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ONSOZ

Agi1z saghgi, bireyin genel saghigmin ayrilmaz bir pargasidir
ve bu baglamda periodontal ve peri-implant dokularin sagligi, hem
fonksiyonel hem estetik hem de sistemik saglik agisindan biiyiik
onem tasir. Son yillarda periodontal hastaliklarm biyolojik temelleri,
risk faktorleri ve tedavi yontemleri konusundaki bilimsel gelismeler,
klinik uygulamalara yansiyarak hasta yonetiminde daha biitiinciil ve
bireysellestirilmis yaklasimlar1 beraberinde getirmistir.

Bu kitap, periodontal ve peri-implant hastaliklarin
patogenezi, klinik seyri ve tedavi alternatiflerini giincel literatiir
is1ginda ele alarak, dis hekimligi alaninda caligan akademisyen,
klinisyen ve Ogrenciler i¢cin kapsamli bir kaynak olusturmay1
amaclamaktadir. Probiyotiklerin periodontal sagliktaki roliinden
nekrotizan  enfeksiyonlarm  yOnetimine, oral antiseptiklerin
kullanimindan peri-implant yumusak doku augmentasyonlarina
kadar uzanan bolimler, alaninda deneyimli yazarlar tarafindan
kaleme alinmustir.

Kitapta yer alan boliimler, hem temel bilgileri hem de kanita
dayali giincel yaklasimlar1 bir arada sunarak okuyucunun klinik
karar alma siireclerinde yol gosterici olmayr hedeflemektedir.
Ayrica, olgu sunumlan ve literatiir derlemeleri aracihigiyla teorik
bilgilerin pratikle bulusmasi saglanmustir.

Bu caligmanm, dis hekimligi alaninda bilimsel iiretime katki
saglamast ve periodontal ile peri-implant dokulara yonelik tani,
tedavi ve koruma siireclerinde rehber niteligi tasimasi en biiyiik
temennimizdir.



Kitabin hazirlanmasinda emegi gegen tiim yazarlarimiza,
katki saglayan akademik cevrelere ve yaym siirecinde desteklerini
esirgemeyen tiim paydaslara tesekkiir ederiz.

Editor

Resiil COLAK
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BOLUM 1

PROBIYOTIKLER VE PERIODONTAL HASTALIK

ISMAIL TEKBAS!
HATICE HiLAL POLAT?
METIN CALISIR®

Giris
Diinyada kronik hastaliklar Diinya Saglik Orgiitiine gore
Olimlerin  birincil nedenleri arasindadir. Diyabet, kanser,
kardiyovaskiiler hastaliklar ve kronik obstriiktif akciger hastaliklar
gibi patolojiler diinyada yasam morbiditesini ve mortalitesini
etkileyen 6nemli hastaliklardir (Bizzini & ark., 2012). Ag1z saglig1
ise bircok hastaligin baslangicin1 etkileyebilir ayni zamanda
hastaliktan koruyucu rolii de iistlenebilir. Agiz mikrobiyotasinin
periodontal hastaliklarin bir¢ogundan sorumlu olan asitojenik

mikroorganizmalara dogru dengesizlesmesi saglik durumunu bozar.
Bozulan dengeye karsilik olarak probiyotikler uzun yillar

! Arastirma gorevlisi, Adiyaman Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi,
Periodontoloji Anabilim Dali, 0009-0005-9973-6505
2 Aragtirma gorevlisi, Adiyaman Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi,
Periodontoloji Anabilim Dal1, 0009-0009-2163-6327
3Professor doktor, Adiyaman Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi, Periodontoloji

Anabilim Dali, 0000-0001-6607-6532
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gastrointestinal hastaliklarda kullanildiktan sonra dis hekimligi
uygulamalarinda da yer bulmustur (Marsh, 2003).

Probiyotikler
Tamm ve Tarihce

Probiyotikler, konak¢min saglik durumuna gore uygun
miktarda uygulandiginda konak¢inin saglik durumuna katkida
bulunan canli mikroorganizmalardir (Chandra & ark., 2016).
Metchnikoff, probiyotiklerin saglik acisindan fayda
saglayabilecegini ilk sOyleyen kisiydi "Antibiyotik"in aksine
"probiyotik" terimi ilk olarak 1965'te Lilley ve Stillwell tarafindan
onerildi ve kelime olarak “yasam lehine” anlamina gelir (Binda &
ark., 2020). 1984’te ilk probiyotik tiiri olan Lactobacillus
acidophilus Hull ve arkadaglar1 tarafindan aragtirmalara dahil
edilmistir. Daha sonra 1991'de Holcombh ve arkadaslari
Bifidobacterium bifidumu ekledi. 1994'te Diinya Saglik Orgiitii,
antibiyotik direnci yaygimnlastiginda probiyotikleri alternatif
bagisiklik savunma sistemi olarak kabul etmistir (Patil & Reddy,
20006).

Etkili Probiyotiklerin Ozellikleri

Bir probiyotik susu segerken dikkate alinmasi gereken en
temel faktorlerden biri kaynagidir. Bagirsak florasinda bulunan
mevcut mikrobiyal tiirlerin dogal ortamlarinda hayatta kalma ve
zorlu gastrointestinal kosullar1 slirdiirme sanst daha yiiksektir. Bu
nedenle probiyotikleri belirlemek igin birincil standartlardan biri
mikroorganizmalarin ~ gastrointestinal sistemi  kolonize etme
kapasitesi olarak diisliniiliir. Diger aranan oOzellikler asagida
siralanmigtir (Ma K, 2018; L. H. Shi & ark., 2016).

e Asit ve safra ortamindaki stabilitesi
e Insan orijinli olmas1
e Antimikrobiyal maddeleri liretmesi
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e Antibiyotiklere duyarli olmasi

e Enterik patojenlere karsi antagonizm gostermesi

e Insan bagirsak hiicrelerine yapisma yeteneginin olmasi

e Insan bagirsak yolunda kalicilik saglamasi

e Klinik olarak dogrulanmis ve belgelenmis bir saglik etkisi
gostermesi

e (Gida ve klinik kullanimlarda giivenilir olmas1

En Yaygin Probiyotik Suslar

En yaygin probiyotik suslar genel olarak Lactobacillus ve
Bifidobacterium'a aittir.  Probiyotik suslarin  izole edildigi
Lactobacillus ve Bifidobacterium suslar1 arasinda bulunan bazi alt
tiirler asagida gosterilmistir (tablo 1).

Tablo 1. Probiyotik suslarinda kullanilan Lactobacillus ve
Bifidobacterium alt tiirleri

L. acidophilus B. bifidum
L. johnsonii B. longum
L. rhamnosus B. infantis
L. casei

L. Reuteri

L. gasseri

Kaynak: Hillman & ark., 1985

Bir diger probiyotik susu olarak kullanilan Streptococcus
oralis, Streptococcus thermophilus ve Streptococcus uberis'in hem
laboratuvar hem de hayvan modellerinde patojenlerin biiyiimesini
engelledigi gosterilmistir (Hillman, Socransky & Shivers, 1985;
Rios-Covian &ark., 2016).

Probiyotiklerin Etki Mekanizmasi

Etki mekanizmasi, susa veya sus kombinasyonlarina,
prebiyotiklerin varligina, hastalifa ve hastalik silirecinin hangi
asamasinda uygulandigina gore degisir. Probiyotiklerin etki

-3



mekanizmalart yapilan calismalarda ortak gosterilen ¢ok sayida
temalardan bahsedilmistir (Geier, Butler & Howarth, 2007). Bunlar:

e Patojen  adezyonu, kolonizasyonunun ve  biyofilm
formasyonunun inhibisyonu,

e Konak  hiicre ylizeylerinde sitoprotektif  proteinlerin
ekspresyonunun indiiklenmesi,

e Kollajenazlarin  inhibisyonu ve inflamasyonla iligkili
molekiillerin azaltilmasi,

e Konak bagisiklik sisteminin uyarilmasi ve modiilasyonu,

e Hiicre ¢ogalmasinin ve apoptozunun modiilasyonu,

e Patojenik bakterilere kars1 bakteriyosinlerin veya diger {irlinlerin
iretimiyle patojenlerin  Gldiiriilmesi veya  biiylimesinin
inhibisyonu,

e pH’1ve/veya oksidasyon-rediiksiyon potansiyelini diizenleyerek
ortamimn degisimi ve patojenlerin yerlesme yeteneginin
etkilenmesidir.

Probiyotiklerin Tipta Kullanim Alanlar:

Atopik dermatitli ¢ocuklarda probiyotiklerin etkisine dair
kanit bulmayr amaclayan bir meta-analiz c¢alismasinda
probiyotiklerin, annelerde ve bebeklerde atopik dermatitin
gelisimini 6nlemede ve siddetini azaltmada etkili oldugu sonucuna
varilmistir (Foolad & ark., 2013). Probiyotiklerin ¢ocuklarda ve
yetigkin hastalarda antibiyotikle iligkili ishal riskini 6nemli dlciide
azalttigin1 gosteren meta analiz ¢aligmalar1 bulunmaktadir (Hempel
& ark., 2012).Karin agristyla iligkili fonksiyonel gastrointestinal
bozukluklar1 olan genel popiilasyonda ve irritabl bagirsak sendromu
hastalarinda probiyotik kullananlarin plaseboya kiyasla tedaviye
daha iy1 yamit verdigi gosterilmistir (Horvath, Dziechciarz, &
Szajewska, 2011). Ulseratif kolit ve Crohn hastalig1 gibi inflamatuar
bagirsak hastaliklarinda probiyotikler ile tedavi edilenlerde 6nemli
derecede olumlu sonuglar alinmistir (Shen, Zuo, & Mao, 2014).
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Helicobacter pylori tedavisinde antibiyotikle birlikte probiyotiklerin
kullanim1 eradikasyon oranlarini artirmis ve/veya antibiyotiklere
bagl yan etkileri azaltmistir (Szajewska, Horvath & Piwowarczyk,,
2010). Ayrica probiyotikler nekrotizan enterokolit (Alfaleh, K, &
Anabrees, 2014), kolesterol tedavisi (Ishimwe & ark., 2015) ve
radyasyon enteriti (Gibson & ark., 2013) gibi bir¢ok hastaligin
tedavisinde umut verici sonuglar ortaya koymustur. Bazi ¢caligsmalar,
kardiyovaskiiler hastalik, {irogenital enfeksiyonlar, orofaringeal
enfeksiyonlar ve kanserlerin tedavisinde uygulanmasi onerilmistir
(de Vrese & Schrezenmeir 2008). B12 vitamini ve folik asit
iiretmesi, bagisiklig1 diizenlemesine katkisi, kanseri 6nlemede etkili
olmasi, laktoz intoleransinin tedavisinde ve bagirsak mikroflorasini
iyilestirmesinde etkili oldugu gosterilmistir (Bodke & Jogdand,
2022).

Giincel aragtirmalar, bireyin agi1z sagligini belirleyen etkenin
yararli ve patojenik bakteriler arasindaki denge oldugunu
gostermistir. Probiyotikler agiz sagligi uygulamalari i¢in 6nerilmistir
(Marsh, 2003). Agiz diizeyinde, probiyotikler dis c¢lriigi,
periodontal hastalik, ag1z kokusu ve Candidanin neden oldugu oral
enfeksiyonlarla miicadele etmede kullanimi Onerilmistir (Pujia &
ark., 2017).

Periodontal Hastalik

Periodontal hastalik periodonsiyumu olusturan yapilari
etkileyen biyofilm kaynakli kronik inflamatuar bir hastaliktir
(Konoénen, Gursoy & Gursoy, 2019). Agiz boslugunun karmasgik
yapist,  farkli  biiyiime  kosullar1  gereksinimleri  olan
mikroorganizmalar i¢in ¢esitli yasam alanlar1 saglar (Welch,
Ramirez-Puebla & Borisy, 2020). Yapilan arastirmalar agiz
boslugunun 700'den fazla farkli mikrobiyota tiiriine ev sahipligi
yaparak insan viicudundaki en biiylik ve en ¢esitli bakteri, mantar,
viriis ve protozoa konak¢ist oldugunu gdstermistir (Bourgeois &
ark., 2022). Ancak oral mikrobiyomda yasayan 700'den fazla tiiriin
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cok az1 patojenik olarak kabul edilebilir (Montero & ark., 2017).
Esas olarak periodontal hastaliklarin baglamasinda mikrobiyomdaki
gram negatif bakterilerin sayisindaki artis ile gram pozitif
bakterilerin sayisindaki azalmanin etkili oldugu belirlenmistir (Lee
& ark., 2021). Plak biyofilminin ilk olarak gingivitis gelisimine
neden olmasit ve ardindan gingivitisin periodontitise ilerlemesi
konak¢inin  bakterilere  karsi  verdigi  tepkinin  durumu
engelleyemedigini gosterir (Hajishengallis, 2014).

Periodontal hastaligin ilerlemesi, periodontal cepteki
subgingival bakteri sayisinda ve bilesimindeki artiglar ve
mikrobiyomdaki dinamik kaymalarla iliskilidir. Konak-bakteri
etkilesimleri, notrofiller, makrofajlar ve NK hiicreleri gibi dogustan
gelen bagisiklik hiicrelerini  kemotaktik gradyan olusturarak
etkilenen bolgelere ¢eker. Bakterilerin disar1 dogru biiylimesi
dokuyu kademeli olarak yok eder. Daha fazla patojen tiirlerin
biiylimesi ve bunu dogustan gelen bagisiklik hiicrelerinin artan
aktivitesiyle proinflamatuar sitokinler olan IL-1, IL-8 ve TNF
salgilanmas1 izler (Abusleme & ark., 2013). Bu inflamatuar
mediatorlerin yliksek seviyelere ulagsmasi daha fazla inflamatuar
mediatorleri uyararak periodontal doku yikimina ve atagman
kaybina yol agar. Diger patojenlerin de biiylimesi ve kolonizasyonu
icin diglerin etrafinda derin cepler olusturur. Tedavi edilmeyen bu
patofizyolojik degisiklikler alveolar kemik rezorpsiyonuna ve
nihayetinde hastaligin ileri asamasinda dis mobilitesine ve kaybina
yol agabilir ( Shi & ark., 2015).

Periodontal hastalik ayn1 zamanda tedavi edilmediginde,
lokal ve/veya mevcut sistemik duruma etki ederek yasam kalitesinde
bozulmaya neden olabilir (Nazir, 2017). Periodontal hastaliklar i¢in
cerrahi olmayan periodontal tedavi geleneksel bir tedavi yontemidir.
Dis hekimi tarafindan manuel veya elektrikli aletlerle mekanik
debridman yapilir. Mekanik debridman teknige duyarlhidir ve
tamamen tartar ve biyofilmin ¢ikarilmast zor olabilmektedir
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(Kondnen & ark., 2019). Kimi zaman siddetli vakalarda hastaligin
coziilmesini kolaylastirmak i¢in antibiyotik tedavisi gerekebilir
(Hung & Douglass, 2002). Bu tiir terapotik yaklasimlar her zaman
basariyla sonuglanmayabilir. Bunun yaninda antibiyotik direnci
gelisebilir. Tedavi edilen boélgelerin  patojenler tarafindan
kolonizasyonu sik sik tekrarlayabilir. Tiim bunlar periodontal
hastaliklarin tedavi yonetimi i¢in yeni yaklagimlara ydnelmeye
neden olmustur (Gupta, 2011).

Son yaymlar probiyotik  uygulamasmin  6zellikle
periodontitis iizerinde periodontal hastaliklarin tedavisinde nihai
faydasim gostermistir (Ince & ark., 2015; Tekce & ark., 2015).
Probiyotik takviyeleri geleneksel mekanik tedaviyle birlikte
kullanildiginda, antibiyotik gibi benzer sekilde periodontitisin klinik
olarak iyilesmesine katki saglamistir (Teughels & ark., 2013).
Antibiyotik direncinin genel yiikiinii azaltmaya yardimei olmak i¢in
tedavide antibiyotikler yerine probiyotikler onemli bir rol alir
(Rams, Degener & Winkelhoff, 2014).

Probiyotiklerin Periodontal Patojenlere Etkisi

Gram negatif anaerobik  bakteriler, esas olarak
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Treponema denticola ve Tannerella forsythia periodontal
dokular i¢in patojenik kabul edilir (Bizzini &ark., 2012). Kronik
periodontitis hastalarinda geleneksel tedaviye ek olarak L.
reuteri'nin kullanildig1 ¢aligmada subgingival plagin mikrobiyolojik
kiiltiirti, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis ve Prevotella intermedia gibi patojenlerde azalmalar
gostermistir (Vivekananda, Vandana & Bhat, 2010). Ayrica mekanik
tedaviye ek olarak Streptokokal probiyotik suslari, supragingival
plak ve tiikiiriikte Tannerella forsythia ve Prevotella intermedia'nin
azalmasiyla birlikte plak puanlamasinda da onemli bir azalma
gostermistir (Laleman & ark., 2015). Bu veriler probiyotik suslarin
kronik periodontitiste supragingival ve subgingival plagin topluluk
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yapisini, Fusobacterium nucleatum ve Prevotella intermedia gibi
hastalikla iligkili taksonlar1 dogrudan inhibe ederek ve/veya temel
patojen Porphyromonas gingivalis'i dolayli olarak inhibe ederek
degistirebilecegini gostermektedir (Montero & ark., 2017). L.
reuteri, patojen bliylimesini inhibe edebilen, reuterin ve
reuterisiklinin adinda bakteriyosinler araciligiyla etkisini gosterdigi
distiniilmektedir. Boylece in vitro negatif mRNA yukari
regiilasyonu, konak dokularina yapisma ve patojenik tiirlerle rekabet
etme Ozelliklerine sahiptir. Dahas1 TNF-a tarafindan indiiklenen IL-
8 salgilanmasi ile anti-inflamatuar etki géstermektedir (Slots, 2005).
3 hafta boyunca L. reuteri probiyotik tiikketimini aragtiran ¢calismada,
plaseboya kiyasla 21 haftaya kadar subgingival plaktaki zorunlu
anaeroblarin oraninda 6nemli bir azalma gozlemlendi. Ancak 1 yillik
takipte baslangic seviyelerine geri doniildii (Tekce & ark., 2015). Bu
gozlemde, su anda mevcut olan probiyotiklerin, periodontal tedavi
sirasinda mikrobiyal ekolojiyi daha saglikli bir ekolojiye benzetecek
sekilde degistirebilecegini, ama etkinin uzun vadede konak
tarafindan siirdiiriilmedigini 6ne siirmektedir. Bunun, probiyotik
suslarinin ag1z boslugunda diisiik kaliciligindan kaynaklanabilecegi
one siirilmistiir. Ciinkii oral ortamdaki degisikliklere duyarli olan
bu suslar oral izolatlar olmamakla birlikte kendi baslarina nadir
taksonlardir (Lopez-Lopez & ark., 2017).

Probiyotiklerin Periodontal Hastahkta Immiinmodiilator
Aktiviteleri

Kronik periodontitisin tedavisinde probiyotik L. reuteri'nin,
hastalarin diseti olugu sivisindaki TNF-alfa, IL-1 beta ve IL-17
konsantrasyonlarinda azalma gdstererek belirgin anti-inflamatuar
etkiler sagladig1 ve diseti kanama indeksi ve sondalama derinligi gibi
hastaligin klinik parametrelerde iyilesme sagladigi bildirilmistir (
Szkaradkiewicz, Stopa & Karpinski, 2014). Bu etkilerden bazilarinin
orta vadede korunabilecegine dair sinirli kanit vardir. 3 haftalik L.
reuteri kullanimi1 sonrasinda kronik periodontitis hastalarini bir yila
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kadar takip eden bagka bir ¢alismada, dis eti olugu sivisinda matris
metalloproteinaz-8'de ~ (MMP-8) bir azalma ve  matris
metalloproteinaz-1'in doku inhibitdriinde (TIMP-1) 180 giine kadar
bir artis bulunmustur (Ince & ark., 2015).

Son in vitro c¢aligmalar, probiyotik  bagisiklik
modiilasyonunun mekanizmalarini aydinlatmaya devam etmekte
olup, probiyotik laktobasillerin P. gingivalisin neden oldugu CXCL8
zayiflamasimi tedavi edebilecegi ve Thl ve Thl7 tepkilerini
arttirabilecegini gostermektedir (Mendi & ark., 2016). Laktobasil,
Bifidobakteri ve Streptokok iceren probiyotik karigiminin insan
makrofajlarin1 M1 fenotipine dogru polarize ettii gosterilmistir
(Isidro & ark., 2014).

Sonu¢

Baz1 calismalarda, periodontal hastalig1 tedavi etmek igin
probiyotiklerin periodontal iltihabi azalttig1 ve kronik periodontitis
iizerinde etkili oldugu gosterilmistir. Uygulama kolayligi ve
literatiirde herhangi bir komplikasyon bildirilmemis olmasi,
periodontal hastaliklar agisindan umut vericidir. Periodontal
tedavide  mekanik  debridmanin  sistemik  antibiyotiklerle
desteklenmesi patojenitelerinden bagimsiz olarak tiim mikrofloranin
ortadan kaldirilmasi ve antibiyotik direncinin ortaya ¢ikmasina
neden olmaktadir. Bakteriyel plagin daha iyi diizenlenmesi ve
basarili bir periodontal tedaviye katki saglayabilmek adina
probiyotik ile desteklenmesi oral kosullarda kisa vadede faydali
olmaktadir. Ancak oral ortam kosullarinda uzun siireli kalicilik
saglayamamaktadir. Kullanilan suslarin mevcut ekosisteme daha
dayanikli olmasi degisen floranin kaliciligi icin daha fazla
caligmalara ihtiya¢ dogmaktadir.
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BOLUM 2

ORAL MIiKROBIYATA, PERIODONTITIS VE
GASTROINTESTINAL KANSERLER
ARASINDAKI ILISKIYE BAKIS

HATICE HILAL ASLAN'
ISMAIL TEKBAS?
METIN CALISIR®

Giris
Bakteriler, viriisler, mantarlar ve bakteriyofajlar agisindan
zengin ve birgok nise sahip olan oral kavite, en biiyiik
mikrorganizma cesitliligine sahip viicut bdliimlerinden biridir. Bu
mikrobiyal topluluk agirlikli olarak bakterilerden olusur ve
Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia gibi patojenleri icerir (Tuominen ve Rautava, 2021).
Igerdigi mikrobiyatalar viicuttaki bazi lokal ve sistemik hastaliklarda

onemli roller oynarlar (Sun ve ark., 2020). Aft6z iilser, periodontitis,
dis ciirtigii, oral kandidiyazis gibi agiz i¢inde lokal olarak goriilen

1Aragtirma Gorevlisi, Adiyaman Universitesi Dis Hekimligi
Fakiiltesi,Periodontoloji, Orcid: 0009-0009-2 163-6327
2Aragtirma Gorevlisi, Adiyaman Universitesi Dis Hekimligi

Fakiiltesi,Periodontoloji, Orcig_i: 0009-0005-9973-6505
% Profesdr Doktor, Adiyaman Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi,Periodontoloji,

Orcid: 0000-0001-6607-6532
-17--



bir¢ok lezyon ve hastaligin ana etkeni olan bu patojenler son yillarda
oral skuamoz hiicreli karsinom gibi bazi kanser tiirleriyle de iligkili
bulunmustur (Zhang ve ark., 2019).

Saglikli bireylerde agiz icindeki bakteriler ve diger tiirler
homeostaz i¢inde bulunurken periodontitis gibi lokal bir hastalikla
beraber bu denge bozulabilir. Dengeyi degistiren bu
mikroorganizmalar konak bagisiklik sistemi ile siirekli etkilesim
halinde oldugundan sistemik ve otoimmiin hastaliklar i¢in de risk
teskil ederler. Basta F. nucleatum ve P. gingivalis gibi periodontal
patojenlerin  bagisiklik sistemini etkileyerek gastrointestinal
hastaliklarin gelismesinde etkili olabilecegi bulunmustur (Zhang ve
ark., 2019).

Bu makalede, periodontal hastaliklar ile gastrointestinal
kanserler arasindaki olas1 biyolojik baglantilar; oral mikrobiyomun
yapisi, mikrobiyal translokasyon mekanizmalar1 ve kanserojenik
siireclerdeki etkileri ele alinacaktir.

Oral Mikrobiyom ve Periodontal Hastaliklar

Periodontitis, disin destek yapilarinin ilerleyici yikimi ile
seyreden enfeksiydz bir hastaliktir (Papapanou ve ark., 2018). Oral
mikrobiyom ile konak yaniti arasindaki dengesizlik, dis ¢evresi
destek dokularin yikimini ilerleten baslica faktordiir. Bu dengesizlik
bircok sistemik hastalikla iliskili olabilirken, ayn1 zamanda
periodontitisin sistemik hastaliklar1 indiikleyebilecegi ya da mevcut
tabloyu siddetlendirebilecegi konusunda epidemiyolojik kanitlar da
mevcuttur (Hajishengallis ve Chavakis, 2021). Ozellikle P
gingivalis gibi "keystone patojen"ler, konak yanitini manipiile
ederek kronik inflamasyonun devamliligini saglarlar. Bu siirecte
lokal olarak salinan pro-inflamatuar sitokinler ve mikrobiyal iirtinler
sistemik dolasima gegerek uzak organlari da etkiler. Sistemik
rahatsizlif1 olan periodontitis hastalar1 (kardiyovaskiiler hastalik,
diabet,siroz...) ile periodontitis olmayan hastalar1 karsilagtirarak
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yapilan c¢aligmalarda periodontitisli hastalarda kanda inflamatuar
belirteclerin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ve basarili bir
cerrahisiz periodontal tedavi ile bu hastalarda baska bir degisiklige
ihtiya¢ duymadan inflamasyon belirteglerinin azaldig1 izlenmistir
(Punthakee, 2019) (Bokhari ve ark., 2012) (Bajaj ve ark., 2018).

Son yillarda oral mikrobiyom ve peridontal patojenlerin
hastalik yapma ve ilerletme siirecine bakarak kanser gelisimindeki
potansiyel rolleri acgiklanmaya calisilmistir (Nwizu, Wactawski-
Wende ve Genco, 2020). Periodontitis gelisen hastalarda oral ve
orofaringeal kanserlerin gelistigini gosteren epidemiyolojik kanitlar
mevcut olsa da heniiz bunun mekanizmasini agiklayacak az sayida
calisma mevcuttur (Nwizu ve ark., 2020). Ayrica periodontal
disbiyozun; agiz—bagirsak ekseni lizerinden gastrointestinal
mikrobiyom dengesini de etkileyebilecegi ve bu durumun uzun
vadede gastrointestinal sistemde patolojik degisikliklere zemin
hazirlayabilecegi One siiriilmektedir. Popiilasyon bazli ¢alismalar,
periodontal hastalik 6ykiisii olan bireylerde kolorektal, pankreatik ve
ozofagus kanseri riskinin anlamli derecede arttigini gostermistir
(Michaud ve ark., 2008) (Xuan ve ark., 2021).

Mikrobiyal Translokasyon ve Sistemik Yayilim

Ag1z bakterileri agiz disina kolonize olduktan sonra gercek
patojen haline gelip hastalik mekanizmalarini indiikleyebilir.
Ozellikle immiin sistemi zayiflamis bireylerde bu patojenler daha
kolay yayilirlar ve bunun sonucu olarak daha etkili hastaliklari
predispoze ederler (Han ve Wang, 2013). Dogrudan veya dolayh
olarak agiz dis1 hastaliklarin gelismesini saglayan periodontal
patojenlerin varligr agiz disinda gelisen hastaliklara yatkinliklari
tahmin etmek i¢in de taniya yardimci olmasi i¢in kullanilabilir (Bui
ve ark., 2019). Agiz boslugunda bulunan 30 a yakin bakterinin
dogrudan sistemik hastaliklara yol ag¢tig1 bilinmektedir (Socransky
ve ark., 1998).
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Periodontal hastalikta inflamatuar olaylar1 uyaran bir sitokin
iretimi bagslar. Lokal iiretilen bu sitokinler yayilarak sistemik
dolasima girebilir (Konkel, O’Boyle, ve Krishnan, 2019). Bunlarin
ozellikle Th17’1 tetikleyerek bagisiklik aracili  enfeksiyoz
hastaliklara (romatoid artrit, iltihapli bagirsak hastaliklari...) araci
olduklar1 bilinmektedir. IL-17 inhibisyonu ile agiz boslugu,
gastrointestinal sistem gibi bariyer mukozalarin bulundugu yerde
mukozal biitiinliigli bozularak bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara
yatkinlik artar (Martinez-Garcia ve Hernandez-Lemus, 2021).
“Mouth—gut axis” (agiz—bagirsak ekseni) kavrami bu baglamda
onem kazanir. Ozellikle F. Nucleatum 'un, gastrointestinal tiimor
dokularinda yiiksek oranda izole edilmis ve kanser mikrogevresinde
immun modiilasyon yaparak timor progresyonuna katki sundugu
gosterilmistir. Bu bakteri, E-cadherin araciligiyla konak hiicrelerine
baglanabilir, immiin kacis mekanizmalarim1 aktive edebilir ve
inflamatuvar sitokinlerin ekspresyonunu artirabilir. Ayrica P
gingivalis’in de epitel hiicrelerine invazyon yetenegi ve uzak
dokularda pro-inflamatuvar etkileri oldugu bilinmektedir (Kitamoto
ve ark., 2020).

Periodontal hastaliklarda meydana gelen mikrovaskiiler
hasar ile vaskiiler gecirgenlik artar. Bu sayede patojenlerin sistemik
dolasima gecisi kolaylasir. Ozellikle P. gingivalis, F. nucleatum ve
A. actinomycetemcomitans gibi patojenlerin kan dolasiminda tespit
edilmesi bunu dogrulamaktadir (Han ve Wang, 2013). Sonug olarak
bu siireglerin anlasilmasi ciddi hastaliklarda ciddi sonuglarin ve
komplikasyonlarin 6nlenmesi icin kritik deger tasir.

Oral mikrobiyata ve Gastrointestinal Kanserler

Kanser genetik yatkinlik tasidigi diistintilen,
degistirilemeyen igsel faktorlerle kontrolsiiz hiicre boliinmeleriyle
seyreden bir hastaliktir. Ancak tek basina genetik, kanser gelismesi
icin yeterli sebep degildir. Bununla birlikte sigara ve alkol kullanima,
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obezite, yogun stresli yasam ve bat1 tarzi beslenme ile malignitelerin
arttig1 ayrica konak mikrobiyomu, kronik lokal enfeksiyonlar ve
bunlarin sistemik etkileri ile neoplazmlarin baslayip ilerledigi
sOylenebilir (Baima ve ark., 2023). Son yillarda yapilan bazi
caligmalarda sadece genetik ve cevresel faktorlerin degil ayni
zamanda mikrobiyal faktorlerin de kanser gelisiminde rol oynadig:
distiniilmektedir. En sik goriilen kanser tiirlerinden olan
gastrointestinal kanserlerin yapilan ¢alismalarla oral mikrobiyatanin
baz1 bilesenleri ile iliskili olabilecegi gosterilmistir. Ornegin F
nucleatum kolorektal kanserle, P. gingivalis 6zofagus kanseri ile
iligkili bulunmustur (X. Zhang ve ark., 2025) (Abnet ve ark., 2001).
Bu bakterilerin sindirim sistemine agiz yoluyla tasindig1 ve lokal
inflamasyon, DNA hasar1 ve epitel biitiinliiglinliin bozulmasi gibi
mekanizmalarla kansere zemin hazirladigr diisiiniilmektedir. Bu
bakterilerin patogenezde etkili olabilecegi cesitli mekanizmalar
tamimlanmistir.  Bu  mekanizmalar;  kronik  inflamasyonun
baslatilmasi, immiin yanitin inhibisyonu, sinyal yollarina ve hiicre
dongiilerine miidahale, karsinojenlerin lokal metabolizmas1 (Y.
Zhang ve ark., 2019) gibi.

E nucleatum ve Gastrointestinal Kanser iliskisi

F. nucleatum anaerobik firsatg1 enfeksiyoz bir ajan olup oral
kavitede yerlesim gosterir. Disbiyotik ortamda baskin hale gelir (Sun
ve ark., 2020). Metagenomik analizler kolorektal kanserli dokularda
Fusobacterium tiirlerinin arttigini géstermistir. Adenom ve karsinom
asamalarinda alinan digski ve kolon dokusu 6rneklerinde bu artisin
daha belirgin oldugu saptanmistir. Bu sebeple adenom asamasindan
karsinoma gegiste F  nucleatum’un etkili rol oynadigi
diisiiniilmektedir (Kostic ve ark., 2013).

F nucleatum T hiicrelerinin proliferasyonunu inhibe ederek,
kolorektal kanserlerde apoptozu indiikleyebilir. Ayrica, Fap2
proteini ile dogal katil hiicreler ve T hiicresi arasindaki etkilesimi
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bozup tiimdr hiicrelerini bagisiklik yanitlarindan korur. Bununla
beraber FadA’nin E-kadherine baglanmasi ile hem konak hem
kanserli hiicrelere baglanarak beta-katenin sinyal yolunu aktive eder
ve bu sayede hiicre proliferasyonu ile tiimor gelisimini predispoze
eder. Bu baglanma ile karsinogenezden sorumlu siklin D1 ve c-Myc,
Wnt (Wnt7a, Wnt7b ve Wnt9a) ve niikleer faktor-«B, interlokin-6
(IL-6), IL-8 ve IL-18'in artmasina sebep olur (Y. Zhang ve ark.,
2019a).

P, gingivalis ve Gastrointestinal Kanser Tliskisi

P. gingivalis periodontitisin major etkenlerinden olan gram
negatif anareob bir bakteridir. Yapilan caligsmalarla bu bakterinin
sadece periodontitiste degil ayn1 zamanda pankreas ve yemek borusu
kanserinde de rol oynadig: goriilmiistiir (Gao ve ark., 2016) (Baima
ve ark., 2023). Hareket yetenegi ve invazyon kabiliyeti ile agiz
boslugundan gastrointestinal sistemin diger organlarina ulasir. Bu
sekilde lokal inflamasyonu baslatip displaziye sebep olur. Ayrica
JAK1/AKT/STAT3 yoluyla mitokondriyal apoptotik aktivitede
degisikliklere neden olur. p53 ve Bcl-2 gibi proteinleri indiikleyerek
apoptozu inhibe eder ve kanserli hiicrenin ¢goglamasina yardim eder
(Sulaiman ve ark., 2024). Interlokin-8 (IL-8) ve IL-6, P. gingivalis
kaynakli karsinogenezde rol aldig1 bulunan inflamasyonda anahtar
sitokinlerdir. Bununla beraber salgiladigi proteolitik enzimleri
(gingipainler), lipopolisakkaritleri ve diger viriilans faktorleri
araciligiyla epitel hiicre biitiinliigiinli bozar, kronik inflamasyonu
tetikler ve kanserojenik siirecleri baslatabilir (Sun ve ark., 2020).

Klinik ve Epidemiyolojik Kanitlar

Alinan digki 6rnekleri ve yapilan patolojik analizler sonucu
gastrointestinal kanserli dokularda oral bakterilerin baskin
olabilecegi goriilmiistiir. Sadece onkogenez asamasinda degil
kemoterapiye diren¢li dokularda da primer suglu olabilecekleri
distintilmektedir (T. C. Yu ve ark., 2017) (Woo ve ark., 2017). Bu

20



bulgulardan hareketle yapilan epidemiyolojik calismalar da oral
mikrobiyatanin ve periodontitisin gastrointestinal hastaliklara zemin
hazirladigint dogrular niteliktedir.

Cin’de 28.868 kisiyle yapilan 5 yillik bir prospektif vaka
kontrol ¢alismasinda dis kayb1 olan bireylerde olmayan bireylere
gore 6zofagus ve mide kanseri gelisme riskinin daha ¢ok oldugu
gorilmiistiir (Abnet ve ark., 2001). Boston’da saglik calisanlarina
yonelik yapilan 22 ila 28 yillik takipli calismada periodontal hastalik
oykiislinlin yemek borusu kanseri riskinin %43, mide kanseri
riskinin ise %52 artmastyla iligkili oldugu gosterildi (Printz, 2021).
Isve¢’te niifus tabanli yapilan 7 yillik takipli bir calismada
periodontitisin pankreatik kanser riskini %20 ila %56 oraninda
arttirdi@i gorilmiistiir (J. Yu ve ark., 2022). ABD’de hemsirelerle
yapilan prospekitf kohort calismasi periodontal hastaligi olan
kadinlarda kolorektal kanser riskinin %23 oraninda arttiginm
gostermistir. Ayrica rektal kanser riskinde %48'lik bir artis
gozlemlenmistir (Momen-Heravi ve ark., 2016). Bu bulgular,
periodontal saglik ile gastrointestinal kanserler arasinda giiclii bir
korelasyon olabilecegini diisiindiirmektedir.

Sonug¢

Periodontitise sebep olan oral bakterilerin oral disbiyozu
bozarak cesitli yollarla sistemik dolasima katildigi ve birgok
sistemik hastalig1 baslattig1 ya da siddetlendirdigi bilinmektedir. Bu
bakterilerin ayn1 zamanda gastrointestinal kanserler i¢in de patojen
oldugu yapilan calismalar ve klinik bulgularla desteklenmistir. Bu
iliskinin tek tarafli m1 yoksa ¢ift tarafli m1 oldugu halen tartisma
konusudur. Yukarida oral bakterilerin sebep oldugu gastrointestinal
kanserlerden bahsedilmis olsa da farelerde yapilan bir ¢aligmada
bagirsak mikrobiyatasinin da alveolar kemik kaybiyla iligkili
olabilecegi glindeme getirilmistir (Sjogren ve ark., 2012).
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Bulgularin klinik uygulamaya doniisebilmesi i¢in daha fazla
calismaya ihtiyag vardir. Ornegin periodontal tedavinin
gastrointestinal kanser riskini azaltip azaltmadigina dair klinik
kanitlar smirhidir. Ayrica mevcut calismalarin ¢ogu gozlemsel
nitelikte olup, neden—sonug¢ iliskisini kurmak i¢in yetersiz
kalmaktadir. Periodontal tedavi sonras1 sistemik biyobelirteglerdeki
degisimleri izleyen uzun donemli caligmalar bu anlamda faydali
olacaktir.

Arastirmalarin bir diger sinirlilig1 da konak faktorleridir. Yas,
diyet, sigara ve alkol kullanimi, immiin sistem, stres ve genetik
yatkinlik gibi pek ¢ok degisken, hem periodontal hastaliklari hem de
gastrointestinal  kanser riskini artirmaktadir. Bu nedenle
multifaktoriyel analizlere dayali, uzun donemli ¢alismalara ihtiyag
duyulmaktadir.

Bununla birlikte, agiz saghgmin genel saglik iizerindeki
etkileri géz onilinde bulunduruldugunda, periodontal hastaliklarin
erken tan1 ve tedavisi; sadece dis sagliginin korunmasi acisindan
degil, sistemik hastaliklarin onlenmesi agisindan da stratejik bir
miidahale noktasi olarak degerlendirilebilir. Oral mikrobiyomun
non-invaziv biyobelirte¢ olarak kullanilmasi yoniindeki gelismeler,
gelecek yillarda hem tant hem de prognostik degerlendirme
stireclerinde yardimer olabilir.

Sonug olarak bu calisma, periodontal sagligin sadece ag1z i¢i
bir konu olmadigini; aksine sistemik hastaliklarla ve gastrointestinal
kanserlerle yakin iligkili, dinamik bir siire¢ oldugunu
vurgulamaktadir. Bu iligkinin klinige etkisi heniiz sinirlhi diizeyde
anlagilabilmis olsa da, periodontal sagligin korunmasiin genel
sistemik saglik lizerindeki etkileri gbz ardi edilmemelidir. Agiz ve
sistemik saglik arasindaki bu etkilesim agi, multidisipliner bir bakis
acisiyla ele alinmali ve klinik uygulamalarda daha fazla yer
bulmalidir.
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BOLUM 3

NEKROTIZAN PERIODONTITIS: BiR OLGU
SUNUMU VE LITERATUR DERLEMESI

EZGi GURBUZ!
NAHIDE KURT?

GIRIS
Nekrotizan periodontal hastaliklar

Nekrotizan periodontal hastaliklar, gingival veya periodontal
dokularin nekrozunun goriildigli, karakteristik fenotipe sahip bir
grup hastalig1 kapsar.(Papapanou et al., 2018) Periodontal atagmanin
yikimini igerebilen ve sistemik hastalikla iliskili olabilen bir dis eti
hastalig1 grubudur.(Ogunleye et al., 2022) Kapsami ve siddeti
degisebilir; interdental papilin kaybindan kapsamli yikima kadar
ilerleyebilir.

Periodontal hastaliklar ve durumlar {izerine 2017 yilinda
yapilan siniflamada, nekrotizan periodontal hastaliklar, periodontitis
baslig1 altinda bir kategori olarak yer almistir.(Papapanou et al.,
2018) Bu kategori nekrotizan gingivitis (NG), nekrotizan
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periodontitis (NP), nekrotizan stomatitis (NS) ve noma olmak {izere
dort hastalig1 temsil etmektedir. Bu simiflama yapilirken konak
immiin yanitindaki bozukluklarin rolii izerinde durulmustur.

Etiyoloji ve risk faktorleri

Nekrotizan periodontal hastaliklar, duyarli bir konakta
mikrobiyal enfeksiyon sonucunda gelisir. Hastalik etiyolojisinde
fusospiroketal kompleksin roliinden bahsedilmektedir.(Rowland,
1999) Elektron mikroskobu ile gergeklestirilen histolojik
incelemelerde yiizeysel bakteri bolgesi, notrofilden zengin bolge ve
nekrotik bdlgenin yani sira spiroketal/bakteriyel infiltrasyon bolgesi
tanimlanmistir.(Courtois, Cobb, & Killoy, 1983) Fusospiroketal
kompleks haricinde Prevotella intermedia, Tannerella forsythia,
Selenomonas tiirleri gibi gram-negatif anaerobik patojenlere ve nadir
olarak  Staphylococcus  aureus, Pseudomonas aeruginosa,
Enterococcus faecalis ve Candida albicans’a rastlanmistir.(Dibart &
Dietrich, 2023; Ogunleye et al., 2022)

Nekrotizan  periodontal  hastaliklarda rol  oynayan
mikroorganizmalarin ¢ogunlugu, saglikli hastalarda yaygin olarak
bulunan firsat¢1 patojenlerdir ve bu da dengeli bir oral
mikrobiyomun ve patojenik suslara karst konak duyarliliginin
onemini vurgulamaktadir. Konak immiin yaniti, sigara igme ve
diyabet gibi altta yatan risk faktorleri tarafindan etkilenebilir;
dolayisiyla hastaligin ortaya ¢ikmasi icin bakterilerin varlig yeterli
degildir.

Giincel hastalik smiflamasinda nekrotizan periodontal
hastaliklar, giiclii bir sekilde konak immiin yanitindaki bozukluklarla
iligkilendirilmistir.(Herrera et al., 2018) Kronik, siddetli immiin
bozukluk goriilen yetiskin hastalarda, insan immiin yetmezlik viriisii
pozitif (HIV+) hastalarin veya kazanilmis immiin yetmezlik
sendromunun (AIDS) ve immiinsiipresyona sebep olan sistemik
durumlarin predispoze edici faktorleri olusturdugu belirtilmistir.
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Cocukluk cagindaki hastalar agisindan siddetli viral enfeksiyonlar,
beslenme yetersizlikleri ve zorlu yagam kosullar1 hastaliga yatkinlik
olusturan faktorler olarak tanimlanmistir. HIV+ hastalarda, CD4+ T
lenfosit sayisinin azalmas1 (CD4+ T lenfosit <200 hiicre/mm?®) ve
viral yiikiin saptanabilir olmas1 predispoze edici faktorler arasinda
yer almaktadir. Gegici ve/veya orta diizeyde immiin bozuklugu olan
bireylerde ise beslenme, stres, sigara, aliskanliklar, nekrotizan
periodontal hastalik hikayesi ve kok yakinligi, dis malpozisyonu gibi
lokal faktorler hastaliga yatkinlik olusturmaktadir.

Mikrobiyal etiyoloji ve predispoze edici faktorlerin
varliginda klinik olarak NG, NP, NS ve noma ortaya cikabilir.
Calismalar NG, NP, NS ve nomanin ayn1 hastaligin farkli evreleri
oldugunu gostermektedir (Novak, 1999; Rowland, 1999) ve
genellikle NG ile NP arasinda ayrim yapmanin klinik olarak
zorlayic1 olabilecegi belirtilmektedir. Bu iki hastalik benzer
etiyolojiye, klinik ozelliklere ve tedaviye sahiptir ve hastalik
ilerledikce gegisi ayirt etmek genellikle zor olmaktadir.(Herrera et
al., 2018; Novak, 1999; Rowland, 1999)

Nekrotizan gingivitis

Zayif oral hijyene ve zayif bagisikliga sahip addlesanlar ve
geng yetiskinler; duygusal stres, yetersiz beslenme, viral
enfeksiyonlar, sigara kullanimi, uyku yetersizligi, eslik eden
sistemik hastalik (6rnegin AIDS) veya immiin sistemi baskilayan
ilag kullanimi gibi diger faktdrler nedeniyle en cok etkilenen
kisilerdir.(Herrera et al., 2018; Rowland, 1999) Bu lezyonlardan
izole edilen mikrobiyal florada Prevotella intermedia ve spiroketler
karakteristiktir.(Kernitsky & McCausland, 2023)

Bu hastalik, nekrozun gingival dokularla sinirli oldugu
nekrotizan periodontal hastalik tiiriidiir. Uzunca bir siiredir bilinen
bu hastalik; Vincent angina, fusospiroket gingivitisi veya siper agzi
hastalig1 olarak da adlandirilmistir.(Kernitsky & McCausland, 2023)
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NG, mikrobiyal plak ortadan kaldirildiginda belirti ve semptomlarin
iyilestigi, bulasici olmayan bir hastaliktir. Tan1 i¢in agagidaki klinik
ozellikler mevcut olmalidir:(Kernitsky & McCausland, 2023)

1) Spontan kanama

2) Siddetli agr

3) Interdental papilla nekrozu ve krater olusumu

4) Gingivada beyaz psddomembran olusumu

5) Ates, halsizlik, lenfadenopati

6) Tiikiirtik akisinda artig, submandibular bez biiylimesi

7) Agizda metalik tat ve kotii agiz kokusu

Nekrotizan periodontitis

Etiyoloji mikrobiyal olup, eslik eden predispoze edici
faktorler vardir. Sik karsilasilan gram-negatif periodontal patojenler
(spiroketler [Treponema tiirleri], Tannerella forsythia, Prevotella
intermedia, Fusobacterium tiirleri), periodontitiste nadiren
karsilagilan bakteri tiirleri (Staphylococcus aureus, Pseudomonas
aeruginosa, Enterococcus faecalis) ve Candida albicans, bakteriyel
enfeksiyonlara karsi azalmis konak savunmasiyla birlikte hastalik
olusumundan sorumlu tutulmaktadirlar. Birincil predispoze edici
faktor (6zellikle HIV+ bireylerde) immiinsiipresyon olup yetersiz
beslenme, stres, tiitiin kullanim1 ve 6nceden var olan periodontitis
veya nekrotizan dis eti iltihab1 diger yatkinlik olusturan faktorler
olarak kabul edilir.(Dibart & Dietrich, 2023)

NP hastalari, beyaz psddomembranlarla kapli yaygin
interproksimal doku nekrozu ile birlikte daha az siklikta marjinal dis
etinde ve alveolar mukozada siddetli eritem gosterirler.(Kernitsky &
McCausland, 2023) Dis etlerinde spontan kanama mevcut olup ciddi
atagman kaybi, hem sert hem de yumusak dokulari etkileyen
interproksimal kraterlerin olusumuna neden olur. Agr1, agiz kokusu,
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ates, halsizlik ve lenfadenopati goriilebilir. NP, NG’den sonra veya
halihazirda kronik periodontitis bulunan bolgelerde ortaya cikabilir.
AIDS hastalarinda siddetli kemik yikimi ii¢ ile alti ay i¢inde dis
kaybina neden olabilir ve hastalik tedavi edilmezse bu durum
tekrarlayabilir.(Kernitsky & McCausland, 2023)

Nazik mekanik debridman, antiseptik ve antimikrobiyal agiz
gargaralar (klorheksidin ve hidrojen peroksit), ates, lenfadenopati
gibi bir endikasyon oldugunda sistemik antibiyotik (metronidazol)
kullanimi hem NG hem de NP icin tercih edilen tedavi
secenekleridir. Akut faz yonetiminin ardindan kapsamli periodontal
tedavi (profilaksi, oral hijyen egitimi, umutsuz dislerin ¢ekimi,
cerrahi periodontal tedaviler) yapilmalidir. Tibbi konsiiltasyon
yoluyla predispozan durumlarin ve faktorlerin teshisi ve yonetimi ve
rekiirrensi onlemek i¢in diizenli periodontal bakimin saglanmasi
gerekmektedir.(Dibart & Dietrich, 2023)

NP’nin ayirict  tanisi; NG, akut losemi, nétropeni,
agraniilositoz, iskorbiit, invaziv mantar enfeksiyonlari ile yapilabilir.

Nekrotizan stomatitis

Nekrotizan stomatitis; yumusak doku nekrozunun dis etinin
Otesine uzandifi, genis osteitis alanlariin ve kemik sekestrinin
olustugu periodonsiyum ve agiz boslugunun siddetli bir inflamatuar
durumudur.(Papapanou et al., 2018) Tipik olarak ciddi sistemik
immiin bozukluk olan hastalarda goriliir. Atipik vakalar da
bildirilmistir; bu vakalar nekrotizan stomatitisin dncesinde NG ve
NP lezyonlar1 olmadan gelisebilecegini gostermistir.(Barasch,
Gordon & Geist, 2003; Jones, Gulley, & Freedman, 2000)

Noma

Agz1 ve yiizii tahrip eden nekrotizan bir hastalik olup
nekrotizan fasiit, osteonekroz ve miyonekroz ile karakterizedir ve
ylizde ciddi sekil bozukluguna yol agar.(Feller et al., 2019) Noma
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cogunlukla Sahraalti Afrika'da yasayan 2-6 yas arast ¢ocuklari
etkiler ve yillik vaka sayisinin 30.000-140.000 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir.(Ogunleye et al., 2022)

Olgu sunumu

Sistemik olarak saglikli, 25 yasinda kadin hasta alt ¢gene 6n
bolge dis etlerinde agr1 ve kanama sikayetiyle klinigimize bagvurdu.
Hasta gegen bir ayda halsizlik, ishal ve kilo kaybi1 yasadigin1 belirtti.
Ek olarak, son iki aylik dénemde asir1 stres nedeniyle giinliik
yasaminda zorlandigini ifade etti. Alt ¢ene 6n bolge dis etlerindeki
kanama ve siddetli agrinin son iki hafta icinde siddetlendigi, dislerini
fircalamada ve beslenmede zorlandigi tespit edildi. Agiz i¢i klinik
muayenede maksilla ve mandibulay1 etkileyen generalize gingival
inflamasyon, mandibulada anterior ve premolar bolgeyi etkileyen
siddetli eritem ve bu bolgelerde sekestr olusumlart gézlendi (Sekil
1). Sekestrlerin oldugu interproksimal alanlarda zimba deligi
seklinde krater ve psddomembran olusumu izlendi. Derin
periodontal cep saptanmayan hastada inflamasyondan etkilenen
alanlarda sondlamada kanama tespit edilirken, agizda yaygin plak
birikimi mevcuttu ve mandibular anterior bodlgenin lingualinde
supragingival dis tas1 olusumu goriildii. Alt santral ve lateral diglerde
sinif 2 mobilite tespit edildi. Radyografik muayenede ise mandibular
anterior ve premolar bolgede kemik nekrozlarina eslik eden atagman
kayiplart izlendi (Sekil 2). Ates, lenfadenopati gibi sistemik bir
bulguya rastlanmayan hastaya klinik ve radyografik muayene
sonucunda NP 6n tanis1 konuldu.
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Sekil 1. Mandibulada generalize gingival inflamasyon, anterior ve
premolar bolgeyi etkileyen siddetli eritem ve sekestr olusumlari

Hastanin akut sikayetlerini hafifletmek amaciyla, ilk seansta,
lokal infiltratif anesteziden sonra, %3’liikk hidrojen peroksit steril
pamuk peletlerle uygulanarak, nekroz bdlgesindeki psédomembran
ve debris temizlendi. Ardindan kemik nekrozu dolayisiyla goriilen
sekestrler uzaklastirildi (Sekil 3). Uzaklastirilan sekestrler biyopsi
icin patoloji birimine gonderildi. Agr1 kesici olarak nonsteroidal
anti-inflamatuar ajan recete edildi. Oral hijyen egitimi verilerek
yumusak bir dis fir¢asi kullanimi, asir1 firgalama yapmaktan
kacinilmas1 ve %0,12 konsantrasyonunda klorheksidin igerikli
gargara Onerildi. Ayrica hastaya dinlenmesi gerektigi, asir1 efor
gerektiren aktivitelerden ve giinese uzun siire maruz kalmaktan
kacinmas1 gerektigi belirtildi. Hasta olas1t HIV enfeksiyonu veya
immiinsiipresyonla potansiyel baglantilar1 aramak amaciyla

Enfeksiyon Hastaliklar1 Anabilim Dali’na konsiilte edildi.
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[k seanstan iki giin sonra goriilen hastanin semptomlarinda
azalma izlenirken, bu seansta supragingival dis taslar1 temizlendi.
Hastanin bes giin sonraki randevusunda ise dis etlerinde iyilesme
gozlendi (Sekil 4,5). Kalan dis taslar1 temizlenip ara yiiz firgasi
kullanim1 6nerildi ve klorheksidin gargaraya devam etmesi gerektigi
belirtildi.

Sekil 3. Kemik nekrozu dolayisiyla uzaklastirilan kemik sekestrleri

Sekil 4. Ilk seanstan bir hafta sonra mandibular anterior bélge
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Konsiiltasyon sonugclari ilk seanstan 14 giin sonra elde edildi.
Kan testi sonuglarina gére Hepatit B yiizey antijeninin ve antikor
testinin, Hepatit C antikor testinin, VDRL (Venereal Disease
Research Laboratory) testinin, sitomegaloviriis IgM antikor testinin
ve C-reaktif protein sonucunun negatif oldugu belirtildi. HIV veya
bakteriyel bir enfeksiyon ile ilgili herhangi bir bulguya rastlanmadi
ve Hematoloji Bilim Dali’nin goriisii alindi. Psédotrombositopenisi
olan hastada hematolojik ag¢idan herhangi bir patoloji saptanmazken,
biyopsi i¢in patoloji birimine gonderilen kemik sekestrlerinde de
herhangi bir neoplazma rastlanmadi.

Hasta bir ay sonra klinik olarak kontrol edildi. Bu seansta
iyilesme gozlenirken, hasta alt 6n dislerdeki mobilite nedeniyle
splint uygulanmasi i¢in Ortodonti Anabilim Dali’na sevk edildi.
Hasta alt1 aylik rutin kontrollerle idame edilmektedir.

TARTISMA

Nekrotizan periodontal hastaliklar, gelismis veya gelismekte
olan iilkelerde genellikle geng popiilasyonda goriiliir.(Herrera et al.,
2014; Marty et al., 2016; Syam & Maheswari, 2019) Gelismekte
olan tilkelerde gelismis iilkelere kiyasla daha yliksek siklikta izlenir.
Nijerya’da 0-10 yas araligindaki ¢ocuklarda %3-8,3 oraninda NG
izlenirken,(Enwonwu, 1972) Isvicre ordusuna mensup 18-30 yas
araligindaki askerlerde bu hastaliga rastlanmamuistir.(Collet-Schaub,
2000) Caligmalarin yapildigt popiilasyonlara gore hastaligin
goriilme orani degismektedir. Bir bagska demografik degisken ise
hastaligin goriilme yasidir. Yas ilerledik¢e hastaligin goriilme
sikligmin azaldig1 savunulsa da,(Sheiham, 1966) Herrera ve ark.
(Herrera et al., 2014) herhangi bir yastaki bir bireyin
etkilenebilecegini, Lopez ve ark. (Lopez et al., 2002) ise 18-21 yas
araliginin daha geng bireylere gére NG’den etkilenme olasiliginin
daha yiiksek oldugunu belirtmislerdir ve ilerleyen yaslardaki
bireylerin sigara, zayif oral hijyen, diyabet, stres ve
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immiinsiipresyon  gibi  risk  faktorlerinden etkilenebilecegi
vurgulanmistir. Dolayistyla bu olgu sunumunda da goriildiigii gibi
risk faktorleri tagiyan yetiskinlerde nekrotizan periodontal hastalik
goriilebilir.

HIV enfeksiyonu diger tiim predispozan faktorlerden daha
giiclii bir sekilde NG ile iliskilendirilmistir.(Thompson, Charles, &
Craig, 1992) Nekrotizan periodontal hastalik ile 200 hiicre/mm3’ten
az CD4+ hiicre sayis1 arasinda giiclii bir korelasyon vardir.(Glick et
al., 1994) Bu nedenle her NG hastas1 HIV enfeksiyonu a¢isindan test
edilmelidir. Mevcut vakada yapilan testlerde CD4+ hiicre sayisinda
bir azalma gozlenmedi. Bu vakada yapilan konsiiltasyonlar
sonucunda immiinsiipresyon sebebinin viral bir enfeksiyon veya
hematolojik bir patoloji olmadigi, psikolojik parametreler oldugu
distintilmistiir. Alisilmadik duygusal veya psikolojik stres siklikla
nekrotizan periodontal hastalik acisindan predispozan bir faktor
olarak tanimlanmistir.(Cohen-Cole et al., 1983) Hayat kosullariyla
basa c¢ikmakta yetersiz hissedebilen hastalarda NG’nin artan
insidans1 kaydedilmistir.(Moulton, Ewen, & Thieman, 1952)
Mevcut vakada da hasta son zamanlarda stresli bir donem gegirdigini
belirtmistir.

NG, interdental papillalarin nekrozu/iilseri, dis eti kanamasi
ve agri ile karakterize akut inflamatuar gingival bir hastaliktir. Bu
durumla iligkili diger belirtiler/semptomlar arasinda agiz kokusu,
psddomembran olusumu, bolgesel lenfadenopati, ates ve ¢ocuklarda
siyalore yer alabilir. NP ise interdental papillalarin nekrozu/iilseri,
dis eti kanamasi, agiz kokusu, agri ve hizli kemik kaybi ile
karakterize periodonsiyumun inflamatuar bir siirecidir. Bu durumla
iliskili ~ diger belirtiler/semptomlar arasinda agiz  kokusu,
lenfadenopati ve ates yer alabilir ve NG’den farkli olarak atagman
kayb1 eslik eder. Mevcut vakadaki hastanin klinik goriiniimii NP
olmakla birlikte NG ya da NP ayriminm1 tam olarak yapmak, iki
hastaligin benzer seyrinden dolay1 zorlayici olmaktadir. NP, dnceden
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var olan bir periodontitis durumunda gelisebilecegi gibi, zayif oral
hijyen ve stres gibi predispoze edici faktdrlerin kontrol altina
alinmadig1 NG vakalarinda hizl bir sekilde ilerleyip sert ve yumusak
dokunun etkilendigi nekrotizan bir hastalik seklinde ortaya
cikabilir.(Herrera et al., 2014; Novak, 1999) Literatiirde atasman
kaybmin NG i¢in bir klinik bulgu olarak gosterilmesi,(Horning &
Cohen, 1995; MacCarthy & Claffey, 1991) NG ve NP’nin klinik
olarak ayirt edilmesindeki zorlayici unsurlardan bir tanesi olsa da bu
vakada nekrotik kemik parcalarinin izlenmesi NP teshisini
kolaylastirmistir.

Bu olgu sunumu, sistemik olarak immiinsiipresyon
goriilmeyen geng bir yetiskinde zayif hijyen ve stres gibi predispoze
edici faktorlerin esliginde progresif bir nekrotizan periodontal
hastaligin gelisebilecegini ve uygun idame seanslariyla hastaligin
kontrol altina alinabilecegini  gostermistir. Ancak  klinik
kosullarimizda dental tedavi kapsaminda psikolojik destek yer
almamaktadir ve hasta mahremiyeti kaygilariyla psikolojik duruma
yonelik herhangi bir destek alinip alinmadigi konusunda bir sorguda
bulunulmas: s6z konusu olmadi. Gelisen lilkelerde stres gibi risk
faktorleri gbz onilinde bulunduruldugunda iiniversite blinyesinde dis
hekimligi hizmeti veren kuruluslarin psikolojik destek hizmeti
saglamalar1 bu agidan tamamlayici olabilir.
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BOLUM 4

PERIODONTOLOJIDE ORAL ANTIiSEPTIKLER

YAKUP KAAN KALAYCI!

GIRIS
Periodontal hastaliklar; toplumun biiyiikk bir kismini
etkileyen, genellikle dental plak kaynakli olup konak cevabiyla
iliskili kronik inflamatuar bir hastaliktir (Papapanou ve ark., 2018).
Toplumda birgok kisi periodontal hastalik belirte¢lerine sahip olsa
da baz1 periodontal hastalik durumlarinda kisi herhangi bir zihinsel,
fiziksel ya da sosyal problem yasamamasimna ragmen saglikli
sayllmamaktadir (Mariotti ve Hefti, 2015). Cilinkii saglikli olma
durumu Diinya Saglhk Orgiitii (WHO) tarafindan ** yalniz hasta ve
sakat olmama durumu degil; sosyal, ekonomik, fiziksel ve zihinsel

olarak tam bir iyilik halidir” seklinde tanimlanmistir (World Health
Organization, 1948).

Periodontal saglik durumu, klinik ve histolojik olarak tam bir iyilik
hali olarak tanimlanabilmektedir. Saglikli periodontal dokularda;
yumusak dokuda hiperemik ve 6demli bir durum, periodontal
ligament araliginda hacimsel degisim ve periodontal ligament

! Ogr. Gor., Burdur Mehmet Akif Ersoy Universitesi, Dis Hekimligi Fakiiltesi
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hiicrelerinde kalinlasma veya incelme, sert dokuda ise alveol kemik
kayb1 gozlenmemektedir. Klinik olarak; sondlamada kanamanin
olmamasi, hiperemik ve 6demli goriintiiniin bulunmamasiyla birlikte
daha Onceden gecirilmis gingivitis ve periodontitisin tedavi
edilmesiyle kanamanin, hiperemik ve odemli goriintiinlin, yani
klinik enflamasyon belirteclerinin bulunmamasiyla elde edilen
klinik durum da periodontal sagliga kavusuldugunu gostermektedir
(Sufaru ve ark., 2019).

Periodontal hastaliklarin geleneksel tedavisi dis yiizeylerinin
eklentilerden arindirilmasini igermektedir. Daha iyi tedavi sonuglari
elde edebilmek icin anti-enfeksiydz yontemler tanitilmistir. Bunlar;
tiim ag1z dezenfeksiyon ve tiim agi1z debridmandir. Bunlarin yani sira
periodontal tedavilerde antisepsinin saglanabilmesi igin ¢esitli
kimyasallar kullanilmaktadir. Bunlara 6rnek olarak; Klorheksidin
(CHX), Hidrojen peroksit (H202), Setilpiridinyum kloriir (CPC),
Povidon iyodin (PVP-I) ve esansiyel yaglar sayilabilir (Brookes,
McGrath ve McCullough, 2023).

Tiim Ag1z Dezenfeksiyon ve Tiim Agiz Debridman

Tiim ag1z dezenfeksiyon protokolii Quirynen ve arkadaglar
tarafindan 1995’te tanimlanmistir (Quirynen ve ark., 1995). Bu
uygulama; 24 saat igerisinde her bir seans yarim dentisyonu
kapsayacak sekilde kok yiizey diizlestirmesi ve CHX kullanimim
icerir. CHXin tercih edilme sebebi kimyasal plak kontroliinde altin
standart olmasindan kaynaklanmaktadir (Bollen ve Quirynen, 1996).
Uygulama su sekilde yapilir: hastanin kok yiizey diizlestirme islemi
yapilir ardindan dil 1 dakika boyunca %1°lik CHX ile fircalanir.
Ardindan %0,2°1ik CHX ile 1 dakika boyunca 2 kez agi1z calkalanur,
calkalamanin son 10 saniyesinde CHX’in tonsillere de temas
edebilmesi ic¢in gargara yapmast istenir. Ardindan 10 dakika
icerisinde; ucu kiint, iizerinde uzunluklar isaretlenmis enjektor ile
%1’lik CHX jel ile cep igerisi yikanir. Bu uygulamalar 8. gilinde
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tekrarlanir. Ayrica uygulama sonrasinda hastanin 14 giin boyunca
%0,2’lik CHX ile giinde 2 kere ¢alkalama yapmasi istenir.

Baz1 calismalar ise tim agiz dezenfeksiyonun geleneksel
tedaviye gore anlamli bir farkliliginin olmadigini gostermislerdir
(Apatzidou ve Kinane, 2004; Apatzidou, Riggio ve Kinane, 2004).
Quirynen ve arkadaslarinin yaptigi baska bir calismada tiim agiz
dezenfeksiyon protokolii uygulandiktan sonra atesi ¢ikan hastalar da
rapor edilmistir (Quirynen ve ark., 2000). Calismada ates
goriilmesinin sebebi Schwartzman reaksiyonuyla agiklanmugtir.

Tiim agiz debridman ise debridmanin 24 saat icerisinde 1
veya 2 seansta bitirilmesini igermektedir. Bu uygulamada amag,
onceden tedavi edilmis olan alanlarda tekrarlayan enfeksiyon
olusumunun Oniine ge¢mek ve az seans sayisiyla da hasta
kooperasyonunun saglanabilmesidir (Bollen ve ark., 1998).

PERIODONTOLOJIDE KULLANILAN ANTISEPTIKLER
Klorheksidin (CHX)

Klorheksidin, dis hekimliginde uzun siiredir kullanilmakta
olan bir bis-biguanid kimyasal ajanidir. Gram pozitif, gram negatif,
bazi mantar ve viriislere (Herpes simplex viriis tip-1, Influenza-A,
Koronaviriis) kars1 etkilidir (Brookes, McGrath ve McCullough,
2023). Fakat asite direngli basillere, bakteri sporlarmma ve bazi
mantar tiirlerine kars1 etkili degildir (Aktas ve Giray, 2010). Gram
pozitif bakterilere gram negatif bakterilere kiyasla daha etkilidir.
Gram pozitif bakterilere minimum inhibitér konsantrasyon (MIiK)
degeri 1-10 mg/mL arasindayken gram negatif bakterilere MIK
degeri 1-15 mg/mL arasindadir (Aktas ve Giray, 2010). Genel olarak
%0,12 ve 9%0,2’lik konsantrasyonlar1 kullanilmaktadir. Diisiik
dozlar1 bakteriyostatik 6zellik gdstermekteyken %0,12°den daha
yiksek dozlar1 bakterisit etki gostermektedir (Jenkins, Addy ve
Wade, 1998). Maksimum etkiyi pH: 5-7 arasinda gdstermektedir.

Ortam pH’1 8’in {izerine ¢iktiginda molekiiler yapisinda bozulmaya
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ugrayarak etkinligi kaybeder ayrica CHX soliisyonlar1 1sikla temas
ettiginde bozunuma ugrarlar, bu sebeple soliisyonlarin 15181
gecirmeyen koyu renkli siselerde muhafaza edilmesi gerekmektedir
(Aktas ve Giray, 2010).

CHX’in oral dokulara absorbe olarak dokularda uzun siire
retansiyon gosterebilmektedir. Bu sayede agiz boslugunda antiseptik
0zelligini uzun siire saglamaktadir (Ro6lla, Lée ve Schiott, 1970).
Ayrica oral yiizeylere etkisi sebebiyle plak formasyonunu engeller
(Gjermo ve ark., 1975).

CHX’in sistemik toksisitesi ¢ok diisilk olmakla birlikte
literatiirde anaflaktik soku iceren bir vaka da bildirilmistir (Evans,
2010).

CHX’in kullaniminda hastalarin sikayet ettigi bir konu
renklenmedir. Bu renklenmeler CHX’in  gereksiz  uzun
kullanimindan  kaynaklandigr  gibi  ¢esitli  gidalarla  olan
etkilesimlerinden de kaynaklanabilmektedir. Literatiirde
renklenmenin esas sebebiyle ilgili fikir birligi bulunmamakla birlikte
bazi arastirmacilar renklenmenin pelikil proteinleriyle metal
stilfitleri arasindaki etkilesime bagli oldugunu séylerken (Nordbd ve
ark., 1982) baz1 arastirmacilar da diyet kromojenleriyle CHX’in
arasindaki etkilesim oldugunu sdylemektedirler (Addy ve ark.,
1985).

CHX’in; swvi, jel ve ¢ip seklinde farkli formlar
bulunmaktadir. S1vi formlarinda tiim agiz ylizeylerini yikama ve oral
dokular tarafindan absorbsiyon amaglanirken jel ve ¢ip formlarinda
amac lokal olarak bolgedeki varligin1 ve etkisini daha uzun siire
sirdiirebilmeyi saglamaktir. Lokal ila¢g uygulamalar1 periodontal
ceplerdeki ilag konsantrasyonunu 100 kata kadar arttirabilmektedir
(Rams ve Slots, 1996).

CHX’in lokal uygulanabilmesi ig¢in c¢esitli preparatlar
gelistirilmistir. Bu preparatlarin gelistirilme amaci hem CHX’in
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ozelliklerinin daha uzun siireli kullanilabilmesi hem de daha spesifik
bir alana daha yiiksek dozda ila¢ uygulayabilmektir. Bu amagla
gelistirilen ¢esitli materyaller vardir. Bunlara ornek olarak;
PerioChip™ (Dexcel, Israil), Periocol CG™ (Eucare, Hindistan),
Chlosite™ (Ghimas S.p.A, italya) verilebilir. PerioChip™ ve
Periocol CG™ 2,5 mg klorheksidin glukonat (CHG) igerir.
PerioChip™ gluteraldehit ile capraz bagli hidrolize jelatine
yerlestirilmis CHG igerirken Periocol CG™ balik orijinli tip-1
kolajen matrikse yerlestirilmis CHG igerir. Chlosite™ cep icerisine
enjekte edilebilen, ksantan igerisine yerlestirilmis %0,5 CHG ve %1
klorheksidin dihidrokloriir i¢eren bir materyaldir.

CHX c¢iplerin etkinligini degerlendiren birgok c¢alisma
mevcuttur. Heasman ve arkadaslarmin  CHG  (PerioChip™)
kullanarak 5 mm {izeri cep derinligine ve sondlamada kanamaya
sahip hastalarda yaptiklar1 ¢calismada sondlama cep derinligi, plak
indeksi ve klinik atagman kaybin1 degerlendirmislerdir (Heasman ve
ark. 2001). Calisma sonucunda ise CHG’nin yalnizca klinik atagman
kaybina pozitif etkisi oldugu gosterilmistir. Azmak ve arkadaslarinin
CHG ile kok ylizey diizlestirmenin klinik parametreler ve MMP-8’le
olan farklarini arastirdig1 bir calismada (Azmak ve ark., 2002) CHG
kullaniminin  herhangi bir parametreye etkisinin olmadigini
gostermektedir fakat CHG kullandirilan grubun kendi igerisinde
yapilan degerlendirmede diseti olugu sivisindaki MMP-8 seviyesi
biitiin degerlendirme donemlerinde (baslangig, 1., 3. ve 6. aylar)
anlamli seviyede diisiik ¢cikmistir. John ve arkadaslarinin bir balik
kollajen matriksi i¢ine yerlestirilmis CHX preparatinin (Periocol
CG™) periodontitis iizerine olan etkisini degerlendirdikleri bir
calismada (John ve ark., 2015) yalnizca plak indeksinde pozitif
anlamda bir degisiklik oldugu gosterilmisti. Verma ve
arkadaslarinin kok yiizey diizlestirmesine ek olarak CHX jel i¢eren
preparatin etkinligini degerlendirdikleri bir ¢alismada (Verma ve
ark., 2023); plak indeksi, gingival indeks, klinik atagman kazanimi
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ve sondlama cep derinliginde kontrol grubuna goére anlamli derecede
kazanim saglandigin1 gostermislerdir. Mummolo ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada da (Mummolo ve ark., 2019) ksantan igerisine
gomiilmiis CHX jel uygulamasinin sondlama cep derinligi,
sondlamada kanama ve plak indeksini olumlu yonde etkiledigi
sonucuna varmislardir.

Hidrojen Peroksit (H202)

Hidrojen peroksit, giiclii oksidizasyon etkisi olan, serbest
oksijen radikalleri agiga ¢ikararak mikrobiyal lipid hiicre duvariin
yapist bozarak anaerob bakterileri dldiiren bir kimyasal ajandir.
Anaerobik bakterileri haricinde; vejetatif bakteriler, mikobakteriler,
mantarlar ve viriislere kars1 da etkilidirler (Omidbakhsh ve Sattar,
2006). Baz1 spesifik mikroorganizmalara olan etkisinin
degerlendirildigi bir ¢alismada; S. aureus, E. Coli, HIV-1, SARS
virlis, HSV-1, HSV-2, HRV-37, HCV gibi mikroorganizmalara kars1
etkili oldugu gosterilmistir. H>O; antiseptik 6zelliklerinin yani sira
dezenfektan soliisyonu olarak da kullanilmaktadir. Bu 6zelliginin
degerlendirildigi bir ¢alismada (Omidbakhsh ve Sattar, 2006).
ACCEL TB (ABD patent no: 6,346,279) isimli bir %0,5’1ik H>O»
uriiniiniin Stafilokok, Klebsiella, Salmonella ve Escherichia tiirlerine
20 celsius derecede 30 saniye boyunca uygulanmasinin bu bakteriler
tizerinde etkili oldugu gosterilmistir.

H>0; ayrica zayif bir reaktif oksijen tiiriidiir (ROT). ROT
dokulara zarar verebilen, doku ve hiicresel yapilar1 yikan
radikallerdir. Bunlar lipidlere peroksidasyon, karbonhidratlara
depolarizasyon, proteinlere de hidroksilasyonla zarar verirler. ROT,
enflamasyon durumunda mitokondriyal elektron tasima zincirinin
veya polimorfoniikleer lokositlerin aktivasyonu sonucunda
tiretilebilmektedirler (Canake1, Cigek ve Canakei, 2005).

Organizmalar ROT un zararlarindan korunmak i¢in ¢esitli
antioksidan savunma sistemlerine sahiplerdir. Antioksidanlar tiim
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viicut sivilarinda ve dokularda serbest radikallere karsi koruma
saglamak amaciyla bulunmaktadirlar. Antioksidanlara A vitamini, C
vitamini ve E vitamini 6rnek olarak verilebilir (Chapple, 1997). ROT
ile antioksidanlar arasinda bir denge s6z konusudur. Denge, ROT un
lehine gelismeye baglarsa doku yikimi gergeklesir (Abou Sulaiman
ve Shehadeh, 2010). Bu durum oksidatif stres olusumunun baslamasi
olarak tanimlanabilir. Oksidatif stres ile vaskiiler hastaliklar, kronik
enflamatuar hastaliklar ve diyabet arasinda iliski oldugu
gosterilmistir (Evans ve ark., 2002; Faraci, 2005; Rahman ve
MacNee, 1996).

Konak hiicreleri bakteriyel patojenlerle uyarildiklarinda
cesitli proenflamatuar sitokinler salgilamaya baglarlar. Bu sitokinler
polimorfoniikleer (PMN) hiicrelerinde ortama kemotaksisini uyarir.
Bu PMN hiicreler proteolitik enzimlerin iiretilmesine sebep olarak
periodontal hastalik etyolojisinde 6nemli rol oynarlar (Asman ve
ark., 1988).

Setilpiridinyum Kloriir (CPC)

Setilpiridinyum kloriir bir kuaterner amonyum bilesigidir.
Plak inhibitor etkisi ilk olarak Schroeder ve arkadaslar tarafindan
tanimlanmistir (Schroeder, Marthaler ve Muhlemann, 1962). Genis
bir antimikrobiyal spektruma sahiptir (Quisno ve Foter, 1946).
Bakteriostatik ve bakterisitik aktiviteye sahiptir ve gram pozitif
bakteriler, baz1 mantarlar ve baz1 viriisler izerine etkilidir. Bakteriler
iizerindeki etkisini membran fonksiyonunu bozarak gostermektedir
(Pitten ve Kramer, 2001). %0,045 ile %0,1 arasinda degisen ¢esitli
konsantrasyonlarda kullanilir (Brookes, McGrath ve McCullough,
2023).

Zimmer ve arkadaglarinin dis fircalamaya ek olarak CPC
kullaniminin etkisini arastirdiklar1 bir ¢alismada (Zimmer ve ark.,
2006) %0,1 konsantrasyondaki CPC gargarayla birlikte dis
fircalamanin yalnizca dis firgalamaya gore daha az plak birikimi
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sagladigin1  gdstermislerdir. Nelson ve arkadaslarinin yaptig
calismada (Nelson ve ark., 2013) %0,05 konsantrasyondaki CPC
gargara ve fircalama yapan gruptaki kisilerin placebo gargara ve
fircalama yapan kisilere gére CPC kullaniminin anlamli bir farklilik
yaratmadigt  sonucuna  varmiglardir.  Mankodi’nin  %0,07
konsantrasyondaki CPC kullanarak yaptig1 calismada (Mankodi ve
ark., 2005) CPC kullaniminin yalnizca fir¢galamaya gore plak
rediiksiyonunun azaltilmasinda, gingival indeks ve kanamada
anlamli bir farklilik yarattigi sonucuna varmistir.

Povidon iyodin (PVP-I)

Povidon iyodin; CHX, oktenidin, heksetidin ve poliheksanid
ile karsilastirlldiginda daha genis bir antimikrobiyal spektruma
sahiptir (Lachapelle, Castel ve Casado, 2013; Selvaggi ve ark.,
2003). PVP-I; gram pozitif ve gram negatif bakterilere, bakteri
sporlarina, stafilokok tiirlerine, mantarlara (6rn: Candida albicans)
ve bazi viriislere kars1 etkilidir (Wewalka ve ark., 2002; Sahrmann
ve ark., 2014). Ayrica PVP-I enfeksiyon sonrasinda ortamin dogal
florasina donmesine katki sagladigi da gosterilmistir (Wewalka ve
ark., 2002).

PVP-I cesitli avantajlara sahiptir. Bunlar; diisiik maliyet,
diistik alerji riski, diisiik bakteri direnci ve genis antibakteriyel
spektrum olarak sayilabilir. Ayrica sistemik antibiyotik kullaniminin
kontrendike oldugu durumlarda bakteriyel yiikiin azaltilmasi i¢in
kullanilabilir (Sahrmann ve ark., 2014).

PVP-I alerjik reaksiyonlara da sebebiyet verebilmektedir.
Bildirilen bir vaka raporunda PVP-I ile muamele edilen 2 hastanin
kontakt dermatitis gelistirdigi bildirilmistir (Marks, 1982). Bununla
birlikte, PVP-I kullanilarak yapilan ultrasonik debridman isleminde
herhangi bir olumsuz reaksiyon rapor edilmemistir.

Rosling ve arkadaslarinin periodontitis hastalarinda topikal

PVP-I kullanarak cerrahi olmayan periodontal tedavi yaptiklari
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caligmanin sonucunda %0,1 konsantrasyondaki PVP-I’lin cerrahi
olmayan periodontal tedavi sonuglarina olumlu katkilar1 olabilecegi
sonucuna varmiglardir (Rosling ve ark. 2001). Koshy ve
arkadaslarinin tek seans veya ¢oklu seanslarin periodontitis tedavi
sonuglarindaki farkliliklarin1 arastirdigi  ¢alismada PVP-I’iin
ultrasonik debridmanda anlamli bir farklilik yaratmadigi sonucuna
varmiglardir (Koshy ve ark., 2005). Leonhardt ve arkadaglarinin
periodontitis hastalarinda PVP-I kullaniminin etkilerini arastirdiklari
bir c¢aligmada test grubundaki hastalar %0,5 konsantrasyondaki
PVP-I soliisyonuyla her bir dis i¢in 5 dakika boyunca muamele
edilmigtir. ~ Calisma sonucunda PVP-I soliisyonunun tedavi
sonuclarina herhangi bir ek faydasi olmadig1 sonucuna varmislardir
(Leonhardt ve ark., 2006). Al-saced ve arkadaslarinin ultrasonik
debridman soliisyonu olarak PVP-I ile PVP-I + H20: karigiminin
periodontitis iizerine etkisini arastirdiklar1 bir ¢alismada PVP-I tek
basina veya H>Oz ile birlikte kullanilmasinin tedavi sonuglarina ek
bir katki saglamadigi sonucuna varmislardir (Al-Saeed ve Babay,
2009).

Esansiyel Yaglar

Esansiyel yaglar, antiseptik 0Ozelliklerinden dolay1 tercih
edilen, piyasada ¢ok kolay erisilebilen agiz bakim sularmin
iceriginde de var olan materyallerdir. Ag1z bakim sularinda esansiyel
yag olarak nane, okaliptiis, mentol, karanfil ve timol kullanilir
(Brookes, Mcgrath ve McCullough, 2023). Ozellikle antimikrobiyal
etkileri, biyofilme etki giicleri ve giivenli olmalar1 sebebiyle tercih
edilirler (Pan ve ark., 2000). Esansiyel yaglarin F. nucleatum, P.
gingivalis. P. intermedia gibi periodontal patojenlere Kkarsi
antibakteriyel 6zellikleri gosterilmistir (Wang ve ark., 2018).

Pianotti ve Pitts’in yaptig1 bir ¢caligmada (Pianotti ve Pitts,
1978) kullanilan agiz bakim suyunun diseti olugunda ve dilin
dorsumunda 3 saat boyunca anaerob bakteri miktarinda azaltma
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sagladigin1 gdstermistir. Charles ve arkadaslarinin yaptig1 ¢caligmada
(Charles ve ark., 2013) test grubunda 6 ay boyunca giinde 2 kez
esansiyel yag iceren agiz bakim suyu kullaniminin hidroalkolik
gargara kullanan kontrol grubuna gore plak ve gingivitis olusumu
acisindan anlamli degisikliklere sebep oldugunu gdstermistir. Yine
Charles ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir calismada esansiyel yag
iceren agiz bakim suyu, %0,12 konsantrasyonda CHX igeren agiz
bakim suyu ve %5 konsantrasyonda hidroalkol igeren agiz bakim
suyu kullanan kontrol grubuyla yaptig1 karsilastirmada esansiyel yag
ve CHX igeren soliisyonlar1 kullanan gruplarin anlamli derecede
daha disiik gingival indeks ve plak indeksi gosterdigi
bildirmislerdir. Bununla birlikte CHX igeren soliisyonu kullanan
grupta ise daha ¢ok dis tas1 birikimi ve disler lizerinde lekelenmeler
goriildiigiinii bildirmislerdir (Charles ve ark., 2004).

Alkol

Alkol, insanlik tarihinde kesfi en eski olan sivilardan
birisidir.  Alkoliin, ylizey tizerindeki antimikrobiyal etki
gosterebilmesi  i¢in  gerekli olan konsantrasyonu %70-80
civarindadir (Brooks, McGrath ve McCullough, 2023). Bununla
birlikte %60-70’lik etanoliin birgok viral patojene kars1 etkili oldugu
fakat bu orandaki etanoliin hayvan hiicresi i¢in toksik oldugu
bildirilmistir (Sbricoli ve ark., 2023).

Alkol iceren agiz bakim sularinin, bir hekim kontrolii
disinda, 6 yasindan kiigiik ¢ocuklarda kullanimi 6nerilmez. Bunun
sebebi, yutkunma refleksinin tam gelismemis olmasi sebebiyle
yutulmasi ve buna bagli olarak; bulanti, kusma ve intoksikasyon gibi
etkilerinin goriilebilmesidir (Mariotti ve Burrell, 2009).

Alkol, antimikrobiyal etkisi sebebiyle bazi agiz bakim sulari
ve regete edilen gargaralarda da kullanilmaktadir. Fakat alkoliin
antimikrobiyal etkisinin yaninda bazi yan etkileri de bulunmaktadir.
Bunlar arasinda; oral mukozada yanma hissi, kotii tat ve agiz
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kurulugu sayilabilir. Ayrica alkol igeren agiz bakim sularinin
icerigindeki asetaldehitin oral kanserlere sebebiyet verebildigi
bilinmektedir (Aceves Argemi ve ark., 2020). Bu istenmeyen etkileri
sebebiyle giiniimiizde alkol icermeyen agiz bakim sular1 ve
gargaralar da tiretilmektedir.

Marchetti ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada, alkol ve
esansiyel yag iceren agiz bakim sularinin yalnizca esansiyel yag
iceren ag1z bakim sularina gore plak olusumunu daha 1yi inhibe ettigi
fakat bu farkin kiigiik oldugu gosterilmistir (Marchetti ve ark., 2011).

Triklosan

Triklosan; antibakteriyel ve antifungal 6zellikleri olan, dis
macunu, sabun, deterjan gibi maddelerin igeriginde bulunan bir
ajandir. Dental plak ve gingival kanamanin azaltilmasi i¢in dis
macunlarinin igerigine eklenmektedirler (Figuero ve ark., 2019).
Antimikrobiyal etkisini lipid sentezini bozarak gosterir (Macri,
2017). Bu etkilerinin yani1 sira triklosan maruziyetinin; viicut
agirlhigi, instlin direnci ve infertilite ile iliskisi oldugunu gosteren
caligmalar bulunmaktadir. (Lankester ve ark., 2013; Hua ve ark.,
2017; Raut ve Angus, 2010).

Trombelli ve Farina’nin yaptig1 bir ¢aligma (Trombelli ve
Farina, 2013) triklosan igeren dis macununun i¢ermeyen macuna
gore plak seviyesini azaltma ve gingival sagligin idamesinde daha
iyl sonug¢ vermistir. Ayad ve arkadaslarinin triklosan/kopolimer
iceren agiz bakim suyu kullanarak yaptiklar1 ¢alismada (Ayad ve
ark., 1995) fircalarken erisilmesi zor olan dis ylizeylerinde placebo
grubuna gore plak birikimi ve gingivitiste azalmanin daha iyi oldugu
goriilmistiir. Costa ve arkadaslarinin peri-implant saglikta triklosan
iceren dis macunlarinin etkinligini inceledigi bir meta-analizde
(Costa ve ark., 2023) triklosan iceren dis macunlarin1 kullanan
gruplarin triklosan igermeyen dig macunu kullanan gruba gore 3. ve
6. aydaki degerlendirmelerde sondlamada kanamanin daha az
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oldugunu ve cep derinliginin daha az oldugu sonucuna varmisglardir.
Fakat klinik atagman kazanimi, gingival indeks ve plak indeksinde
herhangi anlamli bir farklilik goézlememislerdir. Bununla birlikte
periodontal patojen artisini engelledigi sonucuna varmiglardir. Fakat
literatiirde triklosan kullaniminin tireme ve endokrin sistemde ciddi
sorunlara yol actigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (Fabbri ve
ark., 2023).

SONUC

Yillar boyunca birgok soliisyon oral antisepsinin
saglanabilmesi amaciyla kullanilmigtir.  Kullanilacak  olan
sollisyonun secimi esnasinda esas olarak hedef patojenlerin aerob
mu yoksa anaerob mu oldugu veya gram pozitif mi yoksa gram
negatif mi oldugu gibi hedefe spesifik ozellikleri g6z Oniine
alimmalidir.

Glniimiizde en sik kullanilan antisepsi soliisyonu olan
CHX’in; hem oral dokulara tutunabilme 6zelligi hem plak
olusumunu engellemesi hem doz miktarina bagli olarak
bakteriostatik veya bakterisit Ozellik gosterebilmesi gibi birgok
avantaji vardir. Fakat agizda kotii tat birakmasi, uzun siireli
kullaniminda dislerde renklenmeye sebebiyet vermesi gibi ¢esitli
dezavantajlar1 da bulunmaktadir.

Bu gibi durumlar sebebiyle tam anlamiyla miikemmel bir
oral antisepsi soliisyonun varligindan s6z edilememektedir. Bundan
dolayi, kullanilacak olan soliisyonun hastanin ihtiyacina en uygun
olacak sekilde secilmesi 6nemlidir.

Biitiin bu bilgilerin sonucunda, kullanilan oral antiseptik
solisyonlarin mekanik tedavinin yerini tutamayacagi, ancak
mekanik tedaviye ek, yardimci ajanlar olarak kullanilabilecegi
fikrine varmaktayiz.
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Sonug olarak, farkli antiseptik ajanlarin uzun dénem klinik
etkilerini karsilagtiran ileri diizey ¢aligmalar, periodontal tedavilerde
daha giiclii kanita dayali yaklasimlarin gelistirilmesine katki
saglayacaktir.

--57--



KAYNAKLAR

Abou Sulaiman, A. E., & Shehadeh, R. M. (2010).
Assessment of total antioxidant capacity and the use of vitamin C in
the treatment of non-smokers with chronic periodontitis. Journal of
periodontology, 81(11), 1547-1554.
https://doi.org/10.1902/j0p.2010.100173

Aceves Argemi, R., Gonzélez Navarro, B., Ochoa Garcia-
Seisdedos, P., Estrugo Devesa, A., & Lopez-Lopez, J. (2020).
Mouthwash With Alcohol and Oral Carcinogenesis: Systematic
Review and Meta-analysis. The journal of evidence-based dental
practice, 20(2), 101407.
https://doi.org/10.1016/j.1ebdp.2020.101407

Addy, M., Moran, J., Griffiths, A. A., & Wills-Wood, N. J.
(1985). Extrinsic tooth discoloration by metals and chlorhexidine. 1.
Surface protein denaturation or dietary precipitation?. British dental
Jjournal, 159(9), 281-285. https://doi.org/10.1038/s].bd].4805707

Aktas, A., Giray, B. (2010). Dis Hekimliginde Klorheksidin:
Ozellikleri ve Giincel Kullanim Alanlari. Turkiye Klinikleri J Dental
Sci2010;16(1), 51-58

Apatzidou, D. A., & Kinane, D. F. (2004). Quadrant root
planing versus same-day full-mouth root planing. I. Clinical
findings. Journal of clinical periodontology, 31(2), 132-140.
https://doi.org/10.1111/1.0303-6979.2004.00461.x

Apatzidou, D. A., Riggio, M. P., & Kinane, D. F. (2004).
Quadrant root planing versus same-day full-mouth root planing. II.
Microbiological findings. Journal of clinical periodontology, 31(2),
141-148. https://doi.org/10.1111/].0303-6979.2004.00462.x

Asman B. Peripheral PMN cells in juvenile peri-odontitis.
Increased release of elastase and of oxygenradicals after stimulation
with opsonized bacteria.J Clin Periodontol 1988;15:360-364

--58--


https://doi.org/10.1902/jop.2010.100173
https://doi.org/10.1016/j.jebdp.2020.101407
https://doi.org/10.1038/sj.bdj.4805707
https://doi.org/10.1111/j.0303-6979.2004.00461.x
https://doi.org/10.1111/j.0303-6979.2004.00462.x

Ayad, F., Berta, R., Petrone, M., De Vizio, W., & Volpe, A.
(1995). Effect on plaque removal and gingivitis of a triclosan-
copolymer pre-brush rinse: a six-month clinical study in
Canada. Journal (Canadian Dental Association), 61(1), 53—61.

Azmak, N., Atilla, G., Luoto, H., & Sorsa, T. (2002). The
effect of subgingival controlled-release delivery of chlorhexidine
chip on clinical parameters and matrix metalloproteinase-8 levels in
gingival crevicular fluid. Journal of periodontology, 73(6), 608—
615. https://doi.org/10.1902/j0p.2002.73.6.608

Bollen, C. M., & Quirynen, M. (1996). Microbiological
response to mechanical treatment in combination with adjunctive
therapy. A  review of the literature. Journal  of
periodontology, 67(11), 1143-1158.
https://doi.org/10.1902/j0p.1996.67.11.1143

Bollen, C. M., Mongardini, C., Papaioannou, W., Van
Steenberghe, D., & Quirynen, M. (1998). The effect of a one-stage
full-mouth disinfection on different intra-oral niches. Clinical and
microbiological observations. Journal of clinical
periodontology, 25(1),  56-66.  https://doi.org/10.1111/1.1600-
051x.1998.tb02364.x

Brookes, Z., McGrath, C., & McCullough, M. (2023).
Antimicrobial Mouthwashes: An Overview of Mechanisms-What
Do We Still Need to Know?. International dental journal, 73 Supp!
2(Suppl 2), S64—-S68. https://doi.org/10.1016/j.ident].2023.08.009

Canakgi, C. F., Cicek, Y., & Canakei, V. (2005). Reactive
oxygen species and human inflammatory periodontal
diseases. Biochemistry. Biokhimiia, 70(6), 619-628.
https://doi.org/10.1007/s10541-005-0161-9

Chapple IL. Reactive oxygen species and antioxidantsin
inflammatory diseases. J Clin Periodontol 1997;24:287-296

--59--


https://doi.org/10.1902/jop.2002.73.6.608
https://doi.org/10.1902/jop.1996.67.11.1143
https://doi.org/10.1111/j.1600-051x.1998.tb02364.x
https://doi.org/10.1111/j.1600-051x.1998.tb02364.x
https://doi.org/10.1016/j.identj.2023.08.009
https://doi.org/10.1007/s10541-005-0161-9

Charles, C. A., McGuire, J. A., Qagqish, J., & Amini, P.
(2013). Increasing antiplaque/antigingivitis efficacy of an essential
oil mouthrinse over time: an in vivo study. General dentistry, 61(1),
23-28.

Charles, C. H., Mostler, K. M., Bartels, L. L., & Mankodi, S.
M. (2004). Comparative antiplaque and antigingivitis effectiveness
of a chlorhexidine and an essential oil mouthrinse: 6-month clinical
trial. Journal  of clinical periodontology, 31(10), 878-884.
https://doi.org/10.1111/7.1600-051X.2004.00578.x

Costa, R. C., Borges, G. A., Dini, C., Bertolini, M., Souza, J.
G. S., Mesquita, M. F., & Bardo, V. A. R. (2023). Clinical efficacy
of triclosan-containing toothpaste in peri-implant health: A
systematic review and meta-analysis of randomized -clinical
trials. The Journal of prosthetic dentistry, S0022-3913(23)00508-5.
Advance online publication.
https://doi.ore/10.1016/j.prosdent.2023.08.006

Evans JL, Goldfine ID, Maddux BA, Grodsky GM.Oxidative
stress and stress-activated signaling path-ways: A unifying
hypothesis of type 2 diabetes. EndocrRev 2002;23:599-622

Evans R. J. (1992). Acute anaphylaxis due to topical
chlorhexidine acetate. BMJ (Clinical research ed.), 304(6828), 686.
https://doi.org/10.1136/bmj.304.6828.686-b

Fabbri, L., Garlantézec, R., Audouze, K., Bustamante, M.,
Carracedo, A., Chatzi, L., Ramén Gonzalez, J., Grazulevi¢iené, R.,
Keun, H., Lau, C. E., Sabido, E., Siskos, A. P.,, Slama, R., Thomsen,
C., Wright, J., Lun Yuan, W., Casas, M., Vrijheid, M., & Maitre, L.
(2023). Childhood exposure to non-persistent endocrine disrupting
chemicals and multi-omic profiles: A panel study. Environment
international, 173, 107856.
https://doi.org/10.1016/j.envint.2023.107856

--60--


https://doi.org/10.1111/j.1600-051X.2004.00578.x
https://doi.org/10.1016/j.prosdent.2023.08.006
https://doi.org/10.1136/bmj.304.6828.686-b

Faraci FM. Oxidative stress: The curse that underliescerebral
vascular dysfunction? Stroke 2005;36:186-188.

Figuero, E., Herrera, D., Tobias, A., Serrano, J., Roldan, S.,
Escribano, M., & Martin, C. (2019). Efficacy of adjunctive anti-
plaque chemical agents in managing gingivitis: A systematic review
and network meta-analyses. Journal of clinical
periodontology, 46(7), 723-739. https://doi.org/10.1111/jcpe.13127

Gjermo, P., Bonesvoll, P., Hjeljord, L. G., & Rélla, G. (1975).
Influence of variation of pH of chlorhexidine mouth rinses on oral
retention and plague-inhibiting effect. Caries research, 9(1), 74-82.
https://doi.org/10.1159/000260145

Heasman, P. A., Heasman, L., Stacey, F., & McCracken, G. L.
(2001). Local delivery of chlorhexidine gluconate (PerioChip) in
periodontal ~ maintenance  patients. Journal  of  clinical
periodontology, 28(1),  90-95.  https://doi.org/10.1034/1.1600-
051x.2001.280114.x

Hua, X., Cao, X. Y., Wang, X. L., Sun, P., & Chen, L. (2017).
Exposure of Pregnant Mice to Triclosan Causes Insulin Resistance

via Thyroxine Reduction. Toxicological sciences : an official journal
of the Society of Toxicology, 160(1), 150-160.
https://doi.org/10.1093/toxsci/kfx 166

Jenkins, S., Addy, M., & Wade, W. (1988). The mechanism
of action of chlorhexidine. A study of plaque growth on enamel
inserts in vivo. Journal of clinical periodontology, 15(7), 415-424.
https://doi.org/10.1111/1.1600-051x.1988.tb01595.x

John, P., Lazarus, F., George, J. P., Selvam, A., & Prabhuji,
M. L. (2015). Adjunctive Effects of A Piscean Collagen-Based
Controlled-Release Chlorhexidine Chip in the Treatment of Chronic
Periodontitis: A Clinical and Microbiological Study. Journal of

--61--


https://doi.org/10.1111/jcpe.13127
https://doi.org/10.1159/000260145
https://doi.org/10.1034/j.1600-051x.2001.280114.x
https://doi.org/10.1034/j.1600-051x.2001.280114.x
https://doi.org/10.1093/toxsci/kfx166
https://doi.org/10.1111/j.1600-051x.1988.tb01595.x

clinical and diagnostic research : JCDR, 9(5), ZC70-ZC74.
https://doi.org/10.7860/JCDR/2015/11534.5965

Koshy, G., Kawashima, Y., Kiji, M., Nitta, H., Umeda, M.,
Nagasawa, T., & Ishikawa, 1. (2005). Effects of single-visit full-
mouth ultrasonic debridement versus quadrant-wise ultrasonic
debridement. Journal of clinical periodontology, 32(7), 734-743.
https://doi.org/10.1111/.1600-051X.2005.00775.x

Lachapelle J, Castel O, Casado F et al. Antiseptics in the era
of bacterial resistance: a focus on povidone iodine. Future Med
2013; 10: 579-92.

Lankester, J., Patel, C., Cullen, M. R., Ley, C., & Parsonnet,
J. (2013). Urinary triclosan is associated with elevated body mass
index in NHANES. PloS one, 8(11), e80057.
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0080057

Leonhardt, A., Bergstrom, C., Krok, L., & Cardaropoli, G.
(2006). Healing following ultrasonic debridement and PVP-iodine
in individuals with severe chronic periodontal disease: a
randomized, controlled clinical study. Acta odontologica
Scandinavica, 64(5), 262-266.
https://doi.org/10.1080/00016350600613625

Macri D. (2017). Worldwide Use of Triclosan: Can Dentistry
Do  Without this  Antimicrobial?. Contemporary  clinical
dentistry, 8(1), 7-8. https://doi.org/10.4103/ccd.ccd 225 17

Mankodi, S., Bauroth, K., Witt, J. J., Bsoul, S., He, T., Gibb,
R., Dunavent, J., & Hamilton, A. (2005). A 6-month clinical trial to
study the effects of a cetylpyridinium chloride mouthrinse on

gingivitis and plaque. American journal of dentistry, 18 Spec No,
9A—-14A.

Marchetti, E., Mummolo, S., Di Mattia, J., Casalena, F., Di
Martino, S., Mattei, A., & Marzo, G. (2011). Efficacy of essential oil

--62--


https://doi.org/10.7860/JCDR/2015/11534.5965
https://doi.org/10.1111/j.1600-051X.2005.00775.x
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0080057
https://doi.org/10.1080/00016350600613625
https://doi.org/10.4103/ccd.ccd_225_17

mouthwash with and without alcohol: a 3-day plaque accumulation
model. Trials, 12, 262. https://doi.org/10.1186/1745-6215-12-262

Mariotti AJ, Burrell, K.H. Mouthrinses and dentifrices. 5th
ed. Chicago: American Dental Association and Physician's Desk
Reference, Inc.; 2009.

Mariotti, A., & Hefti, A. F. (2015). Defining periodontal
health. BMC  oral  health, 15 Suppl 1(Suppl 1), S6.
https://doi.org/10.1186/1472-6831-15-S1-S6

Marks J. G., Jr (1982). Allergic contact dermatitis to
povidone-iodine. Journal  of the American  Academy  of
Dermatology, 6(4 Pt 1), 473-475. https://doi.org/10.1016/s0190-
9622(82)80363-0

Mummolo, S., Severino, M., Campanella, V., Barlattani, A.,
Jr, Quinzi, V., & Marchetti, E. (2019). Chlorhexidine gel used as
antiseptic in periodontal pockets. Journal of biological regulators
and homeostatic agents, 33(3 Suppl. 1), .

Nelson-Filho, P., Pereira, M. S., De Rossi, A., da Silva, R. A.,
de Mesquita, K. S., de Queiroz, A. M., & da Silva, L. A. (2014).
Children's toothbrush contamination in day-care centers: how to
solve this problem?. Clinical oral investigations, 18(8), 1969—1974.
https://doi.org/10.1007/s00784-013-1169-y

Nordbo, H., Eriksen, H. M., Roélla, G., Attramadal, A., &
Solheim, H. (1982). Iron staining of the acquired enamel pellicle
after exposure to tannic acid or chlorhexidine: preliminary
report. Scandinavian journal of dental research, 90(2), 117-123.
https://doi.org/10.1111/1.1600-0722.1982.tb01533.x

Omidbakhsh, N., & Sattar, S. A. (2006). Broad-spectrum
microbicidal activity, toxicologic assessment, and materials
compatibility of a new generation of accelerated hydrogen peroxide-
based environmental surface disinfectant. American journal of

--63--



https://doi.org/10.1186/1472-6831-15-S1-S6
https://doi.org/10.1016/s0190-9622(82)80363-0
https://doi.org/10.1016/s0190-9622(82)80363-0
https://doi.org/10.1007/s00784-013-1169-y
https://doi.org/10.1111/j.1600-0722.1982.tb01533.x

infection control, 34(5), 251-257.
https://doi.org/10.1016/].aj1¢c.2005.06.002

Pan, P., Barnett, M. L., Coelho, J., Brogdon, C., & Finnegan,
M. B. (2000). Determination of the in situ bactericidal activity of an
essential oil mouthrinse using a vital stain method. Journal of
clinical periodontology, 27(4), 256-261.
https://doi.org/10.1034/1.1600-051x.2000.027004256.x

Papapanou, P. N., Sanz, M., Buduneli, N., Dietrich, T., Feres,
M., Fine, D. H., Flemmig, T. F., Garcia, R., Giannobile, W. V.,
Graziani, F., Greenwell, H., Herrera, D., Kao, R. T., Kebschull, M.,
Kinane, D. F., Kirkwood, K. L., Kocher, T., Kornman, K. S., Kumar,
P.S., Loos, B. G, ... Tonetti, M. S. (2018). Periodontitis: Consensus
report of workgroup 2 of the 2017 World Workshop on the
Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and
Conditions. Journal of periodontology, 89 Suppl 1, S173—-S182.
https://doi.org/10.1002/JPER.17-0721

Pianotti, R., & Pitts, G. (1978). Effects of an antiseptic
mouthwash on odorigenic microbes in the human gingival
crevice. Journal of  dental research, 57(2), 175-179.
https://doi.org/10.1177/00220345780570020201

Pitten, F. A., & Kramer, A. (2001). Efficacy of
cetylpyridinium chloride used as oropharyngeal
antiseptic. Arzneimittel-Forschung, 51(7), 588-595.
https://doi.org/10.1055/s-0031-1300084

Quirynen, M., Bollen, C. M., Vandekerckhove, B. N.,
Dekeyser, C., Papaioannou, W., & Eyssen, H. (1995). Full- vs.
partial-mouth disinfection in the treatment of periodontal infections:
short-term clinical and microbiological observations. Journal of
dental research, 74(8), 1459-1467.
https://doi.org/10.1177/00220345950740080501



https://doi.org/10.1016/j.ajic.2005.06.002
https://doi.org/10.1034/j.1600-051x.2000.027004256.x
https://doi.org/10.1002/JPER.17-0721
https://doi.org/10.1177/00220345780570020201
https://doi.org/10.1055/s-0031-1300084
https://doi.org/10.1177/00220345950740080501

Quirynen, M., Mongardini, C., de Soete, M., Pauwels, M.,
Coucke, W., van Eldere, J., & van Steenberghe, D. (2000). The role
of chlorhexidine in the one-stage full-mouth disinfection treatment
of patients with advanced adult periodontitis. Long-term clinical and
microbiological observations. Journal of clinical
periodontology, 27(8), 578-589. https://doi.org/10.1034/1.1600-
051x.2000.027008578.x

Quisno, R.; Foter, M.J. Cetyl Pyridinium Chloride: I
Germicidal Properties. J. Bacteriol. 1946, 52, 111-117.

Rahman I, MacNee W. Role of oxidants/antioxidants
insmoking-induced  lung  diseases. @ Free  Radic  Biol
Med1996;21:669-681

Raut, S. A., & Angus, R. A. (2010). Triclosan has endocrine-
disrupting effects in male western mosquitofish, Gambusia
affinis. Environmental toxicology and chemistry, 29(6), 1287-1291.
https://doi.org/10.1002/etc.150

Rosling, B., Hellstrom, M. K., Ramberg, P., Socransky, S. S.,
& Lindhe, J. (2001). The use of PVP-iodine as an adjunct to non-
surgical treatment of chronic periodontitis. Journal of clinical
periodontology, 28(11), 1023—1031. https://doi.org/10.1034/1.1600-
051x.2001.281106.x

Rolla, G., Loe, H., & Schiott, C. R. (1970). The affinity of
chlorhexidine for hydroxyapatite and salivary mucins. Journal of
periodontal research, 5(2), 90-95. https://doi.org/10.1111/1.1600-
0765.1970.tb00698.x

Sahrmann, P., Imfeld, T., Ronay, V., Attin, T., & Schmidlin,
P. R. (2014). Povidone-iodine gel and solution as adjunct to
ultrasonic debridement in nonsurgical periodontitis treatment: an

RCT npilot study. Quintessence international (Berlin, Germany :
1985), 45(4), 281-290. https://doi.org/10.3290/].qi.a31341

--65--


https://doi.org/10.1034/j.1600-051x.2000.027008578.x
https://doi.org/10.1034/j.1600-051x.2000.027008578.x
https://doi.org/10.1002/etc.150
https://doi.org/10.1034/j.1600-051x.2001.281106.x
https://doi.org/10.1034/j.1600-051x.2001.281106.x
https://doi.org/10.1111/j.1600-0765.1970.tb00698.x
https://doi.org/10.1111/j.1600-0765.1970.tb00698.x
https://doi.org/10.3290/j.qi.a31341

Sbricoli, L., Schiavon, L., Brunello, G., Brun, P., Becker, K.,
& Sivolella, S. (2023). Efficacy of different mouthwashes against
COVID-19: A systematic review and network meta-analysis. The

Japanese dental science review, 59, 334-356.
https://doi.org/10.1016/1.jdsr.2023.09.003

Schroeder HE, Marthaler TM, Muhlemann HR. Effects of
somepotential inhibitors on early calculus formation. Helv Odont
Actal962; 6: 6-9

Selvaggi G1, Monstrey S, Van Landuyt K, Hamdi M,
Blondeel P. The role of iodine in antisepsis and wound management:
a reappraisal. Acta Chir Belg 2003; 103: 241-7.

Sufaru, 1.G., Zaharescu, A., Luca, O., Diana-Cristala,
Kappenberg, N., Vieriu, R.M., Andronache, M., Rudnic, 1., &
Pasarin, L. (2019). PERIODONTAL HEALTH: DETERMINANTS
AND INDICATORS. A REVIEW.

Trombelli, L., & Farina, R. (2013). Efficacy of triclosan-
based toothpastes in the prevention and treatment of plaque-induced
periodontal and peri-implant diseases. Minerva
stomatologica, 62(3), 71-88.

Verma, N., Saimbi, C. S., Gupta, S., Kumar, A., & Tripathi,
A. K. (2022). Compare the Efficacy of Chlosite Gel as an Adjunctive

Therapy after Scaling and Root Planing. Contemporary clinical
dentistry, 13(2), 108—112. https://doi.org/10.4103/ccd.ccd 121 20

Wang, X., Xu, F., Zhang, H., Peng, L., Zhen, Y., Wang, L.,
Xu, Y., He, D., & Li, X. (2018). Orthogonal test design for
optimization of the extraction of essential oil from Asarum
heterotropoides var. Mandshuricum and ~ evaluation  of  its

antibacterial ~ activity = against  periodontal  pathogens. 3
Biotech, 8(11), 473. https://doi.org/10.1007/s13205-018-1494-6

--66--


https://doi.org/10.1016/j.jdsr.2023.09.003
https://doi.org/10.4103/ccd.ccd_121_20
https://doi.org/10.1007/s13205-018-1494-6

Wewalka G, Stary A, Bosse B, Duerr HE, Reimer K. Efficacy
of povidone-iodine vaginal supposito ries in the treatment of
bacterial vaginosis. Der matology 2002; 204(Suppl. 1): 79-85.

World Health Organization (1948). Preamble to the
Constitution of the World Health Organization as adopted by the
International Health Conference. Official Records of the World
Health Organization 1948; 19456 No. 2:1.

Zimmer, S., Kolbe, C., Kaiser, G., Krage, T., Ommerborn,
M., & Barthel, C. (2006). Clinical efficacy of flossing versus use of
antimicrobial rinses. Journal of periodontology, 77(8), 1380—1385.
https://doi.org/10.1902/j0p.2006.050362

--67--


https://doi.org/10.1902/jop.2006.050362

BOLUM 5

PERI-IMPLANTITIS VE TEDAVI YONTEMLERI

1. Hatice KILIC!
2. Ziilfiye DOGAN?

Giris
Peri-implantitis Ve Tedavi Yontemleri: Bu boliimde,
dental implantlarin ¢evresinde gelisen enflamatuvar durumlar
arasinda yer alan peri-implantitis kapsamli bir bicimde ele

alinacaktir.  Oncelikle,  peri-implant  hastaliklarmn  giincel
simiflandirmasi ve bu hastaliklarin etiyopatogenezinde rol oynayan

mikrobiyolojik faktdrler detaylandirilacaktir. Peri-implantitisin
tanimi ve teshisinde kullanilan klinik ve radyolojik kriterler bilimsel
kanitlar dogrultusunda tartisilacaktir. Ayrica, hastaligin olusumunda
etkili olabilecek risk faktorleri ve risk gostergeleri, bireysel ve
cevresel etmenler baglaminda degerlendirilecektir. Boliimiin
devaminda ise, peri-implantitisin kontrol altina alinmasina yonelik
cerrahi ve cerrahi olmayan giincel tedavi protokolleri ele alinacaktir.
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PERI-IMPLANTITIS VE TEDAVi YONTEMLERI

Dental implant tedavisi yiiksek basart orani sunarken
komplikasyonlar1 da beraberinde getirir (Porras et al., 2002). Implant
yerlestirme ile iligkili komplikasyonlar kronolojik olarak su sekilde
siiflandirilabilir:

a) cerrahi travma, yetersiz kemik hacmi, birincil stabilite
eksikligi, kemik i¢i enfeksiyon veya bakteriyel kontaminasyondan
kaynaklanan erken komplikasyonlar,

b) mikrobiyolojik (peri-implantitis) ve biyomekanik
degisikliklerle (okliizal asir1 yiiklenme) iligkili ge¢ komplikasyonlar
(Shibli et al., 2008).

2008'de diizenlenen 6. Avrupa Periodontoloji Calistay1 peri-
implant hastaliklar1 su sekilde tanimlamistir: peri-implant mukoziti,
peri-implant mukozasinda kemik destegi kayb1 belirtileri olmaksizin
enflamasyonun  varligidir.  Peri-implantitis  ise =~ mukoza
enflamasyonuna ek olarak kemik desteginin kaybu ile karakterizedir
(Lindhe & Meyle, 2008).

Peri-implant hastaliklarin ortaya ¢ikis nedenleri ve tedavi
stirecine dair genel yaklasimlar anlasildiktan sonra, bu durumlarin
klinik olarak ayirt edilmesi ve siniflandirilmasi biiyiik 6nem
tasimaktadir.

PERI-IMPLANT HASTALIKLARIN
SINIFLANDIRILMASI

2017°de yapilan Periodontoloji Calistayinda peri-implant
saglhigi, peri-implant mukozitis ve peri-implantitis i¢in yeni bir
simiflama gelistirilmistir. Diinya c¢apinda kabul edilebilecek bu
simiflandirma i¢in bir konsensus elde etmek amaciyla peri-implant
saghiginin, hastaliklarin ve implant bolgesi kosullarinin  ve
deformitelerinin tim ydnlerini gozden gegirmek icin ¢aba
gosterilmistir (Tonetti et al., 2018). Olgu tanimlari, klinisyenler
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tarafindan bireysel vaka yonetimi ve ayrica niifus ¢aligmalari igin
kullanilmak tizere gelistirilmistir (Tonetti et al., 2018).

Peri-implant Saghk: Peri-implant saglik hem klinik hem de
histolojik olarak tanimlandi. Klinik olarak peri-implant saglikta,
enflamasyonun gorsel bulgular1 ve sondlamada kanamanin yoktur.
Peri-implant saglik, normal veya azalmis kemik destegine sahip
implantlar etrafinda bulunabilir.

Peri-implant  Mukozitis:  Peri-implant ~ mukozitis,
sondalamada kanamayla ve gorsel enflamasyon belirtileri ile
karakterizedir. Peri-implant mukozitiste, enflamasyonun plaktan
kaynaklandigina dair giiglii kanitlar olsa da plakla iligkili olmayan
peri-implant mukozitis i¢in ¢ok sinirli kanit vardir. Peri-implant
mukozitis plagmn ortadan kaldirilmasini amaglayan Onlemlerle
tersine c¢evrilebilir.

Peri-implantitis: Peri-implantitis, dental implantlarin
etrafindaki dokuda meydana gelen, peri-implant mukozada
enflamasyon, ve enflamasyonun ilerlemesiyle destekleyici kemigin
progresif kaybi ile karakterize edilen plakla iliskili bir patolojik
durum olarak tanimlanir (Ravida et al, 2020). Peri-implant
mukozitisinin peri-implantitisten 6nce oldugu varsayilmaktadir
(Jepsen et al., 2015). Peri-implantitis, kotii plak kontroli ve ileri
periodontitis Oykiisii olan hastalar ile iliskilidir (Roccuzzo et al.,
2012).

Peri-implant Sert Ve Yumusak Doku Eksiklikleri: Dig
kaybini takiben normal iyilesme hem sert hem de yumusak doku
eksikliklerine neden olan alveolar proges boyutlarinin azalmasina
yol acar. Daha biiyiik kret defektleri;

e ciddi periodontal destek kayb,
e ckstraksiyon travmasi,

e endodontik enfeksiyonlar
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e kok kiriklar,

¢ ince bukkal kemik plakalari,

e kotii dis pozisyonu,

e maksiller sinilis yaralanmasi ve pndmatizasyonu

ile iligkili alanlarda ortaya cikabilir. Kreti etkileyen diger
faktorler, ilaglarla ve dogal olarak olusan kemik miktarini azaltan
sistemik hastaliklarla, dislerin ageneziyle ve protezlerden gelen
baski ile iliskili olabilir (Papapanou et al., 2018).

Bu siiflandirmalarin temelinde yatan en 6nemli etkenlerden
biri mikrobiyal etiyolojidir. Dolayisiyla peri-implant hastaliklarin
mikrobiyolojik 6zelliklerinin anlagilmasi, tan1 ve tedavi acisindan
kritik Gneme sahiptir.

PERIi-IMPLANT HASTALIKLARIN
MIKROBIYOLOJISi

Dental implantlar, digsiz hastalarda oral rehabilitasyonu
tyilestirmistir ve 10 y1ldan uzun siireler boyunca artan basari oranlari
bildirmistir (Apratim et al., 2015). Bununla birlikte, ag1z bosluguna
yerlestirildikten sonra, implant yiizeyleri bakteriler tarafindan hizla
kolonize edilir. Bakteriyel adezyon implantasyondan yaklagik 30
dakika sonra baslar (Gao et al., 2018) ve yaklasik bir ila ii¢ ay sonra
subgingival bakteri toplulugu dogal dislerin etrafindakilere benzer
hale gelir (Cionca et al., 2017). Dental implantlar dis hekimliginde
yeni bir tedavi alternatifi olarak ortaya ¢iktiktan sonra, peri-implant
enfeksiyonlar yeni oral patolojiler olarak gelismistir (Belibasakis &
Manoil, 2021). Peri-implant mukozitin ve peri-implantitisin
bakteriyel bir etiyolojisi vardir , bakteriyel biyofilmin, 6zellikle
Gram-negatif anaerobik bakterilerin varligiyla giicli bir sekilde
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iligkilidir. Bunlarin olusumu bakteri ve konak topluluklar1 arasindaki
denge bozuldugunda ortaya ¢ikar (Pawar et al., 2022).

Sagliklt implantlarin ¢evresinde siklikla sar1 ve mor
komplekslerden = mikroorganizmalar  bulunur  (Streptococcus,
Streptococcus oralis, Streptococcus mutans, Veillonella parvula ve
Actinomyces  odontolyticus ~ vb.).  Prevotella  intermedia,
Porphyromonas gingivalis, Prevotella nigrescens ve Campylobacter
rectus gibi gram negatif bakteriler, saglikli peri-implant bolgelerde
nadiren bulunur. Aksine, peri-implantitis durumunda, bakteri
toplulugunun ana bilesenleri, Gram-negatif anaerobik bakteriler
tarafindan olusturulur. Gram-negatif aerobik bakterilerin neden
oldugu bazi peri-implantitis vakalar1 da vardir , ancak ana etiyolojik
faktor Gram-negatif anaerobik bakterilerdir(Gao et al., 2018). Bu
bakteri topluluklar1  Porphyromonas  gingivalis, Prevotella
intermedia, Treponema denticola, Tannerella forsythia ve
Fusobacterium nucleatum'n igerir . Ek olarak, peri-implantitisten
etkilenen yerlerde Candida albicans gibi mantarlarin ve
Aggregatibacter actinomycetemcomitans ve Staphylococcus aureus
gibi diger mikroorganizmalarin varlig1 da rapor edilmistir (Pawar et
al., 2022).

Onceki caligmalar, Staphylococcus aureus'un
implantasyondan sonraki ilk yil i¢inde implant bilesenlerinin
etrafina yapistigin1 ve bu bakterinin peri-implantitis gelisiminde
onemli bir rol oynadigim1 gostermektedir (Persson & Renvert,
2014). Staphylococcus aureus'un peri-implantitis gelisiminde baskin
bir rol oynadig1 goriilmektedir. In vitro calismalar , Staphylococus
aureus ve titanyum ylizeyler arasinda artan bir afinite oldugunu
gostermistir (Smeets et al., 2014).

SARS-CoV-2 enfeksiyonunun neden oldugu yeni bir
hastaligin, COVID-19'un ortaya ¢ikmasiyla, bu viral enfeksiyon ile
peri-implantitis arasindaki olas1 baglant1 incelenmistir. SARS CoV-

2'nin  COVID-19 hastalarinin tiikiirtiglinde ve oluk sivisinda
—72--



bulundugu gosterilmistir (Marouf et al., 2021). Peri-implantitis gibi
periodontal veya peri-implant hastaliklar1 olan hastalarda COVID-
19 ile iliskili komplikasyonlar gelisme riski yiiksektir (Marouf et al.,
2021). Pandemi sirasinda, SARS-CoV-2'nin aerosoller yoluyla
bulagsmasi nedeniyle, dis hekimligi muayenehaneleri yeni kiiresel
duruma adapte oldu, boylece peri-implantitis gibi kronik hastaliklar
olan hastalarin dis tedavilerine erisimi smirli kaldi, bu da
durumlarin1 agirlagtirdi (Zucchelli, 2015). Treponema denticola,
Porphyromonas  gingivalis veya Candida gibi peri-implant
sulkustaki belirli plak bilesenleri , viral ve bakteriyel invazyonu
kolaylastiran bazal membrani parcalayan proteazlari serbest birakar.
Agresif patojenler agisindan zengin periodontal ve peri-implant
cepler , SARS-CoV-2 ile enfekte kisiler tarafindan aspire edilerek
cesitli komplikasyonlara yol acabilen mikroorganizmalar i¢in de bir
baslangi¢ noktas1 olabilir (Iusan et al., 2022).

Peri-implant hastaliklarin mikrobiyal arka plan1 ortaya
konulduktan sonra, bu enfeksiyonlarin dogru sekilde tanimlanmasi
ve teshis edilmesi gerekmektedir. Bu amagla giincel siniflama
sistemleri vaka tanimi i¢in objektif kriterler sunmaktadir.

PERIIMPLANT HASTALIKLARIN VAKA TANIMI VE
TESHISI

Periodontal ve Peri-implant Hastaliklarin ve Durumlarin
Smiflandirilmasint ele alan 2017 Diinya Calistay1, peri-implant
durumunu dogru bir sekilde tanimlamak icin Tablo 1'de 6zetlenen
spesifik kriterler saglamistir. Tablo 1, peri-implant saglik/hastalik
durumunu gostermektedir. Peri-implant saglik, implant ¢evresinde
yumusak dokunun enflamasyonu belirtilerinin olmamasi, hafif
sondalamada kanama ve/veya siipiirasyonun olmamasi, Onceki
ziyaretlere kiyasla sondalama derinliginde artis olmamasi ve
radyografik kemik kaybinin (RBL) kret kemigi seviyesinin dtesinde,
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implant yerlestirilmesinden sonra ilk kemik yeniden sekillenmesi
nedeniyle meydana gelen degisiklikler olmamas1 olarak tanimlanir
(Berglundh et al., 2018). Peri-implant mukozit, dnceki incelemelere
kiyasla artan sondalama derinligi ile veya hafif sondalamadan sonra
kanama olmadan ve/veya siiplirasyonun varligi/yoklugu ve ayrica
kemigin baslangigtaki yeniden sekillenmesinden sonra meydana
gelen ek RBL degisikliklerinin olmamasi ile karakterize edilir
(Araujo & Lindhe, 2018).

Peri-implantitisin tanimi1 6nceki kayitlarin varligina veya
yokluguna baglidir. Mevcut oOnceki kayitlar1 kullanarak, peri-
implantitis, hafif sondalama ile peri-implant kanama ve/veya
stiplirasyon belirtilerinin varligi, dnceki incelemelere kiyasla artmis
PD ve ilk kemik yeniden sekillenmesinden sonra krestal kemik
seviyesi degisikliklerinin 6tesinde RBL varlig1 olarak tanimlanir;
kemik seviyesi > 2 mm olmamalidir. Bununla birlikte, 6nceki
radyografik kayitlarin yoklugunda, peri-implantitisin vaka tanim
icin kullanilan isaretler, hafif sondalamada kanama ve/veya
stipiirasyonun varligi, PD > 6 mm ve implantin kemik i¢i kism1 RBL
> 3 mm olmalidir (Berglundh et al., 2018)(Araujo & Lindhe, 2018).

Tablo 1: Periodontal ve peri-implant hastaliklarin ve
durumlarin  siniflandiriimasina  iliskin 2017  Diinya
Calistayr’na gére peri-implant saglik ve hastaliklarin vaka
tammlart (Kormas et al., 2020).
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Sekil 1: a : peri-implant saglik, b: peri-implant mukozitis c:
peri-implantitis (Kormas et al., 2020).




PERI-IMPLANT HASTALIKLARI ICiN RiSK
FAKTORLERI VE RiSK GOSTERGELERI

Risk faktorleri, genellikle boylamsal ¢aligmalarla dogrulanan
bir hastaligin nedensel ajanlaridir. Ote yandan, risk gostergeleri
kesitsel verilere dayanmaktadir. Cok sayida risk faktorii ve gosterge,
peri-implant  hastaliklarla iligkilendirilmistir ve Sekil 2'de
gosterilmigtir.  Peri-implant ~ hastaliklarla  stirekli  olarak
iligkilendirilen en 1iyi bilinen sistemik risk faktorleri, sigara ve
diyabettir (Dreyer et al., 2018).

Sekil 2: Peri-Implant Hastaliklar: Icin Risk Faktorleri ve
Risk Gostergeleri (Kormas et al., 2020).
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Yakin zamanda yapilan bir sistematik inceleme ve meta-
analizde, sigara i¢gmenin, sigara icmeyenlerle karsilastirildiginda,
implant diizeyinde Onemli Olgiide daha yiiksek peri-implantitis
riskolusturdugu bulunmustur ancak, hasta diizeyinde anlamli bir
iliski saptanmamustir (Sgolastra et al., 2015). Peri-implantitis ve
peri-implant mukozitis gelisimi i¢in bir risk faktorii olarak sigara
icmenin 6nemi, bagka bir¢ok ¢alismada da bildirilmistir (Dreyer et
al., 2018). Diyabet ayrica O6nemli bir risk faktorii olarak peri-
implantitis ile iligkilendirilmistir, bu da peri-implantitis gelisme
riskinin iki kati oldugunu gdstermektedir (Papi et al., 2018).
Diabetes mellitus, kemik iyilesmesinin hem katabolik hem de
anabolik olaylarini etkileyen, artmis osteoklastogenez ve bozulmus
osteoblast aktivitesi dahil olmak {izere degisen immiin yanitla
birlikte proinflamatuar sistemik bir durumdur (de Oliveira et al.,
2020). Ayrica, iliskili mikro ve makro vaskiiler bozukluklarla birlikte
kronik hiperglisemi, enflamasyon, oksidatif stres ve hiicre apoptozu
ile baglantili yollarin aktivasyonu nedeniyle gecikmis ve/veya
bozulmus yara iyilesmesine neden olabilir. Hiperglisemisi olan
kisilerde daha yiiksek peri-implantitis riski saptanmistir (Monje et
al., 2017). Meta-analizler ayni zamanda diyabetik olmayan
deneklerle karsilastinldiginda  diyabetiklerde peri-implantitis
riskinin %50 daha fazla oldugunu tahmin etmektedir (Ahn et al.,
2019).

Ek olarak, periodontitis varligt veya Oykdsiiniin,
periodontitis olmayan hastalara kiyasla peri-implantitis gelisimi i¢in
onemli bir risk olusturdugu gosterilmistir (Stacchi et al., 2016).
Hastanin agi1z hijyeni ile ilgili olarak, >%20'lik bir plak kontrol kayd1
skoru (tehlike oran1 = 2.61), peri-implantitis i¢cin 6nemli bir risk
gostergesi olarak kabul edilir (Mameno et al., 2019). Ayrica, implant
restorasyonunun 30 dereceyi asan ¢ikis profili, 6zellikle konveks
kuron profili varsa, kemik seviyesindeki implantlarda peri-
implantitis i¢in onemli bir risk gostergesi olarak tanimlanmistir
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(Katafuchi et al., 2018). Simante restorasyonlarda, fazla simanin da
peri-implant hastalig1 i¢in bir risk gostergesi oldugu gosterilmistir
(Staubli et al., 2017).

Peri-implantitis veya peri-implant mukozitis ile iligkili bu
risk faktorleri veya gostergeleri arasinda en sik karsilasilanlar yas,
cinsiyet, osteoporoz, implant yeri, implant yiizey o6zellikleri ve
implant yerlestirilmeden once bolgenin kemik augmentasyonudur.
Bu parametrelerin peri-implant hastaliklar1 i¢in risk faktorleri veya
gostergeleri olarak agikliga kavusturulmasi i¢in ek calismalara
ihtiya¢c vardir. Peri-implant hastaliklart i¢cin en ¢ok tartisilan
faktorlerden  biri, implant ¢evresinde keratinize = doku
varligi/yoklugudur (Dreyer et al., 2018). Literatiirdeki sonuglarin
heterojenligi gegerli, kanita dayali bir sonuca izin vermemektedir.
Mevecut fikir birligi, keratinize dokunun varlig: literatiir tarafindan
evrensel olarak desteklenmese bile, 2 mm keratinize doku varliginin
istendigidir (Dreyer et al., 2018)(de Oliveira et al., 2020).

PERIi-IMPLANTITISIN BIYOMARKERLARI

Periodontitisin aktif durumu sirasinda, igerigi 6nemli bir
biyobelirte¢ kaynagi olabilen inflamatuar hiicreler, sitokinler,
proteinler, proteinazlar ve lokal doku bozunma {irtinleri diseti olugu
stvisina (DOS) salinir (Barros et al., 2016). Artik biiyiik ilgi, peri-
implant hastaliklar i¢in teshis degeri olabilecek peri-implant oluk
stvist (PICF) ile doniisiimlii olarak kullanilan peri-implant sulkus
stvisinda (PISF) bulunan potansiyel biyobelirteglere
odaklanmistir(Alassy et al., 2019). Artan kollajenolitik matriks
metaloproteinaz 8 (MMP-8) ve interlokin 1 (IL-1) seviyelerinin
enflamasyonla ile; daha diisiik matriks metaloproteinaz 1 (MMP-1)
ve doku inhibitéri MMP 1 (TIMP-1) seviyeleri implantlar
cevresinde hastalik ilerlemesi ile iliskili oldugu gdsterilmistir
(Ramseier et al., 2016).
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Bununla birlikte, peri-implantitisteki mikrobiyolojik profilin
karmasik ve degisken oldugu, diger firsatgr mikroorganizmalarin
yant sira gram negatif anaerobik bakterilerin de yaygin oldugu
sonucuna varilabilir (Padial-Molina et al., 2016). Peri-implantitis
bolgeleri, agresif ve antimikrobiyal direngli mikroorganizmalar
icerir ve periodontitis bolgelerine kiyasla farkli bir mikrobiyal
ekosistem sergiler. Saglikli ve hastalikli implant bolgeleri arasinda
benzer  bir  mikroflora  kompozisyonu  bulundugundan,
mikrobiyotanin kalitatif 6zelliklerinden ziyade kantitatif 6zellikleri,
peri-implantitisin baglamasi i¢in anahtar faktor olabilir (Alassy et al.,
2019)(Menini et al., 2019).

PERIIMPLANTITISIN TEDAVISi

Uluslararas1  Oral  Implantologlar Kongresi  (ICOI),
fonksiyonel bir dis implantinin  saghgint  tanimlamak ve
degerlendirmek icin bir tablo gelistirdi. Bir implanti,

e optimal saglik,

e tatmin edici saglik,
e risk altindaki sagl
e basarisiz implant

olarak siiflandirir. Bir implant, Tablo 2’de gosterilen grup 2
veya 3'e girerse, peri-implantitisin ilerlemesini azaltmak ve boylece
implant1 kurtarmak i¢in klinik miidahale gerekebilir (Hussain et al.,
2021).
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Tablo 2: Implant Saghk Skalasi, Uluslararasi Oral
Implantologlar Kongresi, Pisa. Italya. Konsensus Konferansi,
2007 (Misch et al., 2008).

Optimal saglik -fonksiyonda agr1 veya
hassasiyet yok

-mobilite yok

-ilk cerrahiden sonraki kemik
kayb1 2 mm’den az

-eksuda yok

Tatmin edici saglik -fonksiyonda agr1 yok
-mobilite yok

-2-4 mm RBL

-eksuda yok

Risk altindaki saglik -fonksiyonda hassasiyet
-mobilite yok

-RBL> 4mm (< implant
boyunun %2’si)

-sondalama derinligi > 7 mm
- eksuda olabilir

Basarisiz implant -fonksiyonda agr

-mobilite

-RBL> implant boyunun '%’si
-kontrolsiiz eksuda

-agizda olmayabilir

(Bu durumlardan herhangi
birisini saglamasi yeterli)

Peri-implant hastaliklarin klinik goriintimleri ve 6zellikleri
periodontal hastaliklara benzediginden tedavileri de benzemektedir.
Tedavide birgok varyasyon olsa da oncelikle amag hastali§a neden
olan etyolojiyi ortadan kaldirmaktir. Mukozit tedavisi daha
ongoriilebilirdir; ama peri-implantitis tedavisi zordur ve sonucu
mukozitis kadar Ongoriilebilir degildir. Bu nedenle, baslangi¢
asamasindaki destekleyici tedavi, peri-implantitisin baglama riskini
azaltir (Rokaya et al., 2020).

Peri-implantitis i¢in terapdtik altin - standart; mekanik
enstriimantasyon, diizenli periodontal destekleyici bakim tedavisi ve
evde bakimdan olusur. Peri-implantitisin kontrolii i¢in, tek basina
mekanik debridman, konumlar1 ve erisilebilirlikleri nedeniyle
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bakteriyel biyofilmleri tamamen ortadan kaldirmada basarisiz
olmustur; bu nedenle, hastalik kontroliinde tek bir terapi giivenilir
olmayabilir (Passarelli et al., 2021). Bu noktada hastalik bolgesine
erigilebilirligi artirmak i¢in cerrahi teknikler kullanilir.

Peri-implant hastaliklarin tedavisi Tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 3 : Peri-implant hastaliklarin tedavi varyasyonlart
(Rokaya et al., 2020)

PERI-IMPLANT
HASTALIKLARIN TEDAVILERI

1- CERRAHI OLMAYAN 2- YUZEY
-Mekanik debridman DEKONTAMINASYONU

-Antibiyotik -Kimyasal yontemler
-Antiseptik -Lazer

3- CERRAHI TEDAVI
-Rezektif

-Rejeneratif

1- CERRAHI OLMAYAN TEDAVILER

a) Mekanik Debridman

Mekanik debridman, implant yiizeyindeki mikrobiyal plagi
kaldirarak inflamasyonu azaltir. Plak gidermeye yonelik mekanik
aletler arasinda plastik kiiretler, metal uglu ultrasonik , metal
kiiretler, havali asindirici ve metalik (titanyum) fir¢alar bulunur
(Toma et al., 2019). Piezoelektrik scalerlar ve el aletleri de
sondalamada kanama skorunu, plak indeksini ve sondalama
derinligini azaltmada etkilidir. Metal uclu ve metal kiiretli ultrasonik
scalerlar, ylizey malzemesini 0,83 pm boyutuna kadar ortadan
kaldirabilir ve bakterileri verimli bir sekilde giderebilir (Valderrama
etal., 2014).
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Resim 1: Peri-implantitisin mekanik tedavileri: (A) plastik
kiiretler, (B) havali asindirict ve (C) metalik fir¢a.(Rokaya et al.,
2020)

b) Antibiyotikler

Antibiyotikler, enfeksiydz ajani inhibe ederek veya dldiirerek
enfeksiyona kars1 etki gosterdikleri i¢in mekanik tedaviye ek olarak
kullanilirlar. Farkli lokal ve sistemik antibiyotik uygulamalar
arastirtlmistir. Peri-implantitiste en sik kullanilan lokal antibiyotikler
minosiklin (MNO), doksisiklin, gentamisin ve sefazolindir (Heo et
al., 2018).

MNO, doksisiklin veya klorheksidin (CHX) gibi lokal
antibiyotikler, 6zellikle yeni baslayan ve orta siddette lezyonlar
olmak ilizere peri-implantitis i¢in mekanik tedavilerle
birlestirildiginde etkili sonuglar verir. MNO ve doksisiklin, CHX ile
karsilastirildiginda daha iyi sonucglar gostermistir (Carcuac et al.,
2017).

¢) Antiseptikler

Antiseptikler esas olarak bakteri sayisini azaltmak ig¢in
endikedir ve lokal irrigasyon seklinde kullanilabilirler. Klorheksidin
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glukonat, periodontitis ve peri-implant hastaliklarda yaygin olarak
kullanilmaktadir. CHX bakteri kolonizasyonunu geciktirir ve
%0.12'lik konsantrasyonu peri-implantitis hastaligint etkili bir
sekilde azaltir (Rudolf et al., 2019).

CHX'in belirli dezavantajlar1 vardir; klinik olarak kullanilan
%2 CHX, hiicre gogiinii kalic1 olarak durdurur ve in vitro fibroblast,
miyoblast ve osteoblast sagkalimin1i 6nemli Ol¢iide azaltir. Bu
nedenle, CHX giivenligini ve etkililigini incelemek ve optimize
etmek icin daha fazla in vivo ¢aligma gereklidir (Liu et al., 2018).

2- Yiizey Dekontaminasyonu

Peri-implant hastaliklarin cerrahi olmayan tedavisinin
etkinligini artirmak i¢in ylizey dekontaminasyonu icin yardimci
tedaviler onerilmektedir.

a) Kimyasal Yontemler
-Sitrik Asit

Sitrik asit implantlart temizlemek ic¢in kullanilmasina
ragmen, ayni zamanda kontamine titanyud yiizeyinden in vitro
olarak biyofilmi ¢ikarma potansiyeli en yliksek olan hemoterapotik
ajandir; ancak, tamamen kaldirilmasini saglamaz (Ntrouka et al.,
2011).

Sitrik asit, yeniden osseointegrasyonu engelleyebilecek
karbon, oksijen ve nitrojen iyonlarinin miktarini artirarak implant
yiizeyinin bilesimini degistirebilir. Bu nedenle sitrik asit uygulamasi,
bu malzemenin klinik uygulamasini zorlastiran kemik ve kemik iligi
bosluklarina  yayilmasint  Onleyerek implant ylizeyi ile
sinirlandirilmalidir. Ayrica sitrik asit gibi diisiik pH asidik maddeler,
potansiyel olarak yeniden osseointegrasyon sansini azaltan implant
ylizey korozyonu ile iliskilendirilmistir (Frank et al., 2013).

-Hidrojen Peroksit
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Hidrojen peroksit, titanyum Orneklerinden C. albicans, S.
sanguinis veya S. epidermidis gibi bakteri ve mantarlarin sayisini
azaltmada etkilidir (Kotsakis et al., 2016). Implantlar1 1 dakika
boyunca %3 HP ile ovusturmak, kontrol grubuna gére E. Coli LPS’yi
onemli Olglide azalttigir goriilmiistiir(Valderrama et al., 2014). HP
kullanilirken dokulara verdigi zararlh etkilere dikkat edilmelidir.

-Salin

Implant yiizeyinin kiiretler ve salinle temizlenmesi, peri-
implantitiste klinik olarak stabil sonuglar verir. Implantin cerrahi
olarak kiiretlerle debride edilmesi, ardindan steril tuzlu su ve
postoperatif  antibiyotiklerle (amoksisilin ve metronidazol)
durulanmasi peri-implantitisin ilerlemesini engeller (Moslemi et al.,
2016).

b) Lazer

Caligmalar, diyot lazerin peri-implantitis i¢in degerli bir
terapotik arag gibi goriindiigiinii ortaya koymustur (Mattar et al.,
2021). Lazerler, ozellikle mekanik aletlerle ulasilmasi zor olan
pliriizli. ve diizensiz alanlarda tiim yiizeyi kolayca isinlayabilir.
Lazerler bakteriyel dagimik toksinleri etkisiz hale getirir ve
bakterileri 6ldiirtir (Arlsan et al., 2015).

Peri-implantitis tedavisinde diyot, neodimyum: itriyum
aliminyum-garnet (Nd:YAG), erbiyum: itriyum-aliiminyumgarnet
(Er:YAG) ve karbondioksit (CO») gibi cesitli lazer sistemleri
kullanilir. Implant yiizeyinin dekontaminasyonu igin CO ve diyot
lazerler kullanilir. Nd:YAG ve Er:YAG lazerler diisiik yogunlukta
bakterisidal etkiye sahiptir. Er:YAG lazerleri hem cerrahi hem de
cerrahi olmayan tedavide kullanilir. Bu nedenle, peri-implant kemik
kusurlarin1 dekontamine etmek ve yeniden olusturmak igin
kullanildiginda, dental lazerler, peri-implantitis tedavisi sirasinda
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radyolojik kemik kayb1 degisikliklerini olumlu yonde etkilemek igin
uygun bir segenek olabilir (Ting et al., 2022).

3- Cerrahi Tedavi

Tipkt periodontal hastaliklarda oldugu gibi, periimplant
hastaliklarda da ilk adimda yapilan tedaviden sonug¢ alinamadiginda
ve ideal goriis alan1 saglamak amaciyla cerrahi protokoller
uygulanir. Cerrahi tedavi, erisim flebi ve debridmani, erisim flebi ve
kemigin yeniden sekillendirilmesi veya rezektif cerrahiyi ve
membranlt veya membransiz kemik greftlerinin kullanildig:
rejeneratif yaklagimlari igerir (Machtei, 2014).

a) Rezektif Cerrahi

Rezektif cerrahinin amaci, osteoplasti ve/veya ostektomi
kullanarak cep derinligini azaltmak, kemik defektini diizeltmek ve
daha 1iyi flep adaptasyonu saglamaktir. Kemik yeniden
sekillendirmeye ek olarak, implant yiizeyinin implantoplastisi
(diizlestirme) yapilabilir. Osteoplasti ve implantoplasti ile birlikte
apikale yerlestirilmis bir flep, peri-implantitis tedavisinde etkili ve
giivenilirdir; ancak operasyon sonrasi diseti c¢ekilmesinde artik
estetik alanlarda uygulanmasini sinirlar (Keeve et al., 2019).

-Implantoplasti

Yiizey modifikasyonu olarak da bilinen implantoplasti,
enfekte olmus, acikta kalan bir implant yiizeyinin agiga ¢ikarilmasi
islemidir. Implantoplastinin amaci, enfekte olmus implant yiizeyini
dekontamine etmek ve plak yapigmasini azaltan piiriizsiiz bir yiizey
elde etmektir (Martins et al., 2022). Implantoplasti genellikle
rezektif kemik cerrahisi ve apikale yerlestirilmis bir flep ile birlikte
yapilir. Bu prosediir, implant yivlerini ¢ikarmak icin yiiksek hizl bir
elmas freze kullanilarak ve ardindan yiizeyi cilalamak i¢in bir
Arkansas freze kullanilarak geg%eklestirilebilir. Bu capaklar, en



pliriizsliz implant yiizeyini olusturmada en etkili olanlardir (Tawse-
Smith et al., 2015). implantoplastinin dezavantaji, genellikle implant
cevresindeki dokularda kalan ve olumsuz etkilere neden olabilen,
genellikle sitotoksik ve genotoksik olan metal kalintilaridir (Barrak
et al., 2020). Bu etkiler, islem sirasinda yumusak dokuyu korumak
icin rubber dam veya kemik mumu kullanilarak 6nlenebilir.

b) Rejeneratif Cerrahi

Rejeneratif  yaklasim,  peri-implantitis  bolgelerinin
etrafindaki kemigi rejenere etmeye calisir. Kullanilan malzemeler
membranlt veya membransiz kemik greftleri veya tek basina
membrandir (Daugela et al.,, 2016). Membranli bir kemik grefti,
kemik  rejenerasyonunu  destekleyen  alan = korumasimni
kolaylastirabilir. Bu nedenle, bu yaklasim en uygun sonucu
saglayabilir. Bununla birlikte, kanitlar, bir peri-implant defektini
tedavi etmek i¢in rejeneratif yaklagimin tahmin edilemez oldugunu
gostermistir. Yonlendirilmis kemik rejenerasyonundan sonra rezorbe
olabilen membranlara sahip ¢esitli greft materyalleri kullanilarak
implant defektlerinde kismi rejenerasyon miimkiindiir. Ancak
rezorbe olmayan membranlarin ek bir ameliyatla ¢ikarilma gibi bir
dezavantaj1 vardir (Sheikh et al., 2017).

Cesitli dis yumusak ve sert dokulari, kok hiicreler
kullanilarak in vitro olarak basarili bir sekilde rejenere edilmistir ve
bu, dis hekimliginde doku miihendisliginde umut verici bir ilerleme
oldugunu gostermektedir (McGuire et al., 2020).

Bazi peri-implantitis vakalarinda cerrahi tedavi iyi bir se¢enek
olmayabilir. Peri-implantitiste (implantin uzunlugunun yarisi
kadar) 6nemli bir kemik kaybi1 oldugunda, ameliyatin basarisi
olas1 degildir (Decker et al., 2015). Uygun olmayan bir konuma
yerlestirilen implantlar tedavi sonuclarim1 simirlayabilir. Ek
olarak, implant hareketliligi ileri diizeyde kemik kaybina (>
%60) veya implantin osseointegrasyon eksikligine isaret eder.
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Bu durumlarda implantin ¢ikarilmasi Onerilir (Rosalin
Hongsathavijl , Yosvimol Kuphasukl, 2017). Implantin
cikarilmasi gerekiyorsa, ikinci implantasyon daha biiyiik ¢aplh
bir implant ile yapilmalidir (Eroglu et al., 2016).

PERI-IMPLANTITISi ONLEMEK iCIN ONERILER

Implant hastalarinda, klinisyenin hastayla ilgili kayitlar
tutmasi ¢ok Onemlidir. Klinisyen plak indeksinin bir rehber gibi
kullanarak, hastasina dogru fircalama yoOntemini Ogretmelidir.
Gerekirse protetik restorasyonun konturlart agiz hijyenini kolayca
saglayacak sekilde diizenlenmelidir. Implant destekli protezin
gelecekteki bakim siireci planlanirken implantin uygulanacagi
bolge, dayanak tipi, restorasyonlarin dizayni gibi faktorler biiytlik
Onem tasir. Yasli hastalarda fircalama yeteneginde azalma gozlendigi
icin, protezin konturlar1 dikkatli bir sekilde dizayn edilmel,
fircalama ve temizlik islemini engelleyebilecedi i¢in yumusak
dokudaki kaybin pembe porselen ilavesi ile telafi edilmesinden
kaginilmalidir.

Bar destekli implant {istii hareketli protezi bulunan hastalara
her 6glinden sonra protezlerini ¢ikartmalari, dokuyla temastaki tiim
yiizeyleri fircalamalar1 ve barin altindaki bdlgenin rutin olarak
fircalanmas1 Onerilmelidir. Barin dizayninin, bdlgenin hijyeninin
saglanabilecegi seklinde planlanmasi onemlidir. Bar ile yumusak
doku arasindaki mesafe oral hijyen {riinlerinin rahatlikla
kullanilabilecegi genislikte olmalidir. Kimyasal antiseptiklerin ve
dezenfektanlarin uzun siireli kullanimi tartismalidir, fakat klinik
olarak etkinligi kabul goren gargaralarin (CHX ve esansiyel yaglar)
periyodik kullanimi 6nerilmelidir.

SONUC VE KLINIK ONERILER

e Peri-implantitis ge¢irmis veya implant kayb1 yasamis
hastalar, yliksek riskli hasta grubunda degerlendirilmelidir.
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Bu hastalarda yeni implant kayiplar1 kiimelenme
egilimindedir.
Her implant hastas1 i¢in bireysellestirilmis bakim

programlar1 olusturulmalidir. Bu programlar hastanin risk
profili ve klinik ihtiyaglarina gore sekillendirilmelidir.

Sigaranin birakilmasi, implant yerlestirilme asamasinda
ozellikle vurgulanmalidir; sigara kullaniminin durdurulmasi
peri-implant hastalik riskini azaltir.

Periodontitis Oykiisii olan hastalarda, implant sonrasi bakim
siklig1, geleneksel periodontal bakim programlari gibi ii¢
ayda bir olacak sekilde planlanmalidir.

Profesyonel bakim protokolleri, her implant yiiklemesiyle
birlikte baslamali ve uzun donem implant basarisini
desteklemelidir. Ik yil icinde her 3-4 ayda bir kontrol
onerilir.

Bakim protokollerinin temel bilesenleri sunlardir:

o Tiitiin kullanimi damsmanhgi: Aktif igicilere
sigaray1 birakmalari tavsiye edilmelidir.

o Plak Kkontrolii ve hasta motivasyonu: Evde agiz
hijyeninin iyilestirilmesi desteklenmelidir.

o Kilinik degerlendirme:

= Her implant i¢in sondalama ve sondalama
derinliklerinin kayd1 yapilmalidir.

= Sondalamada kanama ve/veya irin varligi
kontrol edilmelidir.

= QGerekirse protezin ¢ikarilmasiyla detayh
muayene yapilmalidir.
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» Implant stabilitesi degerlendirilmelidir.

o OKliizal analiz: Asinmalar, gevsek pargalar ve
mekanik komplikasyonlar kontrol edilmelidir.

o Profesyonel temizlik: Implant cevresindeki plak ve
dis taslar1 uzaklastirilmalidir.

o Bireysellestirilmis bakim planlamasi: Randevu
siklig1 ve tedavi adimlari, hastanin klinik durumu ve
risk faktorlerine gore ayarlanmalidir.

e Peri-implant hastaliklarda bakimin basarisi, diizenli
kontroller ve hasta is birligine dayali siirdiiriilebilir bir takip
sistemine baglidir.

Ozet olarak bu boliimde, peri-implant hastaliklarm tanimi,
siiflandirilmasi, mikrobiyolojisi, tani kriterleri, risk faktorleri,
biyobelirtegleri ve giincel tedavi yaklasimlar ele alinmistir. Peri-
implantitisin etiyopatogenezinde bakteri plagi, konak yaniti,
sistemik durumlar ve restoratif faktorler gibi ¢ok sayida unsurun rol
oynadig1 vurgulanmis; Ozellikle sigara, diyabet ve periodontitis
oykiislinlin belirgin risk faktorleri oldugu belirtilmistir. Ayrica peri-
implantitisin COVID-19 ile olasi iliskisi, literatiirdeki sinirli veriler
1s181nda tartisilmis ve sistemik hastaliklarla ag1z sagligi arasindaki
bagin 6nemi yeniden giindeme getirilmistir. Tani siireclerinde giincel
vaka tanimlar1 ve biyobelirteclerin rolii incelenmis, tedavi slirecinde
hem cerrahi hem de cerrahi olmayan yontemlerin siirliliklart ve
uygulama kriterleri degerlendirilmistir. Tiim bu veriler, peri-implant
hastaliklarin Onlenmesi, erken tanis1 ve etkili yOnetimi icin
multidisipliner bir yaklagimin 6nemini ortaya koymaktadir. Ancak
konunun karmagikligi, bireysel risk profillerinin cesitliligi ve
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mikrobiyal ekosistemin dinamik yapist gdz 6niine alindiginda, daha
giiclii kanit diizeyine sahip, uzun donemli ve kontrollii klinik
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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BOLUM 6

PERI-IMPLANT YUMUSAK DOKU
AUGMENTASYONLARI

BUSRA AKGUN!
RESUL COLAK?

1.Giris

Dental implant, tam veya kismi dissiz hastalarda fonksiyon
ve estetigin saglanabilmesi i¢in alveoler kemik igerisine
yerlestirilen titanyum esasli bir materyaldir(1). Tam veya kismi
digsiz hastalarda implant tedavisinin yaygin hale gelmesi hastalarin
daha uzun siire yasamasi ve buna bagli dis kayb1 olmasi, hastalarin
sosyal olarak estetik bilinglerinin olmasi, geleneksel protezlerin
komplikasyonlar1 ve implant destekli restorasyonlarin dogal
avantajlarinin olmasi gibi faktorlerden kaynaklanmaktadir(2).

1.1.implant ve Dogal Disler Arasindaki Farkhliklar

Glinlimiizde dis eksikliklerinde sik¢a kullanilan dental
implantlar ile dogal disler arasinda bazi farkliliklar bulunmaktadir.
Dental implantlar1 ¢evreleyen yumusak doku olarak tanimlanan
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peri-implant mukozada bilesim epiteli implant yiizeyine bazal
lamina ve hemidesmozomlarla baglanir (3). Dogal disler
periodontal ligament, sement ve ikisi arasindaki fibrillerin oldugu
bag dokusu morfolojisine sahipken; peri-implant bag dokusunda bu
yapilar bulunmamaktadir (4). Peri-implant mukozada dogal dislere
kiyasla daha az fibroblast ve daha fazla kollajen lif bulunur.
Kollajen lifler implant yiizeyine paralel ve ¢cevresel uzanirken dogal
dislerde semente dik olarak uzanir (5, 6). Periodontal dokular
periost ve periodontal ligamentten gelen kan damarlan ile
beslenirken, peri-implant dokular periodontal ligamente sahip
olmadigindan sadece periosttan gelen kan damarlart ile
beslenmesini saglar (7, 8). Periodontal ligamentin olmamasindan
kaynakli peri-implant dokularin daha az kanlanmasi ve peri-
implant dokularda daha fazla kollajen ve daha az fibroblast
bulunmasi periimplant dokularda daha yavas iyilesme olmasinin
sebepleri arasinda sayilabilir (5, 8). Ayrica peri-implant
mukozadaki kollajen fibrillerin implant yiizeyine paralel seyretmesi
implant c¢evresinde kolonize olmus bakterilerin olusturdugu
inflamasyonun daha hizli ilerlemesinde etkili olmaktadir (9, 10).
Dogal disler ve dental implantlar arasindaki bu farkliliklar implant
cerrahisinden implant iistii restorasyonun yapim asamasina kadar
olan siirecin daha dikkatli bir sekilde ele alinmasini gerektirir.

1.2.0steointegrasyon ve implant Basar1 Kriterleri

Dental implantlarin uzun donem basarisinda en Onemli
faktorlerden biri osteointegrasyondur. Osteointegrasyon implant ve
canli kemik ylizeyi arasinda fibroz bag dokusu olmadan direkt
baglantinin olmasi durumudur (11). Osteointegrasyon siireci Orgii
kemik olusumu, lameller ve paralel fibrilli kemik olusumu ve
kemik remodelasyonu olmak {izere birbirini takip eden
asamalardan olusmaktadir (12). Bu siirecin basarili bir sekilde
tamamlanabilmesi biyouyumlu implant materyali kullanilmasi,

implantin makro ve mikro yapisi, mevcut kemigin kalitesi ve
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ylikleme kosullar1 gibi faktorlere baglidir (13, 14). Dental
implantlarin  basarili sayilabilmesi icin pek c¢ok arastirmaci
tarafindan farkli kriterler ortaya atilsa da giinlimiizde en ¢ok kabul
edilen basar1 kriterleri sunlardir:

e Klinik olarak implantlarda herhangi bir hareketlilik
olmamalidr.

e Implantlarda agr, hassasiyet ve enfeksiyon gibi semptomlar
olmamalidir.

e Radyografik incelemede implant ¢cevresinde radyolusent bir
alan olmamalidir.

e Ilk yildan sonra her yil ortalama kemik kayb1 0.2 mm’den
fazla olmamalidir.

e 5 yillik takip sonucunda basar1 orani en az %85, 10 yillik
takip sonucunda ise az %80 olmalidir (15).

Mevcut basar1 kriterleri implant sagkalimi ile ilgili olmakla
beraber dental implant cerrahisinin bagaris1 sadece implant
sagkalim oranlarina, implant iizerine yapilacak restorasyonun
stabilitesine, radyografik olarak belirlenebilen kemik kaybina ve
enfeksiyonun olmamasina bagli degildir. Giinlimiizde hastalarin
dental implantin saglikli ve fonksiyonel olmasi konusunda
beklentilerinin yan1 sira estetik ve dogal goriiniimlii olmasi
yoniindeki beklentileri implant ¢evresi yumusak doku arttirma
prosediirlerini implant tedavisinin O6nemli bir pargasi haline
getirmistir (16, 17). Peri-implant bodlgede yumusak doku
arttirmanin yeterli miktarda keratinize dis eti olusturmak ve peri-
implant yumusak doku hacmini arttirmak olmak iizere iki amact
vardir (18, 19).

1.3.Keratinize Mukoza

Keratinize mukoza, mukozal kenardan mukogingival
birlesime kadar apiko-koronal yonde uzanan, serbest ve yapisik
mukozay1 da igeren, keratinize epitelle kapli kollajenden zengin
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bag dokusundan olusur. Literatiirde keratinize mukoza genisliginin
gerekli olmasiyla ilgili farkli sonuglara sahip pek cok caligma
mevcuttur. Caligmalarin ¢ogu implant cevresinde en az 2 mm
keratinize mukoza bulunmasmin hastanin oral hijyeninin
saglanmasinda daha az agr ve rahatsizlik duyulmasina ve daha az
plak birikimine sebep oldugunu desteklemektedir (20, 21).
Keratinize mukoza varlig1 implant ¢evresi mukozanin ¢ekilmesi ve
kemik kaybinin azalmasina neden olabilir. Keratinize mukoza
genisliginin 2 mm’den az olmasi daha yiiksek gingival indeks, plak

indeksi skorlar1 ve daha fazla sondalamada kanama ile iliskili
olabilir (22, 23).

1.4 Peri-implant Yumusak Doku Kalinhgi

Peri-implant yumusak doku kalinlig1 peri-implant yumusak
dokularin horizontal yondeki mesafesi olarak tanimlanmis olup
peri-implant yumusak dokunun rengi, hacmi ve mukozal kenar
seviyesi estetik sonuclar {izerinde 6nemli etkiye bir sahiptir (23,
24). Peri-implant yumusak doku kalinligmin implant ve implant
istii protez uygulamasinin estetik goriinimii ve marjinal kemik
stabilitesi olmak tizere iki faktor lizerinde etkisi vardir. Literatiir
verilerine gore implant ve implant {istii protezin estetik goriiniimii
ve marjinal kemik stabilitesi i¢cin implant ¢evresi yumusak doku
kalinliginin en az 2 mm olmas1 6nerilmektedir (25, 26).

Peri-implant yumusak doku kalinlig1 fazla oldugunda dental
implantin ~ bukkal yiizeyindeki alveolar kemik kaybim
maskeleyebileceginden dolay1 ince biyotip ya da ince bukkal kemik
varliginda belirli miktarda kemik remodelinginin beklendigi estetik
bolgelerde yumusak doku augmentasyonu onerilir (25-27). Ince
peri-implant fenotip daha az kan desteginin bulunmasi ve bolgedeki
alveolar kemigin daha ince olmasi nedeniyle yumusak dokularda
cekilmeye ve bakteri invazyonuna daha duyarlidir.Tiim bunlar
implant ¢evresi sagligin siirdiiriilmesinde ve implantin uzun dénem
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estetik ve fonksiyonel basarisinda kalin peri-implant fenotipin
olmas1 gerektigini gdstermektedir (28). Implant gevresi yumusak
doku kalinligi 2 mm’den daha az oldugunda uygun biyolojik
genisligin  olusturulabilmesi i¢in implant ¢evresinde kemik
rezorpsiyonu baslar ve implant/protez yumusak dokuda renk
degisikligine neden olur. Bunlar1 engellemek i¢in yumusak doku
greftleriyle implant ¢evresi yumusak doku kalinligi arttirilabilir
(26, 27, 29).

2.Yumusak Doku Greftleri

Yumusak doku greftlemesi yaparken greftin alic1 bolgeye
iyl adaptasyonu, greftin alici1 bolgede hareketsiz hale getirilmesi,
alic1 bolgenin greft boyutlarina uygun olarak hazirlanmasi, alict
bolgede yeterli kan temini olmasi ve miimkiin oldugunca primer
kapamanin saglanmasi greftleme basarisini arttirir ve komplikasyon
sikligin1 azaltir (30, 31). Tiim bunlan saglayabilmek i¢in yumusak
doku grefti elde ederken dikkatli olunmali ve greft ile alic1 bolge
arasinda esit temas saglayabilmek icin greftin homojen kalinlikta
elde edilmesi gerekmektedir. Ayrica yag ve glandiiler doku greftin
beslenmesini olumsuz etkileyebileceginden bu dokular yumusak
doku greftinden uzaklagtirilmalidir (31-33).

2.1 Serbest Dis Eti Grefti (SDG)

Palatal yumusak dokudan elde edilen ve keratinize epitel ve
bir miktar bag dokusu igeren esas olarak keratinize doku miktarini
arttirmak i¢in kullanilan grefte serbest dis eti grefti denir. SDG
disler etrafinda keratinize doku miktarini arttirmanin yani sira agik
kok yiizeylerinin Ortiilmesi, dissiz kretlerde yumusak doku
augmentasyonu, ¢ekim soketlerinin korunmasi ve implant ¢evresi
keratinize doku genisliginin arttirilmasinda da kullanilir (33-36).
SDG elde edilmesi i¢in en sik kullanilan donor saha premolar ve
molar dis bolgesindeki palatal mukozadir (31, 37). Alici bdlgenin

uygun sekilde hazirlanmasi, greftin boyut ve kalinliginin yeterli
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olmasi1 ve greftin alic1 bolgeye adaptasyonu SDG’nin basarisinda
etkili faktorlerdendir (38).

SDG genis bir operasyon sahasi saglamasi, teknigin basit
olmas1 ve Ongoriilebilir cerrahi sonuglar sunmasi gibi sebeplerden
otiirti keratinize mukoza genisliginin arttirilmasinda altin standart
olarak kabul edilmektedir (39). Serbest dis eti grefti tekniginde alici
bolge hazirlanirken 15 numarali bistiiri ile mukogingival hatt1 takip
eden bir insizyon yapilarak isleme baslanir (Sekil 1). Ardindan dis
ya da implant yiizeyine paralel olacak sekilde yarim kalinlik olarak
insizyon hatt1 derinlestirilir ve bdylece greftin yerlestirilecegi
saglam bir bag dokusu yatagi hazirlanmis olur (40, 41).

Sekil 1: Serbest dis eti greftinin yerlestirilecegi bag dokusu
yatagimin hazirlanmasi

Dondr sahadan greft elde edilirken yarim kalinlik flep
kullanilir. Greft iyilesme doneminde biiziilmeye ugrayacagi icin
augmentasyon ihtiyaci olan bdlgeden daha genis bir greft
almmalidir. Bu durum post-operatif donemde hastada agri,
enfeksiyon ve kanama gibi olumsuz sonuglar1 da beraberinde
getirir. Greftin ideal kalinligi 1-1.5 mm olmalidir. Cok ince alinan
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greftin nekroze olma ve alic1 bolgeyi agiga ¢ikarma ihtimali vardir.
Cok kalin alinan greftlerde ise beslenme zorlugundan kaynakli
greftin nekroze olma ihtimalinin yani sira dondr bolgede derin bir
yara olusumu ve palatinal artere zarar verilmesi ihtimalleri de
vardir (Sekil 2). Greft alict bolgeye yerlestirilirken sikica
adaptasyon saglanmali ve stabil hale getirilmelidir (Sekil 3). Grefti
alict bolgeye sabitlemek icin greft lateral simirlardan ve
periosteuma dikilir (40, 42, 43). 2. haftanin sonunda siiturlar alinir
ve hastalar idame fazina alinir (Sekil 4-6).

Sekil 3: Greftin alict bélgeye sabitlenmesi igin suttirasyonu
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Sekil 5: Implant onii SDG yerlestirilmesi vakanin 3.giin takibi
sonrast vakanin 14.giin takibi
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Sekil 6: Implant onii SDG yerlestirilmesi sonrasi vakanin 1.ay
takibi

2.2.Bag Dokusu Grefti (BDG)

Yumusak doku arttirma tekniklerinden biri olan bag dokusu
grefti ayrica peri-implant mukozal ¢ekilmelerin tedavisi, dis eti
cekilmelerinin tedavisi, furkasyon defektlerinin tedavisi ve papil
rekonstriiksiyonunda tercih edilebilmektedir (44-46).

BDG teknigi bag dokusunun epitel keratinizasyonu ig¢in
genetik mesaj tasidigr esasina dayanmaktadir. Bu teknikte greft
donor sahada palatal flebin alt yiizeyinden elde edildigi i¢in primer
yara iyilesmesi gergeklesir ve boylece hasta postoperatif donemde
daha az rahatsizlik duyar. Ayrica greft komsu dokularla daha iyi
renk uyumu saglar (40, 47).

Maksiller tiiber bolgesi de bag dokusu grefti i¢in dondr saha
olabilir. Bu bolge daha diisiik hasta morbiditesi saglamakla birlikte
hiperplastik yanit egilimi nedeniyle estetigin primer hedef olmadig:
durumlarda kullanilabilir (48, 49). Literatiirde bag dokusu grefti
alinmasi i¢in tanimlanan ¢esitli teknikler mevcuttur. Bu teknikler

subepitelyal bag dokusu grefti olarak adlandirilan primer flebin
--110--



hazirlanmasiyla bag dokusunun elde edilmesi ve serbest dis eti
greftinin ekstraoral olarak deepitelize edilmesi olarak iki gruba
ayrilabilir (32, 42). Bag dokusu grefti, donor bolgeden serbest greft
seklinde elde edilebildigi gibi pedikiil grefti olarak da elde
edilebilir. Serbest bag dokusu grefti dondér boélgeden tamamen
ayrilirken, bag dokusu pedikiil fleplerinin dondr bolgeyle baglantisi
vardir. Boylelikle donor bolgeden gelen kan dolasimi korunacagi
icin greftin stabilitesi olumlu etkilenir, greftin postoperatif
donemde biiziilmesini azaltir ve yumusak doku arttirnm
prosediirlerinin sonuglarini da olumlu etkiler (Sekil7-10) (50-52).

Sekil 7: Implant 6nii BDG hazirlig
z — r

Sekil 8: Implant 6nii BDG stabilizasyonu
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Sekil 10: 14. Giin kontrol

Bag dokusu pedikiil grefti tekniginin farkli modifikasyonlari
tanimlanmistir, bu modifikasyonlar Roll teknikleri ve vaskiilarize
interpozisyonel periosteal bag dokusu flebi olarak iki gruba
ayrilabilir (53).

2.2.1 Roll Flep Teknigi

1980 yilinda Abrams tarafindan tanimlanan Roll flep
teknigi, ince yumusak doku fenotipinin peri-implant dis etinin
stabilitesini riske atan bir faktor olmasindan otiirli izole dissiz
bolgelerde orta dereceli doku eksikliklerini tedavi etmek igin
kullanilabilir (54, 55).
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Implantin ikinci asama cerrahisinde gergeklestirilen Roll
flep teknigi kiiclik horizontal defektlerin varliginda dis eti marjinini
kalinlagtirmak ve implantin bukkal yumusak doku ¢ikis profilini
iyilestirmeye yonelik yapilan yumusak doku yonetim teknigidir. Bu
teknikte bukkal alveolar mukozaya uzanan iki adet intrasulkuler
vertikal serbestlestirici insizyon atilarak bukkal flep kaldirilir ve
ardindan palatal mukoza de-epitelize edilir.Flep bukkal dis eti
altina dogru dondiiriiliir/rulolanir (54, 56). Bdylece ikinci bir
cerrahi bolgesi gerekmemekte ve dondiiriilen kisimda doku
vaskiilaritesi korunmaktadir. Bunlar disinda Roll flep tekniginin
daha iyi cikis profili ve daha stabil dis eti marjini saglamasi,
iyilesme siiresinin daha kisa olmasi, dokunun daha hizl
olgunlagmasi, peri-implant bdlgede doku uyumu saglamasi ve
kolay uygulanabilmesi gibi avantajlar1 da vardir. Tim bu
avantajlarin yan1 sira Roll flep teknigi; uygun kalinlikta damak
yumugsak doku  gerektirmesi, c¢oklu implant bdlgesinde
uygulanamamasi, interdental papilla seviyesini iyilestirmemesi ve
damak tarafinda i¢biikey ve ¢okiik bir alanla iyilesme goriilebilmesi
gibi dezavantajlara sahiptir (57-59). Roll flep tekniginde daha iyi
sonuclar elde edebilmek i¢in dondiiriilen flebin yeterli kalinlikta
olmasi, dondr bolgede bukkalde yeterli keratinize doku olmasi ve
son olarak interdental alanda papil kaybmi 6nlemek icin papil
koruyucu bukkal flep kaldirilmasi gibi hususlara dikkat edilmelidir
(60).

Abrams’in tanimladigi roll flep tekniginde acgiga cikan
palatal kemigin korunarak bag dokusu pedikiilii elde edilebilmesi
icin Scharf ve Tarnow 1992 yilinda trap door yaklasimi kullanarak
Abrams’in teknigini modifiye etmislerdir. Bu modifiye roll
tekniginde palatal bag dokusu {izerindeki epitel ylkseltilerek
palatal kemigi Ortmek amaciyla korunur ve bdylece orijinal
teknikle iligkili morbidite azalmis olur (61). Pouch roll prosediirii
ise Park ve Wang tarafindan Modifiye roll tekniginin bir varyanti
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olarak sunulmustur. Modifiye roll tekniginde daha dar interdental
alanda yumusak doku augmentasyonu saglanabilirken, pouch roll
tekniginde genis interdental alana sahip bir veya birden fazla
implant bulunan bolgelerde yumusak doku augmentasyonu
saglanabilir. Pouch roll teknigi ile marjinal dis eti kalinligi
arttirilirak implant ¢evresinde daha stabil bir dis eti marjini
olusturulur ve implantin bukkal bolgesinde hafif ila orta dereceli
yumusak doku eksikligi giderilmis olur. Diger tiim yumusak doku
augmentasyon prosediirlerinde rulo bag dokusunu bukkal flebe
sabitlemek i¢in sutiir gerekliyken pouch roll tekniginde bu sutiira
gerek yoktur. Bu teknikte interproksimal alan tamamen korunmus
olur ve primer olarak iyilesir. Diger prosediirlerde sekonder
iyilesmeye birakilan interproksimal alanlar mevcutur. Bu yiizden
pouch roll teknigi iyilesme sirasinda minimum rahatsizlik ve
minimum kanama ile sonuglanir (62).

2.2.2 Vaskiilarize interpozisyonel Periosteal Bag Dokusu (VIP-
CT) Flebi

2003 yilinda Sclar tarafindan tanitilan vaskiilarize
interpozisyonel periosteal bag dokusu flebi estetik bolgelerde
biliyiik hacimli yumusak doku augmentasyonuna olanak saglayan
bir tekniktir(63). VIP-CT flebi teknigi 6zellikle estetik beklentinin
oldugu anterior bolgede tercih edilebilir Bu flep implant
yerlestirilmeden oOnce kemik greftinin Ortiilenmesi amaciyla
kullanildiginda es zamanli olarak sert ve yumusak doku
augmentasyonunu miimkiin kilabilmektedir. Bu sekilde altta yatan
kemik greftinin korunmasini ve beslenmesini saglar. Cekim
soketlerine immediat implant yerlestirilmesi ve ¢ekim soketlerinin
korunmasi i¢in VIP-CT flebi kullanildiginda membran ihtiyacin
ortadan kaldiracagi i¢cin maliyetini azaltir (64, 65).

VIP-CT flebi vyapistk dis etinin arttirilmasi, kret
ekspansiyonun Ortiilenmesi, immediat implant yerlestirilmesi ve iist
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santral disler bolgesindeki sabit protezlerin arasindaki siyah
boslugun doldurulmasi amaciyla da kullanilabilmektedir (63, 66).
VIP-CT flebinin avantajlar1 cerrahi sonrasinda minimal biiziilme
olmasi,donér sahanin primer olarak kapatilabilmesi, donor saha
yara bolgesinin minimal olmasi, miikemmel estetik uyum
saglamasi ve tedavi siiresinin kisalmasi olarak sayilabilir (50, 63).

Tiim bu avantajlarin yan1 sira bu teknikte de serbest bag
dokusu grefti aliminda dondr sahada oldugu gibi palatal soyulma
(sloughing) goriilebilir. Ayrica diger yumusak doku greftlerinde
oldugu gibi damagin sekli ve boyutu bu teknigin kullanimini
sinirlandirabilir (50).

2.3 Ikame Yumusak Doku Greftleri

Otojen greftlerin ikinci bir cerrahi donor saha gerektirmesi
ve greft elde edilmesinde anatomik sinirlamalarin olmasi aselliiler
dermal matris ve xenojenik kollajen matrisleri gibi ikame yumusak
doku materyallerinin kullanimin1 popiiler hale getirmistir (21, 67).
Ikame yumusak doku greftleri; greftin elde edilmesi prosediiriiniin
ortadan  kaldirilmasi, cerrahi  siiresinin  kisalmasi, hasta
morbiditesinin azalmast ve sinirsiz yumusak doku grefti
saglanabilmesi gibi avantajlara sahiptir (67, 68).

2.3.1.Aseliiler Dermal Matriks Greft (ADM)

Aselliiler dermal matriks epidermis ve hiicresel bilesenlerin
uzaklagtirildig1 insan derisinden elde edilen bir allogrefttir. 3 Yapisal
olarak biitlinlesmis bir bazal membran kompleksi ve ekstraseliiler
matriks igerir ve bu yapilar, hiicresel gocli ve cevreleyen konak
dokusundan re-vaskiilarizasyonu destekleyen bir iskelet gorevi
goriir (69, 70). ADM histolojik olarak insan dis eti ile
karsilagtirildiginda bol miktarda elastin igermesiyle elastin
icermeyen dis etinden ayrilabilir (71). Aselliiler dermal matriks
(ADM) implant cerrahisi sonrast herhangi bir inflamasyon
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yanitinin olugsmamasi i¢in dondurulup kurutularak hazirlanir (72).
Literatiirde aselliiler dermal matriksin dental implant ¢evresinde
yumusak doku kalinligint ve keratinize mukoza genisligini
arttirdigin1 ortaya koyan ¢aligmalar mevcuttur (73).

2.3.2 Kollajen Matriksler

Yogun kolajen igeren ve domuz orijinli olan bu yap1, doku
yapismasina imkan taniyan piiriizsiiz bir iist katman ve hiicre
gociinii ile doku biitiinliigiinii destekleyen, kan pihtilagsmasini
kolaylastiran kalin ve gozenekli bir alt katmandan olusur (74).
Kollajen matriksler daha kisa cerrahi silire saglamasi, daha az
morbidite ve ¢evre dokuyla daha iyi renk uyumu saglamasi gibi
avantajlara sahiptir. Ayrica kollajen matrikslerin dental implant
etrafindaki keratinize doku genisligini ve gingival kalinligim
artirma potansiyeli oldugunu gosteren calismalar mevcuttur (75,
76).

Tartisma

Dental implantlar gilinlimiizde eksik dislerin
rehabilitasyonunda bir tedavi segene8i olarak yaygin olarak
kullanilmaktadir. Implant basarisinda implant yerlestirildikten
sonraki siirecte implant ve canli kemik arasinda fibréz bir bag
dokusu olmadan direkt bir baglanti olmas1 durumunu ifade eden
osseointegrasyon siireci kadar, implant ¢evresinde doku sagliginin
korunarak devam ettirilmesi de son derece dnemlidir. Ayrica dental
implant tedavisi uygulanan hastalar, bu tedaviden ¢igneme
fonksiyonlarim1 geri kazanmanin yani sira estetik olarak
beklentilerinin karsilanmasin1 da talep etmektedir. Hastalarin
estetik beklentilerini karsilamak i¢in implant cevresi yumusak
doku, implant destekli restorasyonlarin etrafindaki yumusak doku
konturu ve bitigsik dogal disler veya restorasyonlar arasinda denge
olusturmak 6nemlidir (77-79).
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Prato ve arkadaglar1 implant tedavisinin estetik sonuglarinin
peri-implant yumusak dokularin  manipiile edilmesi veya
augmentasyonu ile iyilestirilebilecegini savunmuslardir. Bu estetik
sonuglarin idame ettirilmesinde mukozal biyotipin de Onemli
oldugu g6z 6niinde bulundurulmalidir (80, 81).

Kan ve arkadaglar1 ince biyotip olan vakalarda dental
implantin fonksiyonunun bir yilindan sonra ortalama 1 mm’lik
gingival c¢ekilmenin yaygin bir komplikasyon oldugunu &ne
stirmiislerdir. Yine baska bir calismada ince biyotipin periimplant
mukozanin  metal abutmentin  rengini  maskeleyemedigi
bildirilmistir. Ayrica bu konuyla ilgili olarak Jung ve arkadaglar
titanyum materyalinin peri-implant mukozada renk degisikliklerini
indiikledigini ve bu renk degisikliklerinin ince biyotip varliginda
daha belirgin oldugunu belirtmislerdir. Tiim bunlar géz Oniinde
bulunduruldugunda ince biyotip varliginda yumusak doku
greftleriyle implant ¢evresi yumusak doku augmentasyonunun bu
sorunlarin 6niine gecilmesinde etkili olabilecegi diisiiniilebilir (82-
84). Yumusak doku augmentasyonu implant yerlestirilmeden once,
implant yerlestirilmesi sirasinda, ikinci asama cerrahi sirasinda
yapilabilir. Kalin ve keratinize bir peri-implant mukoza varligi
implant ¢evresi krestal kemigin saghiginin ve stabilitesinin
korunmasinda da énemli rol oynamaktadir (85).

Yumusak doku augmentasyon prosediirlerinden biri olan
serbest dis eti grefti dis ve implant c¢evresi yumusak doku
augmentasyonunda ve keratinize doku artisin1 saglamada estetik
olmayan bolgelerde standart yaklasimlardan biri  olarak
goriilmektedir (42, 86). Serbest dis eti grefti alic1 bolgede palatal
mukozanin orijinal goriinimiinii korudugu icin estetik olarak
uyumsuzluga ve skar benzeri doku olusmasina yol agabilmektedir.
Serbest dis eti greftinin bu dezavantajlarinin aksine bag dokusu
grefti yumusak doku hacmini ve kalitesini arttirirken estetik olarak

uyumlu bir gingival marjin saglayabilmektedir. Wiesner ve
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arkadaslarinin periimplant dokularin augmentasyonu icin bag
dokusu grefti kullandiklar1 bir ¢caligmada da bag dokusu greftlerinin
yumusak doku kalinhigimi arttirarak estetigi iyilestirmede etkili
oldugu sonucuna ulagsmislardir (42, 87).

Vatenas ve arkadaslan yiiriittiigii bir calismada bag dokusu
greftinin, dental implant yerlestirilmesi ile es zamanli olarak
yumusak doku augmentasyonu amaciyla basariyla kullanilabilecegi
sonucuna varmislardir. Yine bu c¢alismayla baslangic mukozal
kalinliga bagli olarak, ortalama 2,08+0,71 mm'lik yumusak doku
artis1 olabilecegi gosterilmistir (88).

Bag dokusu grefti, dondr bolgeden serbest greft seklinde
elde edilebildigi gibi pedikiil grefti olarak da elde edilebilir. Bag
dokusu pedikiil greftlerinin dondr bdlgeyle baglantis1 oldugundan
kan dolasimi korunmusg olur ve bdylece greftin stabilitesi olumlu
etkilenir, postoperatif donemde greftin biiziilmesi azalir. Sonug
olarak yumusak doku arttirnm prosediirlerinin sonuglar1 da olumlu
etkilenmis olur. Bag dokusu pedikiil grefti tekniginin Roll
teknikleri ve wvaskiilerize interpozisyonel periosteal bag dokusu
flebi olmak tizere iki farklt modifikasyonu tanimlanmistir (50-52).

1980 yilinda Abrams tarafindan tanimlanan Roll teknigi,
ince yumusak doku fenotipi varhiginda yumusak doku
eksikliklerinin tedavi etmek i¢in kullanilabilmektedir. Roll teknigi;
ikinci bir cerrahi bolge gerekmemesi, doku vaskiilaritesinin
korunmasi, daha hizli iyilesmenin olmasi ve periimplant bdlgede
doku uyumu saglamasi gibi bir¢ok avantaja sahip olmasinin yan
sira uygun kalinlikta yumusak doku gerektirmesi, interdental
papilla seviyesini iyilestirmemesi ve damak tarafinda ¢okiik bir
alan olusturmasi gibi dezavantajlara da sahiptir (54, 56, 58, 59).

Do ve arkadaslar roll flep tekniginin, estetik bolgedeki orta
diizeyde peri-implant yumusak doku eksikliklerinin tedavisinde

goreceli olarak basit ve etkili bir yontem oldugunu savunmuslardir
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(89). Abrams’in tanimladig1 roll tekniginde acia ¢ikan palatal
kemigin korunarak bag dokusu pedikiilii elde edilebilmesi igin
Scharf ve Tarnow 1992 yilinda Abrams’in teknigini modifiye
etmislerdir. Boylece palatal yumusak doku dondr alani kapatilmis
olup orijinal teknikle iligkili morbidite azaltilmistir (61).

Barakat ve arkadaglar1 yaptiklar1 bir calisma ile modifiye
roll tekniginin peri-implant yumusak dokunun kalinliginm etkili bir
sekilde arttirdigini ve estetik bolgede daha iyi bir goriiniim elde
etmede uygun maliyetli bir teknik oldugunu kanitlamistir (90). Park
ve Wang tarafindan yapilan bir ¢alisma ile modifiye roll tekniginin
bir varyant1 olarak sunulan pouch roll prosediirii genis interdental
alana sahip bir veya birden fazla implant bulunan bdlgelerde
yumusak doku augmentasyonu saglayabilir. Yine bu ¢alisma ile
Park ve Wang bu teknigin atravmatik, ¢ok yonlii ve uygun maliyetli
bir yumusak doku prosediirii oldugu sonucuna ulagsmislardir (62).

Bag dokusu grefti tekniginin bir diger modifikasyonu 2003
yilinda Sclar tarafindan tanitilan vaskiilarize interpozisyonel
periosteal bag dokusu flebidir.VIP-CT flep estetik bolgelerde
biliyiik hacimli yumusak doku augmentasyonuna olanak saglayan
bir tekniktir. Agarwal ve arkadaglarinin yiirtittiikleri bir ¢alisma ile
bu flep tekniginin estetik alanda yumusak doku augmentasyonu
saglayabildigi soucuna ulagsmislardir. Yine VIP-CT flebi ile ilgili
olarak Rahpeyma ve arkadaglar bir ¢alismalarinda dental implant
cerrahisinde bu flebin maksilladaki mukozanin degistirilmesi igin
giivenilir bir yumusak doku kaynagi oldugunu savunmuslardir (50,
91, 92). Rodrigues ve arkadaslar1 bir vaka raporunda VIP-CT
tekniginin, apiko-koronal ve bukkolingual yonlerde anlamh
diizeyde yumusak doku hacmi artisi sagladigi ve ayrica dondr
bolge primer olarak kapatildigindan diger greft alma teknikleriyle
karsilagtirildiginda risk-fayda orani agisindan daha avantajh
oldugunu bulmustur (78).
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Otojen greftlerin ikinci bir cerrahi dondr saha gerektirmesi
ve greft elde edilmesinde anatomik sinirlamalarin olmasi gibi
sebepler ikame yumusak doku materyallerinin kullanimini popiiler
hale getirmistir. Tkame yumusak doku greftleri ile augmentasyon
yapilmasi implant ¢evresinde komsu dokulara miikemmel renk ve
doku uyumu olan yumusak doku ile sonu¢lanmaktadir (21, 93, 94).

Huang ve arkadaslan yiiriittiikleri bir ¢alisma ile kollajen
matriksin serbest diseti greftine kiyasla daha kisa cerrahi siire
sagladigini bildirirken, bu calisma serbest diseti greftinin, kollajen
matriks kullanimina gore keratinize mukoza genisliginde daha fazla
artis sagladigimi gostermistir. Yine bu ¢alisma, her iki greft
prosediiriiniin de peri-implant keratinize mukoza genisliginde artig
saglayarak peri-implant sagligin korunmasina katkida bulundugunu
ve benzer estetik sonuglar elde edildigini gostermistir (95).

Sonug¢

Implant ¢evresi yumusak doku augmentasyon prosediirleri
implant ¢evresinde yeterli kalite ve miktarda yumusak doku
saglamak icin gerekli olmaktadir. Implant gevresi yumusak doku
augmentasyon prosediirleri implant c¢evresinde daha estetik
sonuglar saglar ve implant c¢evresi sagligin idame ettirilmesine
katkida bulunur. Implant gevresi yumusak doku augmentasyonu
icin serbest dis eti grefti ve bag dokusu grefti gibi otojen yumusak
doku grefti kullanilmaktadir. Her iki yumusak doku greftleme
teknigi de implant g¢evresinde yumusak doku arttirimin
saglamaktayken bag dokusu grefti aym1 zamanda daha estetik
sonuglar vermektedir. Bag dokusu greftinin pedikiil grefti seklinde
elde edilmesi vaskiiler dolagimi koruyacagi i¢in yumusak doku
augmentasyon  prosediirlerinin ~ sonuglarm1 da  olumlu
etkilemektedir.

--120--



Kaynaklar

1. Wennerberg A, Albrektsson T. On implant surfaces:
a review of current knowledge and opinions. International Journal
of Oral & Maxillofacial Implants. 2010;25(1).

2. Misch CE. Contemporary implant dentistry. Implant
Dentistry. 1999;8(1):90.

3. Wennstrom JL, Derks J. Is there a need for
keratinized mucosa around implants to maintain health and tissue
stability? Clinical oral implants research. 2012;23:136-46.

4. BERGLUNDH T. Soft tissue reaction to de-novo
plaque formation or implants and teeth. Clin, Oral Impl Res.
1992;3:3-8.

5. Cochran DL, Hermann JS, Schenk RK,
Higginbottom FL, Buser D. Biologic width around titanium
implants. A histometric analysis of the implanto-gingival junction
around unloaded and loaded nonsubmerged implants in the canine
mandible. Journal of periodontology. 1997;68(2):186-97.

6. Ericsson I, Lindhe J. Probing depth at implants and
teeth: an experimental study in the dog. Journal of clinical
periodontology. 1993;20(9):623-7.

7. Berglundh T, Lindhe J, Jonsson K, Ericsson 1. The
topography of the vascular systems in the periodontal and peri-
implant tissues in the dog. Journal of clinical periodontology.
1994;21(3):189-93.

8. Schultze-Mosgau S, Blatz MB, Wehrhan F, Schlegel
KA, Thorwart M, Holst S. Principles and mechanisms of peri-
implant  soft tissue healing. Quintessence international.
2005;36(10).

--121--



9. Ericsson I, Berglundh T, Marinello C, Liljenberg B,
Lindhe J. Long-standing plaque and gingivitis at implants and teeth
in the dog. Clinical oral implants research. 1992;3(3):99-103.

10.  Heitz-Mayfield L. Diagnosis and management of
peri-implant diseases. Australian dental journal. 2008;53:S43-S8.

11. Branemark P. Osseointegrated implants in the
treatment of the edentulous jaw; experience from a 10-year period.
Scand J Plast Reconstr Surg. 1967;16:95-102.

12.  Schenk RK, Buser D. Osseointegration: a reality.
Periodontology 2000. 1998;17(1):22-35.

13. Albrektsson T, Branemark P-I, Hansson H-A,
Lindstrom J. Osseointegrated titanium implants: requirements for
ensuring a long-lasting, direct bone-to-implant anchorage in man.
Acta Orthopaedica Scandinavica. 1981;52(2):155-70.

14. Hobo S, Ichida E, Garcia LT. Osseointegration and
occlusal rehabilitation: Quintessence Publishing (IL); 1989.

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

16. Smith DE, Zarb GA. Criteria for success of
osseointegrated endosseous implants. The Journal of prosthetic
dentistry. 1989;62(5):567-72.

17.  Papaspyridakos P, Chen C-J, Singh M, Weber H-P,
Gallucci G. Success criteria in implant dentistry: a systematic
review. Journal of dental research. 2012;91(3):242-8.

18.  Buser D, Sennerby L, De Bruyn H. Modern implant
dentistry based on osseointegration: 50 years of progress, current
trends and open questions. Periodontology 2000. 2017;73(1):7-21.

-122--



19. Tavelli L, Barootchi S, Avila-Ortiz G, Urban IA,
Giannobile WV, Wang HL. Peri-implant soft tissue phenotype
modification and its impact on peri-implant health: a systematic

review and network meta-analysis. Journal of periodontology.
2021;92(1):21-44.

20. Ten Cate AR. Oral histology: development,
structure, and function. Oral histology: development, structure, and
function1994. p. 532-.

21. Chackartchi T, Romanos GE, Sculean A. Soft tissue-
related complications and management around dental implants.
Periodontology 2000. 2019;81(1):124-38.

22. Souza AB, Tormena M, Matarazzo F, Aratjo MG.
The influence of peri-implant keratinized mucosa on brushing
discomfort and peri-implant tissue health. Clinical oral implants
research. 2016;27(6):650-5.

23. Oh SL, Masri RM, Williams DA, Ji C, Romberg E.
Free gingival grafts for implants exhibiting lack of keratinized

mucosa: a prospective controlled randomized clinical study. Journal
of Clinical Periodontology. 2017;44(2):195-203.

24, Wang IC, Barootchi S, Tavelli L, Wang HL. The
peri-implant phenotype and implant esthetic complications.
Contemporary overview. Journal of Esthetic and Restorative
Dentistry. 2021;33(1):212-23.

25. Giannobile WV, Jung RE, Schwarz F, Meeting
GotnOFC. Evidence-based knowledge on the aesthetics and
maintenance of peri-implant soft tissues: Osteology Foundation
Consensus Report Part 1—Effects of soft tissue augmentation
procedures on the maintenance of peri-implant soft tissue health.
Clinical oral implants research. 2018;29:7-10.

123



26. Thoma DS, Miihlemann S, Jung RE. Critical soft-
tissue dimensions with dental implants and treatment concepts.
Periodontology 2000. 2014;66(1):106-18.

27. Avila-Ortiz G, Gonzalez-Martin O, Couso-Queiruga
E, Wang HL. The peri-implant phenotype. 2020.

28.  Lee A, Fu J-H, Wang H-L. Soft tissue biotype affects
implant success. Implant dentistry. 2011;20(3):e38-e47.

29. Martinez-Rus F, Prieto M, Salido MP, Madrigal C,
Ozcan M, Pradies G. A Clinical Study Assessing the Influence of
Anodized Titanium and Zirconium Dioxide Abutments and Peri-
implant Soft Tissue Thickness on the Optical Outcome of Implant-
Supported Lithium Disilicate Single Crowns. International Journal
of Oral & Maxillofacial Implants. 2017;32(1).

30. Zuhr O, Rebele SF, Cheung SL, Hiirzeler MB,
Biology RGoOST, Healing W. Surgery without papilla incision:
tunneling flap procedures in plastic periodontal and implant
surgery. Periodontology 2000. 2018;77(1):123-49.

31. Luo RM, Chvartszaid D, Kim SW, Portnof JE. Soft-
tissue grafting solutions. Dental Clinics. 2020;64(2):435-51.

32. Zuhr O, Baumer D, Hiirzeler M. The addition of soft
tissue replacement grafts in plastic periodontal and implant surgery:
critical elements in design and execution. Journal of clinical
periodontology. 2014;41:S123-S42.

33. Sullivan HC. Free autogenous gingival grafts. I.
Principles of successful grafting. Periodontics. 1968;6:121-9.

34.  Edel A. Clinical evaluation of free connective tissue
grafts used to increase the width of keratinised gingiva. Journal of
clinical periodontology. 1974;1(4):185-96.

--124--



35. Miller Jr PD. Root coverage using the free soft
tissue autograft following citric acid application. III. A successful
and predictable procedure in areas of deep-wide recession.
International Journal of Periodontics & Restorative Dentistry.
1985;5(2).

36. Menceva Z, Dimitrovski O, Popovska M, Spasovski
S, Spirov V, Petrushevska G. Free gingival graft versus mucograft:
histological evaluation. Open access Macedonian journal of
medical sciences. 2018;6(4):675.

37. Puri K, Kumar A, Khatri M, Bansal M, Rehan M,
Siddeshappa ST. 44-year journey of palatal connective tissue graft

harvest: A narrative review. Journal of Indian Society of
Periodontology. 2019;23(5):395-408.

38.  Miller Jr PD. Root coverage with the free gingival
graft: factors associated with incomplete coverage. Journal of
periodontology. 1987;58(10):674-81.

39.  Wennstrom J, PINI PRATO GP. Mucogingival
therapy periodontal plastic surgery. TEXT-BOOK OF CLINICAL
PERIODONTOLOGY 4TH ED: Blackwell Munksgaard; 2003. p.
576-649.

40. Klokkevold PR, Newman MG, Takei HH. Carranza's
clinical periodontology: Elsevier Saunders; 2015.

41.  Balaban YE, Aydindogan S. Yapisik Diseti Miktari
Yetersiz Implantlarin Serbest Diseti Greftiyle Tedavisi. Selcuk
Dental Journal. 2023;10(4):322-6.

42, Zucchelli G, Tavelli L, McGuire MK, Rasperini G,
Feinberg SE, Wang HL, Giannobile WV. Autogenous soft tissue
grafting for periodontal and peri-implant plastic surgical
reconstruction. Journal of periodontology. 2020;91(1):9-16.

-125--



43.  Sato N. Periodontal surgery: a clinical atlas. (No
Title). 2000.

44.  Cairo F. Periodontal plastic surgery of gingival
recessions at single and multiple teeth. Periodontology 2000.
2017;75(1):296-316.

45.  Feuillet D, Keller J-F, Agossa K. Interproximal
Tunneling with a Customized Connective Tissue Graft: A
Microsurgical Technique for Interdental Papilla Reconstruction.
International Journal of Periodontics & Restorative Dentistry.
2018;38(6).

46.  Bouchard P, Ouhayoun JP, Nilvéus RE. Expanded
polytetrafluoroethylene membranes and connective tissue grafts
support bone regeneration for closing mandibular Class I
furcations. Journal of periodontology. 1993;64(12):1193-8.

47.  Karring T, Cumming B, Oliver R, Lée H. The origin
of granulation tissue and its impact on postoperative results of
mucogingival surgery. Journal of periodontology. 1975;46(10):577-
85.

48. Tavelli L, Barootchi S, Greenwell H, Wang HL. Is a
soft tissue graft harvested from the maxillary tuberosity the
approach of choice in an isolated site? Journal of periodontology.
2019;90(8):821-5.

49, Amin PN, Bissada NF, Ricchetti PA, Silva APB,
Demko CA. Tuberosity versus palatal donor sites for soft tissue
grafting: A split-mouth clinical study. Quintessence International.
2018;49(7).

50. Sclar A. Soft tissue and esthetic considerations in
implant therapy. (No Title). 2003.

--126--



51.  Shih-Chang E, Tavelli L, Wang H-L. Palatal Pedicle
Flaps for Soft Tissue Augmentation. International Journal of
Periodontics & Restorative Dentistry. 2020;40(4).

52. Akcali A, Schneider D, Unlii F, Bicaker N, Kose T,
Héammerle C. Soft tissue augmentation of ridge defects in the
maxillary anterior area using two different methods: a randomized

controlled clinical trial. Clinical Oral Implants Research.
2015;26(6):688-95.

53.  Blaskovi¢ M, Blaskovi¢ D. Peri-Implant Soft Tissue
Augmentation. 2021.

54.  Abrams L. Augmentation of the deformed residual
edentulous ridge for fixed prosthesis. The Compendium on
continuing education in general dentistry. 1980;1(3):205-13.

55. Bienz SP, Pirc M, Papageorgiou SN, Jung RE,
Thoma DS. The influence of thin as compared to thick peri-implant
soft tissues on aesthetic outcomes: a systematic review and meta-
analysis. Clinical Oral Implants Research. 2022;33:56-71.

56. Giordano F, Langone G, Di Paola D, Alfieri G,
Cioffi A, Sammartino G. Roll technique modification: papilla
preservation. Implant Dentistry. 2011;20(3):e48-e52.

57.  Al-Juboori MJ. Rotational flap to enhance buccal
gingival thickness and implant emergence profile in the esthetic
zone: two cases reports. The Open Dentistry Journal. 2017;11:284.

58. Saquib SA, Bhat MY, Javali MA, Shamsuddin SV,
Kader MA. Modified roll technique for soft tissue augmentation in
prosthetic rehabilitation: A case report. Clinics and practice.
2019;9(1):1110.

59. Jordan E, Chan HL, Saglik B, Fu JH, Oh TJ, Wang
HL. Simplified Rolled Technique at Implant-Uncovering Surgery

--127--



for Correcting Horizontal Ridge Defect. Clinical Advances in
Periodontics. 2014;4(3):140-6.

60.  Al-Juboori MJ, Magno Filho LC. The influence of
flap design and technique on dental implant success, prognosis and
morbidity: Mini review. Int J Contemp Dental Med Rev. 2015:1-4.

61. Scharf DR, Tarnow DP. Modified Roll Technique for
Localized Alveolor Ridge Augmentation. International Journal of
Periodontics & Restorative Dentistry. 1992;12(5).

62.  Park S-H, Wang H-L. Pouch roll technique for
implant soft tissue augmentation: a variation of the modified roll
technique. Int J Periodontics Restorative Dent. 2012;32(3):e116-21.

63. Sclar A. Vascularized interpositional periosteal-
connective tissue (VIP-CT) flap. Soft Tissue and Esthetic
Considerations in Implant Dentistry Chicago: Quintessence
Publishing. 2003:163-87.

64. Khoury F, Happe A. The palatal subepithelial
connective tissue flap method for soft tissue management to cover

maxillary defects: a clinical report. International Journal of Oral &
Maxillofacial Implants. 2000;15(3).

65. Artzi Z, Tal H, Dayan D. Porous bovine bone
mineral in healing of human extraction sockets. Part 1:

histomorphometric evaluations at 9 months. Journal of
periodontology. 2000;71(6):1015-23.

66.  Nemcovsky CE, Artzi Z. Split palatal flap. II. A
surgical approach for maxillary implant uncovering in cases with
reduced keratinized tissue: technique and clinical results.

International Journal of Periodontics & Restorative Dentistry.
1999;19(4).

--128--



67. Griffin TJ, Cheung WS, Zavras Al, Damoulis PD.
Postoperative complications following gingival augmentation
procedures. Journal of periodontology. 2006;77(12):2070-9.

68.  Zucchelli G, Mounssif I. Periodontal plastic surgery.
Periodontology 2000. 2015;68(1):333-68.

69. Scarano A, Barros RR, Iezzi G, Piattelli A, Novaes
Jr AB. Acellular dermal matrix graft for gingival augmentation: a
preliminary clinical, histologic, and ultrastructural evaluation.
Journal of periodontology. 2009;80(2):253-9.

70. Wei PC, Laurell L, Lingen MW, Geivelis M.
Acellular dermal matrix allografts to achieve increased attached
gingiva. Part 2. A histological comparative study. Journal of
periodontology. 2002;73(3):257-65.

71. Cummings LC, Kaldahl WB, Allen EP. Histologic
evaluation of autogenous connective tissue and acellular dermal
matrix  grafts in  humans. Journal of periodontology.
2005;76(2):178-86.

72.  Wainwright D. Use of an acellular allograft dermal
matrix (AlloDerm) in the management of full-thickness burns.
Burns. 1995;21(4):243-8.

73. Yaghini J, Mogharehabed A, Feizi A, Afshari Z.
Efficacy of acellular dermal matrix in soft tissue augmentation
around dental implants: a systematic review and meta-analysis.
Journal of Oral Implantology. 2023;49(2):197-205.

74. Froum SJ, Khouly I, Tarnow DP, Froum S,
Rosenberg E, Corby P, et al. The use of a xenogeneic collagen
matrix at the time of implant placement to increase the volume of
buccal soft tissue. International Journal of Periodontics &
Restorative Dentistry. 2015;35(2).

--129--



75. Cairo F, Barbato L, Tonelli P, Batalocco G, Pagavino
G, Nieri M. Xenogeneic collagen matrix versus connective tissue
graft for buccal soft tissue augmentation at implant site. A
randomized, controlled clinical trial. Journal of clinical
periodontology. 2017;44(7):769-76.

76. Lorenzo R, Garcia V, Orsini M, Martin C, Sanz M.
Clinical efficacy of a xenogeneic collagen matrix in augmenting
keratinized mucosa around implants: a randomized controlled
prospective clinical trial. Clinical oral implants research.

2012;23(3):316-24.

77.  Branemark P-I. Osseointegrated implants in the
treatment of the edentulous jaw: experience from a 10-year period.
Scad J Plast Reconstr Surg. 1977;16:1-132.

78. Rodrigues S, Kashid RV, Mitra D, Ghangrekar K,
Khobragade BN, Surve N. Vascularized Interpositional Periosteal
Connective Tissue Flap (VIPCT)-A Case Report. Clinical Dentistry
(0974-3979). 2023;17(7).

79. Olmedo D, Paparella M, Brandizzi D, Cabrini R.
Reactive lesions of peri-implant mucosa associated with titanium
dental implants: a report of 2 cases. International Journal of Oral
and Maxillofacial Surgery. 2010;39(5):503-7.

80. Prato GP, Clauser C, Cortellini P. Periodontal plastic
and mucogingival surgery. Periodontology 2000. 1995;9(1):90-105.

81. Kulkarni MR, Bakshi PV, Kavlekar AS, Thakur SL.
Applications of a modified palatal roll flap in peri-implant soft-

tissue augmentation—A case series. Journal of Indian Society of
Periodontology. 2017;21(4):333-6.

82.  Rungcharassaeng K, Lozada JL. Bilaminar
subepithelial connective tissue grafts for immediate implant

--130--



placement and provisionalization in the esthetic zone. Journal of
the California Dental Association. 2005;33(11):865-71.

83.  Small PN, Tarnow DP. Gingival recession around
implants: a 1-year longitudinal prospective study. International
Journal of Oral & Maxillofacial Implants. 2000;15(4).

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

85. Thoma DS, Buranawat B, Himmerle CH, Held U,
Jung RE. Efficacy of soft tissue augmentation around dental
implants and in partially edentulous areas: a systematic review.
Journal of clinical periodontology. 2014;41:S77-S91.

86. Sun TC, Chang T-K. Soft tissue management around
dental implant in esthetic zone—the current concepts and novel
techniques. Journal of Dental Sciences. 2024;19(3):1348.

87. Wiesner G, Esposito M, Worthington H, Schlee M.
Connective tissue grafts for thickening peri-implant tissues at
implant placement. One-year results from an explanatory split-

mouth randomised controlled clinical trial. Eur J Oral Implantol.
2010;3(1):27-35.

88. Vaténas I, Linkevic¢ius T. The use of the connective
tissue graft from the palate for vertical soft tissue augmentation
during submerged dental implant placement: A case series. Clinical
and Experimental Dental Research. 2022;8(5):1103-8.

89. Do TT, Nguyen THM, Nguyen TQ. Roll Flap
Technique for Peri-Implant Soft Tissue Augmentation in the
Aesthetic Zone. Journal of International Dental & Medical
Research. 2023;16(2).

--131--



90. Barakat K, Ali A, Meguid AA, Moniem MA.
Modified roll flap a handy technique to augment the peri-implant
soft tissue in the esthetic zone: A randomized controlled clinical
trial. Tanta Dental Journal. 2013;10(3):123-8.

91. Agarwal C, Deora S, Abraham D, Gaba R, Kumar
BT, Kudva P. Vascularized interpositional periosteal connective
tissue flap: A modern approach to augment soft tissue. Journal of
Indian Society of Periodontology. 2015;19(1):72-7.

92. Rahpeyma A, Khajehahmadi S. Vascularized
interpositional periosteal connective tissue flap in implant dentistry.
Journal of Dental Implants. 2014;4(1):29-32.

93. Agarwal C, Kumar AT, Mehta DS. Comparative
evaluation of free gingival graft and AlloDerm® in enhancing the
width of attached gingival: a clinical study. Contemporary clinical
dentistry. 2015;6(4):483-8.

94, Moraschini V, Guimardes HB, Cavalcante IC,
Calasans-Maia MD. Clinical efficacy of xenogeneic collagen
matrix in augmenting keratinized mucosa round dental implants: a

systematic review and meta-analysis. Clinical oral investigations.
2020;24:2163-74.

95.  Huang JP, Liu JM, Wu YM, Dai A, Hu HJ, He FM,
et al. Clinical evaluation of xenogeneic collagen matrix versus free
gingival grafts for keratinized mucosa augmentation around dental

implants: a randomized controlled clinical trial. Journal of Clinical
Periodontology. 2021;48(10):1293-301.

--132--



PERIODONTAL VE
PERI-IMPLANT
SAGLIK

KLINIK YAKLASIMLAR VE
GUNCEL TEDAVi STRATEJILERI




