & ark., 2014).

Periodontitis  lezyonlariyla  karsilastirildiginda; — peri-
implantitis lezyonlart cep igerisinde daha apikale yerlesmistir.
Enflamatuvar hiicre infiltrasyonu ise daha fazla oranda nétrofil ve
makrofaj icermektedir (Berglundh , Zitzmann & Donati, 2011). Peri-
implantitis lezyonlarindaki fibroblastlar matriks bozulmasina
katkida sebep olabilecek bir sitokin profili sergilemektedir. Peri-
implantitisin bu 6zellikleri periodontitis ile karsilastirildiginda daha
belirgin bir enflamatuvar yanit gelisebilecegini gostermektedir
(Bordin , Flemmig & Verardi, 2009).

Periapikal peri-implantitis

Retrograd peri-implantitis; implantin periapeksinde kemik
kaybinin radyografik olarak saptanmasi ile karakterize edilen
semptomatik bir komplikasyondur. Implant basarisizliginin énemli
bir nedenidir. Tanimlanmasi bazen zor olabilir ve bu nedenle erken
tedavi miimkiin olmayabilir (Mohamed & ark., 2010).

Implantin periapikal lezyonlarmnin etiyolojik faktorleri;
implant operasyonu esnasinda kemigin asir1 1stnmasi, implantin agiri
tork ile yiiklenmesi, rezidiiel enfeksiyonun veya kok parcalan ile
yabanci cisimlerin varligi ve implantin {iretimi veya yerlestirilmesi
sirasinda kontaminasyonu olarak siralanabilir. Ayrica; anterior
bolgedeki bazi disler travma veya periodontal olmayan nedenlerle
kaybedildiginde, klinisyen mevcut soket veya komsu dislerdeki
periapikal patolojiye bagli retrograd peri-implantitis gelisme riskini
g6z 6ntinde bulundurmalidir (Ayangco & Sheridan, 2001).
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Peri-mukozististen Peri-implantitise Gegis

Peri-implant mukozitis, implant ¢evresi yumusak dokularda
geri doniislimlii bir enflamatuvar reaksiyon olarak tamimlanirken;
peri-implantitis, implantin etrafindaki destekleyici kemigin kaybiyla
iliskili enflamatuvar reaksiyonlari tanimlanmaktadir(Zitzmann &
Berglundh, 2008). Gingivitisin periodontitise ilerlemesine benzer bir
sekilde peri-implant mukozitin peri-implantitisten 6nce geldigi
varsayllmaktadir (Jepsen & ark., 2015). Ayrica istatistiksel
analizlerde yas, cinsiyet, sistemik hastaliklar, nikotin bagimliligi,
kemigin miktar1 ve kalitesi, implantin konumu, implant yilizey
ozellikleri, Immiinolojik ve genetik faktorler gibi etkenler ile erken
implant basarisizliklart rapor edilmistir (Dutta & ark., 2020). Plak
kompozisyonuna karst gelisen implant c¢evresi yumusak doku
reaksiyonlari, hem hayvan hem de insan ¢aligsmalarinda kapsamli bir
sekilde degerlendirilmistir. Bunun sonucunda; plak
akiimiilasyonunun implant ¢evresi yumusak dokularda eritem ve
6dem gibi klinik sonuglara neden oldugu gézlenmistir (Zitzmann &
ark., 2001).

Peri-implant mukozitis ve peri-implantitis lezyonlarinin
histolojik ozellikleri insan biyopsilerinde analiz edilmistir. Peri-
implant mukozitisli bolgelerdeki enflamatuvar hiicre lezyonunun, T
hiicrelerinin baskin oldugu ve bariyer epiteliyle sinirli apikal bir
uzantiya sahip oldugu rapor edilmistir (Zitzmann & ark., 2001). Peri-
implantitiste lezyon cep epitelinin apikal kismina dogru
uzanmaktadir ve plazma hiicreleri ile lenfositlerin yan1 sira yiiksek
miktarda polimorfniikleer 16kosit hiicreleri ve makrofajlari da
icerdigi belirtilmistir (Gualini & Berglundh, 2003). Buna ragmen iki
hastalik arasindaki gecisler klinik olarak net bir sekilde ayirt
edilememektedir (Schwarz , Sahm & Becker, 2008).

Teshis

Genellikle  klinisyenler  peri-implant  hastaliklarinin
tanimlanmast i¢in sondlama derinligi, sondalamada kanama,
siipiirasyon, radyografik marjinal kemik kayb1i ve mobiliteyi
kullanmaktadir. Bu kriterlerin mevcut tim implant sistemleri igin
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kullanilmasi teshis zorlugu yaratmaktadir (Froum & Rosen,
2012). Bu simirlamalarin iistesinden gelmek i¢in Onerilen klinik
kilavuzlarin bulunmasina ragmen, kesin tan1 koymadan veya tedavi
protokollerine ge¢meden oOnce hem klinik hem de radyografik
parametrelerin implant 6zellikleriyle uyumlu olmasi biiyiik 6nem
tasimaktadir.

Peri-implant kemik seviyelerinde zaman i¢inde meydana
gelen degisiklikleri tespit etmek i¢in baslangic ve takip
radyografilerine ihtiya¢ vardir. Ancak radyografi yalnizca
interproksimal bolgelerin degerlendirilmesi i¢in faydalidir. Bukkal
veya lingual kemik seviyelerindeki degisiklikler, peri-implant
mukozanin ¢ekilmesi sonucu implant yivlerinin agiga ¢ikmasiyla
belirlenebilir. Ornegin; hemen yiiklenen implantlarda veya baslangic
radyografileri alinmadiginda, peri-implantitis teshisi i¢cin 2 mm'lik
dikey kemik kaybi dikkate alinmasi onerilir (Sanz , Chapple &
Working Group 4 of the, 2012). Ayrica yilda 0,44 mm'den fazla
marjinal peri-implant kemik kaybinin ilerleyici kemik kaybinin bir
gostergesi oldugu ileri stirtilmiistiir (Galindo-Moreno & ark., 2015).
Implant mobilitesinin  klinik olarak saptanmasi, implant
basarisizligin1  gosterir; bu da peri-implant hastaliklar1 tedavi
edilebilirligi agisindan son kriter olarak kabul edilmektedir.

Simifladirma

Peri-implantitis, kemik seviyesini tanimlamak igin yeni
onerilen bir siniflandirmaya gore implant uzunlugu ve kemik kaybi
yiizdesine dayali olarak erken (%25'inden az), orta (%25 ila %50'si)
ve ileri (%50'sinden fazlasi ) olarak Tablo 1’de siniflandirilmistir.
Ayrica siniflamada; sondalama sirasinda kanama veya siipilirasyon
varlig1 ile birlikte sondlama derinligi 4 mm veya daha fazla (erken),
6 mm veya daha fazla (orta) ve 8 mm veya daha fazla (ileri) olarak
tanimlama yapilmistir (Froum & Rosen, 2012). Bu smiflandirma,
standartlastirllmis bir yontem olmasinin disinda arastirmacilarin
peri-implantitis tedavisiyle ilgili bilgileri daha iyi paylasabilmesini
saglamaktadir.
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Tablo 1: Peri- implantitis evreleri

Kemik kaybi %25 ‘den az %25ve %50 % 50°den fazla
yiizdesi arasl

Sondlama

derinligi 4 mm veya 6 mm/8mm 8 mmden
(sondlamada daha az arasi fazla

kanama ve

siipiirasyon )

Peri-implantitis’te gézlenen kemik kaybinin miktar1 ve tipi,
secilecek tedavi protokoliinii belirlemede ana unsur olarak kabul
gormektedir. Farkli defekt konfigiirasyonlarint goéz Oniinde
bulundurarak, birgok arastirmaci peri-implant kemik kaybi modelini
kategorize etmeye calismistir. Kemik defektlerinin sinflamalar
Tablo 2’de belirtilmistir. Insan ve hayvan karsilastirmali calismada,
peri-implant kemik defektleri, alt gruplara sahip olan kemik igi
defektler (snif I a-¢) ve horizontal kemik tistii defektler (sinif II)
seklinde siniflandirmistir. Kemik defekt siniflamasi Tablo 2’de
aciklanmistir. Bukkal ve lingual defekt ile kombine ¢evresel kemik
kaybr en sik goriilen defekt konfigiirasyonu olarak belirtilmistir
(Schwarz & ark., 2007). Spiekerman ve ark. ise rezorpsiyon tipine
gore kemik defektlerini horizontal (sinif I), anahtar (sinif II), huni
ve gap, bosluk, (smif III a ve b) ve horizontal-dairesel (sinif IV)
formlar1 olarak siniflandirmistir (Spiekermann, 1994). Ancak bu
siniflamalardan progresyon ve prognoz kriterleri hakkinda bir
sonuca varmak miimkiin degildir. Bagka bir siniflandirma sistemi,
peri-implant kemik kaybini radyografik goriiniimiine gére 5 ana tip
(tabak seklinde, kama seklinde, diiz, alttan kesilmis ve yarik benzeri
defektler) olarak tanimlamistir. En sik goriilenin tabak seklindeki
defektler oldugunu belirtmislerdir (Zhang & ark., 2014).
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Tablo 2: Kemik defekt siniflamasi

Yazar Siniflama

Spikerman (1994) horizontal ( smnif I), anahtar (suuf II), huni
ve gap, bosluk, (sinif III a ve b) ve
horizontal-dairesel ( sinif IV)

Schwarz (2007) Kemik ici defekt (Sinif I a-¢), kemik iistii
defekt (Smif II)
Zhang (2014) tabak, kama, diiz, alttan kesilmis ve yarik

benzeri defektler
Peri implantitis tedavi secimindeki karar siireci

Peri-implant hastaliklarin yOnetimi ¢ogu zaman zor ve
ongoriilemezdir. Saglikli peri-implant mukoza kronik enflamasyon
altinda peri-implant mukozite ve sonunda peri-implantitise
doniisebilir (Jepsen & ark., 2015). Ciddi kemik kaybi olan peri-
implatitis vakalarinda bu implantlara mekanik yiiklenme uzun vadeli
basariy1 tehlikeye atabilir bu sebepten dolay1 implantlarin tedavisi
ongoriillemeyen bir durumdur.

Peri-implant hastaliklarinin tedavilerinin birincil amac1
enflamatuvar lezyonlar1 ortadan kaldirmaktir, boylece uzun vadede
saglikl1 ve stabil implant ¢evresi dokular elde edilebilir(L. J. Heitz-
Mayfield, 2008). ikincil hedefler ise, hastaligin tekrarmi 6nlemek
icin potansiyel katkida bulunan faktorlerin ortadan kaldirilmasi ve
fonksiyonun yeniden kazandirilmasidir. Boylece uzun vadeli klinik
basari elde edilebilir (Padial-Molina & ark., 2014). Peri-implantitis
tedavi admmlarnn sunlarnn icermelidir: enfeksiyonun kontrolii,
debridman uzaklastirilmasi, rezektif operasyonlar veya gerektiginde
rejeneratif cerrahi prosediirler ile en sonunda destekleyici
tedavilerdir (Renvert & Polyzois, 2018).

Aragtirmacilar implant ¢evresi hastaliklarin yonetimindeki
karmaganin  Oniine gecebilmek icin yardimecir algoritmalar
gelistirmislerdir. Peri-implant hastaliklarin tedavisinde en 6nemli
hususlardan biri implant mobilitesinin degerlendirilmesidir. Bu
algoritmalara gdre implant ¢evresi kemik kayb1 implant boyunun
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yarisindan fazla ve mobilite mevcut ise implantin ¢ikarilmasini
onermektedirler. Implantta mobilite tespit edilirse, vida veya protez
gevsemesi olasiligini ortadan kaldirdiktan sonra biiylik ihtimalle
basarisiz bir implant s6z konusudur(Okayasu & Wang, 2011;
Zablotsky , Jovanovic & Kwan, 1991). Kemik kaybi implant
uzunlugunun yarisim asityorsa genellikle bu implantin ¢ikarilmasi,
bolgenin temizlenmesi ve kemik ogmentasyon isleminden sonra
yeni bir implantin yerlestirilmesi 6nerilir (Zablotsky , Jovanovic &
Kwan, 1991). Bu durum yonlendirilmis kemik rejenerasyonu ile
tedavi edilebilse de literatiirde osseoentegrasyonun yeniden
kazanilmasinin olduk¢a zor oldugu belirtilmistir.

Peri-implant mukozitis ve hafif peri-implantitis igin cerrahi
olmayan  konservatif tedavilerin  Oncelikle  uygunlanmasi
diisiilmelidir. Orta veya ileri derecede peri-implantitis vakalarinda
kemik defekti sekline gore bir planlama yapilmast gerekmektedir.
Bu vakalarda, kemik i¢i iki veya li¢ duvarli kemik defekti varsa
rejeneratif tedavi tavsiye edilirken, yatay veya tek duvarli kemik
defektlerinde apikale pozisyonlandirilmis flep veya implantoplasti
gibi rejeneratif olmayan yaklasimlar 6nerilmistir (Mishler & Shiau,
2014). Periodontal hastaliklarin tedavisine benzer sekilde peri-
implantitisin tedavisi de cerrahi olmayan ve cerrahi miidahaleler
olarak smiflandirilabilir. Ideal bir tedavinin sonucu, sondalamada
kanama olmadan 5 mm'den si1g bir sondalama sulkus derinligi ile
stabil peri-implant kemik ve yumusak doku seviyelerini igermelidir.

Bunlara ek olarak, implant cevresi yumusak dokunun
kalinligt ve keratinize diseti miktar1 implantin uzun donem
basarisinda 6nemli rol oynamaktadir. Sistematik derlemeler <2
mm'lik bir keratinize mukoza genisliginin, >2 mm'lik bir keratinize
mukoza genisligi ile cevrili implantlarla karsilastirildiginda daha
fazla plak birikimi ve peri-implant yumusak doku iltihabi ile iligkili
oldugunu gostermistir (Schwarz & ark., 2018a). Implant
tedavilerinde  sert dokunun yaninda yumusak dokuda
degerlendirilmelidir ve yetersizlik durumunda mukogingival
cerrahiler ile etkin tedavisi saglanmalidir (Lindhe , Meyle & Group,
2008).
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Cerrahi olmayan periodontal tedaviler

Peri-implantitis tedavisinde ¢esitli stratejilerle cerrahi
olmayan tedaviler denenmistir. Peri-implant dokulardaki bakteriyel
enfeksiyon, peri-implant hastaliklarin ana nedenidir. Bu nedenle,
mekanik debridman temizliginin temel amaci, implant ve/veya
dayanak yiizeyinden peri-implant biyofilminin uzaklastirilmasiyla
peri-implant doku sagliginin tekrar saglanmasidir. Ancak mekanik
debridman uzaklastirilmasi tek basina lezyonu c¢ozmede veya
modaliteden bagimsiz olarak peri-implant hastaliklarin ilerlemesini
tamamen durdurmada basarili olamamustir (Karring & ark., 2005).

Enfekte implant yiizeylerinden biyofilmi uzaklastirmak igin
kullanilan alternatif yontemler (6rn. glisin tozu veya kitosan fircal
hava tozu asindirici cihazlar), tek basina kontrol tedavisiyle (6rn.
mekanik debridman) karsilastirildiginda sondlamada kanama ve
periodontal cep derinligi degerleri agisindan higbir yararli klinik etki
gostermemistir (Ji & ark., 2014).

Mekanik debridmana ek olarak fotodinamik tedavi ya da
diyot lazer kullaniminin 3 aylik takibine bakilmistir. Fotodinamik
tedavinin ek kullanim1 sondlamada kanama ve cep derinligi
degisiklikleri ag¢isindan benzer sekilde olumlu sonuglara yol
acarken; baska bir calismada yardimci fotodinamik tedavi kullanilan
bolgeler igin cep derinligi degerlerinde daha yiiksek bir azalma rapor
edilmistir. Benzer sekilde, diyot lazerin ek uygulamasi tek basina
mekanik tedaviye kiyasla, 3 ve 12 aylik periyotlarda olumlu sekilde
sonuglanmistir (Aimetti & ark., 2019).

Mekanik  debridman uzaklastirlmasmma ek olarak,
klorheksidin ( %0,12) jeli uygulamalarinin, klorheksidin jeli ile tam
agiz  dezenfeksiyon konsepti veya sodyum  hipoklorit
uygulamalarinin  kullanildigi  ¢alismalar dahil edilmistir(lorio-
Siciliano & ark., 2020). 3 ila 6 aylik bir takip periyodu boyunca,
yukarida bahsedilen lokal antimikrobiyallerin ek kullanimi, kontrol
tedavilerine (6rn. tek basina debridman uzaklastirilmasi) gore daha
bliyiik bir cep derinligi azalmasi rapor edilmistir. Bir ¢alismada lokal
klorheksidin (%0,12) uygulamalarinin kombine kullanimini takiben
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daha bilylk bir cep derinligi azalmasi sagladigi rapor
edilmistir(Porras & ark., 2002).

Peri-implant mukozitis tedavisinde yardimci sistemik
antibiyotik kullaniminin potansiyel yararli etkisi arastirilmistir.
Ozellikle sistemik antibiyotiklerin (azitromisin) mekanik debridman
uzaklastirilmas1 ile birlikte veya subgingival debridman ve
fotodinamik tedaviyle birlikte uygulanmasi, 3 yillik takip periyotlari
boyunca sondlamada kanama ve cep derinligindeki degisiklikler
tizerinde ek yararli etki gostermedigi bulunmustur(Al Deeb & ark.,
2020)

Peri-implantitis bolgelerinde; tek basina, kombine (6rn. lokal
antibiyotikler, antimikrobiyal fotodinamik tedavi) veya alternatif
yontemlerle (6rn. havali agindirici cihazlar, erbiyum katkilt yitriyum
aliminyum garnet-lazer monoterapi) birlikte cerrahi olmayan
mekanik tedaviler hastaligin iyilestirilmesinde yalnizca sinirli bir
etkinlik gostermistir. Bu da vakalarin ¢ogunda cerrahi tedavinin
gerekliligine isaret etmektedir (Renvert & ark., 2019).

Ek olarak, randomize kontrollii calismalarda probiyotiklerin
potansiyel faydalari aragtirilmistir. Mekanik tedaviyi takiben 15 giin
boyunca probiyotiklerin uygulandigt 1 randomize kontrolli
calismada, kontrol grubuyla (tek basina mekanik tedavi)
karsilagtirildiginda probiyotiklerin sondalamada kanama ve cep
derinligi  degisikliklerinde ilave faydali  etkileri tespit
edilememistir(Pena & ark., 2019). Baska bir randomize kontrollii
calisma ise 30 giin boyunca probiyotiklerin ek kullanimini takiben
kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede daha yiiksek sondalamada
kanama azalmasina isaret ederken, cep derinligi degerlerindeki
degisiklikler kontrol grubunda elde edilenlere benzer bulunmustur
(Galofré & ark., 2018).

Cerrahi tedaviler

Son zamanlarda, peri-implantitis tedavisinde rezektif (6rn.
apikal pozisyone flep, osteoplasti, implantoplasti) ve rekonstriiktif
tedavi sekillerinin (6rn. kemik greftleri/membranlar, yonlendirilmis
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kemik rejenerasyonu) yani sira cesitli yilizey dekontaminasyon
yaklasimlar1 veya bunlarin bir kombinasyonu olarak ¢ok sayida
cerrahi tedavi protokolii uygulanmaktadir. Bununla birlikte, bu
cerrahi tedavi yaklasimlari inceldiginde hastaligin ilerlemesinin
durdurulmasi agisindan farkli sonuglar elde edildigi gozlemlenmistir
(Schwarz & Schmucker, 2015).

Rejeneratif olmayan cerrahi tedavi nispeten basit bir
islemdir; ancak hastanin genel saglik durumu, agiz hijyeni
aliskanliklar, defekt konfigiirasyonu, implant yiizey oOzellikleri,
dekontaminasyon prosediirii, ameliyat sonrasi bakim programi dahil
olmak tizere ¢esitli faktorlere baglidir (Schwarz & ark., 2018b).
Mevcut bulgular, peri-implantitisin rejeneratif olmayan cerrahi
tedaviye 1yi yanit verdigini, ancak mekanik debridman temzliginin
tek basina sinirh etkinlige sahip oldugunu gostermektedir. Implant
ylzeylerine minimum hasar verdikleri i¢in debridman isleminde
karbon fiber ve/veya titanyum kiiretler dnerilir. Ancak basarili tedavi
icin implant ylizeyinin dekontaminasyonunun zorunlu oldugu kabul
edilmektedir.  Bakterilerin  ortadan  kaldirilmasini, kemik
rejenerasyonu ve yeniden osseoentegrasyona uygun bir implant
yiizeyi olusturulmasini amacglayan kimyasal, mekanik ve lazer
dekontaminasyonlari i¢eren farkli yontemler dnerilmistir (Mellado-
Valero & ark., 2013).

In vitro calismaya gére, glisin tozlar1 kullanan air abrasiv
cihazlarinin peri-implantitis defektlerinde implantlarin debridmani
i¢in etkili bir terapotik secenek olusturdugu
gosterilmistir.(Sahrmann & ark., 2013). Biyofilmin implant
ylzeyinden mekanik ve kimyasal olarak uzaklagtirilmasi tavsiye
edilir. Klorheksidin diglukonat (%0,2) ve etilendiamintetraasetik
asit (%24), biyofilm hiicrelerinin uzaklagtirllmasinin yani sira
onemli bir dekontaminasyon kapasitesi sergilemistir. Ayrica,
anaerobik bakterilerin baskilanmasi daha iyi klinik ve radyografik
sonuglara yol agmamustir (Ntrouka & ark., 2011).

Peri-implantitis  lezyonlarmin  tedavisinde = mekanik
debridman ve antimikrobiyal ajanla irrigasyona ek olarak lokal
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antibiyotik verilmesi etkili bir se¢enek olabilir. Ayrica, tekrarlanan
uygulamalarda bile bakteriyel diren¢ gelismesi pek olasi
gorinmemektedir(A. Mombelli & ark., 2001). Heitz-Mayfield ve
ark.'min ¢alismasinda agik flep debridmanimi takiben ylizey
dekontaminasyonu  yoluyla  antimikrobiyallerin  sistematik
uygulanmasi sondlamada kanama ve cep derinliginin azaltilmasina
katkida bulundugu gorilmiustir (L. J. A. Heitz-Mayfield & ark.,
2012).

Cerrahi rejeneratif tedavi esas olarak dis ¢evresindeki kemik
yonlendirilmis kemik rejenerasyonu prensiplerine dayanmaktadir.
Iki veya ii¢ kemik duvarmm bulundugu kemik i¢i defektlerde
dikkate alinmalidir (Mishler & Shiau, 2014). Rejeneratif teknikte,
kemik rejenerasyonunu desteklemek icin emilebilen veya
emilemeyen bariyer membranlar ile otolog, allograft, ksenogreft
veya sentetik kemik malzemeleri veya hatta bunlarin bir karigimi
olan kemik greftleri, mine matrix proteinleri ve titanyum graniilleri
gibi materyaller kullanilmaktadir. Bununla birlikte, implant
yiizeylerinin  detoksifikasyonuna yonelik implantoplasti  ve
antimikrobiyal receteler gibi birkag yardimci teknikler onerilmistir.
Ayrica, rejeneratif cerrahi tedavinin yiiksek diizeyde karmasikliga
sahip oldugu ve rejeneratif olmayan cerrahi tedaviye benzer sekilde
klinik sonuclan etkileyebilecek birgok faktor sebebi ile prognozu
tahmin edilemeyebilir (Schwarz & ark., 2018b).

Aljohani ve ark. en yiiksek kemik defekti dolumunun
gozenekli titanyum graniil uygulamasiyla elde edildigini
gostermistir (Aljohani, Yong & Rahmah, 2020). Bunu sirasiyla sigir
ksenogrefti ve otojen kemik grefti takip etmistir. Benzer sekilde,
kemik seviyesindeki en iyi iyilesme gozenekli titanyum graniilde
bulunmus, ardindan sirasiyla alloplastik kemik grefti, ksenograft,
konsantre biiyiime faktorii, mine matriks iirlinleri, ve son olarak
otojen kemik grefti gelmektedir.

Peri-implantitis tedavisinde tim detoksifikasyon
yontemlerinin ek kullanimin yapilan ¢alismalarda ek fayda sagladigi
gozlemlenmistir.(Castro & ark., 2023). Tapia ve ark. alloplastik
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biyomateryal kullannmma ek olarak titanyum firgalarla
dekontaminasyon yapilan grup yapilmayan gruba gére 0,44 mm
daha iyi bir iyilesme gozlenmistir (de Tapia & ark., 2019). Ayrica
Er: YAG (erbiyum katkili itriyum aliiminyum garnet) lazerin plastik
kiiretlerle karsilastirildiginda anlamli sonug¢ bulunamamastir.

Sonug olarak, peri-implantitis implant vakalarinda yaygin
goriilen bir hastaliktir. Tedavilerdeki birincil hedef enflmasyonun
ortadan kaldirilmasi ile doku saghiginin tekrar kazandirilmasidir.
Ikinci hedef ise hastaligin tekrarlanmasinin Snlemeye yonelik
tedavilerin planlanmasidir. Peri- implantitis tedavisinde uygulanan
cerrahi ve cerrahi olmayan tedavi uygulamalari problemin
¢Ooziimiinde etkili oldugu gozlemlenmistir. Bununla birlikte
destekleyici tedavi kapsaminda diizenli kontroller ve oral hijyen
motivasyon uygulamalar1 ile implantlarin maksimum diizeyde
idameleri saglanmalidir.
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BOLUM VI

Estetik Bolgedeki Tek implantlarin Fasiyal
Yiizlerinde Peri-Implant Yumusak Doku
Eksikliklerinin Etiyoloji, Siniflamasi ve Tedavisi

Zeynep TURAN!
Alper KIZILDAG?

Giris

Implant tedavisi, literatiirde belgelendigi iizere eksik dislerin
yerine konmasi i¢gin basarili ve 6ngoriilebilir bir segcenektir(Adell &
ark., 1981; Albrektsson & ark., 1986). Bununla birlikte, hastalar igin
implant tedavisinin basarisi yalnizca implantin uzun vadeli islevi ile
degil, aym1 zamanda implantin erken estetik sonucu ve zaman
icindeki stabilitesi ile de degerlendirilir. Dislere benzer sekilde,
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implantlarin etrafindaki yumusak dokunun stabilitesi de tatmin edici
bir estetik sonug elde edilmesinde 6nemli bir faktordiir.

Literatiirde, peri-implant mukozal marjinin apikale dogru
kaybini tanimlamak i¢in ¢esitli terimler kullanilmaktadir. Bunlar
arasinda yumusak doku ayrismasi, mukozal c¢ekilme, midfasiyal
cekilme, yumusak doku ¢ekilmesi, mukozal ayrisma, yumusak doku
eksikligi ve yumusak doku defekti yer almaktadir. Bu agidan
bakildiginda en biiyiik endise, implant restorasyonlarini takiben sik
goriilen bir bulgu olan bukkal yonde yumusak doku dehisensinin
ortaya cikmasidir(Adell & ark., 1986; Bengazi, Wennstrom, &
Lekholm, 1996).

Bu komplikasyonlar mukozal ¢ekilmeler (peri-implant
mukozal marjinin apikal kaybi) veya sadece mukozadan fark
edilebilen grimsi bir renk tonu ve/veya implant destekli kronun
uzunlugundaki farkliliklar (homolog dogal disle karsilastirildiginda)
olarak ortaya ¢ikabildiginden, peri-implant yumusak doku
eksikligi/dehisensi (PYDE) terimi bunlarin tanimlanmasi i¢in en
uygun terim olabilir(Mazzotti & ark., 2018).

Prevalansi gz oniine alindiginda, peri-implant PYDE nadir
bir bulgu degildir. Bengazi ve ark. 2 yillik prospektif bir calismada,
ilk 6 ayda %57 oraninda >1 mm (fasiyal veya lingual bolgelerde)
PYDE insidans1 bildirmistir. ilging bir sekilde, yazarlar sonraki
aylarda daha fazla ilerleme tespit etmemislerdir(Bengazi,
Wennstrom, & Lekholm, 1996). Small ve Tarnow, 1 yil i¢inde gozle
goriiliir bir PYDE olusumu egilimine dayanarak, implant-dayanak
(dayanak) baglantisindan itibaren 3 ay icinde 1 mm PYDE
beklenebilecegi sonucuna varmislardir(Small, Tarnow, & Cho,
2001).

Mukozal ¢ekilmeye yol agabilecek faktorler arasinda Lin ve
ark. implantlarin ¢evresinde keratinize mukozanin olmamasinin
veya minimal diizeyde olmasinin énemli bir rol oynayabilecegini
one stirmiistiir(Lin, Chan, & Wang, 2013). Chen ve Buser tarafindan
yapilan sistematik bir incelemeye gore, hemen yerlestirilen
implantlar, muhtemelen cerrahin yetersiz deneyimi veya (bolgeye
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Ozgii) anatomik siirlamalar nedeniyle daha yiiksek bir fasiyal
PYDE riski (%9 ila %41) ile iligkilidir(Chen & Buser, 2014). Bu
gorlise gore, Evans ve Chen ayrica ince biyotipli hastalarda yumusak
doku sinirinda 6nemli 6l¢iide daha biiyiik bir apikal kaybin oldugunu
kesfetmistir(Buser & ark., 2017; Cosyn & ark., 2016). Ayrica,
implant boyun bolgesinin konumunun énemini de vurgulamiglardir.
Bu konum, bukkal olarak yerlestirilmisse, lingual olarak
yerlestirilmis olana kiyasla {i¢ kat daha fazla PYDE iiretme riski ile
iliskilidir(Evans & Chen, 2008). Cosyn ve meslektaglari, onceki
bulguyla uyumlu olarak, mid-bukkal PYDE'si ve bukkal olarak
konumlandirilmis bir implant i¢in 17,2'lik bir olasilik orani
kesfetmislerdir(Cosyn, Sabzevar, & De Bruyn, 2012).

Immediat implantlarda %64' e kadar ¢ikabilen nispeten
yiiksek mid-bukkal PYDE prevalansi(Cosyn, Hooghe, & De Bruyn,
2012), bukkal olarak konumlandirilmis bir implant, bukkal kemikte
osseOz bir dehisens veya fenestrasyon, ince bir diseti biyotipi,
keratinize mukoza eksikligi veya minimal keratinize mukoza,
siddetli dis fircalama, enflamasyon ve asir1 konturlu bir protez dahil
olmak {izere birgok predispozan faktore baglanabilir. Bu
faktorlerden bazilar1 dogal dislerin etrafindaki diseti ¢ekilmelerinde
de mevcut olsada, implantlarin etrafinda PYDE olusmasi i¢in tiim
predispozan  faktorler  arasinda  fikstlirin ~ bukko-lingual
pozisyonunun en  Onemli  nedensel faktor  olduguna
inanilmaktadir(Cosyn, Sabzevar, & De Bruyn, 2012; Evans & Chen,
2008).

Peri-implant mukozas1 da periodontal yumusak dokudan
onemli oOlgiide farkhidir. Peri-implant yumusak dokunun
karakteristigi olan uzun baglanti epiteli, bag dokusu liflerinin paralel
organizasyonu, daha az sayida fibroblast ve azalmis vaskiilarite, dis
cevresindeki yumusak dokuya kiyasla bir skar dokusuna daha ¢ok
benzemektedir(Sculean, Gruber, & Bosshardt, 2014). Bu anatomik
farkliliklar, disleri ayn1 teknikle tedavi ederken genellikle elde edilen
sonuclarla karsilastirildiginda daha diisiik bir PYDE kapanmasina
yol agabilir(Burkhardt, Joss, & Lang, 2008).
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Bu nedenle, implantlarin etrafindaki  PYDE'lerin
siniflandirilmasi,  diseti  ¢ekilmelerini  derecelendirmek ig¢in
kullanilan geleneksel yontemlere dayanamaz. Aslinda, bir PYDE
sadece interproksimal atasman seviyesine gore tanimlanmamali,
bunun yerine PYDE'nin konumu ve uzantisi, papilla yliksekligi ve
implant destekli kron marjininin kontralateral veya komsu dislere
gore seviyesi ve implantin bukko-lingual konumu da dikkate
alinmalidir(Cairo & ark., 2011).

PYDE tedavisinin birincil amaci, yumusak doku marjininin
(ve kron marjininin) homolog disin ayn1 seviyesinde yeniden
olusturulmasiyla birlikte dehisensin tamamen kapatilmasini
icermelidir. PYDE'lerin tedavisi i¢in koronal olarak ilerletilmis flep
(CAF), tiinel, VISTA teknigi, serbest diseti greftleri, yonlendirilmis
kemik rejenerasyon prosediirleri, resubmergence( yeniden batirma)
teknigi veya cerrahi-protetik yaklasgim gibi bircok teknik
onerilmistir(Zucchelli & ark., 2019).

Elde edilen sonuclardaki degiskenligin, 6rnegin ortalama
PYDE kapanmasindaki biiylik farkin (baz1 ¢alismalarda %40'tan
%66'ya(Anderson & ark., 2014; Burkhardt, Joss, & Lang, 2008),
bazilarinda %90'dan %96'ya(Roccuzzo & ark., 2014; Zucchelli &
ark., 2013)) yalnizca cerrahi yaklagima degil, ayn1 zamanda vaka
secimine de bagli oldugunu varsaymak makul olabilir. Bu nedenle,
bu durumlarin bir siniflandirmasini ortaya koyarak PYDE tiplerini
cerrahi dncesinde ayirt etmek ¢cok dnemlidir.

Peri-implant Yumusak Doku Marjininin Stabilitesini
Etkileyen Faktorler

Implant restorasyonlarinda bukkal yumusak doku kaybinin
nedenleri hala tartigmalidir. Bunlar arasinda anatomik/predispozan
faktorler (bukkal olarak konumlandirilmis bir implant platformu,
osse0z dehisens veya fenestrasyon, ince bir gingival biyotip, yetersiz
keratinize mukoza varlig1, yiiksek frenulum veya kas ¢ekilmesi gibi
ve patolojik/predispozan faktorler [tekrarlayan enflamasyon, asiri
konturlu protezler ve kendi kendine yaralanma (dis fircalama veya
dis ipi travmasi gibi)] bulunmaktadir(Fu, Su, & Wang, 2012).
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Temel faktor, iki asamali implant sistemlerinde iyilesme
sirasinda ve dayanak baglantisindan sonra hem sert hem de yumusak
doku yeniden sekillenme siireclerini etkileyen implantin ii¢ boyutlu
pozisyonda yanlis yerlestirilmesi gibi goriinmektedir(Cardaropoli,
Lekholm, & Wennstrom, 2006). Benzer yumusak doku yeniden
sekillenmesi  tek  asamali  implant  sistemlerinde de
bildirilmistir(Oates & ark., 2002). Hem hayvan hem de insan
caligmalari, implantin hemen yerlestirildigi durumlarda bile ¢ekim
sonras1 yeniden sekillenmenin vestibiiler kemik rezorpsiyonu ile
sonuclandigin1 gdstermektedir(Aratjo & Lindhe, 2005; Botticelli,
Berglundh, & Lindhe, 2004). Implant boynunun orofasiyal
pozisyonu, Ozellikle immediat implant yerlestirilmesini takiben
mukozal gerileme ile giiglii bir sekilde iliskilidir(Cosyn, Sabzevar,
& De Bruyn, 2012; Evans & Chen, 2008). Estetik sonuglarla ilgili
retrospektif bir ¢alismada Evans & Chen(Evans & Chen, 2008),
bukkal boyun pozisyonuna sahip implantlarin lingual boyun
pozisyonuna sahip implantlara gore ii¢ kat daha fazla cekilme
gosterdigini bulmustur. Cosyn ve arkadaslari(Cosyn, Sabzevar, &
De Bruyn, 2012), retrospektif bir kohort ¢alismasinda, bukkal boyun
pozisyonunun mid-bukkal ¢ekilme olasiligini artirdigini bildirmistir.
Implantin konumu ne kadar bukkal olursa, mid-bukkal marjin apikal
olarak o kadar fazla geri cekilir. Benzer sekilde, daha egimli bir
implant pozisyonu ve implant platformunun derinliginin artmasi,
bukkal ¢ekilme defekti riskini 6nemli dl¢lide artirir(Zuiderveld &
ark., 2014).

Dislere benzer sekilde, ince bir doku biyotipi mukozal
cekilme icin bir risk faktorii olarak tanimlanmustir. Chen &
Buser(Chen & Buser, 2009) bir derlemede, ince biyotipe sahip
bolgelerde immediat implant yerlestirilmesinin, kalin biyotipe sahip
bolgelere kiyasla > 1 mm'lik ¢ekilme sikliginin daha yiiksek
oldugunu  bildirmistir. ~ Nisapakultorn  ve  arkadaslarina
gore(Nisapakultorn & ark., 2010), yumusak doku biyotipi bukkal
marjinal mukozal seviyeyi belirlemede en 6nemli faktordiir. Ince bir
peri-implant biyotipine sahip olmanin mukozal g¢ekilme riskini
artirdigin1 gostermislerdir. Kalin digeti biyotipine sahip bolgeler,
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hem implant yerlestirilmesinden 1 yil sonra (sirastyla -0,25 mm'ye
karsilik -0,75 mm) hem de en son takip muayenesinde (sirasiyla -
0,56 mm'ye karsilik -1,50 mm) ince diseti biyotipine sahip bolgelere
kiyasla 6nemli Olgiide daha az bukkal diseti seviyesi degisikligi
sergilemistir. Bu sonuglar bukkal diseti dokusu ¢ekilmesinin
dinamik bir siire¢ oldugunu ve implant cerrahisi sonrasi 12 aydan
sonra da devam edebilecegini gostermektedir. Bu makalelerle ilgili
temel endise, yumusak doku biyotipini implant ¢evresinde yumusak
doku dehisensi gelisme riski acisindan 'ince' veya 'kalin' olarak
siiflandirmak i¢in mm cinsinden kalinlik esiginin saglanmamis
olmasidir.

Ayrica, dogal bir diste bukkal yumusak dokunun kok
ylizeyine bir bag dokusu atagmani ile bagli oldugu diisiiniiliirse, bir
implantin suprabonik bilesenine (dayanak ve/veya vida tutuculu bir
kronun subgingival kismi1) karsilik gelen boyle bir atasman yoktur.
Bu nedenle, bir disin etrafinda diseti ¢ekilmesini Onleyecek kadar
kalin olan bir yumusak doku biyotipinin ayn1 zamanda bir implantin
etrafinda mukozal agilmay1 6nleyecek kadar kalin oldugu anlamina
gelmez. Transmukozal alandaki bag dokusu kalinliginin en azindan
subgingival plak veya dis firgalama travmasmin neden oldugu
enflamatuvar infiltrattan daha kalin olmasi1 gerektigi diisiiniilebilir.
Enflamatuvar infiltrat yaklagtk 1-2 mm'lik bir alam
kapladigindan(Waerhaug, 1976), implant destekli kronda yumusak
doku ac¢ilmasini 6nlemek i¢in minimum 2 mm'lik bir yumusak doku
kalinlig1 tavsiye edilmektedir. Ayrica in vitro ve in vivo ¢alismalar,
implant bolgesinin bukkal yoniindeki metalik seffafligi maskelemek
icin minimum 2 mm bukkal yumusak doku kalinliginin gerekli
oldugunu bildirmistir(Jung & ark., 2007; van Brakel & ark., 2011).

Biyotipe ek olarak, yumusak dokularin keratinizasyonunun
da stabilitelerini etkileyebilecegi One stiriilmiistiir(Roccuzzo,
Grasso, & Dalmasso, 2016; Schrott & ark., 2009; Zigdon & Machtei,
2008). Retrospektif bir klinik ¢aligmada, Zigdon & Machtei (Zigdon
& Machtei, 2008) 63 islevsel dental implanti incelemis ve daha az
keratinize olan mukozada daha fazla ¢ekilme tespit etmistir. Bu
bulgularin, ince, dar keratinize doku bantlarinin daha fazla mukozal
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cekilmeye yol acabilecegi estetik bolgede 6zel bir 6neme sahip
oldugu sonucuna varmislardir. Benzer sonuglar Schrott ve
arkadaslari(Schrott & ark., 2009) tarafindan 5 yillik prospektif ¢cok
merkezli bir calismanin verileri analiz edilirken de bulunmustur. {yi
agi1z hijyeni uygulayan ve diizenli periodontal tedavi alan hastalarda,
peri-implant keratinize mukoza genisligi 2 mm’den daha az olan
implantlar, 5 yillik bir siire boyunca bukkal yumusak doku
cekilmesine daha yatkin oldugu bulunmustur. Yakin zamanda,
Roccuzzo ve arkadaslari(Roccuzzo, Grasso, & Dalmasso, 2016), 10
yillik prospektif karsilastirmali bir ¢alismada, keratinize doku ile
cevrelenmemis implantlarin, keratinize dokularla c¢evrelenmis
implantlara gore plak birikimine ve mukozal ¢ekilmeye daha yatkin
oldugunu gostermistir. Keratinize mukozanin implant saglig
iizerindeki etkisini arastiran sistematik bir inceleme ve meta-
analizler, endosse6z implantlarin etrafinda yeterli bir keratinize
mukoza bandinin bulunmamasinin daha fazla mukozal ¢ekilmenin
yan1 sira plak birikimi, doku iltihab1 ve atagsman kaybr ile iligkili
oldugu sonucuna varmistir(Lin, Chan, & Wang, 2013). Buna karsin,
Bengazi ve arkadaslar1 (Bengazi, Wennstrom, & Lekholm, 1996)
sabit protezlerin yerlestirilmesinden sonra peri-implant yumusak
doku smirlarinin konumunu degerlendirmis ve keratinize mukoza
eksikliginin ve kopriiniin yerlestirilmesi sirasinda peri-implant
yumusak dokularda daha fazla hareketliligin 2 yillik takip sirasinda
meydana gelen yumusak doku c¢ekilmesinin zayif belirleyicileri
oldugunu bulmustur. Bazi tutarsizliklara ragmen, son literatiiriin
cogu, keratinize doku degerinin kritik genisligi heniliz netlesmemis
olsa da, bukkal keratinize dokunun varligim plak kontroliinii
iyilestirmek ve implant bolgelerinde mukozal ¢ekilmeyi en aza
indirmek i¢in anahtar bir faktor olarak gOsteriyor gibi
goriinmektedir.

Estetik bir implant restorasyonu ic¢in anahtar belirleyici,
mevcut kemigin yeterli vertikal ve horizontal kalinligidir. Yeterli
kemik kalinlik ve yiiksekligi, implantin dogru yerlestirilmesini
saglamak ve yumusak doku marjinini ve papilla pozisyonlarin
korumak i¢in gerekli goriinmektedir. Mevcut kanitlara dayanarak,
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yeterli yumusak doku destegi saglamak ve restorasyon sonrasinda
bukkal kemik duvarinin tamamen rezorbe olmasimi onlemek igin
iyilesmis bir bolgeye implant yerlestirilmesinden sonra minimum 2
mm bukkal kemik duvari kalinhig: gereklidir(Grunder, Gracis, &
Capelli, 2005; Qahash & ark., 2008; Spray & ark., 2000). Spray ve
ark.(Spray & ark., 2000) iyilesmis bolgelere yerlestirilen iki asamali
implantlarda dikey kemik kaybi ile bukkal kemigin kalinlig
arasindaki iliskiyi incelemis ve vestibiiler kemigin kalinhig1 1,4
mm'den az oldugunda daha fazla kemik kaybi tespit etmistir. Kemik
kalinligr 1,8-2 mm'ye yaklastikca, kemik kaybinin 6nemli 6lgiide
azaldig1 ve hatta bazi durumlarda kemik kazaniminin saglandig
sonucuna varmislardir. Bu nedenle, vestibiiler kemik kaybini ve
buna bagl ¢ekilmeyi 6nlemek i¢in minimum 1,8 mm vestibiiler
kemik kalinligi birakilmalidir. Yakin zamanda, Barone ve
arkadaslari(Barone & ark., 2016), 1 yillik randomize bir klinik
caligsmada, iyilesmis bolgelere yiiksek yerlestirme torkuyla (50 ila
100 N-cm arasinda) yerlestirilen implantlarin, normal torkla (<50 N-
cm) yerlestirilen implantlara gore daha fazla bukkal yumusak doku
cekilmesi ve fasiyal kemigi yeniden sekillenme gosterdigini; ayrica,
kalin bukkal kemik duvarina (= 1 mm) sahip bolgelerin, ince bukkal
kemik duvarma (<1 mm) sahip bolgelere gore bukkal mukozal
cekilmeye daha az egilimli oldugunu bildirmistir. Bukkal kemik
duvarimin korunmasi, immediat implant yerlestirme ve ylikleme
durumlarinda daha 6nemli gériinmektedir. Kan ve ark.(Kan & ark.,
2007) immediat implant yerlestirme sirasinda bukkal kemigin hasar
gormesinin mukozal ¢ekilme i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugunu
bildirmistir. Miyamoto & Obama(Miyamoto & Obama, 2011),
maksiller anterior implantlarda postoperatif labial kemik kalinligini
dental konik 151l bilgisayarli tomografi yoluyla degerlendirmisler,
bukkal kemik kalinlig1 ile mukozal ¢ekilme arasinda anlamli, negatif
bir korelasyon oldugunu géstermistir. Implantin  servikal
bolgesindeki labial kemik kalinliginin postoperatif oOlgiimde
(implant yerlestirilmesinden en az 6 ay sonra) yaklasik 1,2 mm veya
daha fazla oldugu bdlgelerde cekilme minimum diizeydeydi.
Yazarlar ayrica vertikal kemik kayb1 ile mukozal ¢ekilme arasinda
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anlamli ve pozitif bir korelasyon oldugunu bildirmislerdir. Benic ve
arkadaslar1 (Benic & ark., 2012), baska bir konik 1sinl1 bilgisayarl
tomografi ¢alismasinda, 7 yillik kontrolde radyografik olarak tespit
edilebilir bukkal kemigi olmayan bolgelerin, saglam bukkal kemigi
olan implantlardaki mukozal seviyeden 1 mm daha apikalde
mukozal seviye gosterdigi sonucuna varmistir. Bu calismalar,
bukkal kemik kalinliginin (en az 2 mm) ve yiiksekliginin peri-
implant yumusak doku kaybini etkiledigini gostermekte ve kemik
kret hacminin  peri-implant yumusak doku  smirlarinin
korunmasindaki 6nemini ortaya koymaktadir.

Implant yerlesimi ve kemikle iliskisi gz dniine alindiginda,
Nisapakultorn ve ark. (Nisapakultorn & ark., 2010) ilk kemik-
implant temasmin ve interproksimal kemik kretinin seviyesinin
bukkal yumusak doku seviyesi ile iliskili oldugunu géstermistir. Bu
calismada, temas noktasindan kemik kretine ve temas noktasindan
ilk kemik-implant temasina olan mesafenin artmasi bukkal marjinal
mukozal ¢ekilme riskini 6nemli dlgiide artirmistir.

Dogru implant konumlandirmasina ek olarak, implant
platformunun c¢ap1t mukozal ¢ekilmenin boyutunu belirlemede rol
oynuyor gibi goriinmektedir. Small ve ark.(Small, Tarnow, & Cho,
2001) 3 ila 5 yillik prospektif bir ¢alismada genis ve standart ¢caph
implantlardaki yumusak doku seviyelerini karsilagtirmistir. Genis
capli implantlar, standart capli implantlara kiyasla protez yerlestirme
sirasinda daha fazla ortalama ¢ekilme ve daha fazla sayida cekilme
olan bolge gostermistir. Genis ¢apli implantlardaki yumusak doku
¢ekilmeleri 5 yillik takipte artmustir. Ross ve ark.(Ross & ark., 2014)
retrospektif bir ¢calismada, 47 maksiller anterior tekli implantin 5 yil
boyunca yumusak doku simirt degisikliklerini analiz etmistir.
Sonuglar, mukozal cekilme ile lateral kesici dis pozisyonundaki
farkli implant capr arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
oldugunu gostermistir (4,3 mm vs. 3,5 mm). Cekilme miktar1
implant cap1 ile dogrudan iliskiliydi. Bu ¢alismada, immediat
implant yerlestirme ve provizyon yaklasimi i¢in dar ¢apl bir implant
kullanildiginda, daha genis bir implanta kiyasla daha az mukozal
cekilme goriilmiistiir (0,080 mm vs. 0,812 mm). Bu calismalar,
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implant ¢apimin mukozal ¢ekilme miktarin1 etkileyebilecegini
gostermektedir. Bu nedenle implant ¢apinin belirlenmesinde dikkatli
olunmali ve bukkal kemigin dis yiizeyi ile implant yiizeyi arasindaki
mesafenin yeterli dliizeyde olmasina 6zen gosterilmelidir.

Yakin zamanda, Raes ve arkadaslari(Raes & ark., 2015),
prospektif bir kohort ¢alismasinda, sigaranin anterior maksillaya
yerlestirilen tek implantlarin  etrafindaki  yumusak  doku
degisiklikleri iizerindeki etkisini degerlendirmistir. lyilesmis
bolgelere (39 sigara igmeyen, 46 sigara icen) immediat 85 implant
yerlestirilmis ve ardindan 8-12 hafta sonra kesin bir restorasyon
yaptlmigtir.  Yumusak doku marjini 2 yillik takip siiresince
degerlendirilmistir. Mid-bukkal yumusak doku seviyesi sigara
icmeyenlerde istatistiksel olarak anlamli bir yeniden biiylime
gosterirken (0,53 mm), sigara icenlerde sabit kalmistir. Yazarlar,
sigara icenlerin tek implant tedavisini takiben sigara igmeyenlere
kiyasla daha fazla mid-bukkal ¢ekilme gosterdigi sonucuna
varmiglardir.

Literatlirde immediat implant yerlestirme, immediat
provizyonelizasyon(gecici protez), konik baglantili implantlarin
kullanimi ve mid-bukkal c¢ekilmeyi sinirlamak i¢in platform
degistirme ile ilgili tartismali sonuglar vardir(Canullo, lurlaro, &
lannello, 2009; Pieri & ark., 2011). Estetik sonucu optimize etmek
icin immediat tek dis implantin immediat provizyonu Onerilmistir.
De Rouck ve ark.(De Rouck & ark., 2009) 49 hastay1 kapsayan 1
yillik randomize bir klinik ¢alismada, mid-bukkal ¢ekilme
miktarmin gecikmeli restorasyon grubunda immediat restorasyon
grubuna kiyasla 2,5 ila 3 kat daha fazla oldugunu, calisma
sonlandirildiginda ortalama 0,75 mm'lik bir fark oldugunu ve bu
farkin immediat restorasyon lehine oldugunu gostermistir (mid-
bukkal cekilme gecikmeli restorasyon grubunda 1,16 mm ve
immediat restorasyon grubunda 0,41 mm). Bununla birlikte, diger
iki randomize kontrollii klinik calismada, iyilesmis yumusak
dokulara sahip bolgelere yerlestirilen immediat ve geleneksel
ylikleme implantlar1 arasinda, son restorasyondan 1 yil sonra
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mukozal ¢ekilmede istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamustir(den Hartog & ark., 2011; Hall & ark., 2007).

Sonug olarak, yanlis implant yerlesimi, ince bukkal yumusak
doku ve kemik ve azalmis bukkal kemik yiiksekligi, implant
bolgelerindeki mukozal ¢ekilmeyle daha giiclii bir sekilde iliskili
faktorlerdir.

Peri-implant Yumusak Doku Eksiklikleri /Dehisensi
(PYDE) I¢in Onerilen Simiflandirma

Zucchelli ve arkadaslari(Zucchelli & ark., 2019), PYDE
teshisini kolaylastirmak ve farkli c¢alismalar arasinda tedavi
sonuglarinin karsilastirilmasin1  kolaylastirmak amaciyla, estetik
bolgede izole bukkal PYDE' lerinin bir siniflandirmasini yapmustir.

Onerilen smiflandirma, ideal bir estetik sonug elde etmek
icin en uygun tedavi protokoliinii segmek i¢in bir karar verme siireci
onermek amaciyla, estetik bolgedeki peri-implant hastaliklardan
etkilenmeyen (molar disler hari¢) tek bir implantin bukkal
bolgesindeki PYDE'lere odaklanir.

2017 Diinya Calistayr ile uyumlu olarak, temel
radyografilerin yoklugunda, nazik sondlamada enflamasyon
belirtileri gosteren implantlar, sondlama derinligi >6 mm ve
implantin kemik i¢i kisminin en koronal kisminin apikalinde >3 mm
kemik seviyeleri bir peri-implant hastaliktan etkilenmis olarak kabul
edilir ve bu nedenle mevcut simiflandirmanin disinda tutulur.
Bununla birlikte, Onceki muayene verilerinin varhiginda,
sondlamada kanama varligi, onceki muayenelere kiyasla artan
sondlama derinligi ve baslangigtaki yeniden sekillenmeden
kaynaklanan krestal kemik seviyesi degisikliklerinin Otesinde
radyografik kemik kaybi varligina dayali olarak bir peri-implant
hastalik tanimlanir (Berglundh, 2018).

Smif I: Yumusak doku kenari estetik agidan dogru bir
konumdadir (homolog dogal disin diseti kenarinin ideal konumu ile
ayni1 seviyede) ve dayanagin/implantin rengi sadece mukozadan
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goriilebilir ve/veya keratinize doku/yumusak doku kalinlig1 eksikligi
vardir

Sinif 2: Yumusak doku kenari, homolog dogal disin diseti
marjininin ideal pozisyonuna gore daha apikalde, implant destekli
kron profili, yumusak doku kenari1 seviyesinde bitisik dislerin
profilini birlestiren hayali egri ¢izgisinin i¢inde (daha palatinalde)
bulunur.

Siuf III ve IV: Yumusak doku kenari, homolog dogal disin
dis eti marjininin ideal pozisyonuna gore daha apikale
yerlestirilmistir. Implant destekli kron profili, yumusak doku kenari
seviyesinde bitisik dislerin profilini birlestiren hayali egri ¢izgisinin
disina (daha bukkale) yerlestirilmistir.

Smf III ve IV ‘de implant destekli kronun ¢ikarilmasi
zorunludur. Implantin bas1, dis eti kenar1 seviyesinde bitisik dislerin
profilini birlestiren diiz hayali ¢izginin i¢inde (daha palatal veya
seviyesinde) oldugunda Simf III olarak tanimlanir. implant tepesi bu
hayali ¢izginin disinda (daha bukkalde) oldugunda Siif IV denir.

Siiflarin her biri (alt grup c'nin klinik olarak tespit
edilemedigi Smif I hari¢), papilla boyutuna gore asagidaki alt
kategorilere ayrilabilir:

a: her iki papillanin ucu, implant destekli kuronun yumusak
doku sinirinin ideal konumuna gore >3 mm koronalde oldugunda

b: en az bir papillanin ucu, implant destekli kuronun
yumusak doku kenarinin ideal konumuna <3 mm koronal uzaklikta
oldugunda

c: en az bir papillanin yiiksekligi, implant destekli kronun
yumusak doku kenarimin ideal konumuyla ayni seviyede veya daha
apikal oldugunda

Her Bir PYDE Tiirii icin Onerilen Tedavi Protokolii

Smif I bir PYDE, apiko-koronal boyutta degil, implant
bilesenlerinin grimsi renginin ortaya ¢ikmasini saglayan keratinize
mukozanin kalinliginda/miktarinda bir eksikliktir. Yeterli papilla
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boyutunun varliginda, bir bag dokusu grefti (BDG) veya yumusak
doku ikameleri (6rn. dermal matriks) eklenmis bir KPF veya tiinel
prosediirii bu durumun yonetimi i¢in tercih edilen tedavidir. Bir
papilin yiiksekligi <3 mm ise (alt sinif b), implant destekli kronun
cikarilmasi ve interproksimal yumusak dokuyu artirmak ve
dolayistyla KPF + BDG igin vaskiiler beslemeyi artirmak icin
dayanagin degistirilmesi Onerilir. Smif I alt grup c'nin PYDE'si
klinik olarak tespit edilemez.

Sinif II bir PYDE, her iki papilla ucunun yiiksekligi en az 3
mm oldugunda (alt sinif a) KPF + BDG ile tedavi edilebilir, ¢iinkii
bu durum flep ilerlemesine izin vermek i¢in ¢ok Onemlidir. Bu
sinifta implant destekli kronun ¢ikarilmasi gerekli degildir.

Smuf II'de, en az bir papilla yiiksekligi <3 mm ise (alt sinif
b), zayif papillayr iyilestirmek icin implant destekli kronun
cikarilmasi, dayanagin modifiye edilmesi/degistirilmesi gerekir ve
kombine bir protez-cerrahi yaklasim onerilir.

En az bir papilin yiiksekligi implant destekli kronun yumugak
doku kenarinin ideal konumuyla ayn1 seviyede veya daha apikalde
oldugunda (alt sinif ¢), implant destekli kron ¢ikarilmali, bir 1yilesme
basligi uygulanmali ve submerged iyilesme ile yumusak doku
ogmentasyon prosediirli 6nerilmektedir.

Papillalarin flep ilerlemesine ve koronal siitiire izin veren
konumu g6z Oniline alindiginda, Siif Illa, implant destekli kron
cikarildiktan sonra dayanagi degistirmeye ve papillalarin
iyilesmesini beklemeye gerek kalmadan KPF + BDG ile tedavi
edilebilir.

Tersine, Sinif IIIb'in tedavisi i¢in tam bir protez-cerrahi
yaklasim Onerilir.

Sinif [llc'de en az bir papilla olmamasi, submerged iyilesme
ile yumusak doku ogmentasyon prosediirii gerektirir.
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Her iki papillada yeterli ylikseklik (=3 mm) implant tepesinin
bukkal malpozisyonu ile iligkili oldugunda (Smif IV a) protetik
cerrahi yaklasim onerilmektedir.

Son olarak, Simif IVb'deki bir PYDE, submerged iyilesme ile
yumusak doku biiyiitme prosediirii ile yoOnetilebilirken, Simf IV
c'deki PYDE!'ler implantin ¢ikarilmasini gerektirir.

Sonuc¢

Dogal dentisyondaki diseti ¢ekilmelerinin tedavisinde kok
kapatma prosediirlerinin etkinligi iyi bir sekilde ortaya konmustur.
Buna ek olarak, elde edilebilecek kok kapatma miktarinda ana
sinirlayic1  faktdr olarak interproksimal atasman seviyelerinin
konumu da dogrulanmustir.

Implantlarin etrafindaki PYDE, dogal dislerdeki diseti
cekilmesinden biiylik Ol¢lide farklidir. Yanlis implant yerlesimi,
bukkal kemik veya mukozal kalinlik eksikligi, immediat implant
yerlesimi i¢in uygun olmayan vaka se¢imi ve implant platformunun
capi, oOzellikle implantlar {izerinde mukozal ¢ekilmelere yol acan
predispozan faktorler olarak islev goriir. Ek olarak, implantlarin
etrafindaki bag dokusunun (implant ylizeyine paralel liflerle) bir
yara dokusuna benzeyen vaskiilarizasyonu ve bilesimi cerrahi
sonuclart olumsuz etkileyebilir. PYDE'nin etiyolojisi ve peri-
implant anatomisinin, bu mukozal defektlerin tedavisinde geleneksel
cerrahi yaklasimin genel olarak diisilk Ongoriilebilirliginin ana
nedenleri oldugu varsayilabilir.

PYDE'ye neden olabilecek c¢esitli faktorler géz Oniine
alindiginda, ameliyat 6ncesi kapsamli bir vaka degerlendirmesi ¢ok
onemlidir. Bununla birlikte, bugiine kadar PYDE'leri tanimlamaya
yonelik kilavuzlar literatiirde az sayidadir.

Onerilen simiflandirma, implant destekli kronun (ve implant
basinin) bukko-lingual konumuna ve interproksimal yumusak doku
boyutlarina dayali olarak tek implant bolgelerinde yumusak doku
eksikliklerinin dort sinifin1 ve ii¢ alt kategorisini tanimlamakta ve en
uygun tedavi protokoliiniin secilmesi i¢in Oneriler sunmaktadir.
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Bununla birlikte, simiflandirmanin  ve tedavi protokollerinin
gecerliliginin  arastirllmast i¢in daha fazla calisma yapilmasi
gerekmektedir.

~141-



Kaynakc¢a

Adell, R., Lekholm, U., Rockler, B., & Branemark, P.-I.
(1981). A 15-year study of osseointegrated implants in the treatment
of the edentulous jaw. International journal of oral surgery, 10(6),
387-416.

Adell, R., Lekholm, U., Rockler, B., Branemark, P., Lindhe,
J., Eriksson, B., & Shordone, L. (1986). Marginal tissue reactions at
osseointegrated titanium fixtures:(I). A 3-year longitudinal
prospective study. International journal of oral and maxillofacial
surgery, 15(1), 39-52.

Albrektsson, T., Zarb, G., Worthington, P., & Eriksson, A.
(1986). The long-term efficacy of currently used dental implants: a
review and proposed criteria of success. Int j oral maxillofac
implants, 1(1), 11-25.

Anderson, L. E., Inglehart, M. R., EI-Kholy, K., Eber, R., &
Wang, H.-L. (2014). Implant associated soft tissue defects in the
anterior maxilla: a randomized control trial comparing subepithelial
connective tissue graft and acellular dermal matrix allograft. Implant
dentistry, 23(4), 416-425.

Araujo, M. G., & Lindhe, J. (2005). Dimensional ridge
alterations following tooth extraction. An experimental study in the
dog. Journal of clinical periodontology, 32(2), 212-218.

Barone, A., Alfonsi, F., Derchi, G., Tonelli, P., Toti, P.,
Marchionni, S., & Covani, U. (2016). The effect of insertion torque
on the clinical outcome of single implants: a randomized clinical
trial. Clinical implant dentistry and related research, 18(3), 588-
600.

Bengazi, F., Wennstrom, J. L., & Lekholm, U. (1996).
Recession of the soft tissue margin at oral implants. A 2-year
longitudinal prospective study. Clinical oral implants research,
7(4), 303-310.

~142-



Benic, G. 1., Mokti, M., Chen, C. J., Weber, H. P., Himmerle,
C. H., & Gallucci, G. O. (2012). Dimensions of buccal bone and
mucosa at immediately placed implants after 7 years: a clinical and
cone beam computed tomography study. Clinical oral implants
research, 23(5), 560-566.

Berglundh, T. (2018). Armitage| Gary, Araujo MG, et al.
Peri-implant diseases and conditions: Consensus report of
workgroup 4 of the 2017 World Workshop on the Classification of
Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions. J Clin
Periodontol, 45, 286-291.

Botticelli, D., Berglundh, T., & Lindhe, J. (2004). Hard-
tissue alterations following immediate implant placement in
extraction sites. Journal of clinical periodontology, 31(10), 820-828.

Burkhardt, R., Joss, A., & Lang, N. P. (2008). Soft tissue
dehiscence coverage around endosseous implants: a prospective
cohort study. Clinical oral implants research, 19(5), 451-457.

Buser, D., Chappuis, V., Belser, U. C., & Chen, S. (2017).
Implant placement post extraction in esthetic single tooth sites: when
immediate, when early, when late? Periodontology 2000, 73(1), 84-
102.

Cairo, F., Nieri, M., Cincinelli, S., Mervelt, J., & Pagliaro,
U. (2011). The interproximal clinical attachment level to classify
gingival recessions and predict root coverage outcomes: an
explorative and reliability study. Journal of clinical periodontology,
38(7), 661-666.

Canullo, L., Turlaro, G., & Iannello, G. (2009). Double-blind
randomized controlled trial study on post-extraction immediately
restored implants using the switching platform concept: Soft tissue
response. Preliminary report. Clinical oral implants research, 20(4),
414-420.

Cardaropoli, G., Lekholm, U., & Wennstrom, J. L. (2006).
Tissue alterations at implant-supported single-tooth replacements: a

-143-



1-year prospective clinical study. Clinical oral implants research,
17(2), 165-171.

Chen, S. T., & Buser, D. (2009). Clinical and esthetic
outcomes of implants placed in postextraction sites. International
journal of oral & maxillofacial implants, 24.

Chen, S. T., & Buser, D. (2014). Esthetic outcomes following
immediate and early implant placement in the anterior maxilla—a
systematic review. Int j oral maxillofac implants, 29(Suppl), 186-
215.

Cosyn, J., Eghbali, A., Hermans, A., Vervaeke, S., De Bruyn,
H., & Cleymaet, R. (2016). A 5-year prospective study on single
immediate implants in the aesthetic zone. Journal of clinical
periodontology, 43(8), 702-7009.

Cosyn, J., Hooghe, N., & De Bruyn, H. (2012). A systematic
review on the frequency of advanced recession following single
immediate implant treatment. Journal of clinical periodontology,
39(6), 582-589.

Cosyn, J., Sabzevar, M. M., & De Bruyn, H. (2012).
Predictors of inter-proximal and midfacial recession following
single implant treatment in the anterior maxilla: a multivariate
analysis. Journal of clinical periodontology, 39(9), 895-903.

De Rouck, T., Collys, K., Wyn, 1., & Cosyn, J. (2009).
Instant provisionalization of immediate single-tooth implants is
essential to optimize esthetic treatment outcome. Clinical oral
implants research, 20(6), 566-570.

den Hartog, L., Raghoebar, G. M., Stellingsma, K., Vissink,
A., & Meijer, H. J. (2011). Immediate non-occlusal loading of single
implants in the aesthetic zone: a randomized clinical trial. Journal of
clinical periodontology, 38(2), 186-194.

Evans, C. D., & Chen, S. T. (2008). Esthetic outcomes of
immediate implant placements. Clinical oral implants research,
19(1), 73-80.

144~



Fu, J.-H., Su, C.-Y., & Wang, H.-L. (2012). Esthetic soft
tissue management for teeth and implants. Journal of Evidence
Based Dental Practice, 12(3), 129-142.

Grunder, U., Gracis, S., & Capelli, M. (2005). Influence of
the 3-D bone-to-implant relationship on esthetics. International
Journal of Periodontics & Restorative Dentistry, 25(2).

Hall, J. A., Payne, A. G., Purton, D. G., Torr, B., Duncan, W.
J., & De Silva, R. K. (2007). Immediately restored, single-tapered
implants in the anterior maxilla: prosthodontic and aesthetic
outcomes after 1 year. Clinical implant dentistry and related
research, 9(1), 34-45.

Jung, R. E., Sailer, I., Hammerle, C., Attin, T., & Schmidlin,
P. (2007). In vitro color changes of soft tissues caused by restorative
materials. International Journal of Periodontics and Restorative
Dentistry, 27(3), 251.

Kan, J. Y., Rungcharassaeng, K., Sclar, A., & Lozada, J. L.
(2007). Effects of the facial osseous defect morphology on gingival
dynamics after immediate tooth replacement and guided bone
regeneration: 1-year results. Journal of oral and maxillofacial
surgery, 65(7), 13-19.

Lin, G. H., Chan, H. L., & Wang, H. L. (2013). The
significance of keratinized mucosa on implant health: a systematic
review. Journal of Periodontology, 84(12), 1755-1767.

Mazzotti, C., Stefanini, M., Felice, P., Bentivogli, V.,
Mounssif, 1., & Zucchelli, G. (2018). Soft-tissue dehiscence
coverage at peri-implant sites. Periodontology 2000, 77(1), 256-272.

Miyamoto, Y., & Obama, T. (2011). Dental cone beam
computed tomography analyses of postoperative labial bone
thickness in maxillary anterior implants: comparing immediate and
delayed implant placement. International Journal of Periodontics
and Restorative Dentistry, 31(3), 215.

145~



Nisapakultorn, K., Suphanantachat, S., Silkosessak, O., &
Rattanamongkolgul, S. (2010). Factors affecting soft tissue level

around anterior maxillary single-tooth implants. Clinical oral
implants research, 21(6), 662-670.

Oates, T., West, J., Jones, J., Kaiser, D., & Cochran, D.
(2002). Long-term changes in soft tissue height on the facial surface
of dental implants. Implant dentistry, 11(3), 272-279.

Pieri, F., Aldini, N. N., Marchetti, C., & Corinaldesi, G.
(2011). Influence of implant-abutment interface design on bone and
soft tissue levels around immediately placed and restored single-
tooth implants: a randomized controlled clinical trial. International
Journal of Oral & Maxillofacial Implants, 26(1).

Qahash, M., Susin, C., Polimeni, G., Hall, J., & Wikes;jo, U.
M. (2008). Bone healing dynamics at buccal peri-implant sites.
Clinical oral implants research, 19(2), 166-172.

Raes, S., Rocci, A., Raes, F., Cooper, L., De Bruyn, H., &
Cosyn, J. (2015). A prospective cohort study on the impact of
smoking on soft tissue alterations around single implants. Clinical
oral implants research, 26(9), 1086-1090.

Roccuzzo, M., Gaudioso, L., Bunino, M., & Dalmasso, P.
(2014). Surgical treatment of buccal soft tissue recessions around
single implants: 1-year results from a prospective pilot study.
Clinical oral implants research, 25(6), 641-646.

Roccuzzo, M., Grasso, G., & Dalmasso, P. (2016).
Keratinized mucosa around implants in partially edentulous
posterior mandible: 10-year results of a prospective comparative
study. Clinical oral implants research, 27(4), 491-496.

Ross, S. B., Pette, G. A., Parker, W. B., & Hardigan, P.
(2014). Gingival margin changes in maxillary anterior sites after
single immediate implant placement and provisionalization: a 5-year
retrospective study of 47 patients. International Journal of Oral &
Maxillofacial Implants, 29(1).

-146--



Schrott, A. R., Jimenez, M., Hwang, J. W., Fiorellini, J., &
Weber, H. P. (2009). Five-year evaluation of the influence of
keratinized mucosa on peri-implant soft-tissue health and stability
around implants supporting full-arch mandibular fixed prostheses.
Clinical oral implants research, 20(10), 1170-1177.

Sculean, A., Gruber, R., & Bosshardt, D. D. (2014). Soft
tissue wound healing around teeth and dental implants. Journal of
clinical periodontology, 41, S6-22.

Small, P., Tarnow, D., & Cho, S. (2001). Gingival recession
around wide-diameter versus standard-diameter implants: a 3-to 5-
year longitudinal prospective study. Practical procedures &
aesthetic dentistry: PPAD, 13(2), 143-146.

Spray, J. R., Black, C. G., Morris, H. F., & Ochi, S. (2000).
The influence of bone thickness on facial marginal bone response:
stage 1 placement through stage 2 uncovering. Annals of
periodontology, 5(1), 119-128.

van Brakel, R., Noordmans, H. J., Frenken, J., de Roode, R.,
de Wit, G. C., & Cune, M. S. (2011). The effect of zirconia and
titanium implant abutments on light reflection of the supporting soft
tissues. Clinical oral implants research, 22(10), 1172-1178.

Waerhaug, J. (1976). Subgingival plague and loss of
attachment in periodontosis as observed in autopsy material. Journal
of Periodontology, 47(11), 636-642.

Zigdon, H., & Machtei, E. E. (2008). The dimensions of
keratinized mucosa around implants affect clinical and
immunological parameters. Clinical oral implants research, 19(4),
387-392.

Zucchelli, G., Mazzotti, C., Mounssif, 1., Mele, M., Stefanini,
M., & Montebugnoli, L. (2013). A novel surgical-prosthetic
approach for soft tissue dehiscence coverage around single implant.
Clinical oral implants research, 24(9), 957-962.

-147-



Zucchelli, G., Tavelli, L., Stefanini, M., Barootchi, S.,
Mazzotti, C., Gori, G., & Wang, H. L. (2019). Classification of facial
peri-implant soft tissue dehiscence/deficiencies at single implant
sites in the esthetic zone. Journal of periodontology, 90(10), 1116-
1124,

Zuiderveld, E., Den Hartog, L., Vissink, A., Raghoebar, G.,
& Meijer, H. (2014). Significance of bucco-palatal implant position,
gingival biotype, platform-switching and pre-implant bone
augmentation on the level of the mid-buccal mucosa. The
International journal of prosthodontics, 27, 477-479.

-148--






