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ÖZET 

PEKÇETİN, ZS. Dental İmplantların Başarısında Tükürükteki Oksidan ve 

Antioksidanların Etkinliğinin Karşılaştırmalı Olarak İncelenmesi. İstanbul  Üniversitesi 

Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Ağız, Diş ve Çene Cerrahisi ABD. Doktora Tezi. İstanbul. 

2018.  

Bu doktora tezinin amacı; çeşitli seviyelerdeki periimplant dokulara sahip 

hastaların tükürüklerindeki oksidan ve antioksidan seviyelerini tespit etmek ve 

karşılaştırmalı olarak incelemek dolayısıyla dental implantların başarısında ve 

periimplant hastalıkların patogenezinde oksidan ve antioksidanların denge sorunuyla 

oluşan oksidatif stresin etkinliğini belirlemektir. Çalışmaya dahil edilen 88 bireyin 

67’si; periimplantitisli (Pİ), marjinal kemik kaybı bulunan (MKK), sağlıklı implantları 

bulunan (Sİ) şeklinde 3 grupta toplanmış, sağlıklı kontrol grubu (SK) 21 bireyden 

oluşturulmuştur. Tükürükteki oksidan konsantrasyonunun ölçümü için total oksidan 

seviye (TOS), tiyobarbitürik asit reaktif maddeleri (TBARM), ileri oksidasyon protein 

ürünleri (İOPÜ), antioksidan konsantrasyonunun ölçülmesi için ferrik redüktan 

antioksidan potansiyel (FRAP), ürik asit (ÜA), total antioksidan seviye (TAS) 

incelenmiştir. TOS değerleri Pİ grubunda Sİ grubuna göre, İOPÜ değerleri Pİ grubunda 

Sİ ve SK gruplarına göre, İOPÜ değerleri MKK grubunda SK grubuna göre anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). TBARM, FRAP, ÜA, TAS değerleri için Pİ, 

MKK grupları ile Sİ, SK grupları arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). Pİ 

grubunda FRAP ve İOPÜ (r=0,568), ÜA ve TOS (r=0,522), TOS ve TAS (r=0,639), 

MKK grubunda FRAP ve TBARM (r=0,679), FRAP ve İOPÜ (r=0,522), ÜA ve 

TBARM (r=0,429) değerleri arasında pozitif korelasyon saptanmıştır (p<0,05).  

Bulgularımız, oksidan değerlerindeki artışın oksidatif strese yol açtığını ve 

oksidatif stresin, periimplant hastalıkların patogenezinde rol oynayabileceğini 

dolayısıyla dental implantların başarısını etkileyebileceğini göstermektedir. Oksidan ve 

antioksidan değerlerindeki pozitif korelasyonlara bağlı olarak antioksidan değerlerinin, 

oksidatif stres artışını dengelemek için yükselmiş olabileceği düşünülmektedir. 

Bulgularımıza göre, tükürük oksidan ve antioksidan değerlerinin incelenmesinin dental 

implant başarısının takibinde kullanılabileceğini söyleyebiliriz. Ancak yine de bu 

konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Oksidan, Antioksidan, Oksidatif Stres, Periimplantitis, 

Marjinal Kemik Kaybı  

Bu çalışma, İstanbul Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi tarafından 

desteklenmiştir. Proje No: 22611  
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ABSTRACT 

PEKÇETİN, ZS. Comparative Evaluation of the Effectiveness of Oxidants and 

Antioxidants on the Success of the Dental Implants. İstanbul University, Institute of 

Health Science, Department of Oral and Maxillofacial Surgery, Ph. D Thesis. İstanbul. 

2018. 

The purpose of this study was; to determine oxidant and antioxidant levels in the 

saliva of patients with various levels of periimplant tissues and to determine the 

effectiveness of oxidative stress resulting from the balance problems of oxidants and 

antioxidants on the implant success and the pathogenesis of periimplant diseases.  67 of 

the 88 individuals included in the study were collected in 3 groups; periimplantitis (PI), 

marginal bone loss (MBL), and healthy implants (HI). 21 individuals included in the 

healthy control (HC) group. For the oxidant concentration; total oxidant status (TOS), 

thiobarbituric acid reactive substances (TBARS), advanced oxidation protein products 

(AOPP), for the antioxidant concentration; ferric reducing antioxidant power (FRAP), 

uric acid (UA), total antioxidant status (TAS) were investigated. TOS was higher in PI 

group than HI group, AOPP in PI group compared to HI and HC groups and AOPP in 

MBL group compared to HC groups, were higher. TBARM, FRAP, UA, TAS weren’t 

significantly different between PI, MBL and HI, HC groups. There were positive 

correlations between FRAP and AOPP, UA and TOS, TOS and TAS in PI group, FRAP 

and TBARS, FRAP and AOPP, UA and TBARS in MBL group.  

The increase in oxidant levels leads to oxidative stress that affects the 

pathogenesis of periimplant diseases and the implant success. Antioxidant values may 

be elevated in order to compensate for the increase in oxidative stress due to positive 

correlations. Examination of saliva oxidant and antioxidant values can be used for 

determining implant success. However, more studies are needed. 

Key Words: Oxydant, Antioxidant, Oxydative stress, Periimplantitis, Mariginal Bone 

Loss  

The present work was supported by the Research Fund of Istanbul University. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Dental implantlar tam veya parsiyel dişsiz maksilla ve mandibulaya 30 yıldan 

fazla süredir başarılı bir şekilde uygulanmaktadır. Birçok çalışmada dental implantların 

kısa ve uzun dönem sağ kalımları yayınlanmıştır (Albrektsson ve ark., 1986, Buser ve 

ark., 1997, 2012; Cochran ve ark., 2011, Fischer ve Stenberg, 2012). Yıllar içerisinde 

dental implant cerrahisinde önem verilen konular sağ kalımdan, implant başarısına ve 

aynı zamanda periimplant hastalıklara yönelmiştir (Buser ve ark., 1997, 2012; Cochran 

ve ark., 2011; Misch ve ark., 2008; Fischer ve Stenberg, 2012, Calvo-Guirado ve ark., 

2016, Park ve ark., 2016, Alani ve ark., 2014, Moraschini ve ark., 2014 ). 

 

1998’de Zarb ve Albrektsson’nun yayımladığı raporda başarı kriterleri 

tanımlanırken “implantın yerleştirildiği ilk yıl için kemik kaybı en fazla 0,4 veya 0,5 

mm, birinci yıl sonrası her yıl için yıllık dikey kemik kaybı 0,2 mm’den az olmalıdır” 

denilmiştir (Zarb ve Albrektsson, 1998). Devam eden marjinal kemik kaybı (MKK) 

dental implantların uzun dönem sağkalımı için risk oluşturmaktadır (Albrektsson ve 

ark., 1986). Dental implantlarda başarısızlığa yol açan faktörler iki kategoriye 

ayrılmıştır; Erken dönem faktörler; hastanın sistemik rahatsızlıkları, sigara kullanımı, 

implantın yerleştirileceği bölgedeki kemiğin kalitesi ve miktarı, cerrahi tekniklerin tam 

olarak ve yerinde uygulanmaması, operasyon sırasında veya sonrasında bakteriyel 

enfeksiyon gelişmesi olarak tanımlanmaktadır. Geç dönem faktörler ise; bakteriyel 

enfeksiyon ve ilk yüklemenin erken yapılması, hatalı protetik planlama yapılması, hatalı 

oklüzyon nedeniyle aşırı oklüzal kuvvetlerin etkisi ve hastanın parafonksiyonel 

aktiviteleri gibi biyomekanik faktörlerdir (Tonetti ve Schmid, 1994; Rosenberg ve ark., 

1991). 

 

İmplantların çevresindeki dokularda gelişen enflamatuvar lezyonlar genel olarak 

periimplant hastalıklar olarak tanımlanırlar. Periimplant hastalık osseointegrasyonu 

doğru şekilde sağlanmış bir implantın çevresindeki bakteriyel yüklenme ve konak 

cevabı arasındaki denge sorunu sonucu gelişir (Zitzmann ve Berglundh, 2008). 

Mombelli ve ark. 2012 yılında yaptıkları bir çalışmalarında periimplantitis prevalansını, 
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implant yerleştirildikten sonra 5-10 yıl süresince implantların %10’u ve hastaların 

%20’si olarak belirtmişken (Mombelli ve ark. 2012), Koldsland ve ark. 2010 yılında 

yaptıkları çalışmaları sonucunda, periimplantitis prevalansının %11,3 ve %47,1 arasında 

değiştiğini bildirmişlerdir (Koldsland ve ark. 2010). Periimplant hastalıklar ikiye ayrılır; 

Tonetti ve Schmid, periimplant mukozitisini; implant çevresi mukozal dokularla sınırlı 

olan geri dönüşümlü bir enflamatuvar lezyon olarak tanımlamışlardır, periimpantitisin 

ise dental implantlar çevresinde kemik yıkımıyla karakterize olduğunu bildirmişlerdir 

(Tonetti ve Schmid, 1994). 

 

Berglundh ve ark., periimplantitisin başlangıç olarak periimplant dokuların 

marjinal kısmını etkilediğini ve farklı zamanlarda implantların stabil ve fonksiyonda 

kalabileceğini belirtmiş, periimplantitis semptomlarının lezyonun enflamatuar doğasıyla 

ilişkili olduğunu vurgulamış, sondalamada kanama, mukozada şişlik, hiperemi ve 

süpürasyonun sıklıkla rastlanan bulgular olduklarını bildirmişlerdir ve ayrıca;. kemik 

kaybının genellikle krater şeklinde radyografik görünümde olduğunu ifade etmişlerdir 

(Berglundh ve ark., 2008). 

 

Dental implantların uzun dönem başarısı için, belirli aralıklarla implantı 

destekleyen dokuların izlenmesi; enfeksiyonlara erken dönemde müdahele etmek için 

bir zorunluluktur (Claffey ve ark., 2008; Kaklamanos ve Tsalikis, 2002). Dental 

literatürlere göre bu enflamatuvar proses için çeşitli klinik parametreler (gingival 

indeks, kanama indeksi, sondalama derinliği vb.) kullanılmaktadır (Kaklamanos ve  

Tsalikis, 2002; Mombelli ve Lang, 1994; Fiorellini ve ark., 2000). Buna ek olarak, 

periimplant enflamatuvar prosesin moleküler seviyede analizi, periimplant sağlık / 

hastalık durumunun teşhisi için bir diagnostik potansiyel olarak görülmektedir 

(Kaklamanos ve  Tsalikis, 2002;  Özmeriç, 2004).  

 

Periimplant hastalık, patogenezinin birçok yönü bilinmeyen enflamatuvar bir 

hastalıktır. Günümüzde, periimplant hastalığın, subgingival bölgede baskın olarak 

kolonize olan gram-negatif anaerobik veya mikro-aerofilik bakterilerin küçük bir grubu 

tarafından başlatılıp sürdürüldüğü düşünülmektedir. Bakteriler, gözlenen doku 
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tahribatını direkt olarak toksik ürünlerle ve dolaylı olarak konakçı savunma sistemlerini 

aktive ederek, diğer bir ifadeyle enflamasyon yoluyla meydana getirirler. 

Enflamasyonlu dokularda çeşitli molekül türleri oluşur; bunlar arasında serbest 

radikaller (SR) ve reaktif oksijen türleri (ROT) gibi reaktif türler bulunur (Linksman ve 

ark., 2007). ROT her canlı organizmada görülen mitokondriyal elektron transport 

zincirinin endojen kaynağı olan fizyolojik oluşumlardır (Túnez ve ark., 2007). ROT 

normal oksijen metabolizmasının doğal ürünü olarak meydana gelir, hücre sinyalleri ve 

hemostaz için önemli rol oynarlar. Enflamasyon süresince reaktif oksijen değerleri artar. 

Böylece oksitleyici durumların artışı gerçekleşir ve hücre yapılarında hasarlar oluşur. 

Bu durum oksidatif stres (OS) olarak bilinir (Chen ve ark., 2012). SR üretimi artışına 

ve/veya antioksidan (AO) statüsü olarak adlandırılan koruyucu mekanizmanın azalışına 

bağlıdır ve OS, vücuttaki oksidanlar ve AO’lar arasındaki denge sorunu olarak 

tanımlanmıştır (Túnez ve ark., 2007).  

 

D’Aiuto ve arkadaşları, enflamasyon markerları ve OS arasında korelasyon 

olduğunu belirtmiştir (D’Aiuto ve ark., 2010). OS ile ilişkili hastalıkların başında; 

metabolik sendrom (Bullon ve ark., 2009), kardiyovasküler hastalıklar (Griendling ve 

Fitz, 2003; Bullon ve ark., 2011; Kilit ve ark., 2017), nörolojik hastalıklar (Ameer 

2016), diyabet (Salgueiro ve ark. 2013, Viskupicova ve ark. 2015, Hamamcıoglu, 

2017), romatolojik hastalıklar, kanser (Mehta ve ark. 2016) ve yaşlanma (Lucas ve ark. 

2016, Tarry-Adkins ve ark. 2016; Gokce ve Ozer, 2017) gelmektedir. 

 

Yapılan pek çok çalışma OS’in; periodontal hastalıkların etyolojisinde ve 

şiddetinde önemli rol oynadığı düşüncesini desteklemektedir. (Chapple, 1996; Chapple 

ve ark., 2002, 2007, 2012; Chapple  ve Matthews, 2007;   Battino ve ark., 1999; Brock, 

2005; Brock ve ark., 2004; Buduneli ve ark., 2006; Bullon ve ark., 2009; Canakcı ve 

ark., 2005, 2006, 2007; Ekuni ve ark., 2008; D’Aiuto ve ark., 2010; Esen ve ark., 2012; 

Baltacioǧlu ve ark., 2014(a),2014(b); Chandra ve ark., 2007, 2012, 2013; Miricescu ve 

ark., 2014; Zhiqiang ve ark., 2014; Başer ve ark., 2015). Periodontitis ve periimplantitis 

proseslerinde etyoloji ve patojenik mekanizma benzerdir (Lindhe ve Meyle, 2008). 

Ancak OS’in periimplant dokulardaki etkisini belirten çalışma sayısı oldukça azdır ve 

bu çalışmalarda ya az sayıda bireyle küçük gruplar oluşturulmuş ya da az sayıda 
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biyomarkerla çalışılmıştır. Elde edilen sonuçlar ise çelişkilidir (Sánchez-Siles ve ark., 

2016, Pietropaoli ve ark., 2013, Liskmann ve ark., 2004,2007; Güncü ve ark, 2008; 

Mousavi Jazi ve ark., 2015; Guo ve ark., 2015).  

 

Bu nedenle doktora tezinin amacı; çeşitli seviyelerdeki periimplant dokulara 

sahip hastaların tükürüklerindeki oksidan ve antioksidan seviyelerini tespit etmek ve 

karşılaştırmalı olarak incelemek dolayısıyla dental implantların başarısında ve 

periimplant hastalıkların patogenezinde oksidan ve antioksidanların denge sorunuyla 

oluşan oksidatif stresin etkinliğini belirlemektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Dental İmplantlar ve Dental İmplantların Tarihsel Gelişimi 

Diş eksikliklerinin tedavisi amacıyla uygulanan dental implantlar üzerinde eski 

çağlardan beri çok çeşitli çalışmalar yapılmıştır. 4000 sene önce Çin, 2500 sene önce 

Mısır ve 1500 sene önce İnka uygarlıklarında ilk çalışmalara rastlanmıştır (Anjard, 

1981). İtalya’da hayvan dişleri, milattan önce 500’lü yıllarda uygulanmış ve milattan 

sonraki dönemlerde 300’lü yıllarda Fenikeliler’de fildişi işlenmiş diş eksiklikleri tedavi 

edilmiştir. Mayalar, milattan sonraki dönemde 600’lü yıllarda deniz kabuklarıyla 

implantasyon tedavisi uygulamışlardır (Rasmussen, 1992).  

 

Eski çağlardan bu yana; rekonstrüksiyon, fonksiyon ve estetik amaçlarından 

yola çıkılarak bir takım maddeler vücuda implante edilmiştir. “Orta Amerika’da 

Prehistorik Diş Hekimliği” adlı kitabında Andrews, ilk implantın Honduras’ta yer 

aldığını anlatmaktadır. Bu implant lateral diş için uygulanan bir deniz kabuğudur. 

Avrupa ve Ortadoğu’daki arkeolojik kazılarda da tahta, fildişi, kemik, insan ve maymun 

dişlerinin implant tedavisi için kullanıldığı belirlenmiştir. 

 

John Hunter, 1700’lü yıllarda insan dişini transplante etmeye başlamıştır. 

Önceden sıkça kullanılmaya başlanan bu yöntemden 1800’lü yıllarda sifiliz gibi bulaşıcı 

hastalıklar sebebiyle vazgeçilmiştir (Rasmussen, 1992).  

 

Harris 1887 senesinde porselenenden yapılan kurşunla kaplanmış platin postlar, 

Maggiolo da 1809 senesinde altından yapılmış implant çalışmaları rapor etmişlerdir. 

Tarih boyunca implant yapımı için araştırıcılar, birçok metali denemiştir. Lambotte 

1900’lü senelerde nikel ve altın kaplı; bakır, pirinç, aluminyum, gümüş, çelik ve 

magnezyumun elektolitik hareketler geliştirdiği, sonucunda da bu maddelerin vücutta 

korozyona uğradığını belirtmiştir (Misch, 1999).  
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Strock 1938 senesinde krom-kobalt-molibden maddelerinin alaşımı ile yapılmış 

implantları, Greenfield ABD’de 1909 senesinde platin ile yapılmış implantları, rapor 

etmiştir (Misch, 1999).  

 

Subperiosteal implant düşüncesi 1943 senesinde Dahl tarafından ifade edilmiş 

ve birçok çalışmacı çeşitli araştırmalarıyla bu dizaynın gelişebilmesi için katkıda 

bulunmuştur (Rasmussen, 1992).  

 

Dental implant materyallerinin dokularda en az korozyonu göstermesi gereklidir 

ve bu sebeple titanyum güvenle uygulanabilen bir materyaldir fikri ve kemik ile 

titanyumun başarılı bir uyum sağlamış olduğu fikri  Bothe ve ark. tarafından 1940’lı 

senelerde bildirilmiş, Branemark ve ark., 1960’lı yıllarda çene kemiğine titanyumun 

uygulamışlardır. Sonraları bu araştırmacılar, uzun dönem implant başarısı fikrinini 

geliştirebilmek çalışmalarına devam etmişlerdir (Branemark ve ark., 1969).  

 

Yumuşak doku ve kemikte titanyum implant uyumunun incelendiği 

çalışmalarında 1965 senesinde Branemark ilk kez bir hastaya titanyum implant 

uygulamıştır (Branemark ve ark., 1985). Branemark araştırmalarını insan ve hayvan 

çalışmaları ile devam ettirerek 1982 senesinde ilk defa Kanada’daki bir konferansta 

bildirmiş ve belirtilen bu gelişme, dental ve protetik tedavide önemli bir başlangıç 

olarak kabul edilmiştir.  

 

Dental implant, diş eksikliklerinin tedavisinde hastaya fonksiyon ve estetik 

kazandırmak amacıyla ağızda; kemiğe, periosta ya da mukoza altına uygulanan, diş 

kökü görevindeki titanyumdan yapılmış bir materyaldir (AAP, 2001).  

 

Günümüzde dental implantlar, sabit ve konvansiyonel hareketli protezlere  birer 

alternatif haline gelmiş ve kullanımları yaygınlaşmıştır (Stellingsma ve ark., 2004). 

Periodontal kaynaklı çözümlenemeyen sorunlarda, travma, kök kırıkları gibi 

durumlarda diş çekimi gerçekleştirildiğinde, doğru yapılmış kanal tedavisiyle hatta 
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bunu takip eden apikal rezeksiyon tedavisiyle cevap alınamamış ve hareketli protez 

kullanırken zorluk yaşayan hastalarda dental implant uygulaması artarak devam 

etmektedir (Lindhe ve Meyle, 2008; Lang ve ark., 2004).  

 

Kemik içine uygulanan ilk dental implant çalışmaları dizayn ve materyal 

geliştirilmesine yöneliktir. Branemark dental implant sisteminin geliştirilmesiyle 

osseointegre dental implant sistemleri üzerinde çalışmalar artmıştır. İsveçli 

araştırmacıların geliştirdiği birçok implant modeli, günümüzde halen uygulanmaktadır 

(Hobo ve ark., 1990).  

 

1952’de osseointegrasyon fikriyle Branemark sistemi geliştirilmiş ve 1965 

senesinde de klinik uygulamalar başlamıştır. İsveç Göteborg Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi’nde 1986 senesinde kurulan Branemark Kliniği dünya çapında ses getirmiştir. 

1980’de Kanada Toronto Üniversitesi de bu sisteme geçmiş ve osseointegrasyon 

fikrinin 1982 senesinde bilimsel olarak kabulu gerçekleşmiştir. Sonrasında da 

Branemark, Amerikan Dişhekimliği Birliği (ADA)’nin kabul ettiği ilk dental implant 

sistemi olarak belirtilmiştir (Henry, 1989).  

 

Uygulandıkları kemik ilişkisine göre implantlar için farklı 5 tip geliştirilmiş ve  

geliştirilen bu implant tiplerinin başarılı uygulama alanları bulunması için çeşitli 

çalışamalar yapılmıştır. 

 

Bunlar; 

1.  Transdental fiksasyon (endodontik implant) 

2.  Submukozal 

3.  Subperiosteal (Kemik üzeri) 

4.  Transosteal (Kemik boyunca) 

5.  Endosteal (Kemik içi) 
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2.1.1. Transdental Fiksasyon (Endodontik İmplant) 

Mobilite görülmekte olan dişleri sabitleştirilmek amacıyla önerilen bu sistemde 

dental implant, doğal dişin kanalından apeksine doğru uzanır ve kemik içerisinde 

sonlanır (Schroeder, 1991).  

 

2.1.2. Submukozal İmplantlar 

Gustau Dahl’ın 1943’te belirttiği titanyum implantlardır. Bu implant tipi 

damakta oluşturulan kavitelerden retansiyon sağlamaktadır. Palatinal kısmın  olmasının 

istenmediği durumlarda, labial uzantılarının kısa olmasının arzu edildiği protezlerde 

maksiller bölgede atrofi mevcutsa retansiyon amaçlı uygulanır (Ward ve ark., 1999). 

Maksillada tam hareketli protezlere retansiyon sağlayan, düğme biçiminde tasarlanmış 

implantlardır. Ancak kullanımı yaygınlaşmamıştır (Schroeder, 1991).  

 

2.1.3. Endosteal (Kemik İçi) İmplantlar 

Diş çekiminin ardından soketin rehberliğiyle ya da alveol kretinde frez ile 

hazırlanan yuvalara uygulanan implantlardır. Silindir tipi, vida tipi, blade tipi ve vent 

tipi mevcuttur. Protetik restorasyonlara retansiyon sağlayabilmek için doğal dişler ile 

beraber ya da tek başlarına uygulanabilirler (Hobo ve ark., 1990). Kemik içi dental 

implantlar 4 ana gruba ayrılırlar: 

 

1.  Vida tip implantlar 

2.  Silindirik tip implantlar  

3.  Blade implantlar 

4.  Vent tipi implantlar 

 

Vida tipindeki implantlar kök formunda tasarlanmıştır. Kemiğe çeşitli 

enstrümanlarla uygulanırlar. Kemik, vida yivlerine uzanarak büyür ve mekanik 

fiksasyon sağlar. Dental implant tiplerinin diğerlerine göre bu tipin primer 

stabilizasyonu çok daha iyidir (Spiekermann ve ark., 1995). Son zamanlarda sıklıkla 
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uygulanan bu implant tipinin, yivlerindeki eğimli yüzeyler sayesinde kuvvetlerden 

kaynaklanan stresleri azaltıp homojen hale getirip kemiğe doğru ilettikleri 

kaydedilmiştir (Randow ve ark., 1999).  

 

Silindirik tipteki implantlar kök formunda tasarlanmıştır. Kemik ve dental 

implantların dış yüzeyi arasında oluşan sürtünme kuvveti sayesinde primer stabilizasyon 

sağlanır. Kemik ve implant yüzeyleri arasındaki sürtünme kuvveti, uygulanan dental 

implantın çapının hazırlanan dental implant yuvasına göre bir miktar geniş olmasıyla 

sağlanır. 

 

Blade tipteki implantlar silindirik tip implant yerleştirilmesinin sıkıntılı olduğu 

ince alveol kretlerinde, serbest sonlanan vakalarda uygulanmaktadır. 

Yerleştirilmesindeki güçlükler ve  kemikten sökülmeleri gerektiği zamanlarda aşırı 

kemik kaybı yaşanmasına yol açmaları nedenleriyle fazla uygulama alanı 

bulamamışlardır (English, 1990).  

 

Vent tipindeki dental implantların tasarımında kemik defektinin küçük miktarda 

olmasını sağlamak için dental implant hacminin azaltılması fikriyle yola çıkılmıştır. 

İmplant gövdesinde delikler tasarlanmış ve bu mevcut deliklerde kemik oluşumunun 

sağlanmasıyla, kemik-implant arasında kayma direncinin arttırılması hedeflenmiştir 

(Spiekermann ve ark., 1995).  

 

2.1.4. Subperiosteal (Kemik Üzeri) İmplantlar 

Ölçü alma işlemi cerrahi uygulandıktan sonra kemik üzerinden sağlanmaktadır, 

kişiye özel üretilmiş olan ve mukozayla alveol kreti arasına uygulanabilecek şekilde 

tasarlanmış olan dental implant tipleridir. Oluşan çiğneme kuvvetlerini kemik üzerinde 

homojen dağıtabilmek amacıyla alveol kretine göre uyumlu eyer şeklinde 

biçimlendirilmiştir (Hobo ve ark., 1990).  
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Fazla miktarda alveol kret rezorbsiyonun mevcut olduğu durumlarda, kemik içi  

dental implant uygulamasının mümkün olmadığı vakalarda bir çözüm alternatifi olarak  

kullanılabilir. Ancak hazırlanmasından kullanımına kadar pek çok aşamada 

görülebilecek enfeksiyon riskleri sebebiyle yaygınlaşmamıştır (English, 1990).  

 

2.1.5. Transosteal (Kemik Boyunca) İmplantlar 

Mandibulanın alt kenarından başlayıp, düşey doğrultuda ilerleyerek mukozadan 

çıkış yapan implantlardır (English, 1990). Boyutları çok büyük olduğu için cerrahisi de 

çok kapsamlı olmak zorundadır ve gerektiğinde bu implant tipini çıkarmak ise oldukça 

zordur (Spiekermann ve ark., 1995).  

 

2.2. İmplant Biyomateryalleri 

Biyomateryaller yabancı cisim reaksiyonu geliştirmeyen dolayısıyla da 

enflamasyonu azaltan canlı dokularla uyum gösteren yapısal ve fiziksel özelliklerdeki 

materyaller olarak tanımlanmışlardır (Muddugangadhar ve ark., 2011).  

 

Biyomateryal; biyolojik sistemle uyum gösteren, vücuttaki herhangi bir 

fonksiyon, doku ya da organ için uygulanacak olan  herhangi bir sisteme dahil olarak 

kullanımı mümkün olabilen maddelerdir (Spiekermann ve ark., 1995).  

 

İdeal olarak kabul edilen dental implant materyalinde bulunması gereken 

özellikler şu şekilde sıralanmıştır (Lemans ve Natiella, 1986):  

 

 Organizma için zarar oluşturmamalı, biyolojik açıdan uyum göstermelidir. 

 Korozyon görülmemeli, mekanik açıdan dayanıklılığı olmalıdır.  

 Fonksiyonel olmalı, estetik sağlamalıdır. 

 Radyoopak olmalıdır. 

 Steril edilebilme özelliğinde olmalıdır. 
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 İhtiyaç duyulan durumlarda çıkartılabilmeli ve uygulaması kolayca 

sağlanabilmelidir. 

 Ekonomik olmalıdır 

 Hijyenik olmalıdır. 

 

Bu özelliklerde olduğu belirtilen implant materyalleri, titanyum ve titanyum 

alaşımlarıdır. Dokuda meydana gelen cevaplara göre dental implant materyalleri 3 

grupta toplanır (Sykaras ve ark., 2000):  

 

1. Biyotolere: İmplantasyonu sağlandığında kapsül şeklindeki fibröz özellikli 

tabaka ile kaplanma özelliğindeki materyaller (zirkonyum, altın, paslanmaz çelik, 

tantalyum, krom-kobalt alaşımı),  

 

2. Biyoinert: Temas osteogenezi sağlamakta olan, yüzeylerinde kemik apozisyonu 

mümkün olan materyaller (zirkonyum oksit, TiAl6V4, saf titanyum, alüminyum oksit,), 

 

3. Biyoaktif: Uygulandığı dokuyla iyon alışverişi sağlayarak kimyasal bir yapışma 

oluşturan ve yüzeyinde yeni kemik oluşumu sağlayan, yapışma osteogenezi oluşturan 

materyaller (karbon silikon, hidroksiapatit, biyoglas, tetrakalsiyum fosfat, trikalsiyum 

fosfat, florapatit).  

 

Biyoaktif ve Biyoinert biyomateryaller, yüzeylerinde kemik oluşumu 

sağladıkları için osteokondüktif özellikte kabul edilirler (Sykaras ve ark., 2000). Bugüne 

kadar yapılan çalışmalarda kullanılan seramik, polimer, karbon, kompozit, metal ve 

metal alaşımları gibi materyaller implant biyomateryalleridir. Son zamanlarda metal ve 

metal alaşımları kullanılmaktadır.  

 

İmplant biyomateryalleri; sentetik polimerler, seramik ve karbonlar, metal ve 

metal alaşımları şeklinde gruplandırılmaktadır.  
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2.2.1. Seramik ve Karbonlar 

Seramik ve karbonlar grubunda; karbon silikon bileşikleri, karbon, alüminyum 

oksit (alüminyum ve safir) ve seramikler bulunur (Listgarten ve ark., 1992). 

Uygulandıkları doku yanıtına göre rezorpsiyon gösterebilen (kalsiyum fosfat), biyoaktif 

özellik gösteren (cam seramik) ve biyoetkisiz nitelikteki (karbon, alüminyum, 

zirkonyum) tipleri bulunmaktadır. Seramikler biyolojik uyum göstermek açısından 

üstün özellikler sergilerler (Haubenreich ve ark., 2005), ancak yeterli dayanıklılıkta 

olmadıklarından kullanımları yaygın değildir (Bernard ve ark., 2002). 

 

2.2.2. Sentetik Polimerler 

Sentetik biyomateryaller ile polimerlerin kombine edilmesiyle oluşturulan; 

hidroksiapatit, cam seramikler, alüminyum oksit materyallerinin fibril veya partikül 

biçiminde hazırlanmış halidir ve glikozitler, polilaktid veya polivinil alkolun biyolojik 

yıkıma uğrayan kalsiyum fosfat ile kombinasyonu mümkündür (Muddugangadhar ve 

ark., 2011). Manipülasyondaki zorluklar, deformasyonlar, sterilizasyonunda yaşanan 

zorluklar gibi dezavantajları sebebiyle son zamanlarda uygulanmamaktadır (Bernard ve 

ark., 2002).  

 

2.2.3. Metal ve Metal Alaşımları 

İmplant sistemleri metal ve çeşitli metal alaşımlarından oluşmaktadır. Krom-

kobalt-nikel, titanyum-vanadyum-alüminyum, çeşitli dayanıklılık derecelerindeki 

alaşımlar olarak belirtilmiştir (Muddugangadhar ve ark., 2011).  

 

Titanyum, kemiğe ve dokulara yapışma özelliği gösteren biyouyumlu bir 

materyal olarak kabul edilmektedir. Su ve havayla teması sonucu sahip olduğu mekanik 

özellikler nedeniyle oksijen iyonları ve titanyum arasında gelişen reaksiyon sonucu 

yüzeylerinde oksit tabakası meydana gelir (Steinemann, 1998). Üretimi sağlayan 

firmalar saf titanyumda gelen kuvvete karşı direnç arttırmak sebebiyle çeşitli alaşımlar 

kullanmak durumunda kalmışlardır (Peterson ve ark., 2003). Titanyumun dişetiyle 

biyouyumlu olduğu, enflamasyon geliştirmediği ve çeşitli reaksiyonlar oluşmasına 

sebep olmadığı bildirilmiş ve bu sayede osseointegrasyonun başarıyla elde edilmesi 
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sonucunda uzun dönem klinik başarıların sağlanabileceği belirtilmiştir (Albrektsson, 

1983; Branemark ve ark., 1969).  

 

Yeni teknikler ve materyaller, mikro ve makro yüzey özelliklerinde geliştirilen 

değişiklikler sayesinde dental implant tedavisi için klinik uygulamalar büyük bir hızla 

gelişim göstermektedir. Sonuç olarak Branemark ve ark.’nın İsveç’te yapılmış klinik 

araştırmalar ve temel bilimlerin ışığında (Bergman, 1983; Albrektsson, 1983; Adell, 

1983) 1982’de Toronto’da toplanan Osseointegrasyon Konferansı'nda doğru şekilde 

uygulanan tedavi prosedürleriyle dental implantlar için klinik başarının öngörülebilir 

olduğu belirtilmiştir (Zarb, 1983; Lekholm, 1983).  

 

2.3. Titanyum İmplant – Kemik İlişkisinde İyileşme 

Bir takım farklar haricinde kemik iyileşmesi sırasında izlenen aşamaları 

göstermektedir. Bu modeldeki en önemli fark, canlı kemik ile implant yüzeyi arasındaki 

yapısal ve fonksiyonel bağlantı sağlayan osseointegrasyondur (Ghali ve ark., 2004). 

 

Dental implant biyomateryalinin kemikteki rijit fiksasyon süreci 

osseointegrasyon olarak açıklanmaktadır (Albrektsson ve ark., 2000). Kemiğin 

hazırlanması ve implantın uygulanması ile moleküler ve  hücresel olaylar 

başlamaktadır. 

 

İlk 72 saat  :  Platelet aktivasyonu görülür ve kan pıhtısı oluşur.  

İlk 4 hafta   :  Granulasyon dokusu, fibroplazi ve anjiogenez meydana gelir. 

3 hafta-2 ay   :  Woven kemik meydana gelir. 

2 ay-4 ay  :  Lameller kemik oluşur. 

4. ay sonrasında  :  Kemiğin tekrar şekillenmesi gerçekleşir.  
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2.3.1. Kan Pıhtısı Oluşumu 

İmplant uygulanması sürecindeki travma sonucunda kanama gerçekleşir. En 

uygun cerrahi koşullarda bile operasyon sonrasında kemikte görülen yara bölgesinin 

komşuluğundaki kompakt kemikte 1 mm nekroz bölge meydana geldiği bildirilmiştir 

(Roberts, 1988). Sebebinin kortikal kemikteki zayıf kollateral dolaşım ve oluşan 

enflamasyon olduğu düşünülmektedir. Meydana gelen bu nekroz bölge, kemik-implant 

arasında kemiğin remodelingi ile birlikte doku adaptasyonunun sağlanmasıyla ortadan 

kaldırılmaktadır. Kemikteki cerrahi travma nedeniyle implantın uygulanması sırasında 

dental implant yüzeyiyle ilk temasa geçen kan dokusudur. Hücresel yanıtın oluşmasında 

kan-implant teması çok önemlidir. İmplant uygulanırken implant yüzeyi ile kemik doku 

arası kanla dolmaktadır. İmplantın kan dokusuyla temas etmesi sonucu plazma 

proteinleri implant yüzeyine yerleşir ve platelet adezyonu görülür, plateletlerde 

aktivasyon ve degranülasyon gerçekleşir. Bilinen mekanizmalar sonucunda pıhtı 

oluşumu gerçekleşir. Bu pıhtı, meydana gelecek olan yeni kanamalar karşısında bir 

bariyer görevi üstlenir. Yara iyileşmesinde önemli sitokinlerin ve büyüme faktörlerinin 

salınımı platelet aktivasyonu tarafından uyarılır. Platelet aktivasyonu ayrıca 

osteoblastların proliferasyonunu, osteojenik hücrelerin kemotaksisini sağlayan, ve 

osteoblast koagülasyonunu hızlandıran enzimleri aktive eder. Dental implant 

yüzeyindeki fibrinojen, kan dokusunda yer alan bir proteindir. Protrombin trombine 

dönüşmesi ve fibrinojen fibrine dönüşmesi platelet aktivasyonu sonucunda gerçekleşir. 

Oluşan fibrin implantın yüzeylerine tutunmaktadır (Gemmell ve Park, 2000; Park ve 

Davies, 2000).  

 

Osteojenik hücreler gerçekleşen kemotaktik değişiklikler sayesinde implant 

yüzeylerine doğru göç eder. Osteojenik hücreler; implant çevresinde oluşan yara 

bölgesinde fibrin sayesinde meydana gelen biyolojik matriksi ve yara bölgesinde yer 

alan proteinleri takip ederek implant yüzeylerine doğru hareketlerine devam ederler. 

Meydana gelen pıhtı, sitokinler ve büyüme faktörleri için kaynak niteliğindedir. Pıhtının 

hücre göçü sırasında görev aldığı ve seçici özellikte olduğu görülür. İmplant yüzey 

özelliklerindeki değişikliklere göre hücrelerin implant yüzeylerine tutunmasında 

farklılıklar gözlenir (Gemmell ve Park, 2000; Park ve Davies, 2000). 
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Enflamatuvar hücreler pıhtı oluşumun ardından bu bölgede toplanmaya başlar. 

Bölgedeki fibroblast ve monosit göçü de nötrofil infiltrasyonu sonucunda başlar. 

Debrizin fagositozu ise, monositlerin makrofajlara differansiyasyonuyla gerçekleşir. 

Hücresel aktivitenin çoğunlukla pıhtı merkezinde meydana geldiği ve en fazla enerji 

ihtiyacının burada gerçekleştiği bilinmektedir. Anaerobik mekanizma sayesinde ihtiyaç 

duyulan enerji oluşturulur. Pıhtı merkezinde laktik asit meydana gelir. PH düşer ve bu 

durumda oksijen azalması görülür sonucunda da mezenşimal ve endotelyal hücrelerin 

kemotaksisinde sorunlar ortaya çıkar (Gemmell ve Park, 2000; Park ve Davies, 2000).  

 

2.3.2. Granülasyon Dokusu Oluşumu 

Yeni kan damarı oluşumu (anjiogenezis), kemiğin onarımı ve hücresel aktivite 

devamlılığı için oldukça büyük bir öneme sahiptir. Makrofajların aktive olması, 

metabolik aktivitenin yükselmesi ve oksijen tansiyonunun düşmesi sonucunda 48-72 

saat içinde anjiogenezis başlar (Amler 1969; Cardarpoli ve ark., 2003). Platelet kökenli 

büyüme faktörü (PDGF) ve TGF-β anjiogenezis gerçekleşirken çok önemli görevlere 

sahiplerdir. Yeni oluşan kapillerin hemen hemen %60’ı granülasyon dokusundan 

meydana gelir. Diğer kısmı ise gevşek bağ dokusu, fibroblastlar ve makrofajlardan 

oluşmaktadır. Granülasyon dokusu 4. günde meydana gelmeye başlamaktadır ve 

yaklaşık olarak 3 hafta boyunca gelişimini sürdürür. Anjiogenezis ve fibroplazi 

sayesinde geçici bir bağ doku matriksi oluşturulur. Yeni kan damarları, fibroblastlar ve 

makrofajlar birbirine bağlı şekilde konumlanır. Hücresel aktivite, vasküler ve hücresel 

gelişim için enerji sağlayan ekstraselüler matriksin sentezini, makrofajların salgıladığı 

büyüme faktörleri aktive eder. Geçici olarak oluşturulan bağ doku matriksi, yerini 

fibroblastların oluşturduğu kollajenden zengin matrikse bırakır. 7-10 gün içerisinde bir 

takım fibroblastların miyofibroblastlara dönüştüğü gözlenir. Bu dönüşüm sayesinde 

yara kontraksiyonunu başlatılır. Sonuç olarak; dental implantların çevresinde yer alan 

zengin kapiller ağ ve kollajenin meydana getirdiği dokuya “granülasyon dokusu” 

denilmektedir (Davies ve Hosseini, 2000).  
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2.3.3. Süngerimsi Kemik Oluşumu (Woven Kemik) 

Kemik oluşumunun başlaması için protein üretiminin, sekresyonunun ve 

bununla beraber osteoblastların polarizasyonunun gerçekleşmesi gerekmektedir. 

Öncelikle kollajen haricindeki kemik proteinleri; sialoprotein ve osteopontin implant 

yüzeyine doğru göç etmeye başlar. Proteinlere kalsiyum bağlanması, kalsiyum fosfat 

nukleasyonu sayesinde gerçekleşir ve bunun sonucunda kristal büyüme fazı başlatılır. 

Meydana gelen kollajen matriksi çepeçevre saran interfasiyal matriks oluşur sonrasında 

da bu matriks maturasyona uğrayarak mineralize hale gelir. Yeni oluşturulan kemik 

“primer spongioz kemik” ya da “süngerimsi kemik” olarak adlandırılır. Süngerimsi  

kemik; sekresyonun hızlı ve düzensiz olması ile oluşmuş bir kemiktir. Süngerimsi 

kemikte; düşük mineral yoğunluğu, irragüler şekildeki osteositlerin oluşumu ve kollajen 

fibrillerde ise rastgele dizilim gözlenir. Dental implant yerleştirilmesini takiben ilk 4-6 

hafta sonrasında süngerimsi kemiğin en yoğun şekilde oluştuğu belirtilmektedir 

(Albrektsson ve ark., 2003; Berglundh ve ark., 2003).  

 

2.3.4. Lameller Kemik Oluşumu 

Lameller kemik, süngerimsi kemik oluşumu gerçekleştikten sonra yaklaşık 

olarak 2. ayda kemik iliğinin ve Havers yapısının oluşmasıyla süngerimsi kemiğin 

yerini almaya başlar. Yapının güçlenmesi kollajen fibrillerin paralel dizilimi ile 

sağlanır. Oluşturulan kemikte, implantın yüklemeden önceki rijit fiksasyonunun 

sağlanmasında gerekli olan implant yüzeyiyle doğrudan temas içerisindeki primer ve 

sekonder osteonlar bulunmaktadır (Cardarpoli ve ark., 2003; Davies,  1998; Davies,  

2003). 

 

2.3.5. Kemiğin Yeniden Şekillenmesi (Remodeling Safhası) 

Kemikte yeniden şekillenme,  hemen hemen 3. ayın sonu itibariyle başlar. 

Birkaç hafta yüksek aktivite gösterir hemen ardından hızında düşüş gözlenir ancak 

yaşam boyunca devamlılık gösterir. Bu aşama, kemik yapısının yükleme sonucunda 

oluşan boyutsal değişikliklerine uyum sağlama özeliğini göstermektedir (Stanford ve 

Brand, 1999).  
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2.4. İmplant Çevresi Kemikleşme Mekanizması 

İmplant çevresindeki kemik rejenerasyonu ve implant yüzeyinde kemik 

depolanması iki farklı mekanizma halinde ifade edilmiştir (Osborn ve Newesley, 1980). 

  

1. İmplantofugal Kemik Büyümesi (Kontakt Osteogenezisi) 

2. İmplantopetal Kemik Büyümesi (Uzaklık Osteogenezisi)  

 

İmplant bölgesinde yapılan kemik hazırlığı sahada mikro bir hasar oluştur ve 

bunun sonucunda da kemik formasyonunun uyarılmasını sağlayan, onarıcı özellikte bir 

reaksiyon başlatılır (Hoshaw ve ark., 1994).  

 

1.İmplantofugal Kemik Büyümesi (Kontakt Osteogenezisi): Osteojenik hücrelerin 

implant yüzeyine göçü ve hücrelerin differansiasyonuyla oluşur. Osteojenik hücrelerin 

kökeni differansiye olmamış perivasküler bağ dokusu hücreleridir. Osteojenik bu 

hücreler implant yüzeyine göç ederek, osteoblastlara dönüşür ve bunun sonucunda 

implant yüzeyinde kemikleşme başlar. Bu sayede implant bölgesinde implant stabilitesi 

ve erken dönem iyileşme sağlanmış olur. Bu belirtilen kemik oluşumu şeklinin klinik 

açıdan üstün özellikteki bir iyileşme tipi olduğu belirtilmektedir. (Davies, 1998). 

 

2.İmplantopetal Kemik Büyümesi (Uzaklık Osteogenezisi): İmplantın komşu yüzeyleri 

etrafında yeni kemik şekillenmeleri başlar. Oluşturulan yeni kemik, implant yüzeylerine 

yavaş yavaş göç eder. Bu kemik oluşumu formasyonunda implant ve kemik arasındaki 

sahada kemik hücresi bulunmayan bir bölüm yer alabilir (Masuda ve ark., 1998).  

 

Piatelli ve arkadaşları çalışmalarında alüminyum oksit partikülleriyle kumlanmış 

ve tornalanmış dental implantları tavşanlara uygulamışlar, histolojik incelemeleri ışık 

mikroskobu altında yapmışlardır ve implantların pürüzlü yüzeylerinde implantofugal 

büyüme, tornalanmış yüzeylerinde ise implantopetal büyüme, olacak şekilde büyüme 

özelliklerinin 2 değişik türünü gözlemlemişlerdir (Piatelli ve ark. 1998a).  
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2.4.1. Kemik-İmplant İlşkisi 

Literatür çalışması sonuçlarına göre kemik ve implant bağlantısının üç farklı 

şekilde gerçekleşen modellerinden söz edilmektedir (Misch, 1999). Bunlar: 

 

1-  Fibrointegrasyon (fibro-osteal bağlantı) 

2-  Biyointegrasyon 

3-  Osseointegrasyon  

 

2.4.2. Fibrointegrasyon (Fibro-Osteal Bağlantı)  

Fibrointegrasyon teorisinde periimplantın, implant ve kemik yüzeyleri 

arasındaki kollajen lifler sayesinde oluşturulduğu ifade edilmektedir. Kemik trabekülleri 

yüzeyinden çıkarak, kendisine has bir dağılımla kemik trabekülleri yüzeyine yeniden 

bağlanan kollajen içerikli liflerin anastomozu, periimplant ligament olarak açıklanır. Bu 

lif demeti, içerisinde lenf damarları, kan damarları ve sinir bulunduran bağ dokusuyla 

sarmalanmıştır (Weiss, 1986; Weiss, 1987). 

 

Periodontal ligamentler ve periimplant ligamentler karşılaştırıldığında anatomik 

açıdan birtakım farkların mevcut olduğu görülmektedir. Kollajen demetlerinin 

periodontal ligamentte daha kısa olduğu görülür. Periimplant ligamentlerin ise kemik 

trabekülleri yüzeyinden dik şekilde çıktığı, dental implant yüzeyinde paralel şekilde 

seyrettiği sonrasında da diğer bir kemik trabekülü yüzeyine dik şekilde tutunduğu 

izlenir. Çiğneme kuvvetlerinin etkisi sonucunda periimplant ligamentlerin sahip olduğu 

kalınlık değişiklik gösterir. Periimplant ligamentlerin kalınlığında, çiğneme kuvvetleri; 

yön, şiddet ve devamlılık durumlarına göre etkinliğe sahiptir. Meydana gelen patolojik 

kuvvetlerin etkisiyle periimplant ligamentlerde kalınlaşmalar görülür ve bu durum 

kemik rezorbsiyonuyla sonuçlanır. Çiğneme kuvvetleri meydana geldiğinde periimplant 

ligamentlerdeki kollajen liflerde gerilme gözlenir. Liflerde gözlenen gerilmeler 

sonucunda dental implantlara komşuluğu olan kemik dokusunda sıkışma gerçekleşirken 

dış yüzeylerinde gerilme türünde kuvvetler oluşmaktadır. Gerilme görülen kısım pozitif, 

sıkışma görülen kısım ise negatif kutuplanır ve sonuçta meydana gelen potansiyel fark 
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“biyoelektrik akım”ın oluşmasına sebep olmaktadır. Biyoelektrik akım devam ettiği 

sürece kemik yıkımı gerçekleşir ve bu sebeple implant kayıpları meydana 

gelebilmektedir. Periodontal ligamentler dişlerde kök yüzeyinde dik şekilde seyrettikleri 

bilinirken, periimplant ligamentlerdeki kollajen lifler implant yüzeylerine paralel 

seyreder. Bu durum sonucunda implantların çevresinde, kemik ve implant bağlantısına 

zarar veren enkapsülasyon oluşumu görülür (Hobo ve ark., 1990). Fibrointegrasyon 

bağlantısı için her ne kadar önceleri yararlı bir bağlanma şekli olduğu fikri savunulsa da 

sonraki dönemlerde bu kanı değişmiştir. Bu bağlanma şeklinin dental implant 

kayıplarına sebep olduğu kabul edilmiştir. Günümüz implantolojisinde oluşması 

istenmemektedir (Lange ve Putter, 1993; Lemans ve Natiella, 1986; Listgarten ve ark., 

1992).  

 

2.4.2.1. Fibroosseöz Bağlantı Oluşumunu Etkileyen Faktörler 

Meffert ve arkadaşlarının 1992’deki çalışmalarına göre kemik ve implant 

yüzeylerinde bağ dokusu oluşumuna sebebiyet veren faktörler şu şekilde sıralanmıştır 

(Meffert ve ark., 1992): 

 

 İmplant sisteminde erken yükleme yapılması 

 Birleşim epitelinde kemik ve implant yüzeylerinde gerçekleşen apikal göç 

 İmplant uygulanırken meydana getirilen fazla basınç 

 Kemiğin 47ºC’nin üstünde ısınmasına sebep olunması 

 

2.4.3. Biyointegrasyon 

Bu kavram; mikroskobik incelemeler sonucunda doğrudan biyomekanik kemik 

teması oluşması şeklinde açıklanmaktadır. Kemik ile implant bağlantısını biyoaktif 

açıdan ifade etmektedir. 

 



 

 

  

20 

2.4.4. Osseointegrasyon 

Önceki araştırmalarda implantın kemiğe uygulanmasının ardından etrafında bağ 

doku meydana geldiği görülmüş ve bu bağ dokunun doğal dişler etrafındaki periodontal 

ligamentlere benzer nitelik taşıyabileceği belirtilmiştir. Oluşan bağ doku ile implantların 

üzerinde uygulanan basınçların dişlerde olduğu gibi dağıtılabileceği fikri ortaya 

atılmıştır (Berman, 1989). İlk defa Branemark ve ark.’nın 1960’lı yıllardaki hayvan 

modelleriyle yaptıkları çalışmalarında araştırdıkları titanyum kullanımında açığa 

çıkardıkları bulgular sonucunda osseointegrasyon tanımlanmaya başlamıştır. 1980’li 

yıllar itibariyle osseointegrasyon, implantasyonda yepyeni bir döneme girilmesini 

sağlamıştır.  

 

İmplant ve kemik ara bölgesindeki bu önemli bağlantının detaylı bir şekilde 

belirlenebilmesi için dental implantoloji araştırmacıları tarafından ilk yıllar itibariyle 

birçok araştırma üzerinde çalışılmıştır (Branemark, 1959; Branemark ve ark., 1969; 

Branemark ve ark., 1977; Branemark, 1983; Albrektsson ve Zarb,  1993).  

 

2.5. Osseointegrasyon Kavramı 

Branemark tanımlamasında osseointegrasyon; “implant yüzeyi ile canlı kemik 

dokusu arasında fibröz bağ dokusu oluşmaksızın meydana gelen ve ışık mikroskobu 

düzeyinde görülebilen gerçekleşmiş direkt bağlantıdır” şeklinde ifade edilmiştir 

(Branemark, 1983).  

 

Albrektsson ve ark.; osseointegrasyonu; “üzerine uygulanan yükü taşıyabilen 

kemik içi implant ve uygulandığı canlı kemik dokusu arasında gerçekleşen mikroskobik 

düzeydeki direkt fonksiyonel ve yapısal bağlantıdır” şeklinde açıklamışlardır 

(Albrektsson ve ark., 1981). 

 

American Academy of Implant Dentistry 1986 yılında osseointegrasyonu; 

“implanttan kemiğe doğru devamlı gerçekleşen bir kuvvet iletimini ve dağılımını 

sağlayan implant ve kemik arasında kemik içermeyen bir doku olmaksızın kurulmuş 
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olan bağlantıdır” şeklinde belirtmiştir (Berman, 1989). İmplantların kemik dokusunda 

mobilite göstermemesi sebebiyle bu kavramı ifade edebilmek için “rijit fiksasyon” 

terimi de kullanılabilmektedir (Albrektsson ve ark., 1986).  

 

1991 yılında Zarb ve Albrektsson osseointegrasyonu “alloplastik materyallerin 

fonksiyonel yüklemesi sırasında klinik olarak kemikteki asemptomatik rijit 

fiksasyonunun sağlanmasıdır” şeklinde belirtmiştir (Zarb ve Albrektsson, 1991). Bu 

tanımın içerisinde yer alan “rijit fiksasyon”; implant ya da dişin 500 g ağırlık altındaki 

hareketinin vertikal ve horizontal yönlerde 75 μm’den daha az olmasını ve klinik olarak 

mobil olmamalarını ifade etmektedir (Sekine, 1986). Rijit fiksasyon görülmesi implant 

ve kemik bağlantısının kesin olarak gerçekleştiği anlamına gelmemektedir (Misch, 

1999).  

 

Roberts 1988’deki çalışmasında kortikal kemik için tam olarak gerçekleşmiş bir 

kemikle implantların arayüzeyi sağlanmasında yaklaşık 54 haftanın gerekliliğini 

bildirmiştir ve osseointegrasyonun implant geometrisinin, yüzeyinin ve konak 

faktörlerinin etkisiyle değişiklik gösterebileceği belirtilmiştir. Bunlara bağlı olarak 

osseointegrasyon sağlanmasında gerekli zaman açısından bir sınırlamanın 

imkansızlığına dikkat çekilmiştir (Roberts, 1988). 

 

2.5.1. Osseointegrasyonu Etkileyen Faktörler 

Albrektsson ve ark. 1986’da, osseointegrasyon meydana gelmesinde 6 önemli 

etkenin olduğunu bildirmişlerdir (Albrektsson ve ark. 1986).  Bunlar; 

 

1. İmplant materyalinde doku uyumu 

2. İmplant dizaynı  

3. İmplant yüzeyi  

4. Yük iletimi  

5. Cerrahi teknik  
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6. İmplant uygulanacak kemikteki nitelik 

 

2.5.1.1. İmplant Faktörü  

İmplantla kemiğin bağlandığı bölgedeki artış ile osseointegrasyon için mevcut 

bölgede de artış görülür. Osseointegrasyonun sağlandığı bölgedeki artış, implantla 

kemik arası temasın daha güçlü hale gelmesini sağlamaktadır. Bunlara bağlı olarak 

implantların tasarımlarında yüzeylerin arttırılması yönünde değişiklikler yapılması fikri 

ortaya atılmıştır. Silindirik geometrideki implantların yerini vida tipindeki implant 

dizaynının aldığı görülmektedir. Vida tipindeki implantların, silindirik implant 

dizaynına oranla osseointegrasyonun sağlandığı yüzeyinin daha fazla olması söz 

konusudur. Bu özelliği göstermesi ile mekanik tutuculuğun sağlanması bakımından 

avantajları fazladır. Makroskobik değişikliklerle birlikte yüzeyleri pürüzlendirme 

yöntemleriyle mikroskobik açıdan da yüzeylerde arttırılma sağlanarak 

osseointegrasyonun sahasında genişletmeler sağlanabilmektedir (Albrektsson ve ark., 

1986).  

 

Albrektsson ve ark.’nın, “yivli implantların yüzey alanlarının daha geniş olması 

sebebiyle kuvvetin kemik dokusu etrafında daha dengeli dağılımı sağlanmaktadır” 

ifadesi yüzey özelliklerinin önemini vurgulamaktadır (Albrektsson ve Zarb, 1993; 

Schenk ve ark. 1998).  

 

Yüzeylerinde pürüzlendirilme yapılarak yüzey alanları arttırılan dental 

implantların osseointegrasyonun sağlanmasında ve başarısında artış görülmektedir. 

Bunun sebebi osteoblast hücrelerinin pürüzlü yüzeylere rahat tutunma imkanı 

yakalamasıdır (Caputo ve Standlee, 1987; Schenk ve ark. 1998). 

 

Marco ve ark., osseointegrasyona etki eden sebepler içerisinde implant kaynaklı 

etkenleri araştırdıkları çalışmalarının sonuçlarına göre; implantların dizaynlarının, 

materyallerinin ve sahip oldukları kimyasal özelliklerin, yüzeylerine uygulanmış 

işlemler sonucunda implantların yüzeylerindeki özelliklerin bunlara ek olarak 
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implantların çap ve boyunun da oldukça etkili olduğunu belirtmişlerdir (Marco ve ark., 

2005).  

 

2.5.1.2. Kemik Yoğunluğu 

Osseointegrasyonun uzun zamanlar boyunca devamlılığında; alveol kretlerin 

yüksekliği ve genişliği, kemikte yeteri kadar trabeküler yoğunluğun bulunması ve 

kemiklerin sistemik açıdan sağlık durumunun uygun olması önem arz eder. Bununla 

birlikte atrofik alveol kretlerinde greft uygulanması ve kemik genişletme gibi 

tekniklerle immediat ve/veya geç implantasyonda başarı sağlanabilmektedir (Koray ve 

ark., 2011; 2015; 2017). Ancak trabeküler kemikteki yoğunluk yetersizse implantlarda 

osseointegrasyon sağlanamayabilir veya zaman içerisinde implantlar kaybedilebilir 

(Garg, 2004).  

 

Kemiklerdeki yoğunluk kompakt ile trabeküler kemiklerdeki doku oranlarına ve 

yapılarına göre D1, D2, D3, D4 olacak şekilde 4 grupta incelenmiştir (Lekholm ve Zarb, 

1985). D1 kemiğin, diğer gruplara oranla kan damarı içeriğinin az miktarda olduğu 

görülmektedir. Bu sebeple beslenmesinin periost yoluyla sağlandığı bildirilmiştir. 

Homojen yapıdaki kortikal özellikte bir kemiktir. Sıklıkla mandibulada ön bölgede 

görülür. D2 kemiğin, trabeküler kemiğin kalınca bir kortikal kemikle sarılmasıyla 

oluştuğu belirtilmektedir. D3 kemiğe göre %40 veya %60 oranlarında daha güçlü 

olduğu bilinmektedir. Çoğunlukla mandibula arka bölgesinde yer almakla beraber 

mandibula ön bölgelerinde görülebilir. D2 kemikte kanlanma iyidir. Bu sebeple implant 

ve kemik ara yüzünde görülen iyileşmenin oldukça iyi olması buna bağlı olarak da 

osseointegrasyon açısından başarı sağlanması söz konusudur. D3 kemiğin; yoğun 

trabeküler kemiğin, ince kompakt kemikle sarılmasıyla oluştuğu bilinmektedir. 

Maksillada ön, hem mandibula hem maksillada arka bölgelerinde de bulunabilmektedir. 

D4 kemiğin ise sıklıkla maksillanın arka bölgesinde, bazen de mandibula içerisinde yer 

yer bulunduğu belirtilmektedir. Az yoğunlukta bulunan trabeküler kemiğin ince kortikal 

kemikle sarılması şeklinde açıklanır (Misch, 2008). Marx ve Garg; D1, D2, D3 kemik 

tiplerinde dental implant başarısının daha yüksek olduğunu, ancak D4 kemik için başarı 

oranının düşük olduğunu bildirmişlerdir (Marx ve Garg, 1998).   
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2.5.1.3. Cerrahi Faktör 

Cerrahi operasyon süresince kemiklere fazla stres uygulanması ve ısı oluşması 

durumlarına dikkat edilmeli ve travmatik uygulamalardan kaçınılması sağlanmalıdır. 

Operasyon esnasında oluşabilecek fazla stres kemiklerde rezorbsiyona sebep olup 

osseointegrasyonun gerçekleşmesini önleyebilmektedir. Fazla ısınmaların sonucunda 

kemik doku hücrelerinde protein yapıların denatürasyonu gelişebilir. Proteinlerdeki 

denaturasyonu sebebiyle implantların etrafında nekrotik tabakalar oluşabilmektedir. 

Nekrotik tabakalar sebebiyle de implantlar ve kemiklerin arasında fibröz yapıda 

dokuların gelişmesi söz konusu olabilmektedir. Ericsson ve ark. 1996 yılındaki 

çalışmalarında “kemik dokuda oluşan ısının kemik hücrelerinin eşik değeri olan 47° 

C’yi aşmaması gereklidir” ifadesiyle konunun önemini vurgulamışlardır (Ericsson ve 

ar., 1996). 

 

2.5.1.4. Hastanın genel sağlık durumu 

Tedavilerin planlanmasında uygun hastaların belirlenmesi oldukça önemlidir 

(Blanchaert, 1998). Hasta kaynaklı etkenlerde sistemik durum ve kullanılan ilaçların 

önemi çok büyüktür. Osteoporöz, yaşlılık, romatoid artrit, sigara içilmesi, beslenmede 

bozukluk, böbreklerde yetmezlik bunlara ek olarak (Mombelli ve Cionca, 2006) 

radyoterapi görülmesi (Kudo ve ark., 2001), cis-platinum, siklosporin-a, metotreksat 

(Sakakura ve ark., 2007; McDonald ve ark., 1998), heparin ve warfarin (Callahan ve 

ark., 1995) kullanımı osseointegrasyon için başarısızlık sebebi olabilecek etkenlerdir.  

 

Yaşlılık sebebiyle kemik dokusunun kanlanmasında azalmalar, trabeküler 

boşluklarında artışlar görülmektedir. Bunlara ek olarak paratiroid hormonun salınımı da 

artış göstermektedir (Baat 2000, Meijer ve ark 2004, Steenberghe ve ark. 2003). Tüm bu 

etkenlere bağlı olarak kemikteki apozisyonda önemli ölçüde gerekliliği bulunan 

oksijenlenme durumunda azalmalar görülebilir. Kanlanma problemleri ve hücrelerin 

azalmış olması gerekli osseointegrasyonun sağlanabilmesini engelleyebilir (Kitamura ve 

ark. 2004; Steenberghe ve ark., 2003).  
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Osteoporoz, kemiklerin yoğunluğunda ve hacminde olumsuz etkileri ile bilinse 

de implantasyon için kontrendikasyonu yoktur. Dental implantların kemikle arasındaki 

bağlantısını ve kemikteki yoğunluğu arttırabilmek amacıyla çapı büyük olan implant 

kullanımının tercih edilmesi gerektiği bildirilmiştir (Misch,1999; Steenberghe ve ark. 

2003).  

 

Diabetes mellitus, sık görülen Tip 1 ve Tip 2 olarak iki gruba ayrılan endokrin 

bir bozukluktur. Diyabet kontrolü sağlanamayan hastaların diş çekimleri sonrasında 

iyileşmelerinde gecikmelerin görüldüğü bilinmektedir (Roos-Jansaker ve ark. 2006; 

Steenberghe ve ark. 2003). Diyabet hastalığının, kemiğin döngüsü üzerindeki olumsuz 

etkileri sebebiyle osteoklastların ve osteoblastların sayısının azalmasına sebep olduğu 

belirtilmiştir (Joseph ve ark. 2000). Dental implantasyon, diyabet hastalığı görülen 

bireylerde tartışmalı bir hal almıştır. Periodontal sebeplerle diş kayıpları görülmeyen 

diyabetli hastalarda ve diyetlerini kontrol altında tutan diyabetiklerde implantlarda 

kayıp oranı daha azdır. Bununla birlikte insüline bağlı diyabet hastalarında, 

periodontitis kaynaklı diş kayıpları olanlar dental implantlarının başarısızlığı ve 

kayıpları açısından oldukça fazla risk taşır (Joseph ve ark. 2000). Diyabet hastalığı 

kontrolde tutulabilen hastaların dental implantasyonları  başarıyla sağlanabilir (Cristoph 

ve ark.2004).  

 

Hipertansiyon, koroner kalp hastalıklarında ana risk etkenidir. Çoğunlukla 50 

yaşının üstündeki bireylerin genel olarak asemptomatik şekilde seyir gösteren 

hastalığıdır. Hipertansiyon tedavisinde medikal yöntem kullanılır. Medikal tedavinin 

kserostomiye, dehidratasyona, ortostatik hipertansiyona, depresyona ve sedasyona 

sebep olabilmesi ile dental implantların başarısızlığına neden olabileceği 

belirtilmektedir. Kserostomi; kandida enfeksiyonlarında, periodontal ve periimplant 

hastalıklarda, çürüklerde, çeşitli enfeksiyonlarda artışa sebep olmaktadır (Misch, 1999). 

Bakteriyal endokardit ve kalp kapakçığı hastalıkları cerrahi işlem öncesi antibiyotik 

proflaksisinin yapılmasını gerektirir. Kardiyovasküler hastalığı olanlarda oral hijyen 

kötü ise dental implant uygulamasının, periimplant enfeksiyonlardan kaynaklanabilecek 

bakteriyemiye yol açabilmesi öngörüsüyle kontrendike olarak kabul edildiği 

belirtilmiştir (Steenberghe ve ark. 2003).  
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Osseointegrasyonun gerçekleşebilmesi için normal kan pıhtısının oluşması 

gereklidir. Dental implant yüzeylerine doğru kemik hücrelerindeki göçün 

sağlanmasında organizasyonu sağlanan fibrin örtünün, büyük önemi vardır. 

Hemofilinin, trombosit bozukluklarının, damar duvarlarındaki anomalilerin, pıhtılaşma 

bozukluklarının varlığı, cerrahinin doğru şekilde uygulanabilmesi ve 

osseointegrasyonun başarılı şekilde sağlanabilmesi açısından risk olarak görülmektedir 

(Steenberghe ve ark. 2003).  

 

Sigara kullanımının sistemik sağlık bakımından risk teşkil ettiği bilinmektedir. 

Sigara kullanan 1,3 milyar kişi bulunmaktadır ve sigara kullananların 4,9 milyonunun 

sigara kaynaklı hastalıklar sebebiyle öldüğü tespit edilmiştir (WHO 2005)  (Strietzel ve 

ark. 2007). Ağız içerisinde uygulanan operasyonlar sonrasında sigara içenlerde yara 

iyileşmelerinde bozuklukların görüldüğü belirtilmiştir (Crawford, 2003; Lindquist ve 

ark. 1997). Dental implant uygulamalarında operasyon öncesinde sigara kullanan 

hastaların sigara sebebiyle gerçekleşebilecek etkilerle ilgili olarak aydınlatılması 

gereklidir. Sigara kullanımıyla birlikte periimplant kemik kayıpları oluşabilir, yara 

iyileşmelerinde bozukluklar ve implantların kaybedilmesi riski gözlenebilir (Crawford, 

2003; Hinode ve ark. 2006; Strietzel ve ark. 2007). Sigara kullanımının dental 

implantlarla yapılacak tedaviler için büyük risk olduğu bilinmelidir. Sigara içen 

hastaların rutin kontrollerine gelmeleri sağlanmalıdır. Kontroller sayesinde oluşan 

farklılıkların erkenden tespiti ile periimplant dokuların sağlığının korunabilmesi ve 

kayıpların engellenebilmesinin sağlanması mümkün olabilmektedir (Bain ve May, 

1993; Crawford, 2003; Strietzel ve ark. 2007).  

 

2.6. Dental İmplantlarda Stabilizasyon 

Dental implantlarda stabilite, implantların yüzeyleri ve kemik doku arasında 

gerçekleşen yüzey teması miktarına bağlıdır. Bu durum; “primer stabilite” ve “sekonder 

stabilite” olarak iki farklı başlıkta incelenmektedir (Berglundh ve ark., 2003). Dental 

implantların başarısıyla birlikte bu başarıyı uzun süre devam ettirilebilmeleri başarıyla 

sağlanmış bir osseointegrasyona ve primer stabiliteye bağlıdır (Huang ve ark. 2003). 
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Dental implantın uygulandığı gibi implantın mobilitesinin görülmemesi olarak belirtilen 

primer implant stabilitesi, osseointegrasyonun sağlamasında oldukça önemlidir (Adell 

ve ark. 1981; Albrektsson, ve ark. 1981; Branemark ve ark. 1997; Nedir ve ark. 2004; 

Neukam ve ark. 2006). Primer stabilitenin sağlanamaması sonucunda uzun süreli bir 

başarının sağlanması söz konusu olamamaktadır (Adell ve ark. 1986; Lawrence ve ark. 

2002; Lioubavina- Hack ve ark. 2006; Sanz ve ark. 1991).  

 

Dental implantlarda primer stabilite; operasyon tekniklerine, implantların 

dizaynına ve kemiğin durumuna göre oluşmaktadır (Lawrence ve ark. 2002). Dental 

implantların stabilitesini açıklamak için “implantın lateral, aksiyal ve rotasyonel 

kuvvetlere karşılık dayanıklılık kapasitesidir” ifadesi kullanılmıştır (Eğilmez ve Ergün 

2007; Friberg ve ark. 1999; Mesa ve ark. 2008, Ostmann ve ark. 2006).  

 

Primer stabilitenin sağlanmasında dental implantların ve kemiğin ara bölgesinde 

sıkıştırıcı özellikte bir stresle birlikte yeteri kadar temasın oluşturulabilmesi önemlidir. 

İmplantın uygulanması sırasında yeteri kadar stabilite sağlanamamışsa iyileşmenin 

görüldüğü zaman diliminde gelişebilecek mikro hareketlerin etkisiyle, implantların 

çevresinde fibröz doku kapsülü oluşmasının mümkün olabileceği belirtilmiştir 

(Meredith, 1998). Sekonder stabilite; dental implantların uygulanması sonrasındaki 

iyileşmeyle birlikte osseointegrasyonun sağlanması sırasında kemikteki remodeling ve 

yük taşıyan trabeküler trajektörlerdeki organizasyon süreci ile sağlanan stabilite halidir. 

Dental implantların fonksiyonunun başlamasıyla, trabeküler trajektörlerde, yük 

miktarlarına en uygun şekilde sağlanan organizasyon devam eder (Meredith, 1998). 

Bunlara bağlı olarak primer stabilite dental implanların uygulanmasının ardından 

osseointegrasyonun sağlanabilmesinde hemen gerekli bulunurken, sekonder stabilite 

dental implantların fonksiyonuna başlaması ile meydana gelen kuvvetleri 

karşılayabilmek için gerekli bulunur (Meredith, 1998; Morris ve ark., 2000). 

 

İmplantolojinin devam eden çalışmaları, implantların uygulanması ve 

fonksiyona girmeleri arası süreyle ilgili gelişmelerin sağlanmasına odaklanmıştır. 

Branemark yükleme protokolü, dental implantların uygulanması itibariyle mandibulanın 
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yüklenmesinde 3-4 ay, maksillanın yüklenmesinde 6 ay beklenmesini önermektedir 

(Branemark ve ark., 1977). Araştırmalar neticesinde implantların yüzey özelliklerinin 

geliştirilip osseointegrasyon hızının arttırılabileceği belirtilerek, yükleme zamanı için 

beklenmesi önerilen sürenin gerekmediği bildirilmiştir (Ericsson ve Nilner, 2002; 

Becker ve ark., 2003; Kronstrom ve ark., 2003; Attard ve Zarb, 2005). Kemik kalite 

durumuna göre implantların uygulanmasının ardından yüklemenin de yapılabileceği 

belirtilmiştir (Joshi ve ark., 2011). Weber ve ark., dental implantlarda yüklenme 

zamanının belirlenmesi için primer implant stabilitesinin en önemli ölçüt olduğunu 

bildirmişlerdir (Weber ve ark., 2009).  

 

2.7. Dental İmplantlarda Başarı Kriterlerinin Belirlenmesinde İmplant Stabilitesi 

Ölçüm Metodları  

Dental implantların başarısı ve başarısızlığı tanımlamaları henüz kesinlik 

kazanamamıştır. Ancak dental implantlarda başarının tespiti amacıyla çeşitli ölçütlere 

gerek duyulmaktadır. Bu sebeple yıllarca yapılan çalışmalar sonucunda elde edilen 

çeşitli teknikler uygulanmıştır (Colomina, 2001).  

 

2.7.1. Histoloji 

Osseointegrasyonun gerçekleştiğini kanıtlayan en kesin metottur. Literatürlerde 

ölümden sonra hastalarda uygulanmış histoloji çalışmalarının olduğu görülmektedir. 

Kemik ve implantların ara yüzeyleri ile ilgili kesin bilginin sağlanmasında hayvan 

çalışmaları haricinde histoloji çalışmalarının uygulanabilir olması mümkün 

olmamaktadır (Paolantonio ve ark., 2001; Piatelli ve ark., 1998b).  

 

2.7.2. Ters Yönlü Tork Testi  

Ters yönlü tork testinde, bilgisayar destekli tork sürücüsü kullanılmaktadır. 

Dental implantlara sürücüyle saat yönü tersi kuvvetin uygulanması sağlanır. Bu 

kuvvetin  dental implantların dönmeye başlamasına kadar arttırılması gerekmektedir. 

Kuvvetin 10 Ncm ve 20 Ncm olacak şekilde uygulanmasının ardından testteki kuvveti 

geçememiş implantların başarısızlığı tespit edilir. Hayvan çalışmaları için kullanımı 

oldukça yaygındır. Ters yönlü tork testi ile dental implantların iyileşmesi sürecinde 
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uzamalara sebep olabileceği, ayrıca kemik ile implantlar arasındaki ara yüzeyde 

sağlanan bağlantının olumsuz etkilenebileceği düşünülmektedir (Sullivan ve ark., 1996).  

 

2.7.3. Perküsyon ve Mobilite Testleri  

Bu testteki amaç, duyulabilen ses ile titreşimin ve rezonansın belirlenmesiyle 

yumuşak dokuda kapsül oluşumunun incelenmesidir. İnsanlarda kulağın, meydana 

gelen tonların genişliği ve rezonans frekansı belirlenmesinde yetersiz olması, bu 

yöntemle implantlara gerekli enerji iletiminin sağlanamaması ve klinisyenler tarafından 

uygulanan kuvvetlerin farklılık gösterebilmesi sebebiyle güven duyulan bir ölçüt 

niteliğinde değildir. Başarılı bir dental implantın hareketinin 75 mikronun altında 

olabileceği kabul edilmektedir. Rahatça farkedilebilen bir hareketliliğin kemik ile 

implantların temas yüzeylerinde bağ dokusunun varlığını kanıtladığı ifade edilmiştir 

(Meredith ve ark., 1998). 

 

2.7.4. Periotest  

Periotest® (Medizintechnik Gulden e.K. Modautal, Almanya) 

periodonsiyumdaki titreşimsel karakteristiğin tekrar oluşturulabilmesini sağlayarak 

ölçebilen bir cihaz olarak geliştirilmiştir. Bu cihazın asıl amacı; periodontal dokuların 

desteğinin azalması durumunu sayılabilen veriler aracılığıyla ölçebilmektir (Meredith 

ve ark., 1997). Periotest, kemik doku ile implantların ara yüzlerindeki stabilite 

durumunu inceleyen invaziv özelliği bulunmayan bir metottur (Ersanlı ve ark. 2005; 

Goransson ve Wennerberg 2005; Mesa ve ark. 2008).  

 

Periotest aletinin uç tarafında 8 gr. ağırlığında çubuk bulunmaktadır. Cihazın 

elektronik ekranı mevcuttur. Aygıtın aktivasyonu ile çubuk implant dayanağı üzerine 4 

dakika içerisinde 16 kez hafifçe vuruşlar yapmaktadır. Temasın uzun süreli oluşu, 

implantın stabilitesinin düşük olduğunu belirtmektedir (Lawrence ve ark. 2002). 

Periotest değerleri (<-2 ve >-2) implantların erken kayıplarının tespitinde oldukça 

başarılı bir tanısal metottur. Radyografik çalışmaların verileriyle kıyaslandığında, 

osseointegrasyonun sağlandığı sıradaki stabilitenin değerlendirmesinde kapasitesinin 

yüksek olduğu belirtilmiştir (Mesa ve ark. 2008, Noguerol ve ark. 2006). Periotest 
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değerleri, (PTV, Periotest Value) kaydetme pozisyonuyla ve aletin açılandırılmasıyla 

farklılık gösterebilir. Dayanağın takılması kuronun yapılmasıyla implantlardaki dinamik 

özellikler değişir. Buna bağlı olarak PTV değerlerinde değişiklik görülür. Sonuç olarak, 

periotestin, hekimler tarafından kullanımlarında değişiklikler gösterebilme durumu 

sebebiyle osseointegrasyon değerlendirilmesi için başarılı bir yöntem olarak kabul 

edilmediği belirtilmiştir (Lawrence ve ark. 2002; Meredith, 1998;  Mesa ve ark. 2008; 

Nedir ve ark. 2004; Noguerol ve ark. 2006).  

 

2.7.5. Kesme Direnci  

Johansson ve Strid, operasyon sırasındaki kesme direncinden yararlanarak 

kemik kalitesinde değerlendirilme yapabilmek amacıyla bir metot geliştirmişlerdir 

(Johansson ve Strid, 1994). Kesme torku, osteotominin uygulanması sırasında elektrik 

motorunu beslemekte olan akımın incelenmesiyle belirlenmektedir. İmplantların 

yüklenmesinin öncesinde en iyi iyileşme döneminin belirlenmesinde operasyon 

sırasında önemli bilgilerin elde edilmesini sağlamaktadır. Ölçümlerin sonradan 

alınabilmesi mümkün değildir (Da Cunha ve ark., 2004). Dental implantlarda 

başarısızlığın belirlenebilmesinde kesme torkuna dair alt sınır tespit edilememiştir 

Sonuç olarak bu yöntemle implantlar ile kemik arayüzündeki temasın ve implantların 

stabilitesinin değerlendirebilmesi için gerekli bulgular elde edilememiştir (Friberg ve 

ark., 1999).  

 

2.7.6. İmplantı Yerleştirme Torku  

Johansson ve Strid’in, 1994’te implantı kemik içine yerleştirirken elektronik bir 

motor kullanmaları, gerekli torka bağlı olarak kemik kalitesinin ve implantların 

stabilitesinin değerlendirilebilmesini sağlamıştır. Yöntemin geliştirilmesi sonucunda bu 

teknik, uygulamanın ardından yüklemenin yapıldığı çalışmalarda sıkça kullanılır hale 

gelmiştir (Da Cunha ve ark., 2004; Ottoni ve ark., 2005). Türkyılmaz çalışmasında 

kemik kalitesinin yüksek kabul edildiği hastalarda uygulanan implantların yüksek tork 

değerlerinin gözlemlediğini bildirmiştir. Türkyılmaz ayrıca, yüksek tork değerlerini 

belirlediği implantların fazla ISQ değerlerine sahip olduğunu belirtmiştir (Türkyılmaz, 

2006).  Ottoni ve ark.’nın 2005’teki çalışmalarında, yerleştirme torkunun 32 Ncm’den 
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fazla olduğu tespit edilen implantların yüklemesinin beklemeden yapılabileceği 

belirtilmiş tork değerleri 20 Ncm’den az olarak ölçülen implantlardaki başarı oranının 

çok düşük olduğu belirtilmiştir. Çalışmaların sonuçlarına göre, yerleştirme torkunun 

dental implantlarda primer stabilitenin değerlendirmesi için güvenli, kolay bir yöntem 

olarak kabul edilebileceği belirtilmiştir. 

 

2.7.7. Rezonans Frekans Analizi (RFA)  

RFA, Meredith ve ark., tararından implant stabilitesi ölçebilmek amacıyla 

tasarlanan invaziv özelliği bulunmayan bir metottur (Lawrence ve ark. 2002). Bu metot 

sayesinde dental implantların cerrahisinin hemen sonrasında iyileşme durumunun 

incelenebileceği, primer implant stabilite ölçümünün sağlanabileceği belirtilmiştir. Bu 

teknikle birlikte dental implantların stabilitesi için uzun dönemli takip imkanı 

yakalanabilmektedir. Osseointegrasyonda sayı olarak ölçüm sağlanabilmektedir. RFA 

metodunda ostell mentor aygıtı kullanılmaktadır. Bu yöntemle, implantların stabilite 

durumu; implantlarla kemik kompleksinde rezonans frekans analizini belirleyerek veya 

ostell cihazında yer alan implant stabilite kotasında (ISQ: Implant Stability Quotient) 

gösterilen değerin okunmasıyla ölçülmektedir (Bischof ve ark. 2004; Eğilmez ve Ergün 

2007; Meredith ve ark. 1997a; Meredith ve ark. 1997b, Nedir ve ark. 2004).  

 

RFA’nde, implant stabilite katsayısı implantlara uygulanan titreşim ile 

belirlenmekte sayı değerleri 1-100 arasında değişim göstermektedir. ISQ birimiyle ifade 

edilir (Lachmann ve ark., 2006). ISQ değerleri 45 altındaysa implantın başarısızlığı 

belirlenmiş olur. 60 ve 70 değerlerinin başarıyı gösterdiği belirtilmiştir (Sennerby ve 

Meredith, 1998; Ostman ve ark., 2005). Kemik elastisitesi 85 üstünde değerler elde 

edilebilmesine nadir de olsa imkan tanıyabilmektedir. İmmediyat yüklemelerde ise eşik 

ISQ değeri en az 60 olmalıdır (Ostman ve ark., 2005; Ostman ve ark., 2008).  

 

İmplantların uygulanmasının ardından 30 günde ISQ değerleri düşüş gösterir. 

Bu durum kemik remodelingi ve yara iyileşmesi sebebiyle oluşmaktadır. ISQ 

değerlerindeki azalmanın, kemikteki remodeling sürecinin tamamlanmasıyla durduğu 

gözlenmiştir (Balshi ve ark., 2005; Ersanli ve ark., 2005). İmplantların yüzey özelliği ve 
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çapları, implantların kemik üzerindeki kısmında uzunluk, implantların uygulandığı 

kemikteki kalite, implantların kemik içine gömüldüğü derinlik ISQ değerlerinde etkili 

faktörlerdir. ISQ değerleri, kemiğin yoğunluğunda artış oldukça artmaktadır (Aparicio 

ve ark., 2006). Pek çok araştırma sonucunda mandibuladaki dental implantlarda ISQ 

değerinin maksilladaki implantlarda görülen ISQ değeriyle kıyaslanmasında daha fazla 

olduğu belirtilmiştir. Bu durum da, mandibulanın, maksillaya oranla daha yoğun kemik 

yapısının olduğunu açıklamaktadır (Bischof ve ark., 2004).  

 

Ostell™ mentor; ölçüm işlemleri tekrar edilebilen, kolaylık sağlayan menüsüyle 

invaziv özellik göstermeyen bir cihazdır. Ostell™ mentor kitinde; Smartpeg, ölçüm 

probu, kablo bulunmaktadır. Bu cihaz, implantların osseointegrasyon durumunu veya 

implantlarda stabiliteyi ölçmek ve implantları yükleyebilmek için uygun zamanın tespit 

edilmesini sağlayabilmek için kullanılmaktadır. ISQ değerlerinin yüksek oluşu 

implantlardaki stabiliteyi göstermektedir. Bu yöntemle implantlarda stabilitedeki artma 

veya azalışlar incelenebilir (Glauser ve Meredith, 2001; Heo ve ark. 1998; Huang ve 

ark. 2003; Huang ve ark. 2002; Karl ve ark. 2008; Martinez ve ark. 2001; Meredith 

1998;  Meredith 1997; Nedir ve ark. 2004; Simunek ve ark. 2002;  Yang ve ark. 2008). 

 

2.8.  Osseointegre Dental İmplantlarda Uzun Dönem Başarı Kriterleri ve 

Başarısızlık Nedenleri 

 Osseointegrasyon kavramının ortaya çıkışı itibariyle uzun dönem başarı kriterleri 

belirlenmeye çalışılmıştır. Bu konuda pek çok araştırmacının klinik ve laboratuvar 

çalışmaları bulunmaktadır. Dental implantların tedavisinde başarıyı tanımlayabilmek 

amacıyla yapılan çalışmaların, Amerika Sağlık Enstitüsü tarafından başlatıldığı 

bilinmektedir. 1978 yılında yapılan Harvard Üniversitesi Konsensus Konferansı’nda 

implantlarla sağlanan tedavilerdeki avantajlar ve riskler değerlendirilmiştir (Tablo 2-1). 

Konsensusta implant tedavisindeki başarı durumu objektif ve subjektif olarak 

incelenmiştir (Schnitman ve Shulman, 1979). 
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 Tablo 2-1: 1978 Harvard Üniversitesi Konsensüs Konferansı objektif ve subjektif 

başarı kriterleri 

1.  Subjektif Kriterler 

-  Yeterli fonksiyon 

-  Rahatsızlık hissinin olmaması 

-  Estetiğin daha iyi hale gelmesi 

-  Duygusal ve psikolojik açıdan hastanın daha iyi hale gelmesi 

2.   Objektif Kriterler 

-  Kemik kaybının vertikal boyutun 1/3’ünden daha fazla olmaması 

-  Uygun oklüzal denge ve vertikal boyut 

-  Tedavi edilebilir gingival enflamasyon 

-  İmplantın herhangi bir yöndeki mobilitesinin 1 mm’den az olması 

-  Enfeksiyon semptomlarının olmaması 

-  Komşu dişlere zarar verilmemesi 

- Parestezi, anestezi gibi durumların veya mandibular kanal,  maksiller sinüs veya burun 

tabanında herhangi bir komplikasyon durumunun olmaması 

-  Kollajen dokuların sağlıklı olması 

3.  5 yılda %75 oranında fonksiyonel kullanım sağlanmalıdır.  

 

 

 

Önceden subjektif ve objektif başarı kriterleri olarak ifade edilen başarı 

kriterlerinin, osseointegrasyonun ortaya çıkmasıyla tanımlanmış olan objektif  kriterlere 

dönüştüğü bilinmektedir. Şu anda geçerli bulunan Zarb ve Albrektsson’un 1998 yılında 

yayımlanmış oldukları raporda başarı kriterleri ise şöyle bildirilmiştir (Zarb ve 

Albrektsson, 1998).  
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Bu rapora göre başarı kriterleri: 

 

1.  Klinik incelemede implantların mobilitesi olmamalı 

2.  Radyografilerde periimplant bölgelerde radyolusent görüntüler olmamalı 

3. İmplantların uygulandığı ilk yıl kemik kayıpları maksimum 0,4 veya 0,5 mm, 

birinci yıldan sonra görülebilecek yıllık kemik kayıpları 0,2mm’den az olmamalı 

4. İmplant kaynaklı geçmeyen ağrının, enfeksiyonun, nöropatinin, parestezinin 

olmaması 

5. İmplantların 5 yıllık başarı oranının %85’ten,  10 yıllık başarı oranının ise  %80’den 

az olmaması 

  

Oral İmplantologların Uluslararası Kongresi’nin 2007’de gerçekleştirilen İtalya 

Ortak Görüş Konferansı’nda James-Misch Sağlık Skalası düzenlenerek, başarı 

(optimum sağlık), tatmin edici sağkalım (survival), sağkalımda bozukluk, başarısızlık 

olarak 4 klinik kategori belirtilmiştir (Tablo 2-2). Araştırmacılar “implant başarısı” 

ifadesini ideal klinik koşullarını tanımlayabilmek amacıyla kullanmaktadır. Bu terim 

dental implantlarda minimum 12 ay periyodunu içermektedir. “Erken implant başarısı” 

terimi için, 1 ve 3 sene arasındaki dönemin, “orta dereceli implant başarısı” için 3 ve 7 

sene arasındaki dönemin ve “uzun dönem implant başarısı” için ise 7 seneden sonraki 

dönemin ifade edildiği belirtilmiştir. Klinik olarak hazırlanan raporların implant başarı 

oranına, protetik sağkalım oranının da dahil olduğu belirtilmiştir (Misch ve ark., 2008). 

 

Tablo 2-2: Dental İmplantlar için Sağlık Ölçeği (2007 Oral İmplantologistların 

Uluslararası Kongresi, Ortak Görüş Konferansı)  
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İmplant Kalite Ölçeği Grup Klinik Koşullar 

1.Başarı(Optimum Sağlık) 

 

 

a.Fonksiyonda ağrı veya acı yok  

b.0 harektlilik (mobilite)  

c.İlk cerrahiden beri radyografik kemik kaybı <2mm  

d.Eksuda öyküsü yok 

2.Tatmin edici sağkalım (survival) 

 

 

a.Fonksiyonda ağrı yok  

b.0 harektlilik (mobilite)  

c.2-4 mm’lik radyografik kemik kaybı  

d.Eksuda öyküsü yok 

3.Sağkalımda Bozukluk 

 

 

a.Fonksiyonda sırasında hassasiyet olabilir  

b.0 harektlilik (mobilite)  

c.Radyografik kemik kaybı > 4 mm (implant gövdesinin 

1/2’sinden daha az)  

d.Sondalamada cep derinliği >7 mm 

e.Eksuda öyküsü olabilir 

2.Başarısız  

(Klinik veya kesin başarısızlık) 

 

 

a.Fonksiyon sırasında ağrı 

b.Hareketlilik  

c. Radyografik kemik kaybı: implant uzunluğunun > 

1/2'sinden fazla  

d.Kontrol edilemeyen eksuda 

e.Ağızda yerleşik değil 
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Başarı kriterlerinin kabulü sağlanmıştır. Ancak literatürlerde implantların 

başarısızlığını nitelendirebilmek amacıyla kesinlik kazanmış kriterlerin belirtilmediğini 

görmekteyiz. Buna rağmen dental implantlarda yüksekliğin yarısından fazlası için 

krestal kemikte kayıp mevcutsa kritik derecede risk bulunmaktadır. Bu durumdaki 

dental implantlar başarısız kabul edilmektedir. Bununla birlikte literatürlerde bazı 

çalışmalarda dental implantlarda fazla kemik kaybının olmasına karşılık fonksiyonun 

devam ettiği belirtilmektedir (Gapski ve ark., 2003). Linkow ve ark. 1990’da, dental 

implantlarda başarısızlık etkenlerini şu şekilde belirtmişlerdir (Linkow ve ark., 1990); 

 

 Travmatik cerrahi  

 Asepsi ve antisepsi şartlarının sağlanamaması  

 Operasyonun, protezin ve diğer aşamaların hatalı uygulamaları  

 Protezin yapımı aşamasında dental implantlar üzerine yapılan aşırı yükleme ve 

stres oluşumuna sebebiyet verilmesi 

 Psikolojik olarak sorunları olan hastalara yapılan uygulamalar  

 İmplantların yüzeylerinde organik ve inorganik kontaminasyonun oluşması  

 Kemik kalitesinde yetersizlik  

 

   Dental implantlarda başarısızlık; Esposito ve ark.’nın 1998’deki çalışmalarına 

göre üç kategoride incelenmiştir (Esposito ve ark., 1998).  

 

a)   Biyolojik 

-  Erken veya primer (yükleme öncesi) başarısızlık: osseointegrasyon sağlanamaması 

- Geç veya sekonder (yükleme sonrası) başarısızlık: osseointegrasyonun devam 

ettirilememesi 

 

b)   Mekanik 

-  İmplantta veya protetik parçalarda oluşan kırıklar 
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c)   İatrojenik 

-  Sinir harabiyeti 

-  İmplantlarda hatalı yerleşim 

-  Estetik, fonetik, psikolojik problemler vb.  

 

Sonuç olarak dental implantların başarısını ve başarısızlığını inceleyen pek çok 

araştırma yayınlanmıştır. Araştırmacılar dental implant başarısıyla ilgili çeşitli değişik  

kriterleri belirtmişlerdir; buna bağlı olarak başarının tanımlanması çalışmadan 

çalışmaya birtakım farklılıklar göstermektedir.  

 

2.9. Dental İmplantlarda Marjinal Kemik Kaybı 

Dental implant etrafında gelişen marjinal kemikteki yıkım başarısızlığının 

belirlenmesinde önemli role sahiptir. Çalışmalar neticesinde protetik yükleme 

sonrasındaki kemikte görülen yıkım ilk yılda yaklaşık 1,5-2 mm şeklinde belirlenmiştir 

(Oakley ve ark., 1999). İlk yıldaki kemik yıkımının dental implantların başarısında fazla 

etkili olmadığı düşünülmektedir. Ancak dişeti çekilmesi vb. durumlarda estetik 

problemleri oluşturabilmektedir. İmplantların fonksiyon kazanmasıyla oluşan kemik 

kayıplarıyla ilgili olarak birtakım sebepler belirtilmiştir. Periimplantitisin görülmesi, 

aşırı oklüzal yüklemenin yapılması, cerrahi travmaya sebep olunması, mikro-aralık 

bulunması (microgap), implantın tepe modülü ve biyolojik genişliğin tekrar formasyonu 

bu sebepler arasındadır (Oh ve ark., 2002).  

 

2.9.1. Cerrahi Travma 

Cerrahi travmalar dental implantlarda erken kayıp nedenlerindendir (Esposito, 

1998). Dental implant preparasyonu esnasında kemik dokuda meydana gelen ısı 

yükselmesi veya implantların uygulanması ile oluşturulan aşırı basınca bağlı olarak 

iyileşme sonrasında marjinal kemikte yıkımlar görülebilir (Oh ve ark., 2002).  
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2.9.2. Okluzal Yükleme 

Dental implant tedavilerinde başarıyı etkilemekte olan ölçütlerden biri 

protezlerden ve implantla dayanağın birleşim yerinden implantla kemiğin ara 

yüzeylerine doğru iletilmiş oklüzal yöndeki kuvvettir. Fonksiyon esnasında meydana 

gelen kuvvetlerin fizyolojik sınırlarda kalması sağlanmalıdır. Doğru yapılmamış 

protetik tedaviler ve/veya bireylerde bruksizm vb. restorasyona iletilen fazla kuvvetler 

oluşturulması nedeniyle implantların çevresinde stres birikimi oluşabilmektedir (Misch 

2005). Doğru yüklemenin yapılmadığı implantların etrafında marjinal kemik kaybının 

gözlendiği ve implantlarda osseointegrasyon görülmesine karşılık kayıpların olabileceği 

belirtilmiştir. İmplantlarla doğal dişler arasındaki en büyük farkın dişlere iletilen 

kuvvetlerin absorbsiyonunu sağlayan ve bu sayede kemik dokuyu korumakta olan 

periodontal ligamentlerin implant etrafında olmayışıdır. Dental implantlar 

osseointegrasyon ile kemiğin içerisinde ankiloz hale gelirler. Böylece marjinal alveolar 

kemik, kuvvetler altında dayanak bölgesi olarak görev alır (Lindquist, 1988;  Isidor,  

1997). Rangert ve ark.’nın çalışmasında, maksilla ve mandibulaya uygulanmış dental 

implantların parafonksiyonel alışkanlıkların bulunması, kron/kök oranının fazla olması, 

restorasyonların geniş okluzal tablaya sahip olmaları ve uzun kantilever bulunması 

sebebiyle marjinal kemik kaybına uğradıkları bildirilmiştir (Rangert ve ark., 1995). 

 

 Aşırı yükler sebebiyle meydana gelen periimplant dokularda gelişen yanıt kesin 

bir açıklamayla ifade edilebilmiş olmasa da dental implantların etrafındaki bütün kemiği 

etkileyebilecek duruma gelebilmektedir. Aşırı yüklerin uygulanmasıyla dokuların 

yıkımı başlayabilir, mobilitenin de görülmesi sonucunda osseointegrasyon kaybı 

meydana gelebilir (Lindhe 2003). Lindquist ve ark.’nın, 1988’deki çalışmalarında 

bruksizmi olan bireylere uygulanan implant destekli sabit restorasyonlarda daha yüksek 

oranlarda marjinal kemik kaybı gerçekleştiği belirtilmiştir. 1992’de Quirynen ve 

ark.’nın çalışmasında, yüklemenin ardından ilk yılda oluşan aşırı kemik kaybının 

bruksizm vb. parafonksiyonel alışkanlıklarla ilgili olduğu bildirilmiştir. Asikainen ve 

ark., 1997’de yaptıkları çalışmada, osseointegre olmuş implantlara üç ay boyunca 

ortodontik lastiklerle uygulanana lateral kuvvetler ile, implantlarda marjnal kemik kaybı 

oluşmadığını belirtmişlerdir (Asikainen ve ark., 1997).  
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Osseointegrasyonu başarıyla tamamlamış dental implantlar etrafında gelişen ilk 

kemik yıkımının marjinal kemikte gerçekleştiği bilinmektedir. Marjinal kemik kaybı 

tanımı Adell ve ark.’nın 1968’deki çalışmasıyla yapılmıştır (Adell ve ark., 1968). Bu 

tanımda marjinal kemik kaybının; dental implantlarda dayanakla birleşen boyun 

bölgesinin çevresindeki kemik dokuda gerçekleştiği ifade edilmiştir (Adell ve ark., 

1968). Böylece implantlarla dayanağın birleşimindeki gerekli mekanik stabilitenin 

eksikliğinin; meydana gelen mikron düzeydeki hareket ve aşırı yüklemeler nedeniyle 

gerçekleştiği belirtilmektedir (Hoshaw ve ark., 1994). Marjinal kemik kaybıyla 

meydana gelen defektin görüldüğü alan, periimplant dokuların enflamasyonuna sebep 

olan ağız ortamındaki mikroorganizmaların tutunabileceği bir yüzeyin oluşmasını 

sağlamaktadır. Defekt alanlarına tutunan mikroorganizmalar direkt kendi etkileri veya 

ürünlerinin etkisiyle periimplant dokuların enflamasyonuna sebep olmaktadır (do 

Nascimento 2011).  

 

2.9.3. Periimplantitis 

Periimplantitis, fonksiyondaki implantların etrafındaki dokuları etkileyip 

kemikte kayıpların oluşmasına yol açan enflamatuvar bir hastalık olarak 

tanımlanmaktadır (Albrektsson ve Isidor, 1994). Dental implantların çevresindeki 

dokularda görülen yıkımın, bakteri plaklarının birikmesiyle ilgili olduğu tespit 

edilmiştir (Lindquist, 1988).  

 

2.9.4. Mikro Aralık Bulunması (Mikrogap) 

Dental implantlarla dayanak arasında yer alan boşluğa sızıntılar sebebiyle oluşan 

enflamatuvar hücrelerin biriktiği gözlenmiştir (Quirynen ve Van Sttenberghe 1993).  

 

2.9.5. Biyolojik Genişliğin Tekrar Oluşumu 

İmplantların etrafındaki epitelyal ataşman doğal dişlere benziyor olsa da bağ 

dokusu ataşmanı daha farklı şekillenmiştir. Doğal dişlerde bağ doku kollajen lifleri 

dişlere dik şekilde bağlanmaktayken implantların etrafındaki lifler implantlara paralel 

şekilde uzanmaktadır. Dental implantların etrafında fonksiyona bağlı olarak oluşan 
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marjinal kemik yıkımı, biyolojik genişlik oluşumuna alan sağlamak amacıyla 

gerçekleşmektedir (Hansson  ve ark., 1983;  Gould  ve ark.,  1984). 

 

2.9.6. İmplantın Tepe Modülü 

İmplantın tepe modülü, yükleme sonrasında stres birikiminin olduğu alan 

ifadesiyle tanımlanmaktadır (Cochran,  1997). Bakteri plağının birikimini 

engelleyebilmek için bu bölgenin yüzeyi parlaktır. Böylelikle yüzey üzerindeki kuvvet 

karşılama özelliğinin azaldığı görülmektedir. Parlak yüzeyli bölge iyi 

temizlenmediğinde bakteri plakların birikimi söz konusu olmaktadır. Bu yüzeyde 

kemikle bağlantı bulunmadığı için gelen kuvvetler karşılığında direnç 

gösterememektedir. Sonuç olarak marjinal kemik kaybı gerçekleşebilmektedir (Misch,  

1999). 

 

2.10. Periimplant Dokular  

Dişler etrafındaki yumuşak doku, dişeti ifadesiyle adlandırılırmaktadır. Dental 

implantlar etrafında yer alan yumuşak dokular ise periimplant mukoza şeklinde 

adlandırılır. Çevre dokuların incelenmesi sonucu benzerliklerin bulunmasına karşın 

histolojik açıdan önemli farklılıkların bulunduğu görülmektedir (Apse ve ark., 1991).  

 

İmplantlardaki başarının, etrafındaki yumuşak dokunun sağlıklı olmasına 

bununla birlikte sağlık durumunun devamlılığının sağlanabilmesine bağlı olduğu 

belirtilmiştir. Dental implantların cerrahisinde yerleştirilmenin yapıldığı an itibariyle 

yara iyileşmesi dönemi başlar ve yumuşak doku oluşumu gerçekleşir. Literatürde 

incelenen çalışmaların sonuçlarına bakıldığında, implantların çevresindeki yumuşak 

doku bağlantısının 1,5-2 mm’lik epitelyal ataşman ve 1-1,5 mm’lik bağ dokusu 

ataşmanından meydana geldiği görülmektedir (Berglundh ve ark., 1991). Berglundh ve 

ark., 2007’de hayvan çalışmalarında, epitelyal bariyerin 6-8 haftada, bağ doku kolajen 

fibrillerinin olgunlaşmasının 4-6 haftada gerçekleştiğini bildirmişlerdir (Berglundh ve 

ark., 2007). Tomasi ve ark., 2014’te tek diş implant destekli protetik restorasyonları 

hastalara uygulamış, histolojik incelemesini yapmışlar ve kişiye özel hazırlanmış 

abutmanların etrafından yumuşak doku biyopsileri alıp 8 hafta sonundaki yumuşak 
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doku mesafesinin 1,9 mm olduğunu, 1,7mm’lik bağ dokusu bariyeri ve epitel bariyeri 

olarak toplamda 3,6 mm yumuşak doku bulunduğu belirlemişlerdir (Tomasi ve ark., 

2014).  

 

Histolojik çalışmaların sonuçlarında; periodontal dokular ile periimplant mukoza 

arasında görülen farklar ve benzerlikler bildirilmiştir (Berglundh ve ark.,1991; 

Abrahamsson ve ark., 1996). İkisi de alveolar kemiğin üstünde; bağ dokusu ataşmanı, 

mukozal oluk/dişeti oluğu ve uzun bağlantı epiteli bulundurmaktadır. Dental 

implantların etrafındaki serbest dişeti, implantların etrafındaki oluğun yumuşak doku 

duvarını oluşturur. Epitelyal ataşman ise oluk epiteli ve apikalde de bağlantı epitelinden 

oluşmaktadır. Bu durum doğal dişlerde de aynı şekilde seyreder. Hem diş yüzeyinde 

hem de titanyum yüzeyde epitelin, hemidesmozomlar ve bazal lamina aracılığı ile 

tutunduğu bildirilmiştir (Hansson ve ark., 1983; Gould ve ark., 1984). Periodontal 

dokularda görülen damarlanmanın periodontal ligament ve supraperiostal kaynaklı 

olduğu bilinmektedir. Periimplant dokuların damarlanmasının ise periodontal 

ligamentin bulunmaması sebebiyle yalnızca supraperiostal kaynaklı olduğu belirtilmiştir  

(Berglundh ve ark.,1994).  

 

Periimplant mukozanın bağ dokusu morfolojisinin periodontal dokularla 

benzerlik gösterdiği bilinmektedir. Bununla birlikte periodontal dokularda görülen 

sement, periodontal ligament ve ikisi arasındaki fibriller, periimplant bağ dokusunda 

bulunmamaktadır. Periimplant bağ dokusu daha az miktarda fibroblast ve daha fazla 

kolajen içerdiği için skar dokusu görünümündedir (Berglundh ve ark., 1991;  Moon ve 

ark., 1999). Bağ dokusu ataşmanı hayvanlarda 1-1,5 mm iken insanlarda 1,7 mm olarak 

bildirilmiştir (Berglundh ve ark., 1991;  Tomasi ve ark., 2014). Periodontal dokularda 

dişeti fibrilleri interradiküler, alveologingival, horizontal, dentogingival, oblik, 

dentoperiostal, transseptal, transgingival, semisirküler ve sirküler fibriller olarak 

belirtilmektedir (Rateitschak, 1989). Periimplant bağ dokusunun fibrilleri ise horizontal 

ve sirküler fibrillerdir (Rateitschak, 1989). Dişeti bağ dokusundaki kolajen fibriller 

yüzeydeki semente doğru dik olarak uzanmaktadır, periimplant mukozada yer alan 

kollajen fibrillerin ise implantların yüzeylerine doğru paralel seyrettikleri tespit 

edilmiştir (Ericsson ve ark., 1992). Bu bilgiler sonucunda dental implantların etrafında 
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kolonizasyon sağlayan bakteriler nedeniyle gelişen periimplant yumuşak dokuların 

enfeksiyonu periodontal dokulardaki enfeksiyonlara kıyasla daha çabuk bir şekilde 

ilerlemektedir (Heitz-Mayfield, 2008).  

 

2.11. Periimplant Doku Hastalıkları 

Dental implantlar yerleştirildiğinde, önceleri ağız florasında bulunan 

mikroorganizmalara birikebilmelerine imkan tanıyacak fiziksel açıdan değişik yeni bir 

yüzeyin oluşumu sağlanmaktadır. Koka ve ark., 1993’teki çalışmalarında implantların 

oral ortama açılmasıyla 4. günün sonunda yüzeylerinde periodontal patojen birikiminin 

başladığını, 28. gün sonrasında bu birikimin subgingival flora meydana getirecek 

aşamaya ulaştığını belirtilmişlerdir. Hijyen yetersizliğinde erken dönemlerde implant 

yüzeylerinde biriken mikroorganizmalar, periimplant dokularda enflamasyona ve 

dolayısıyla periimplant hastalıkların başlamasına ve ilerleyip kayıpların yaşanmasına 

sebep olmaktadır (Koka ve ark., 1993). 

 

Periimplant hastalıklar, implant etrafındaki dokularda görülen enflamatuvar bir 

prosestir (Albrektsson T. ve Isidor, 1994). Doğal dişlerin çevresinde biyofilmin, dişeti 

kenarının diş yüzeyiyle birleştiği kısımda oluşmaya başladığı ve bakterilerin keratinize 

olmayan oluk epiteline yerleştiği belirtilmiştir. Bakterilerin salgıladığı lipopolisakkarit, 

toksin ve enzimler vasıtasıyla direkt yolla ve/veya bireylerde bakterilere karşılık oluşan 

immün yanıt vasıtasıyla da dolaylı yolla dokularda yıkım gerçekleşmektedir (Kinane, 

2008). Gingivitisin erken dönemlerinde vasküler endotelden serum çıkışı, lökosit göçü 

ve sitokin salınımı gibi immunoenflamatuvar belirteçler görülmektedir. Gingivitiste 

enflamasyon yalnızca yumuşak dokuda oluşmaktadır. Bakteri plağı birikimiyle doğal 

dişler çevresinde görülen enflamatuvar durumlar, dental implantların çevresindeki yeni 

başlayan enflamasyonlarda da görülmektedir (Lang ve ark., 2011). Oluşan enflamatuvar 

durumlar ilerleyerek dental implantların etrafındaki kemikte hasar oluşturacak 

düzeylere ulaştığında periimplantitis meydana gelmektedir. Periodontitis ve 

periimplantitis lezyonlarının her ikisinde de lenfositlerin ve plazma hücrelerinin yüksek 

oranlarda görüldüğü bildirilmiştir. Periimplantitiste makrofaj ve nötrofil granülosit çok 

daha fazla miktarda bulunmaktadır (Berglundh ve ark., 2011).  
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Periodontitiste hasta dokuyla sağlıklı dokuyu ayırmakta olan suprakrestal bağ 

dokusu kompartmanı yardımıyla enflamatuvar lezyonun kemiğe direkt ulaşması 

engellenmiş olur (Seymour ve ark., 1979). Periimplant lezyonlarda ise sağlıklı 

suprakrestal bağ dokusu kompartmanı bulunmadığı için enfeksiyonlar periodontal 

dokulardakine göre çok daha çabuk gelişim göstermekte ve direkt olarak kemiği 

etkilemektedirler (Lindhe ve ark., 1992;  Albouy ve ark., 2008). Bunlara bağlı olarak; 

periimplantitis enfeksiyonlarının çok daha hızlı ilerlemekte olduğu ve  teşhisiyle birlikte 

tedavisinin hızlı bir şekilde sağlanmasının gerekli olduğu bildirilmiştir (Heitz-Mayfield 

ve Lang, 2010).  

 

Oral kavitenin mikroflorası periimplant dokuların mikroflorasının meydana 

gelmesinde önemli bir etkendir (Lang ve Berglundh, 2011). Sağlıklı periimplant 

dokularda gram pozitif fakültatif kok ve rodlar yer almaktadır. Fürst ve ark.’nın 

2007’deki çalışmalarında implant uygulamasından 30 dk. sonrasında periimplant oluk 

sıvısından temin edilen mikrobiyolojik örneklerin içeriğinde Actinomyces ve 

Veillonella türü mikroorganizmaların yer aldığı tespit edilmiştir (Fürst ve ark., 2007). 

Periimplant dokuların enflamasyonu sonucunda mikroflorada gram negatif anaerobik 

bakterilerde artış görülmektedir (Heitz-Mayfield ve Lang, 2010). Hem periimplantitis 

lezyonları hem de periodontitis lezyonları P. intermedia gibi turuncu kompleks 

bakterilerini ve Fusobacterium türlerini, Treponema denticola, Porphyromonas 

gingivalis, ve Tannerella forsythia gibi kırmızı kompleks bakterilerini içermektedir 

(Apse ve ark., 1991; Botero ve ark., 2005; Heitz-Mayfield ve Lang, 2010). Ayrıca 

periimplantitis lezyonlarının bir diğer önemli bakterisi Staphylococcus aureus’tur 

(Leonhardt ve ark., 1999; Botero ve ark., 2005; Heitz-Mayfield ve Lang, 2010).  

 

2.11.1. Periimplant Mukozitis 

Zitzmann ve Berglundh 2008’de hazırlamış oldukları bir derlemelerinde 

periimplant mukozitisin, sondalamada kanama ve/veya süpürasyonla karakterize 

olduğunu bildirmişlerdir. Enflamasyonun ise yalnızca mukozada gerçekleştiğini 

belirtmişlerdir (Zitzmann ve Berglundh, 2008). 2008’deki 6. Avrupa Periodontoloji 

Çalıştayı'nda periimplant mukozitisinin implant etrafındaki destek kemik kaybı 
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görülmeyen ve tedavi edildiğinde geri dönüşümü olabilen enfeksiyöz bir hastalık 

olduğu belirlenmiştir (Lindhe ve Meyle, 2008). Devamında yayınlanan bazı raporlarda 

bir takım düzenlemeler yapılmıştır. Sonuç olarak; periimplant mukozitis tanımı 

''periimplant mukozada görülen sondalamada kanama ve/veya süpürasyona ilave 2 

mm'den az kemik kaybı varlığı'' şeklinde bildirilmiştir (Sanz ve Chapple, 2012). 

  

2.11.2. Periimplantitis 

Periimplantitis tanımı 1987’de, Mombelli ve ark.’nın periimplant dokularda 

oluşan enfeksiyöz patolojik değişiklikler ifadesiyle yapılmıştır. 1993’te 1. Avrupa 

Periodontoloji Kongresi’nde periimplantitis tanımının, “periimplant cep oluşumu ve 

kemik kaybına yol açan yıkıcı enflamatuvar bir süreç” şeklinde değiştirilmesi uygun 

görülmüştür (Albrektsson ve ark., 1994). Altıncı Avrupa Periodontoloji Çalıştay'ında 

periimplantitis, “periimplant mukozadaki sondalamada kanama ve/veya süpürasyon gibi 

klinik belirtilere ek olarak destek kemik kaybının da gerçekleştiği geri dönüşümlü 

enfeksiyöz bir hastalık” ifadesiyle tanımlanmıştır (Lindhe ve Meyle, 2008). Bununla 

birlikte, Sanz ve Chapple 2012’de 8. Avrupa Periodontoloji Çalıştayı'nda bildirdikleri 

ortak görüş birliği raporunda bu tanımlamayı düzenlemişlerdir. Yeni rapora göre dental 

implant hastalarında, implant uygulamasının ardından ilk radyografinin mevcut 

olmadığı durumlar için periimplantitis, ''sondalamada kanama ve/veya süpürasyon gibi 

klinik bulgulara ilave olarak görülen 2 mm ve daha fazla kemik kaybı varlığı'' ifadesiyle 

tanımlanmıştır (Renvert ve ark., 2014). 

 

2.12. Periimplant Hastalıklara İlişkin Risk Faktörleri 

Periimplant hastalıklar, implantların kemikle başarısız osseointegrasyonunun 

ardından konak yanıtı ve bakterilerin arasında denge bozulmasının sonucunda 

gerçekleşir (Mombelli ve ark., 2012). Heitz-Mayfield’ın 2008’deki derlemelerinde 

“periodontitis geçmişi, kötü ağız hijyeni, diabetes mellitus, alkol tüketimi, sigara 

kulanımı, genetik, ve implant yüzey özelliklerinin periimplant hastalık oluşmasında 

potansiyel risk faktörleri teşkil edeceği” bildirilmiştir. 2008’deki 6. Avrupa 

Periodontoloji Çalıştayı’nın raporunda “genetik, kontrol altına alınamayan diabetes 

mellitus, alkol tüketimi ve implant yüzey özelliklerinin risk faktörü olduğunun kesinlik 
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kazanabilmesi için çok daha fazla araştırmaya gerek olduğu” vurgulanmıştır. Bu 

raporda; “kötü ağız hijyeninin, periodontal hastalık geçmişinin ve sigara tüketiminin 

periimplantitis için risk faktörleri olduğu” bildirilmiştir (Lindhe ve Meyle, 2008). 

 

2.12.1. Periodontal hastalık geçmişi 

Periodontitis kaynaklı diş kayıpları, pek çok hastada dental implantlarla tedavi 

edilmektedir. Ancak bu hastalarda periimplant hastalıkların görülme olasılığının daha 

yüksek olabileceği belirtilmiştir (Heitz-Mayfield, 2008). Schou ve ark., 2006’daki 

derlemelerinde, diş eksikliği tedavisi için uygulanmış, minimum 5 sene fonksiyon gören 

dental implantlarda periimplant hastalık prevalansını incelemişlerdir. Bu çalışmada 

periodontitis sebebiyle dişsizlik görülmekte olan ve dental implantlarla tedavi edilen 

hastaların periimplantitis insidansı ve marjinal kemik kaybı daha yüksek oranlarda 

bulunmuştur (Schou ve ark., 2006). Mengel ve ark.’nın çalışmasında sağlıklı 

periodontal dokuları olan bireylerdeki dental implantların, generalize agresif 

periodontitis geçmişi olan hastalarda uygulanan implantlarla 10 yıllık karşılaştırmalı 

incelemesi yapılmıştır. Sonuçlar incelendiğinde; sağlıklı bireylerin implantlarının 

hepsinin hala fonksiyonda olduğu ve ortalama kemik kaybının ise 0,1 mm olduğu 

bildirilmiştir. Agresif periodontitisli hastalarda ise 2 adet implantın kaybedildiği, 2 

implantın fonksiyona dahil edilemediği ve sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında diş 

kaybının daha fazla görüldüğü belirtilmiştir (Mengel ve ark., 2007). Periodontal hastalık 

geçmişi, periimplant hastalık gelişmesinde önemli bir etkendir ve bu fikre destek veren 

birçok araştırma bulunmaktadır (Ferreira ve ark., 2006; Daubert ve ark., 2015; Renvert 

ve Polyzois, 2015).  

 

2.12.2. Kötü ağız hijyeni 

Lindquist ve ark. 1997’deki çalışmalarında, periimplant kemik kaybı ile kötü 

oral hijyen arasında korelasyon bulunduğunu bildirilmişlerdir (Lindquist ve ark. 1997). 

Ferreira ve ark., 2006’da yaptıkları çalışmada hastaların periodontal sağlığının, 

periimplant hastalıkların gelişiminde önemli rolü bulunduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada 

periimplantitis görülen bireylerde bakteri plağı skoru periimplant mukozitis görülen 

bireylerdekiyle karşılaştırıldığında daha yüksek değerler tespit edilmiştir. Yine bu 
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çalışmanın bir diğer sonucunda tüm ağız sondalamada kanama skoru %30 üzerinde 

bulunanlarda periimplant hastalık daha yüksek oranda bulunmuştur (Ferreira ve ark., 

2006). 

 

2.12.3. Sigara kullanımı 

Sigara içenlerde, iyileşme döneminde görülen damarlanmanın buna bağlı olarak 

da beslenmenin etkilemesi sebebiyle implantların başarısında düşüşler görülmektedir. 

Strietzel ve ark., 2007’deki derlemelerinde, sigara kullanımının periimplant hastalıkların  

gelişmesinde önemli etkisinin bulunduğunu belirtmişlerdir (Strietzel ve ark., 2007). 

Literatürlerde sigara kullanımının periimplant dokularda komplikasyonlara sebebiyet 

verdiğini bildiren birçok araştırma bulunmaktadır (Weyant, 1994;  Ataoglu ve ark., 

2002;  Attard ve Zarb, 2002;  Roos-Jansaker ve ark., 2006a). Heitz Mayfield ve Huynh-

Ba’nın 2009’daki çalışmalarının sonucuna göre; periodontitis geçmişi bulunan ve sigara 

kullanan bireylerin marjinal kemik kaybı ve implant kaybı oranı daha yüksektir (Heitz 

Mayfield ve Huynh-Ba 2009). Bain ve Moy 1993’teki çalışmalarında, sigara 

kullananlarda dental implantlarda kayıp oranını %11,3, sigara kullanmayanlarda bu 

oranı %4,76 bulmuşlardır (Bain ve Moy 1993). Bain 2003’te sigara kullanımının 

azaltılarak genel sağlığa katkı sağlanmasıyla birlikte dental implantlardaki başarının 

arttığını belirtmiştir (Bain, 2003). 

 

2.12.4. Diabetes mellitus 

Diabetes mellitus, kanda glikoz seviyesinde artışla ilgili olup insülin 

yetersizliğiyle karakterize olan kronik metabolik bir hastalıktır (AAP, 2001). Bu 

hastalık; enfeksiyonların hızlı gelişmesine, yara iyileşmelerinde gecikmelere ve dental 

implantlarda kayıplara neden olabilmektedir (Fiorellini ve Nevins, 2000). Von 

Wilmowsky ve ark.’nın 2011’deki deneysel diabetes mellituslü domuzlara dental 

implantların uygulandığı çalışmalarında, diabetes mellitus grubu için kontrol grubuyla  

karşılaştırıldığında periimplant doku kesitlerinde 4. ve 12. hafta incelemelerinde kemik-

implant temas alanı buna ek olarak da kemikteki mineral yoğunluğu daha azdır (Von 

Wilmowsky ve ark., 2011). Ferreira ve ark., 2006’daki çalışmalarında, diabetes 

mellitusun periimplantitis oluşmasında büyük rol oynadığını bildirmişlerdir (Ferreira ve 
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ark., 2006). Daubert ve ark. 2015’teki çalışmalarında dental implantların kaybıyla 

diabetes mellitus’un pozitif bir korelasyonu olduğunu belirtmişlerdir (Daubert ve ark. 

2015). HbA1c değerleri %7'den az olan hastalarda implantların başarı oranı %85-%95 

olarak belirtilmiştir (Marchand ve ark., 2012).  

 

2.12.5. Alkol tüketimi 

Alkol tüketimi, dental implantların uygulanmasının ardından doku iyileşmelerini 

vitamin eksikliklerine sebep olarak etkilemektedir (Schuckit, 1979). Alkolün 

karaciğerdeki toksik etkilerine bağlı olarak, K vitamin ve protrombin üretimininin 

baskılanmasıyla koagülasyonda değişiklikler ortaya çıkmaktadır (Walker ve Shand, 

1972). Bu nedenle yara iyileşmelerinde gecikmeler görülebilir (Williamson ve Davis, 

1973). Alkolün, nötrofiller üzerindeki mobilitenin, yapışmanın ve fagositoz aktivitesinin 

değişiklikliğine sebep olan etkileri, enflamatuvar yanıt için olumsuzdur (Drake ve ark., 

1995). Heitz-Mayfield’ın 2008’deki çalışmasında alkol kullanımının periimplant 

hastalıkları olumsuz etkilediği bildirmiştir (Heitz-Mayfield’ın 2008). Galindo ve 

ark.’nın 2005’teki çalışmalarında marjinal kemik kaybıyla sigara ve alkol tüketimi 

ilişkisini araştırmışlardır. 3 yılın sonunda bakteri plağında ve dişetlerindeki 

enflamatuvar lezyonlarda artış görülmüştür. Gün içinde 10 ml üzeri alkol tüketimiyle 

marjinal kemik kaybı arasında pozitif korelasyon olduğu tespit edilmiştir (Galindo ve 

ark.’nın 2005).  

 

2.12.6. Genetik 

Hastalıklara yatkınlık ve oluşan hastalıkların klinik belirtilerinin konak yanıtı 

etkilenmesiyle değişikliği gibi durumlarda genlerin önemli rolü vardır (Lindhe ve ark., 

2008). Bakterilerin ürettiği endotoksinin etkisiyle konak yanıtının oluşmasına bağlı 

olarak nötrofillerin fonksiyonunda etkili proteinlerin kodlanmasında görevli genlerle 

bağ dokusunun yara iyileşmesinin ilişkili olduğu bildirilmiştir (Fu ve ark., 2002;  Nibali 

ve ark., 2006). Konaktaki immün yanıt, bakterilerin saldırısına karşılık enflamatuvar 

belirteçler salgılamaktadır. Periimplantitiste ve periodontitiste artış göstermekte olan en 

kritik öneme sahip proenflamatuvar belirteç “interlökin (IL)-1”dir (Dinarello, 1994;  

Salcetti ve ark., 1997). Periimplant enfeksiyon gelişmesi için risk faktörlerinden gen 
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polimorfizmlerinin önemi bildirilmiştir. Laine ve ark.’nın 2006’da minimum 2 yıl 

fonksiyon gören implantları olan hastalar üzerinde yaptıkları çalışma sonuçlarına göre; . 

IL-1RN gen polimorfizminin periimplantitisle ilgisinin bulunduğu tespit edilmiştir 

(Laine ve ark., 2006). Bununla birlikte, Lachman ve ark.’larının 2007’de yaptığı 

çalışmada IL-1 genotipiyle periimplantitisin ilişkili olmadığı bildirilmiştir (Lachman ve 

ark., 2007). 

 

2.12.7. İmplant yüzey özelliği 

Albrektsson ve Wennerberg, osseointegrasyonu, dental implantlarla kemiğin 

ilişkisi şeklinde tanımlamaktadır (Albrektsson ve Wennerberg, 2004). Dental 

implantların kemikle temas yüzeyi konusunda yapılmakta olan araştırmalar kritik 

öneme sahiptir. Dental implantların yüzey özelliklerinin, iyileşme sürecinde kemik 

kalite ve kantitesi açısından önemli rol oynadığı belirtilmiştir (Junker ve ark., 2009). 

Hızlı bir osseointegrasyon sağlamak buna bağlı olarak da tedavinin süresini 

azaltabilmek için dental implantların yüzey özellikleri üzerinde çeşitli düzenlemeler 

yapılmıştır. Yüzey özelliklerinin kimyasal ve/veya fiziksel şekilde modifiyesi 

sağlanmıştır. Lazzara ve ark.’nın 1999’daki çalışmasında pürüzlendirilmiş yüzeye sahip 

dental implantların kemikle bağlantısının, cilalanmış yüzeyi olanlara göre çok daha 

güçlü olduğu belirtilmiştir (Lazzara ve ark., 1999). Heitz-Mayfield’ın 2008’deki 

derlemesinde, implantların yüzey özellikleriyle periimplant hastalıkların arasındaki 

ilişkiyi belirten yeterli çalışmanın olmadığı bildirmiştir (Heitz-Mayfield, 2008). Lang ve 

Jepsen 2009’daki çalışmalarında, çok ve orta düzey pürüzlendirilmiş yüzeyi olan dental 

implantları, hafif pürüzlendirme yapılmış olanlarla cilalanmış implantlarla 

karşılaştırdıklarında, osseointegrasyonun ilk grupta çok daha hızlı gerçekleştiğini 

belirtmişlerdir (Lang ve Jepsen 2009). Lang ve Berglundh 2011’deki raporunda, oral 

kaviteye açılan, pürüzlendirilmiş yüzeyi olan implantların periimplantitis için daha 

riskli olabileceği belirtilmiştir. Tüm dental implantların yüzeylerinde biyofilm 

oluşabilmektedir fakat yüzey özelliklerindeki değişiklikler biyofilmi kompozisyon ve 

miktar açısından etkileyebilmektedir (Lang ve Berglundh, 2011). 
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2.12.8.  Aşırı Oklüzal Yükleme 

Periimplant kemik kayıplarının oluşmasında aşırı okluzal yükleme etkinliği 

tartışmalı bir konudur. Bazı araştırmacılar, aşırı oklüzal yükleme sonucunda kemikte 

kayıpların görüldüğünü ve osseointegrasyonun olumsuz etkilendiğini belirtmektedirler 

(Isidor, 1996). Bununla birlikte çalışmaların bazısında aşırı oklüzal yükleme sebebiyle 

periimplant bölgede kemikte çok az miktarda kayıp görüldüğü bildirilmiştir. Bunun 

sebebi olarak da aşırı okluzal yükleme için periimplantitis başlamasında etkili 

olmadığını fakat mevcut enflamasyonun ilerlemesinde rol oynayabileceği 

belirtilmektedir (Kozlovsky ve ark., 2007).  

 

2.12.9. Mukogingival Problemler 

Çalışmalar sonucunda implantların çevresindeki keratinize mukoza 

yetersizliğinin direkt olarak periimplantitis oluşmasına neden olmadığı 

düşünülmektedir. Ancak uzun dönemde fonksiyonel yapışık dişeti genişliği için 

periimplant doku sağlığında önem arzettiği belirtilmiştir (Kim ve ark., 2009; 

Wennstrom ve Lindhe, 1983).  

 

2.12.10. Kemik Ogmentasyon Prosedürleri 

Defektli bölgelere kemik ogmentasyon prosedürleri gerçekleştirildikten sonra 

implantların uygulamasının ardından periimplantitis oluşmasına ilişkin güncelliği olan 

bulgular yetersizdir. Bununla birlikte fenestrasyon ve dehisens defektlerinin tedavisinde 

uygulanan yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu prosedürlerinin implantların başarısını 

düşürmekte olduğu bildirilmektedir. Histolojik çalışmalar neticesinde bukkal dehisens 

vakalarında yeni kemik oluşumu görülmemekle birlikte yönlendirilmiş kemik 

rejenerasyonu vakalarının başarısının %60-100 arası değişiklik gösterdiği belirtilmiştir 

(Chiapasco ve ark., 2006; Schwarz ve ark., 2007).  

 

2.12.11. Deskuamatif Gingivitis 

Deskuamatif gingivitis, mukozada gerçekleşen devamlı deskuamasyonla 

karakterize olmuş otoimmün bir durumdur. Pemfigus vulgaris, lupus eritematozus, oral 
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liken planus, müköz membran pemfigoidi ve linear Ig-A dermatozu oral kavitede 

rastlanabilen lezyonlarla karakterize hastalıklardır. Sistemik lupus eritematozus ve 

pemfigus vulgaris görülen hastalarda implantlarla tedavilerin başarıyla yapılabildiğini 

belirten çalışmalar mevcuttur (Altın ve ark., 2013, Ergun ve ark., 2010). Oral liken 

planus sıkça görülmekte olan oral müköz membran hastalığıdır. Oral liken planus 

hastalarının implantlarla tedavisi başarıyla gerçekleştirilebilmektedir. Oral liken 

planusun periimplantitis gelişiminde etkili olduğuna ilişkin güncelliğini koruyan 

bulgular yetersizdir. Bunula birlikte oral liken planus bulunan hastalarda dental 

implantların uygulaması sonrasında takiplerini sıkı şekilde yapmak gerekmektedir 

(Reichart, 2006).  

 

2.13. Periimplant Dokuların Değerlendirilmesinde Kullanılan Tanı Kriterleri 

Heitz-Mayfield ve ark.’nın 2008’deki çalışmalarında periimplant dokuları 

değerlendirmeye başlama zamanı, üst yapının yüklenmesi şeklinde belirlenmiştir 

(Heitz-Mayfield ve ark., 2008). İmplantların uygulanmasını takiben kemikteki 

fizyolojik gelişim tamamlandıktan sonra enflamasyon bulguları görüldüğünde 

radyografik inceleme yapılmalıdır (Lang ve Berglundh, 2011). Periimplant mukozanın 

enflamasyonunu gözlemlemek için sondalamada kanama, sondalama derinliği, ve/veya 

süpürasyon varlığını belirlemek amacıyla klinik muayene yapılmaktadır. Periimplantitis 

teşhisi yapılırken bunlarla birlikte kemikteki yıkımı değerlendirebilmek için radyografik 

incelemeye gerek duyulur. Dental implantların uygulanmasından sonra kemikteki 

yapım/yıkım süreçlerinin tamamlanması amacıyla gereken süreyi beklemek de 

önemlidir (Zitzmann ve Berglundh, 2008). Teşhisi ve tedavisi yapılmadığında 

periimplant dokuların enflamasyonu ilerlemekte, dental implantların etrafındaki 

kemiğin rezorbe olmasına, sonucunda da implant kayıplarına sebep olmaktadır (Heitz-

Mayfield, 2008).  

 

2.13.1. Gingival İndeks 

“Gingival indeks” incelemeleriyle gingivada renk, kıvam ve sondalama sonucu 

meydana gelen kanama durumlarına bakılarak periimplant sağlık derecelendirilmesi 

yapılmaktadır (Löe ve Silness, 1963). 
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2.13.2. Periimplant Sondalama 

Periimplant hastalık ve sağlık durumlarının teşhisi için, hafif sondalama kuvveti 

ile (0,2-0,3 N) yapılan periodontal sondalama güvenilir bir yöntemdir (Lang ve ark., 

1994;  Schou ve ark., 2002). Sağlıklı dokularda sonda ucu epitel bariyeri apikaline 

doğru uzanabilmektedir. Artışa geçen enflamasyonla beraber sonda penetrasyonu da 

artmaktadır (Schou ve ark., 2002). Etter ve ark.’nın 2002’deki çalışmalarında, 0,25 N 

kuvvetle yapılan periimplant sondalamanın ardından 5 gün içinde mukoza yapısının 

tekrar restore edildiği tespit edilmiştir. Bununla birlikte periimplant doku 

araştırılmasında bu kuvvetle yapılan sondalama için dokuda hasarların oluşturulmadığı 

bildirilmiştir (Etter ve ark., 2002). 

 

2.13.3. Sondalamada kanama 

Gingiva enflamasyonlarının teşhisi için sondalamada kanama oldukça önemlidir. 

Lang ve ark. 1994’teki çalışmalarında, sağlıklı periimplant dokularda sondalamada 

kanama görülmediğini bildirmişlerdir. Yine bu çalışma sonuçlarına göre; periimplant 

mukozitiste %67, periimplantitiste %91 oranında kanama görülmüştür (Lang ve ark., 

1994). Luterbacher ve ark.’nın 2000’de yaptığı çalışmada sondalamada kanamanın 

periimplant hastalıkların teşhisinde önemli bir değişken olduğu belirtilmiştir 

(Luterbacher ve ark., 2000). Jepsen ve ark., 2015’te sondalamada kanamanın 

periimplant hastalık ve sağlık durumunun teşhisi için rolünün önemini vurgulamışlardır 

(Jepsen ve ark., 2015). 

 

2.13.4. Süpürasyon 

Süpürasyon, periimplant dokularda enflamasyonların sonucunda meydana gelen, 

bakterilerin ve hücresel artıkların bulunduğu bir sıvıdır (Heitz-Mayfield, 2008). 

Periimplant hastalıklarda teşhis için “sondalamada kanama” ve “sondalama derinliği” 

parametreleriyle birlikte süpürasyon parametresi de incelenmelidir (Lindhe ve Meyle, 

2008). Roos Jansaker ve ark., çalışmalarında 9-14 yıllık periimplantitis bulunan dental 

implantların çevresinde 3 yivin fazlası şeklinde oluşan kemik kaybının süpürasyonla 

ilişkili olduğunu bulmuşlardır (Roos Jansaker ve ark., 2006a). Periimplant hastalık 

teşhisi için kullanılabilecek kriterlerin araştırmasının yapıldığı benzer çalışmalarda 
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periimplantitisle süpürasyonun ilişkili olduğu bilgisini desteklemektedir (Behneke ve 

ark.,2002; Ferreira ve ark., 2006; Lang ve Berglundh, 2011; Nguyen-Hieu ve ark., 

2012).  

 

2.13.5. Radyografik değerlendirme 

Dental implantların etrafındaki kemik seviyesinin incelenmesinde standart  

paralel periapikal radyografi ve panoramik radyografi sıklıkla kullanılan iki tekniktir. 

Panoramik radyografiler dental implantların etrafındaki kemik seviyesinin incelenmesi 

için konvansiyonel intraoral radyografiler gibi güven duyulan bir teknik olarak kabul 

edilmiştir (Kullman ve ark., 2007). Dental implantlarla abutmantların birleşim noktası 

vb. referans alınabilecek bir nokta ile interproksimal kemik seviyesine kadarki uzaklık, 

üst yapı yüklemesi esnasında kaydedilip uzun dönemli takibi yapılmalıdır. Sanz ve 

Chapple 2012’deki raporlarında periimplant hastalıkların prevalans incelemelerinde, 

başlangıçtaki radyografik verilere ulaşılamadığında, periimplantitis teşhisi için 

periimplant yumuşak dokuda görülen enflamasyonla beraber implantlar ile protetik yapı 

arasındaki birleşme yerinden interproksimal kemik seviyesine kadar gözlemlenen 

minimum 2 mm kemik kaybının gerekli olduğunu belirtmişlerdir (Sanz ve Chapple 

2012). Renvert ve ark.’nın 2014’teki periimplantitisle kardiyovasküler hastalıklar 

arasındaki ilişkiyi inceledikleri çalışmasında, hastalık teşhisi için  Sanz ve Chapple 

kriterleri kullanılmış ve hastalarda % 64 oranında periimplantitis tespit edilmiştir 

(Renvert ve ark., 2014).  

 

2.14. Periimplantitis Mikrobiyolojisi 

Dental implantların çevresindeki kollajen lifler zayıftır. Ayrıca bu bölgedeki kan 

desteği de azdır. Bunlara bağlı olarak periimplant mukoza bakteri plakları kaynaklı 

enflamasyona yatkın özelliktedir. Periimplant enfeksiyonların gelişmesine sebep olan 

bakteri biyofilmi içeriğinin, doğal dişlerde bulunan biyofilmle benzer özellikte olduğu 

bilinmektedir. Sağlıklı periimplant mukozanın biyofilminde gram (+) fakültatif koklar 

ve rodlar baskın olarak bulunmaktadır. Mikroorganizma kolonizasyonunun dental 

implantların uygulamasının ardından 30 dakikalık süreçte gerçekleştiği tespit edilmiştir. 

Aktinomiçes ve veillonella türleri erken kolonizasyonda rol alırlar. Bu kolonizasyon 
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zaman içinde organizasyon sağlar. Böylece bu bölgede gram (-) mikroorganizma 

miktarı artar. Sonucunda da baskın hale geldikleri görülür. Fürst ve ark., “periimplant 

enfeksiyonlarda özellikle A.actinomycetomcomitans, T. denticola, P. gingivalis, P. 

intermedia, T. forsythus, F. nukleatum, E.corrodens gibi patojenite özelliği fazla olan 

gram (-) bakterilerin sayısının arttığını” tespit etmişlerdir (Fürst ve ark., 2007). 

 

2.15. Periimplant Hastalıkların Prevalansı ile İlgili Çalışmalar 

Prevalansın tanımı, belirlenmiş bir süre içinde çalışmaya dahil edilen, belli bir 

hastalığı olan toplam birey sayısının tespit edilmesi olarak yapılmıştır (Dorland, 1994). 

Dental implantların başarı durumu, kemik dokunun korunmuş olmasına ve enflamasyon 

görülmemesine dayalı olarak belirlenmektedir. Bununla beraber dental implantların 

hayatta kalma durumu, kemikte görülen ilerlemiş kayıplara ve enflamasyona karşılık 

oral kavitede uzaklaşmadan ve fonksiyon sağlayarak kalmış olma halidir (Lindhe ve 

Meyle, 2008). Dental implantların başarısı ve hayatta kalma oranının yüksek olmasıyla 

birlikte periimplant hastalıkları olan implant/birey sayısında gittikçe artış olduğu 

görülmektedir (Koldsland ve ark., 2010). Bu sebeple periimplant hastalıkları önleyerek 

tedavisinin yapılabilmesi amacıyla prevalans çalışmalarının önemi büyüktür (Daubert 

ve ark., 2015).  

 

Mir-Mari ve ark.’nın 2012’deki çalışmasında tespit edilen prevalans oranları; 

periimplant mukozitisinde %40, periimplantitiste %16’dır (Mir-Mari ve ark., 2012). 

Zitzmann ve Berglundh’un 2008’deki derlemelerinde periimplant mukozitis 

prevalansının olguların %80’inde ve implantların ise %50’sinde görüldüğü 

periimplantitis prevalansının %56’dan fazla olguda, %28 olduğu ve implantların 

%43’ünde ise %12 olduğu bildirilmiştir (Zitzmann ve Berglundh, 2008). Roos Jansaker 

ve ark.’nın 2006’daki çalışmalarında dental implantlarda periimplant mukozitis 

prevalansını %48 olarak belirlemişlerdir. Bununla birlikte kemik seviyesiyle implant 

platformunun arasındaki mesafesi 3,1 mm’den fazla olan implant oranı %20,4 

bulunmuştur. Kemik kaybı 3,1 mm’den fazla olan ve sondalamada kanama ve/veya 

süpürasyon görülen duruma, periimplantitis denilmiştir ve periimplantitis oranı 

hastalarda %16, implantlarda ise %6,6 oranında belirlenmiştir (Roos Jansaker ve ark., 
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2006(b) ). Ferreira ve ark. 2006’daki prevalans çalışmalarında, periimplant mukozitis 

oranını %64,6 ve periimplantitis oranını %8,9 olarak bildirmişlerdir (Ferreira ve ark., 

2006). Rinke ve ark.’nın 2011’deki çalışmalarında toplam periimplant mukozitis oranını 

%44,9 olarak bildirmişlerdir. Belirlenen prevalans, periodontitis görülmeyen ve sigara 

kullanmayan bireyler için %30,4, periodontitis geçmişi bulunan ve sigara kullanan 

bireyler için %80’dir. Periimplantitis oranının %11,2 olduğu tespit edilmiştir (Rinke ve 

ark., 2011). Cecchinato ve ark.’nın 2013’teki çalışmalarında marjinal kemik kaybını 

incelenmiştir. Yaklaşık 5 yılda implantlar %16, hastalar %30 oranında 0,5 mm üzerinde 

kemik kaybına maruz kalmıştır (Cecchinato ve ark., 2013). Koldsland ve ark. 2010’daki 

çalışmalarında yaklaşık 8,4 yıl fonksiyon gören implantların periimplantitis oranının 

%11-%47 arası farklılık gösterdiğini bildirilmişlerdir (Koldsland ve ark., 2010). 

Periimplant hastalık prevalansını inceleyen çalışmalarda klinik ve radyografik verilerin 

beraber değerlendirilmesi ve hastalık şiddeti için de tespit yapılması gerekmektedir 

(Lindhe ve Meyle, 2008;  Zitzmann ve Berglundh, 2008;  Koldsland ve ark., 2010). 

Renvert ve ark. 2014’teki çalışmalarında, Sanz ve Chapple’ın kriterleri uygulanarak 

periimplantitis tanısı için mukozadaki enflamasyonla birlikte kemikteki kaybın 2 

mm’den fazla olduğu durumlar tespit edilmiştir. Bununla birlikte araştırma sonucunda 

periimplantitisli hasta oranı %63,7 olarak belirlenmiştir. Periodontitis geçmişinin ve 

kardiyovasküler hastalığın olması periimplantitis gelişmesinde önemli etkenlerdir 

(Renvert ve ark., 2014). Cavalli ve ark.’nın 2015’teki çalışmalarında implant üstü olan 

hastalar için 2 yıl, 6 ay arayla düzenli, sonraki senelerde bir defa destekleyici tedavi 

uygulanarak yaklaşık 5 yıllık takip sağlanmıştır. Periimplant mukozitis oranı %50,6, 

periimplantitis oranı %3,81 bulunmuştur (Cavalli ve ark., 2015). Konstantinidis ve 

ark.’nın 2015’te yaklaşık 5,5 yıl fonksiyon gören dental implantların araştırıldığı 

çalışmaları sonucunda periimplant mukozitis oranı %64,5, periimplantitis oranı da 

%12,9 bulunmuştur. Çalışmaya göre; plak skorunun fazla olması periimplant mukozitis 

oluşmasında, hastalarda periodontitis geçmişi görülmesi de periimplantitis gelişmesinde 

etkilidir (Konstantinidis ve ark., 2015). Canullo ve ark.’nın 2015’teki çalışmalarında 

periimplantitis teşhisi yapılırken incelenen kemik kayıplarının miktarının 3 mm’den 

fazla olduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte hastaların periimplantitis oranını %10,3, 

implantlardaki periimplantitis oranını %7,3 olarak bildirmişlerdir. Ayrıca sondalamada 

kanama görülmesinin ve oral hijyenin kötü olmasının periimplantitis risk faktörlerinden 

olduğunu belirtmişlerdir (Canullo ve ark. 2015). Derks ve Tomasi’nin 2015’teki 
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derlemelerinde periimplant hastalık prevalansı incelenmiş, çalışma sonunda 

periimplantitis ve periimplant mukozitis hastalık tanımlarının farkları belirtilmiştir. Elde 

edilen sonuçlar periimplantitis oranını %1 ile %47 aralığında, periimplant mukozitis 

oranını %19 ile %65 aralığında değişiklik gösterdiğini belirtmektedir (Derks ve Tomasi 

2015). 

 

2.16.  Periimplant Hastalıkların Tedavisi 

Periimplant hastalıkların tedavisi, periodontitisin tedavisinde olduğu gibi 

benzerlik gösteren metotlarla yapılmaktadır. Bu hastalıkların ikisinde de görülen 

mikroorganizmalar benzerdir ve bakteri plakları da ana etkenlerini oluşturmaktadır. 

Periimplant hastalıkların tedavisi için en başta bakteri plaklarının uzaklaştırılması 

gereklidir. Dental implantların yüzey morfolojisi girinti ve çıkıntı bulundurması 

sebebiyle bakteri plaklarının mekanik şekilde uzaklaştırılabilmesi zorluk 

göstermektedir. Mekanik tedaviler hem zor hem de bakteri kaynaklı lipopolisakkarit 

gibi artıkları uzaklaştırılabilmek için yetersizdir. Bu sebeple tedavinin birtakım 

dekontaminasyon işlemlerinin desteğiyle sürdürülmesi gerekmektedir. Periimplant 

hastalıkların tedavisini yaparken başarıyı arttırabilmek amacıyla yöntemler sistematik 

olarak uygulanmaktadır. Sistematik yaklaşımın 3 fazı vardır: 

 

1.  Hijyen fazı 

2.  Düzeltme fazı  

a.  Cerrahi olmayan faz 

b.  İmplant yüzey detoksifikasyonu 

c.  Cerrahi faz 

3.  Destekleyici faz 

 

2.16.1. Hijyen Fazı 

Bu fazın amacı; supragingival plağı uzaklaştırmak, gerek görüldüğünde hastayı 

düzeltme fazı için hazırlamak olarak belirtilmiştir. Öncelikle ağız hijyeni tekniklerinin 
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anlatılması ve hastaların bilinçlenmesinin sağlanması gereklidir. Hastaların 

bilgilendirilmesinin ardından, implantların yüzeyindeki diş taşı ve plaklar 

uzaklaştırılmalıdır. Bu amaçla ultrasonik cihazlar ve küretler kullanılmaktadır. Plastik 

küretler veya titanyum küretler, titanyum yüzeylerini çizmemekte ve avantaj 

sağlamaktadırlar.  

 

2.16.2. Düzeltme Fazı 

2.16.2.1. Cerrahi Olmayan Faz 

Cerrahi olmayan düzeltme fazında sistematik sırayla uygulananlar şu şekilde 

belirtilmiştir: 

 

•  Ağız hijyeni motivasyonu sağlanması gerekli şekilde yapıldığının takibi  

•  Mekanik temizliğin yapılması 

•  Antiseptik ajanların kullanılması (klorheksidin glukonat) 

•  Lokal veya sistemik antibiyotik kullanılması 

 

Hijyen fazındaki bilgilendirme ve ağız hijyeni motivasyonunun sağlanmasının 

ardından cerrahi olmayan düzeltme fazı uygulanır. Bu fazda öncelikle subgingival ve 

supragingival biyofilmin uzaklaşması sağlanır. Bu işlemde, dental lazerler, ultrasonik 

cihazlar, titanyum ve plastik, karbon kaplı küretler, polisaj lastikleri, polisaj fırçaları ve 

airflow cihazı kullanılmaktadır (Fox ve ark., 1990; Kreisler ve ark., 2002). Genel kurala 

göre dental implantların yüzeyleri, titanyuma göre yumuşak özellikteki materyallerle 

temizlenebilmektedir. Polisaj lastiği ve fırçanın yüzeylerin temizlenmesinde kullanımı 

etkili bulunsa da titanyumun yüzeyini çizebilme ve bölgede kalıntılarını bırakabilme 

ihtimallerine bağlı olarak çok önerilmemektedir. Dental implantların yüzeylerinin 

temizlenmesinde plastik küretlerin başarılı olduğu görülmüştür. Bununla birlikte 

kolaylıkla kırılabilme özellikleri sebebiyle dezavantajlıdır. Titanyumla ve karbonla 

kaplı küretlerin yüzeylerin temizlenmesinde başarıyla kullanımı sağlanmaktadır. Fakat 

bu tip küretlerin pahalı olması dezavantajdır. Dental implantların yüzeylerinin 

temizlenmesinde ultrasonik cihazların oldukça etkili olduğu bilinmektedir. Dikkat 
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edilerek kullanıldığında yüzeyleri çizmemektedirler. Bununla birlikte pahalı olmaları ve 

dental implantların pürüzlü özellikteki yüzeylerinde plakların tamamıyla 

uzaklaştırılabilmesinde etkili olamayabilme durumları dezavantajdır. Dental lazerlerin 

yüzeyin çizilmemesini sağlaması, doku için selektif olmaları, bakterisidal özellikleri 

olması sebepleriyle rahat bir şekilde kullanılabildikleri bildirilmiştir (Fox ve ark., 1990; 

Kreisler ve ark., 2002¸ Schwarz ve ark., 2005). Mekanik temizlik sonrası 

antibiyotiklerin ve antiseptik ajanların kullanımı sağlanır. Bu sayede, mekanik 

tedavilerin sonrasında periimplant dezenfeksiyon sağlanmış, bakteriyel yük azaltılmış, 

ve ulaşımı zor olan bakterilerle birlikte artıklar temizlenmiş olmaktadır. Antiseptik 

ajanların en çok bilineni klorheksidin glukonattır. Klorheksidin glukonat; mantarlar, 

gram (-) ve gram (+) aerobik ve anaerobik bakteriler, ve pek çok virüs türü için çok 

etkili olmaktadır. Gargara ve jel formu mevcut olan klorheksidin glukonatın sıklıkla 

%0.1-0.2 konsantrasyonları kullanılmaktadır (De Waal ve ark., 2014).  

 

2.16.2.2. İmplant Yüzey Detoksifikasyonu 

Detoksifikasyon “bakteriyel biyofilm tabakasında mineralize ve mineralize 

olmayan tabakaların kaldırılması amacıyla uygulanan işlemler bütünü” olarak 

tanımlanmıştır. Dental implantların yüzeylerinin detoksifikasyonunda lazer, kimyasal 

yöntemler ve fotodinamik terapi uygulanmaktadır. Kimyasal ve mekanik şekilde 

yapılmış dekontaminasyon işlemi, detoksifikasyonla desteklenmediğinde tedavi 

başarısında olumsuzluk görülebilmektedir. Dekontaminasyon işleminin yetersizliği şu 

sebeplerle görülmektedir (Roos-Jansaker ve ark., 2003).  

 

• Dental implantların mikro yapısı için yeterli nüfuzun sağlanamaması, 

•  Direnç gösteren bakteri mevcudiyeti, 

• İlaç dozajının ve bakterisidal etkinliğinin yetersiz olması 

 

Detoksifikasyonun sağlanmasında uygulanan yöntemler lazer tedavisi, kimyasal 

tedavi ve fotodinamik terapi şeklinde 3 grupta toplanmaktadır. Kimyasal 

detoksifikasyon ajanları: 
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 Klorheksidin glukonat 

 Hidrojen peroksit 

 Sitrik asit 

 Fosforik asit 

 Delmopinol 

 Esansiyel yağlar içeren gargaralar 

 İyot 

 Serum fizyolojik 

 

Lazer tedavisiyle detoksifikasyonun sağlanması çok etkilidir ve günümüzde 

sıklıkla uygulanmaktadır. Lazer; fotobiyomodülasyon etki göstermesi, bakterisidal 

etkinliği, uygulamasının kolay olması, hemostatik özellikte olması ve seçici ablazyon 

göstermesi sebepleriyle sık kullanılan bir detoksifikasyon metodu olmuştur.  

 

Dekontaminasyon amaçlı kullanılmakta olan lazer türleri: 

 

 Er:YAG 

  CO2 

 Nd:YAG 

 Diyot 

 Er,Cr:YSGG  

 

Fotodinamik terapi, hücre, molekül ve mikroorganizmalara ışık kaynağı 

uygulanmasıyla dezenfeksiyonun sağlanmasıdır. Fotodinamik terapi, belirli dalga 

boyunda spesifik bakterilerin öldürülmesini sağlayan ışığa duyarlı olan bir boyama 

metotudur. Üç ana bileşeni mevcuttur: 
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 Dokuya zararsız görünebilir ışık kaynağı 

 Toksik olmayan ışığa duyarlı boya 

 Oksijen 

 

Mikroorganizmaların etkisiz hale getirilmesini sağlayan radikallerin ve iyonların 

dönüşümü oksijenle sağlanmaktadır. Işık duyarlılığı olan boya olarak metilen mavisi, 

toludin mavisi ve siyanin kullanılır. Işık kaynağı görevinde çoğunlukla CO2 ve diyot 

lazerler kullanılmaktadır. Belli süre boyunca, belli bir dalga boyunda uygulanmakta 

olan fotodinamik terapinin A.actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia gibi 

yüksek patojenite özelliğindeki bakterilerin yok edilmesinde önemli etkinliği 

kaydedilmiştir (Dortbudak  ve ark., 2001; Gursoy  ve ark., 2013; De Angelis  ve ark., 

2012; Mellado-Valero ve ark., 2013; Valderrama ve Wilson, 2013).  

 

2.16.2.3. Cerrahi Faz 

Periimplantitis lezyonlarında cerrahi faz uygulanmasının nedenleri şu şekilde 

belirtilmiştir: 

 

• Hijyen ve cerrahisiz düzeltme fazı uygulamaları yapılsa da reosseointegrasyon 

sağlanamaması, 

•  Kemik kaybının görüldüğü bölgede erişim zorluğundan kaynaklanan 

dekontaminasyonun ve  dezenfeksiyonun sağlanamaması 

 

Cerrahi faz uygulamasının öncesinde hijyen ve cerrahisiz fazların doğru şekilde 

yapılmış olması gereklidir. Hastanın belli bir sürelik idame fazı kontrollerinde 

değerlendirmesi ve ağız hijyeni için motivasyon sağlanması, cerrahi faz öncesinde 

kesinlikle uygulanması gereken kriterlerdir. Bununla birlikte cerrahi öncesinde bölge 

sterilizasyon ve dezenfeksiyon işlemleri tedavinin sonuçlarını doğrudan etkilemektedir. 

Cerrahi bölge dekontaminasyonunun sağlanması oldukça önemli olmaktadır. Cerrahi 

fazın tedavisinin yöntemleri iki temel başlık altında toplanmaktadır: 
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 Rezektif yöntem: periimplant cep eliminasyonu ve implantoplasti 

 Rejeneratif yöntem: yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu (YKR) ve 

yönlendirilmiş doku rejenerasyonu (YDR)  

 

Cerrahi faz için uygulanabilecek metodu belirleme faktörleri: 

 

 Cerrahi bölgenin yeri: posterior bölge veya anterior estetik bölge  

 Kemik yıkım morfolojisi 

 Hastanın oral hijyen motivasyonu 

 Klinisyenin tecrübesi 

 Hastanın sosyo-ekonomik durumudur. 

 

Cerrahi uygulanması gereken alan anterior bölgedeyse estetik kaygılar sebebiyle 

rejeneratif yöntem önerilmektedir. Rejeneratif yöntem sayesinde defekt bölgesinin ve 

dişeti marjininin olması gerektiği konumda tedavisi sağlanabilmektedir. Kemik 

yıkımının vertikal olması durumunda bölgenin greftlenmesi sağlanacağından rejeneratif 

yöntem uygulanmaktadır. Yıkımın horizontal olması durumunda rezektif yöntem 

uygulanır (Persson ve ark., 2004).  

 

Rezektif yöntem: Bu yöntem ile, hiperplastik veya patolojik cep 

eleminasyonunun sağlanması ve hastaların implant bölgelerinde hijyeni 

sağlayabilecekleri ortamın oluşturulması amaçlanmaktadır. Horizontal kemik kaybının 

varlığında ve bölgede rejeneratif işlemler yapılamadığında uygulanmaktadır. Bu metotla  

bakteri plağı birikiminin azaltılması için implantların yüzeylerinin düzleştirilip 

parlatılmasının sağlandığı implantoplasti işlemi yapılmalıdır (Romeo ve ark., 2005).  

 

Rejeneratif yöntem: Bu yöntemin amacı, defekt bölgesinin osteoblast 

hücrelerinden izolasyonunu sağlayarak, epitel ve bağ dokusu hücreleri gibi hızlı 
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proliferasyon sağlayan hücre göçünün engellenmesidir. Buradaki izolasyonun 

sağlanabilmesinde bariyer membranlar kullanılmaktadır (Nyman ve ark., 1987; 

Mombelli ve Lang, 1998). Rejeneratif yöntemle uygulanan YDR tekniğiyle, defekt 

bölgesi bariyer membranla örtülür. Böylece bölgede osteoblast hücrelerin göçünün 

sağlanması esas alınmaktadır. YKR tekniğindeyse, defekt bölgesinin öncelikle 

greftlenmesi ve üzerine bariyer membran örtülmesi sağlanır. Rejeneratif yöntemlerin 

başarı ile uygulanması sağlanmaktadır. Ancak tedavi sonucunun  öngörülebilirliği 

yoktur (Hurzeler ve ark., 1995).  

 

2.17. Serbest Radikaller  

Hücrelerin yapıtaşını meydana getiren molekül atomları birbirine kovalent 

bağlar ile bağlanmaktadır. Kovalent bağ, paralel olmayan yörüngeleri bulunan 

komşuluğu olan iki atom elektronlarının ortak kullanması esasına dayanmaktadır. 

Gerekli enerjinin sağlanması sonucunda bağın kopmasıyla serbest radikal (SR) olarak 

adlandırılan, yapılarında bir veya daha fazla eşleşmemiş elektronu olan moleküler veya 

atomik türlerin meydana geldiği görülmektedir (Valko ve ark., 2006). SR tek sayıda 

elektronu olan buna bağlı olarak stabil olamayan, çok aktif hareket eden basit bir 

molekül türüdür. SR, aktif hareketleri sebebiyle bütün hücre bileşenleriyle 

etkileşebilirler ve bütün hücre fonksiyonlarının sonucu olarak da oluşabilmektedir 

(Sofuoğlu ve ark., 2007). Stabilitesi olamayan, aktif özellikteki SR kendisini yüksek 

derece reaktif yapabilen tek sayıda elektronu bulunması sebebiyle gerekli elektronunu 

alıp stabilitesini sağlayabilmek amacıyla diğer bileşikler ile hızlıca reaksiyon 

oluşturmaktadır. Yakınında bulunan bileşiğin elektronunu alarak elektronunu almış 

olduğu bileşiği SR haline dönüştürmektedir. Böylece bu reaksiyonun zincirleme şekilde 

canlı hücrede devamlılığı sağlanır ve sonucunda da hücre bozulmaları görülmeye başlar 

(Mahajan ve Tandon, 2004). 

 

SR negatif ve pozitif yüklü ya da yüksüz şekillerde bulunabilir, oksidan görevi 

gördüğü gibi redüktan olarak da görev yapabilirler. İki adet SR reaksiyonu sonucu her 

biri  radikal özelliğini kaybetmektedir. Radikal özellikte olmayan başka bir molekülle 

reaksiyonu sonucunda da yeni bir SR oluştuğu bilinmektedir (Afonso ve ark., 2007; 
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Cheeseman ve Slater, 1993). Radikaller tanım olarak; “eşleşmemiş elektronun atomik 

veya moleküler orbitali kendi başına işgal edişidir ve sembol üzerine bir nokta 

konularak belirtilmektedir.” (Halliwell ve Gutteridge, 1986). SR’ler üç yol ile 

oluşmaktadır; 

 

1. Kovalent bağların homolitik olarak kırılması: Kovalent bağlı normal 

özellikteki moleküllerin iki kısmında da ortak elektronların bir tanesinin kalması 

şeklinde gerşekleşen homolitik bölünmedir. Yüksek sıcaklık ve yüksek enerjili 

elektromanyetik dalgalar bağın kırılmasına sebep olmaktadır. Kırılmanın 

gerçekleşmesiyle bağ yapısının iki elektronu da ayrı ayrı atomlarda kalmışsa, bu türdeki 

kırılma homolitik kırılma olarak adlandırılmaktadır. Böylece iki atomda da eşleşmemiş 

elektron kalmaktadır.  

 

X:Y→ X˙ + Y˙  

 

2. Normal bir molekülden bir elektron kaybı veya molekülün heterolitik 

bölünmesi: Radikal özellikte olmayan bir moleküldeki elektronun kaybıyla dış orbitalde 

eşleşmemiş elektron kalmaktadır. Böylece radikal özellikte bir formun oluştuğu 

görülmektedir. Glutatyon, askorbik asit, tokoferoller gibi hücresel antioksidanların 

radikal türlere elektron vermesiyle radikaller indirgenirken, kendileri ise radikal forma 

dönüşmektedir.  

 

X:Y→ X⎯+ Y
+  

 

3. Normal bir moleküle elektron transferi: Normal bir moleküle tek elektron 

eklenerek oluşmaktadır. Radikal özellikte olmayan moleküle tek elektron verilmesiyle 

dış orbitalde eşleşmemiş elektron meydana gelir. Böylece indirgenme sonucunda 

radikal oluşumu gerçekleşir. Örnek olarak; O2’nin tek elektronla indirgenerek radikal 

forma dönüşmesi ve süperoksit (O2 ¯ ) oluşması verilebilir. 
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X:e⎯→ X⎯  

 

Belirtilen üç tepkimenin herhangi biri oluştuğu zaman, radikal özellikte 

olmayanların radikal hale geldiği görülmektedir. SR’lerle radikal özellikte olmayan 

moleküllerin tepkimesi sonucunda, yapılar SR’lere dönüşüp hasar zincirinin 

yayılmasına sebep olurlar (Valko ve ark., 2007; Chapple , 1997, Seifried ve ark., 2007). 

Yüksek reaktif özellikte olan ve çok çeşidi bulunan SR’in; hücre ve doku 

fonksiyonlarında kritik öneme sahip birçok çeşitteki biyomoleküllerin elektronlarını 

söküp onların oksidasyonuna sebep olduğu bildirilmiştir (Battino ve ark., 2002). 

 

O2 ve azot dioksit (NO2) molekülü SR’lerin kaynağıdır. Organizma içinde 

meydana gelen SR’lerin çoğunu oksijen kaynaklı radikaller oluşturmaktadır. O2 toksik 

etkiye sahip değildir. Ancak aerobik hücre metabolizmasının etkisiyle serbest oksijen 

radikaline dönüşmektedir (Seifried ve ark., 2004; Lam ve ark., 2008). Azot ve klorin 

türevindeki SR’ler de mevcuttur. Ancak biyolojik ortamda en çok süperoksit (O2˙¯), 

hidroksil radikali (˙OH), nitrik oksit (NO˙) gibi oksijen türevi olan SR’lerin görüldüğü 

bildirilmiştir (Battino ve ark., 2002).   

 

2.17.1. Serbest Radikallerin Tarihçesi 

OS ve SR teorisi kökenleri, 19. yüzyıl sonuna dayanır. Fenton 1876 yılındaki, 

hidrojen peroksit ve Fe
++

 iyonlarının bir araya gelmesiyle tartarik asit oksidasyonu 

görüldüğü keşfiyle ilk adımı atmıştır (Fenton, 1876). Fenton’un 1894’teki çalışmasında, 

Fe
++

 iyonunun bu reaksiyon için katalizör olduğu belirtilmiştir (Fenton, 1894). 

Reaksiyonun ürünü dihidroksimaleik asit, 1896’da saptanmıştır (Fenton, 1896). 

  

1900’de Michigan Üniversitesi’nde Moses Gomberg’in SR yapısında olan 

trifenilmetil radikali keşfiyle, SR’lere ilişkin çalışmaların yapılması başlamıştır 

(Schoepfle ve ark., 1948; Ihde, 1967). Gomberg, heksafeniletan senteziyle ilgili çalıştığı 

sırada renksiz trifenilmetil halojenlerinin gümüşle reaksiyonu sonucunda sarı renkteki 
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trifenilmetil radikalinin oluştuğunu tespit etmiştir. Oluşan bu yeni radikal çözeltiyken ve 

kristal formdayken yüksek dayanıklık göstermiştir (Gomberg, 1900).   

 

1927’de Binger ve ark.’nın çalışmasında oksijen molekülünde toksik etkinin 

olduğu bildirilmiştir. 1931 yılında Haber ve Willstätter, 1932 yılında Haber ve Weiss 

çalışmalarında hidroksil radikalinin, hidrojen peroksit ve süperoksit anyonuyla beraber 

zincirleme bir reaksiyon oluşturduklarını bildirilmişlerdir. Reaksiyonun sonunda, 

hidrojen peroksit su molekülüne dönüşmektedir (Haber ve Weiss, 1932). Güncel 

çalışmalarda Haber-Weiss reaksiyonunun ürünü olarak hidroksil radikali ortaya çıktığı 

bilinmektedir. Bu reaksiyonun hücrelerde oluşan ROT’nin birçoğunun oluşmasında 

etkili olduğu belirtilmektedir.  

 

1950’lerde yapılmış olan in vitro çalışmaların sonuçlarına göre ROT’nin 

hücrelerde meydana geldiği belirtilmiştir. 1954 yılında Commoner ve ark.’nın, elektron 

spin rezonans (ESR) tekniği kullandıkları çalışmalarında, SR’lerin hücrelerde meydana 

geldiğini açıklayan bulgular Nature dergisi tarafından yayımlanmıştır. Bununla beraber 

metabolik aktif özellikteki dokular içerisinde meydana gelen SR seviyesinin diğer 

dokularla karşılaştırıldığında daha yüksek olduğu belirtilmiştir (Commoner ve ark., 

1954). 

 

II. Dünya Savaşı’nda patlatılan atom bombalarının sebep olduğu ölümler ve sağ 

kalanlarda yaşam süresinin kısalığı doğrudan SR biyokimyası çalışmalarının doğuşuna 

neden olmuştur (Devasagayam ve ark., 2004). SR’lerin toksik ajan olması fikri Rebecca 

Gerschman ve ark.’nın 1954’te öne sürmesiyle araştırma konusu haline gelmiştir. 

Yaşlanma için SR teorisi 1956’da Denham Harman’ın çalışmalarıyla açıklanmıştır 

(Gerschman ve ark., 1954). Denham Harman bildirdiği teorisiyle “biyolojik 

oksidasyonların sonucunda meydana gelen SR’lerin tesadüfi ve birikimsel hücre 

hasarını oluşturup, dokuların ve organların yaşlanmasında etkili olabilecekleri, SR’lerin 

geniş çapta hücresel hasarlara, mutagenezlere, kanser oluşumuna sebep olabileceği ve 

yaşlanma dejeneratif süreci için olumsuz etkilere sebep olabileceği” vurgulanmıştır 

(Gerschman ve ark., 1954).   
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McCord ve Fridovich 1969’da süperoksit dismutazı, Fenton paradigması ile 

keşfettikten sonrasında, organizmanın SR’lerini araştıran bilim dalının çağ atladığı 

görülmüştür ve SR’lerin biyolojik açıdan önemleri konusu kesinlik kazanmıştır 

(McCord ve Fridovich 1969).   

 

1972’de Harman’ın SR teorisi devamlılığında yaşlanma konusunun mitokondrial 

teorisi açıklanmıştır. Bahsedilen teoride hücrelerde bulunan kusurlu mitokondri artışı 

sonucunda yaşlanmanın meydana geldiği görüşü bildirilmiştir. 1988’de Richter’in 

çalışmasıyla mitokondriyal solunum zincirinin hücrelerdeki oksijen radikalleri için ana 

kaynak olduğunu ve tüketilmekte olan oksijenin ortalama %1-4’ünün SR’lere 

dönüşmekte olduğu tespit edilmiştir (Harman, 1972). 

 

1987’deki nitrik oksit (NO) keşfiyle birlikte “endothelium-derived relaxing 

factor’ün aslında NO olduğu da saptanmıştır. SR’lerin toksik etkileriyle beraber 

hücrelerdeki sinyal transdüksiyon olaylarında da ikincil haberci görevinde kritik öneme 

sahip oldukları araştırmacıların kesinliğe ulaştıkları bir diğer konudur (Palmer ve ark., 

1987; Ignarro ve ark., 1987).  

 

1990’da Beckman ve ark.’nın çalışmasında nitrik oksit ve süperoksit reaksiyonu 

sonucunda peroksinitritin (ONOO
-
) oluştuğu, meydana gelen peroksinitritin 

oksidasyonuyla endotellerde hasara sebep olan hidroksil (
.
OH) radikalinin oluştuğu 

belirtilmiştir. 1995’te Lymar ve Hurst’un çalışmasında peroksinitrit sebebiyle protein 

nitrasyonu geliştiği bildirilmiş ve bu konuda kritik önemi olan bir adım atılmıştır 

(Lymar ve Hurst, 1995). 

 

Wenworth ve ark.’nın 2002’deki çalışmalarında, bağışıklık yanıtıyla meydana 

gelen antikorların, nötrofillerin aktivasyonu sonucunda oluşan singlet oksijeni su 

molekülleriyle indirgeyip ozon ve hidrojen peroksit oluşmasına neden olduğunu 

belirlenmiş ve elde ettikleri bulgular Science dergisi tarafından yayımlanmıştır 

(Wenworth ve ark., 2002). Bu araştırmacılar ozonun biyolojideki önemli etkilerini 

araştırmaya devam etmektedirler. Güncel çalışmalarla süperoksit ve hidrojen peroksit 
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gibi ROT’nin ikinci haberci olarak görev aldığı ve hücresel fonksiyon düzenlenmesi 

için sinyal transdüksiyon mekanizmaları yoluyla etkili rol oynadığı görüşleri açıklık 

kazanmaktadır. Yoshikava ve ark.’nın 2000’deki çalışmalarında SR-sinyal 

transdüksiyon ilişkisini açıklığa kavuşturan bulguları SR biyokimyasının rönesansı 

şeklinde nitelendirilmiştir (Yoshikawa ve ark., 2000). 

 

Reaktif oksijen biyokimyası olgunlaştırılmış ve biyomedikal bilimler arasında 

mevcut önemi açıklığa kavuşmuştur. Şu anda neredeyse tüm hastalıklarla belli bir 

derecede OS ilişkisinin kurulduğu belirtilmektedir. Güncel çalışmalarda, ROT’nin 

homeostazın devamlılığını sağlamakta görevli sağlıklı ve normal doku hücrelerinde 

kontrollü şekilde meydana geldiği belirtilmektedir (Çakatay ve Kayalı, 2006). Konuyla 

ilgili bütün çalışmaların sonucunda canlı sistemlerin SR’lerle beraber varlık 

sürdürebildiği ve türlü mekanizmaların geliştirilmesiyle bir takım fizyolojik 

fonksiyonları gerçekleştirebilmek için SR’lerden yarar sağlandığı düşünülmektedir 

(Karabulut, 2009). 

 

2.18. Reaktif Oksijen Türleri (ROT) 

Oksijenin 8 atom numaralı ve doğada dioksijen (O2) şeklinde yer alan kararsız 

bir element olduğu bilinmektedir (Yiyenoğlu, 2010). Biyolojik sistemlerin en önemli 

SR’leri, ROT’dir. ROT, normal hücre metabolizmasındaki oksijen içermekte olan pek 

çok biyokimyasal indirgenme reaksiyonu sonucu oluşturulabilmektedir (Kılınç ve 

Kılınç, 2002; Akkuş, 1995). ROT, enerji üretim sürecindeki doğal bir yan üründür. 

Bununla birlikte yüksek düzeylerde reaktif özellik gösterir, potansiyel açıdan zararlı 

kabul edilir (Karabulut, 2009). ROT, canlıların konak dokusunda oksidatif hasarlara yol 

açabilecek radikal veya radikal özelliği olmayan oksijen türleri toplamını 

kapsamaktadır. Oksidatif hasarları oluşturabilme potansiyeli sebebiyle ROT’ne 

prooksidan da denilmektedır (Battino ve ark., 2002). Oksijen molekülleri %95-99 

oranında mitokondriyal sitokrom oksidazlarının aracılığıyla oksidatif fosforilasyon 

esnasında 4 elektron alıp su formuna dönüşmektedir ve bu yolla ATP sentezi 

yapılmaktadır (Cheeseman ve Slater, 1993). Bunun sonucunda hidrojen peroksit, 
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süperoksit, hidroksi radikalleri gibi reaktif özellikli moleküllerin oluştuğu görülmektedir 

(Saxne ve ark., 2003; Henrotin ve Kurz, 2007).  

 

En önemli ROT şu şekilde sıralanır (Kılınç ve Kılınç, 2002; Akkuş, 1995; 

Karabulut, 2009): 

 

1. O2 
.-
 (Süperoksit Radikali)  

2. H2O2 (Hidrojen Peroksit)  

3. 
.
OH (Hidroksil Radikali)  

4. HOCl (Hipoklorik Asit)  

5. 
1
O2 (Singlet Oksijen) 

 

2.18.1. ROT Üretimi ve ROT’nin Eksojen ve Endojen Kaynakları  

ROT’nin oksijen metabolizmasıyla ilişkisi bulunmaktadır. Neredeyse bütün 

hücrelerin ROT üretimini yaptığı bilinmektedir. ROT normal metabolizma ürünü olarak 

canlı organizmalardan (endojen kaynak) ve çevresel bileşiklerin açığa çıkmasıyla 

(eksojen kaynak) şekillenmektedir. Sıcaklık, travma, hava kirliliği, enfeksiyon, sigara 

içilmesi, ultraviole ışınları, ultrason, ozon, radyasyon, aşırı egzersiz ve ilaçlar ROT’nin 

oluşumunda etkili eksojen kaynaklar olarak bildirilmiştir (Çanakçı ve ark., 2005; Yokuş 

ve Çakır, 2002; Su ve ark., 2009; Inoue ve ark., 2003; Aoshiba ve Nagai, 2003; Valko 

ve ark., 2007). Endojen kaynaklar; bağ doku hücreleri (osteoklast, fibroblast), doku 

transfer hücreleri aracılığıyla gerçekleşen fonksiyonel üreme ve süperoksit 

şekillendirmekte olan mitokondrial elektron transfer sisteminden elektron eksilmesidir 

(Çanakçı ve ark., 2005; Yokuş ve Çakır, 2002). ROT’nin oluşmasında bir diğer 

kaynağın enflamasyonlarda aktif olan PMNL olduğu belirtilmiştir (Çanakçı ve ark., 

2006; Miyasaki ve ark., 1986). Fusobakteriler gibi periodontopatolojik özellikteki 

bakterilerin PMNL’leri uyarması yoluyla ROT’nin hücre içindeki üretimi ve hücre 

dışına salınımları meydana gelmektedir (Çanakçı ve ark., 2005; Aoshiba ve Nagai, 

2003). PMNL’lerle beraber monositlerde, lenfositlerde, eozinofillerde, plateletlerde ve 

fibroblastlarda da ROT’nin üretildiği bildirilmiştir. Fibroblastların uyarılmamış 
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granülositlere oranla 3 kat daha fazla süperoksit anyonu salgıladıkları belirtilmiştir.. 

Ayrıca ROT’nin osteoklastların aracılığıyla da üretildiği bildirilmiştir. Bu üretilmiş 

SR’ler kemik yıkımına sebep olmaktadır. Bununla birlikte SR’in, hastalık sebebiyle etki 

görmüş olan alveol kemiğinde gerçekleşen yeniden şekillenme olayındaki rolü oldukça  

önemlidir (Çanakçı ve ark., 2005).  

 

ROT’nin lipidlere, proteinlere, DNA’ya ve karbonhidratlara verdiği zararları 

açıklayan pek çok literatür bulunmaktadır. ROT olumsuz etkileri sebebiyle organ 

hastalıklarına, erken yaşlanmaya, maligniteye, doku nekrozuna, aterosklerozise, 

infertiliteye, doğum komplikasyonlarına, mutasyona sebep olabilmektedir (Wu ve ark., 

2004; Ekuni ve ark., 2008; Çanakçı ve ark., 2007; Chen ve ark., 2004; Dinçer ve ark., 

2007; Igishi ve ark., 2003; Seki ve ark, 2003; Wu ve ark., 2004; Fahn ve ark., 1998). 

ROT’nin yüksek reaktif özellikte olması sebebiyle yüksek oranlarda üretildiği yerlerde 

çok yıkıcı olduğu belirtilmiştir. Buna bağlı olarak en fazla oranlardaki oksidatif yıkımın 

mitokondri ve enflamasyon bölgelerinde görüldüğü tespit edilmiştir (Çanakçı ve ark., 

2005; Daiuto ve ark., 2010). 

 

2.18.2. ROT Çeşitleri 

ROT’nin çeşitleri, kaynakları ve oluşumları Tablo 2-3’te gösterilmektedir 

(Cheeseman ve Slater 1993). 

 

Tablo 2-3:  Reaktif oksijen türleri, kaynakları ve oluşumları  

Reaktif Oksijen Türleri Sembol Oluşum 

Süperoksit Radikali O2
-.
 Oksijenin, enzimatik veya nonenzimatik yolla bir 

elektron redüksiyonu 

Hidrojen Peroksit H2O2 O2
-
’nin sıvı ortamda spontan olarak veya  

SOD ile dismutasyonu 

Hidroksil Radikali 
.
OH H2O2’nin metal katalizli Haber-Weiss ve Fenton 

reaksiyonlarıyla parçalanması 
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Lipid Hidroperoksit LOOH Lipit ve proteinlerin oksidasyonu 

Hidroperoksil Radikali HO2
.
 Hidro peroksitlerin metal katalizli parçalanması 

Hipoklorik Asit HOCl Myeloperoksidaz aktivitesiyle H2O2’nin Cl iyonuyla 

birleşmesi 

Singlet Oksijen 
1
O2 Fotosensitizasyon ile oksidasyon, peroksil radikalleri 

arasındaki biyomoleküler etkileşim, hipoklorit ve H2O2 

reaksiyonu 

Lipit Peroksil LOO
.
 Hidro peroksitlerin metal katalizli Parçalanması 

Nitrik Oksit NO
.
 Nitrik Oksit sentaz, hava kirliliği 

Peroksinitrit ONOO
-
 Peroksil radikali ve˙NO reaksiyonu, hava kirliliği ve 

sigara 

 

2.18.2.1. Süperoksit Anyonu (O2 
.-
 )  

Oksijen molekülü, tek elektronun eklenmesiyle süperoksit anyonuna (O2˙¯), 

dönüşmektedir (Chapple, 1997). O2˙¯, solunum sonucunda sızmış olan elektronun 

oksijen orbitaline geçmesi yoluyla oluşmuş olsa da nötrofil gibi aktifleşmiş 

fagositlerden kaynak alarak oluşmaktadır (Fridovich, 1989; Imlay ve Fridovich, 1991; 

Maly, 1990). O2˙¯’nun reaktifliği fazla değildir ve zayıf özellikte bir radikaldir. 

Bununla beraber biyolojik hedeflerin saldırısında rol oynayan bir ROT’dür. O2˙¯’nun, 

sulu ortamlarda spontan şekilde dismutasyona uğrayıp ya da süperoksit dismutaz (SOD) 

enzimi aracılığıyla hidrojen peroksit (H2O2) ve 
1
O2’e dönüşebildiği bilinmektedir (Kelly 

ve ark., 2008). Meydana gelen H2O2‘in, çoğunlukla hücrede yer alan ve katalaz (KAT) 

adındaki, diğer bir enzim vasıtasıyla su ve oksijene dönüştürülüp ortadan kaldırılıldığı 

belirtilmiştir. Buna ek olarak hücrede KAT’ın yaptığı görevi hücre dışında glutatyon 

peroksidaz (GPx) gerçekleştirmektedir. O2˙¯‘yla H2O2‘in reaksiyonu sonucunda 

zararları çok daha fazla olan radikallerden biri 
.
OH oluşmaktadır. Bu reaksiyon Haber-

Weiss reaksiyonudur ve reaksiyonun katalizörü metal iyonlarıdır (Chapple ve 

Matthews, 2007). 
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O2¯ radikalinin üretimi birçok mekanizmayla gerçekleşmektedir. Bu radikalin 

yarılanma süresinin uzunluğu bununla birlikte tepkisinin düşüklüğü bildirilmiştir. 

O2¯‘nun, O2’nin oksidatif fosforilasyon sırasında nikotinamid adenin dinükleotid fosfat 

(NAD(P)H) oksidaz ya da ksantin oksidaz gibi enzim katalizörlüğüyle tek elektron 

indirgenmesiyle oluştuğu bilinmektedir. O2¯‘nun yarılanma ömrünün SOD varlığıyla 

ilişkili olduğu bildirilmiştir. İndirgeyici moleküllerin O2 molekülüne bir elektron 

vermesiyle kendilerinin oksitlendiği ve O2¯‘nin oluştuğu tespit edilmiştir. 

Hidrokininler, katekolaminler, tiyoller, flavinler, ferrodoksinler, indirgenmiş 

nükleotitler ve birçok biyolojik molekülün aerobik ortamlarda oksitlenmesiyle O2¯ 

oluşmaktadır. Oksidazlar, dehidrogenazlar gibi çeşitli enzimlerin katalitik etkisiyle O2¯ 

radikalinin oluşumu gerçekleştirilir (Mruk ve ark., 2002).  

 

Aktif fagositik lökositlerin fazlaca O2¯ radikali üretimi yaparak, onları fagozom 

içerisine ve bulunduğu ortama verdikleri bilinmektedir. Antibakteriyel etkinlik amacıyla 

gereken radikalin üretimi, daha reaktif özellik taşıyan radikallerin oluşumunda 

başlangıç olmaktadır. Buna bağlı olarak radikallerin üretiminin bir takım hücresel 

fonksiyonların sağlanabilmesi amacıyla yapıldığı belirtilmektedir. Dokulardaki ana O2¯ 

kaynağının, PMNL fonksiyonu olduğu saptanmıştır. Ayrıca miktarı daha az olacak 

şekilde lenfositlerde ve eozinofillerde antibakteriyel ajan görevi için O2¯’nun üretimi 

yapmaktadır. PMNL’lerdeki O2¯’nun üretimleri heksoz monofosfat şantı veya membran 

bağı azalmış NADPH OKSİDAZ şantı yoluyla gerçekleştirilir (Knight, 2000; Mruk ve 

ark., 2002).  

 

 2NAD(P)H + 2O  
heksoz monofosfat şantı           

2NADP + 2H + 2O2¯  

 

O2¯’u OH’e oranla daha zayıf reaktifliğe sahiptir. Bununla birlikte biyolojik 

moleküller için zararlı niteliktedir. Hücrelerde hasarlara sebep olup sıvı ortamlarda 

H2O2 ve O2 radikallerine dönüşebilmektedir. O2¯ radikalinin kemik yıkımında rol alarak 

osteoklast yüzeylerinde yer aldığı saptanmıştır (Peskin, 1997). Hücresel koşullar 

içerisinde üretilenleri oksitleyici ya da indirgeyici özellikte davranmaktadırlar. Almış 

olduğu elektronları sitokrom c’ye metal iyonlarına ya da bazı radikallere verdiğinde 
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yeniden O2’ye oksitlenmektedir. O2 molekülüne göre oksitleyiciliği daha fazla olan 

O2¯‘nun bir elektronu daha almasıyla peroksi anyonuna indirgendiği tespit edilmiştir. 

 

                              O2¯ + O2¯ + 2H
+
 → 

1
O2 + H2O2  

 

Dokulardan O2¯’nun uzaklaştırılabilmesi, H2O2’in spontan dismutasyonu 

yoluyla gerçekleşmektedir. Aerobik canlılardaki O2¯’larının H2O2’e dönüştürülme 

reaksiyonu, yüksek katalitik aktiviteye sahip SOD enzimi aracılığıyla katalizlenir.  

 

                             2O2¯ + 2H
+
    

SOD
          H2O2 + O2  

 

SOD enzimi aracılığıyla katalizlenmekte olan bu tepkimeye “dismutasyon 

tepkimesi” denilmektedir. O2¯’u hafif asit koşullar altında SOD’ın olmadığı durumlarda 

da spontan şekilde dismutasyonla H2O2’e dönüşebilmektedir. SOD’ın yüksek katalitik 

etkisine bağlı olarak hücreler içerisinde O2¯’nun birikmesine imkan tanınmamaktadır. 

Bazı patolojik durumlar sebebiyle O2¯’nun artışı saptanır. Buna bağlı olarak da O2¯’a 

özgün tepkimelerin başladığı bildirilmiştir. H2O2‘in KAT ve GSH-Px enzimleriyle 

uzaklaştırıldığı belirtilmiştir (Knight 2000, Peskin 1997, Juranek and Bezek, 2005). 

 

                    2H2O2    
KAT, GSH-Px

           2H2O + O2  

 

O2¯’nun metal iyonlarının indirgenmesine yol açarak bağlı bulundukları 

proteinlerinden salınımlarına sebep olduğu belirtilmiştir. Bu radikal kofaktör 

oksidasyon düzeyini bozup metal iyonları katılımıyla gerçekleşen hidroksil radikalinin 

yapım tepkimesinin hızlanmasına neden olmaktadır. O2¯’un, H2O2’le reaksiyonu 

sonucunda daha aktif olan 
.
OH oluşmaktadır. Belirtilen reaksiyonun 

gerçekleşebilmesinde metal iyonlarından bakır (Cu
+2

) ve demir (Fe
+2

) gereklidir.  

 

                    O2 ¯ + H2O2  
Fe veya Cu iyonu

          
.
OH + OH

-
 + O2  
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O2¯’u hücrelerin zarlarındaki fibrofobik ortamda daha çözünür özelliktedir ve 

uzun ömürlüdür. Zarlardaki fosfolipid yapı sebebiyle hücre zarları yüzeyi daha asidik 

özelliktedir. Buna bağlı olarak süperoksitler bu ortamda daha kolay proton alabilmekte 

ve 
.
OH’i oluşturabilmektedir. 

.
OH radikalinin reaktifliği yüksektir. AO’ları 

oksitleyebilme ve hücre zarında lipid peroksidasyon başlatabilme niteliğindedir (Knight, 

2000; Mruk ve ark., 2002; Peskin,1997; Juranek ve Bezek, 2005; Chapple ve Matthews, 

2007). 

 

2.18.2.2. Hidroksil Radikali (˙OH)  

˙OH radikalinin hidroksit iyonu nötr şekli olduğu bilinmektedir. Canlı 

ortamlarda yarılanma ömrü kısadır. Bu nedenle oluştuğu bölge içerisinde etkin 

olabildiği belirtilmektedir. Ayrıca ˙OH radikali reaktifliği en yüksek olan radikaldir. 

O2˙¯’nun H2O2’le gerçekleştirdiği Haber-Weiss reaksiyonuyla oluşmaktadır. Aynı 

zamanda, ˙OH’in, H2O2’te görülen Fenton reaksiyonu denilen bakırla ve demirle oluşan 

reaksiyon sonucunda da oluşabildiği belirtilmiştir. Albümin, transferin, laktoferrin, 

serüloplazmin, haptoglobin gibi bakırı ve demiri şelatlamakta olan AO’lar; koruyucu 

AO’lar olarak bilinir ve ˙OH radikalinin oluşmasını engellerler (Gutteridge ve Stocks, 

1981; Gutteridge, 1986;  Gutteridge, 1987). 

 

˙OH radikali ve bu radikalle ilişkili hidroperoksil radikali (HO2˙¯) hücre içi ya 

da hücre dışı yıkımların gerçekleşmesinde etkili önemli radikallerdir. Belirtilen 

radikallerin neden olduğu hücresel zararları; düşük molekül ağırlıklı türlerin hasarı, 

karbonhidrat hasarı, protein ve DNA hasarı, proteazların oksidasyonudur. Hücre dışı 

hasarlarını ise kolajen ve yapısal proteinlere ve  hücre dışı matriks komponentlerine 

zarar vererek göstermektedir (Chapple ve Matthews, 2007). 

 

Reaktifliği fazla olan 
.
OH’in ROT kaynaklı hasarlarda kritik öneme sahip 

olduğu belirtilmiştir. Biyolojik ve kimyasal sistemler tarafından üretilmekte olan 
.
OH’in 

iki mekanizmayla oluşabildiği bildirilmiştir.  
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1.   İyonlaştırıcı radyasyon etkisiyle sulu ortamlarda su moleküllerinde iyonlaşma 

gerçekleşmektedir.  

 

        2H2O                   H2O
+
 + e

- 
+ H2O*  

 

Uyarılmış su molekülünün (H2O*) homolitik yıkımla; H2O
+
 radikalinin su 

molekülüyle tepkimesi sonucunda 
.
OH oluşturulmaktadır. Belirtilen reaksiyonların 

gerçekleşme süresi oldukça kısadır. Meydana gelen 
.
OH, canlılar üzerinde oluşan 

radyasyon kaynaklı toksik etkiyle bağlantılı önemli bir radikaldir.  

 

2.     H2O2‘in eksik indirgenmesiyle 
.
OH’in oluşması reaksiyonu, bu radikal üretiminde 

önem arzeden bir kaynak niteliğindedir. H2O2 iki elektronla indirgenerek H2O’yi 

oluşturmaktadır. Bir elektronla indirgenerek de 
.
OH’i meydana getirmektedir. Belirtilen 

reaksiyonun katalizörleri Cu ve Fe metal iyonlarıdır. Askorbik asit ve O2¯ gibi 

indirgeyici bileşiklerin yer aldığı ortamlarda oksitlenmiş olan metal iyonlarının tekrar 

indirgenmesiyle H2O2’le 
.
OH yapımının sürekliliği sağlanmaktadır.  

 

       H2O2 + Askorbat (veya O2¯ )   
Fe veya Cu iyonu

   OH 
+
 Semidehidroaskorbat  

 

.
OH’in meydana gelmesinde etkili Fenton tepkimesi ve/veya Haber-Weiss 

tepkimesi, vücuttaki üretilmiş olan H2O2’in derişimine ve serbest metal iyonu varlığına 

bağlı olarak gerçekleşmektedir. Ayrıca O2¯‘nun da H2O2‘in derişimiyle ve metal iyonu 

varlığıyla ilişkili olduğu bildirilmiştir. O2¯’nun H2O2 için öncül olduğu ve proteinlere 

bağlı metalleri indirgeyerek serbest kalmalarına sebep olduğu belirtilmiştir. Bunlara 

bağlı olarak da biyolojik koşullar içerisinde O2¯’in oluşumu arttıkça 
.
OH’in de artmakta 

olduğu tespit edilmiştir. Fenton tepkimesinde en aktif katalizörler bakır ve demir metal 

iyonlarıdır (Sharpe ve ark., 2003; Liochev ve Fridovich, 2002).  
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Haber-Weiss tepkimesinin Fe
+2

 ,Cu
+2

 iyonlarıyla katalizlendiği belirtilmiştir 

(Sharpe ve ark., 2003).  

 

(I) Fe
+3

 + O2                         Fe
+2

 + O2  

(II) Fe
+2

 + H2O2                Fe
+3

 + OH
-
 + 

.
OH  

(III) O2¯ + H2O2                 O2 + OH
-
 + 

.
OH  

 

Biyolojik sistemlerdeki en reaktif özellikli radikal 
.
OH’dir. Bu radikal, H2O 

molekülünün de aralarında bulunduğu rastlamış olduğu pek çok molekülle tepkime 

vermektedir. Hidroksil radikalinin tepkimeleri şu şekilde belirtilmiştir:  

 

a) Elektron transfer tepkimeleri  

b) Hidrojen çıkarma tepkimeleri  

c) Katılma tepkimeleri  

 

Belirtilen üç tepkimenin sebebi de 
.
OH radikalinin eşleşmemiş elektron 

içermekte olan dış orbitali için elektron almaya ilgisidir. Katılma tepkimeleri, elektron 

bakımından zengin özellikteki moleküller eşliğinde (pürin, aromatik amino asitler, 

primidin bazları gibi) gerçekleşmektedir. Bu tepkimeler 
.
OH’in moleküllerin hidrojen 

atomunu alıp su molekülüne indirgenmesi şeklinde oluşur. Oluşan tepkimeye hidrojen 

çıkarma tepkimesi denilmektedir. 
.
OH’in sebep olduğu başlıca bilinen hasar, serbest 

radikal zincir reaksiyonu denilen lipid peroksidasyonudur. Biyolojik moleküllerin tüm 

çeşitleri 
.
OH için hedeftir. Ancak elektron bakımından zengin bileşikleri en çok tercih 

etmektedir. Lipidler, proteinler ve nükleik asitler de başlayan tepkimelere bağlı olarak 

pek çok değişik ara ürünleri oluşturulabilmektedirler. 

 

• DNA’yla tepkimesine bağlı olarak baz delesyonları, baz modifikasyonları, zincir 

kırılmaları gerçekleşebilmektedir. İlerlemiş düzeydeki DNA hasarlarının tamiri 

sağlanamadığından hücrelerde görülebilmektedir. 
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• Proteinlerde meydana gelen oksidasyonların sonucunda yapısal değişiklikler 

oluşmaktadır. Bu duruma bağlı olarak proteinlerin proteolitik yıkımı gerçekleşir. 

 

• Hücre zarında H2O bulunmadığından 
.
OH radikalinin ana hedefinde yağ asidi yer 

almaktadır. Zar lipidi peroksidasyonları ile zar yapısı bozulur ve zarda geçirgenliğin 

arttığı görülür. Buna bağlı olarak hücre ölümleri görülebilmektedir.  

 

.
OH’in üretiminde katalizör görevinde olmaları sebebiyle, canlılardaki metal 

iyonları da radikallerin sebep olduğu hasarlarda önemli role sahiptirler. Buna bağlı 

olarak; hasarda etkin olmamaları için proteine bağlı bir formda bulunmalıdırlar (Knight 

2000). 

 

2.18.2.3. Hidrojen Peroksit (H2O2)  

H2O2’in üretimi bakterilerin ve NADPH oksidazın etkisiyle fagositlerin tepkisi 

sonucunda O2˙¯’nun enzimatik dismutasyonuyla yapılmaktadır. Nötr olduğu için hücre 

membranlarından kolayca geçebilme özelliğindeki H2O2 molekülü, zayıf özellikli bir 

oksidandır. Bununla birlikte gerçekleştirdiği en büyük zarar, metal iyonları ile 

karşılaşması sonucu Fenton reaksiyonu oluşturmasıdır. Bu reaksiyonun sonucunda 

yüksek potent özellikteki ˙OH radikali meydana gelmektedir (Halliwell ve ark., 1992).  

 

Oksidatif özellikleriyle birlikte H2O2‘in hücre içindeki proteinlerdeki tiol 

gruplarının oksidasyonunu sağlayarak metabolik haberci görevi yaptığı bildirilmiştir. 

IL-2, IL-6, IL-8, TNF-α ve β-interferon gibi proinflamatuar sitokin transkripsiyonunda 

görevli olan nuclear factor kappa beta (NF-ĸβ) gibi oldukça önemli bir nüklear regülatör 

protein oksidasyonuna sebep olmaktadır (Libermann ve Baltimore, 1990). H2O2, GPx 

ve KAT enzimleriyle indirgenip uzaklaştırılır (Gutteridge, 1994). H2O2, nötrofillerin 

myeloperoksidaz (MPO) sistemiyle etkileşimi sonucunda diğer bir ROT hipokloröz asit 

(HOCL) oluşmasına sebep olmaktadır (Chapple, 1997). 
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2.18.2.4. Hipokloröz Asit (HOCL)  

Fagositlerin MPO etkisi ile H2O2 molekülünden meydana gelen HOCL’in, hücre 

dışına salınıp güçlü antibakteriyel etkiler gösterdiği belirtilmiştir. Bununla birlikte 

düşük dozlarda bazı protein fonksiyonlarına zarar verebilmektedir. Dozlar yükseldikçe; 

nötrofil kollajenazı aktivasyonu, hücre yıkımı, α1-antitripsin oksidasyonu 

görülmektedir. HOCL’in ortamdan uzaklaştırılabilmesi için askorbik asit ve  albümin 

gibi zincir kırabilen AO’lar görev almaktadır (Karabulut, 2009). 

 

2.18.2.5. Singlet Oksijen (
1
O2) 

 Paylaşılmamış elektron olmadığından 
1
O2, tam bir radikal olarak 

bilinmemektedir. O2 molekülünün fazla enerjiyle yüklenmesine bağlı olarak dış 

orbitalde paralel dönmekte olan elektronun zıt yönde dönmesiyle meydana gelmektedir. 

Reaktifliği fazla olan bir radikaldir ve membran lipitleriyle reaksiyonu sonucunda lipit 

peroksidasyonun başlamasında etkili olmaktadır (Chapple, 1997). 

 

2.18.2.6. Nitrik oksit (NO˙) ve Peroksinitrit (ONOO¯) 

 NO˙’in NO sentazlar aracılığıyla üretildiği bilinmektedir. Yörüngesinde 

paylaşılmamış tek elektron bulunması sebebiyle bu ufak molekül radikal olarak kabul 

edilmiştir. Enflamasyonlarda tetiklenebilen oksidatif patlama esnasında O2˙¯ ve NO˙ 

oluşmaktadır. Meydana gelen bu moleküllerin reaksiyonuyla oksidatif açıdan ikisine 

göre de daha reaktif özellikte olan ONOO¯ radikali oluşmaktadır. Makrofajlardan 

kaynak alan NO sentazın, O2˙¯ ‘yla bir arada bulunmasıyla ONOO¯ radikali 

oluşmaktadır. ONOO¯ radikalinin, DNA’da hasarlara ve lipit peroksidasyonuna 

sebebiyet verdiği bildirilmiştir. Bununla beraber NO˙’in hidrojen katyonuyla birleşip 

oldukça zararlı özellikteki ˙OH radikali oluşumuna neden olabileceği belirtilmiştir 

(Chapple ve Matthews, 2007).  

 

NO’in hücre içi patofizyoloji için önemli rolü olan ve çözünürlüğü olan bir gaz 

olduğu belirtilmiştir. Vazodilatör mesajları endotel ve düz kas arasında taşıyabilen bir 

enerji aktarıcısıdır. Periferal ve santral sinir aktarımında ve bağışıklık sisteminde 

oldukça önemli görevleri vardır. Sonuç olarak hücre içi ve hücre dışı olmak üzere 
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taşınmakta olan NO miktarları oldukça hassas bir dengeye sahiptir. O2 radikallerinin 

oluşturulması pek çok enzimatik ve enzimatik olmayan yollar aracılığıyla 

fiziksel/kimyasal mekanizmalarla sağlanmaktadır. Vücutta NO’in sentezi kısıtlı 

sayıdaki mekanizmayla gerçekleştirilmektedir. NO vücuttaki nitro bileşikleri metabolize 

edilerek meydana gelmektedir. Bununla birlikte endojen oluşumunda etkili kaynağın 

nitrik oksit sentaz (NOs) enzimi olduğu belirtilmektedir. Belirtilen enzim için 

endotelyal, nöronal ve indüklenebilir olarak üç form bulunmaktadır (Valko ve ark.., 

2007). 

 

NO aktivitesi yüksek olmayan bir radikaldir. Ancak metal içermekte olan 

merkezlerin ve radikallerin varlığında hızlıca tepkime göstermektedirler. Lipid 

özellikteki radikaller ile tepkime vermesi NO radikaline AO niteliği kazandırmaktadır. 

Fizyolojik değişimle üretilmiş olan NO’in oksihemoglobin aracılığıyla oksitlenip nitrat 

(NO3
-
) oluşturmasıyla aktif özelliği son bulmaktadır. NO radikalinin temizlenmesini 

sağlayan özellikte enzimler mevcut değildir. Aerobik ortamlarda NO’in stabilitesi 

yoktur. Konsantrasyonu arttıkça oksidasyonunun hızlandığı görülür. Bunlara bağlı 

olarak derişimiyle ömrünün birbiriyle ters orantıda olduğu belirtilmektedir (Knight 

2000, Valko ve ark., 2005, Valko ve ark., 2007). 

 

Radikal özellikteki tepkimelerin sona erme sebepleri şunlardır;  

 

a) Meydana gelen radikallerin AO’larla indirgenme tepkimesine girmesi  

b) Radikallerin birbirleriyle tepkimeye girmesi  

c) Ortamdaki tepkimeye girebilecek bileşiklerin tükenmesi 

 

Hücresel koşullarda meydana gelen radikallerin hızlı bir şekilde indirgenmesiyle  

biyomoleküller korunabilmektedir. Bu durumun sağlanması hayati açıdan önemlidir 

(Valko ve ark., 2007). 
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2.18.3. ROT ve Hücresel Hasar 

 ROT; lipidler, karbonhidratlar, proteinler, nükleik asitler, serbest amino asitler, 

lipoproteinler ve bağ dokusu makromolekülleri gibi organizmadaki tüm sınıflardaki 

bileşikler ile reaksiyon vererek tersinir ya da tersinmez hasarlar oluşturmaktadır (Cross, 

1987). ROT türlü hastalık patogenezinde etkin role sahiptir. İskemi, enflamasyon, 

reperfüzyon, yaşlanma, kanser, diyabet ve diyabet komplikasyonlarının gelişimi, Behçet 

hastalığı, alzheimer, myokard infarktüs,  parkinson, ateroskleroz, periodontal hastalıklar 

gibi pek çok hastalık incelendiğinde ROT’nin üretimindeki artışlar ve/veya AO 

savunmasındaki yetersizlik tespit edilmiştir (Cross, 1987; D’autio ve ark., 2010; Lavie 

ve Lavie, 2009; Reibel, 2003; Valko ve ark., 2007). Bunlara bağlı olarak ROT’nin 

biyolojik etkisinin; yağ asitleri, hücre membranı lipoproteinleri için lipit peroksidasyon 

(LPO) zinciri başlatıp, membran proteinlerine hasarlar vererek yapısal ve işlevsel 

zararlara yol açmak olduğu belirtilmiştir (Gutteridge 1995, Valko ve ark., 2007). 

 

2.18.3.1. Lipit Hasarı 

Lipit peroksidasyonunun SR’lerin en önemli reaksiyonu olduğu bilinmektedir. 

Belirtilen reaksiyonun ana sorumluları ˙OH ve ONOO¯ radikalleridir. ROT aracılığıyla 

başlatılıp lipit peroksidasyon zincir reaksiyonu olarak devam eder (Chapple ve 

Matthews, 2007). bu durum; başlangıç, ilerleme ve sonlanma olarak üç evrede 

belirtilmiştir (Halliwell, 1991). 

 

Başlangıç evresi ˙OH’in ya da ONOO¯’un, hücre membranındaki araşidonik asit 

gibi çoklu doymamış yağ asidi yan zincirlerine saldırması ve bir hidrojen atomunu 

söküp karbon merkezli bir radikal oluşturduğu evredir. Oluşan radikal oksijen ile 

reaksiyon verdiğinde de lipit peroksil radikali (LOO˙) oluşmaktadır. Oluşan radikalin 

tekrar çoklu doymamış yağ asidi yan zincirine saldırmasıyla karbon merkezli 

radikallerin ve lipit hidroperoksitin (LOOH) oluşumu gerçekleşir. Zincirleme 

reaksiyonların sonucunda ilerleme evresi gerçekleştirilmiş oluşur. Lipit 

hidroperoksitlerindeki birikim hücre membranı fonksiyonunun bozulmasına ve hücrenin 

çökmesine sebep olmaktadır. Hücrede birikmiş hidroperoksitlerin sitotoksik ya da az 

toksik etkideki malondialdehid (MDA) olarak adlandırılan aldehitlere parçalandıkları 

belirtilmiştir. MDA plazmada arttıkça hücrelerin etkisinde olduğu lipit peroksidasyon 
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derecesi anlaşılmaktadır. Oluşan yıkım ürünlerinin proteinler ve DNA’yla reaksiyonu 

sonucunda mutajenik etkiler görülmektedir. Sonlanma evresinde yağda çözünen 

radikalleri dağıtma özelliğindeki AO’lardan E vitamini (α-tokoferol) görev alır. E 

vitamininin, membran bütünlüğünün korunmasında kritik önemi olduğu bildirilmiştir 

(Chapple ve Matthews, 2007). 

 

2.18.3.2. Karbonhidratlar Üzerinde Etkileri 

Glukoz, mannoz, deoksi şekerlerin oksidasyonuyla O2¯’nun ve H2O2 ‘in 

oluştuğu belirtilmiştir. Monosakkarit oksidasyonu, türlü hastalık patogenezi için önemli 

role sahiptir. Yaşlılık, koroner kalp hastalığı, kanser, hipertansiyon, göz hastalıkları, 

romatoid artrit, gibi hastalıklarda SR üretimiyle karşılaştırıldığında AO mekanizmadaki 

yetersizlik tespit edilmiştir (Quinlan ve Gutteridge, 1988; Valko ve ark., 2005).  

 

2.18.3.3. DNA Hasarı 

 ˙OH ve ONOO¯ radikalleri, DNA’da türlü hasarlara sebep olabilir. ˙OH radikali 

DNA’nın bütün bileşenleri ile reaksiyon verebilmektedir. Ayrıca bu radikalin; pürin, 

primidin baz gruplarıyla deoksiriboz iskeletine zararlı etkilerinin olduğu bildirilmiştir  

Oluşan oksidatif hasarların sonucu olarak, yaşlanma, genetik yapıda kalıcı değişiklikler, 

mutagenez, karsinogenez oluşabileceği belirtilmiştir (Halliwell ve Gutteridge, 1999). 

 

2.18.3.4. Protein Hasarı 

 Proteinler, SR’lere, çoklu doymamış yağ asitlerine oranla daha az hassasiyet 

göstermektedir. Oksidasyona uğrayan proteinler hücrede birikip diyabet ve yaşlanma 

gibi kronik hastalıkların oluşmasına sebep olmaktadırlar. Radikallerin saldırısıyla en 

fazla doymamış yağ ve kükürt içeren triptofan, histidin, sistein, fenilalanin, tirozin, 

metiyonin, gibi amino asitlere sahip proteinler etkilenmektedir. Sonuç olarak; karbon 

merkezli radikaller ve sülfür radikallerinin meydana geldiği bildirilmiştir (Dean ve ark., 

1997). SR etkisiyle yapısında çok miktarda disülfit bağı olan albümin ve  

immünglobülin G (IgG) gibi proteinlerde tersiyer yapılarında bozulmalar olduğu 

saptanmıştır. Bununla birlikte lizinin ve prolinin, ROT’yle karşılaşması sonucunda, 



 

 

  

80 

non-enzimatik hidroksilasyona uğradıkları bildirilmiştir. Hemoglobinde olduğu gibi 

demir içeriği olan proteinler, SR’lerden ciddi zararlar görmektedirler. Oksihemoglobin, 

O2˙¯’yla ve H2O2‘le reaksiyon verdiğinde methemoglobini  oluşturmaktadır (Halliwell, 

1993).  

 

SR’ler; enzimlerin, nörotransmitterlerin ve reseptör proteini fonksiyonlarının 

bozulmasına sebep olarak, immün sistem için önemli olan antijenik değişikliklerde 

etkili olabilmektedirler (Morrow ve ark., 1999; Leutner ve ark., 2001; Valko ve ark., 

2005).  

 

2.18.4. Nötrofil ve Diğer Hücreler Tarafından Üretilen ROT’nin Doku 

Yıkımındaki Rolü 

Nötrofiller başta olacak şekilde bütün fagositlerin kronik enflamasyon 

durumlarında, artışa geçen OS’le ilişkili olduğu belirtilmiştir (Chapple ve Matthews, 

2007). Fagositlerin aracılığıyla, OS’te artışların oluşmasında etkili olan oksidatif 

patlamayla meydana gelen ROT’nin miktarının, vücuttaki hücrelerde haberleşme amaçlı 

üretilmiş miktara göre 10-100 kat fazla olduğu tespit edilmiştir. ROT birçok 

enflamasyonlu hastalığın patogenezini etkilemektedir. Bu konuyla ilgili çalışmalarda, 

ROT’yle doku hasarları arasındaki ilişki, sıklıkla dokulardaki yıkımın işareti kabul 

edilen, protein karbonil ya da MDA gibi, oksidasyon ürünleri aracılığıyla, indirekt 

yollarla açıklanmaktadır (Chapple ve Matthews, 2007).  

 

ROT’nin bağ dokusu komponentine ve dişeti hücresine olan etkinliğini araştıran 

pek çok çalışma bulunmaktadır. Belirtilen araştırmalarda sıklıkla nötrofil aracılığıyla in 

vivo olarak üretilmiş ROT taklidi amacıyla ROT’nin üretimini yapabilen sistemlerin 

kullanıldığı bilinmektedir. Bu çalışmaların bazısında, sistemik ve periodontal sağlıklı 

bireylerden elde edilen dişeti fibroblastları ve epitel hücreleri, uyarılmamış nötrofile 

maruz bırakıldığında, oluşan hasarın çok az olduğu tespit edilmiştir (Altman ve ark., 

1992; Deguchi ve ark., 1990). Nötrofil kaynaklı ROT’yle lokal olarak üretilmiş olan 

oksidasyon ürünlerinin, nötrofil kaynaklı ROT üretimini, direkt olarak ya da adezyon 

moleküllerini arttırarak şiddetlendirebileceği bildirilmektedir (Lehr ve ark., 1995;  
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Scaccini ve Jialal, 1994; van Tits ve ark., 2000). Buna ek olarak, O2˙¯ ‘nun ve H2O2‘in 

osteoklastların aktivasyonunu sağlayarak oluşumlarını hızlandırıp kemik yıkımlarında 

önemli etkilerinin olabildiği belirtilmektedir (Bax ve ark., 1992; Hall ve ark., 1995;  

Garrett ve ark., 1990). Bununla birlikte osteoklastlar, rezorpsiyon bölgesine komşu 

yüzeylerde ROT üretmektedirler. Bu sebeple ROT’nin kemik rezorpsiyonuna doğrudan 

etki göstermesi çalışmalarla kanıtlanmıştır (Key ve ark., 1994; Steinbeck ve ark., 1994). 

 

2.18.5. ROT ve Redoksa Duyarlı Sinyal Yolları  

Mikroorganizmalara karşı fagositler tarafından üretilen ROT, konak dokulara 

zarar verebilmektedir (Chapple ve Matthews, 2007). ROT, yıkıcı özelliğiyle birlikte, 

bütün hücrelerde normal fizyolojik işleyiş için önemli görevlere sahiptir. ROT hücresel 

haberleşme için mediatör görevi yapmaktadır. Ayrıca proenflamatuvar sitokin 

salınmasında etkili transkripsiyon faktörlerinin aktivasyonunu sağlamaktadır (Drodge, 

2002; Janssen-Heininger ve ark., 2000; Matt, 2002; Rovin ve ark., 1997). Eksojen 

yollarla ya da reseptörlerin stimülasyon yolu ile hücrede artmış ROT konsantrasyonu 

sebebiyle, proteinlerin fosforilizasyonunda görev alan kinazlar aktive olur. Bununla 

birlikte fonksiyonunda ve yapısında değişiklikler olan proteinler oluşmaktadır. 

Yapısında değişiklikler oluşmuş protein konsantrasyonlarındaki artışla sinyaller 

başlamaktadır. Sinyaller sebebiyle, redoksa duyarlı NF-κβ ve AP1 transkripsiyon 

faktörleri aktive olmaktadır (Drodge, 2002; Janssen-Heininger ve ark., 2000; Forman ve 

ark., 2004).  

 

Normal hücre fonksiyonunda reseptörlerle başlayan bu mekanizmanın konrolü, 

bölgesel redoks dengesinin kurulmasıyla sağlanmaya çalışılmaktadır. Belirtilen kontrol 

mekanizmasının, hücreleri OS’ten korumakla görevli hücresel AO’ların en önemlisi 

olarak bilinen glutatyon (GSH) oksidasyonu olduğu belirtilmiştir (Forman ve ark., 

2004; Fratelli ve ark., 2005; Rahman ve ark., 2005). GSH’la ve oksidasyona uğramış 

şekli okside glutatyon (GSSG) arasında belirli bir oran bulunmaktadır. Bu oran 

sayesinde hücrelerin redoks dengesi korunmakta ve hücre içi birçok molekül 

indirgenmiş olarak bulunabilmektedir. GSH:GSSG oranı, GPx ve glutatyon redüktaz 

enzimleriyle düzenlenmektedir (Drodge, 2002; Forman ve ark., 2004). ROT fazla 
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üretildiğinde ya da eksojen ROT varlığında, GSH durumu dengeleyemeyebilir ve bu 

durumda, hücrelerde zararların gerçekleştiği görülmektedir (Chapple ve Matthews, 

2007).  

 

Hücre uyarılmamış haldeyken NF-κβ, hücre çekirdeğinde yer almaz; bu 

durumda inhibitörü olan, inhibitor kappa beta (Iκβ) ile beraber sitoplazmada konumlanır 

(Baeuerle ve Baltimore, 1988). Uyarılmamış hücrelerde, Iκβ ile beraber olan NF-κβ, 

DNA’ya bağlanma özelliğini yitirmiş olsa da; ekstrasellüler uyarılma ya da hücresel OS 

artması sonucu Iκβ serbestlenmesiyle, NF-κβ aktifleşmektedir. Aktifleşen NF-κβ hücre 

çekirdeğine geçip DNA’ya bağlanmaktadır (Schreck ve ark., 1992). transkripsiyon 

faktörlerinden bir diğeri olan AP-1, NF-κβ’ya göre değişiklik göstererek içeriğini 

oluşturmuş olan proteinlerle ilgili genlerin transkripsiyonundaki artış yoluyla ya da 

protein kinazların gerçekleştirdiği fosforilasyonla regüle edilebilmektedir (Yates ve 

Rayner, 2002). DNA’e bağlanmakta olan bu transkripsiyon faktörleri; enflamatuvar 

yanıt, hücresel çoğalma, apoptoz, yeniden şekillenme ve tamir için önem arzeden gen 

transkripsiyonunun düzenlemesini sağlamaktadırlar (Matt, 2002;  Yates ve Rayner, 

2002, Makarov, 2000).  

 

2.18.6. ROT Ölçümü ve Oksidan Seviyelerinin Belirlenmesi 

SR’lerin ve diğer reaktif türlerin, aşırı kısa ömürlü oldukları (10
-6

-10
-9

s) ve 

direkt olarak ölçümlerinin zorluğu belirtilmiştir. Radikal türlerini ölçebilmek amacıyla 

"spin trap" denilen in vitro sistemlerin kullanımı söz konusudur. Bununla birlikte 

kesinliği bilinmeyen toksisitesine bağlı olarak ROT’nin in vivo ölçümüne uygun spin 

tuzakları probları mevcut değildir. Klinik araştırmalarda çoğunlukla spin tuzaklarının 

yerine OS biyomarkerlarının kullanımı söz konusudur (Chapple ve Mathews, 2007). 

Oksidan yarı ömrünün kısalığı nedeniyle OS’in göstergesi olarak oksidasyon ürünleri 

ölçümünden sıklıkla yararlanılabilmektedir. Ayrıca oluşan ürünler çoğunlukla SR’ler 

kadar olmasa da reaktiftirler. Buna bağlı olarak da ölçülmeleri oldukça zordur (Palmieri 

ve Sblendorio, 2007). OS markerları paletinin geniş olduğu bilinmektedir. Fakat birkaçı 

tükürük ve oral dokularda çalışılabilmektedir (Tóthová ve ark., 2013). Tüm bu belirtilen 
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teknikler hata verebilmektedir. Hatalı sonuçlardan kaçınabilmek amacıyla en az iki 

yöntemin kullanımı önerilmektedir (Dikalov ve ark., 2007). 

 

2.18.6.1. Total Oksidan Seviye (TOS) 

Farklı oksidan moleküllerin ve beraberinde meydana gelen oksidan etkilerin ayrı 

ayrı ölçümünün pratik olmaması sebebiyle örneklerdeki total oksidan seviyesinin (TOS) 

ölçümü pratik bir yöntem olarak kabul edilmektedir. TOS; toplam peroksit, 

serum/saliva oksidasyon aktivitesi, reaktif oksijen metabolitlerinin toplamından 

oluşmaktadır (Erel, 2005). 

 

2.18.6.2. Tiyobarbitürik Asit Reaktif Maddeleri (TBARM) 

Tiyobarbirütik asit reaktif maddeleri (TBARM), lipidlerin OS kaynaklı hasarları, 

yani lipoperoksidasyon sırasında üretilmektedir. TBARM, deneysel araştırmalarda ve 

klinik çalışmalarda yaygın olarak kullanılan lipid peroksidasyonun bir markerıdır ve 

özellikle enflamasyon kaynaklı hastalıklara odaklanan çalışmalarda ölçülmektedir 

(Kurutas, 2005; Bernardi, 2008; Pietropaoli ve ark., 2013). Tükürükteki TBARM'nin 

kökeni bilinmemektedir; ancak, intraoral TBARM üretiminin mikrobiyal bir SR 

üretiminden kaynaklandığı hipotezi ileri sürülmüştür (Vlkova ve Celec, 2009).  

 

2.18.6.3. İleri Oksidasyon Protein Ürünleri (İOPÜ) 

ROT’nin tirozin aminoasidini direkt olarak okside ederek ditirozin yapısını 

oluşturması, protein yapıda agregasyona ve fragmantasyona yol açması sonucu ditirozin 

içeren çapraz bağlı protein ürünlerine “ileri oksidasyon protein ürünleri” (İOPÜ) adı 

verilir. İOPÜ, protein oksidasyonunun derecesini belirlemede duyarlı bir markerdır 

(Alderman ve ark., 2002; Witko-Sarsat ve ark., 1996; Köken ve ark.,  2004). İOPÜ, ilk 

defa 1996’da kronik üremik hastaların plazmasında bir OS markerı olarak tespit edilmiş 

ve bu markerın çalışma şekli klinik kimya analizlerine programlanmıştır (Witko-Sarsat 

ve ark., 1996). Konakçı savunması; OS sırasında, aktive olmuş fagositik hücrelerde 

miyeloperoksidaz (MPO) tarafından meydana getirilen kloramin ve hipoklorik asit 

(HOCl) gibi kloronize oksidanlar sayesinde sağlanmaktadır. Meydana gelen bu potent 
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radikaller (HOCl); tümör hücreleri, virüs ve bakterilere karşı konakçı savunmasında 

önemli rol oynamaktayken proteinlerin oksidasyonuna ve normal dokularda hasara 

sebep olmaktadır. İOPÜ vücutta meydana gelen kloronize oksidanların proteinlerle 

aktivasyonu sonucu oluşmaktadır (Winterbourn ve Ketle 2000). İOPÜ’nin mononükleer 

fagositleri aktive edip, monositler ve nötrofiller arasında sitokin benzeri bir medyatör 

gibi davrandığı belirtilmektedir (Witko-Sarsat ve ark., 1996; 1998). İOPÜ düzeylerinin, 

protein oksidasyonu göstergesi ditirozin ve ileri glikasyon son ürünü pentozidin 

düzeyleri ile korelasyon gösterdiği, fakat lipit peroksidasyon markerı tiyobarbütirik 

asitle reaksiyon oluşturabilen maddelerle korelasyon göstermediği belirtilmiştir (Witko-

Sarsat ve ark., 1996).  

 

2.19. Antioksidanlar  

 

2.19.1. Antioksidan Savunma Mekanizmaları  

AO savunma sistemi; ROT oluşumunun engellenmesi, ROT kaynaklı oksidatif 

hasarların onarılması ve hasara uğrayan moleküllerin uzaklaştırılması görevlerini 

yapmaktadır. AO’lar üç şekilde etki göstermektedirler:  

 

1.Koruyucu AO’lar: SR’in oluşumunu baskılamaktadırlar (örn; GPx, SOD, 

KAT,) 

2.Radikal Dağıtıcı ve Söndürücü AO’lar: Zincir reaksiyonları oluşumunu 

önlerler (örn; vit. A, C, E, ürik asit, albumin, bilirubin)  

3. Tamir Yapan Enzimler: Zararı onarıp membranı yeniden oluştururlar (örn; 

Proteaz, lipaz, DNA tamir enzimleri, transferaz) (Guentsch ve ark., 2008; Battino ve 

ark., 2002).  

 

2.19.2. Antioksidanların Sınıflaması 

 AO’larla ilgili çeşitli sınıflamalar yapılmıştır (Chapple ve Matthews, 2007; 

Battino ve ark., 1999; Akkuş, 1995). Chapple ve Mathews’in 2007’de yayınladıkları 
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sınıflamalar Tablo 2-4, Tablo 2-5, Tablo 2-6, Tablo 2-7 ve Tablo 2-8’de 

gösterilmektedir (Chapple ve Mathews, 2007). 

 

Tablo 2-4:  Etki tarzına göre sınıflandırılan antioksidanlar 

Etki tipine göre Örnekler 

Önleyici AO’lar Enzimler; superoksit dismutaz (SOD), katalaz, glutatyon 

peroksidaz (GPx), DNA tamir enzimleri, polimeraz ve diğerleri 

Metal iyonu tutucular; albumin, laktoferrin, transferrin, 

haptoglobin, seruloplazmin, hemopeksin, karotenoidler, superoksit 

dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon redüktaz, ürik asit, 

polifenolik flavonoidler 

Temizleyici AO’lar 

(Zincir Kırıcılar) 

Askorbat (C vitamini), karotenoidler (A vitamini), ürik asit, a-tokoferol (E 

vitamini), polifenoller (flavonoidler), bilirubin, albumin, ubikinon, 

indirgenmiş glutatyon, diğer tiyoller 

 

Tablo 2-5:  Konumuna göre sınıflandırılan antioksidanlar 

    Konum    Örnekler 

    Hücre içi Superoksit dismutaz enzimleri, katalaz, glutatyon peroksidaz, DNA tamir 

edici enzimler, polimeraz, indirgenmiş glutatyon, ubikinon, 

    Hücre dışı 

 

Superoksit dismutaz enzimleri, selenyum-glutatyon peroksidaz, indirgenmiş 

glutatyon, laktoferrin, transferrin, haptoglobin, seruloplazmin, albumin, 

askorbat, karotenoidler, ürik asit 

 

Tablo 2-6: Çözünürlüğüne göre sınıflandırılan antioksidanlar 

Çözünürlük Örnekler 

Suda çözünürlük Haptoglobin, seruloplazmin, albumin, askorbat, ürik asit, polifenolik 

flovonoidler, indirgenmiş glutatyon, diğer tiyoller, sistein, transferrin 

Yağda çözünürlük a-tokoferol, karotenoidler, bilirubin, indirgenmiş ubikinon 
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Tablo  2-7:  Korudukları yapılara göre sınıflandırılan antioksidanlar 

Etki Tipi Örnekler 

DNA koruyucu AO’lar Süperoksit dismutaz enzimleri 1,2, glutatyon peroksidaz, DNA tamir edici enzimler 

(poli(ADP-riboz) polimeraz), indirgenmiş glutatyon, sistein 

Protein koruyucu AO’lar Koruyucu AO’lar tarafından geçiş metallerinin ayrılması,  

Substratlar tarafından temizlenme 

AO enzimler 

Lipit koruyucu AO’lar a-tokoferol (E vitamin), askorbat (C vitamin), karotenoidler (A vitamin), 

indirgenmiş ubikinon, indirgenmiş glutatyon, glutatyon peroksidaz, 

bilirubin 

 

Tablo  2-8:  Kaynaklarına göre sınıflandırılan antioksidanlar 

Kaynaklar Örnekler 

Eksojen AO’lar (Sadece 

diyetle alınan bitkisel 

besinler) 

karotenoidler, askorbik asit, tokoferoller, polifenoller, folik asit, sistein 

  Endojen AO’lar  katalaz, süperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon-S-transferaz, 

indirgenmiş glutatyon, seruloplazmin, transferrin, ferritin, glikosilazlar, 

peroksizomlar, proteazlar 

  Sentetikler   N-asetilsistein, penisilinamin, tetrasiklinler 

 

2.19.3. Antioksidan Etkileşimleri ve Hücresel Hasarın Önlenmesi 

Enzimatik ve enzimatik olmayan AO sistemleri beraber hareket ederler ve 

sürekli etkileşimde bulunmaktadırlar. Enzimatik AO’lardan en önemlisi SOD, hücre 

içinde ve dışında O2˙¯’nu H2O2’e indirgemektedir. Meydana gelen ROT’ni 

temizleyebilmek amacıyla KAT ve GPx enzimlerinin görevi devraldığı belirtilmiştir. 

Belirtilen enzimlerden hücresel redoks dengesinin korunmasında kritik önemi olan 

GPx’ın, AO’lardan GSH’ı, GSSG’a dönüştürdüğü ve H2O2’i, H2O’a indirgediği 
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bildirilmiştir (Halliwell, 1991). Enzimatik olmayan AO’lar arasında da, benzeri bir 

dayanışma tespit edilmiştir. E vitamininin zincir kırıcı etkisiyle önemli bir AO olduğu 

belirtilmiştir. Bu AO, yağda çözünebildiğinden hücre membranında fosfolipitler 

arasında yer alarak lipit peroksidasyonunun engellenmesinde önemli rol oynamaktadır 

(Allgayer ve ark., 1992). Radikallerin atağıyla birlikte hücre membranında başlayan 

lipit peroksidasyonu, β- karotenle ve E vitaminiyle söndürülmektedir ve oksidasyona 

uğramış E vitamininin, GSH ve C vitamini aracılığıyla yeniden indirgenmiş hale 

dönüştürülmesi sağlanmaktadır (Chapple ve Matthews, 2007).  

 

Bakır ve çinko, manganez, selenyum vb. besinler aracılığıyla temin edilen eser 

elementler, eksojen AO’ları oluşturmaktadırlar ve enzimatik olmayan grubuna dahil 

edilmektedirler. Bununla birlikte enzimlerin görevlerini gerçekleştirebilmesinde etkileri 

önemli boyuttadır. Örnek olarak selenyum, GPx enziminin işlev görmesine aracıyken; 

bakır, çinko ve manganez de SOD enziminin işlevine aracıdır. Aynı zamanda, çinko, 

SR’leri H2O’ya dönüştürebilen hücresel metallotionein havuzunu stabil hale 

getirmektedir (Bray ve Bettger, 1990). 

 

Serbest halde bulunan Cu ve Fe gibi metal iyonları, Fenton reaksiyonundaki 

gibi, ROT üretiminde etkilidirler (Chapple, 1997). Buna bağlı olarak, bu metal 

iyonlarını taşınmada ve depolamada gerekli olan metal şelatlayan proteinlerin AO’ların 

bir kısmını oluşturduğu belirtilmiştir. Belirtilen metallerin serbest dolaşımının 

engellenmesiyle ROT’nin meydana gelmesine sebep olan reaksiyonlar 

gerçekleşememektedir. Örneğin; Fe iyonu, transferrine bağlıyken ˙OH radikali 

oluşumunda görev alamamaktadır ve Cu iyonu plazma içerisinde albümine ve 

serüloplazmine bağlıdır (Halliwell, 1991). Laktoferrinin ve haptoglobinin de metalleri 

şelatlayıp koruyucu AO özelliği gösterdikleri belirtilmiştir (Chapple, 1997). AO 

sistemlerdeki belirtilen karışık ilişkiler sonucunda, tedavinin planlaması için tek ajan 

değil de AO kombinasyonlar etkili olmaktadır (Ambili ve ark., 2005) .  

 

AO takviyeler, OS sebepli hasarın azaltılmasında bir potansiyeldir, saf likopen 

preparasyonları oksidatif hasarı azaltmaktadır ve bu preparasyonların çeşitli OS 
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markerlarının konsantrasyon değerlerini düşürdüğü bildirilmiştir (Devaraj ve ark., 

2008). AO’ların diyetle (Wood ve Johnson, 2004) sistemik yolla (Chandra ve ark., 

2007) lokal olarak (Chandra ve ark., 2012) ve diş macunu yoluyla (Maruyama ve ark., 

2011) uygulanmasıyla periodontitis, gingivitis ve oksidatif hasarın önlenmesinde önemli 

gelişmeler elde edildiği belirtilmiştir. Likopen gibi bazı AO’ların alveolar kemikte ve 

periodontal hastalık kaynaklı diş kayıplarında yararlı etkilere sahip olduğu bildirilmiştir 

(Fuhrman ve ark., 1997). Yakın zamanlarda yapılan bir araştırmada; sigara kullanan ve 

kronik periodontitis hikayesi bulunan hastaların tedavisinde likopen jel kullanılmış  

periodontal cebe likopen jel uygulanmasıyla yararlı etki sağlandığı bildirilmiştir 

(Chandra ve ark., 2012). 

 

2.19.4. Antioksidan Ölçümü ve Antioksidan Seviyelerinin Belirlenmesi 

AO seviyesinin ölçülmesi, redoks durumunu etkileyen fizyolojik, çevresel ve 

beslenme faktörlerinin değerlendirilmesine yardımcı olabilir (Somogyi ve ark., 2007). 

Bu amaçla AO seviyesini belirlemek için çeşitli teknikler geliştirilmiştir (Cao ve Prior, 

1998; Prior ve Cao, 1999; Erel, 2005; Benzie ve Strain, 1996; Halliwel, 1996); Bu 

yöntemler ya reaktif moleküller ile doğrudan etkileşim ya da metal iyonlarıyla 

reaksiyona giren SR reaksiyonlarına dayanmaktadır ve birleştirilmiş kimyasal 

ölçümlerle izlenmektedirler. AO aktivitesi, bir bileşiğin prooksidanlar veya reaktif 

türlerin patolojik önemini azaltma yeteneğidir. İnhibisyon yöntemleri olarak tanımlanan 

yöntemlerin çoğu, genellikle SR olan reaktif türleri içerir (Somogyi ve ark., 2007). Bir 

örneğin AO seviyesinin ölçümü hangi teknolojinin kullanıldığına ve ölçümde hangi SR 

ya da oksidan jeneratörünün kullanıldığına bağlıdır (Halliwell ve Gutteridge, 1995). 

 

2.19.4.1. Ferrik Redüktan Antioksidan Potansiyel (FRAP)  

FRAP (ferrik redüktan antioksidan potansiyel) testinde düşük pH (pH = 3.6) 

koşullarında yani asidik ortamda Fe
+3

’ün Fe
+2

’ye indirgenmesi gerçekleşir ve renkli 

ferrous-tripyridyltriazine [Fe(III) (TPTZ)2Cl3 (TPTZ=2,4,6-tripyridyl-s-triazine 

)=Herein] kompleksi oluşur. Meydana gelen bu demir tuzu oksidan olarak 

kullanılmaktadır (Benzie ve Strain, 1996). FRAP değerleri, bilinen reaksiyon 

konsantrasyonlarında demirli iyonlar içeren test karışımlarının 593 nm'de absorbans 
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değişimini karşılaştırarak elde edilir. FRAP tahlilinde örneklerdeki indirgeyiciler 

(AO’lar), Fe (III) / tripiridiltriazin kompleksini 593 nm'de absorbans artışı ile mavi 

demir şekline indirgemektedir. Absorbansdaki değişim, örneklerdeki antioksidanların 

kombine FRAP değeri ile orantılıdır (Ou ve ark., 2002). Düşük pH’da, AO’ların 

varlığında ferric-tripyridyltriazine kompleksi Fe
+2

’ye indirgenmektedir ve meydana 

gelen renkli çözelti 595 nm’de okunup absorbansda artışa sebep olmaktadır. Sonuçlar 

troloks eşiti şeklinde ifade edilmektedir (Pérez-Jiménez ve Saura-Calixto, 2006).  

 

2.19.4.2. Ürik Asit (ÜA) 

Ürik asit (ÜA), hipoksantinin ksantine oksidasyonu ile üretilir. ÜA, dokulardaki, 

ürat oksidaz eksikliği nedeniyle, pürin metabolizmasının son ürünü olarak birikir. İn 

vitro olarak ürik asit, geçiş metali iyonuna bağımlı OH üretimini inhibe edebilir, Singlet 

02'nin güçlü söndürücüsü ve/veya süpürücüsüdür ve peroksil köklerini askorbik aside 

göre daha etkili bir şekilde sulu bir fazda tutabilir (Cadenas, 1989; Halliwell, 1996). İki 

değerlikli metal iyonlarını bağlayarak Fenton kimyasını engellemektedir (Davies ve 

ark., 1986). Normalde ürik asit, enzimatik olarak veya hidroksil kökleri ile allantoine 

okside olur, ancak enzimatik yol insanlarda görülmez, bu nedenle allantoin oluşumu 

ROT ile ürat oksidasyonunun bir markeri olarak kullanılır (allantoin: ürat oranı olarak 

ölçülür) (Grootveld ve Halliwell, 1987) ve allantoin ölçümü in vivo AO kapasitesi için 

önemlidir (Halliwell, 1996). 

 

2.19.4.3. Total Antioksidan Seviye (TAS) 

Toplam antioksidan seviyesi (TAS) plazma ve vücut sıvılarında mevcut olan 

tüm AO’ların kümülatif etkisini göz önüne alır ve böylece ölçülebilir AO’lar için 

entegre bir parametre sağlar (Prior ve ark., 2005). TAS, çeşitli reaktif oksijen / azot 

radikallerine karşı tam bir AO aktivite spektrumunu ifade eder. Bu AO moleküller 

arasında; bilirubin, ürik asit ve protein tiyoller gibi başlıca endojen antioksidanlar ve C 

vitamini ve E vitamini, ayrıca birtakım gıda kaynaklı (poli) aromatik maddeler gibi 

(stilbenler, flavonoidler ve fenolik asitler), diyet AO’ları bulunmaktadır. TAS ile 

AO’ların seviyesi ve bunların sinerjik etkileşimi değerlendirilebilmektedir. (Somogyi ve 

ark., 2007). 



 

 

  

90 

2.20. Oksidatif Stres 

 ROT’nin biyolojik hasarlara yol açabilecek zarar verici etkisine oksidatif stres 

(OS) adı verilmektedir. OS, ROT’nin üretiminde artış olduğu ve/veya AO’larda 

yetersizlik olduğunda meydana gelmektedir (Kovacic ve Jacintho 2001, Valko ve ark 

2005). Dokularda metabolik ve/veya enflamasyon yollarıyla meydana gelen 

prooksidanlar, AO mekanizmalar tarafından etkisiz hale getirilmektedir. AO için 

“oksitleyici substratlara göre daha düşük konsantrasyonla substrat oksidasyonunun 

anlamlı derecede gecikmesini sağlayabilen ya da oksidasyonu önleyebilen maddeler” 

tanımı yapılmaktadır (Halliwell, 1997). Dokudaki ROT ve AO’lar arasında kurulmuş 

olan denge, ROT yönünde bozulduğunda OS oluşmaktadır. OS’in; ROT artışıyla 

ve/veya AO azlığıyla gerçekleştiği belirtilmiştir (Brock ve ark. 2004). 

 

2.20.1. Hastalıkların Patogenezinde  Oksidatif Stresin Rolü 

Enflamasyon, ultraviole ışıklar, ilaçlar, radyasyon ve bunlar gibi pek çok faktör 

ile meydana gelen SR’ler savunma sistemi kapasitesini aştığında ve/veya AO savunma 

sistemi bozukluklarında hücreyi ve organizmayı olumsuz etkileyen patolojik süreçler 

başlamaktadır (Baltacıoğlu ve ark., 2006; Brock ve ark., 2004; McCord, 2000). 

Hastalıkların etyolojisiyle ilgili olduğu düşünülen birçok faktör SR formasyonunu 

tetikleyip direkt veya indirekt yollarla organizmanın oksidan/antioksidan dengesini 

değiştirebilmektedir. Nükleik asitlerin ROT ile oksidatif hasara uğraması sonucunda 

hücrelerde malignite görülebilmektedir (Beevi ve ark., 2004; Yang ve ark., 2002). 

 

Günümüzde yapılmakta olan birçok araştırma, OS’in birçok hastalık 

patogenezinde rol oynadığı belirtilmektedir. D’Aiuto ve ark.,  enflamasyon markerları 

ile OS arasında korelasyon bulunduğunu bildirmiştir (D’Aiuto ve ark. 2010). OS’le 

ilgili hastalıklardan en önemlileri; kardivasküler hastalıklar (Griendling ve Fitz 2003; 

Bullon ve ark., 2011; Kilit ve ark., 2017), metabolik sendrom (Bullon ve ark.,2009), 

diyabet (Salgueiro ve ark., 2013; Viskupicova ve ark., 2015; Hamamcıoglu, 2017), 

kanser (Mehta ve ark., 2016), nörolojik hastalıklar (Ameer 2016), romatolojik 

hastalıklar ve yaşlanma (Lucas ve ark., 2016; Tarry-Adkins ve ark., 2016; Gokce ve 

Ozer, 2017) olarak sıralanmaktadır. OS’in birçok hastalık patogenezini etkilemekte 

olması araştırmacılarda ilgi uyandırmaktadır. Geliştirilen yöntemlerle zararlı etkinin 
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azaltılabilmesi ya da yok edilebilmesi amacıyla bu konudaki çalışmalar gittikçe 

fazlalaşmaktadır (Suboh ve ark. 2004, Ajila ve Prasada Rao 2008, Yang ve ark. 2012, 

Sompong ve ark. 2015,  Ameer 2016).  

 

2.20.2. Yara İyileşmesinde Oksidatif Stres 

Yara iyileşmesinde, deride ya da yumuşak dokudaki zedelenmenin ardından 

sırasıyla hemostaz ve enflamasyon, proliferasyon ve yeniden modellenme (remodeling) 

olarak farklı üç faz birbirini takip etmektedir (Witte ve Barbul, 1997). Yara 

iyileşmesinde etkisi olan etkenlerden ROT’nin, normal metabolik olaylar sırasında, 

NADPH oksidaz enzim kompleks sistemi tarafından üretildiği bildirilmiştir. Açığa 

çıkan ürünler arasında hidrojen peroksit (H2O2) bulunmaktadır. H2O2, radikal 

olmamasına rağmen hücrelere ciddi hasarlar verebilmektedir (Hensley ve ark., 2000). 

H2O2, bakır ve demir iyonlarıyla hidroksil radikalleri oluşumuna etki eder ve bunun 

sonucunda ciddi boyutlarda hücre hasarları gelişebilmektedir. ROT’nin, yara 

bölgesindeki patojenitesi olan mikroorganizmalara karşılık savunma sisteminde 

kullanılmak üzere gerekli olduğu bilinmektedir. Makrofajlar ve nötrofiller, oksidasyonla  

fazla miktarlarda ROT oluşturabilmektedirler. Meydana gelen ROT’nin patojen 

mikroorganizmaların yok edilmesindeki rolü oldukça önemlidir. Bununla birlikte 

salınımı fagositik hücreler vasıtasıyla gerçekleşen ROT’nin fazla miktarda salınması, 

doku hasarı oluşturarak çevresindeki dokularda yaralar oluşturabilmektedir (Bayır, 

2005; Arief, 2018). Yara bölgesindeki endotelyal hücre enflamasyonu sonucunda  

düzenli olarak meydana gelen H2O2 ve O
-
 kan akımının düzenlenmesini sağlayarak yeni 

damar proliferasyonunun uyarılmasında etkili olur. Buna bağlı olarak da yara bölgesi 

aktivitesinin devamlılığında gerekli olan oksijenin ve besinin sağlanmasında etkendir. 

Düşük düzeydeki ROT hücre içindeki sinyal iletiminin sağlanmasında görev almaktadır 

(Blokhina, 2003; Arief 2018). O
-
 anyonu ve hidroksil radikallerinin kollagen 

yapısındaki prolin ve hidroksiprolini parçalayıp fibroblastlardaki proliferasyonu, 

adezyonu ve canlılığı değiştirebilmektedirler. H2O2‘nin keratinosit göçünün ve 

epidermal büyüme faktörü (EGF) sinyal iletiminin inhibasyonuna yol açıp 

fibroblastların hasara uğramasında etkili olduğu belirtilmiştir (Yager ve ark., 2007). 

Kronik yaralardaki güçlü enflamatuvar infiltrasyonun ve ROT seviyelerindeki 

yükselmenin, OS oluşumunu kanıtladığı bildirilmiştir. ROT, fazla miktarda oluştuğunda 
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sitotoksisite etkeni olmaktadır. Buna bağlı olarak da yara iyileşmesinin gecikmesine yol 

açmaktadır. Böylelikle ROT’nin eliminasyonu kronik yaralardaki yara iyileşmesi için 

oldukça önemlidir. Pek çok hastalık patogenezinde ROT seviyesi ölçümektedir. Dokuda 

oluşan hasarların derecesi buna göre belirlenebilmektedir. Oksidanların yara iyileşmesi 

evrelerinin hepsinde yer alırlar. Ancak ROT seviyesinin en yüksek olduğu faz 

enflamatuvar fazdır (Yeoh-Ellerton ve Stacey, 2003).  

 

AO takviyeler çeşitli hastalıklarda tedavi yöntemi olarak kullanılmaktadır. Yara 

tedavisinde de çeşitli AO’ların başarılı kullanımı görülmektedir. Literatürlerde fikir 

birliğinin sağlanamamasına ek olarak, yara tipine göre değişen şekillerde bir takım 

AO’ların uygun dozda kullanımı fayda sağlamıştır. Sonuç olarak AO kullanımı yara 

tedavisinde önem arzeden terapötik bir hedeftir (Aksoy ve Özakpınar, 2014). 

 

2.20.3. Rekürrent Aftöz Stomatitiste Oksidatif Stres 

Sistemik bulgusu olmayan, ağız mukozasındaki tek veya multiple 

ülserasyonlarla karakterize ağrılı, enflamatuar özellikteki rekürrent aftöz stomatitis 

(RAS) popülasyonu %5-25 oranında etkilemektedir. En çok rastlanan oral ülseratif 

hastalıklardandır (Scully ve ark., 2002; Shashy ve Ridley, 2000; Porter ve Leao, 2005; 

Jurge ve ark., 2006). Pek çok çalışmayla incelenmesine karşılık RAS etiyolojisi kesinlik 

kazanamamıştır. Predispozan faktörlerin ve immunolojik kaynaklı sebeplerin etkisiyle 

beraber etyolojisinin multifaktöryel olduğu düşünülmektedir. RAS etiyolojisinde etkili 

olarak düşünülen mikrobiyal faktörler, travmalar, ilaç reaksiyonları, hormonal 

dengesizlikler, genetik, yiyecek, immun bozukluk ve sigara gibi faktörlerin doğrudan 

veya indirekt yolla organizmadaki ROT ve AO dengesi ile alakalı olduğu belirtilmiştir 

(Natah ve ark., 2004; Scully ve ark., 2002; Shashy ve Ridley, 2000). Saral ve ark.’nın 

2005’teki çalışmasında, RAS hastalarında kan ve tükürük örneklerindeki enzimatik 

olmayan AO savunma sistemlerinde bozukluk olduğu dolayısıyla lipid 

peroksidasyonunda artış olduğu bildirilmiştir (Saral ve ark. 2005). 2004’te Gündüz ve 

ark., RAS ve Behçet hastalarında eritrositlerdeki AO enzimlerinden SOD ve KAT 

aktivitesini kontrol grubu ile karşılaştırmışlar ve anlamlı bir fark bulamadıklarını 

bildirmişlerdir (Gündüz ve ark., 2004). 2003’te Çimen ve ark., RAS hastalarında 
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plazmada ve eritrositte AO parametrelerini incelemişler ve RAS hastalarındaki GPx ve 

KAT aktivitesini ve TAS değerlerinin kontol grubuna kıyasla düşük bulmuşlar, SOD 

aktivitesinde değişiklik olmadığını, RAS’lı gruptaki lipid peroksidasyonunun ise 

anlamlı seviyede yüksek olduğunu kaydetmişlerdir ve RAS grubundaki GPx ve KAT 

aktivitesinde tespit edilen düşük değerlerin nedenini H2O2 gibi SR’lerin artışıyla bu 

enzimlerin tüketiminde artma olabileceği fikriyle açıklamışlardır (Çimen ve ark., 2003). 

2003’te Lewkowicz ve ark.’nin çalışmasında, RAS hastalarındaki aktif ülser ve 

remisyon dönemlerinin kontrol grubu ile karşılaştırıldığında serumdaki TAS 

değerlerinin düşük olduğu bildirilmiştir (Lewkowicz ve ark., 2003). 

 

2.20.4. Oral Liken Planus ve Oksidatif Stres 

Oral liken planus (OLP) kronik, mukokütanöz, enflamatuar relaps ve 

remisyonlarla karakterize, T lenfositlerinin oral mukozanın epiteli altına akümüle 

olmasıyla meydana gelen hücre merkezli immün bir hastalıktır. Hastalık ilerlemesiyle; 

epitel proliferasyonuna, diferansiyasyonuna ya da keratinositlerin apoptozisinin sonucu 

hiperkeratozis, atrofi ya da her ikisinin oluşumuna sebebiyet verebilir (Scully ve ark., 

2000; Epstein ve ark., 2003). OLP’nin klinik görünümü çeşitli formlarda olabilir 

(retiküler, eroziv/ülseratif bülloz ve plak görünümlü) ve yanma hissinden konuşmada 

yemede yutkunmada şiddetli ağrıya sebebiyet verebilir (Scully ve ark., 1998). Ancak 

hastalığın ana patojenleri hala bilinmemektedir (Lodi ve ark., 2005). Bazı çalışmalar 

otoimmün ve enflamatuvar deri hastalıklarındaki patojenitesinde OS’in önemine 

değinmişlerdir. Örnek olarak; psöriazis ve diğer T hücre kaynaklı deri hastalıklarının 

artmış OS ve azalmış AO kapasitesine bağlı olarak geliştiği söylenebilir (Sander ve ark., 

2005). Son yıllarda birçok araştırmacı oral liken planus etyolojisinde OS’in etyolojik 

faktör olduğu yönünde görüş bildirmişlerdir (Sezer ve ark., 2007; Battino ve ark., 2008; 

Agha-Hosseini ve ark., 2009; Aly ve Shahin, 2010; Ergun ve ark., 2011).   

 

2.20.5. Oral Kanser ve Oksidatif Stres 

Birçok çalışma sonucunda, SR’in, lipid peroksidasyonunun ve ürünlerinin 

karsinogenezisle ilişkili oldukları belirtilmiştir (Akkuş, 1995; Halliwell ve Gutteridge, 

1989; Barut ve ark., 2012; Juneja ve ark., 2017). Pek çok karsinojen madde hücrelerin 
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çevresindeki OS’i arttırıp kanser oluşumunu tetiklemektedir (Halliwell ve Gutteridge, 

1989). Karsinojenler, GSH-Px, SOD ve KAT aktivitelerinin de içinde olduğu 

hücrelerdeki AO savunmasında, hızlı şekilde başlayan ve sürekliliği olabilen azalmalara 

neden olmaktadırlar (Akkuş, 1995). SR oluşturan pek çok bileşik invivo olarak 

tümörlerin ilerlemesinde etkili olmaktadır (Akkuş, 1995; Halliwell ve Gutteridge, 

1989). SR kanserde başlangıç, gelişme ve ilerleme fazlarında etkilidir. SR’in etkisi 

ilerleme fazında belirgindir, devamındaki fazlarda azalmaktadır (Akkuş, 1995). SR 

etkisiyle DNA’da ve kromozomlarda kırılmalar bunun sonucunda da onkojenlerde 

aktivasyonlar oluşmaktadır (Akkuş, 1995; Halliwell ve Gutteridge, 1989). Barut ve ark., 

“oral skuamöz hücreli karsinomada (OSHK) oksidan ve AO statüyü inceledikleri 

çalışmalarında oksidan değerlerini ölçmek için kullandıkları MDA ve İOPÜ marker 

konsantrasyonlarını vaka grubunda kontrol grubuna oranla daha yüksek bulmuşlardır ve 

aynı zamanda plazmadan ölçülen AO statü markerlarından FRAP değerlerinin de artışa 

geçtiğini bildirmişler, MDA, İOPÜ ve FRAP arasındaki güçlü korelasyonun vaka 

grubunda yükselen oksidan değerleriyle birlikte artan OS’e karşılık artışa geçen AO 

değerlerini ifade etmekte olduğunu” belirtilmişlerdir (Barut ve ark., 2012). 2017’de 

Juneja ve ark., aralarında çoğunlukla oral lökoplaki, oral submuköz fibrosis ve oral 

liken planustan oluşan prekanseröz lezyonları olan hasta grubu, OSHK görülen hasta 

grubu ve sağlıklı kontrol grubunda serumdaki nitrit oksiti ve C vitamini değerlerini 

inceledikleri çalışmalarında, nitrit oksit değerlerini, OSHK grubunda prekanseröz 

lezyonlu gruba ve kontrol grubuna göre daha yüksek bulmuşlar C vitamini değerlerinin 

OSHK grubunda prekanseröz ve kontrol gruplarına oranla azaldığını bildirmişlerdir. 

Çalışmalarının sonucunda AO ve oksidan markerları düzeylerinin değerlendirilmesinin 

prekanseröz lezyonların OSHK’ya ilerlemesinin izlenmesinde yararlı bir araç olduğunu 

belirtmişlerdir (Juneja ve ark., 2017). 

 

2.20.6. Diş Çürüklerinde Oksidatif Stres 

Diş çürüğü multifaktoriyel bir enflamatuvar hastalıktır ve sıklıkla 

karbonhidratların bakteriyel fermantasyonu sonucunda oluşan asidik yan ürünler 

sebebiyle oluşmaktadır (Selwitz ve ark., 2007). Son zamanlarda dentinin enflamatuvar 

cevabı ile OS etkisiyle diş sert dokularının harabiyeti arasında sıkı bir ilişki olduğu 

araştırılmaktadır (Southward, 2011). Tükürük akışı ve “antibakteriyal koruma 
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mekanizması” diş çürüklerinin patogenezinde önemli rol oynamaktadır (Lenander-

Lumikari and Loimaranta, 2000; Stookey, 2008). OS’in diş çürüklerindeki rolü henüz 

net olmamakla birlikte son zamanlarda çalışmalarda dikkat edilen bir konu olmuştur. 

Tulunuğlu ve ark. 2006’da, diş çürüğü olan ve olmayan toplamda 80 çocukta 

tükürükteki AO statüsünü ölçmüşlerdir. Çocukları çürük aktivitesine, yaş ve cinsiyete 

göre 8 gruba ayrılmışlardır. Çalışma sonucunda; çürük aktif grupta TAS değerlerinin 

yükseldiği gözlenmiştir (Tulunuğlu ve ark., 2006). Yapılan benzer bir çalışmada diş 

çürüğü olan ve olmayan 120 çocuk yaş, cinsiyet ve çürük aktivitesi bakımından 8 gruba 

ayrılmış ve TAS değerleri incelenmiştir. Bu çalışma sonucunda TAS değerleri benzer 

yaş gruplarındaki aktif çürüğü olan kız ve erkek çocuklarında kontrol grubuna göre 

daha yüksek düzeyde bulunmuştur (Preethi ve ark., 2010). Erken çocukluk dönemi 

çürüklerinde kontrol grubuna oranla TAS değerleri daha yüksektir ve yaş AO statüsü 

için önemli bir faktördür (Hegde ve ark., 2009; Kumar ve ark., 2011). 80 Küçük çocukla 

yapılan başka bir çalışmada AO statüsünü belirlemek için FRAP incelenmiş ve çürüğü 

olan çocuklarda daha yüksek bulunmuştur (Mahjoub et al., 2014). Tothova ve ark. 

2013’te 82 çocukla yaptıkları çalışmada tükürük AO statüsü (TAS ve FRAP) ve aynı 

zamanda tükürük oksidan markerları (TBARM, İOPÜ, AGEs) araştırmış ve çocuklarda 

çürük indeksiyle ilgisini analiz etmiştir. Çok değişkenli analiz sonucunda tükürük 

AOPP değerinin çürük indeksiyle ilgili olduğu bulunmuştur. ANOVA ya göre ise çürük 

indeksi ile AOPP arasında anlamlı bir ilişki kurulamamıştır (Tothova ve ark., 2013). 

2008’de Öztürk ve ark., çalışmasında bir AO olan tükürük glutatyon değerlerinin çürük 

indeksiyle olan ilgisini araştırmıştır. Çalışma sonucunda çürüğü olan yetişkin 

bireylerde, çürüğü olmayanlara oranla daha düşük seviyede glutatyon konsantrasyonu 

ölçülmüştür ve bu çalışmada çürüğü olan grupla çürüğü olmayan grup arasındaki 

karşılaştırmada lipit peroksidasyon açısından fark bulunamamıştır (Öztürk ve ark., 

2008). 2006’da Rai ve ark., çürük aktif hastaların tükürüğünde TBARM’ı 

incelemişlerdir ve çürük aktif hastalarda kontrol grubuna göre daha yüksek oranda lipit 

peroksidasyon ölçülmüştür (Rai ve ark., 2006). Çalışmaların çoğunda çürük aktif 

bireylerde AO seviyesinin daha yüksek olduğu bulunmuştur. 1999’da Prior ve Cao; 

artmış AO seviyesinin, artmış OS’e bir cevap olarak gelişmiş olabileceğini belirtmişler 

ve AO statüsünün akut etki olarak OS artışıyla artabileceği, uzun dönemde ise AO’ların 

OS’i dengelemek amacıyla tüketilmesiyle seviyesinin azalmış olabileceğini ifade 

etmişlerdir. OS’in hastalıkların patogenezi ve progresyonundaki rolünü yorumlamak 
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için OS markerları ve AO markerlarını birlikte incelemek gereklidir (Prior and Cao, 

1999). Yapılan çalışmalardan pek çok bilgi elde edilmesine rağmen tükürükteki 

ROT’un veya oksidatif hasarın diş çürükleriyle ilgisini açıklayan, oksidan ve AO 

markerlarını kapsayan daha dikkatli düzenlenmiş birçok çalışmaya ihtiyaç vardır 

(Tóthová ve ark., 2015). 

 

2.20.7. Periodontal Hastalıklarda Oksidatif Stres  

Periodontal hastalık, bakteriyel patojenlerdeki dişeti kolonizasyonunun bir 

sonucudur (Leszczynska ve ark., 2011, Racz ve ark., 2014). ROT üretimi normal 

hücresel metabolizmanın bir parçası olarak bakteriyel patojenlere karşılık bir konak 

defans mekanizması niteliğindedir (Hyslop ve ark., 1995; Fialkow ve ark., 2007).  , 

ROT seviyesi artıp, hücrenin AO kapasitesini aşınca, DNA, lipit ve proteinlerin 

oksidizasyonuyla doku hasarı indüklenir (Valko ve ark.,  2007; Halliwell, 1994).  Klinik 

araştırmalar periodontitisteki dişeti oluğu sıvısı ile tükürükteki artmış lipit 

peroksidasyonu arasında bir bağlantılı olduğunu belirtmiştir (Akalın ve ark., 2007; 

Chapple ve ark., 2007; Su ve ark., 2009). Periodontal enflamasyon sebebiyle 

polimorfnükleer lökositlerde hidrojen peroksit oluşumu indüklenmesiyle gingival 

dokuların oksidatif DNA hasarı meydana gelmektedir (Tomofuji ve ark., 2009). 

Chapple ve ark. 1997’de, periodontal hastalıklı bireylerin TAS değerindeki azalmayı 

rapor etmişlerdir. Bu çalışmaya göre periodontal hastalık, düşük TAS olan hastalarda 

4.5 kat daha fazladır (Chapple ve ark., 1997). OS’in alveol kemiği yıkımını da içeren 

periodontal doku kaybına neden olabileceği bildirilmiştir (Ohnishi ve ark., 2009). 

1998’de Moseley ve ark.’nın çalışmalarında PMNL tarafından periodontitis etkeni 

bakterilere gerçekleştirilen fagositoz esnasında ROT’ni içermekte olan pek çok 

antimiktobiyal faktörün üretildiği bildirilmiştir ve bu durum alveol kemiğinde, 

periodontal ligamentte ve gingival dokuda artan oksidatif hasarla sonuçlanmaktadır 

(Moseley ve ark., 1998; Sculley ve ark., 2002). Aynı çalışmada, kemik hasarında rol 

oynayan osteoklastlar tarafından üretilen ROT’nin alveoler kemik proteoglikanlarını 

yıkabilme özelliğinde olduğu belirtilmiştir (Moseley ve ark., 1998). ROT, lipit 

peroksidasyonu, ekstraselüler matriks bileşenleri depolimerizasyonu, antiproteazlar gibi 

enzimlerin oksidasyonu, proenflamatuar sitokin indüksiyonu ve DNA hasarlarında aktif 

rol oynamaktadır (Çanakçı ve ark., 2005; Özmeriç, 2005). ROT osteoblast ve fibroblast 
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hücrelerini direkt etkileyebilir ve bu nedenle ekstrasellüler matriksteki kollejen 

üretimini azaltabilir (Çanakçı ve ark., 2005). 2002’de Sculley ve Langley-Evans ağız 

kavitesindeki azalan TAS ve artan oksidatif hasarların, periodontitis ile ilişkili 

olabileceğini belirtmişlerdir (Sculley ve Langley-Evans, 2002). Dişeti oluk sıvısında 

azalan AO konsantrasyonu sebebiyle gingiva ve çevre dokularda aktifleşmiş 

nötrofillerin aracılığıyla meydana getirilen doku hasarında artış görülmektedir (Nagler 

ve Dayan, 2006). Benzer bir çalışmada araştırmacılar; oksidatif prosesi tükürük 

örneklerinde kolayca ölçebilmeyi sağlayan indikatörlerin varlığını bildirmiş ve bunlar 

sayesinde periodontal hastalıkların tedavisinin geliştirilebileceğini ve yeni stratejiler 

üretmenin mümkün olabileceğini ifade etmişlerdir (Kaufman ve Lamster, 2000). Aynı 

biyolojik sıvıdan ölçülen  OS ve TAS indeksinin kontrol grubundaki sağlıklı bireylere 

oranla kronik periodontitisli hastalarda istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek 

bulunduğu belirtilmiştir (Bostancı ve ark., 2014). Chapple ve ark. 2007’de  elde ettikleri 

sonuçlara göre TAS değerlerindeki azalışın periodontitis sebebiyle gerçekleşen ROT 

üretiminin hemen ardından oluştuğunu belirtmişlerdir (Chapple ve ark. 2007). Dokuları 

OS’ten koruyabilmek amacıyla ilk etapta AO aktivitesinin artmakta olduğu, hastalık 

ilerlediğinde ise periodontal cebin derinliğindeki artışla birlikte AO değerlerinin 

azalmakta olduğu belirtilmiştir. Bunlara bağlı olarak kronik periodontal hastalıklarda 

etkin radikal söndürücü değerlerinin azalışa geçtiği bildirilmiştir. AO değerlerindeki 

azalışın sebebi için; konak dokudaki AO’ların düşük seviyelerde üretilmiş olması 

değildir, AO’ların oksidasyona uğramalarıdır sonucuna varılmıştır (Chapple ve ark 

2002). Başer ve ark., sigara kullanmayan periodontitisli bireylerde periodontal başlangıç 

tedavisinin tükürük ve plazma total AO kapasitesine etkisini araştırdıkları 

çalışmalarında, başlangıçta, periodontitisli grupta plazma AO seviyeleri kontrol 

grubundan düşük bulmuşlardır ancak bu sonuç, istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0,07). Periodontitisli hastalarda başlangıç tedavisinden sonra plazma AO seviyeleri 

anlamlı oranda artmıştır (p<0,01) ve tükürük AO seviyelerinde gruplar arası ve tedavi 

sonrasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir (p>0,05). Çalışma sonucunda periodontal 

başlangıç tedavisinin kronik periodontitisli bireylerin plazma AO seviyelerinde artışa 

sebep olduğu bildirilmiştir (Başer ve ark., 2015). 
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2.20.8. Dental İmplantlar ve Oksidatif Stres 

Periimplant hastalık, patojenitesi tam anlamıyla bilinmeyen enflamatuvar bir 

hastalıktır ve çoğunlukla gram negatif anaaerobik veya mikro aerofilik bakterilerin 

subgingival alana kolonize olmasıyla başlar. Bakterilerin toksik ürünleriyle direkt 

olarak ve konak defans sistemini aktive ederek örneğin; enflamasyon dolaylı olarak 

doku hasarına sebebiyet verdikleri gözlenmiştir. Enflamasyonlu dokularda, arasında SR 

ve ROT gibi reaktif ürünlerin de olduğu çeşitli molekül türleri açığa çıkar (Liskmann ve 

ark., 2007). OS üzerine yapılan çalışmaların çoğunluğu periodontal hastalıklara 

odaklanmaktadır. Periodontitis ve periimplantitis proseslerinin etyolojisi ve patojenik 

mekanizması aynıdır (Lindhe ve Meyle, 2008). Ancak OS’in periimplant dokulardaki 

etkisini belirten çalışma sayısı oldukça azdır ve bu çalışmalarda ya az sayıda bireyle 

küçük gruplar oluşturulmuş ya da az sayıda biyomarkerla çalışılmıştır, elde edilen 

sonuçlar ise çelişkilidir (Sánchez-Siles ve ark., 2016, Pietropaoli ve ark., 2013, 

Liskmann ve ark., 2004,2007; Güncü ve ark, 2008; Mousavi Jazi ve ark., 2015; Guo ve 

ark., 2015).   

 

2004’te Liskmann ve ark., periimplantitisin erken teşhisini sağlayabilmek 

amacıyla 9 erkek ve 15 kadından oluşan toplamda 24 adet sağlıklı gönüllü dental 

implant hastasını dahil ettikleri çalışmalarında enflamatuvar lezyonu olan dental 

implantların periimplant oluk sıvısında, sağlıklı dental implantların periimplant oluk 

sıvısına oranla MPO değerlerini daha yüksek bulmuşlardır. MPO’nun klinik 

parametrelerle önemli korelasyonda olduğunu ve dental implantların etrafında gelişen 

enflamasyonun belirleyici bir markerı olabileceğini belirtmişlerdir (Liskmann ve ark., 

2004). 

 

2007’de Liskmann ve ark. başka bir çalışmalarında, periimplant dokuları sağlıklı 

olan bireylerde ve periimplant hastalığı olan bireylerde tükürükteki AO değerlerindeki 

farkları belirlemek ve periimplant hastalıklı bireylerde tükürük AO değerlerinin sağlıklı 

bireylere oranla daha düşük olabileceği hipoteziyle yola çıktıkları çalışmalarına 12’si 

periimplant hastalık belirtileri gösteren, 18’i sağlıklı periimplant dokuları olan 30 dental 

implantlı hasta dahil etmişler ve TAS, ürik asit ve askorbat konsantrasyonlarını 
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periimplant hastalığı olan bireylerde, periimplant dokuları sağlıklı olan bireylerdekine 

oranla önemli ölçüde daha düşük bulmuşlardır (Liskmann ve ark., 2007). 

 

2008’de Güncü ve ark., enflamasyonun potansiyel etkisini myeloperoksidaz 

(MPO) değerlerini inceleyerek dişeti oluğu sıvısında ve periimplant oluk sıvında 

karşılaştırmalı olarak analiz etmek istedikleri çalışmalarında; total MPO değerini 

enflamasyonlu periodontal ve periimplant dokuları olan gruplarda, sağlıklı periodontal  

ve periimplant dokuları olan gruplara oranla daha yüksek bulmuşlardır. Çalışmalarında 

implant uygulamalarını immediat ve geç uygulama olarak gruplandırmış, immediat 

implant uygulaması yapılan enfeksiyonlu grupta, geç implant uygulaması yapılan 

enfeksiyonlu gruba oranla MPO değerini daha yüksek bulmuşlardır. Gingival indeks ile 

MPO değerleri arasında önemli korelasyon olduğunu belirtmişlerdir (Güncü ve ark., 

2008). 

 

2015’te Mousavi Jazi ve ark. etyolojisi periimplant hastalıklarla benzer 

olmasından dolayı ve periodontitiste OS değerlerinin arttığını belirten son zamanlarda 

yapılan pek çok çalışmadan yola çıkarak; 24’ü periimplantitisli ve 26’sı sağlıklı 

periimplant dokuları olan toplamda 50 implant bulunan 31 hastanın periimplant oluk 

sıvısında oksidan seviyesini belirlemek için malondaldehyde (MDA) ve superoksit 

dismutase (SOD) değerlerini, AO seviyeyi belirlemek için de TAS değerlerini 

ölçümlemişlerdir. Periimplant oluk sıvısında yaptıkları çalışmaları sonucunda sağlıklı 

periimplant dokusu olan ve periimplantitisli bireyler arasında yapılan karşılaştırmada 

MDA, SOD ve TAS değerleri açısından anlamlı bir fark bulamamışlardır (p>0,05) ve 

periimplant oluktan yapılan bu marker ölçümlerinin periimplant sağlık ve hastalık 

statüsünü belirlemek için yararlı olmadığını belirtmişlerdir (Mousavi Jazi ve ark., 2015). 

 

2016’da Sánchez-Siles ve ark. periimplantitisin tükürük oksidan seviyesi 

konsantrasyonunda ve OS seviyesinde artışa sebep olduğu hipoteziyle 30 

periimplantitisli 30 sağlıklı periimplant dokuları olan ve 10 dental implantı bulunmayan  

kontrol grubu olacak şekilde toplamda 70 hastada yaptıkları çalışmalarında tükürük 

oksidan seviyesini belirlemek için MDA ve MPO konsantrasyonlarını incelemişler ve 
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tükürük oksidan seviyesini periimplantitisli bireylerde periimplant dokuları sağlıklı olan 

bireylere göre daha yüksek bulmuşlardır ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildir (p>0,05) (Sánchez-Siles ve ark., 2016). 

 

2013’te Pietropaoli ve ark. OS’in, periodontitis üzerindeki önemli rolününün 

periimplantitiste de görülüp görülemeyeceği belirlemek amacıyla 5’i implant kaybı 

görülen, 5’i kronik periodontitis sebebiyle diş çekimi yapılan ve 5’i sağlıklı olacak 

şekilde 15 bireyle yaptıkları çalışmalarında oksidan markerları olan doku örneklerinde 

AGEs’ın ve tükürükte TBARM’ın kronik periodontitisli grupta, implant kaybı görülen 

grup ve sağlıklı gruba oranla istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek olduğunu 

bulmuşlardır (p<0,05) (Pietropaoli ve ark., 2013). 

 

2015’te Guo ve ark., her biri 10 bireyden oluşan periimplantitis, kronik 

periodontal hastalık ve kontrol olmak üzere 3 grubun dahil edildiği çalışmalarında 

dental implantların başarısında tükürükte TBARM değerlerini, dokuda AGEs 

değerlerini incelemişler oksidan değerlerinin periimplantitis ve kronik periodontal 

hastalık gruplarında kontrole göre daha yüksek olduğunu, en yüksek oksidan 

değerlerinin kronik periodontal hastalıkta görüldüğünü bildirmişlerdir. Çalışmaları 

sonucunda kullandıkları oksidan markerların periimplantitis patolojisinde önemli 

mediyatörler olduğunu, OS’in artışına sebebiyet veren oksidan seviyelerinin 

dengelenebilmesinin periimplantitis tedavisinde diğer yöntemlerle birlikte uygulanabilir 

bir yöntem olabileceğini belirtmişlerdir (Guo ve ark., 2015). 

 

2.21. Tükürüğün Diagnostik Önemi ve Antioksidan Kapasitesi 

  Tükürüğün, diagnostik önemi oldukça büyüktür. Kan analizlerine benzer şekilde 

tükürüğün analiziyle de hasta bireylerde teşhisin ve tedavisi yapılan bireylerde 

durumlarının takibi mümkündür (Streckfus ve Bigler, 2002). Çölyak, kistik fibrozis, vb. 

hastalıklarda, skuamoz hücreli karsinom gibi malignitelerde, Sjörgen gibi otoimmun 

hastalıklarda takip ve teşhisinde ve ilaçların monitorizasyonunun sağlanmasında 

tükürük testleri kullanılır (Kaufman ve Lamster, 2002).  
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Günümüzde tükürükteki AO savunma sistemi, önemi gittikçe daha anlaşılır bir 

hale gelmektedir (Nagler ve ark., 2002). Tükürüğün içeriği; ilk olarak ürik asit olmakla 

beraber albümin, GSH, askorbik asit gibi AO’lardan zengindir (Battino ve ark., 2002). 

ÜA, tükürük TAS’nin ortalama %70 oranındaki kısmını oluşturmaktadır. Böylece 

önemi en fazla olan AO olarak kabul edilmiştir. ÜA’den sonra sırasıyla askorbik asit ve 

albumin gelmektedir. Belirtilen AO’ların, tükürükteki ana AO’lar olduğu ifade 

edilmiştir (Moore ve ark., 1994). Cu ve Fe’i bağlamakla görevli laktoferrinin, 

transferrinin ve serüloplazminin tükürükteki lipit peroksidasyonu baskılanmasında  

etkili AO’lar olduğu belirtilir (Battino ve ark., 2002). Tükürük , laktoferrin, lizozim ve 

tükürük peroksidazlarını kapsamakta, böylece antibakteriyel komponentler 

içermektedir. Tükürükte salgılanmakta olan peroksidaz sistemi, H2O2‘le beraber, 

mikroorganizmalardaki artışı engelleyip metabolizmalarını sınırlayan tiyosiyonat 

iyonunun oksidasyonunu sağlamaktadır. Meydana gelen oksidatif ürünlerin vasıtasıyla 

mikroorganizma artışı ve metabolizması engellenmektedir. Böylece peroksidaz sistemin  

antibakteriyel etkisi görülmektedir. Bununla beraber, toksisitesi olan H2O2, bu 

reaksiyon yoluyla süpürülmektedir. Böylece AO bir etkinin oluştuğu bildirilmiştir  

(Battino ve ark., 2002).  

 

Tükürük bezinden kaynaklanan peroksidaz sistemden başka dişeti oluğundaki 

nötrofil kaynaklı myeloperoksidaz (MPO) sistemi de benzer durumdadır ve tükürük 

antibakteriyal aktivitesi için rolü oldukça önemlidir. Periodontitiste DOS artışıyla 

beraber oral kaviteye MPO akışı artar. Klorin içermekte olan bir enzim sistemi olarak 

MPO, H2O2’in, bakterisidal potansiyel gösteren kloramin oluşumunu indükleyen ve 

peptid bağlarının kopmasında etki eden bir ROT olan HOCl’e indirgenmesini 

sağlamaktadır (Miyasaki, 1991). DOS’ndan kaynak aldığı için MPO, uykuda da 

saptandığı gibi tükürükle uzaklaştırılamadığında oral kavitede birikmektedir. Battino ve 

ark. 2002’de, MPO aktivitesinin, tükürük akış hızının düşük olduğu bireylerde arttığını 

bildirmişlerdir (Battino ve ark., 2002). Benzer çalışmalarda, sağlıklı bireylerde ağız 

ortamının OS’ten korunmasında etkili olan tükürükteki AO özellikli profilin, 

periodontitis durumunda ROT’ndeki artış sebebiyle değişmiş olduğu bildirilmiştir 

(Brock ve ark., 2004). 

 



 

 

  

102 

2.22. ROT ve Antioksidan Seviyelerinin Ölçüm Teknikleri 

ROT reaksiyonu sonucunda oluşan ürünler; MDA, lipid hidroperoksidaz, bazı 

aldehitler, nonenzimatik prostanoidler, hidrokarbonlar, konjuge dienler, epoksitler ve 

TBARM’dır (Akkuş, 1995). Alkoksil NO ve NO2, peroksil, Hidrojen, F2-isoprostan, 

Thiyl, Triklorometil molekülleri OS değerlerini izlemek için kullanılmaktadır 

(Clarkson, 1995). Bu reaksiyon ürünlerini farklı materyal ve dokularda ölçebilmek 

amacıyla çeşitli teknikler geliştirilmiştir. Bahsi geçen yöntemlerin birçoğu dolaylı 

olarak ölçüm sağlamaktadır ve SR’lerin direkt ölçümünü yapamazlar. SR’in kısa 

yarılanma ömürlerinin olması ve reaktif olmaları doğrudan ölçümlerini engellemektedir 

(Aslan ve ark., 1995; 1996). Yapılan çalışmalar sonucunda geliştirilen bazı teknik 

ekipmanların sayesinde ROT’nin doğrudan ölçümü yapılabilmektedir. ROT’nin stabil 

hale getirilip direkt ölçümünde “elektron para manyetik resonans (EPR)” ya da 

“elektron spin resonans (ESR)” metotları kullanılır (Gutteridge, 1995). Belirtilen 

metotlar için “spin tuzakları” geliştirilmiş, bu sayede SR konsantrasyonu ve reaktivitesi 

ölçülebilir düzeye getirilebilmiştir (Thomas, 1995). OS seviyesinin belirlenebilmesi 

amacıyla ROT ve AO’ların düzeyleri incelenmelidir. Bu amaçla günümüzde yapılan 

araştırmalarda sıklıkla, spektrofotometri, yüksek performanslı sıvı kromatografi (HPLC) 

donanımı, gaz (GK) vb yöntemler kullanılır. AO enzimlerin çoğunlukla aktivitelerini 

belirleyen enzimatik metotlarla ölçüldüğü belirtilmiştir. Proteinler vb. nonenzimatik AO 

maddelerin kolorimetrik yöntemlerin kullanımıyla spesifik kitler aracılığıyla 

çalışılmaktadır (Akkuş,1995). Son zamanlarda klinik araştırmaların büyük 

çoğunluğunda, spin tuzakları yerine OS biyomarkerları ve doku hasarı 

makromolekülleri kullanılmaktadır (Chapple ve Mathews, 2007). OS’e bağlı 

hastalıkların teşhisinde kullanılabilecek en uygun biyomarkerlar stabil olmalıdır, 

saptanabileceği konsantrasyonlarda birikebilmelidir, spesifik oksidasyon yollarını 

yansıtabilmelidir ve hastalık şiddeti ile ilişkilendirilebilmelidir (Dalle-Donne ve ark., 

2006). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi  

Çalışmamıza; İstanbul Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız Diş Çene 

Cerrahisi Anabilim Dalı, Ağız hastalıkları kliniğinde daha önceden yapılmış dental 

implantları olan ve rutin kontrollerine gelen, yaşları 27-67 arasında değişen (ortalama 

51,97±9,29) 29 erkek ve 38 kadın toplamda 67 hasta ve hasta refakatçileri arasından 

ağzında herhangi bir dental implant bulunmayan yaşları 27-58 arasında değişen 

(ortalama 40,81±11,21) 8 erkek ve 13 kadından oluşan 21 birey sağlıklı kontrol (SK) 

grubunu oluşturacak şekilde yaşları 27-67 arasında değişen (49,30±10,83) 37 erkek ve 

51 kadın toplamda 88 gönüllü birey dahil edilmiştir. Dental implantlara sahip 67 hasta; 

periimplantitis görülenler, marjinal kemik kaybı bulunanlar ve periimplant dokuları 

sağlıklı olanlar şeklinde 3 gruba ayrılmışlardır. 

 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

- 18 yaşından büyük olmak 

- Sistemik olarak sağlıklı olmak 

- Sigara kullanmıyor olmak 

- Dental implantı olan gruplar için en az 1 osseointegre implantı buıunmak 

- Dental implantı olan gruplar için en az uzman hekim seviyesindeki kişi 

tarafından yapılmış olmak 

- Dental implantı olan gruplar için dental implantların aynı yüzey özelliğinde ve 

aynı dizaynda olması 

- Dental implantı olan gruplar için oklüzal yüklemenin doğru yapıldığı protetik 

restorasyonu olmak 

- Dental implantı olan gruplar için implant üstü protezlerini en az 6 aydır 

kullanıyor olmak 

- Gönüllü onam formunu imzalamak 
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Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

- Sistemik hastalığı olmak 

- Sigara kullanmak 

- Antibiyotik ve/veya antioksidan vitamin takviyesi kullanıyor olmak 

- Kötü oral hijyeni olmak 

- Oral bölgede enflamasyonu olmak 

- Periodontitisi olmak 

- Aktif çürüğü olmak 

- Rekürrent aftöz stomatitis lezyonları olmak 

- Oral liken planusu olmak 

- Oral prekanseröz lezyonları ve oral kanseri olmak 

 

Doktora çalışmamızdaki hastalar 3 grupta toplanmıştır; 

 

Grup 1: Periimplantitisli hastalar (Pİ) 

Grup 2: Marjinal kemik kaybı bulunan hastalar (MKK) 

Grup 3: Periimplant dokuları sağlıklı olan hastalar (Sİ) 

 

Pİ grubu, yaşları 29-66 arasında değişen (ortalama 51,91±10,63) 14‘ü erkek 9’u 

kadın toplam 23 hastadan oluşmaktadır. Bu gruba 2008’de Misch ve ark.’larının 

belirttiği başarı kriterleri ölçeğinde sağkalımda bozukluk ve başarısızlık olarak 

değerlendirilen gruplar baz alınarak (Misch ve ark., 2008); ağzındaki implantlarda 

sondalalamada kanama ve/veya süpürasyon, fonksiyon sırasında ağrı ya da hassasiyet 

ve periimplant dokularında eksüdasyon gibi klinik bulguları olan, sondalamada cep 

derinliği 7 mm’den fazla ve implant çevresinde en az 4 mm ve daha fazla radyografik 

kemik kaybı olacak şekilde en az 1 implantı bulunan hastalar dahil edilmiştir. 
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MKK grubu, yaşları 27-67 arasında değişen (ortalama 53,00 ± 8,92) 8’i erkek 

14’ü kadın  toplam 22 hastadan oluşmaktadır. Bu gruba 2008’de Misch ve ark.’larının 

belirttiği başarı kriterleri ölçeğinde tatmin edici sağkalım (survival) olarak 

değerlendirilen grup baz alınarak (Misch ve ark., 2008); ağzındaki implantlarda 

sondalamada kanama ve süpürasyon olmayan, periimplant dokularında herhangi bir 

eksüdasyon öyküsü olmayan, fonksiyonda ağrı ya da hassasiyet hissetmeyen, mobilite 

olmayan ve implant çevresinde 2-4 mm’lik radyografik kemik kaybı olacak şekilde en 

az 1 implantı olan hastalar dahil edilmiştir.    

 

Sİ grubu, yaşları 29-62 arasında değişen (ortalama 51,00 ± 8,45) 7’si erkek 15’i 

kadın toplam 22 hastadan oluşmaktadır. Bu gruba 2008’de Misch ve ark.’larının 

belirttiği başarı kriterleri ölçeğinde başarılı (optimum sağlıklı) grup baz alınarak (Misch 

ve ark., 2008); periimplant dokularında herhangi bir eksüdasyon öyküsü olmayan, 

sondalamada kanama ve süpürasyon olmayan, fonksiyonda ağrı ya da hassasiyet 

hissetmeyen, mobilite olmayan ve implant çevresinde radyografik kemik kaybı 2 

mm’den az olacak şekilde en az 1 implantı olan hastalar dahil edilmiştir. 

 

3.1.1. Tükürük Toplanması  

Stimüle edilmemiş tükürük örneklerinin toplanmasında standardizasyonun 

sağlanabilmesi amacıyla çalışmaya dahil edilen bireylerin ağız bakımını bir gece 

öncesinden gerçekleştirmeleri rica edilmiştir. Minimum sekiz saatlik açlık halinde, 

sabah 09.00–10.00 saatleri arası kliniğimizde olmaları sağlanmıştır. Tükürük örneği 

alınırken bireylerin dik pozisyon almaları, başları hafif ön bölgeye doğru eğik ve gözler 

açık olarak oturmaları sağlanmıştır. Tükürük örneği almadan önce ağızlarını distile 

suyla çalkalamaları rica edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen bireyler toplamda beş dakika 

süresince dakika başı ağızlarında birikmiş tükürüğü hekim kontrolünde steril bir kaba 

tükürmüşlerdir. Toplanan tükürük örnekleri, kullanılacak kitlerin kullanım talimatları 

takip edilerek herhangi bir işlem görmeden ependorflara aktarılıp çalışma günene kadar 

İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı 

Laboratuvarı’nda -80°C’ de muhafaza edilmiştir.  
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3.1.2. Biyokimyasal Analiz  

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalardan bir kereye mahsus tükürük örnekleri 

alınarak, laboratuvar işlemleri gerçekleştirilmiştir. Tükürükteki oksidan 

konsantrasyonlarının belirlenmesinde Rel Assay Diagnostics
®
 Total Oksidan Seviye 

(TOS) Test Kiti, QuantiChrom
TM

 Tiyobarbitürik asit Reaktif Maddeleri (TBARM) Test 

Kiti, İleri Oksidasyon Protein Ürünleri (İOPÜ) Test Kiti, AO konsantrasyonlarının 

belirlenmesi için de OxiSelect
TM

 Ferrik Redüktan Antioksidan Potansiyel (FRAP) Test 

Kiti, QuantiChrom
TM

 Ürik Asit Test Kiti, Rel Assay Diagnostics
®

 Total Antioksidan 

Seviye (TAS) Test Kiti kullanılmış ve ölçümler yapılmıştır.  

 

3.1.2.1. Total Oksidan Seviye (TOS) Analizi 

Tükürük örneklerin total oksidan seviye (TOS) değerleri, Erel, tarafından 

geliştirilen Rel Assay marka ticari kit (Rel Assay Diagnostics
®
, Türkiye) kullanılarak 

ölçülmüştür. Kısaca, 225 μL Reaktif 1 (150 μM ksilenol portakal, 25 mM H2S04 

solüsyonununda 140 mM NaCl ve1.35M gliserol, pH 1.75) 35 μL tükürük ile 

karıştırılmış ve her örneğin absorbansı spektrofotometrik olarak 560 nm'de okunmuştur. 

Bundan sonra, karışıma 11 μL Reaktif 2 (5 mM demirli iyon ve, 25 mM H2SO4 çözeltisi 

içinde 10 mM o-dianisidin) ilave edilmiş, yaklaşık 3-4 dakika karıştırılmış ve son 

emilim 560 nm'de okunmuştur. TOS, Reaktif 2'yi eklemeden önce ve ekledikten sonra 

560nm'de  elde edilen absorbans farklılıklarına dayanarak hesaplanmıştır. Deney, H2O2 

ile kalibre edilmiş ve sonuçlar litre başına μM H2O2 eşdeğeri cinsinden μmol H2O2 

equiv./L olarak ifade edilmiştir (Erel, 2005). 

 

3.1.2.2. Tiyobarbitürik Asit Reaktif Maddeleri (TBARM) Analizi 

Tiyobarbitürik asit reaktif maddeleri (TBARM), OS kaynaklı lipit hasarı 

sırasında üretilmektedir ve TBARM analizi için, üreticinin talimatlarına uygun şekilde 

tükürükte TBARM'ın tiyobarbitürik asit (TBA) ile reaksiyonuna dayanan ve pembe 

renkli bir ürün oluşturan kolorimetrik bir kit kullanılmıştır (QuantiChrom
TM

 TBARM 

Test Kiti, BioAssay Systems, CA, ABD DTBA-10). TBARM konsantrasyonu renk 

yoğunluğuyla doğru orantılıdır ve örneklerdeki renk yoğunluğu 535nm'de okunmuş lipit 
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peroksidasyon son ürünü konsantrasyonları belirlenmiş ve sonuçlar μmol/L olarak ifade 

edilmiştir. 

 

3.1.2.3. İleri Oksidasyon Protein Ürünleri (İOPÜ) Analizi 

Tükürükteki protein oksidasyonu ileri oksidasyon protein ürünleri (İOPÜ) 

analizi ile belirlenmiştir. Başlıca ditirozin içeren çapraz bağlı protein ürünleri olan 

İOPÜ tayini için serum örneklerinin sitrik asit içeren asit ortamda verdiği absorbanslar 

340 nm’de okunmuştur. Sonuçlar kloramin-T ile potasyum iyodürün (KI) 

oksidasyonuyla oluşan triiyodid ile standardize edilerek karşılaştırılmıştır. Mikroplaka 

kuyucuklarına 0.04 ml tükürük ve 0.16 ml 0.2 M sitrik asit konulmuştur (deney). 0.190 

ml 0.2 M sitrik asit ve 0.01 ml 1.16 M potasyum iyodür içeren (kör) ve 0.190 μl 

kloramin-T (25,50 ve 100 μM; 0.2 M sitrik asitte hazırlandı) ve 0.01 ml 1.16 M KI 

içeren (standart) kuyucuklar hazırlanmış ve 2 dakika sonra kör tüpe karşı deney ve 

standardın absorbansları 340 nm’de μQuant mikroplaka okuyucuda belirlenmiştir. 

Sonuçlar nmol/mL kloramin-T eşdeğeri olarak verilmiştir (Hanasand ve ark., 2012). 

 

3.1.2.4.  Ferrik Redüktan Antioksidan Potansiyel (FRAP) Analizi 

Tükürükteki FRAP değerleri OxiSelect ™ Ferrik Redüktan Antioksidan 

Potansiyel (FRAP) test kiti (Cell Biolabs, Inc. CA, ABD STA-859) kullanılarak 

ölçülmüştür. FRAP analizi testi AO’ların ferrik (Fe
3+

) iyonlarını demir (Fe
2+

) iyonlarına 

indirgeme yeteneğini ölçmektedir. 0.3 M asetat tamponu (pH = 3.6), 0.04 M HCl içinde 

0.01 M TPTZ (2,4,6-tripiridil-s-triazin) ve 10: 1: 1'de karıştırılmış 0.02 M FeCl3 * 6H2O 

ve bu kanşımın 180 μl'si, 10 μl örnek ve 10 μl PBS ihtiva eden bir 96 oyuklu plakanın 

çukurlarına eklenmiştir. Fe
3+

 -2,4,6-tripiridil-s-triazin kompleksinin düşük pH'da demir 

formuna indirgenmesi 593 nm'de oda sıcaklığında 20 dakika inkübasyondan sonra 

emilim değişiminin ölçülmesiyle izlenmiştir. Değerler, Trolox'un aktivitesi ile ilgili 

olarak hesaplanmıştır ve μmol Troloks equivalents / l (μM) olarak ifade edilmiştir 

(Benzie ve Strain, 1996). 
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3.1.2.5.  Ürik Asit (ÜA) Analizi 

Tükürük örnekleri, QuantiChrom ™ Ürik Asit Test Kiti (Bioassay Systems, 

Hayward, CA ABD DIUA-250) kullanılarak üçer defa test edilmiştir. Bu yöntemde, ÜA 

varlığında demir ile spesifik olarak mavi renkli bir kompleks oluşturan 2,4,6-tripiridil-s-

triazini kullanır. Kolorimetrik reaksiyon bir plaka okuyucu kullanılarak 590 nm'de 

okunmuştur. Yöntem, 0.22-30 mg / dL (13-80 μM) ÜA arasında doğrusal bir saptama 

aralığına sahiptir. ÜA seviyeleri için üçlü değerlerin ortalaması kullanılmış ve sonuçlar 

mg/dL olarak ifade edilmiştir. 

 

3.1.2.6. Total Antioksidan Seviye (TAS) Analizi  

            Tükürük örneklerinin total antioksidan seviye değerleri (TAS), Erel tarafından 

geliştirilen Rel Assay marka ticari kit (Rel Assay Diagnostics
®
, Türkiye) kullanılarak 

ölçülmüştür. TAS analizinde, 2,2-azino-bis (3-etilbenzotiazolin-6-sülfonik asit; ABTS) 

radikalinin indirgenmesinin ölçümü esas alınmıştır. Tükürük TAS ölçümleri için 225 μl 

Reaktif 1 (asetat tamponu, pH 5.8) 5 μl tükrük ile karıştırılmış ve 30s inkübasyondan 

sonra absorbans 420 nm'de ölçülmüştür. Daha sonra, her bir örneğe 20 μl Reaktif 2 (30 

mM asetat tamponu içinde ABTS, pH 3.6) ilave edilmiş ve 5 dakika inkübasyondan 

sonra 420 nm'de absorbans, ölçülmüştür. TAS, Reaktif 2'yi eklemeden önce ve 

ekledikten  sonra 420nm'de absorbans farklarına göre hesaplanmıştır. Kalibratör olarak 

E vitamininin suda çözünür bir analoğu olan Trolox kullanılmıştır. Sonuçlar mmol 

Trolox equ-iv./L olarak ifade edilmiştir (Erel, 2004). 

 

3.1.3. İstatistiksel Analizler  

Çalışma verileri değerlendirilirken, istatistiksel analizler için IBM SPSS 20.0 

(IBM SPSS, Türkiye) programı kullanılmıştır. Süreklilik gösteren değişkenler ortalama, 

standart sapma; sayılabilir ve kesikli değişkenler ise, frekans ve yüzde olarak 

verilmiştir. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında Ki-Kare testi kullanılmıştır. 

Parametrelerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile 

değerlendirilmiştir. Normal dağılım gösteren parametrelerin ikiden fazla grup arası 

karşılaştırmalarında One-way ANOVA testi ve farklılığa neden olan grubun tespitinde 

de Tukey HSD testi kullanılmıştır. Grup içi nicel değerlerin arasındaki ilişkiyi 



 

 

  

109 

incelemek için ise Pearson Korelasyon Analizi kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık 

p<0.05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 



 

 

  

110 

4. BULGULAR 

4.1. Demografik ve Biyokimyasal Bulgular 

Çalışmamıza dahil edilen toplamda 88 bireyden yaşları 29-66 arasında değişen 

(ortalama 51,91 ± 10,63) 14 ‘ü erkek 9’ u kadın toplam 23 hasta Pİ grubunu, yaşları 27-

67 arasında değişen (ortalama 53,00 ± 8,92) 8’i erkek 14’ü kadın  toplam 22 hasta MKK 

grubunu, yaşları 29-62 arasında değişen (ortalama 51,00 ± 8,45) 7’si erkek 15’i kadın 

toplam 22 hasta Sİ grubunu, yaşları 27-58 arasında değişen (ortalama 40,81 ± 11,21) 8’i 

erkek 13’ü kadın toplam 21 birey SK grubunu oluşturmaktadır (Tablo 4-1). 

 

Tablo 4-1: Gruplara ait demografik veriler  

  Pİ MKK Sİ SK 

Birey Sayısı N 23 22 22 21 

Yaş Ortalama±Standart 

sapma 

51,91±10,63 53,00±8,92 51,00±8,45 40,81±11,21 

 Değer aralığı 29-66 27-67 29-62 27-58 

Cinsiyet Erkek 14 (%60,9) 8 (%36,4) 7 (%31,8) 8 (%38,1) 

 Kadın 9 (%39,1) 14 (%63,6) 15 (%68,2) 13 (% 61,9) 

One-way ANOVA test kullanıldı. 

 

4.1.1. Tükürük Total Oksidan Seviye (TOS) Değerleri 

Tükürük örneklerinin TOS değerlerinin (μmol/L) ortalamaları Pİ grubunda 

14,58±20,74, MKK grubunda 6,62±5,09, Sİ grubunda 2,87±5,79, SK grubunda 

8,65±7,76 olarak bulundu (Tablo 4-2) (Şekil 4-1). Çoklu karşılaştırmada anlamlılığın 

saptanmasını takiben (F=3,807; p=0,013) yapılan ikili karşılaştırma sonuçları Tablo 4-

3’te gösterilmektedir. Tablo incelendiğinde; 
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TOS değerleri ortalamaları Pİ grubunda Sİ grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,05).  

TOS değerleri ortalamalarında Pİ grubu ile MKK grubu arasında, Pİ grubu ile 

SK grubu arasında, MKK grubu ile Sİ grubu arasında, MKK grubu ile SK grubu 

arasında, Sİ grubu ile SK grubu istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmedi 

(p>0,05).  

 

Tablo 4-2: Gruplara ait Total Oksidan Seviye (TOS) μmol/L ortalama değerleri  

 N Ortalama Standart Sapma 

 

Pİ 

 

23 

 

14,58 

 

20,74 

 

MKK 

 

22 

 

6,62 

 

5,09 

 

Sİ 

 

22 

 

2,87 

 

5,79 

 

SK 

 

21 

 

8,65 

 

7,76 

One-way ANOVA test kullanıldı. 

 

Tablo 4-3: Total Oksidan Seviye (TOS) μmol/L ortalama değerlerinin gruplara göre 

karşılaştırılması 

 P* 

Pİ-MKK 0,121 

              Pİ-Sİ              0,008 

Pİ-SK              0,357 

MKK-Sİ 0,724 

MKK-SK 0,944 

Sİ-SK 0,390 

Tukey HSD* 
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Şekil 4-1: Tükürük Total Oksidan Seviye (TOS) Değerleri 

 

 

4.1.2. Tükürük Tiyobarbitürik Asit Reaktif Maddeleri (TBARM) Değerleri 

Tükürük örneklerinin TBARM değerlerinin (μmol/L) ortalamaları Pİ grubunda 

1,36±3,43, MKK grubunda 1,26±1,98 , Sİ grubunda 1,93±5,06, SK grubunda 0,52±0,14 

olarak bulundu (Tablo 4-4) (Şekil 4-2).  

Tükürükteki TBARM değerlerinin (μmol/L) ortalamaları incelendiğinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmedi (F=0,681; p=0,566). 

 

Tablo 4-4: Gruplara ait Tiyobarbitürik Asit Reaktif Maddeleri (TBARM) μmol/L 

ortalama değerleri  

 N Ortalama Standart Sapma 

Pİ 23 1,36 3,43 

MKK 22 1,26 1,98 

Sİ 22 1,93 5,06 

SK 21 0,52 0,14 

One-way ANOVA test kullanıldı. 
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Şekil 4-2: Tükürük Tiyobarbitürik Asit Reaktif Maddeleri (TBARM) Değerleri 

 

 

4.1.3. Tükürük İleri Oksidasyon Protein Ürünleri (İOPÜ) Değerleri 

Tükürük örneklerinin İOPÜ değerlerinin (nmol/mL) ortalamaları Pİ grubunda 

45,39±31,87 , MKK grubunda 41,01±23,16 , Sİ grubunda 25,78±14,44 , SK grubunda 

20,88±7,66 olarak bulundu (Tablo 4-5) (Şekil 4-3). Çoklu karşılaştırmada anlamlılığın 

saptanmasını takiben (F=6,541; p=0,0005) yapılan ikili karşılaştırma sonuçları Tablo 4-

6’da gösterilmektedir. Tablo incelendiğinde; 

 

İOPÜ değerleri ortalamaları Pİ grubunda Sİ ve SK gruplarına göre, MKK 

grubunda SK grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulundu 

(p<0,05).  

 

İOPÜ değerleri ortalamalarında Pİ grubu ile MKK grubu arasında, MKK grubu 

ile Sİ grubu arasında, Sİ grubu ile SK grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık tespit edilmedi (p>0,05). 
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Tablo 4-5: Gruplara ait İleri Oksidasyon Protein Ürünleri (İOPÜ) nmol/mL ortalama 

değerleri  

 N Ortalama Standart Sapma 

Pİ 23 45,39 31,87 

MKK 22 41,01 23,16 

Sİ 22 25,78 14,44 

SK 21 20,88 7,66 

One-way ANOVA test kullanıldı. 

 

Tablo 4-6: İleri Oksidasyon Protein Ürünleri (İOPÜ) nmol/mL ortalama değerlerinin 

gruplara göre karşılaştırılması 

 p* 

Pİ-MKK 0,904 

              Pİ-Sİ              0,016 

Pİ-SK              0,002 

MKK-Sİ 0,097 

MKK-SK 0,016 

Sİ-SK 0,879 

Tukey HSD* 
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Şekil 4-3 Tükürük İleri Oksidasyon Protein Ürünleri (İOPÜ) Değerleri 

 

 

4.1.4. Tükürük Ferrik Redüktan Antioksidan Potansiyel (FRAP) Değerleri 

Tükürük örneklerinin FRAP değerlerinin (μmol/L) ortalamaları Pİ grubunda 

22,98±17,30 , MKK grubunda 31,97±28,11 , Sİ grubunda 42,56±44,95 , SK grubunda 

15,60±10,07 olarak bulundu (Tablo 4-7) (Şekil 4-4). Çoklu karşılaştırmada anlamlılığın 

saptanmasını takiben (F=6,541; p=0,0005) yapılan ikili karşılaştırma sonuçları Tablo 4-

8’de gösterilmektedir. Tablo incelendiğinde; 

 

FRAP değerleri ortalamaları Sİ grubunda SK grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulundu (p<0,05).  

 

FRAP değerleri ortalamalarında Pİ grubu ile MKK grubu arasında, Pİ grubu ile 

Sİ grubu arasında, Pİ grubu ile SK grubu arasında, MKK grubu ile Sİ grubu arasında , 

MKK grubu ile SK grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmedi (p>0,05). 
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Tablo 4-7: Gruplara ait Ferrik Redüktan Antioksidan Potansiyel (FRAP) μmol/L 

ortalama değerleri  

 N Ortalama Standart Sapma 

Pİ 23 22,98 17,30 

MKK 22 31,97 28,11 

Sİ 22 42,56 44,95 

SK 21 15,60 10,07 

One-way ANOVA test kullanıldı. 

 

Tablo 4-8: Ferrik Redüktan Antioksidan Potansiyel (FRAP) μmol/L ortalama değerlerinin 

gruplara göre karşılaştırılması 

 P* 

Pİ-MKK 0,713 

              Pİ-Sİ              0,103 

Pİ-SK              0,825 

MKK-Sİ 0,604 

MKK-SK 0,240 

Sİ-SK 0,013 

Tukey HSD* 

 

 

 

 

 

 



 

 

  

117 

Şekil 4-4: Tükürük Ferrik Redüktan Antioksidan Potansiyel (FRAP) Değerleri 

 

 

4.1.5. Tükürük Ürik Asit (ÜA) Değerleri 

Tükürük örneklerinin ÜA değerlerinin (mg/dL) ortalamaları Pİ grubunda 

3,70±2,65 , MKK grubunda 3,24±2,00 , Sİ grubunda 2,77±1,93 , SK grubunda 

2,49±1,60 olarak bulundu (Tablo 4-9) (Şekil 4-5).  

 

Tükürükteki ÜA değerlerinin (mg/dL) ortalamaları incelendiğinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmedi (F=1,429; p=0,240). 

 

Tablo 4-9:  Gruplara ait Ürik Asit mg/dL ortalama değerleri  

 N Ortalama Standart Sapma 

Pİ 23 3,70 2,65 

MKK 22 3,24 2,00 

Sİ 22 2,77 1,93 

SK 21 2,49 1,60 

One-way ANOVA test kullanıldı. 
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 Şekil 4-5: Tükürük Ürik Asit (ÜA) Değerleri 

 

 

4.1.6. Tükürük Total Antioksidan Seviye (TAS) Değerleri 

Tükürük örneklerinin TAS değerlerinin (mmol/L) ortalamaları Pİ grubunda 

1,19±0,46 , MKK grubunda 1,11±0,40 , Sİ grubunda 1,10±0,30 , SK grubunda 

1,07±0,23 olarak bulundu (Tablo 4-10) (Şekil 4-6).  

 

Tükürükteki TAS değerlerinin (mmol/L) ortalamaları incelendiğinde gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık görülmedi (F=0,439; p=0,725). 

 

Tablo 4-10: Gruplara ait Total Antioksidan Seviye (TAS) mmol/L ortalama değerleri  

 N Ortalama Standart Sapma 

Pİ 23 1,19 0,46 

MKK 22 1,11 0,40 

Sİ 22 1,10 0,30 

SK 21 1,07 0,23 

One-way ANOVA test kullanıldı. 
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Şekil 4-6: Tükürük Total Antioxidant Status (TAS) Değerleri 

 

 

4.2. Korelasyon Analizi 

 

4.2.1. Pİ Grubunun Tükürük Oksidan ve Antioksidan Değerlerinin Karşılıklı 

Korelasyon Analizi Sonuçları 

Pİ grubunun tükürük oksidan ve antioksidan değerlerinin karşılıklı korelasyon 

analizi sonuçları Tablo 4-11’de gösterilmektedir. Tablo incelendiğinde; 

 

FRAP değerleri ortalamaları ile İOPÜ değerleri ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde pozitif bir korelasyon tespit edildi (r=0,568 

p<0,05). 

 

ÜA değerleri ortalamaları ile TOS değerleri ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı orta düzeyde pozitif bir korelasyon saptandı (r=0,522 p<0,05). 

 

TAS değerleri ortalamaları ile TOS değerleri ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek düzeyde pozitif bir korelasyon saptandı (r=0,639 p<0,05). 
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TAS değerleri ortalamaları ile ÜA değerleri ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı çok yüksek düzeyde pozitif bir korelasyon tespit edildi (r=0,673 

p<0,001). 

 

Tablo: 4-11 Pİ Grubu için Tükürük Oksidan ve Antioksidan Değerlerinin Karşılıklı 

Korelasyon Analizi   

  Yaş TOS 

μmol/L 

TBARM 

μmol/L 

İOPÜ 

nmol/mL 

FRAP 

μmol/L 

ÜrikAsit 

mg/dL 

TOSμmol/L R -0,031      

 P  0,888      

TBARMμmol/L R 0,118 -0,137     

 P 0,593  0,532     

İOPÜnmol/mL R -0,316 -0,265 -0,100    

 P  0,142 0,222 0,648    

FRAPμmol/L R -0,470 0,266 -0,197 0,568   

 P  0,024 0,220 0,368 0,005   

ÜrikAsitmg/dL    R 0,090 0,522 -0,230 -0,020 0,289  

 P 0,682 0,011 0,290 0,927 0,181  

TASmmol/L R 0,151 0,639 -0,195 -0,156 0,262 0,673 

 P 0,492 0,001 0,372 0,476 0,226 0,0004 

Pearson Korelasyon Test kullanıldı. 

 

4.2.2. MKK Grubunun Tükürük Oksidan ve Antioksidan Değerlerinin Karşılıklı 

Korelasyon Analizi Sonuçları 

MKK grubunun tükürük oksidan ve antioksidan değerlerinin karşılıklı 

korelasyon analizi sonuçları Tablo 4-12’de gösterilmektedir. Tablo incelendiğinde; 



 

 

  

121 

İOPÜ değerleri ortalamaları ile TBARM değerleri ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde pozitif bir korelasyon saptandı (r=0,452 

p<0,05). 

 

FRAP değerleri ortalamaları ile TBARM değerleri ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek düzeyde pozitif bir korelasyon tespit edildi (r=0,679 

p=0,001). 

 

FRAP değerleri ortalamaları ile İOPÜ değerleri ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde pozitif korelasyon tespit edildi (r=0,522 

p<0,05). 

 

ÜA değerleri ortalamaları ile TBARM değerleri ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde pozitif korelasyon saptandı (r=0,429 p<0,05). 

 

ÜA değerleri ortalamaları ile FRAP değerleri ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı yüksek düzeyde pozitif korelasyon saptandı (r=0,630 p=0,002). 

 

TAS değerleri ortalamaları ile FRAP değerleri ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı orta düzeyde pozitif korelasyon tespit edildi (r=0,427 p<0,05). 

 

TAS değerleri ortalamaları ile ÜA değerleri ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı çok yüksek düzeyde pozitif korelasyon saptandı (r=0,787 p<0,001). 
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Tablo 4-12 MKK Grubu için Tükürük Oksidan ve Antioksidan Değerlerinin Karşılıklı 

Korelasyon Analizi  

  Yaş TOS 

μmol/L 

TBARM 

μmol/L 

İOPÜ 

nmol/mL 

FRAP 

μmol/L 

ÜrikAsit 

mg/dL 

TOSμmol/L R -0,174      

 P  0,439      

TBARMμmol/L R 0,094 -0,255     

 P 0,678  0,252     

İOPÜnmol/mL R -0,208 0,076 0,452    

 P  0,352 0,736 0,035    

FRAPμmol/L R -0,059 -0,130 0,679 0,522   

 P  0,793 0,563 0,001 0,013   

ÜrikAsitmg/dL    R 0,054 0,153 0,429 0,245 0,630  

 P 0,812 0,498 0,047 0,271 0,002  

TASmmol/L R 0,265 0,183 0,243 0,192 0,427 0,787 

 P 0,234 0,415 0,276 0,391 0,047 0,00001 

Pearson Korelasyon Test kullanıldı. 

 

4.2.3. Sİ Grubunun Tükürük Oksidan ve Antioksidan Değerlerinin Karşılıklı 

Korelasyon Analizi Sonuçları 

Sİ grubunun tükürük oksidan ve antioksidan değerlerinin karşılıklı korelasyon 

analizi sonuçları Tablo 4-13’te gösterilmektedir. Tablo incelendiğinde; 

 

FRAP değerleri ortalamaları ile İOPÜ değerleri ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde pozitif korelasyon tespit edildi (r=0,543 

p<0,05). 
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TAS değerleri ortalamaları ile ÜA değerleri ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı çok yüksek düzeyde pozitif korelasyon saptandı (r=0,769 P<0,001). 

 

Tablo 4-13 Sİ Grubu için Tükürük Oksidan ve Antioksidan Değerlerinin Karşılıklı 

Korelasyon Analizi 

  Yaş TOS 

μmol/L 

TBARM 

μmol/L 

İOPÜ 

nmol/mL 

FRAP 

μmol/L 

ÜrikAsit 

mg/dL 

TOSμmol/L R 0,128      

 P  0,571      

TBARMμmol/L R 0,067 -0,072     

 P 0,767  0,749     

İOPÜnmol/mL R 0,252 0,071 0,273    

 P  0,258 0,752 0,219    

FRAPμmol/L R 0,138 -0,049 0,142 0,543   

 P  0,539 0,828 0,529 0,009   

ÜrikAsitmg/dL    R 0,226 0,192 -0,015 0,018 -0,166  

 P 0,311 0,392 0,946 0,938 0,460  

TASmmol/L R 0,374 0,313 -0,082 0,363 0,110 0,769 

 P 0,086 0,156 0,716 0,097 0,625 0,00003 

Pearson Korelasyon Test kullanıldı. 

 

4.2.4. SK Grubunun Tükürük Oksidan ve Antioksidan Değerlerinin Karşılıklı 

Korelasyon Analizi Sonuçları 

SK grubunun tükürük oksidan ve antioksidan değerlerinin karşılıklı korelasyon 

analizi sonuçları Tablo 4-14’te gösterilmektedir. Tablo incelendiğinde;  
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ÜA değerleri ortalamaları ile TOS değerleri ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı orta düzeyde pozitif korelasyon tespit edildi (r=0,477 p<0,05).  

 

TAS değerleri ortalamaları ile TOS değerleri ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı orta düzeyde pozitif korelasyon saptandı (r=0,447 p<0,05). 

 

TAS değerleri ortalamaları ile TBARM değerleri ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde negatif korelasyon tespit edildi 

 (r=-0,475 p<0,05). 
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Tablo: 4-14 SK Grubu için Tükürük Oksidan ve Antioksidan Değerlerinin Karşılıklı 

Korelasyon Analizi  

  Yaş TOS 

μmol/L 

TBARM 

μmol/L 

İOPÜ 

nmol/mL 

FRAP 

μmol/L 

ÜrikAsit 

mg/dL 

TOSμmol/L R 0,178      

 P  0,441      

TBARMμmol/L R 0,005 -0,139     

 P 0,984  0,548     

İOPÜnmol/mL R 0,195 0,003 -0,370    

 P  0,396 0,990 0,098    

FRAPμmol/L R -0,377 -0,119 0,005 0,337   

 P  0,092 0,607 0,983 0,136   

ÜrikAsitmg/dL    R 0,333 0,477 -0,169 -0,160 -0,382  

 P 0,141 0,029 0,465 0,487 0,087  

TASmmol/L R -0,056 0,447 -0,475 -0,229 -0,218 0,432 

 P 0,808 0,042 0,030 0,318 0,343 0,050 

Pearson Korelasyon Test kullanıldı. 
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5. TARTIŞMA 

Dental implantlar total ve parsiyel diş eksikliklerinin giderilmesi için yaygın 

olarak kullanılan bir tedavi seçeneği olmuştur ve kullanımları artarak devam etmektedir. 

Esposito ve ark., uzun dönem takipli çalışmalarda osseointegre dental implantlarda 

%90’ın üzerinde başarılı sağkalım tespit edildiğini belirtmişlerdir (Esposito ve ark. 

1998). İmplanların başarısının ve bu başarının uzun süre devamlılığının sağlanması için, 

primer stabilite ve osseointegrasyon oldukça önemlidir (Huang ve ark. 2003). 

Albrektsson’un tanımında osseointegrasyon süreci implant çevresindeki nekroze 

kemiğin rezorbsiyonunun ardından yeni kemik oluşumu ve böylece nekroz kemik 

yerinde süngerimsi kemiğin meydana gelmesi olarak ifade edilmiştir (Albrektsson, 

1983). Osseointegrasyonun ve uzun dönem başarının sağlaması için gerekli olan primer 

implant stabilitesi kemik-implant arası yeterli temasın ve sıkıştırıcı stresin sağlanması 

ve implant uygulamasının hemen ardından mobilitenin olmaması esasına dayanır (Adell 

ve ark. 1981; Albrektsson, ve ark. 1981; Branemark ve ark. 1997; Nedir ve ark. 2004; 

Neukam ve ark. 2006; Adell ve ark. 1986; Lawrence ve ark. 2002; Lioubavina- Hack ve 

ark. 2006; Sanz ve ark. 1991; Meredith, 1998). İmplant fonksiyonu başladığında oluşan 

kuvvetleri karşılayabilmek için gerekli olan sekonder stabilite, osseointegrasyon 

sürecinde yük taşıyan trabeküler trajektörlerin organizasyonu ve kemik remodelingiyle 

elde edilir (Meredith,1998; Morris ve ark., 2000). Yeterli stabilite sağlanamadığında 

periimplant dokulara gelen aşırı kuvvetler sonucu oluşan mikro hareketler sebebiyle 

fibröz bağ dokusu oluşumu gerçekleşebilir. Bu nedenlerle önceleri ilk aylar yükleme 

zamanı için uygun bulunmamış ancak sonraları implant yüzeylerindeki gelişmeler ile 

osseointegrasyon hızlandırılmaya çalışılmış ve bekleme sürelerinin olmayacağı, kemik 

kalitesine göre implant uygulamasının hemen ardından yükleme yapılabileceği 

bildirilmiştir (Albrektsson, 1983; Meredith, 1998; Ericsson ve Nilner, 2002; Becker ve 

ark., 2003; Kronstrom ve ark., 2003; Attard ve Zarb, 2005; Joshi ve ark., 2011). 

Mombelli ve ark., osseointegrayon sürecinin sağlanması, yükleme için doğru zamanın 

tespit edilmesi kriterlerine dikkat edimiş olsa da implant uygulanmasının ardından 

remodelling sürecinde meydana gelen kemik kaybının, enfeksiyon kaynaklı oluşan 

kemik kaybıyla karıştırılmaması gerektiğini ifade etmişlerdir (Mombelli ve ark., 2012). 
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Bu yüzden çalışmamıza dahil edilen bireylerin dental implantlarında en az 6 aydır 

fonksiyonda olma kriteri esas alınmıştır.  

 

Osseointegrasyon kavramı ile birlikte dental implantlarda uzun dönem başarı 

kriterlerini belirlemek amacıyla pek çok klinik ve laboratuar çalışmalar yapılmıştır. 

1998’de Zarb ve Albrektsson’un yayımladığı başarı kriterlerine göre; implantlarda 

mobilite olmamalı, radyolojik incelemede periimplant bölgede radyolusensi olmamalı, 

implantın uygulandığı ilk yıl kemik kaybı en fazla 0,4 veya 0,5 mm, birinci yıl 

sonrasındaki her yıl ise yıllık kemik kaybı 0,2 mm’den az olmalı, implant kaynaklı 

kalıcı ağrı, enfeksiyon, nöropati, parestezi gibi belirtiler olmamalı, implantın 5 yıllık 

başarı oranı  %85’ten,  10 yıllık başarı oranı ise  %80’den az olmamalıdır (Zarb ve 

Albrektsson, 1998). Misch ve ark. 2008’de implantların klinik durumunu; başarı 

(optimum sağlık), tatmin edici sağkalım (survival), sağkalımda bozukluk, başarısızlık 

olarak 4 klinik kategori ile belirtmiştir. Başarı (optimum sağlık); fonksiyonda ağrısı, 

mobilitesi, eksuda öyküsü olmayan, radyografik kemik kaybı 2 mm’den az olan 

implantlar için belirtilmiştir. Tatmin edici sağkalım (survival); fonksiyonda ağrısı, 

mobilitesi, eksuda öyküsü olmayan, 2-4 mm’lik radyografik kemik kaybı olan, ideal 

sağlık durumunda olmayan fakat klinik bir tedavi de gerektirmeyen implantlar için 

belirtilmiştir. Sağkalımda bozukluk; mobilitesi olmayan, fonksiyonda hassasiyeti olan 

ve eksuda öyküsü olabilen, radyografik kemik kaybı 4 mm’den fazla (implant 

gövdesinin 1/2 ‘sinden az), sondalama cep derinliği 7 mm’den fazla olan başarısızlığı 

önlemek için klinik tedavi gerektiren implantlar için belirtilmiştir. Başarısızlık; 

fonksiyonda ağrısı, mobilitesi, kontrol edilemeyen eksudası olan, radyografik kemik 

kaybı implant boyunun 1/2‘sinden fazla olan, ya ağızda yerleşik olmayan ya da ağızdan 

uzaklaştırılması gereken implantlar için belirtimiştir (Misch ve ark., 2008). 

Çalışmamızdaki gruplar Misch ve ark.’nın belirttiği başarı kriterleri ölçeğine göre 

hazırlanmıştır ve Pİ grubu sağkalımda bozukluk ve başarısızlık kriterlerini, MKK grubu 

tatmin edici sağkalım (survival) kriterini, Sİ grubu başarı (optimum sağlık) kriterini baz 

almaktadır. SK grubuna dental implantı bulunmayan sağlıklı bireyler dahil edilmiştir. 

 

Osseointegrasyonun başarı ile tamamlanması sağlanan implantların çevresinde 

oluşan ilk kemik yıkımı marjinal kemik bölgesinde gerçekleşmektedir. İlk kez Adell ve 
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ark.’nın tanımlamış olduğu marjinal kemik kaybı, dayanak ile birleşen boyun bölgesi 

etrafındaki kemikte gerçekleşmektedir (Adell ve ark., 1986). Marjinal kemik kayıpları 

biyolojik ve mekanik faktörlerin çeşitli kombinasyonları nedeniyle oldukça kompleks 

bir mekanizmadır. Oh ve ark., implant fonksiyona girdikten sonra oluşan başlangıç 

marjinal kemik kaybının; aşırı okluzal yükleme, cerrahi travma, implantın tepe modülü, 

mikro-aralık bulunması, periimplantitis ve cerrahi işlemin yapılış şeklinden 

etkilendiğini belirtmişlerdir (Oh ve ark., 2002). Cerrahi travmalar sonucu kemikte 

oluşan ısınma veya implant uygulanırken oluşturulan aşırı basınçlar iyileşmenin 

ardından marjinal kemik kaybına sebep olabilmekte ve erken implant kaybı 

görülebilmektedir (Esposito, 1998; Oh ve ark., 2002). Oklüzal yükleme doğru 

yapılmadığında osseointegrasyon sağlanmış olmasına rağmen marjinal kemik kaybının 

görülebileceği bildirilmiştir (Lindquist, 1988;  Isidor,  1997). 1992’de Quirynen ve ark., 

implant fonksiyona girdikten sonra ilk bir yılda meydana gelen aşırı kemik kaybının diş 

sıkma ve gıcırdatma gibi parafonksiyonel alışkanlıklarla ilgili olduğunu 

yayımlamışlardır (Quirynen ve ark., 1992). Quirynen ve Van Sttenberghe implant 

dayanak arasındaki boşlukta yani mikro aralıkta sızıntı kaynaklı enflamatuvar hücrelerin 

birikiminin söz konusu olduğunu ve burada oluşan enflamasyonun marjinal kemik 

kaybına sebep olduğunu belirtmiştir (Quirynen ve Van Sttenberghe 1993). Fonksiyonla 

meydana gelen marjinal kemik kaybı, implant çevresi biyolojik genişlik oluşumuna alan 

sağlamak amacıyla gerçekleşmektedir ve biyolojik genişliğin oluşumu da marjinal 

kemik kaybı sebeplerindendir (Hansson  ve ark., 1983; Gould ve ark.,  1984). İmplantın 

tepe modülü fonksiyon ile birlikte streslerin toplandığı yerdir ve burası plak birikimini 

önleyebilmek amacıyla parlaktır ve parlak yüzeyin kemik bağlantısı yoktur dolayısıyla 

kuvvetlere karşı dirençsizdir ve bu dirençsizlik sebebiyle marjinal kemik kaybı 

gerçekleşebilmektedir (Misch,  1999; Cochran,  1997). Do Nascimento, marjinal kemik 

kaybı sebebiyle oluşan defekt bölgesinin, periimplant doku enflamasyonunun kaynağı 

olan mikroorganizmaların yerleşebilmesi için bir yüzey görevi gördüğünü ve sonucunda 

periimplantitisin gelişebileceğini bildirmiştir (Do Nascimento 2011).  Periimplantitis, 

fonksiyona geçmiş implant çevresi dokuları bakteri plağı sebebiyle etkileyip kemik 

kaybına sebebiyet veren bir enflamatuvar hastalıktır (Albrektsson ve Isidor,  1994; 

Lindquist, 1988). Çalışmamız için hasta seçiminde MKK grubunda görülen marjinal 

kemik kaybının tüm hastalarda benzer sebeplerden gelişmiş olmasını sağlayabilmek 

amacıyla ve cerrahi travma görmemiş olduğunu standardize edebilmek için en az uzman 
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hekim seviyesindeki kişi tarafından yapılmış, erken implant kaybına sebebiyet veren 

marjinal kemik kaybının görülmemiş olduğunu kesinleştirebilmek için en az 6 aydır 

fonksiyonda olup oklüzal yüklemenin doğru yapıldığı, aynı yüzey özelliğine sahip, aynı 

dizaynda, geleneksel kemik seviyesinde dental implantları olan, diş sıkma ve gıcırdatma 

gibi parafonksiyonel alışkanlıkları olmayan bireyler tercih edilmiştir. 

 

Zitzmann ve Berglundh’a göre; periimplant doku enflamasyonu belirlemek için; 

sondalama derinliği, sondalamada kanama ve/veya süpürasyon varlığını saptamak 

amacıyla klinik muayene yapılırken periimplantitis tanısı için kemik seviyesi durumunu 

inceleyebilmek için radyografik muayene de yapılır (Zitzmann ve Berglundh, 2008). 

Löe ve Silness kriterlerine göre; gingival indekste; sağlıklı gingiva 0, sondalamada 

kanama olmayan, renk değişikliği ve ödemle karakterize hafif enflamasyon durumu 1, 

sondalamada kanama, kırmızılık ve ödemle karakterize orta dereceli enflamasyon 

durumu 2, spontan kanamalar, belirgin kırmızılık ve ödemle karakterize şiddetli 

enflamasyon durumu 3 olarak derecelendirilir (Löe ve Silness, 1963). Periimplant doku 

enflamasyonunun teşhisinde sondalamada kanama önemli bir parametredir (Mombelli 

ve Lang, 1994; Heitz-Mayfield, 2008). Lang ve ark.’larının 1994’teki çalışmasında  

sağlıklı periimplant dokularda sondalamada kanama görülmemişken periimplant 

mukozitiste bu oran %67, periimplantitiste ise %91 olarak bulunmuştur (Lang ve ark., 

1994). Jepsen ve ark., 2015’te sondalamada kanamanın periimplant doku durumu 

teşhisinde anahtar rolündeki en önemli parametre olduğunu rapor etmişlerdir (Jepsen ve 

ark., 2015). Düşük sondalama kuvveti altında (0,2-0,3 N) yapılan periodontal 

sondalama güvenilir bir yöntemdir (Lang ve ark., 1994;  Schou ve ark., 2002; Etter ve 

ark. 2002). Sağlıklı durumda sondanın ucu epitel bariyerinin apikaline kadar 

uzanmaktayken artan enflamasyonla sonda penetrasyonu da artmaktadır (Schou ve ark., 

2002). Heitz-Mayfield süpürasyonu, periimplant doku enflamasyonu sonucu oluşmakta 

olan bakteri ve ölü hücre artıkları içeren bir sıvı olarak tanımlamıştır (Heitz-Mayfield, 

2008). Periimplant hastalık teşhisi kriterlerini inceleyen çalışmalar periimplantitis ile 

süpürasyon arasındaki pozitif korelasyonu desteklemektedir (Behneke ve ark.,2002; 

Ferreira ve ark., 2006; Roos Jansaker ve ark.'nın 2006(a); Lindhe ve Meyle, 2008; Lang 

ve Berglundh, 2011; Nguyen-Hieu ve ark., 2012). Panoramik radyografiler ve standart 

paralel periapikal radyografiler implant çevresi interproksimal kemik seviyesi 
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incelenmesinde kullanılmaktadır. Kullman ve ark. 2007’de panoramik radyografilerin 

periimplant kemik seviyesi değerlendirmesi için konvansiyonel intraoral radyografiler 

kadar güvenilir olduğunu bildirmişlerdir (Kullman ve ark., 2007). Çalışmamızda 

gingival indeks, sondalamada kanama, sondalanabilir cep derinliği incelemesi aynı 

araştırmacı tarafından 0,5 mm çapında Williams tipi periodontal sonda ile ölçülmüştür. 

Radyolojik incelemede panoramik radyografi  kullanılmıştır. Çalışma grupları; klinik 

muayene sonuçları ve implant çevresi radyografik kemik kaybı düzeyine göre 

oluşturulmuştur. 

 

Histolojik çalışmalarda periodontal dokular ile periimplant mukoza arasındaki 

farklılıklar ve benzerlikler belirtilmiştir. (Berglundh ve ark.,1991; Abrahamsson ve ark., 

1996). Periimplant serbest dişeti, periimplant oluğun yumuşak doku duvarını 

oluşturmakta epitelyal ataşman oluk epiteli ve bağlantı epitelinden oluşmaktadır ve 

epitel, doğal diş yüzeyinde olduğu gibi titanyum yüzeye de hemidesmozomlar ve bazal 

lamina aracılığıyla tutunmaktadır (Hansson ve ark., 1983; Gould ve ark., 1984). 

Berglundh ve ark., periodontal doku damarlanmasının, periodontal ligament ve 

supraperiostal kaynaklı olduğunu, periimplant doku damarlanmasının ise sadece 

supraperiostal kaynaklı olduğunu bildirmişlerdir (Berglundh ve ark.,1994). Periimplant 

bağ dokusunda; sement, periodontal ligament ve fibriller, bulunmaz ve fibroblast az, 

kolajen fazladır (Berglundh ve ark., 1991; Moon ve ark., 1999). Rateitschak, 

periimplant bağ dokusunda horizontal ve sirküler fibrillerin yer aldığını; dişeti 

fibrillerinin ise interradiküler, alveologingival, horizontal, dentogingival, oblik, 

dentoperiostal, transseptal, transgingival, semisirküler ve sirküler fibriller olduğunu 

belirtmiştir (Rateitschak, 1989). Dişeti bağ dokusundaki kolajen fibriller semente dik bir 

şekilde uzanır, periimplant mukozada kolajen fibrilleri implant yüzeyinde paralel 

seyreder (Ericsson ve ark., 1992). Seymour ve ark., periodontitiste hastalıklı ve sağlıklı 

dokuyu ayıran suprakrestal bağ dokusu kompartmanı sayesinde enflamatuvar lezyonun 

alveol kemiğine doğrudan ulaşmadığını belirtmiştir (Seymour ve ark., 1979). 

Periimplant lezyonlarda suprakrestal bağ dokusu kompartmanı yoktur ve enfeksiyon 

çok daha hızlı şekilde doğrudan kemik iliğine ilerler ve periimplantitis teşhis 

edildiğinde hızlıca tedavi edilmelidir (Lindhe ve ark., 1992;  Albouy ve ark., 2008; 

Heitz-Mayfield, 2008; Heitz-Mayfield ve Lang, 2010). Ağız mikroflorası periimplant 
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doku mikroflorasının oluşmasında önemli rol oynamaktadır (Lang ve Berglundh, 2011). 

Ağız hijyeni yetersizse implant yüzeyindeki plak birikimi periimplant enflamasyona 

sebep olup implant kaybına yol açabilir (Koka ve ark., 1993; Lindhe ve Meyle, 2008). 

Plak birikiminin periimplant hastalık şiddeti ve sonucunda görülen kemik kaybıyla 

doğru orantılı olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (Ericsson ve ark., 1992; 

Lindquist ve ark., 1997; Ferreira ve ark., 2006). İmplant uygulanan hastalar ağız 

hijyenine çok daha fazla dikkat etmelidir. Çalışmamıza kötü oral hijyeni olan hastalar 

dahil edilmemiştir.  

 

Osseointegrasyonun sağlanamaması, sağlanmış osseointegrasyon sonrasında 

periimplant hastalıkların meydana gelmesi, implant başarısızlıkları gibi durumlarda 

etkili risk faktörleri arasında oldukça önemli bir yeri olan sistemik hastalıklar birçok 

çalışmada incelenmiştir (Misch,1999; Joseph ve ark. 2000; Kudo ve ark., 2001; 

Steenberghe ve ark. 2003; Roos-Jansaker ve ark. 2006; Mombelli ve Cionca, 2006; 

Heitz-Mayfield, 2008;  Koldsland ve ark., 2010;  Daubert ve ark., 2015). Joseph ve ark., 

Diabetes mellituslu hastalardan, periodontal hastalık sebepli diş kaybı görülenlerin 

implant kaybı açısından da yüksek risk gösterdiğini ve bu hastalarda implant 

uygulamasının tartışmalı bir konu olduğunu ifade etmişlerdir (Joseph ve ark. 2000).  

Diabetes mellitus; hastada enfeksiyona yatkınlık yara iyileşmesinde gecikme ve implant 

kaybı sonuçlarını doğurabilir (Fiorellini ve Nevins, 2000). Yapılan bir çok çalışma 

diabetes mellitusun periimplant hastalık gelişmesinde ve implant kaybında ciddi bir risk 

oluşturduğunu bildirmiştir (Ferreira ve ark., 2006;  Renvert ve Polyzois, 2015; Daubert 

ve ark., 2015). Renvert ve ark. 2014’te 172 hastada yaptıkları çalışmada 

periimplantitisli hastaların %27,3’ünde kardiyovasküler hastalık geçmişi olduğunu ve 

dolayısıyla kardiyovasküler hastalıkların periimplantitis gelişimi için bir risk faktörü 

olduğunu bildirmişlerdir (Renvert ve ark., 2014). Osteoporözün, yaşlılığın, romatoid 

artritin, sigara kullanımının, beslenme bozukluklarının, böbrek yetmezliklerinin, 

radyoterapinin, heparin ve warfarin kullanımının osseointegrasyon üzerinde dolayısıyla 

implant başarısında olumsuz etkileri tespit edilmiştir (Mombelli ve Cionca, 2006; Kudo 

ve ark., 2001; Callahan ve ark., 1995). Yaşlanma sebebiyle kemik dokusundaki 

değişiklikler sonucu kanlanmanın azalması trabeküler boşlukların artışı, 

oksijenlenmenin azalması, paratiroid hormon salınımının artışı görülmektedir ve 
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osseointegrasyon dolayısıyla da implantların başarısı olumsuz etkilenebilmektedir (Baat 

2000, Meijer ve ark 2004, Steenberghe ve ark. 2003; Kitamura ve ark. 2004; 

Steenberghe ve ark., 2003). Steenberghe ve ark.’nın tespitine göre; pıhtılaşma 

bozuklukları, hemofili, trombosit bozuklukları, damar duvarlarındaki anomaliler, 

başarılı bir osseointegrasyon açısından risk faktörüdür (Steenberghe ve ark. 2003). 

Çalışmamıza sistemik hastalığı bulunmayan bireyler dahil edilmiştir böylece implant 

başarısızlıklarında önemli role sahip olan sistemik durumların varlığı çalışma dışı 

tutulmuştur.  

 

OS, ROT’nin üretimindeki artışla ve/veya AO savunma mekanizmasındaki 

yetersizlik durumuyla dengenin ROT lehine kaymasıyla oluşur (Chapple, 1997; 

Kovacic ve Jacintho 2001; Brock ve ark. 2004; Valko ve ark 2005). AO mekanizmalar, 

dokuda normal metabolik ve/veya enflamasyon yollarıyla açığa çıkan prooksidanları 

etkisiz hale getirmektedir ve substrat oksidasyonunu anlamlı derecede geciktiren veya 

önleyen savunma sistemleridir (Halliwell, 1997). Enflamasyon, enfeksiyon, ultraviole 

ışık, ilaçlar, radyasyon gibi etkenler ile meydana gelen SR’lerin aşırı artışında ya da AO 

savunma sistemi yetersizliğinde hücre ve organizma için olumsuz patolojik süreçler 

başlar (Baltacıoğlu ve ark., 2006; Brock ve ark., 2004; McCord, 2000). ROT; lipidlerle, 

karbonhidratlarla, proteinlerle, nükleik asitlerle, serbest amino asitlerle, lipoproteinlerle 

ve bağ dokusu makromolekülleriyle reaksiyona girmekte ve hasarlar oluşturmaktadır 

(Cross, 1987; Gutteridge 1995, Valko ve ark., 2007). ROT yüksek reaktif özelliktedir ve 

üretiminde artış görülen yerlerde oldukça yıkıcıdır. Bu sebeple mitokondri ve 

enflamasyon bölgelerinde oksidatif yıkım çok fazladır (Çanakçı ve ark., 2005; Daiuto 

ve ark., 2010). OS, 100’ün üzerinde hastalık patogenezinde önemli rol oynar (Çanakçı 

ve ark., 2005). Organizmanın oksidan/antioksidan dengesinin, hastalık etyolojisinde 

etkili birçok faktörün direkt veya indirekt şekilde SR formasyonunu tetiklemesiyle 

bozulabileceği ve iskemi, enflamasyon, reperfüzyon, metabolik sendrom, romatoid 

artrit, yaşlanma, kardiyovasküler hastalıklar, kanser, mutasyon, malignite, diyabet, 

Behçet hastalığı, nörolojik hastalıklar, alzheimer, myokard infarktüs, infertelite, 

parkinson, ateroskleroz, periodontitis gibi çok sayıda hastalıkla OS’in ilişkili olduğu, bu 

hastalıklarda ROT üretiminde artış ve/veya antioksidan savunmalarında yetersizlik 

görüldüğü bildirilmiştir (Cross, 1987; Fahn ve ark., 1998; Griendling ve Fitz 2003; 
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Bullon ve ark.,2009; Bullon ve ark., 2011; Igishi ve ark., 2003; Seki ve ark, 2003; 

D’autio ve ark., 2010; Beevi ve ark., 2004; Yang ve ark., 2002; Chen ve ark., 2004; 

Dinçer ve ark., 2007; Çanakçı ve ark., 2007; Ekuni ve ark., 2008;  Lavie ve Lavie, 2009; 

Reibel, 2003; Wu ve ark., 2004; Valko ve ark., 2007; Salgueiro ve ark. 2013; 

Viskupicova ve ark. 2015; Mehta ve ark. 2016; Ameer 2016; Lucas ve ark. 2016; Tarry-

Adkins ve ark. 2016; Kilit ve ark., 2017; Gokce ve Ozer, 2017; Hamamcıoglu, 2017). 

OS, bu kadar fazla hastalık patogenezinde rol oynayarak araştırmacıların ilgisini 

uyandırmaktadır ve bu konudaki çalışma sayısı gittikçe artmaktadır (Suboh ve ark. 

2004, Ajila ve Prasada Rao 2008, Yang ve ark. 2012, Sompong ve ark. 2015, Ameer 

2016).  

 

İmplantların başarılı osseointegrasyonunun ardından oluşabilen periimplant 

hastalıklar bakteriyel aktivite ve buna karşı oluşan konak cevabı arasında oluşabilen 

dengesizlikten kaynaklanır. Periimplant hastalıklarda enflamasyon sonucu gelişen cevap 

sadece implant etrafı mukozayı etkileyip periimplant mukozitisine veya şiddetlenip 

kemik dokuda kayıp oluşturup periimplantitise yol açabilir (Zitzmann ve Berglundh, 

2008;  Lindhe ve Meyle, 2008). Mombelli ve Lang, periimplant hastalıkların 

patogenezinde rol oynayan en önemli faktörün konak-parazit ilişkisi olduğunu 

belirtmiştir (Mombelli ve Lang, 1998). Fürst ve ark., sağlıklı periimplant mukozanın 

gram (+) fakültatif koklar ve rodlar içerdiğini, bakteriyal kolonizasyonun organize 

olmasıyla periimplant dokularda gram (-) mikroorganizmaların sayısının arttığını 

belirtmiş ve özellikle A.actinomycetomcomitans, T. Denticola, P. Gingivalis, P. 

İntermedia, T. Forsythus, F. Nukleatum, E.corrodens gibi patojenitesi oldukça yüksek 

olan gram (-) bakterilerde artış görüldüğünü ifade etmişlerdir (Fürst ve ark., 2007).  

Bakterilerin, dokularda sebep oldukları tahribatı; doğrudan toksik ürünleri ve enzimleri 

aracılığıyla dolaylı yoldan ise konakçı savunma sistemlerini aktivasyonunu sağlayarak 

immün cevap ile, diğer bir ifadeyle enflamasyon yolu ile meydana getirdikleri 

bildirilmiştir. Enflamasyona maruz kalmış dokular içerisinde pek çok molekül türü 

bulunmaktadır; bunlar arasında serbest radikaller ve ROT’i yer alır (Linksman ve ark., 

2007; Kinane, 2008). Normal hücre metabolizmasının biyokimyasal indirgenme 

reaksiyonları sonucunda oluşabilen ve konak dokuda oksidatif hasara sebep olabilecek 

radikal ya da radikal olmayan oksijen türlerinin tümünü içeren ROT, yüksek düzeyde 
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reaktif özelliği olan bir yan ürün olmakla birlikte potansiyel olarak oldukça zararlıdır ve 

oksidatif hasar oluşturabilme potansiyeli nedeniyle bir diğer adı prooksidandır (Kılınç 

ve Kılınç, 2002; Akkuş, 1995; Battino ve ark., 2002; Karabulut, 2009). ROT’nin 

meydana geliş sebeplerinden biri; enflamasyonda aktif olan PMNL’lerin uyarılmasıdır 

ve bu yolla ROT’nin hücre içi üretimi sağlanır ve hücre dışı salınımı gerçekleşir 

(Miyasaki ve ark., 1986; Çanakçı ve ark., 2005; Çanakçı ve ark., 2006; Aoshiba ve 

Nagai, 2003). Çanakçı ve ark.; PMNL’lerle birlikte, monositler, lenfositler, eozinofiller, 

plateletler ve fibroblastlarda da ROT üretimi olduğunu bildirilmişler, ROT’un 

osteoklastların etkisiyle de üretildiğini eklemişler ve ayrıca; ROT’nin osteoblast ve 

fibroblast hücrelerini direkt etkileme özelliği sebebiyle ekstrasellüler matriksteki 

kollajen üretimini azaltabildiğini belirtmişlerdir (Çanakçı ve ark., 2005). Oluşan serbest 

radikallerin; kemik yıkımında etkili olduğu ve hastalığın etkisindeki alveol kemiğinin 

yeniden şekillenme olayında olumsuz rolünün tespit edildiği bildirilmiştir (Çanakçı ve 

ark., 2005). Çalışmamızda son zamanlarda çeşitli hastalık patolojilerindeki önemli 

rolleriyle dikkat uyandıran ROT artışı ve/veya AO eksikliği sebebiyle dengenin ROT 

yönüne kayması ve oksidan seviyelerin yükselmesi ile açığa çıkan OS’in tükürükteki 

miktarının ve periimplant dokularla ilgisinin belirlenmesi, enflamasyon sonucunda 

meydana gelen ROT’nin, enflamatuvar özellikte olan periimplant hastalıklarda da artışa 

geçebileceği, ROT artışı ile periimplant hastalık şiddeti arasında bir ilişki olabileceği ve 

ROT’nin oksidatif hasar oluşturabilme potansiyeli sebebiyle periimplant hastalığı 

şiddetlendirebileceği ve dental implantların başarısını etkileyebileceği fikrini 

aydınlatabilmek amaçlanmış ve çeşitli seviyelerdeki periimplant dokulara sahip 

hastalarda ROT değerlerini buna bağlı olarak oksidan seviyesini değerlendirebilmek 

için incelenen tükürük TOS konsantrasyonun Pİ grubunda Sİ grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı daha yüksek olduğu (p<0,05), yine ROT değerlerini ve dolayısıyla 

oksidan seviyesini belirlemek için incelenen tükürük İOPÜ konsantrasyonunun Pİ 

grubunda Sİ ve SK gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek olduğu 

(p<0,05), İOPÜ seviyesinin MKK grubunda SK grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı daha yüksek olduğu (p<0,05) bulunmuştur. Çalışmamız sonucunda elde edilen 

ROT değerlerini ve buna bağlı olarak oksidan seviyesini izlemek amacıyla incelenen 

tükürükteki TOS ve İOPÜ değerlerinin periimplant hastalık durumlarında yükselmiş 

olduğu bulgusu, ROT seviyesinin enflamasyon durumlarında artışa geçtiğini belirten 

diğer araştırmacıların (Linksman ve ark., 2007; Kinane, 2008; Kılınç ve Kılınç, 2002; 
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Akkuş, 1995; Battino ve ark., 2002; Karabulut, 2009; Miyasaki ve ark., 1986; Çanakçı 

ve ark., 2005; Çanakçı ve ark., 2006; Aoshiba ve Nagai, 2003; Çanakçı ve ark., 2005; 

Baltacıoğlu ve ark., 2006; Brock ve ark., 2004; McCord, 2000; Daiuto ve ark., 2010; 

Cross, 1987; Fahn ve ark., 1998; Griendling ve Fitz 2003; Bullon ve ark.,2009; Bullon 

ve ark., 2011; Igishi ve ark., 2003; Seki ve ark, 2003; D’autio ve ark., 2010; Beevi ve 

ark., 2004; Yang ve ark., 2002; Chen ve ark., 2004; Dinçer ve ark., 2007; Çanakçı ve 

ark., 2007; Ekuni ve ark., 2008;  Lavie ve Lavie, 2009; Reibel, 2003; Wu ve ark., 2004; 

Valko ve ark., 2007; Salgueiro ve ark. 2013; Viskupicova ve ark. 2015; Mehta ve ark. 

2016; Ameer 2016; Lucas ve ark. 2016; Tarry-Adkins ve ark. 2016) bulgularıyla benzer 

niteliktedir. 

 

Periodontitis ve sigara kullanımını araştıran GPx, MDA ve TAS akış hızının 

incelendiği bir çalışmada, AO düzeyleri ve lipit peroksidasyonu karşılaştırılmış sigara 

kullanan periodontitisli grupta MDA seviyelerinin, sigara içmeyen sağlıklı gruba göre, 

istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Sigara ve periodontitis 

berarber düşük TAS değerlerine yol açmaktadır. Periodontitiste sağlıklı gruba göre daha 

çok lipit peroksidasyonu görülür ve bu durum sigara ile şiddetlenmektedir (Guentsch ve 

ark., 2008). Guentsch ve ark., belirtilen bu çalışmalarında sigaranın yüksek miktarda 

ROT içeriğine sahip olduğunu ve periodontitisten sonra, ROT ve AO dengesinde 

değişikliğe sebep olabilecek en önemli parametrelerden biri olduğunu ifade etmişlerdir 

(Guentsch ve ark., 2008).Başka bir çalışmada periodontitisli hastalarda artan sigara 

kullanımının, SOD değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalmaya sebep 

olduğu bildirilmiştir. Sigara kullanımının azaltılmasıyla AO seviyelerinin 

yükselebileceği belirtilmiştir (Agnihotri ve ark., 2009). Bunlarla birlikte Zappacosta ve 

ark. sigara kullanan ve kullanmayan bireylerde TAS ve ürik asit değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı  düzeyde bir farklılık görülmediğini belirtmişlerdir 

(Zappacosta ve ark., 1999). Başka bir çalışmada, hem enflamasyonun hem de sigaranın 

önemli ROT kaynakları olduğu belirtilmiş ve bir arada bulunmalarıyla, dokularda ve 

serumda AO kapasitelerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde azalma görüldüğü 

sonucuna varılmıştır (Buduneli ve ark., 2006). Sigara kullanımının ROT değerlerini ve 

dolayısıyla oksidan seviyesini arttırdığını ve AO değerlerinde azalmalara yol açtığını 
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bildiren çalışmalar neticesinde çalışmamızda hasta seçimi sigara kullanmayan bireyler 

arasından yapılmıştır.  

Yara iyileşme mekanizmasında makrofajlar ve nötrofiller, oksidasyonla yüksek 

miktarlardaki ROT oluşumuna sebep olurlar. Ortaya çıkan ROT patojen özellikteki 

organizmaların yok edilmesinde görev alır (Bayır, 2005; Arief, 2018). Blokhina, yara 

bölgesinde endotelyal hücre enflamasyonuyla oluşturulan H2O2 ve süperoksid anyonu 

(O
.-
)’nun kan akımını düzenlemekte ve yeni damar proliferasyonunu uyarmakta 

olduğunu ve bu sayede yara bölgesi aktivitesi için düzenli oksijen ve besin 

sağlanabildiğini ayrıca; ROT’nin düşük düzeyde üretilmesiyle hücre içi sinyal 

iletiminde görev aldığını belirtmiştir (Blokhina, 2003).  Bununla birlikte Yager ve ark.,  

oksidanların; yara bölgesinde doku hasarı oluşturup iyileşmeyi bozabildiğini, O
-
 anyonu 

ve hidroksil radikallerinin kollagen yapısındaki prolin ve hidroksiprolini parçalayıp 

fibroblastlardaki proliferasyon, adezyon ve canlılığı değiştirebildiğini, H2O2 

keratinositlerin göçünü ve epidermal büyüme faktörü (EGF) sinyal iletimini inhibe 

ederek fibroblastlarda önemli hasarlara yol açabileceğini bildirmişleridir (Yager ve ark., 

2007). ROT, yüksek miktarlarda olduğunda OS gelişir ve yara iyileşmesini geciktirir. 

Bu sebeple ROT’un eliminasyonu özellikle kronik yaralardaki yara iyileşmesi için 

oldukça önemli bir durumdur. Hastalıkların patogenezinin belirlenebilmesi için ROT 

ölçülür ve dokuda oluşan hasarlaın şiddeti belirlenebilir. Oksidanlar yara iyileşmesinin 

tüm evrelerinde yer almaktadırlar. Fakat ROT oranının en fazla olduğu fazın 

enflamatuvar faz olduğu bildirilmiştir (Yeoh-Ellerton ve Stacey, 2003). RAS 

etyolojisindeki mikrobiyal etkinin, travmanın, ilaç reaksiyonlarının, hormonal 

dengesizliklerin, genetik özelliklerin, yiyeceklerin, immun bozuklukların, sigara 

kullanımı vb. faktörlerin  doğrudan veya dolaylı olarak organizmadaki oksidan-

antioksidan dengeyle ilişkili olduğu düşünülmektedir (Natah ve ark., 2004; Scully ve 

ark., 2002; Shashy ve Ridley, 2000). Yapılan çalışmalar sonucunda da  RAS 

hastalarında kan ve tükürük örneklerinde AO savunma sisteminde yetersizlik olduğu ve 

lipid peroksidasyonun istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttığı belirlenmiştir (Saral ve 

ark., 2005; Çimen ve ark., 2003; Lewkowicz ve ark., 2003). Günümüzde pek çok yazar, 

oral liken palnusun etyolojisi inceledikleri çalışmalarında OS’i etyolojik faktörler 

arasında belirtmişlerdir (Sander ve ark., 2005; Sezer ve ark., 2007; Battino ve ark., 

2008; Agha-Hosseini ve ark., 2009; Aly ve Shahin, 2010; Ergun ve ark., 2011). Çeşitli 

çalışmalar, SR, lipid peroksidasyonu ve ürünleriyle artışa geçen OS’in karsinogenezisin 
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oluşmasında önemli etkisi olduğunu belirtmişlerdir (Akkuş, 1995; Halliwell ve 

Gutteridge, 1989; Barut ve ark., 2012; Juneja ve ark., 2017). Karsinojen maddelerin AO 

savunmasında azalmaya yol açarak OS’i arttırıp kanser oluşumunda ve ilerlemesinde 

etki gösterdiği bildirilmiştir (Akkuş, 1995; Halliwell ve Gutteridge, 1989). Bazı 

çalışmalarda dentinde oluşan enflamatuvar cevap sonucu artışa geçen OS etkisiyle diş 

sert dokularında gelişen harabiyet arasındaki ilişki incelenmektedir (Southward, 2011). 

Tükürük akışının ve antibakteriyal koruma mekanizmasının diş çürüğü patogenezindeki 

rolünün oldukça önemli olduğu bildirilmiştir (Lenander-Lumikari and Loimaranta, 

2000; Stookey, 2008). Bununla birlikte; OS’in diş çürükleri üzerindeki etkisi henüz 

netleştirilememiş ve güncel çalışmaların dikkat çeken konularından biri olarak önem 

kazanmıştır (Tulunuğlu ve ark. 2006; Preethi ve ark., 2010; Hegde ve ark., 2009; Kumar 

ve ark., 2011; Mahjoub et al., 2014). Tothova ve ark. 2013; Tóthová ve ark., 2015, 

Öztürk ve ark., 2008; Rai ve ark., 2006; Prior ve Cao, 1999). Periodontitis kaynaklı 

enflamasyon nedeniyle PMNL’lerde hidrojen peroksit oluşumunun indüklenmesi 

sonucu gingival dokularda oksidatif DNA hasarları oluşmaktadır. Bununla birlikte 

periodontal hastalıklardaki dişeti oluğu sıvısı ile tükürükte görülen artan lipit 

peroksidasyon arasında bir bağlantı mevcuttur (Akalın ve ark., 2007; Chapple ve ark., 

2007; Su ve ark., 2009; Tomofuji ve ark., 2009). Periodontal hastalıklarda ROT 

üretiminde artış, AO savunmasında azalış sonucu OS’de artış ve OS hasarı kaynaklı 

periodontal ligamentlerde, gingival dokuda yıkım ve alveol kemik kaybı görüldüğünü 

belirten pek çok çalışma mevcuttur (Chapple ve ark. 1997; Ohnishi ve ark., 2009; 

Moseley ve ark. 1998; Çanakçı ve ark., 2005; Özmeriç, 2005; Sculley ve Langley-

Evans, 2002; Nagler ve Dayan, 2006; Kaufman ve Lamster, 2000; Bostancı ve ark., 

2014; Chapple ve ark. 2007; Chapple ve ark 2002). OS üzerine yapılan çalışmalar 

çoğunlukla periodontal hastalık odaklıdır. Lindhe ve Meyle, periodontitis ve 

periimplantitis proseslerinin etyolojisinin ve patojenik mekanizmasının aynı olduğunu 

belirtmiştir (Lindhe ve Meyle, 2008). Genel sağlık durumlarıyla ilgili yapılan 

çalışmalara ek olarak oral kavite hastalıklarıyla ilgili pek çok çalışmayla da incelenen, 

enflamasyon sonucunda görülen ROT artışı ve/veya AO savunma mekanizması 

yetersizliği sonucu oluşan OS’in, periimplant enflamasyon şiddetini belirleyebilmek 

için kullanılabileceğini araştıran, periimplant hasta ve sağlıklı dokuları olan bireylerdeki 

AO değerleri arası farkları bildiren, periimplant hasta ve sağlıklı dokuları olan 

bireylerde ROT değerlerindeki farklılıkları lipit peroksidasyon ürünleri bazında 
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araştıran, periimplant hastalık durumunda oksidan ve AO seviyelerini karşılaştırmalı 

olarak inceleyen çalışmaların sayısının oldukça az olduğu ve belirtilen çalışmalara ya az 

sayıda kişi dahil edildiği ve küçük grupların oluşturulduğu ya da az sayıdaki 

biyomarkerlarla çalışıldığı tespit edilmiştir. Bu çalışmalarda belirtilen sonuçların ise 

çelişkili olduğu görülmüştür (Pietropaoli ve ark., 2013; Sánchez-Siles ve ark., 2016;  

Liskmann ve ark., 2004,2007; Güncü ve ark, 2008; Mousavi Jazi ve ark., 2015; Guo ve 

ark.,2015). Liskmann ve ark. 2004’teki 9 erkek ve 15 kadından oluşan toplamda 24 adet 

dental implant hastasını dahil ettikleri çalışmalarında periimplant hasta ve sağlıklı 

gruplar arasında oksidan seviye farkını belirlemek için sadece MPO değerlerini 

incelemişler, periimplant enflamasyon görülen grupta MPO değerlerini istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde daha yüksek olarak tespit etmişlerdir (Liskmann ve ark., 2004).  

Liskmann ve ark., 2007’de 14 erkek 16 kadın toplamda 30 dental implantı olan hastayı 

periimplant hasta ve sağlıklı gruplar  halinde dahil ettikleri çalışmalarında oksidan 

seviye tespiti için sadece MPO, AO seviye tespiti için ise ürat, askorbat ve TAS 

değerlerini incelemişler, periimplant hastalığı olan grupta AO seviyesinin istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde azaldığını tespit etmişlerdir (Liskmann ve ark., 2007). Güncü ve 

ark., 2008’de enflamasyonun potansiyel etkisini izleyebilmek amacıyla sağlıklı ve hasta 

periimplant dokuları olan, sağlıklı ve hasta periodontal dokuları olan hastalar şeklinde 

gruplar oluşturup implant ve doğal dişleri aynı çalışmaya dahil etmiş, sadece oksidan 

seviyeyi belirten MPO değerlerini incelemişler, enflamasyon durumlarında MPO 

değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artış gösterdiği sonucuna varmışlardır 

(Güncü ve ark., 2008).  Mousavi Jazi ve ark. 2015’te 31 dental implantlı hastayı sağlıklı 

periimplant dokusu olanlar ve periimplantitisli hastalar şeklinde gruplar oluşturarak 

dahil ettikleri çalışmalarında oksidan seviyesini belirlemek için MDA ve SOD, AO 

seviyesini belirlemek için de sadece TAS değerlerini inceledikleri çalışmalarında hasta 

ve sağlıklı gruplar arasında MDA, SOD ve TAS değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde bir fark bulamamışlar, oksidan ve AO seviyeleri tespitinin periimplant 

sağlık ve hastalık statüsünü belirlemek için yararlı olmadığını belirtmişlerdir (Mousavi 

Jazi ve ark., 2015). Sánchez-Siles ve ark. 2016’da 30 periimplantitisi olan, 30 

periimplant dokuları sağlıklı olan, 10 sağlıklı kontrol şeklinde dahil ettikleri bireylerle 

yaptıkları çalışmalarında sadece oksidan seviyeyi incelemiş MDA ve MPO değerlerini 

tespit etmişler, periimplantitisli grupta oksidan seviyeyi sağlıklı gruplara göre daha 

yüksek bulmuşlar, ancak bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı değildir (Sánchez-
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Siles ve ark., 2016). Pietropaoli ve ark. 2013’te 5’i implant kaybı olan, 5’i kronik 

periodontitis sebebiyle diş kaybı olan, 5’i sağlıklı kontol şeklinde toplam 15 hastayı 

dahil ettikleri çalışmalarında sadece oksidan seviyeyi incelemiş, AGEs ve TBARM 

değerlerini tespit etmişler, oksidan seviyenin kronik periodontitisli grupta diğer gruplara 

göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir 

(Pietropaoli ve ark. 2013). Guo ve ark., 2015’te 10 periimplantitisi 10 kronik 

periodontitisi olan ve 10 sağlıklı kontrol olmak üzere 30 bireyi dahil ettikleri 

çalışmalarında sadece oksidan seviyeyi incelemiş AGEs ve TBARM değerlerini tespit 

etmişler, oksidan seviyenin periimplantitis ve kronik periodontitis gruplarında sağlıklı 

kontrol grubuna göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir (Guo ve 

ark., 2015). Az sayıda bireyle küçük grupların oluşturulduğu, az sayıda parametrenin 

incelendiği ve çelişkili sonuçların elde edildiği  çalışmaları, daha fazla birey ve grup 

dahil ederek oksidan ve AO seviyelerini ayrı ayrı daha fazla parametreyle çalışıp 

çelişkili sonuçlara açıklık getirebilmeyi amaçladığımız çalışmamıza; İstanbul 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız Diş Çene Cerrahisi Anabilim Dalı, Ağız 

hastalıkları kliniğinde daha önceden yapılmış dental implantları olan ve rutin 

kontrollerine gelen, yaşları 27-67 arasında değişen (ortalama 51,97±9,29) 29 erkek ve 

38 kadın toplamda 67 hasta ve hasta refakatçileri arasından ağzında herhangi bir dental 

implant bulunmayan yaşları 27-58 arasında değişen (ortalama 40,81±11,21) 8 erkek ve 

13 kadından oluşan 21 birey sağlıklı kontrol (SK) grubunu oluşturacak şekilde yaşları 

27-67 arasında değişen (49,30±10,83) 37 erkek ve 51 kadın toplamda 88 gönüllü birey 

dahil edilmiştir. Dental implantlara sahip 67 hasta; periimplantitis görülenler (Pİ), 

marjinal kemik kaybı bulunanlar (MKK) ve periimplant dokuları sağlıklı olanlar (Sİ) 

şeklinde 3 grupta toplanmıştır. Çalışmamızda ROT artışı ve/veya AO savunma 

mekanizması eksikliği ile oluşan OS gelişiminin, çeşitli seviyelerdeki periimplant 

dokularda görülen enflamasyonlarla ilgili etkinliğine açıklık getirebilmek amacıyla, 

oksidan seviyesini belirleyebilmek için TOS, TBARM, İOPÜ ve AO seviyesini 

belirlemek için de FRAP, ürik asit, TAS değerlerinin tükürükteki konsantrasyonları 

ölçülmüş, ayrı ayrı kıyaslamalı şekilde incelenmiş, oksidan seviyeyi belirlemek için 

ROT ölçümünde; tükürük TOS konsantrasyonun Pİ grubunda Sİ grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek olduğu (p<0,05), yine ROT ölçümünde 

kullanılan biyomarkerlardan tükürük İOPÜ konsantrasyonunun Pİ grubunda Sİ ve SK 

gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek olduğu (p<0,05), İOPÜ 
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seviyesinin MKK grubunda SK grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek 

olduğu (p<0,05) bulunmuştur. Çeşitli seviyelerdeki periimplant dokulara sahip 

hastalardan oluşturulan gruplarla, sağlıklı gruplar arasında tükürük AO seviyesini 

belirlemek amacıyla ölçülen FRAP, ürik asit ve TAS değerleri için istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Çalışmamız sonucunda çeşitli seviyelerdeki 

periimplant doku enflamasyonlarında incelenen oksidan değerlerinin sağlıklı gruplara 

göre artmış olduğu ve antioksidan değerlerinde ise gruplar arasında fark bulunmadığı 

şeklinde elde edilen bulgular, periimplant enflamasyonların patogenezinde ve dental 

implantların başarısında etkili olan OS’in, ROT değerlerindeki artışla birlikte oksidan 

seviyesindeki yükselişten kaynaklandığını göstermektedir. 

 

Enflamasyon sonucu gelişen ROT artışıyla ve/veya antioksidan eksikliği ile 

meydana gelebilen, çeşitli hastalıkların patogenezinde etkili olan OS’in, hasar oluşturup 

doku yıkımını desteklemesi sonucu hastalık seyrini şiddetlendirmesi konularına 

periimplant hastalıklar açısından açıklık getirmeyi amaçladığımız çalışmamızda, 

periimplant mukozitisini çalışmaya dahil etmeme sebebimiz implant çevresi mukozal 

dokularla sınırlı olan geri dönüşümlü enflamasyon belirtileri içermesidir ve 

periimplanter mukozadaki oluaşabilecek anlık farklılıklar enflamasyonun görünen 

belirtilerini maskeleyebilmektedir (Berglundh ve ark 2002). Mir-Mari ve ark.’ları 

periimplant mukozitis prevalansını %40, periimplantitis prevalansı  %16 olarak,  

Zitzmann ve Berglundh periimplant mukozitisini %80, periimplantitisi %28 olarak, 

Roos Jansaker ve ark., periimplant mukozitisi oranını %48, periimplantitis oranını %6,6 

olarak, Ferreira ve ark. periimplant mukozitis prevalansını %64,6, periimplantitis 

prevalansını ise %8,9, Rinke ve ark. periimplant mukozitisini %44,9, periimplantitisi 

%11,2, Cavalli ve ark. periimplant mukozitisi prevalansını %50,6, periimplantitis 

prevalansını %3,81 olarak, Konstantinidis ve ark. periimplant mukozitisi  %64,5, 

periimplantitisi %12,9 olarak bildirmişlerdir  (Mir-Mari ve ark., 2012; Zitzmann ve 

Berglundh, 2008; Roos Jansaker ve ark. 2006(b); Ferreira ve ark., 2006; Rinke ve ark., 

2011; Cavalli ve ark. 2015; Konstantinidis ve ark. 2015). Periimplant hastalıkların 

prevealansı ile ilgili yapılan çalışmalar incelendiğinde periimplant mukozitisin 

fonksiyon gören dental implantlarda büyük oranda gerçekleşebileceği anlaşılmaktadır 

ve yüksek oranda görülen bu enflamasyondaki geri dönüşümün kolay ve hızlı şekilde 
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gerçekleşebileceği söz konusuyken periimplant mukozitisin oksidan ve antioksidan 

değerleri açısından belirleyici değişiklikleri net olarak yansıtamayacağını 

düşünmekteyiz ve bu sebeple periimplant mukozitisi hasta grubu olarak çalışmamıza 

dahil edilmemiştir. 

 

Liskmann ve ark., periimplant oluk sıvısından elde edilen MPO değerlerini 

enflamatuvar lezyonlu dental impantlar ve sağlıklı dental implantlar arasında kıyaslayan 

çalışmalarına 9 erkek ve 15 kadından oluşan toplamda 24 birey dahil etmişlerdir 

(Liskmann ve ark., 2004). Liskmann ve ark. başka bir çalışmalarında sağlıklı ve 

enflamasyonlu periimplant dokularda AO değerlerini araştırdıkları çalışmalarına 12’si 

periimplant hastalık belirtileri gösteren, 18’i sağlıklı periimplant dokuları olan toplam 

14 erkek ve 16 kadından oluşan 30 dental implantlı hasta dahil etmişler (Liskmann ve 

ark., 2007). Mousavi Jazi ve ark. periimplant oluk sıvısında yaptıkları, sonucunda 

sağlıklı periimplant dokusu olan ve periimplantitisli bireyler arasında yapılan 

karşılaştırmada MDA, SOD ve TAS değerleri açısından anlamlı bir fark bulamadıkları 

ve periimplant oluktan yapılan bu marker ölçümlerinin periimplant sağlık ve hastalık 

statüsünü belirlemek için yararlı olmadığını belirttikleri çalışmalarına 24’ü 

periimplantitisli ve 26’sı sağlıklı periimplant dokuları olan toplamda 50 implant 

bulunan 23 kadın ve 8 erkekten oluşan toplamda 31 hasta dahil etmişlerdir (Mousavi 

Jazi ve ark., 2015). Sánchez-Siles ve ark. periimplantitisin tükürük OS markerları 

konsantrasyonunda artışa sebep olduğu hipoteziyle çalışmalarına 30 periimplantitisli 30 

sağlıklı periimplant dokuları olan ve 10 dental implantı bulunmayan  kontrol grubu 

olacak şekilde 28 erkek ve 42 kadından oluşan toplamda 70 hastayı dahil etmişlerdir 

(Sánchez-Siles ve ark., 2016). Pietropaoli ve ark. OS’in, periodontitis üzerindeki önemli 

rolününün periimplantitiste de görülüp görülemeyeceği belirlemek amacıyla 5’i implant 

kaybı görülen, 5’i kronik periodontitis sebebiyle diş çekimi yapılan ve 5’i sağlıklı 

olacak şekilde toplamda 15 birey dahil etmişlerdir (Pietropaoli ve ark., 2013). Guo ve 

ark., 10 periimplantitis, 10 kronik periodontal hastalık ve 10 kontrol olmak üzere 

çalışmalarına 3 grup ve toplamda 30 birey dahil etmişlerdir (Guo ve ark., 2015). Biz de 

çalışmamıza 37’si erkek 51’i kadın olmak üzere toplamda 88 birey dahil ettik. 

Kliniğimize başvuran bireyler arasından seçilen toplamda 88 bireyden 14 ‘ü erkek 9’ u 

kadın toplam 23 hasta Pİ grubunu, 8’i erkek 14’ü kadın  toplam 22 hasta MKK grubunu, 
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7’si erkek 15’i kadın toplam 22 hasta Sİ grubunu, 8’i erkek 13’ü kadın toplam 21 birey 

SK grubunu oluşturmaktadır.  

Akalın ve ark., periodontitisli hastalarda serum, tükürük ve dişeti oluğu sıvısında 

oksidan seviyelerini ölçebilmek için MDA ve TOS değerlerini incelemişlerdir (Akalın 

ve ark, 2007). Ergun ve ark., OLP hastalarının serum ve tükürük örneklerinde oksidan 

seviyelerini ölçebilmek için MDA, antioksidan aktivitesini ölçebilmek için de FRAP 

olmak üzere 2 adet marker kullanmışlardır (Ergun ve ark., 2011). Liskmann ve ark., 

periimplant sağlık ve hastalık durumunda oksidan seviyesini belirlemek için tükürükteki 

MPO değerlerini analiz etmişler, antioksidan seviyesini belirlemek için tükürük ürik 

asit, askorbat ve TAS değerlerini incelemişlerdir (Liskmann ve ark., 2007). Mousavi 

Jazi ve ark. periimplant oluk sıvısında oksidan markerı olarak malondaldehyde (MDA) 

değerlerini ve antioksidan seviyelerini belirlemek için de superoksit dismutase (SOD) 

ve TAS değerlerini ölçümlemişlerdir (Mousavi Jazi ve ark., 2015). Pietropaoli ve ark., 

kronik periodontitisli grup, implant kaybı görülen grup ve sağlıklı grubu kıyasladıkları 

çalışmalarında oksidan değeri ölçümünde tükürük TBARM markerı ve dokularda AGEs 

markerı olmak üzere iki adet oksidan markerı  kullanılmışlardır (Pietropaoli ve ark., 

2013). 2003’te Çimen ve ark., RAS hastalarında plazma ve eritrositte enzimatik AO 

parametrelerini belirlemek için GPx ve katalaz aktivitelerini ve TAS değerlerini 

incelemişlerdir (Çimen ve ark., 2003). Agha-Hosseini ve ark., OLP hastalarında oksidan 

ve antioksidan seviyeleri belirlemek istedikleri çalışmalarında oksidan seviye için 

tükürük MDA, antioksidan seviye için tükürük TAS ve FRAP değerlerini 

incelemişlerdir (Agha-Hosseini ve ark., 2009). Barut ve ark., oral skuamöz hücreli 

karsinomada (OSHK) oksidan ve AO değerleri inceledikleri çalışmalarında oksidan 

değerlerini yansıtan MDA ve İOPÜ konsantrasyonlarını ve AO markerı olan FRAP 

konsantrasyonlarını incelemiş iki oksidan ve bir AO markerı olmak üzere üç markerla 

çalışmışlardır (Barut ve ark., 2012). Diş çürüklerinde AO değerlerinin incelediği 

çalışmalarda tükürük TAS değerleri ölçümlenmiştir (Tulunuğlu ve ark., 2006; Preethi 

ve ark., 2010; Hegde ve ark., 2009; Kumar ve ark., 2011). Tothova ve ark., diş 

çürüklerinde tükürük AO seviyesini belirlemek için TAS ve FRAP değerlerini 

incelemişler ve aynı zamanda tükürük oksidan seviyesini belirlemek için de TBARM, 

İOPÜ, AGEs markerlarını incelemişlerdir (Tothova ve ark., 2013). Chapple ve ark. 

periodontal hastalıkta tükürük AO seviyesini inceledikleri çalışmalarında TAS 

değerlerini ölçmüşlerdir (Chapple ve ark., 1997). Jansen ve ark., oksidatif durum 
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değişikliklerini incelerken oksidan ve antioksidan değerlerinin incelenmesinde en az iki 

veya üç farklı marker kullanılmasını önermişlerdir (Jansen ve ark., 2013). Yapılan 

çalışmalara benzer şekilde ve daha kapsamlı araştırma sağlayabilmek için bizim 

çalışmamızda da tükürükteki oksidan konsantrasyonlarının ölçümü için Total Oksidan 

Seviyesi (TOS), Tiyobarbitürik Asit Reaktif Maddeleri (TBARM), İleri Oksidasyon 

Protein Ürünleri (İOPÜ), antioksidan konsantrasyonları ölçümü için Ferrik Redüktan 

Antioksidan Potansiyel (FRAP), ürik asit (ÜA) Total Antioksidan Seviyesi (TAS) 

değerleri incelenmiştir. Biyokimyasal incelemeler, ileri analiz ve konsantrasyon 

ölçümleri İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim 

Dalı’nın labaratuvarında yapılmıştır. 

 

Tükürük, diagnostik olarak oldukça kritik bir öneme sahiptir. Tükürük analizleri 

ile hasta bireylerde teşhisin yapılması ve tedavisine devam edilenlerde durumlarının 

kontrol edilmesi mümkün olmaktadır (Streckfus ve Bigler, 2002; Kaufman ve Lamster, 

2002). Nagler ve ark., parotis bezinin tükürükteki AO’ların major kaynağı olduğunu ve 

tükürüğün AO savunma sistemlerinin gittikçe önem kazandığını bildirmişlerdir (Nagler 

ve ark., 2002). Ürik asit, tükürükteki TAS’nin ortalama %70’ini oluşturmaktadır, ÜA’i; 

albümin, GSH, askorbik asit gibi AO’lar izlemektedir (Battino ve ark., 2002; Moore ve 

ark., 1994). Battino ve ark., Cu ve Fe’nin bağlanmasını sağlayan laktoferrin, transferrin 

ve serüloplazminin tükürük içerindeki lipit peroksidasyonunu baskılamakta olan AO’lar 

olduğunu belirtilmektedirler (Battino ve ark., 2002). Battino ve ark. ayrıca; tükürükteki 

peroksidaz sistemin H2O2 ile beraber pek çok mikroorganizmanın artışını engelleyip 

metabolizmalarını sınırlayan tiyosiyonat iyonunu okside ettiğini, mikroorganizma 

artışının ve metabolizmalarının önlenmesnin ortaya çıkan kükürt kaynaklı oksidatif 

ürünler aracılığıyla gerçekleştiğini ve böylelikle antibakteriyel etkinliği de olan 

peroksidaz sistemin, toksik özellikteki H2O2’in, belirtilen reaksiyon yoluyla 

uzaklaşmasını sağlayıp, AO etkinliği de gösterdiğini belirtmişlerdir (Battino ve ark., 

2002).  Miyasaki, tükürük bezlerinden kaynak alan peroksidaz sisteme ek olarak dişeti 

oluğunda görülen nötrofil kaynaklı MPO sisteminin, yine benzer yollarla tükürük 

antibakteriyal aktivitesinin sağlanmasında önemli rol oynadığını ve OS ile 

ilişkilendirilen MPO’nun periodontal hastalıklarda dişeti oluğu sıvısındaki artışa bağlı 

olarak oral kavite içine akışında artış görüldüğünü bildirmiştir (Miyasaki, 1991). Dişeti 
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oluğu sıvısı kaynaklı olduğu için MPO’ın uyku durumu vb. durumlarda da tükürükle 

uzaklaştırılmasının sağlanamamasıyla ağız kavitesinde biriktiği belirtilmiştir. Battino ve 

ark.’nın çalışmasında, MPO aktivitesi incelenmiş, tükürük akış hızının az olduğu 

hastalarda yükseldiği tespit edilmiştir (Battino ve ark., 2002). Brock ve ark., 

tükürükteki, sağlıklı bireylerde oral kaviteyi OS’ten korumakta olan, AO özelliğindeki 

profilin, periodontitiste ROT’nde görülen artışlar nedeniyle değişmiş olduğunu 

bildirmişlerdir (Brock ve ark.,2004). Kaufman ve Lamster, tükürüğün, hastalık ve 

patolojik durumların teşhisinde kullanılabildiğini belirtmiş ve tükürük incelemesinin 

diğer biyolojik sıvılardan daha tercih edilebilir olmasının sebebinin invaziv olmaması, 

fazla ekipman gerektirmemesi ve geniş toplulukların değerlendirilmesi için ekonomik 

bir yöntem olması olarak açıklamıştır (Kaufman ve Lamster; 2002). Tükürükte AO ve 

oksidan seviyelerinin değerlendirildiği çalışmalarda, tükürük, uyarılmış veya 

uyarılmamış olarak iki şekilde toplanılabilmektedir. Ancak uyarılmış tükürükte AO 

üretimi artmaktadır bununla beraber konsantrasyonu da azalmaktadır (Moore ve ark., 

1994; Nagler ve ark., 2002). Uyarılmamış tükürük genel ağız içi durumu temsil eder 

AO değerlendirilmesinde daha doğru sonuç vermektedir (Edgar, 1992). Çalışmamızda 

uyarılmamış tükürük toplanmasını standardize edebilmek için hastalardan ağız 

bakımlarını bir gece öncesinden gerçekleştirmeleri, en az sekiz saatlik açlık halinde 

09.00 – 10.00 saatleri arasında kliniğe gelmeleri istenmiştir. Tükürük örneği alınacak 

hastaların dik pozisyonda, başı hafifçe öne eğik ve gözleri açık olacak şekilde 

oturmaları sağlanmıştır. Tükürük alma işleminden önce ağzlarını distile su ile 

çalkalamaları sonrasında da toplamda beş dakika boyunca her dakika başı ağızlarında 

biriken tükürüğü hekim gözetiminde steril bir kaba tükürmeleri sağlanmıştır. Toplanan 

tükürük örnekleri kullanılacak kitlerin kullanım talimatlarına uygun olacak şekilde 

herhangi bir işlemden geçirilmeden ependorflara aktarılmış çalışma günene kadar 

İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı 

Laboratuvarı’nda -80°C’ de muhafaza edilmiştir.  

 

Koldsland ve ark., “implantların başarılarının ve hayatta kalma oranlarının 

yüksek olmasına ek olarak; periimplant hastalıklara sahip implantların/bireylerin 

sayısının da giderek arttığını” bildirmişlerdir (Koldsland ve ark., 2010). Buna bağlı 

olarak; periimplant hastalıkların önlenmesi ve tedavi edilebilmesi için prevalans 
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çalışmaları oldukça önemli bir rol oynamaktadır (Daubert ve ark., 2015). Mir-Mari ve 

ark.’nın implant hastalarında %40 oranında periimplant mukozitisine, %16 oranında ise 

periimplantitise rastladıklarını (Mir-Mari ve ark., 2012), Zitzmann ve Berglundh 

derlemelerinde periimplant mukozitisin, olguların %80’inde ve implantların ise 

%50’sinde görüldüğünü periimplantitis prevalansının ise %56’dan fazla olguda, %28 

olduğunu ve implantların %43’ünde ise %12 olduğunu (Zitzmann ve Berglundh, 2008), 

Roos Jansaker ve ark. çalışmalarında implantların %48'inde periimplant mukozitisi 

olduğunu, periimplantitis oranının ise hastalarda %16, implantlarda ise %6,6 olarak 

tespit ettiklerini (Roos Jansaker ve ark., 2006(b)), Ferreira ve ark. çalışmalarında, 

periimplant mukozitis prevalansı %64,6, periimplantitis prevalansı ise %8,9 olarak 

tespit ettiklerini (Ferreira ve ark., 2006), Rinke ve ark. periimplant mukozitisi 

prevalansının %44,9 periimplantitis prevalansının ise %11,2 olduğunu (Rinke ve ark., 

2011), Koldsland ve ark. periimplantitis prevalansının %11 ve %47 arasında değişiklik 

gösterdiğini (Koldsland ve ark., 2010), Derks ve Tomasi 2015’te hazırladıkları 

derlemelerinde periimplantitis prevalansının %1 ile %47 arasında, periimplant 

mukozitis prevalansının da %19 ile %65 arasında değişiklik gösterdiğini (Derks ve 

Tomasi 2015), Cavalli ve ark., periimplant mukozitis prevalansının %50,6, 

periimplantitis  prevalansının ise %3,81 olduğunu (Cavalli ve ark., 2015), 

Konstantinidis ve ark. periimplant mukozitis prevalansının %64,5, periimplantitis 

prevalansının ise %12,9 olduğunu (Konstantinidis ve ark., 2015), Canullo ve ark., 

hastaların periimplantitis prevalansının %10,3, implantlardaki periimplantitis 

prevalansını ise %7,3 olduğunu (Canullo ve ark. 2015), bildirilmişlerdir. Periimplant 

hastalıkların prevalanslarının yüksek oranlarda olması ve periimplantitisin dental 

implant başarısızlığının en önemli nedenlerinden biri olması sebebiyle periimplantitis 

tedavisiyle ilgili pek çok çalışma yapılmış ve bu çalışmalarda tedavi seçenekleri olarak; 

ultrasonik cihazlar, titanyum ve plastik karbon kaplı küretler, polisaj lastikleri, fırçaları 

ve airflow cihazıyla yapılan mekanik temizlik, antiseptik ajanların kullanımı ve lokal 

veya sistemik antibiyotik uygulamaları, dental lazerler, kimyasal yöntemler ve 

fotodinamik tedavi ile yapılan detoksifikasyon tedavileri şeklinde cerrahi olmayan 

yöntemler, kemik kaybının daha yoğun görüldüğü durumlarda da cerrahi faza geçilerek 

rezektif ve rejeneratif yöntemler uygulanmaktadır (Fox ve ark., 1990; Kreisler ve ark., 

2002; Schwarz ve ark., 2005; De Wall ve ark., 2014; Dörtbudak ve ark., 2001; Gursoy 

ve ark., 2013; De Angelis ve ark., 2012; Mellado-Valero ve ark., 2013; Valderrama ve 
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Wilson, 2013; Persson ve ark., 2004; Romeo ve ark., 2005; Nyman ve ark., 1987; 

Mombelli ve Lang, 1998; Hurzeler ve ark., 1995). Çeşitli tedavi seçenekleri 

uygulanarak yapılan pek çok çalışmaya rağmen periimplantitisin tedavisi konusuna 

henüz bir açıklık getirilememiş, periimplantitisin kesin bir tedavisi bulunamamıştır. 

Bununla birlikte; AO takviyelerin, OS kaynaklı hasarların azaltılması konusunda bir 

potansiyel olduğu bilinmektedir. Saf likopen preparasyonları oksidatif hasarı 

azaltmaktadır ve belirtilen preparasyonlar sayesinde pek çok OS markerı 

konsantrasyonlarının değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düşüşler rapor 

edilmiştir (Devaraj ve ark., 2008). AO’lar sayesinde; diyet (Wood ve Johnson, 2004), 

sistemik uygulamalar (Chandra ve ark., 2007), lokal uygulamalar (Chandra ve ark., 

2012) ve diş macunu aracılığıyla (Maruyama ve ark., 2011) periodontitisin, gingivitisin 

ve oksidatif hasarların önlenmesi için gelişmelerin sağlandığı kaydedilmiştir. Likopen 

vb. AO uygulamalarıyla; alveol kemiği üzerinde ve periodontitis sebepli diş 

kayıplarının görüldüğü durumlarda faydalı etkiler gözlenmiştir (Fuhrman ve ark., 1997). 

Chandra ve ark.’nın çalışmasında; sigara içen ve kronik periodontitisi olan hastalar, 

tedavi edilirken likopen jel uygulanmış,  periodontal cep üzerinde likopen jelin faydalı 

etkileri olduğu tespit edilmiştir (Chandra ve ark., 2012). Hans ve ark. kronik 

periodontitisli hastalarda yapılan bir araştırmalarında, cerrahi olmayan periodontal 

tedaviyle birlikte topikal perio-Q jel (Koenzim Q-10) uygulamış, jelin; 3 ve 6. 

haftalardaki etkisini klinik açıdan incelenmiş ve bu çalışmada istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulamamış, Perio-Q jelin aditif etki sağlayabileceği ve değişik 

uygulama yöntemleri ve dozlarıyla birlikte uzun dönemli çalışmaların yapılmasının 

gerektiği sonucuna varmışlardır (Hans ve ark., 2012). Chatterjee ve ark.; gingivitisin 

tedavisi için koenzim-Q10 topikal jelinin uygulanmasıyla gingival kanama skorlarında 

istatistiksel olarak anlamlı azalma kaydetmişlerdir (Chatterjee ve ark., 2012). Chapple 

ve ark.’nın çalışmasında; kronik periodontitisi olan, sigara içmeyen hastalarda günlük 

Juice Plus®(NSA LLC, Collierville, TN, USA) ticari marka vitamin kapsülünün (17 

farklı sebze, meyve ve tahıl ürününden oluşan çeşitli vitamin ve mineraller içeren) etkisi 

araştırılmış ve hasta gruplarının her ikisinde de başlangıç plazma vit C, E, beta karoten 

düzeylerinin benzer olduğu, tedavinin sonrasında 3. ay ölçümlerinde plasebo gruba göre 

vitamin takviyesi alanların dişeti oluğu sıvısı hacminin ve cep derinliğinin istatistiksel 

olarak anlamlı azalmalar gösterdiği bildirilmiştir (Chapple ve ark., 2012). Ratlarla 

çalışılan bir deneysel periodontitis araştırmasında C vitamini desteğiyle hücre içi redoks 
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durumu ve AO seviyelerinin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttığı, buna bağlı 

olarak da alveol kemiğinde kayıpların azalmış olduğu bildirilmiştir (Tomofuji ve ark., 

2009). İn vitro bir araştırmada insan gingival fibroblastlarında incelenen P. gingivalisin 

apoptotik ve sitotoksik etkinliğinin C vitaminiyle azaldığı ve C vitamini tedavisinin 

uygulandığı fibroblast hücrelerinin canlılığının, C vitamini tedavisi uygulanmamış 

hücrelerle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı artış gösterdiği belirtilmiştir 

(Staudte ve ark., 2010). Chapple ve ark.’nın çalışmasında, askorbat ve alfa tokoferol 

uygulaması ile, nötrofillerdeki ROT üretiminin istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

azaltılabileceği tespit edilmiş ve belirtilen mikrobesinler sayesinde periodontitis vb. 

kronik enflamatuvar hastalıklar sebebiyle meydana gelen nötrofil kaynaklı doku 

hasarları üzerinde fayda sağlanabileceği sonucuna ulaşılmıştır (Chapple ve ark., 2013). 

Prevalans oranlarının yüksek olması ve dental implant başarısızlığının en önemli 

nedenlerinden biri olması sebebiyle periimplantitisin, tedavisiyle ilgili pek çok çalışma 

yapılmış olmasına ve çeşitli tedavi seçeneklerinin uygulanmasına rağmen kesin bir 

tedavisinin bulunamaması ve bununla birlikte yapılan literatür çalışmaları sonucunda 

elde edilen AO takviyelerin, oksidan ve AO arasındaki denge sorunu sonucunda açığa 

çıkan OS kaynaklı hasarın azaltılmasında önemli etkinliğinin olması bilgilerine bağlı 

olarak bizim çalışmamızda, çeşitli seviyelerdeki periimplant dokulara sahip hastalarla 

oluşturulan gruplar ile sağlıklı gruplar arasında tükürük AO seviyesi farkını belirlemek, 

AO seviyesindeki farklılıkların periimplantitis patogenezindeki etkinliğini incelemek, 

AO takviyelerin periimplantitis tedavisinde uygulanabilirliğini belirlemek ve bu sayede 

dental implantların başarısı için geleneksel yöntemlere katkı sağlayabilmek amacıyla 

ölçülen FRAP, ürik asit ve TAS değerleri için hasta ve sağlıklı gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0,05). Antioksidan değerlerinde 

gruplar arasında fark bulunmadığı şeklinde elde edilen bu bulgular, periimplant 

enflamasyonlarda etkili olduğu düşünülen OS’in, ROT değerlerindeki artışa bağlı olarak 

yükselen oksidan seviyesinden kaynaklandığını göstermektedir. Bulgularımız, 

tükürükteki AO değerlerinin çeşitli seviyelerdeki periimplant doku hastalıklarında 

gelişen enflamasyona bağlı olarak değişmediğini dolayısıyla AO değerlerinin OS 

oluşumunda etkili olmadığını buna bağlı olarak da periimplant enflamasyonların 

patogenezinde ve dental implantların başarısında herhangi bir etkinliği bulunmadığını 

ifade etmektedir. Yapılan literatür çalışmaları AO takviyelerin tavsiye edilebilir 
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olduğunu göstermektedir ancak bizim çalışmamız AO takviyelerin olumlu etkilerini 

bildiren araştırmaları destekler nitelikte değildir. 

 

Akalın ve ark., periodontitiste lipit peroksidasyon değerlerindeki artışı ve OS’i 

araştırdıkları çalışmalarında serum, tükürük ve dişeti oluğu sıvısından ölçülen TOS 

değerlerini periodontitisli grupta kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulmuşlardır (p<0,05). Bununla birlikte periodontal parametreler ile 

TOS değerleri arasında güçlü pozitif bir korelasyon bulunmuştur (p<0,05) (Akalın ve 

ark., 2007). Baltacıoğlu ve ark., periodontitisli hastalarda lipit peroksidasyon 

değerlerini, total oksidan ve antioksidan statüsünü inceledikleri çalışmalarında serum ve 

tükürükteki TOS değerlerini periodontitisli grupta kontol grubuna göre istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek bulmuşlardır (p<0,05) (Baltacıoğlu ve ark., 2014). 

Bizim çalışmamızda gruplara ait tükürük örneklerinin TOS değerlerinin (μmol/L) 

ortalamaları Pİ grubunda 14,58±20,74, MKK grubunda 6,62±5,09, Sİ grubunda 

2,87±5,79, SK grubunda 8,65±7,76 olarak hesaplanmıştır ve TOS değerleri ortalamaları 

incelendiğinde Pİ grubunun Sİ grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

olduğu bulunmuştur (p<0,05). ROT değerlerini buna bağlı olarak oksidan seviyeyi 

izlemek amacıyla incelenen tükürükteki TOS değerlerinin periimplantitisli grupta 

sağlıklı implantları olan gruba göre yüksek olması bulgusu, hasta gruplarında TOS 

değerlerinin yükseldiğini belirten diğer araştırmacıların bulgularıyla benzerlik 

göstermektedir.   

 

Pietropaoli ve ark., periimplantitiste OS’i araştırdıkları çalışmalarında tükürük 

örneklerindeki TBARM analizi sonucunda kronik periodontitisli gruptaki TBARM 

değerlerinin periimplantitisli ve sağlıklı gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

en yüksek değerde olduğunu bildirmişlerdir ve TBARM değerleri periimplantitis 

grubunda sağlıklı gruba göre daha yüksek (p<0,001), kronik periodontitiste 

periimplantitise göre daha yüksek (p=0,002) ve kronik periodontitiste sağlıklı gruba 

göre çok daha yüksek bulunmuştur (p<0,0001) (Pietropaoli ve ark., 2013). Bizim 

çalışmamızda gruplara ait tükürük örneklerinin TBARM değerlerinin (μmol/L) 

ortalamaları Pİ grubunda 1,36±3,43, MKK grubunda 1,26±1,98, Sİ grubunda 1,93±5,06, 

SK grubunda 0,52±0,14 olarak bulunmuştur ve TBARM değerleri ortalamaları 
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incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmemiştir (p>0,05). Bulgularımız, periodontitis ve periimplantitis hastalarında 

TBARM değerlerinin sağlıklı gruba göre daha yüksek olduğunu bildiren çalışmanın 

bulgularıyla benzerlik göstermemektedir. 

 

Batu ve ark., farklı etyolojilere sahip olan OLP ve oral likenoid kontakt 

lezyonlardaki OS’i karşılaştırdıkları çalışmalarında tükürük ve serumda MDA, İOPÜ ve 

sialik asit değerlerini ölçmüşlerdir ve iki çalışma grubundaki oksidan markerı olan 

İOPÜ, sağlıklı kontrol grubuna göre tükürük ve serumda istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,05) (Batu ve ark., 2016). Tóthová ve ark., 

çocuklardaki periodontal statüyü ve diş çürüklerini araştırdıkları çalışmalarında 

tükürükteki oksidan ve AO seviyesinin markerlarını incelemişler tükürük İOPÜ 

değerleri ve çürük indeksi arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif bir korelasyon 

olduğunu bildirilmişlerdir (Tóthová ve ark., 2013). Nayyar ve ark., prekanseröz 

lezyonlarda ve oral skuamoz hücreli karsinomada OS araştırdıkları çalışmalarında 

serum İOPÜ değerlerini incelemişler ve serum İOPÜ değerini, skuamoz hücreli 

karsinoma görülen grupta ve lökoplaki teşhisi konulan grupta kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulmuşlardır (p<0.001) (Nayyar ve ark., 

2012). Bizim çalışmamızda gruplara ait tükürük örneklerinin İOPÜ değerlerinin 

(nmol/mL) ortalamaları Pİ grubunda 45,39±31,87, MKK grubunda 41,01±23,16, Sİ 

grubunda 25,78±14,44, SK grubunda 20,88±7,66 olarak bulunmuştur ve İOPÜ değerleri 

ortalamaları incelendiğinde Pİ grubu, Sİ grubuna ve SK grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,05). İOPÜ değerleri ortalamaları MKK 

grubunda SK grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur 

(p<0,05). Bulgularımız araştırmacıların bulgularıyla benzerlik göstermektedir ve ROT 

değerlerinin buna bağlı olarak oksidan seviyenin bir markerı olan tükürükte incelenen 

İOPÜ değerlerinin Pİ grubunda Sİ ve SK gruplarına,  MKK grubunda ise SK grubuna 

göre yüksek olduğu bulgusu, çeşitli seviyelerdeki periimplant doku hastalıklarında 

gelişen enflamatuvar süreçler sonucunda tükürükte artan ROT değerleri ve buna bağlı 

olarak yükselen oksidan seviye sebebiyle artışa geçen OS’i ve gelişen oksidatif hasarı 

belirtmektedir.  
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Becerik ve ark., periodontal hastalıkların dişeti oluğu sıvısında ve serumda OS 

değerlerini inceledikleri çalışmalarında, sağlıklı grubun dişeti oluğu sıvısından ölçülen 

FRAP değerlerinin gingivitisli gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

yüksek olduğunu belirtmişlerdir (p<0,001) ve yine gingivitisli grupla karşılaştırıldığında 

sağlıklı grubun serum FRAP değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulunmuştur (p=0.003) (Becerik ve ark., 2017). Barut ve ark., oral skuamöz hücreli 

karsinomada (OSHK) oksidan ve AO değerlerini inceledikleri çalışmalarında AO 

seviyeyi belirlemek için FRAP markerı konsantrasyonlarını incelemiş, FRAP 

değerlerinin artan oksidan seviyeyle beraber artışa geçtiğini ve hasta grupta, sağlıklı 

gruba göre istatistiksel olarak daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir (p<0,05) (Barut ve 

ark., 2012). AO markerlarından biri olan FRAP değerlerinin hasta gruplar ve sağlıklı 

kontrol gruplarında incelendiği araştırmalarda elde edilen sonuçlar çelişkilidir. Doktora 

çalışmamızda gruplara ait tükürük örneklerinin FRAP değerlerinin (μmol/L) 

ortalamaları Pİ grubunda 22,98±17,30, MKK grubunda 31,97±28,11, Sİ grubunda 

42,56±44,95, SK grubunda 15,60±10,07 olarak bulunmuştur ve FRAP değerleri 

ortalamaları incelendiğinde Sİ grubu SK grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde yüksek bulunmuştur (p<0,05). FRAP değerleri ortalamaları incelendiğinde Pİ 

grubu ile Sİ ve SK grubu arasında, MKK grubu ile Sİ ve SK grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05). Bulgularımız çeşitli 

seviyelerdeki periimplant hastalığı olan gruplar ile sağlıklı gruplar arasında FRAP 

değerleri açısından anlamlı bir fark olmadığını göstermektedir. 

 

Moore ve ark., AO aktivitesini periodontal hastalıklarda tükürükte inceledikleri 

çalışmalarında tüm tükürükte en önemli AO bileşeninin ürik asit olduğunu 

bildirmişlerdir (Moore ve ark., 1994). Miricescu ve ark., kronik periodontitiste OS ve 

alveolar kemik kaybını tükürükte inceledikleri çalışmalarında ürik asit değerlerinin 

kronik periodontitisli grupta kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

azalmış olduğunu belirtmişlerdir (p<0,05) (Miricescu ve ark., 2014). Liskmann ve ark., 

periimplant hastalıklarda AO profilini tükürükte inceledikleri çalışmalarında ürik asit 

konsantrasyonunu sağlıklı grupta periimplant hastalıklı gruba kıyasla istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha yüksek bulmuşlardır (p<0,0001) (Liskmann ve ark., 2007). 

Doktora çalışmamızda sonuçlarımız araştırmacıların bulgularıyla benzerlik 
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göstermemektedir ve gruplara ait tükürük örneklerinin ürik asit değerlerinin (mg/dL) 

ortalamaları Pİ grubunda 3,70±2,65, MKK grubunda 3,24±2,00, Sİ grubunda 2,77±1,93, 

SK grubunda 2,49±1,60 olarak bulunmuştur ve ürik asit değerleri ortalamaları 

incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit 

edilmemiştir (p>0,05). Bulgularımız çeşitli seviyelerdeki periimplant hastalığı olan 

gruplar ile sağlıklı gruplar arasında ürik asit değerleri açısından anlamlı bir fark 

olmadığını göstermektedir. 

 

Chapple ve Mathews derlemelerinde tükürük TAS verilerinin, tükürük akış 

oranlarına ve tükürük uyarılma derecesine göre değişkenlik göstermeleri sebebiyle 

çelişkili sonuçlar elde edildiğini belirtmişlerdir (Chapple ve Mathews, 2007). Moore ve 

ark., periodontal hastalıkta tükürükte TAS değerlerini araştırmış çalışma grubu ve 

kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı düzeyde bir fark bulamamışlardır 

(p>0,05) (Moore ve ark., 1994). Liskmann ve ark., periimplant hastalık ve sağlık 

durumunda AO profilini inceledikleri çalışmalarında TAS değerlerini sağlıklı grupta 

periimplant hastalığı olan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulmuşlardır (p<0,0001) (Liskmann ve ark., 2007). Zhang ve ark., periodontitiste 

bakteriyel yükleme ile oksidan ve antioksidan seviyeleri arasındaki ilişkiyi araştırdıkları 

çalışmalarında tükürük TAS değerlerinin periodontitisli hastalarda sağlıklı gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı daha düşük olduğunu belirtmişler (p<0,05), TAS 

değerlerindeki bu değişikliğin bakteriyel yüklemeyle ilgisi olmadığını ve immün 

cevaptaki düzensizliklerden kaynaklanabileceğini bildirmişlerdir (Zhang ve ark., 2015). 

Brock ve ark.’nın, periodontal hastalık ve sağlık durumunda ROT ve AO defans sistemi 

etkisini dişeti oluğu sıvısı ve tükürükte aynı zamanda serum ve plazmada inceledikleri 

çalışmalarında plazma ve serumda incelenen AO konsantrasyonu, sağlıklı grupta 

periodontitisli gruba göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur 

(p<0.05), tükürükte incelenen TAS değerlerinde de sağlıklı grupta periodontitisli gruba 

göre daha yüksek olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p>0.05) (Brock ve ark., 2004). Mousavi Jazi ve ark. periimplant oluk sıvısında OS 

markerlarını inceledikleri çalışmalarında sağlıklı grup ve periimplantitisli grup arasında 

TAS değerleri açısından  istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulamamışlardır (p>0.05) 

(Mousavi Jazi ve ark., 2015). Chapple ve Matthews, periodontitis hastalarında sistemik 
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ve lokal TAS değerlerinin, enflamasyon süresince artan radikal oksijen aktivitesi sonucu 

oluşan durumu kontrol altına alıp dengelemek için artmış olabileceğini bildirmişlerdir 

(Chapple ve Matthews, 2007). Tothova ve ark., sağlıklı gruplarla karşılaştırıldığında 

TAS değerlerinde enflamasyonla birlikte istatistiksel olarak anlamlı düzeyde artış 

olduğunu belirtmişlerdir (Tothova ve ark., 2013). AO seviyenin belirlenmesinde ölçülen 

TAS değerlerinin hasta gruplar ve sağlıklı kontrol gruplarında incelendiği 

araştırmalarda elde edilen sonuçlar çelişkilidir. Doktora çalışmamızda gruplara ait 

tükürük örneklerinin TAS değerlerinin (mmol/L) ortalamaları Pİ grubunda 1,19±0,46, 

MKK grubunda 1,11±0,40, Sİ grubunda 1,10±0,30, SK grubunda 1,07±0,23 olarak 

bulunmuştur ve TAS değerleri ortalamaları incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık tespit edilmemiştir (p>0,05). Bizim bulgularımız da bazı 

araştırmacıların (Chapple ve Matthews, 2007; Tothova ve ark., 2013) bulgularını 

desteklemektedir ve çeşitli seviyelerdeki periimplant doku enflamasyonu derecesi 

arttıkça tükürük TAS değerleri de yükseliş göstermektedir ancak TAS değerlerindeki 

periimplant hasta gruplarda gerçekleşen bu yükseliş sağlıklı gruplara göre istatistiksel 

olarak anlamlı değilidir (p>0,05). Farklı çalışmalardan elde edilen TAS değerlerindeki 

farklılıklar, TAS değerlendirilmesinde kullanılan farklı analitik yöntemler sebebiyle 

meydana gelebilmektedir (Wang ve ark., 2015). Bizim çalışmamızda Zhang ve ark.’nın 

TAS değerlerini ölçmek için kullandıkları TAS kit (Rel Assay Diagnostics, Turkey) 

kullanılmıştır (Zhang ve ark., 2015). Ghiselli ve ark., TAS değerlerinin farklılıklarıyla 

ilgili bilinmesi gereken bu durumu TAS’ın, farklı AO’ları içermesi ve bu AO’ların 

etkileşimleri ve sinerjik etkileriyle birlikte entegre çalıştığı kompleks bir parametre 

olması şeklinde açıklamışlardır (Ghiselli ve ark., 2000).  

 

Kamodyova ve ark., AO seviyesini belirlemek için ölçülen TAS değerleri ve 

yine AO seviyesini belirlemek için incelenen önemli bir marker olan FRAP değerleri 

arasındaki sonuç farkının, FRAP analizi ile düşük molekül ağırlıklı antioksidanların 

seviyelerinin belirlenip, protein dışı AO seviyesinin ölçümü yapılırken, TAS 

değerlerinin belirlenmesinde kullanılan Erel tarafından geliştirilen kit (Erel, 2004) ile 

yapılan TAS analizinde proteinin AO aktivitesinin belirlenmesinden kaynaklandığını 

bildirilmişlerdir (Kamodyova ve ark., 2013). Bizim çalışmamızdaki bulgular da her ne 

kadar çeşitli seviyelerdeki periimplant dokulara sahip hasta gruplarla sağlıklı gruplar 
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arasında FRAP ve TAS değerleri için istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmasa da 

(p>0,05) TAS değerlerindeki periimplant hastalık seviyesi arttıkça görülen artışa 

rağmen FRAP değerlerinde bu düzenli yükselişin görülmemesi ve TAS için en yüksek 

değer periimplantitisli grupta görülürken FRAP için en yüksek değerin sağlıklı implant 

grubunda görülmesi sebebiyle Kamodyova ve ark., araştırmasını destekler niteliktedir 

(Kamodyova ve ark., 2013). 

 

Barut ve ark., oral skuamoz hücreli karsinomada oksidan/antioksidan statüyü 

plazmada inceledikleri çalışmalarında, sağlıklı grupla kıyaslandığında oral skuamöz 

hücreli karsinoma görülen grupta MDA, İOPÜ ve FRAP değerlerini istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde yüksek bulmuşlar (p<0,0001) ve İOPÜ ve FRAP değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönde orta düzeyde korelasyon kurulduğunu 

bildirilmişlerdir (r=0,445 p=0,0001). Barut ve ark., FRAP değerlerinin, artan lipit 

peroksidaz ve İOPÜ değerlerini dengelemek amacıyla yükseldiğini belirtmişlerdir 

(Barut ve ark., 2012). Bizim çalışmamızın sonuçları da Barut ve ark.’nın çalışmasında 

elde edilen bulgularla benzerlik göstermektedir ve Pİ, MKK ve Sİ gruplarındaki tükürük 

FRAP (μmol/L) değerleri ortalamaları ile İOPÜ (nmol/mL) değerleri ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı orta düzeyde pozitif bir korelasyon olduğu 

saptanmıştır (r=0,568 p<0,05; r=0,522 p<0,05; r=0,543 p<0,05).  

 

Moore ve ark., AO aktivitesini periodontal hastalıklarda tükürükte inceledikleri 

çalışmalarında tüm tükürükte en önemli AO bileşeninin ürik asit olduğunu 

bildirmişlerdir (Moore ve ark., 1994). Ürik asit, tükürüğün en önemli AO molekülüdür 

ve TAS’ın % 70-85’ ini oluşturmaktadır (Battino ve ark., 2002; Nagler ve ark., 2002). 

Jansen ve ark., sağlıklı yetişkinlerde serum AO statusunu inceleyen çalışmalarında ürik 

asit ile TAS arasında istatistiksel olarak anlamlı çok yüksek düzeyde pozitif bir 

korelasyon kurulduğunu bildirmişlerdir (r=0,922, p<0,05) (Jansen ve ark., 2013). Bizim 

çalışmamızın bulguları da araştırmacıların bulgularıyla benzerlik göstermektedir ve Pİ, 

MKK ve Sİ gruplarında tükürük TAS (mmol/L) değerleri ortalamaları ile ürik asit 

(mg/dL) değerleri ortalamaları arasında istatistiksel olarak çok yüksek düzeyde anlamlı 

pozitif bir korelasyon olduğu bulunmuştur (r=0,673 p<0,001; r=0,787 p<0,001; r=0,769 

p<0,001).  
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Becerik ve ark., plazma ve dişeti oluğu sıvısında OS markerlarını araştırdıkları 

çalışmalarında antioksidan seviyesinin belirlenmesi için ölçülen FRAP ve TAS 

konsantrasyonları arasında istatistiksel olarak anlamlı düşük düzeyde pozitif korelasyon 

kurulduğunu bildirmişlerdir (r=0,354, p=0,005) (Becerik ve ark., 2017). Bizim 

çalışmamızın sonuçları da Becerik ve ark.’nın çalışmasında elde edilen bulgularla 

benzerlik göstermektedir ve MKK grubunda tükürük TAS (mmol/L) değerleri 

ortalamaları ile FRAP (μmol/L) değerleri ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı orta düzeyde pozitif korelasyon kurulmuştur (r=0,427 p<0,05). 1999’da Prior ve 

Cao; artmış AO seviyesinin, artmış oksidan seviye sonucu oluşan OS’e bir cevap olarak 

gelişmiş olabileceğini belirtmişler ve AO seviyesinin akut etki olarak OS artışıyla 

artabileceğini, uzun dönemde ise AO’ların OS’i dengelemek amacıyla tüketilmesiyle 

azalmış olabileceğini ifade etmişler ve OS’in hastalıkların patogenezi ve 

progresyonundaki rolünü yorumlamak için oksidan seviyesini ve AO seviyesini birlikte 

incelemek gerektiğini bildirmişlerdir (Prior and Cao, 1999). Bizim bulgularımız da 

Prior ve Cao’nun oksidan seviyenin yükselmesi sonucu gelişen OS artışına göre değişim 

gösteren AO değerleri konusundaki bulgularını destekler niteliktedir ve Pİ grubunda, 

AO markerı olan FRAP ve oksidan markerı olan İOPÜ değerleri arasında, AO markerı 

olan ÜA ve oksidan seviyesinin belirlenmesinde ölçülen TOS konsantrasyonları 

arasında, AO seviyesinin belirlenmesinde ölçülen TAS ve oksidan seviyesinin 

belirlenmesinde ölçülen TOS değerleri arasında, MKK grubunda AO markerı olan 

FRAP ve oksidan markerı olan TBARM değerleri arasında, AO markerı olan FRAP ve 

oksidan markerı olan İOPÜ değerleri arasında, AO markerı olan ÜA ve oksidan markerı 

olan TBARM değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif korelasyon olduğu 

tespit edilmiştir (r=0,568 p<0,05; r=0,522 p<0,05; r=0,639 p<0,05; r=0,679 p<0,05; 

r=0,522 p<0,05 r=0,429 p<0,05). 
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6. SONUÇLAR 

           1. Periimplantitis grubunda tükürükte ölçülen total oksidan seviyesi 

değerleri sağlıklı implant grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

bulunmuştur. 

            

 Tiyobarbitürik asit reaktif maddeleri değerleri için periimplant hastalıklı ve 

sağlıklı gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

            

 İleri oksidasyon protein ürünleri değerleri periimplant hastalığı olan gruplarda, 

sağlıklı gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur.  

  

 Periimplant hastalıklarda gözlenen total oksidan seviyesi ve ileri oksidasyon 

protein ürünleri değerlerindeki artışa bağlı olarak; oksidatif stresin, oksidan 

seviyesindeki artış sonucunda meydana geldiğini ve oksidatif stresin periimplant 

hastalıkların patogenezinde rol oynayarak dental implantların başarısını 

etkileyebildiğini düşünebiliriz. 

 

         2. Antioksidan seviyesinin belirlenmesi için tükürükte ölçülen ferrik 

redüktan antioksidan potansiyel, ürik asit ve total antioksidan seviye değerlerinde 

periimplant hastalığı olan gruplar ile sağlıklı gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamıştır. Bu bulguya bağlı olarak antioksidan değerlerinin periimplant 

hastalık patogenezinde etkili olmadığını düşünebiliriz. 

 

3.      Periimplantitis grubunda,  oksidan seviyesi arttıkça antioksidan seviyesinin 

de arttığı (İOPÜ/FRAP, TOS/ÜA, TOS/TAS) ve aralarındaki pozitif korelasyonun  

istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur.  
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Marjinal kemik kaybı görülen grupta, oksidan seviyesi arttıkça antioksidan 

seviyesinin de arttığı (TBARM/FRAP, İOPÜ/FRAP, TBARM/ÜA) ve aralarındaki 

pozitif korelasyonun istatistiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur. 

 

Bu korelasyonlara bağlı olarak; periimplant hastalıkta antioksidan değerlerinin, 

yükselen oksidan seviyesi sebebiyle artışa geçen oksidatif strese bir cevap olarak artmış 

olabileceğini düşünebiliriz. 

 

4. Periimplant hastalığı olan gruplar ve sağlıklı implantları olan grupta ürik 

asit değerleri arttıkça total antioksidan seviyesi değerlerinin de istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde arttığı gözlenmiştir. Bu korelasyona bağlı olarak tükürükteki 

antioksidan seviyesinin en önemli bileşeninin ürik asit olduğunu söyleyebiliriz. 

 

5. Oksidan ve antioksidan seviyeleri ölçümlerinin dental implant 

başarısının takibinde kullanılmasının rutinleştirilmesinin ve ilgili referans değerlerinin 

belirlenmesinin, periimplant hastalıklarda prognoz, diagnoz ve uygun tedavi şartlarının 

oluşturulabilmesi gibi konularda önemli birer adım olacağını ve dental implantların 

başarısının sağlanmasında geleneksel yöntemlere katkı sağlayabileceğini düşünebiliriz.  

 

6. Oksidan ve antioksidan seviyelerindeki denge sorunuyla oluşan oksidatif 

stresin, periimplant hastalıkların patogenezindeki dolayısıyla dental implantların 

başarısındaki rolünün tam olarak anlaşılabilmesi, periimplant hastalıkların teşhis, tedavi 

ve profilaksisinin sağlanabilmesi için stratejiler geliştirilebilmesi amacıyla ilave 

çalışmalara ihtiyaç olduğunu söyleyebiliriz.    
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