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İÇİNDEKİLER

AYSUN AKPINAR



KİMYASAL PLAK KONTROL AJANLARI 

1. Akif Nalbant1 
2. Hatice Ebru Olgun2 

Giriş 

Dental plak, diş yüzeylerinde oluşan kompleks, organize, 
polimikrobiyal topluluk olup, mikroorganizmaların kendi salgıladığı 
polisakkaritler, proteinler ve DNA gibi polimerik maddeler ile 
oluşturdukları ekstrasellüler matriks içinde sıkıca bağlıdır. Bu yapı, 
klasik planktonik bakteri kümelerinden çok daha dayanıklı ve 
organize bir biyofilm yapısıdır. (Seneviratne, Zhang ve 
Samaranayake, 2011). 

Yeni temizlenen bir diş yüzeyine pelikıl adı verilen bir salya 
protein filmi dakikalar içinde hızla yapışır ve ilk kolonizatör 
bakterilerin bağlanması için bir zemin sağlar. Streptococcus spp. ve 
Actinomyces spp. gibi erken kolonizatörlere daha sonra diğer türler 
koagregasyonla eklenir ve biyofilm yapısı gelişir (Marsh ve 
Bradshaw, 1995). 
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Biyofilmin matriksi, özellikle bakteriyel kaynaklı glukanlar 
gibi polisakkaritler, proteinler, lipitler ve ekstrasellüler DNA gibi 
bileşenlerden oluşur. Bu bileşenler mikroorganizmaları korur, onları 
birbirine bağlar ve çevresel streslere karşı direnç sağlar (Jakubovics, 
Goodman, Mashburn-Warren, Stafford ve Cieplik, 2021). 
Başlangıçta aerobik ve fakültatif türler baskınken, plak olgunlaşıp 
organize oldukça ortamda Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia, Treponema spp. gibi anaerobik, Gram-negatif bakteriler 
artar (Rosan ve Lamont, 2000). 

Periodontal hastalıklar, diş etini çevreleyen dokuların kronik 
enflamasyonu ile karakterizedir. Esas olarak subgingival dental plak 
biyofilminin neden olduğu mikro-ortam değişiklikleri sonucu ortaya 
çıkmaktadır (Seneviratne ve diğerleri, 2011). Dental plağın 
olgunlaşmasını takiben periodontal patojenlerin oranı artar. 
Biyofilmde bulunan patojenler ve lipopolisakkarit, proteaz gibi 
ürünleri konak bağışıklık yanıtını tetikler. Patojen bakterilerin 
doğrudan etkisinden ziyade periodontal doku hasarının temel nedeni 
konak cevabıdır (Bı̇çer, Dal ve Özkal Emı̇noğlu, 2022). Organize 
matriks bakteri topluluğunu antibakteriyel ajanlara ve immün yanıta 
karşı korur. Bu nedenle süreç kronikleşir ve periodontal ceplerin 
oluşmasının temel mekanizması ortaya çıkar (Chałas ve diğerleri, 
2015). Subgingival biyofilm, diş eti oluğu sıvısı gibi konak 
bileşenlerinden beslenir ve derinleşen periodontal ceplerde daha 
kompleks, korunmuş topluluklar oluşturur (Zijnge, Ammann, 
Thurnheer ve Gmür, 2012). Plağın periodontal hastalıkta primer 
etiyolojik ajan olduğu literatürde sıklıkla belirtilmiştir.  Hastalığın 
başlamasında ve ilerlemesinde anahtar rol oynar (Seneviratne ve 
diğerleri, 2011). 

Diş fırçalama, diş ipi ve ara yüz fırçası kullanımı gibi 
mekanik plak yöntemleri diş yüzeyindeki dental plağı elimine 
etmekte temel yaklaşımdır. Ancak bu yöntemler hastanın uyumuna, 
motivasyonuna ve el becerisine bağlı olduğu için her zaman yeterli 
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sonuç vermeyebilir. Birçok birey önerildiği süre ve doğru teknikle 
fırçalamakta zorlanır veya interdental bölgelerde etkili temizliği 
sürekli olarak sürdüremez. Bu da plağın tam olarak 
uzaklaştırılamamasına yol açar. Ayrıca dişlerin arası gibi anatomik 
olarak erişilmesi zor bölgelerde mekanik yöntemler tek başına 
yeterli olmayabilir, bu nedenle plak kontrolü bireyden bireye 
farklılık gösterir ve tek tip mekanik yaklaşım her durumda etkili 
olmayabilir. Bu sınırlamalar, tedavi ve günlük ağız hijyeni açısından 
önemli bir sorundur ve bu nedenle yalnız mekanik temizlikle 
gingival enflamasyon veya biyofilm yeterince kontrol 
edilemeyebilir (Figuero ve diğerleri, 2017). Bu nedenlerle mekanik 
plak kontrolüne ek olarak kimyasal plak kontrolüne ihtiyaç duyulur. 
Antiseptik ajan içeren ağız gargaraları ve benzeri kimyasal ajanlar 
mekanik yöntemlerin ulaşamadığı mikroorganizmaların sayısını 
azaltarak biyofilm kontrolüne destek olur. Kimyasal plak kontrolü, 
özellikle mekanik olarak yeterli temizliğin sağlanamadığı hasta 
gruplarında veya erişimin zor olduğu durumlarda etkin bir 
tamamlayıcı tedavi seçeneği sunar ve periodontal enflamasyonu 
azaltmaya yardımcı olabilir (Çı̇ntan ve Koçak, 2019). 

Kimyasal Plak Kontrolü 

Ağız hijyeninde kimyasal plak kontrol yöntemlerinin tarihsel 
gelişimi, biyofilm kontrolünü desteklemek üzere mekanik 
yöntemlerin yetersizliklerine yanıt olarak ortaya çıkmıştır. Mekanik 
temizliğin tek başına tüm bireylerde etkili olamayacağı ve bakteriyel 
yükün yeterince azaltılamadığı düşüncesiyle, bilim insanları 20. 
yüzyılın ortalarından itibaren kimyasal ajanların plağı kontrol 
etmedeki potansiyelini araştırmaya başlamışlardır. Bu bağlamda 
yapılan erken çalışmalar, mekanik yöntemlere ek olarak antiseptik 
ve antimikrobiyal ajanların plağı azaltabileceğini ve gingival 
enflamasyonu kontrol etmeye yardımcı olabileceğini göstermiştir. 
Bu konuya yönelik araştırmalar 1970’lerde ve sonrasında 
yoğunlaşmış, birçok kimyasal ajanın etkinliği değerlendirilmiş, 
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ajanların mekanizmaları ve kullanım formları incelenmiştir. Bu 
erken dönemdeki araştırmalar, kimyasal plak kontrolünün mekanik 
temizlikle birlikte uygulanmasının periodontal doku sağlığını 
korumada klinik olarak anlamlı olduğunu ortaya koymuştur 
(Marechal, 1991). Bu gelişim sürecinde klorheksidin özellikle dikkat 
çekici bir rol oynamıştır; 1960’larda ve sonrasında plağı kontrol 
etmede ve gingivitisin önlenmesinde en sık çalışılan ve en etkili 
kimyasal ajanlardan biri olarak kabul edilmiştir. Klorheksidinin 
geniş spektrumlu antibakteriyel etkisi ve diş yüzeyine bağlanabilme 
özelliği (substansivite) nedeniyle hem klinik çalışmalarda hem de 
günlük hijyen uygulamalarında yaygın olarak kullanımı 
benimsenmiştir. Klorheksidinin yanı sıra diğer kimyasal ajanlar da 
araştırılmış olsa da, periodontal tedavide kimyasal plak kontrolü 
konsepti büyük ölçüde bu tür antimikrobiyal ajanların mekanik 
temizliğe ek olarak kullanılmasıyla gelişmiştir (Figuero ve diğerleri, 
2017).  

İdeal bir antimikrobiyal ajanın, etkinlik gösterdiği dozda 
biyolojik denge ve güvenliği eş zamanlı olarak sağlayabilmesi 
gerekmektedir. Öncelikle ajanın yüksek spesifisite göstermesi, yani 
patojen mikroorganizmalara selektif olarak etki ederken kommensal 
mikrobiyal florayı koruması, mikrobiyal ekolojinin sürdürülebilmesi 
ve disbiyozun önlenmesi açısından temel bir gereklilik olarak 
tanımlanmaktadır (Marsh ve Zaura, 2017). Kimyasal plak kontrol 
ajanlarının oral mikroflora içerisindeki çeşitli patojenleri 
hedefleyebilecek geniş spektrumlu antimikrobiyal aktiviteye sahip 
olması beklenir. Bu özellik, hem Gram (+) hem de Gram (-) 
bakterilere karşı etkinlik sağlayarak plağın oluşumunu ve biyofilm 
metabolizmasını etkili bir şekilde engeller (van der Ouderaa, 1991). 
İdeal kimyasal ajanların, oral dokularda ve diş yüzeylerinde tutunma 
(substantivite) yeteneği yüksek olmalıdır. Substantivitesi yüksek 
ajanlar, gargara ya da jelin hemen ardından ağızda daha uzun süre 
aktif kalarak bakteriyel inhibitör etkilerini daha uzun süre devam 
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ettirir. Bu durum özellikle plaktaki mikroorganizmalara karşı uzun 
süreli antimikrobiyal etki sağlar (Sekino, Ramberg, Uzel, Socransky 
ve Lindhe, 2004). Kimyasal plak kontrol ajanı, oral dokularda 
irritasyon yapmamalı, doku toksisitesi düşük olmalı ve alerjik 
reaksiyon riskini minimize etmelidir. Toksik etkisi düşük olan 
ajanlar, uzun süreli kullanımda bile yan etki riskini azaltarak klinik 
kabul edilebilirliği artırır (van der Ouderaa, 1991). İdeal ajanlar 
renklenme, tat bozukluğu, ağız kuruluğu veya mukozal irritasyon 
gibi yan etkilere yol açmamalıdır. Bu tür olumsuz etkiler hasta 
uyumunu azaltabilir ve uzun süreli kullanımda motivasyonu 
düşürebilir. Örneğin klorheksidin gibi güçlü ajanlarda diş yüzeyinde 
renklenme görülebilir; bu nedenle alternatif formülasyonlarda yan 
etki profili dikkatlice değerlendirilmelidir (Serrano, Escribano, 
Roldán, Martín ve Herrera, 2015). 

1996 Avrupa Periodontoloji Workshop çalışmasına göre 
kimyasal plak kontrol ajanları aşağıdaki şekilde kategorize edilir: 

Antiplak ajanlar: Plak oluşumunu, yeterli düzeyde azaltarak 
gingivitis veya çürüğü önleyebilen kimyasallardır. Bu ajanların etki 
mekanizması antibakteriyel olabilir veya doğrudan plak oluşumunu 
engelleyen yapısal özelliklere dayanabilir. 

Antimikrobiyal ajanlar: In vitro koşullarda bakteriyostatik 
veya bakterisidal etkinlik gösteren ancak klinik etkinlikleri her 
zaman kanıtlanmamış kimyasallardır. Bu kategori, geniş spektrumlu 
antiseptik / antibakteriyel etkisi olan fakat plak kontrolündeki klinik 
etkisi netleşmemiş ajanları içermektedir. 

Antigingivitis ajanlar: Plak miktarını doğrudan etkilemeden 
gingival enflamasyonu azaltabilen kimyasallardır. Etki genellikle 
antibakteriyel olmayan veya sınırlı antibakteriyel mekanizmalarla 
ilişkilidir. 

Plak inhibe edici ajanlar: Plak miktarını azaltabilen veya 
kalitesini etkileyebilen kimyasallardır; gingivitis veya çürüğe 
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etkileri değişken olabilir. Bu kategori hem antiplak hem de başka 
mekanizmalara sahip ajanları kapsar (Lindhe, Lang ve Karring, 
2008). 

Plak Kontrol Ajanlarının Uygulama Şekilleri 

Plak önleyici bir kimyasalın uygulama yöntemleri, klinik 
başarısı veya başarısızlığı açısından genellikle kritik öneme sahiptir. 
Genel olarak plak kontrol ajanları aşağıdaki şekillerde uygulanabilir. 

Rutin ağız hijyeni yardımcıları: İnterdental ve subgingival 
alanlarda ağız gargaralarının erişim sınırlılığı nedeniyle plak 
kontrolü uygulanması için alternatif yöntemlere ihtiyaç 
duyulmaktadır. İnterdental bölgelerde plak kontrol ajanlarının 
kullanımı için diş fırçaları, diş ipi ve kürdanlar dahil olmak üzere 
çeşitli ev bakım ürünleri kullanılmaktadır. Klorheksidin emdirilmiş 
diş ipinin emdirilmemiş diş ipine göre plağı daha fazla azalttığı 
gösterilmiştir (Newman, 1986). 

Ağız gargaraları: Plak kontrol ajanlarının uygulaması en 
yaygın ve kolay yoludur. Alkol, aroma ve iyonik olmayan yüzey 
aktif maddelerin karışımı, kozmetik özellikleri artırmak için en 
yaygın taşıyıcıdır. Bakterilerin elektrostatik ve hidrofobik 
etkileşimler yoluyla bakteri enzimleriyle doğrudan hasar görmesi, bu 
bileşikler üzerinde etkili olabilir. Ağız gargaraları birinci ve ikinci 
nesil olarak iki ana gruba ayrılabilir (Newman, 1986). 

Ağız gargaraları, günde 4-6 kez kullanıldığında plak 
oluşumunu yaklaşık %20-50 oranında azaltır. (Kalıcı etki, bir 
antimikrobiyalin diş yüzeyindeki anyonik gruplara ve bakteri 
yüzeyine bağlanarak sürdürülebilir bir salınım oluşturma ve böylece 
ürünün antimikrobiyal etkinliğini artırma yeteneği anlamına gelir.) 
İkinci nesil ağız gargaraları, günde 1-2 kez kullanıldığında plak 
oluşumunu %70-90 oranında azaltabilir ve 12 ila 18 saat veya daha 
uzun süre etkili kalıcı etkiye sahiptir. Birinci nesil ağız gargaralarına 
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örnek olarak Listerine, ikinci nesil ağız gargaralarına örnek olarak 
ise Paridex (klorheksidin) verilebilir (Mandel, 1988). 

Diş macunları: Plak önleyici maddeler için bir taşıyıcı olarak 
kullanılması üzerine çok az çalışma rapor edilmiştir. Geleneksel bir 
diş macunu; plak, film ve leke dâhil olmak üzere gevşekçe yapışmış 
maddeleri uzaklaştırabilen aşındırıcı ve yüzey aktif bileşenlerinden 
oluşur. Ayrıca plak kontrol ajanlarının etkinliğini artırmak için başta 
özellikle flor olmak üzere, ağız içi ferahlık vermesi için aroma ve 
tedavi edici maddeler eklenir macunlara eklenir (Cummins ve 
Creeth, 1992). 

Jeller: Özellikle klorheksidinin dişler arası uygulanması için, 
diş fırçasu, diş ipi veya ara yüz fırçaları vasıtasıyla, birçok çalışmada 
taşıyıcı olarak kullanılmıştır. Diş jeli, aşındırıcı veya nemlendirici 
madde içermeyen, berrak, koyulaştırılmış sulu bir sistemdir. Ayrıca 
çoğu antimikrobiyal ajanla da uyumludur (Newman, 1986). 

Sakızlar: Plak oluşumunu minimize etmek amacıyla 
kimyasal ajanların ağız ortamında yeterli konsantrasyonlarda 
iletilmesini sağlayan olası taşıyıcı sistemlerden biridir. Bu yöntemin 
temel avantajı, gargaralar ve diş macunlarına nazaran ağız içerisinde 
genellikle daha uzun süre kalıcılık göstermesidir. Üre, hidrojen 
peroksit, sorbitol ve klorheksidin içeren sakızlar bu duruma örnek 
olarak verilebilir (Etemadzadeh, 1991; Gazi, 1991). 

Periodontal patlar: Periodontal patların birçoğu içeriğinde 
antimikrobiyal ajanlar barındırsa da, klorheksidin içerenler haricinde 
çok azının klinik açıdan belirgin bir etkinlik gösterdiği saptanmıştır. 
Hastaların ağız gargaraları yerine periodontal pat kullanımını tercih 
ettiklerini, ancak iki yöntem arasında klinik sonuçlar açısından 
anlamlı bir fark bulunmadığını bildirmiştir. Buna karşın, 
klorheksidin içermeyen patların, materyal ile altındaki dokular 
arasında bakteriyel üremenin devam etmesine zemin hazırladığı 
gösterilmiştir (Newman, 1986). 
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Subgingival irrigasyon: Orta ve derin periodontal ceplerde, 
mekanik enstrümantasyonun biyofilmi tamamen uzaklaştırmada 
yetersiz kalabildiği bilinmektedir. Bu durumlarda temel hedef, 
mikrobiyal yükü konak savunmasının tolere edebileceği kritik eşiğin 
altına indirmektir. Tarihsel kökeni W.D. Miller’ın (1890) antiseptik 
yıkama önerilerine dayanan subgingival irrigasyon, bu amaca 
yönelik etkili bir yardımcı yöntemdir. Pitcher ve ark. (1980), 
yaptıkları çalışmalarda, gargaraların veya marjinal yıkamaların cep 
derinliklerine ulaşmada yetersiz kaldığını; ancak irrigasyon 
kanülünün doğrudan cep içerisine yerleştirilmesiyle, cep 
genişliğinden bağımsız olarak apikal sınıra kadar penetrasyon 
sağlanabildiğini göstermiştir. Bu işlemde kullanılacak ideal ajan, 
doku yüzeylerine bağlanma ve uzun süreli salınım özelliği nedeniyle 
klorheksidin diglukonattır. Ayrıca sanguinaria özlerinin de 
subgingival irrigasyonda plak kontrolüne katkı sağlayabileceği 
bildirilmiştir (Newman, 1986). 

Pulsatil jet irrigasyon cihazları: Profesyonel kullanım için 
tasarlanan bu cihazlar, antimikrobiyal ajanları düşük basınçlı ve 
titreşimli akımlar halinde periodontal cebin tabanına kadar iletme 
prensibiyle çalışır. Özel kanül uçları cep tabanına kadar yerleştirilir 
ve her dişin çevresinde sirküler hareketlerle gezdirilerek tüm 
subgingival alanın yıkanması sağlanır. Klinik araştırmalar, bu 
cihazların standart su ile yapılan irrigasyonlara kıyasla daha güçlü 
bir temizlik sağladığını göstermiştir. Pulsatil jet irrigasyon klinik 
olarak faydalı bir yöntem olduğu bildirilse de, basınç etkisiyle 
bakterilerin veya partiküllerin cep epitelinin içine doğru itilme riski 
mevcuttur. Bu nedenle, klinik iyileşmeyi garanti altına almak ve 
istenmeyen etkileri en aza indirmek için doğru basınç ayarı ve uygun 
konsantrasyonlarda antimikrobiyal ajan kullanımı şarttır. Bu 
parametrelerin optimize edilmesi, cihazın biyofilm üzerindeki yıkıcı 
etkisini korurken konak dokuya zarar verme olasılığını ortadan 
kaldıracaktır  (Newman, 1986). 
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Diş Hekimliğinde Kullanılan Kimyasal Plak Kontrol 
Ajanlarının Sınıflandırılması 

Kimyasal plak kontrol ajanları etki mekanizmaları ve 
kimyasal yapılarına göre sınıflandırılmaktadır. 

1. Bisbiguanidler: Klorheksidin diglukonat bu grubun en 
önemli temsilcisidir ve diş hekimliğinde kimyasal plak 
kontrolünde altın standart olarak kabul edilir. Geniş 
spektrumlu antibakteriyel etkiye sahiptir ve yüksek 
substantivitesi sayesinde ağız yüzeylerine bağlanarak 12 
saat uzun süreli etkisini sürdürür. Plak oluşumunu ve 
gingival enflamasyonu belirgin şekilde azaltır; ancak 
uzun süreli kullanımda dişlerde renklenme ve tat 
değişikliği gibi yan etkiler görülebilir (Schiott ve 
diğerleri, 1970). 

2. Kuaterner Amonyum Bileşikleri: Bu grubun en yaygın 
kullanılan ajanı setilpridinyum klorürdür. Setilpridinyum 
klorür bakteriyel hücre membranını bozarak 
antimikrobiyal etki gösterir. Klorheksidine kıyasla 
antiplak etkinliği daha sınırlıdır; ancak yan etkilerinin az 
olması nedeniyle günlük ve uzun süreli kullanım için 
daha uygundur. Gingivitis kontrolünde etkili olduğu 
klinik çalışmalarla gösterilmiştir (Gunsolley, 2006). 

3. Fenolik Bileşikler ve Esansiyel Yağlar: Fenolik bileşikler 
ve esansiyel yağlar timol, mentol, ökaliptol, metil 
salisilat içeren ajanlar, bakteriyel enzimleri inhibe ederek 
plak biyofilminin gelişimini sınırlar. Bu ajanlar genellikle 
ağız gargarası formunda kullanılır ve uzun süreli 
kullanıma uygundur. Substantiviteleri klorheksidine göre 
daha düşük olmakla birlikte, plak ve gingivitis üzerinde 
anlamlı klinik etki gösterdikleri bildirilmiştir (Charles ve 
diğerleri, 2012). 

--9--



4. Triklosan İçeren Ajanlar: Triklosan, antibakteriyel ve 
antienflamatuar özelliklere sahip bir ajandır ve genellikle 
kopolimer veya çinko ile kombine edilerek diş 
macunlarında kullanılır. Plak birikimini azaltır ve 
gingival enflamasyon üzerinde olumlu etki gösterir. 
Sistematik derlemeler, triklosan içeren diş macunlarının 
plak ve gingivitis kontrolünde istatistiksel olarak anlamlı 
fayda sağladığını göstermektedir (Riley ve Lamont, 
2013). 

5. Oksijen Salınımı Yapan ve Enzimatik Ajanlar: Bu grup, 
plak biyofilminin yapısal bütünlüğünü bozmayı 
hedefleyen enzimler (dekstranaz, mutanaz) ve oksijen 
salınımı yapan ajanları içerir. Bakterilerin adezyonunu ve 
biyofilm matrisini zayıflatarak plak oluşumunu 
sınırlarlar. Klinik kullanımları sınırlı olmakla birlikte, 
özellikle yardımcı plak kontrol ajanları olarak 
değerlendirilirler (Marsh, 2010). 

6. Metal İyonları ve Florür İçeren Ajanlar: Kalay florür gibi 
metal iyonları içeren ajanlar, antibakteriyel etki 
göstererek plak oluşumunu ve gingival enflamasyonu 
azaltır. Bu ajanlar genellikle diş macunu formunda 
kullanılır ve çürük önleyici etkileri ile plak kontrolüne 
katkı sağlar (Tinanoff, 1990). 

Diş hekimliğinde kullanılan kimyasal plak kontrol ajanları; 
bisbiguanidler, kuaterner amonyum bileşikleri, esansiyel yağlar, 
triklosan, enzimatik ajanlar ve metal iyonları olarak sınıflandırılır. 
Bu ajanlar mekanik plak kontrolüne destek olarak kullanılır ve klinik 
etkinlik, yan etki ve kullanım süresi dikkate alınarak seçilmelidir. 
Hekim hastanın periodontal risk durumuna ve mekanik temizlik 
becerisine en uygun ajanı reçete etmelidir. Kimyasal plak kontrol 
ajanlarının sınıflandırılması Tablo-1’de verilmiştir. 
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Tablo 1 Kimyasal Plak Kontrol Ajanlarının Sınıflandırılması 

Ajan Sınıfı Başlıca 
Örnekler Temel Etki Mekanizması 

Klinik 
Kullanım ve 

Özellikler 

Bisbiguanidler Klorheksidin 
(CHX) 

Hücre membranını bozarak 
bakterisidal/bakteriyostatik 
etki; yüksek substantivite 

Plak ve 
gingivitis 
kontrolünde 
altın standart; 
kısa süreli 
kullanım 
önerilir 

Kuaterner 
Amonyum 
Bileşikleri 

Setilpridinyum 
klorür (CPC) 

Bakteriyel hücre membran 
bütünlüğünü bozar 

Günlük plak ve 
gingivitis 
kontrolünde 
yardımcı; 
CHX’e göre 
daha zayıf etki 

Fenolik 
Bileşikler / 
Esansiyel 
Yağlar 

Timol, Mentol, 
Ökaliptol 

Bakteriyel enzim 
inhibisyonu ve hücre duvarı 
hasarı 

Uzun dönem 
kullanımda plak 
ve gingivitis 
azalması; iyi 
hasta uyumu 

Triklosan 
İçeren Ajanlar 

Triklosan + 
kopolimer 

Antibakteriyel ve 
antiinflamatuar etki 

Diş 
macunlarında 
plak birikimi ve 
gingival 
inflamasyonun 
azaltılması 

Enzimatik 
Ajanlar 

Dekstranaz, 
Mutanaz 

Biyofilm matriksini 
parçalayarak adezyonu 
azaltır 

Yardımcı plak 
kontrol ajanı; 
klinik kullanımı 
sınırlı 

Metal İyonları 
/ Florürler Kalay florür Antibakteriyel etki + 

remineralizasyon 

Plak kontrolüne 
ek olarak çürük 
önleyici etki 
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SİNÜS LİFTİNG 

ZÜLFİYE DOĞAN1 

G"r"ş 

Ağız ve çene-yüz fonks1yonlarının eks1kl1ğ1 sadece ç1ğneme ve 
fonasyonu bozmakla kalmaz, aynı zamanda maks1ller ve mand1bular 
kem1k rezorbs1yonuna da sebep olur. Eks1k d1şler1n yer1ne konması 
fonks1yonel ve ps1kososyal olarak öneml1 b1r etk1ye sah1pt1r (M1shra 
et al., 2016; Najm et al., 2013). Son altmış yılda, b1rçok yazar d1ş 
kaybının b1r sonucu olarak hızlı, ger1 dönüşümsüz alveoler kem1k 
rezorps1yonunu ve maks1ller alveoler sırtta c1dd1 atrof1y1 
belgelem1şt1r (Atwood, 1963, 1971; Cawood & Howell, 1988, 1991; 
Euf1nger et al., 1997; Re1ch et al., 2011; Tallgren, 1972). Alveoler 
kem1k d1ş taşıma fonks1yonunu kaybett1kçe, rez1düel alveoler kret, 
azalan mekan1k st1mülasyon ve f1zyoloj1k ger1lme ger1l1m1n1n 
olmayışı neden1yle kron1k ve sürekl1 kem1k kaybına maruz kalır 
(Atwood, 2001; Bod1c et al., 2005). Alveoler kem1k, kret 
boyutlarının yatay ve d1key olarak azalmasıyla sonuçlanan b1r 
yen1den yapılanma sürec1ne g1rer (Schropp et al., 2003; Trombell1 et 
al., 2008). 

 
1 Uzman D(ş Hek(m(, D(cle Ün(vers(tes( D(ş Hek(ml(ğ( Fakültes(, Per(odontoloj( 
AD, Orc(d: 0009-0004-3124-2632. Bu çalışma yazarın uzmanlık tez(nden 
üret(lm(şt(r 

BÖLÜM 2
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Maks1ller s1nüs, 1nsanlardak1 dört paranazal s1nüsün en büyüğüdür 
ve d1şlere yakın olması, d1ş tedav1s1 sırasında d1kkatl1 olunması 
gerekt1ğ1 anlamına gel1r. Özell1kle, maks1ller poster1or d1şler1 1çeren 
1mplant cerrah1ler1, maks1ller s1nüsün alt kısmının 
değerlend1r1lmes1n1 1çermel1d1r (J.-H. Lee et al., 2020).  

Günümüzde estet1k, fonks1yon ve fonasyonun ger1 tem1n1nde dental 
1mplantların kullanımı yaygınlaşmıştır (Sohn et al., 2010). Alveoler 
sırt rezorps1yonu, dental 1mplantların yerleşt1r1lmes1 1ç1n yeters1z 
kem1k hacm1ne yol açab1l1r ve protet1k rehab1l1tasyon sırasında hem 
fonks1yonel hem de estet1k sorunlar yaratab1l1r (Bartee, 2001). 
Özell1kle poster1or maks1llada, d1şs1z hastaların öneml1 b1r yüzdes1, 
uygun b1r 1mplantın yapılab1lmes1 ve tatm1n ed1c1 sonuçlara 
ulaşılab1lmes1 1ç1n kem1k büyütme prosedürler1ne 1ht1yaç duyab1l1r 
(Av1la et al., 2010; Corbella et al., 2016; Stacch1 et al., 2018).  

S1nüs taban ogmentasyonu 1ç1n 1k1 ana tekn1k vardır: Boyne ve 
James tarafından 1980'lerde açıklanan lateral pencere tekn1ğ1 (Boyne 
& James, 1980) ve Summers tarafından 1990'larda açıklanan 
transalveolar (krestal) tekn1k (Summers, 1994). Transalveolar 
tekn1kle karşılaştırıldığında, lateral pencere yaklaşımının daha fazla 
membran yükseltmes1 ve kem1k büyütmes1 elde edeb1leceğ1 
b1ld1r1lm1şt1r (Kawakam1 et al., 2019).  

Kem"k Doku 

Kem1k doku organ1k ve 1norgan1k matr1ksten oluşmaktadır. Üçte 
b1r1n1 organ1k matr1ks, üçte 1k1s1n1 1se 1norgan1k matr1ks oluşturur. 
İnorgan1k matr1ks esas olarak kals1yum ve fosfattan oluşur. Bunun 
dışında magnezyum, s1trat, flor, sodyum g1b1 1yonları da 1çer1r 
(Gl1mcher et al., 1964; The Nature of the M-neral Component of 
Bone and the Mechan-sm of Calc-f-cat-on - PubMed, n.d.). 
Kem1k, dört t1p hücreden oluşan m1neral1ze b1r bağ dokusudur: 
osteoblastlar, kem1k matr1ks hücreler1, osteos1tler ve osteoklastlar 
(Florenc1o-S1lva et al., 2015). Kem1ğ1n vücutta hareket, yumuşak 
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dokuların desteklenmes1 ve korunması, kals1yum ve fosfatın 
depolanması ve kem1k 1l1ğ1n1 bulundurması g1b1 öneml1 1şlevler1 
vardır (Datta et al., 2008; Robl1ng et al., 2006). Son araştırmalar, 
kem1ğ1n organların 1şlevler1n1 etk1led1ğ1n1 ve kem1ğ1n aynı zamanda 
vücutta d1ğer organlar ve s1stemlerden de etk1lend1ğ1n1 gösterm1şt1r 
(Fukumoto & Mart1n, 2009), bu da yen1 anlayışlar sağlamakta ve 
kem1k dokusunun karmaşıklığını ve d1nam1k doğasını 
kanıtlamaktadır (Florenc1o-S1lva et al., 2015).  

Alveoler kem"k 

Maks1llofas1yal 1skelet1n öneml1 b1r parçası olan alveoler kem1k, 
d1şler1 destekleyen, mekan1k strese maruz kalan ve sürekl1 yen1den 
yapılanmaya uğrayan b1r bağ dokusudur (Datta et al., 2008). D1ğer 
kem1k dokularına benzer şek1lde osteoklastlar ve osteoblastlar alveol 
kem1ğ1nde kem1k rezorps1yonu ve oluşumu arasındak1 son derece 
d1nam1k dengeden sorumlu olan ana b1leşenlerd1r (L1 et al., 
2021). Bu 1k1 hayat1 hücreye ek olarak, osteos1tler, makrofajlar, 
monos1tler, nötrof1ller ve adapt1f bağışıklık hücreler1n1 1çeren 
karmaşık b1r hücresel 1let1ş1m ağı da sıkı kem1k bağlanmasında ve 
alveoler kem1k homeostaz1s1n1n korunmasında kr1t1k rol oynar 
(Gruber, 2019). Alveoler kem1ğ1n yen1den şek1llenmes1 yalnızca 
1skelet s1stem1n1n kem1k döngüsünün b1r parçası değ1ld1r, aynı 
zamanda 1skelet kem1ğ1 koşullarını da yansıtır. İlg1nç b1r şek1lde, 
alveoler kem1ğ1n dönüşüm hızı, mand1bulada ve maks1llada femura 
göre ve alveoler tepede mand1bular kanal ve alt kompakt sınır 
sev1yes1ne göre öneml1 ölçüde daha yüksekt1r, bu da alveoler 
kem1ğ1n son derece d1nam1k b1r şek1lde yen1den şek1llend1ğ1n1 
göster1r (Gruber, 2019; Huja et al., 2006).  

 Alveol kem"ğ"n sınıflandırılması 

 Alveol kem"ğ"n kem"k kal"tes" açısından sınıflandırılması 
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Bu konuda Lekholm ve ark 1985'te önerd1kler1 kem1k kal1tes1 
sınıflandırma yöntem1 (Lekholm, 1985) en yaygın kullanılanıdır. Bu 
yöntem1 kullanırken, gözlemc1 subjekt1f olarak çene kem1kler1n1 
kort1kal ve sünger1ms1 kem1k oranlarına göre dört t1pe ayırır 
(R1be1ro‐Rotta et al., 2014) (Şek1l 1) (Tablo 1). 

Tablo1: Lekholm ve ark.'na göre kem-k sınıflaması. 
 
T#p I kem#k 

 
Kalın kompakt ve az m(ktarda spong(oz kem(kten 
oluşur. Bu t(p kem(k sıklıkla atrof(k, d(şs(z alt çene 
anter(or bölgede görülmekted(r 

 
  
T#p II kem#k 

 
Kalın kompakt ve kalın spong(oz kem(kten oluşur. 
Bu t(p kem(k, alt çene anter(or ve poster(or 
bölgelerde ve üst çene palat(nal bölgede 
görülmekted(r 

 
T#p III kem#k 

 
İnce kompakt ve sıkı gen(ş spong(oz kem(kten oluşur. 
Bu t(p kem(k, üst çene anter(or ve poster(or bölgede 
görülmekted(r 

 
T#p IV kem#k 

 
İnce kompakt ve çok boşluklu spong(oz kem(kten 
oluşur. Bu t(p kem(k, üst çene poster(or bölgede 
görülür 

(Lekholm, 1985)  

Şek-l 1: Lekholm ve ark.'na göre kem-k sınıflaması. 

 
(M1sch, n.d.2015) 

M1sch 1se makroskop1k olarak kem1ğ1 5 gruba ayırmıştır (C. E. 
M1sch & Judy, 1987) (Şek1l 2)(Tablo 2). 
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Tablo 2: M-sch '-n kem-k yoğunluğu sınıflaması. 
 
 
 
          D1 Kem#k: 

Yüksek oranda m(neral(ze kort(kal kem(kten 
oluşmaktadır. Bu t(p kem(k hemen hemen tüm yoğun 
kort(kal tabakayı (çermekted(r. Maks(llada D1 kem(k 
neredeyse h(ç bulunmaz. İler( derecede rezorbe olmuş 
d(şs(z anter(or mand(bulada görülür 
 

        
           
          D2 Kem#k 

Kalın pöröz kort(kal kem(kle çevr(l( trabeküler 
kem(kten oluşmaktadır. Bu t(p kem(k en fazla 
anter(or mand(bula, sonra poster(or mand(bulada ve 
bazan de anter(or maks(llada görülür 
 

 
           
 
         D3 Kem#k 

Merkez( yeterl( yoğunlukta kansellöz kem(kten 
oluşan ve bunun etrafını daha (nce kort(kal tabakanın 
çevreled(ğ( kem(kt(r. D2 ve D3 kem(k ayrımı 
h(stoloj(k kes(tte netleş(r. Bu t(p kem(k anter(or 
maks(lla, poster(or maks(lla ve poster(or mand(bulada 
görülür 
 

 
          D4 Kem#k 

Merkezde oldukça düşük yoğunluklu poröz kansellöz 
kem(kten oluşan ve etrafını çok (nce kort(kal 
tabakanın çevreled(ğ( kem(kt(r. Bu t(p kem(k 
poster(or maks(llada görülür 

    
           D5 Kem#k 

M(neral(zasyonunu tamamlamamış, olgunlaşmamış 
çok yumuşak kem(kt(r 

(C. E. M-sch & Judy, 1987) 

Şek-l 2: M-sch '-n kem-k yoğunluğu sınıflaması. 

 
(C. E. M1sch & Judy, 1987) 

Alveol kem"ğ"n kem"k m"ktarı açısından sınıflandırılması 
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Cawood ve Howell maks1lla ve mand1bulada alveoler kem1kte atrof1 
sonucu oluşan rez1düel kretlerle 1lg1l1 b1r sınıflama ortaya 
koymuşlardır (Cawood & Howell, 1988)(Şek1l 3) (Tablo 3). 

Tablo 1: Cawood ve Howell'-n kem-k sınıflaması 
 
   Sınıf I 

 
D(şl( kret 

 
   Sınıf II 

 
D#ş çek#m# sonrası #y#leşmes#n# yen# tamamlamış kret 
 

 
  Sınıf III 

 
Uygun yüksekl#k ve gen#şl#kte olan, yuvarlak formdak# 
kret 
 

 
  Sınıf IV 

 
Uygun yüksekl#kte olan, ancak gen#şl#ğ# yeters#z olan 
bıçak sırtı formundak# kret 
 

 
   Sınıf V 

 
Gen#şl#ğ# ve yüksekl#ğ# yeters#z olan düzleşm#ş formdak# 
kret 
 

 
  Sınıf VI 

 
Çeş#tl# derecelerde bazal kem#k kaybını #çeren, basık, 
negat#f forma sah#p kret 

(Cawood & Howell, 1988) 
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Şek-l 3: Cawood ve Howell'-n kem-k sınıflaması. 

 

 
(Cawood & Howell, 1988) 

D"şler"n kaybı sonrası çene kem"kler"nde görülen değ"ş"kler 

D1ş kaybının en sık nedenler1 arasında k1st, tümör g1b1 patoloj1ler, 
1lerlem1ş çürükler, pulpa kaynaklı enfeks1yonlar, per1odontal 
nedenler, protet1k kaynaklı veya ortodont1k tedav1ler yer alır (Blum 
& Fraser McCord, 2004). D1ş çek1m1n1n ardından, çek1m kav1tes1nde 
kem1k depoz1syonu olurken, kem1ğ1n dış yüzey1nde rezorps1yon 
oluşmaya başlar (Block MS, 1995). 

Doğal d1şler1 destekleyen alveoler kem1k, per1odontal l1gament 
sayes1nde ger1lme yükler1n1 alırken, rez1düel alveoler kret d1key, 
çapraz ve yatay yükler1 alır (D1var1s et al., 2012). Alveoler kem1kte 
yatay ve d1key olarak rezorps1yon görülür. Rezorbs1yon m1ktarı 
maks1lla ve mand1bulada farklıdır. Rezorbs1yon m1ktarı anter1or ve 
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poster1orda da değ1ş1kl1k göster1r. Kret rezorbs1yonunun 1lerleyen 
safhalarında ters maks1lomand1buler 1l1şk1 oluşmaya başlar. Maks1lla 
poster1ora doğru rezorbe olup, daha fazla küçülürken; mand1bula 
anter1ora doğru rezorbe olup, daha fazla gen1şler (Cawood & 
Howell, 1988).  

İmplantın 1deal b1r şek1lde yerleşt1r1leb1lmes1 1ç1n en öneml1 faktör 
d1şs1z bölgedek1 RVKY m1ktarıdır. RVKY yeters1z olduğunda 1ler1 
cerrah1 tedav1 tekn1kler1ne başvurulur. İler1 cerrah1 tekn1kler 1le 
kem1ğ1n vert1kal olarak arttırılması sonrasında 1mplantların 
uygulanması açısından farklı görüşler vardır. Yapılan b1r çalışmada 
1ler1 cerrah1 tekn1kler1n başarı oranları %88 1le %100 arasında 
göster1lm1şt1r (Stell1ngsma et al., 2004). Bunun yanında d1ğer b1r 
çalışmada, kompl1kasyon oranını %66 olarak göster1lm1şt1r (Perd1jk 
et al., 2007). 

Dental İmplantlar 

Çağdaş d1ş hek1ml1ğ1n1n hedef1, çürüyen d1şler1n tedav1s1 ya da d1ş 
eks1kler1n1n yer1ne konması 1le, hastaların ç1ğneme, fonasyon, 
estet1k ve fonks1yonlarının tekrar ger1 1ades1d1r (M1sch C.E., 2021). 
B1rey1n yerel, çevresel, f1zyoloj1k, z1h1nsel ve f1nansal durumuna 
bağlı olarak kaybed1len d1şler mümkün olan en 1y1 alternat1fle 
değ1şt1r1l1r (Pandey et al., 2022).	 Dental 1mplantlar, bu amaçla 
alveoler kem1ğ1n 1ç1ne veya üstüne yerleşt1r1len b1youyumlu 
materyallerden üret1len aygıtlardır (Meffert et al., 1992). 

D1ş eks1kl1kler1n1n yer1ne konmasında 1mplant tedav1s1n1n 
uygulanmasının geçm1şe dayandığı b1l1n1r ancak başarılı 1lk dental 
1mplant uygulamasını, Dr.P. Brånemark, 1965 yılında yapmıştır ve 
sonrasında b1rçok dental 1mplant s1stem1 gel1şt1r1lm1şt1r (Branemark, 
1983; Brånemark et al., 1977). Branemark tarafından tanıtılan b1r 
konsept olan osseo1ntegrasyon, kısmen ve tamamen d1şs1z hastalar 
1ç1n restorat1f seçenekler alanını gen1şletm1şt1r. O zamandan ber1 
osseo1ntegrasyon kavramını uygun b1r şek1lde tanımlamak 1ç1n 
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çeş1tl1 g1r1ş1mlerde bulunulmuştur	(Pandey et al., 2022).  Branemark 
başlangıçta osseo1ntegrasyonu “düzenl1 canlı kem1k 1le yük taşıyan 
b1r endoosseöz 1mplantın yüzey1 arasında m1kroskob1k düzeyde 
doğrudan yapısal ve fonks1yonel b1r bağlantı” olarak tanımlamıştır 
(Branemark P.-I., 2005). Daha sonra, Amer1kan İmplant D1ş 
Hek1ml1ğ1 Akadem1s1 (1986) bunu " Normal yen1den 
şek1llend1r1lm1ş kem1k 1le b1r 1mplant arasında kem1k olmayan 
dokunun araya g1rmes1 olmadan kurulan temas, 1mplanttan kem1k 
dokusuna ve 1ç1ne sürekl1 b1r yük aktarımı ve dağılımını gerekt1r1r." 
olarak tanımlamıştır (“Amer1can Academy of Implant Dent1stry. 
Glossary of Implant Terms.,” 1986).  

 İmplantın uzunluğu; 1mplantın boyun kısmındak1 platformundan 
apeks1ne kadar olan mesafed1r (J. H. Lee et al., 2005). Her ne kadar 
çalışmalar 1mplant uzunluğu 1le başarı oranı arasında doğrusal b1r 
1l1şk1 bulamamış olsada, raporlar daha kısa 1mplantların 1stat1st1ksel 
olarak daha düşük b1r başarı oranına sah1p olduğunu gösterm1şt1r 
(Olate et al., 2010; W1nkler et al., 2000). Şu ana kadar kısa 
1mplantların tanımı konusunda b1r konsensüs raporu yoktur. 	Bazı 
yazarlar 7-10 mm uzunluk aralığına sah1p 1mplantları "kısa" olarak 
değerlend1r1rken (Caramês et al., 2020), bazı çalışmalar kemktek1 
uzunluğu ≤ 8mm olan b1r 1mplantı kısa 1mplant olarak tanımlamıştır 
(Renouard & N1sand, 2006). Poster1or maks1llada uygulanan kısa 
1mplantlar, standart 1mplantlarla kıyaslanab1l1r kl1n1k hayatta kalma 
oranına sah1pt1r (Zadeh et al., 2018). Bununla b1rl1kte, kısa 
1mplantlar görecel1 olarak yüksek kron/1mplant oranına ve sınırlı 
fonks1yonel yüzey alanına sah1pt1r; bunlar osseo1ntegrasyona ve 
stres dağılımına yardımcı değ1ld1r (62,63). Atrof1k poster1or 
maks1llada, 1k1nc1 küçük azı d1şler1n1n yaklaşık %32's1nde, b1r1nc1 
azı d1şler1n1n %73'ünde ve 1k1nc1 azı d1şler1n1n %54'ünde RVKY <5 
mm d1r; bu nedenle kısa 1mplantların kullanılması bu durumlarda 
maks1ller s1nüs taban ogmentasyonunu önleyemeyeceğ1 
vurgulanmıştır (Kopecka et al., 2012).  
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 Maks"ller S"nüs 

 Paranasal s1nüsler maks1llofas1yal bölge ve kafatasının merkez1nde 
bulunan ve nazal kav1te 1le 1let1ş1m hal1nde bulunan hava dolu, 
mukoza 1le kaplı boşluklardır. Paranazal s1nüsler etmo1d, sfeno1d, 
frontal ve maks1ller s1nüs olmak üzere dört adett1r. Burun ve 
paranazal s1nüsler fonks1yonel b1r ün1te oluşturmakla beraber 
trakeobronş1yal ağaç ve akc1ğerler 1le b1rl1kte solunum yollarının 
ayrılmaz b1r yapısıdır. Özel ep1tel, akc1ğerlerdek1 opt1mum 
düzeydek1 oks1jen ve karbond1oks1t s1rkülasyonunu hazırlamak 1ç1n 
solunan havayı f1ltreler, ısıtır ve nemlend1r1r (Whyte & 
Boedd1nghaus, 2019b).  

Maks1ller s1nüsler 1lk olarak 1489'da Leonardo da V1nc1 tarafından 
göster1lm1ş ve tanımlanmış ve sonrasında 1651'de Nathan1el 
H1ghmore tarafından tanımlanmıştır. Maks1ller s1nüs veya H1ghmore 
antrumu, maks1ller kem1ğ1n gövdes1 1ç1nde yer alır  (Whyte & 
Boedd1nghaus, 2019b).  

Maks"ller s"nüs embr"yoloj"s" 

Maks1ller s1nüs anatom1k olarak paranazal s1nüsler 1ç1nde en büyüğü 
ve 1lk oluşanıdır (Whyte & Boedd1nghaus, 2019b). 11 haftalık 
fetüste anter1or ve poster1or yönde s1nüs gel1ş1m1 hızlanır (Koppe et 
al., 1994). Nazal boşluğu kaplayan psödosl1ar ep1tel fetüs 8 
haftalıkken görülürken, maks1ller s1nüs membranı 14-16. haftarda 
oluşur (Sertan ERGUN, 2019). 24 haftalık bebekte postero-anter1or 
yönde 1k1zkenar üçgen görüntüsü görünür. Erken bebekl1kte 
maks1ller s1nüs hızlı gel1ş1r (Schumacher et al., 1994).  

Ergenl1kte üçüncü molar d1şler sürene kadar orta yüz gel1ş1m1yle 
maks1ler s1nüs gel1ş1m1 paraleld1r (Ryu et al., 2016). Maks1ller s1nüs 
molar d1şler1n kökler1yle anatom1k olarak yakın komşuluktadır 
(Lovasova et al., 2018)(Şek1l 4). 
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Artan yaşla beraber maks1ller s1nüs tabanıyla d1ş kökler1 arasındak1 
mesafede artış olur. Böylece d1şler s1nüs tabanının devamlılığını 
sağlarken, aynı zamanda ömür boyu kem1k apoz1syonunu uyarır 
(Takahash1 et al., 2016).  

Da1mî d1şler1n sürmes1yle maks1ller s1nüsün gel1ş1m1 durur, ancak 
d1ş kaybıyla s1nüs alveol krete doğru gen1şlleyeb1l1r. Maks1ller s1nüs, 
d1şs1z hastalarda d1şl1 hastalara oranla oldukça büyüktür (Harorh & 
Bocutoğlu, 1995). 

Şek-l 4: Maks-ler s-nüsün gel-ş-m aşamaları 

 
(Onart S., n.d.) 

Artan yaşla beraber maks1ller s1nüs tabanıyla d1ş kökler1 arasındak1 
mesafede artış olur. Böylece d1şler s1nüs tabanının devamlılığını 
sağlarken, aynı zamanda ömür boyu kem1k apoz1syonunu uyarır 
(Takahash1 et al., 2016).  

Da1mî d1şler1n sürmes1yle maks1ller s1nüsün gel1ş1m1 durur, ancak 
d1ş kaybıyla s1nüs alveol krete doğru gen1şlleyeb1l1r. Maks1ller s1nüs, 
d1şs1z hastalarda d1şl1 hastalara oranla oldukça büyüktür (Harorh & 
Bocutoğlu, 1995). 

Maks"ller s"nüsün anatom"s"  
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Maks1ller s1nüs p1ram1t şekl1nded1r ve maks1llada s1metr1k şek1lde 
yer alır (Van Den Bergh et al., 2000). Maks1ller s1nüs resp1ratuar 
mukozayla döşenm1ş p1ram1t şekl1nde hava 1le dolu kav1telerd1r 
(Watelet & Cauwenberge, 1999). Maks1ller s1nüsün ortalama 
boyutları 36-45 mm yüksekl1ğ1nde, 23-25 mm gen1şl1ğ1nde ve 38-45 
mm uzunluğundadır (ön-arka eksen). Maks1ller s1nüsün ortalama 
hacm1 15 ml'd1r (Van Den Bergh et al., 2000). Maks1ller s1nüsün 
b1rkaç g1r1nt1s1 vardır: aşağıya bakan alveoler g1r1nt1, yana bakan 
z1gomat1k çıkıntı, burun boşluğunun tabanı 1le ağız boşluğunun 
tavanı arasında değ1şken b1r palat1n çıkıntı (alveoler g1r1nt1n1n b1r 
uzantısı) ve yukarıya bakan 1nfraorb1tal g1r1nt1 (Whyte & 
Boedd1nghaus, 2019b). Yoğun b1ç1mde pnömat1ze olduğunda 
s1nüsün anter1or g1r1nt1s1 kan1n d1ş1n1n apeks1ne kadar uzanab1l1r ve 
bu da damak 1le burun boşluğunun tabanı arasındak1 palat1n 
g1r1nt1n1n med1al uzantısıyla 1l1şk1l1d1r (Boedd1nghaus & Whyte, 
2018; Lovasova et al., 2018).  

Maks1ller s1nüs lateral (yan) duvar, anter1or (ön) duvar, med1al (1ç) 
duvar, poster1or (arka) duvar ve 1nfer1or(alt) duvar olmak üzere 5 
duvardan oluşur(M1sch C.E., 2021).  

Anter1or duvar (Ön): Maks1ller kem1ğ1n alveoler proçes1 ön duvarı 
oluşturmaktadır (Sancak B. Cumhur M., 2002). Ön duvar d1ş kaybı 
yoksa anter1or d1şler1n nörovasküler kanallarını kapsayan 1nce 
kompakt kem1kten meydana gel1r(Van Den Bergh et al., 2000). 
Caldwell-Luc operasyonunda anter1or duvardan g1r1ş1msel 1şlem 
yapılır (M1sch C.E., 2021). 

Med1al duvar (İç): Med1al duvarı burnun lateral duvarı oluşturur 
(Sertan ERGUN, 2019). Maks1ller ost1um ve aksesuar ost1umlarla 
konşudur. Maks1ller ost1um, meatus nas1 med1us 1nf1nd1bulum’a 
açılır (M1sch C.E., 2021). Maks1ller ost1um 4 mm çapındadır (Sertan 
ERGUN, 2019).  
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Poster1or duvar (Arka): Pterygomaks1ller alana komşudur (M1sch 
C.E., 2021). Poster1or duvar dardır ve maks1ller arter ve ven1n b1rden 
fazla dalıyla ve pterygopalat1n fossa 1ç1ndek1 tr1gem1nal s1n1r1n 
maks1ller bölümünün b1rkaç dalı 1le yakın 1l1şked1r (Whyte & 
Boedd1nghaus, 2019b).  

Lateral duvar (Yan): Posterolateral olarak 1nfratemporal fossaya 
bakan yan duvar 1nced1r ve 1nfer1ora doğru alveoler proçes1n bukkal1 
1le komşudur. Lateral duvar s1nüs ogmentasyon amel1yatlarında flap 
yer1 ve tasarımı göz önüne alındığında öneml1 b1r yapı olan posterıor 
superıor alveoler arter (PSAA) kanalını 1çer1r (Whyte & 
Boedd1nghaus, 2019b). S1nüs 1ç1ndek1 mukozal kalınlaşma 
genell1kle lateral duvar kalınlaşmasına ve sklerozuna yol açar; bu da 
s1nüs ogmentasyonunda öneml1d1r (Krouse, 2012). 

İnfer1or duvar (Alt): Maks1llanın alveoler proçes1 ve palat1n çıkıntısı 
alt duvarı oluşturur (M1sch C.E., 2021). 

Maks"ller s"nüsün "ç yapısı ve anatom"k varyasyonlar 
Schne"der"an membran 

Maks1ller s1nüsün bütün duvarlarını döşeyen ep1tel, müköz ve 
resp1ratuar b1r ep1teld1r. Bu yapıya Schne1der1an membran1 adı 
ver1l1r (Sertan ERGUN, 2019)(Şek1l 5). Bu membranı d1ğer 
resp1ratuar ep1tellerden ayıran 1se daha az tubuloalveolaer bez ve 
goblet hücres1 barındırması ve 1nce yapıda olmasıdır (Testor1 et al., 
2010). Membran oldukça damarlıdır gelen havayı ısıtır ve 
nemlend1r1r. Enflamatuar veya alerj1k b1r reaks1yon olduğunda 
tıkanab1lecek büyük ş1şk1n c1s1mler 1çer1r. Bu durum mukoza zarının 
kalınlaşmasına neden olur ve buna r1nos1nüz1t den1r (Van Den 
Munckhof et al., 2020). Yapılan bazı kadavra çalışmaları membran 
kalınlığının aşyaklaşık 0,3-0,8 mm c1varında olduğunu gösterm1şt1r 
(Tos & Mogensen, 1979). Ancak teknoloj1n1n gel1ş1m1yle son 
dönemde yapılan canlı 1nsan çalışmalarda 1se schne1der1an membran 
kalınlığının ortalama olarak 0,97 mm olduğu göster1lm1şt1r (A1mett1 
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et al., 2008). Daha sora yapılan canlı 1nsandan alınan radyograf1ler 
üzer1nde yapılan çalışmada 1se kalınlık 0,8-1,99 mm olarak 
göster1lm1şt1r (Pommer et al., 2012). 

Şek-l 5: Schne-der-an membran. 

 

Septum/septumlar 

Maks1ller s1nüs septaları, çoğunlukla s1nüs tabanından çıkan 1nce, 
doğrusal veya eğr1sel kort1kal kem1k plakalarıdır (Şek1l 6). Septalar 
yaygındır ve dental panoram1k tomograf1de (DPT) sıklığı 
olduğundan az tahm1n ed1lmekted1r. KIBT’dan türet1len hac1msel b1r 
ver1 set1n1n çok düzleml1 anal1z1, genel olarak s1nüs tabanının yanı 
sıra septayı da değerlend1rmen1n en doğru yollarındandır (Whyte & 
Boedd1nghaus, 2019b).  

Septa b1r1nc1l (gel1ş1msel) veya 1k1nc1l (sonradan ed1n1lm1ş) olab1l1r. 
Pr1mer septalar d1şl1 hastalarda görülür. Sekonder septalar 1se d1ş 
kaybıyla 1l1şk1l1d1r ve bundan dolayı kısm1 d1şs1z hastalarda görülür 
(Cavalcant1 et al., 2018). 
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Pr1mer ve sekonder septalara sık rastlanır; d1şl1 ve d1şs1z arka 
maks1ller bölgeler1n %50's1nde gözlemlen1r. D1şs1z maks1llada 
bulunan septalar, d1şl1 hastalarda bulunanlardan daha kısadır. Bazı 
yazarlar septumun yüksekl1ğ1n1n 2,5 mm'den büyük olduğunu 
düşünmekted1r; daha kısa septalar daha 1y1 sırtlar olarak tanımlanır. 
Septanın varlığı s1nüs taban ogmentasyonu sırasında membran 
perforasyon r1sk1n1 artırır. Septaların varlığı s1nüs mukozasının daha 
1nce olması 1le de alakalıdır (H. L. Chan & Wang, 2011; Sánchez-
Pérez et al., 2016; Schr1ber et al., 2017).  

Şek-l 6: Panarom-k f-lmde maks-ller septa(a) KIBT’ta maks-ller 
septa (b ve c) 

 
(Sertan ERGUN, 2019) 

Ost"um 

Maks1ller s1nüs’ün ost1umu, s1nüsün orta duvarının üst kısmında, 
orb1ta tabanı sev1yes1n1n hemen altında bulunur; s1nüs tabanından 
ost1uma kadar olan ortalama mesafe 29 mm'd1r(Prasanna & 
Mamatha, 2010). Oval veya yarık şekl1nded1r ve yatay veya eğ1k 
olarak yönlend1r1lm1ş olup çapı 3-10 mm'd1r (Va1d & Va1d, 2015). 
Koronal düzlemde, ost1umların %70 1la %80'1, b1r1nc1 maks1ller 
moların yaklaşık koronal sev1yes1nde, maks1ller s1nüsün ön ve arka 
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duvarları arasındak1 rekonstrüks1yonda veya rekonstrüks1yonun 
arkasında yer alır (Prasanna & Mamatha, 2010; Va1d & Va1d, 2015).  

Şek-l: Sol taraf kapalı sağ taraf açık ost-um (koronal kes-t). 

 
(Sertan ERGUN, 2019) 

Maks"ller s"nüsün vaskülar"zasyon, "nervasyon ve drenajı  

Maks1ller s1nüsün damar desteğ1 b1r1nc1l olarak maks1ller arter1n 
dallarından sağlanır: PSAA, 1nfraorb1tal arter ve poster1or lateral 
nazal arter (Kq1ku et al., 2013; Standr1ng S., 2015). PSAA s1nüsün 
med1al duvarı boyunca 1lerleyeb1l1r. Infraorb1tal arter, 1nfraorb1tal 
oluk ve kanal boyunca, orb1tanın altından ve son olarak maks1llanın 
fas1al yüzey1ndek1 1nfraorb1tal foramenlerden geçer (Flanagan, 
2005). PSAA ve s1nüsün anterolateral duvarı boyunca 1nfraorb1tal 
arter anastomozu, nazal boşluğun mukozasını besler (Kq1ku et al., 
2013; Standr1ng S., 2015). Poster1or lateral nazal arter, sfenopalat1n 
arterden ayrılır ve sfenopalat1n foramenden geçerek burun 
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boşluğuna g1rer ve s1nüsün med1al duvarı 1ç1nde bulunab1l1r. Öne 
doğru devam ett1kçe, poster1or lateral nazal arter dallanmaya başlar 
ve s1nüsün arka ve med1al duvarının kanlanmasını sağlar (Flanagan, 
2005). 

Maks1ller S1nüs genel duyu 1nnervasyonunu maks1ller s1n1r1n (V2) 
1nfraorb1tal ve anter1or, orta ve poster1or super1or alveoler 
dallarından alır (Standr1ng S., 2015). Duyusal 1nnervasyonun çoğu, 
genell1kle 1k1 ya da üç dala sah1p olan poster1or super1or alveoler dal 
tarafından sağlanır. Anter1or super1or alveoler dal, maks1ller s1nüsün 
ön kısmını 1nnerve ederken, orta super1or alveoler dal, sekonder 
mukozal 1nnervasyona katkıda bulunur. Maks1llanın ost1um'u büyük 
palat1n s1n1r tarafından 1nnerve ed1l1rken, oftalm1k s1n1r1n (V1) 
anter1or etmo1dal dalı tarafından 1nnerve ed1l1r. Parasempat1k 
sekretomotor l1fler fas1al s1n1r1n nervus 1ntermed1usundan 
kaynaklanır, pter1gopalat1n gangl1onda s1naps yapar ve tr1gem1nal 
duyu dalları yoluyla s1nüs mukozasına doğru 1lerler (Duncavage J., 
2011).  

Maks1ller s1nüsün lenfat1k drenajı 1nfraorb1tal foramen ve ost1um 
aracılığı 1le submand1bular lenf nodlarına olmaktadır. Daha sonra 
toplanan drenaj sıvısı der1n serv1kolateral lenf nodlarına drene olur. 
Venöz drenajı 1se venöz damarlar sayes1nde olmaktadır (Sertan 
ERGUN, 2019).  

Maks"ller s"nüsün görevler" 

Sıcaklık 

Maks1ller s1nüsün sıcaklığı ortamın soğuk ya da sıcak olmasıyla 
bağlantılı değ1ld1r (Perko, 1991). Maks1ller s1nüs 1ç1 sıcaklık kron1k 
s1nüz1t durumunda, alerj1k reaks1yonlarda ya da s1nüs 
havalanmasının bozulduğu durumlarda b1le sab1tt1r (Sertan ERGUN, 
2019). Ama akut s1nüz1t durumunda sıcaklığın vücut sıcaklığından 
fazla olduğunu gösteren çalışmalar vardır (WODAK, 1961).  
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 Basınç 

Maks1ller s1nüs 1ç1 basıncı stab1ld1r. Nefes alışver1ş1ndek1 basınç 
farklılıklarından etk1lenmez. Ancak ost1um tıkalı olduğunda s1nüs 1ç1 
basınç negat1f değerlere ulaşır (Scharf et al., 1995). 

Havalanma 

S1nüs ost1umu burun ve maks1ller s1nüs arasındak1 hava alışver1ş1n1 
sağlar. 5-20 dk 1çer1s1nde s1nüs 1ç1 havanın tamamına yakını 
yen1lenmekted1r (%95) (Hood et al., 2009).  

Hava hızı en yüksek olarak ost1umda 1ken s1nüs boşluğunun merkez1 
ve z1gomat1k g1r1nt1de en az olduğu göster1lm1şt1r. Nefes alışver1ş1 
durduğunda hava hareket1n1n durduğu ancak vent1lasyonun devam 
ett1ğ1 düşünülmekted1r (Sertan ERGUN, 2019). 

S"nüs "ç" gaz kompoz"syonu 

Nefes alışver1şler1ndek1 basınç değ1ş1kl1kler1 burun ve maks1ller 
s1nüs arasında devamlı b1r gaz değ1ş1m1ne neden olur (Müsebeck & 
Rosenberg, 1978). S1nüsün kapladığı hac1m, nasal kav1ten1n 
büyüklüğü ve şekl1, s1nüs mukozasının gazları absorbe etme 
yeteneğ1 g1b1 faktörler s1nüs 1ç1 gaz değ1ş1m1n1 etk1ler (Aust & 
Drettner, 1974).  

 

Mukos"l"ar akt"v"te 

Mukos1l1yer kl1rens, solunum yolunun solunan k1rlet1c1lere, 
alerjenlere ve patojenlere karşı koruma sağlayan b1r1nc1l savunma 
mekan1zmasıdır (Cohen, 2006). Mukos1l1yer aparatın fonks1yonel 
b1leşenler1 arasında s1l1alar ve ep1teldek1 goblet hücreler1 tarafından 
salgılanan koruyucu b1r mukoza tabakası ve lam1na propr1adak1 
mukoza bezler1 bulunur. 
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Burun ve paranazal s1nüsler1n sağlığı esas olarak etk1l1 mukos1l1yer 
tem1zl1ğe bağlıdır. Kron1k r1nos1nüz1t sekonder s1l1al 
d1sfonks1yonuna, anormal mukus ve bozulmuş mukos1l1yer 
fonks1yonuna sebep olur (Cohen, 2006; Gud1s et al., 2012). 

 Maks"ller   S"nüs Tabanı Yükseltme Operasyonları      

Dental 1mplantlar kısmen ve tamamen d1şs1z alanların tedav1s1nde 
güven1l1r b1r seçenek olarak ortaya çıkmıştır. D1şs1z bölgedek1 
kem1ğ1n kal1tes1 ve m1ktarı 1mplant tedav1s1n1n başarısının 
anahtarıdır. D1ş kaybından sonra alveol sırtın d1key yüksekl1ğ1 t1p1k 
olarak azalır. Poster1or maks1llada, s1nüsün pnömat1zasyonu olarak 
b1l1nen ve rez1düel sırtın boyutlarını daha da azaltan b1r olay 
meydana gel1r (Sharan & Madjar, 2008). Pnömat1zasyon s1nüsün 
çevredek1 kem1ğe doğru gen1şlemes1 anlamına gel1r. S1nüs 
pnömat1zasyonu, büyüme dönem1nde artan akt1v1te gösteren ve 
yet1şk1n yaşamında da devam eden f1zyoloj1k b1r olgudur (Vadd1 et 
al., 2021). D1ş çek1ld1kten sonra s1nüs d1şs1z çıkıntıya doğru uzanır. 
B1rkaç araştırmacı, maks1ller s1nüstek1 pnömat1zasyonun, d1ş çek1m1 
sonrasında kem1ğe uygulanan fonks1yonel kuvvetler1n eks1kl1ğ1nden 
kaynaklandığını 1ler1 sürmüştür (Lev1 et al., 2017).  

Soket koruma prosedürler1n1n değ1şkenl1ğ1 ve bölgede kalan doğal 
kem1k m1ktarı neden1yle, 1mplant bölges1nde yeterl1 kem1k hacm1 
elde etmek 1ç1n genell1kle s1nüs l1ft1ng 1şlem1 yapılır. Arttırılması 
gereken toplam yüksekl1k, kalan sırt yüksekl1ğ1ne bağlıdır. S1nüs 
büyütme prosedürler1 sırasında d1kkate alınması gereken anatom1k 
faktörler arasında, rez1düel kret yüksekl1ğ1 ve gen1şl1ğ1, potans1yel 
1mplant bölges1ndek1 kem1ğ1n kal1tes1, maks1ller s1nüs patoloj1s1n1n 
varlığıdır (örn. mukozal kalınlaşma, ost1umun açıklığı veya kem1k 
septumunun varlığı bulunmaktadır (Tad1nada et al., 2016).  

Maks"ller s"nüs taban ogmentasyonunun end"kasyonları 

S1nüs taban ogmentasyonunda amaç, atrof1ye olmuş bölgede uygun 
hac1m ve kal1tede kem1k oluşturmaktır. Bu durum sağlanırken 

--36--



çeneler arası 1l1şk1 kadar 1nteroklüzal mesafe de öneml1d1r (Sertan 
ERGUN, 2019). Maks1ller s1nüs taban ogmentasyonu herhang1 b1r 
kontrend1kasyon yoksa şu durumlarda uygulanır (Jensen, 2006); 

• Oral 1mplantoloj1de 1mplant yapılacak maks1ller poster1or 
bölgede s1nüs pnömat1zasyonu, alveoler kem1kte 1ler1 
derecede vert1kal kem1k kaybı ya da 1k1s1n1n komb1ne 
bulunması durumunda, 

• Oro-antral f1stül tedav1s1nde, 

• Lefort 1 osteotom1s1yle beraber kem1k yükseltmede, 

• Alveoler yarıkların cerrah1 tedav1s1nde vert1kal 
yüksekl1ğ1n desteklenmes1nde, 

• Çene-yüz protezler1nde maks1llanın 
rekonstrüks1yonunda.  

Maks"ller s"nüs taban ogmentasyonu operasyonlarının 
kontrend"kasyonları 

Maks1ller s1nüs taban yükseltme operasyonlarına mân1 olan bazı 
lokal ve s1stem1k kontrend1kasyonlar vardır. Bazı 
kontrend1kasyonlar önlem alınarak ya da çözüme ulaştırılarak 
operasyon end1ke olab1l1r (Sertan ERGUN, 2019). 

S"stem"k kontrend"kasyonlar 

Kes"n s"stem"k kontrend"kasyonlar 

• Kontrol altında olmayan s1stem1k hastalıklar, 

• Büyüme gel1ş1m1n devam ett1ğ1 durumlarda yaş 
kontrend1kasyon oluşturur. M1n1mum yaş sınırı aşağı 
yukarı 17 1ken maks1mum yaş sınırı yoktur, 

• Kalp kası hastalıkları ve ağır kalp kapağı rahatsızlıkları 
kes1n kompl1kasyon oluşturur. Son 6 ay 1ç1nde geç1r1len 
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kalp kr1z1 ya da stent takılmasını tak1ben 6 1ç1nde 
operasyon kontrend1ked1r, 

• Kem1ğ1n turnoverını etk1leyen osteogenez1s 1mperfekta 
g1b1 hastalıkların bulunması, 

• Baş boyun bölges1nde alınmış radyoterap1 tak1beden 1lk 
6 ay kontrend1kasyon oluşturur ancak 6 aydan sonra 
konsültasyon 1stenerek yapılab1l1r, 

• AIDS, 1mmunsupresyon tedav1s1 alan hastalarda ve organ 
nakl1 hastalarında kontrend1ked1r, 

• Osteoklast ve osteoblastlar arasındak1 dengey1 bozan 
b1fosfonat kullanımı da kontrend1kasyon oluşturur, 

• ASA (Amer1kan Soc1ety of Anesthes1olog1sts) 
sınıflamasına göre kontrend1kasyon oluşturan durumlar 
da kontrend1kasyon oluşturur (Sertan ERGUN, 2019). 

 

Muhtemel s"stem"k kontrend"kasyonlar 

• Aşırı s1gara ve alkol tüket1m1, 

• Operasyon yönet1m1n1 tehl1keye atacak derecedek1 
ps1koloj1k hastalıklar da kontrend1kasyon oluşturur 
(Sertan ERGUN, 2019). 

Lokal kontrend"kasyonlar 

• Maks1ller bölgede bulunan pol1p ve mukozal kalınlaşma 
g1b1 patoloj1ler. 

• Maks1ller poster1or bölgede yer alan tümör, k1st veya 
enflamatuar lezyonlar da kontrend1kasyon oluşturur, 

• D1ş kaynaklı enfeks1yonlar, 
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• C1dd1 alerj1k r1n1t bulunması, 

• Ost1umun tıkalı ya da dar olması, 

• B1rden fazla septum varlığı, 

• Anter1or antral arter anastomozunun bulunduğu durumlar 
(Sertan ERGUN, 2019). 

Maks"ller s"nüsün preoperat"f değerlend"r"lmes" 

Kl"n"k preoperat"f değerlend"rme 

S1nüs taban ogmentasyonu yapılacak alana edante saha den1r. Protez 
yapılacak alveoler kret alanıdır. Operasyon önces1 herhang1 b1r 
lezyon, k1st, tümör g1b1 patoloj1ler1n olup olmadığına bakılmalıdır. 
Operasyona engel herhang1 b1r ekzostoz olmamasına d1kkat 
ed1lmel1d1r ve reng1n de d1ğer oral kav1te bölümler1yle uyumlu 
olmasına d1kkat ed1lmel1d1r. Kl1n1k muayenede alveoler kret1n eğ1m1 
KIBT 1le d1kkatl1ce 1ncelen1p protet1k restorasyona uygun şek1lde 
1şlem yapılmalı gerekl1 durumlarda ek tedav1ler uygulanmalıdır 
(Sertan ERGUN, 2019). 

Başarılı b1r s1nüs taban ogmentasyonu operasyonu ve sonrasındak1 
1mplant tedav1s1 1ç1n yeterl1 1nteroklüzal mesafe çok öneml1d1r. 
Protet1k rehab1l1tasyon 1ç1n bu mesafe çok 1y1 değerlend1r1lmel1d1r. 
Gerekl1 durumlarda kret osteotom1s1 yapılmalıdır. Ancak yapılırken 
kort1kal kem1kten alınacağı 1ç1n 1mplant yerleşt1r1lmes1 pr1mer 
stab1l1zasyonu etk1lemeyecek şek1lde osteotom1 yapılmalıdır. 
Mesafen1n fazla olduğu durumlarda 1se vert1kal ogmentasyon 
yapılmalıdır (Sertan ERGUN, 2019). 

Vest1bül sulkus der1nl1ğ1 de öneml1 b1r konudur. Az olması görüşü 
düşürür ve dolayısıyla 1şlemde yaklaşımı zorlaştırır. Dolayısıyla da 
kompl1kasyonlara zem1n oluşturur (Sertan ERGUN, 2019). 

Ağız açıklığı yeterl1 derecede olmalıdır. Normal değer olarak 
maks1ller ve mand1bular kes1c1ler arsındak1 mesafe 40-60 mm olarak 
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kabul görür (Sertan ERGUN, 2019). Ağız kısıtlılığının en sık 
nedenler1 arasında temporomand1buler eklem (TME) rahatsızlıkları, 
önceden yapılmış cerrah1, travma, bazı romatoloj1k hastalıklar ve 
oral bölgeye uygulanmış radyoterap1 gelmekted1r (Lehman et al., 
2015).  

Ağız solunumu yapan hastalarda sağlıklı b1reylere göre s1nüs 1ç1nde 
patoloj1 görülme r1sk1 daha fazla olab1l1r. Ost1um darlığı, 
submukozal ödem, retans1yon k1st1 ve enflamasyon bunların en sık 
görülenler1d1r (Coleman et al., 2005).  

Mukoza kalınlığı ve schne1der1an membran kalınlığı arasında öneml1 
b1r bağlantı tesp1t eden çalışmalar vardır. Perforasyon r1sk1 ve 1nce 
fenot1p mukoza arasında 1l1şk1 tesp1t ed1lm1şt1r (Y1lmaz & Tözüm, 
2012). 

Radyoloj"k pre-operat"f oral değerlend"rme  

S1nüs taban ogmentasyonu önces1 hastanın panarom1k graf1s1 ya da 
b1lg1sayarlı tomograf1 (BT) veya KIBT 1le radyoloj1k 
değerlend1rmes1 yapılır. Dünya sağlık örgütü (DSÖ) 1 yılda 
alınab1lecek maks1mum dozu 1000  
µS1elvert olarak bel1rlem1şt1r. S1nüs taban ogmentasyonunda KIBT 
terc1h ed1lmes1 daha düşük doz alınmasını sağlayacaktır (Sertan 
ERGUN, 2019). 

 S1nüs l1ft1ng operasyonu planlanırken bazı yapılar çok 
d1kkatl1 şek1lde 1ncelenmel1d1r. S1nüs taban anatom1s1, s1nüs 
septumları, s1nüs 1ç1ndek1 patoloj1k oluşumlar, s1nüs lateral duvar 
kalınlığı, alveoler antral arter1n konumu, maks1ller s1nüsün gen1şl1ğ1 
ve d1key olarak uzunluğu, ost1umun boyutu ve yer1, schne1der1an 
membran kalınlığı, res1duel kem1ğ1n vert1kal uzunluğu ve gen1şl1ğ1 
d1kkatl1ce 1ncelenmel1d1r (Sertan ERGUN, 2019).  

Maks"ller   s"nüs tabanı yükseltme operasyon tekn"kler"     

--40--



Günümüzde s1nüs l1ft1ng operasyonunda esas olarak 1k1 tekn1k 
kullanılmaktadır. Bunlar lateral pencere (eksternal, d1rekt, açık) ve 
transalveoler (transkrestal, 1nternal, kapalı, 1nd1rekt) yöntemd1r. Bu 
1k1 ana tekn1ğ1n yanı sıra palat1nal yaklaşım ve BT destekl1 yaklaşım 
da vardır (Sertan ERGUN, 2019). 

Maks1ller s1nüs tabanının yükselt1lmes1 (lateral antrostom1) 1lk kez 
1976'da Alabama 1mplant konferansında Tatum tarafından tartışıldı 
(Tatum, 1986). 1987'de M1sch, alveol kem1ğ1n1n yüksekl1ğ1ne dayalı 
olarak s1nüs greftleme 1ç1n s1stem1k b1r yaklaşım önerd1. Kalan sırtın 
yüksekl1ğ1 5 mm veya daha az olduğunda lateral yaklaşım uygulanır 
(M1sch C.E., 2021). 1980 yılında Tatum ve Boyne lateral pencere 
yaklaşımını gel1şt1rm1şt1r (Boyne & James, 1980; Tantum H., 1992). 
1990 yılında Summers transalveoler (1nternal) yaklaşım 1le s1nüs 
taban ogmentasyonunu gel1şt1rm1şt1r (Summers, 1994).  

Maks1ller s1nüs taban ogmentasyon tekn1ğ1ne karar ver1rken bazı 
sınıflamalardan yararlanılır. Bunlardan 1lk1 M1sch ve Jud1n1n 
‘Maks1ller S1nüs Subantral (SA) Sınıflaması’ dır (C. E. M1sch & 
Judy, 1987). 

SA1: Rez1düel kem1k yüksekl1ğ1 12 mm’den fazla olduğu 
durumlarda geleneksel 1mplant cerrah1s1 uygulanır. Kem1k gen1şl1ğ1 
2-2,5 mm aralığındaysa ek ogmentasyon yapılır. 

SA2: Rez1düel kem1k yüksekl1ğ1 10-12 mm aralığında 1se ve kem1k 
gen1şl1ğ1 5 mm 1se 1-2mm l1k vert1kal kem1k kazancı 1ç1n krestal 
yaklaşımlı s1nüs taban ogmentasyonu yapılıp aynı seans 1mplant 
yerleşt1r1l1r (C. E. M1sch & Judy, 1987). Daha sonra Rosen ve ark 1se 
mod1f1ye SA2 tekn1ğ1n1 gel1şt1rd1. Bu tekn1k ancak vert1kal 
yüksekl1k m1n1mum 7 mm olduğunda uygulanab1l1r. Çek1m soket1 
1ç1nde tref1n frez 1le 1-2 mml1k der1nl1kte alan oluşturulur, sonra 
osteotom 1le 2 mm der1ne 1lerlet1l1r. Çek1m soket1ne greft 
yerleşt1r1lerek 4 ay sonra 1mplant tedav1s1 uygulanır (Rosen et al., 
1999).  
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SA3: Rez1düel kem1k yüksekl1ğ1 5-10 mm arasındadır ve bu 
durumda açık tekn1kle s1nüs l1ft1ng yapılır. 

SA4: Rez1düel kem1k uzunluğu 5 mm’den az 1se açık s1nüs l1ft1ng 
tekn1ğ1 uygulanır. 

D1ğer b1r sınıflama 1se Jensen’1n atrof1k poster1or maks1llada tedav1 
protokolüdür. Bu protokole göre rez1düel kem1k m1ktarı 3 mm’den 
az 1se açık s1nüs tekn1ğ1, 3-4 mm arasında 1se kem1k yüksekl1ğ1 y1ne 
açık s1nüs tekn1ğ1 ve rez1düel kem1k m1ktarı 5 mm’den fazla 1se 
kapalı s1nüs tekn1ğ1 uygulanır (jensen, 1999). 

French 1se tr1faktör1yel sınıflama yapmıştır, bu sınıflamada krestal 
yaklaşım tekn1ğ1 seç1ld1ğ1 takd1rde s1nüs taban kontürünün 
sınıflamasını yapmıştır. Düz, konkav, açılı ve septuma denk 
lokal1zasyon olarak sınıflama yapmıştır (French et al., 2015). 

Operasyon tekn1ğ1ne karar ver1rken günümüzde en kapsamlı 
sınıflama Wang HL ve Katanj1 A. tarafından yayınlanan ABC s1nüs 
sınıflamasıdır. Bu sınıflama operasyon sonrası elde ed1lecek kem1k 
kazancının değerlend1r1lmes1 açısından öngörüleb1l1r seçenekler 
sunar (Sertan ERGUN, 2019).  

Sınıf A: Rez1düel kem1k m1ktarı en az 10mm olmalıdır, gen1şl1ğ1 1se 
5mm veya üstü olmalıdır. Kret tepes1yle komşu d1ş1n m1ne-sement 
b1rleş1m1 (KDMS) arasındak1 uzunluk 3mm veya daha az olmalıdır 
(Şek1l 8). Bu sınıflamada ek b1r ogmentasyon yapılmadan 1mplantlar 
yerleşt1r1leb1l1r (Wang HL, n.d.).  
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Şek-l 8: Sınıf A. 

 
(Wang HL, n.d.) 

Sınıf B: S1nüs tabanı ve alveol kret arası mesafe 6-9 mm’d1r. 
Gen1şl1k m1n1mum 5 mm’d1r ve ek b1r ogmentasyon gerekmez. Kret 
tepes1yle KDMS arasındak1 mesafe 3 mm veya daha fazladır. Bu t1p 
durumlarda açık veya kapalı tekn1k uygulanab1l1r. Ek ogmentasyon 
gerekt1r1r. S1nüs taban yükseltme ve 1mplant yerleşt1r1lmes1 
önces1nde, sırasında veya sonrasında grefleme gerekt1ren defeklere 
göre yatay, d1key veya komb1ne olarak 3 bölüme ayrılmıştır (Şek1l 
9) (Wang HL, n.d.). 
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Şek-l 9: ABC s-nüs sınıflaması Sınıf B 

 

Sınıf B                                  Sınıf B-h 

 

  

Sınıf B-v                                 Sınıf B-c 
(Wang HL, n.d.) 

Sınıf C: S1nüs tabanı ve alveol kret arası mesafe 5 mm ya da daha 
azdır. Kem1k gen1şl1ğ1 1se m1n1mum 5 mm’d1r. Aynı zamanda KDMS 
3 mm ya da daha azdır. Bu durumda açık yaklaşımlı s1nüs 
ogmentasyonu terc1h ed1l1r. Sınıf C’ de yatay, d1key ve komb1ne 
defekt olmak üzere üç alt sınıfa ayrılır (Şek1l 10) (Wang HL, n.d.). 
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Şek-l 10: ABC s-nüs sınıflaması Sınıf C 

 

Sınıf C                                                 Sınıf C-h 

                      

Sınıf C-v                                               Sınıf C-c 
(Wang HL, n.d.) 

1996 yılında yapılan s1nüs ogmentasyonu uzlaşma konferansında 
rez1düel kem1k 1le s1nüs taban yükselt1lmes1 arasındak1 önem 
bel1rt1lm1şt1r (Yılmaz Altıntaş N., 2012). (Tablo 4) 

Tablo 4: S-nüs ogmentasyon tekn-kler-nde end-kasyon kr-terler- 
Rz#düel Kem#k 
Yüksekl#ğ# 

Cerrah# Yaklaşım 

RKY >10 mm Normal (mplant prosedürler( uygulanır 

RKY≥ 6 mm Osteotom (le kapalı s(stemle (plant 
yerleşt(rme (şlem( uygulanır 

RKY 4-6 mm Lateral yaklaşımlı s(nüs yükseltme (şlem( ve 
(mplant 

RKY 1-3 mm İmplant uygulamadan lateral yaklaşımlı 
s(nüs yükseltme (şlem( (le greft uygulanır 

(Yılmaz Altıntaş N., 2012) 
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Transalveoler (transkrestal, "nternal, kapalı, "nd"rekt) s"nüs l"ft
  

Transalveoler s1nüs l1ft tekn1ğ1 1994 yılında Summers tarafından 1lk 
kez yayınlanmıştır. İnternal yaklaşımı, s1nüs tabanındak1 kem1ğ1n 
ap1kal yönde 1lerlet1l1p sıkıştırılması ve Schne1der1an membranının 
elevasyonu şekl1nde, daha az 1nvaz1v b1r tekn1k olarak 
tanımlanmıştır (Summers, 1994). Bu yaklaşım daha az 1nvaz1v ve 
bas1t b1r yöntemd1r, ancak kapalı ve körlemes1ne b1r çalışma olduğu 
1ç1n membran perforasyonu açısından da r1skl1d1r (El1an & Barakat, 
2018). Tekn1k daha sonra osteotomlar ve/veya kem1k greftler1 
kullanılarak ve kullanılmadan çok sayıda mod1f1kasyona 
uygulanmıştır (Davarpanah et al., 2001; Kang & L1u, 2022).  

Rez1düel kem1k yüksekl1ğ1 5 mm'den daha fazla olduğunda 
transkrestal yaklaşım kullanılab1l1r (O. T. Jensen et al., 1998; Khehra 
& Lev1n, 2020). Bu tekn1kle yerleşt1r1len 1mplantların %93,5-
%100’ünün başarılı olma şansının olduğu bel1rt1lm1şt1r (Del Fabbro 
et al., 2012; Tarnow et al., 2000).  

 Krestal yaklaşım; artan morb1d1tey1, membran perforasyonu r1sk1n1 
ve kullanılan b1yomateryaller1n oss1f1kasyonu 1ç1n gereken uzun 
1y1leşme süres1n1 azaltmaktadır (Díaz-Ol1vares et al., 2021; Tasch1er1 
et al., 2018). En öneml1 dezavantajlarından b1r1 kem1ğ1n vert1kal 
yüksekl1ğ1n1 sadece 2-4 mm kadar artırmaya olanak tanıması, yan1 
açık yaklaşıma kıyasla, daha fazla rez1düel kem1k yüksekl1ğ1ne 
1ht1yaç duymasıdır (S. S. Jensen & Terheyden, 2009). Bu tekn1ğ1 
daha da karmaşık hale get1ren b1r faktör de s1nüs 
pnömat1zasyonunun düz b1r düzlemde meydana 
gelmemes1d1r; Çoğu durumda s1nüs tabanını eğ1ml1 bırakarak eğ1k 
b1r s1nüs tabanı oluşturur. Bu bölgelerdek1 zem1n, zem1n1n ger1 
kalanıyla 45 dereceye eş1t veya daha büyük b1r açı yapar. Bu g1b1 
durumlarda kapalı tekn1kle yaklaşımın oldukça yüksek oranda 
membran perforasyonuna neden olduğu bulunmuştur (Mol1na et al., 
2022; Pjetursson et al., 2009). 
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Transalveoler yaklaşımda cerrah" tekn"k  

Bu tekn1kte; anestez1 yapılır, daha sonra osteotom1 yapılacak bölge 
flep açılarak ya da açılmadan uygulanacak tekn1ğe göre 1ns1zyon 
yapılır ve eğer	 otolog kem1ğ1n alınması gereken durum söz 
konusuysa 1ns1zyon d1stale kadar uzatılır. Kret tepes1n1 tam ortaya 
çıkarmak 1ç1n tam kalınlık mukoper1osteal flep açılır. Maks1ller 
S1nüs tabanından 2 mm daha kısa olacak şek1lde 2 mm çapında p1lot 
dr1lle başlanır. Burada paralel p1n ya da p1lot dr1l takılarak 
doğrulayıcı radyograf1 alınmalıdır. Osteotom1 bölges1n1 aynı 
sev1yeye get1rmek, yan1 s1nüs tabanından 2 mm kısa olacak şek1lde 
gen1şletmek 1ç1n artan çaplarda dr1ller veya değ1ş1k boyutlardak1 
osteotom set1 sırayla kullanılır. Düşük yoğunluklu kem1klerde (D3 
ve D4), kem1ğ1n yanal olarak yoğunlaştırılması ve kem1k 
yoğunluğunun arttırılması 1ç1n osteotomlar terc1h ed1l1r. İmplant 
gövdes1nden daha küçük çaplı b1r osteotom hazırlanan osteotom1 
bölges1ne yerleşt1r1l1r ve s1nüs tabanını kırmak 1ç1n çek1çle naz1kçe 
vurulur. Kırılan kem1k ve Schne1der1an membran s1nüsün 1ç1ne 
doğru 1t1lerek yükselt1l1r. S1nüs tabanını kırılırken sestek1 değ1ş1me 
d1kkat ed1lmel1d1r. S1nüs tabanı kırıldığında farklı ses perdes1 
duyulab1l1r. Daha sonra 1mplant aşamasına geç1lmeden önce kem1k 
greft1 ap1kale yerleşt1r1l1r ya da d1rek 1mplant yerleşt1r1leb1l1r. S1nüs 
tabanının yükselt1lmes1, greft materyal1 yer1ndeyken 1mplant alanına 
en büyük osteotomun yen1den yerleşt1r1lmes1yle yapılır. Eklenen 
greft s1nüs zarına baskı uygulayarak onu daha da yükselt1r (Şek1l 11-
12). İsten1len m1ktarda s1nüs membranı yüksekl1ğ1 elde etmek 1ç1n 
kem1k greft1 ekleneb1l1r ve haf1fçe vurulab1l1r. Membranın esneme 
sınırı aşılmamalıdır. Yerleşt1r1lecek 1mplantın çapı, son osteotomun 
oluşturduğu yuvanın çapından b1raz daha büyük olmalıdır (S. C. 
Bathla et al., 2018; Pjetursson & Lang, 2014; Summers, 1998). 
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Şek-l 11: Kem-k greft- kullan-larak yap-lan osteotom tekn-g- -le s-nüs 
taban-n-n yükselt-lmes- (a) Çek-çleme yoluyla osteotom uygulanması 
(b) Kırık s-nüs tabanı ve osteotom-de eklenen greft (c) Eş zamanlı 
-mplantasyonla s-nüs yükselt-lmes- 

	

(S. C. Bathla et al., 2018) 

Şek-l 12: Sol maks-ller posterıora -nternal s-nüs l-ft tekn-ğ- -le 
yerleşt-r-lm-ş -mplant uygulaması. 
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Lateral yaklaşımlı (eksternal, d"rekt, açık) s"nüs l"ft 

Poster1or maks1ller bölgeye 1mplant yerleşt1r1lmes1, yeters1z d1key 
boyut ve korteks1n 1ncelmes1 veya eks1k 
olması g1b1 anatom1k sınırlamalar neden1yle sıklıkla öneml1 ölçüde 
engellenmekted1r (Boyne & James, 1980; Branemark, 1983; 
P1etrokovsk1 & Massler, 1967). B1rçok raporda, daha kısa 
1mplantların (<10 mm) yerleşt1r1lmes1 durumunda, uzun 1mplantlara 
nazaran daha az başarılı oldukları sonucuna varılmıştır (Bahat, 1993; 
Beschn1dt et al., 2003; Espos1to et al., 1998; Jemt & Lekholm, 1995). 
Bu nedenle, daha uzun 1mplantların poster1or maks1llaya 
yerleşt1r1lmes1n1 kolaylaştıran s1nüs tabanı ogmentasyonu 
prosedürler1, son yıllarda oldukça 1lg1 görmeye başlamıştır (S1ngh et 
al., 2022). 

Lateral yaklaşımlı tekn1kte artırılması gereken toplam yüksekl1k, 
kalan sırt yüksekl1ğ1ne bağlıdır (Vadd1 et al., 2021). Rez1düel kem1k 
yüksekl1ğ1, s1nüs tabanı yükseltme prosedürünün seç1lmes1nde en 
öneml1 faktördür (N1u et al., 2018). M1sch, alveol kem1ğ1n1n 
yüksekl1ğ1ne dayalı olarak s1nüs greftleme 1ç1n s1stemat1k b1r 
yaklaşım önerm1şt1r. Rez1düel kem1k yüksekl1ğ1 5 mm veya daha az 
olduğunda, 1mplantın ya greftleme sırasında ya da 4-6 ay sonra 
yerleşt1r1lmes1yle lateral yaklaşımlı tekn1ğ1n kullanılması gerekt1ğ1n1 
önerm1şt1r. Bu, rez1düel kem1ğ1n kal1tes1 ve m1ktarına ve 1mplantın 
başlangıç stab1l1tes1ne bağlıdır (M1sch C.E., 2021).  

S1nüs konturları da s1nüs tabanı yükseltme 1şlem1nde öneml1 rol 
oynar (Lundgren et al., 2017; Nunes et al., 2013; Q1u et al., 2006). 
Ancak araştırmalar sonucunda s1nüs konturlarını sınıflandırmanın 
hala standart b1r yolu bulunamamış ve s1nüs konturlarının s1nüs 
tabanı yükseltme amel1yatına etk1s1n1 ortaya koyan b1r makale 
yayınlanmamıştır (N1u et al., 2018). Cho ve ark. A açısı olarak 
tanımlanan bukkal ve palatal alveol duvarları arasındak1 açının 
perforasyon r1sk1 1le 1l1şk1l1 olduğunu göstermekted1r (Cho et al., 
2001). Velloso ve ark. ayrıca 1k1nc1 premolar d1şler bölgeles1nde 
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gözlemlenen daha kesk1n açıların membran perforasyonlarını 
yüksek r1sk altına soktuğunu 1ler1 sürmekted1r (Velloso et al., 2006).  
Damak-burun-g1r1nt1s1, 1lk olarak Wang ve arkadaşları tarafından 
tar1f ed1lm1şt1r. Maks1ller s1nüste lateral nazal duvarın alt kısmı 1le 
palatal duvarı tak1p eden 1k1 hayal1 ç1zg1n1n kes1şme noktası olması, 
s1nüs membranının elevasyonunu daha karmaşık hale get1recek ve 
membran perforasyonu oluşumunu artıracaktır (H. Chan et al., 
2013). 

S1nüs büyütmeyle 1l1şk1l1 r1skler t1p1k olarak herhang1 b1r cerrah1 
prosedürle 1l1şk1l1 r1sklerd1r. S1nüs büyütmeye özel olarak 
Schne1der1an membran (s1nüs membranı) del1nmes1 r1sk1 ve buna 
eşl1k eden kanama r1sk1 vardır. Bu sonuçlar ost1yumun tıkanmasına 
yol açab1l1r (Danesh-San1 et al., 2016). S1nüs büyütme amel1yatı 
sırasında mukozal yaralanma, mukozanın ş1şmes1ne neden olab1l1r 
ve bu da ost1omeatal kompleks1n fonks1yonunu etk1leyeb1l1r. 
Radyograf1k olarak bel1rg1n s1nüs mukozal kalınlaşması olan 
k1ş1lerde s1nüs mukozal perforasyon oranının arttığı rapor 
ed1lm1şt1r(Carmel1 et al., 2011; Kasabah et al., 2003). Ancak bazı 
araştırmacılar, önceden mevcut maks1ller s1nüz1t bel1rt1ler1 olmayan 
hastalarda s1nüs büyütme 1şlem1n1n öneml1 kl1n1k sonuçlara yol 
açmadığı sonucuna varmıştır (T1mmenga et al., 2003). 

Lateral antrostom1 1le 1lg1l1 en büyük dezavantaj, cerrah1 ulaşım 1ç1n 
gen1ş b1r fleb1n kaldırılmasına 1ht1yaç duyulmasıdır. Bu yaklaşım 
tekn1ğe daha duyarlıdır ve zaman alıcıdır. Prosedürün başarısı esas 
olarak kalan rez1düel kem1k m1ktarına bağlıdır (S. C. Bathla et al., 
2018). 

Eğer greft materyal1 membran perforasyonu neden1yle s1nüse 
kaçarsa ve uygun drenaj varsa, greft materyal1n1n ost1yumdan burun 
orta kanalına sızma şansı yüksekt1r. Ost1umun önceden var olan b1r 
anatom1k varyasyon veya patoloj1 neden1yle bloke olması 
durumunda, greft materyal1 s1nüs 1ç1nde sıkışıp kalır ve 1k1nc1l olarak 
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enfekte olab1l1r (Fel1sat1 et al., 2012; Whyte & Boedd1nghaus, 
2019a).  

KIBT, amel1yat önces1 1mplant planlaması ve s1nüs büyütme 
gerekl1l1ğ1n1n değerlend1r1lmes1 1ç1n rut1n olarak kullanılmaktadır 
(Vadd1 et al., 2021). 

Lateral yaklaşımda cerrah" tekn"k 

 Bu tekn1kte; anestez1 yapılır, daha sonra flep açılır. Yumuşak dokuda 
flap tasarımı 1ç1n yapılan kes1ler, yan penceren1n hazırlanmasına 
yeterl1 alan sağlamalıdır. Kem1k üzer1nde yumuşak doku oluşturmak 
1ç1n anter1orda yer alan vert1kal 1ns1zyon s1nüs duvarının en az 10-15 
mm önünde olmalıdır. Ardından, d1key kes1y1 b1rleşt1ren 15C bıçağı 
1le kret kes1s1 yapılır. Süturasyonun rahat yapılab1lmes1 1ç1n 
kerat1n1ze dokuda yatay kes1n1n yapılması arzu ed1l1r. Tam kalınlıkta 
flep, 1nfraorb1tal foramenler1n, z1gomat1k arkın desteğ1n1n ve 
poster1or lateral maks1ller duvarın hemen altındak1 fossa can1naya 
er1ş1m sağlayacak şek1lde kaldırılır. Tam kalınlıkta flep kaldırılırken, 
per1osteumun değ1şmeden kalması 1ç1n elevatörün kem1k yüzey1 1le 
temasta olması gerek1r. Flepte herhang1 b1r deh1ssens veya 
fenestrasyon olmamalıdır.  Flep kaldırıldıktan sonra, bukkal kem1ğ1n 
üzer1ndek1 yan duvar penceres1n1n dış hatlarını bel1rlemek 1ç1n ster1l 
2 numaralı kalem kullanılır. Antrostom1n1n konumu maks1ller 
s1nüsün boyutuna ve konumuna göre bel1rlen1r. Penceren1n koronal 
hatları greft1n yüksekl1ğ1ne, yerleşt1r1lecek 1mplantın uzunluğuna ve 
poster1or super1or alveoler arter1n konumuna bağlı 
olacaktır. Penceren1n ap1kal hatları s1nüs tabanının yaklaşık 3 mm 
üzer1nde olmalıdır. Penceren1n mes1al ç1zg1s1 ön duvara mümkün 
olduğu kadar yakın olmalıdır ve d1stal ç1zg1s1 yerleşt1r1lecek 1mplant 
sayısına bağlı olacaktır. Penceren1n boyutu mez1od1stal olarak 20 
mm ve ap1kokoronal olarak 15 mm olmalıdır; bu, kolay cerrah1 
er1ş1m1 sağlayacaktır. Cerrah sev1ye artışı yaşadığında, daha az 
er1ş1mle membranı kolayca kaldırab1l1r ve daha küçük, daha 
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koruyucu b1r er1ş1m penceres1 yapılab1l1r. Bu, yan duvara büyük b1r 
kan kaynağı sağlayacak ve greft1n kem1kleşmes1n1 artıracaktır. 8 
numaralı elmas frezl1 yüksek hızlı el alet1, haf1f fırçalama veya boya 
fırçası darbes1yle mav1ms1 b1r renk görünene kadar penceren1n 
çerçeves1n1 ç1zmek 1ç1n kullanılır. Penceren1n şekl1 çoğunlukla 
ovald1r ve membranı perfore edeb1lecek kesk1n kenarlara sah1p 
olmamalıdır. Penceren1n ortasında kalan kem1ğ1n membrandan 
bağlantısı koparılır. Antrostom1 yükselt1leb1l1r veya tamamen eks1ze 
ed1leb1l1r. Cerrah1 er1ş1m yeter1nce sağlanıyorsa ve kort1kal duvar 
kalınlığı <2 mm 1se yükselt1l1r. Cerrah1 er1ş1m yeters1zse, septa 
varlığında ve s1nüsün sığ olduğu durumlarda tamamen çıkarılır.	
S1nüs membranını künt b1r aletle ayırılır. Yükseltme ancak membran 
ayrıldığında yapılmalıdır. Membran s1nüs tabanından başlayarak 
d1kkatl1 b1r şek1lde yükselt1lmel1 ve s1nüs küretler1 yardımıyla ön ve 
arka duvarlara kadar uzatılmalıdır. N1ha1 yüksekl1k, beklenen greft 
yerleş1m1n1n tam yüksekl1ğ1ne kadar med1al duvara kadardır. S1nüs 
zarı bütünlüğü, membranın yukarı kalkmasını gözlemlemek 1ç1n 
hastadan der1n nefes alıp vermes1 1stenerek test ed1leb1l1r. İy1 kal1tede 
m1n1mum 3-4 mm rez1düel alveoler kem1k varsa, 1mplantları aynı 
anda yerleşt1rmek veya 1mplantı 4-6 ay sonra yerleşt1rmek 
mümkündür. S1nüs zarı kollajen membran 1le 
korunmalıdır. İmplantlar hazırlanan 1mplant bölgeler1ne 
yerleşt1r1l1r. Kem1k greftler1 öncel1kle en az ulaşılab1len bölgeye 
yerleşt1r1l1r. Önce ön ve arka g1r1nt1ler, ardından med1al s1nüs duvarı 
boyunca kalan alan doldurulur. Kem1k greft1 çok sıkı 
sıkıştırılmamalıdır çünkü damarlanmayı engeller (S. C. Bathla et al., 
2018; Harr1s et al., 2012) (Şek1l 13-14).	Ancak bazı yazarlar, tek 
dolgu malzemes1 olarak tam kan kullanılarak lateral yaklaşım 
kullanılarak s1nüs kaldırma 1şlem1n1n yapılab1leceğ1n1 ve umut ver1c1 
sonuçlar elde ed1leb1leceğ1n1 gösterd1 (Janner et al., 2011; Testor1 T, 
2009). S1nüs taban yükseltmeyle eş zamanlı 1mplant yerleşt1r1lmes1 
trombos1tten zeng1n f1br1n kullanılarak ta yapılab1l1r (S. Bathla, 
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2021). Rezorbe olab1len kollojen membranlar pencere üzer1ne 
yerleşt1r1l1r. Membran kem1ğe tam yapışıp adapte olduğu 1ç1n 
p1nleme gerekt1rmez. Son olarak sturasyon rezorbe olmayan 
süturlarla yapılır (S. C. Bathla et al., 2018).  

 Şek-l 1: a) Lateral antral penceren-n oval konf-grasyonu b) S-nüz 
membranının yükselt-lmes- c) Yükselt-lm-ş s-nüs ve greftleme -ç-n 
oluşan boşluk. 

 

a                                           b                                              c 

      (S. C. Bathla et al., 2018) 

Şek(l 14: Lateral yaklaşım tekn-ğ- uygulanmış sağ poster-or maks-lla 

 

 

2001 yılında Vercellott1 ve ark. p1ezoelektr1k tekn1ğ1n1 tanıtmıştır 
(Vercellott1 et al., 2001a). P1ezoelektr1k osteotom1n1n avantajı, s1nüs 
membranın bütünlüğünü sağlarken kem1k pencerey1 büyük b1r 
bas1tl1k ve hassas1yetle keseb1lmekte yatmaktadır. Bunun sebeb1, 
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p1ezocerrah1 frezler1n1n m1neral1ze olmayan dokuyla temas ett1ğ1nde 
durmasıdır (Torrella et al., 1998; Wallace et al., 2007a).  

S"nüs tabanı yükseltme cerrah"s"nde m"n"mal "nvaz"v yöntem 

S1nüs tabanını yükseltmeye yönel1k d1ğer m1n1mal 1nvaz1v tekn1kler 
zaman 1ç1nde tanıtılmıştır. Mod1f1ye tref1n/osteotom tekn1ğ1 1999'da 
tar1f ed1lm1ş olup, 1mplantların eş zamanlı yerleşt1r1lmes1yle 
mod1f1ye ed1lm1şt1r. İmplantın yer1 s1nüs tabanından 1-2 mm 
mesafede 3 mm dış çaplı tref1n frez kullanılarak hazırlanır. Daha 
sonra kem1k s1l1nd1r1, tref1n frez 1le aynı çapta b1r osteotom 
kullanılarak, frezle yapılandan 1 mm daha az der1nl1ğe kadar ap1kal 
olarak 1t1l1r. İmplant sahasının son hazırlığı, çapları artan 
osteotomlar kullanılarak ve bunların her zaman aynı der1nl1ğe 
yerleşt1r1lmes1yle gerçekleşt1r1l1r. İmplantlar 30 dev1r/dak1ka hızla 
yerleşt1r1lerek s1nüs zarının hareket1yle oluşturulan boşluk 1ç1nde 
kem1k s1l1nd1r1n1n kontrollü yanal hareket1ne neden olur (Fugazzotto 
& De Paol1, 2002). 

Antral membran balon yükseltme prosedürü 2012’de tanımlanmıştır. 
Bu tekn1kte s1nüs zarını yükseltmek 1ç1n ş1ş1r1leb1l1r balon 
kullanılır. Z1mmer s1nüs kaldırma balonunu, s1nüs membranını 
d1kkatl1ce ve eş1t b1r şek1lde kaldırmak 1ç1n tasarlanmıştır. Tekn1ğ1n 
s1nüs membranının perforasyonu olasılığını azalttığı göster1lm1şt1r 
(Soltan et al., 2012; Soltan & Sm1ler, 2005). Yaklaşık 5 cm ş1ş1rme 
kapas1tes1ne sah1p lateks balona bağlı ucu olan metal b1r şaft 
bulunmaktadır (Sm1ler, 1997). Lateral pencere yaklaşımı 1ç1n, 
balonun açılı tasarımı ve tepe yaklaşımı 1ç1n düz tasarımlı balon 
kullanılır. Her 1k1 yaklaşım 1ç1n de kullanılab1lecek popüler m1kro-
m1n1 tasarım da mevcuttur. Balon yerleşt1r1lmeden önce osteotom1 5 
mm'ye kadar gen1şlet1l1r. Kem1k 1laves1nden sonra s1nüs tabanını 
kırmak 1ç1n 5 mm'l1k osteotom kullanılır. Daha sonra balonun 
manşonu s1nüs tabanının 1 mm ötes1ne yerleşt1r1l1r. Balonun 
kademel1 olarak ş1şmes1 1ç1n sal1n şırıngadan balonun 1ç1ne yavaşça 
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enjekte ed1l1r. Balon söndürülerek 1sten1len yüksekl1k bel1rlen1r ve 
1şlem 1sten1len s1nüs yüksekl1ğ1ne kadar tekrarlanır. B1r 
sant1metreküp sal1n1n membranın 6 mm's1n1 yükseltmes1 beklen1r 
(Hu et al., 2009).  

M1n1mal 1nvaz1f transalveoler s1nüs yaklaşımı (MİTSY) tekn1ğ1 
2014’te tanımlanmıştır. Bu 1şlemde h1drol1k s1nüs membranının 
yükselt1lmes1 1ç1n kals1yum fosfos1l1kat macun kullanılır (Kher et al., 
2014). S1nüs tabanının 1 mm altından delme yapılır ve son freze 
kadar osteotom1 tamamlanır. S1nüs tabanını kırmak 1ç1n 1çbükey 3 
mm osteotom kullanılır. Novabone tabancası kanülü hazırlanmış 
osteotom1ye rahatça oturur. Kıvamından dolayı membranı naz1kçe 
kaldırır. Daha sonra 1mplant yerleşt1r1l1r. MİTSY tekn1ğ1 m1n1mal 
1nvaz1vd1r, çünkü bu tekn1kte osteotom yalnızca b1r kez kullanılır ve 
bu nedenle hasta 1ç1n daha az travmat1kt1r (S. C. Bathla et al., 2018). 

M1n1mal 1nvaz1v transkrestal s1nüs kaldırma tekn1ğ1nde gu1d’lı 
s1stem 2014’te tanımlanmıştır(Pozz1 & Moy, 2014). Bu, maks1ller 
s1nüsü yükseltmek 1ç1n b1lg1sayarlı gu1d’lı planlama ve gu1d’lı 
cerrah1 yaklaşımı 1çeren yen1 b1r prosedürdür. B1lg1sayar destekl1 
tasarım/b1lg1sayar destekl1 üret1mle oluşturulan cerrah1 şablonun 
gen1şlet1c1-yoğunlaştırıcı osteotomlarla b1rl1kte kullanılması, bu 
cerrah1 tekn1ğ1 m1n1mal 1nvaz1v hale get1r1r (S. C. Bathla et al., 
2018). 

Bunların dışında lateral pencere osteotom1s1nden sonra nasal vakum 
yardımı 1le negat1f basınç oluşumu sağlanarak s1nüs membranını 
eleve etmey1 amaçlayan “nasal suct-on” tekn1ğ1 tanımlanmıştır 
(Stassen & Mohan, 2007). Ayrıca H1dro-pnömat1k s1nüs taban 
ogmentasyonu tekn1ğ1 (Troedhan et al., 2010), krestal çek1rdek 
osteotom1s1(Toffler, 2001), s1nüs tabanının sınırlandırılması tekn1ğ1 
(Brusch1 et al., 1998) ve tek dr1ll yöntem1 (KANG, n.d.) g1b1 
alternat1f tekn1kler de rapor ed1lmeye ve uygulanmaya başlanmıştır. 

P"ezoelektr"k cerrah" 
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P1ezocerrah1, öngörüleb1l1r sonuçlar üretmek 1ç1n ultrason1k m1kro 
t1treş1mler1 kullanan, gel1şm1ş ve güvenl1 b1r kem1k kesme 
tekn1ğ1d1r. Hassas kem1k kes1m1, yumuşak doku koruması, m1n1mum 
kan kaybı, tem1z b1r cerrah1 alan, m1n1mum ses ve t1treş1m ve d1ş 
yapılarına opt1mum güvenl1k 1le 1y1 hasta konforu p1ezocerrah1n1n 
avantajlarıdır. Artan 1ntraoperat1f süreye ve profesyonel becer1 ve 
eğ1t1m gereks1n1m1ne rağmen p1ezocerrah1, özell1kle uzak bölgelerde 
zor tedav1ler1 bas1t ve prat1k prosedürlere dönüştürür. P1ezocerrah1y1 
tak1ben, amel1yat sonrası 1y1leşme ve yara 1y1leşmes1 olumludur ve 
opt1mum kem1k yen1lenmes1ne olanak tanır. Yen1 teknoloj1k 
gel1şmelerle b1rl1kte p1ezo cerrah1 c1hazı, d1ş hek1ml1ğ1nde gen1ş 
uygulama alanına sah1p, umut ver1c1 b1r yöntem olacaktır 
(Shubhang1n1 & Arv1na, 2022).  

S1nüs l1ft1ng cerrah1s1nde p1ezoelektr1k cerrah1, m1l1metr1k ve hassas 
çalışma gerekt1rmes1nden dolayı 1deal ve m1n1mal 1nvaz1v b1r 
yöntemd1r. Vercellott1 ve arkadaşları, s1nüs l1ft1ng tekn1ğ1nde, s1nüs 
membran perforasyonu olasılığını azaltmak 1ç1n p1ezoelektr1k 
cerrah1n1n kullanıldığı b1r yöntem üzer1nde çalışma yapmışlardır. Bu 
çalışmada p1ezoelektr1k cerrah1 1le, s1nüs membranın zarar görmes1n1 
engellemek veya perforasyonu önlenmek 1ç1n künt kes1c1 uçlarla 
alttak1 s1nüs yumuşak dokularını koruyarak etk1l1 b1r osteotom1n1n 
güvenle yapılab1lmes1n1 sağlamayı amaçlamışlardır. Çalışmada, 
p1ezoelektr1k cerrah1 yapılan vakalarda membran perforasyon 
oranında %5 düşme olduğu bulunmuştur (Vercellott1 et al., 2001b). 
S1nüs l1ft1ngde p1ezoelektr1k cerrah1s1n1n d1ğer b1r avantajı da 
pencere osteotom1s1 sırasında komşu d1şs1z sahadan otojen kem1k 
greft1 alınab1lmes1n1 sağlamasıdır (Stacch1 et al., 2015).  

 Yapılan araştırmaların büyük çoğunluğunda p1ezoelektr1k 
cerrah1n1n avantajları b1ld1r1lse de p1ezoelektr1k cerrah1n1n bel1rg1n 
avantaj sağlamadığını b1ld1ren çalışmalar da bulunmaktadır (R1ckert 
et al., 2013). Fakat osteotom1 d1zaynında farklılıklar olsa da b1rçok 
araştırmacı p1ezoelektr1k cerrah1s1n1n s1nüs l1ft1ng operasyonunda 
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başarısını ve etk1nl1ğ1n1 desteklemekted1r (Cortes et al., 2012; 
Wallace et al., 2007b). 

S"nüs tabanı yükseltme operasyonunda kompl"kasyonlar 

D1ğer herhang1 b1r cerrah1 prosedürde olduğu g1b1, s1nüs kaldırma 
1şlem1 de 1ntraoperat1f kompl1kasyonlar, akut postoperat1f 
kompl1kasyonlar ve kron1k postoperat1f kompl1kasyonlar dah1l 
olmak üzere çeş1tl1 kompl1kasyonlarla 1l1şk1l1d1r (Alshamran1 et al., 
2023). 

İntraoperat"f kompl"kasyonlar 

Maks1ller s1nüs l1ft1ng operasyonlarının b1l1nen 1ntraoperat1f 
kompl1kasyonları arasında Schne1der1an membranın perforasyonu, 
antral veya nazal penetrasyon, kanama, komşu d1şler1n hasar 
görmes1 veya yaralanması, kırık, fenestrasyon, alveol kem1ğ1n1n 
ayrılması veya del1nmes1, yeters1z pr1mer stab1l1te, uygun olmayan 
poz1syon veya açılanma ve ost1umun tıkanması yer alır (Alshamran1 
et al., 2023).  

Schne1der1an membranın yırtılması genell1kle önceden var olan 
perforasyona, mevcut veya öncek1 patoloj1k duruma, yan penceren1n 
osteotom1s1 sırasında yırtılmaya veya kem1kten membranı 
yükselmeye bağlı olarak meydana gel1r. Schne1der1an membran 
rüptürü maks1ller s1nüs l1ft1ng operasyonunun en sık görülen 
kompl1kasyonudur ve hastaların %10 1la %34'ünde meydana geld1ğ1 
b1ld1r1lmekted1r. S1gara dumanının maks1ller s1nüs zarını 1nceltmes1 
neden1yle s1gara 1çenlerde görülme oranı s1gara 1çmeyenlere göre 
daha yüksekt1r (J. K1m & Jang, 2019). Maks1ller s1nüs 
membranındak1 perforasyonun 5 mm'den küçük olması durumunda 
1mplantların hayatta kalma oranı %97,14 olarak rapor ed1lm1şt1r ve 
bu oran normal 1mplantların hayatta kalma oranından çok da farklı 
değ1ld1r. Ancak 5-10 mm arası perforasyonlarda hayatta kalma oranı 
%91,89'a, 10 mm'den büyük perforasyonlarda 1se %74,14'e düştüğü 
1ç1n amel1yat sırasında membranın yırtılmamasına d1kkat ed1lmel1d1r 
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(Y.-K. ve J.-A. K. K1m, 2012). S1nüs zarının kaldırılması sırasında 
membran perforasyonu meydana gel1rse ve <2 mm'l1k küçük açıklık 
1se kend1 kend1ne 1y1leşmeye bırakılab1l1r ancak perforasyon 2 
mm'den fazla 1se açıklık, b1r parça rezorbe olab1len kollajen 
membran 1le kapatılab1l1r (S. C. Bathla et al., 2018). İşlem 
durdurulursa 4-6 ay daha tekrar g1r1ş1mde bulunulmamalıdır (Stern 
& Green, 2012).  

Yan penceren1n hazırlanması sırasında arterler1n hasar görmes1 
durumunda kanama meydana geleb1l1r. Bu r1sk1 azaltmak 1ç1n, 
amel1yattan önce arter1n yer1n1n KIBT kullanılarak bel1rlenmes1 
tavs1ye ed1l1r (Lev1 et al., 2017). Kopmuş b1r damarı tedav1 etmek 
1ç1n güçlü basınç uygulamak, damarı doğrudan bağlamak, arter1yel 
kanala parçacıklı kem1k greft1 yerleşt1rmek, kem1k mumu 
kullanmak, alanı frezlerle düzeltmek ve elektrokoter kullanmak g1b1 
çeş1tl1 yöntemler öner1lm1şt1r.	Ek olarak hastanın d1k oturması kan 
akışının %38 oranında azaltılmasına yardımcı olarak kanamanın 
kontrolüne yardımcı olab1l1r (Katranj1 et al., 2008).  

Akut postoperat"f kompl"kasyonlar 

Akut postoperat1f kompl1kasyonlar arasında ağrı, ş1şl1k, ödem, 
cerrah1 alan ve s1nüs enfeks1yonu, s1nüz1t, kem1k er1mes1, kanama, 
ağız ve burun ek1mozu ve hematom (özell1kle hemoz1nus), amf1zem, 
yara açılması, kes1 yırtılması, greft kaybı, 1mplantın yer1nden 
çıkması, yer değ1şt1rmes1 veya kaybı, oroantral f1stül, vert1go ve 
geç1c1 veya kalıcı parestez1 yer alır (J. K1m & Jang, 2019).  

S1nüs enfeks1yonunun tedav1s1 1ç1n ant1b1yot1kler1n en az 1k1 hafta 
süreyle b1r glukokort1ko1d, dekonjestan ve analjez1k 1le b1rl1kte 
uygulanması gerek1r. Ayrıca 1ht1yaç hal1nde kr1yoterap1den de 
yararlanılab1l1r. S1nüs enfeks1yonu 1ç1n terc1h ed1len 1laç 
pen1s1l1n+klavulan1k as1t türev1 1laçlardır (J. K1m & Jang, 2019). 

B1r 1mplantın maks1ller s1nüs 1ç1ne m1grasyonu kl1n1syenler 1ç1n kafa 
karıştırıcı b1r sorun teşk1l etmekted1r. Bu sorun, Caldwell-Luc 
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operasyonunda kullanılan yaklaşımla aynı şek1lde ele alınmaktadır 
(Low, 1995). Maks1ller s1nüsün ön duvarında 1mplantın dışarı 
çıkab1leceğ1 b1r del1k oluşturulur. Maks1ller s1nüs 1ç1ndek1 aparat 
sürekl1 olarak konumunu değ1şt1rd1ğ1nden, b1r c1hazı yerleşt1rmek ve 
söz konusu c1hazla tutmak çoğu zaman zordur. Çoğu durumda, 
hastadan b1r süre nefes1n1 tutması 1stend1kten sonra maks1ller s1nüse 
sal1n enjekte ed1lerek ve ardından del1ğ1n üzer1ne küçük uçlu metal 
b1r emme ucu uygulanarak çıkarılab1l1r (J. K1m & Jang, 2019).	 
Vert1go da akut postop kompl1kasyonlardandır. Vert1go gel1şt1ğ1nde, 
Epley manevrası 1le semptomlar 1y1leş1r. Epley manevrası, hastanın 
poz1syonunu ve baş yönünü değ1şt1rerek yer değ1şt1rm1ş otol1tler1 
or1j1nal konumlarına döndürme yöntem1d1r (J. K1m & Jang, 2019). 

Kron"k postoperat"f kompl"kasyonlar 

Kron1k postoperat1f kompl1kasyonlar arasında enfeks1yon, s1nüz1t, 
1mplant per1ap1kal lezyonu ve postoperat1f maks1ller k1st yer alır (J. 
K1m & Jang, 2019). 

Maks1llada 1mplant per1ap1kal lezyonları nad1r olmakla b1rl1kte, 
frezleme sırasında aşırı ısının oluştuğu kl1n1k durumlarda ortaya 
çıkab1l1r. Kem1ğ1n sert olduğu değerlend1r1ld1ğ1nde, 1mplant yuvası 
hazırlanması aşamaları arasında daha uzun b1r zaman aralığı (en az 
b1r dak1ka) olması tavs1ye ed1l1r. Ek olarak, standart oda 
sıcaklığındak1 sal1n solüsyonu yer1ne soğutulmuş sal1n kullanılması 
faydalı olab1l1r (Alshamran1 et al., 2023). 

Çene kem1ğ1nde sıklıkla çeş1tl1 nedenlerden dolayı uyuşma meydana 
gel1r. Ancak amel1yat sonrası dönemde çok nad1r de olsa maks1llada 
b1le 1d1yopat1k nevralj1 ortaya çıkab1lmekted1r. İd1yopat1k nevralj1de 
ağrının per1fer1k değ1l merkez1 b1r neden1 olduğu düşünülür ve 
sıklıkla s1n1r hasarı olmadığında b1le ortaya çıkab1lmekted1r (J. K1m 
& Jang, 2019).  
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 Maks1ller s1nüs greft1, maks1ller s1nüs hacm1n1n azaltılmasına yol 
açar. Bu bağlamda maks1ller s1nüs greft1n1n, maks1ller s1nüsün hac1m 
değ1ş1kl1ğ1ne bağlı olarak rezonans değ1ş1kl1kler1ne neden 
olab1leceğ1 rapor ed1lm1şt1r (Tepper et al., 2003; Ungor et al., 2013). 

Maks"ller S"nüsü Görüntüleme Yöntemler"  

Water’s görüntüleme 

Maks1ller s1nüsü görüntüleme yöntemler1nden b1r1 water’s 
görüntüleme yöntem1d1r. BT önces1, maks1ller s1nüs patoloj1lr1n1n 
değerlend1r1lmes1nde bu görüntüleme sıklıkla kullanılmaktaydı. 
Water’s görüntüleme yöntem1 frontal görüntüleme, lateral ve 
submentovert1kal görüntülemeye kıyasla daha başarılıdır. Ancak 
poster1or d1şler ve varolan kem1k yapılar çoğunlukla s1nüsün arka alt 
duvarına süperpoze olurlar. İmplant cerrah1s1nde Water’s 
görüntüleme nad1ren kullanılır. Maks1ller s1nüsün 
değerlend1r1lmes1nde düz görüntüler1n %75 oranından hataya 
sebeb1yet verd1ğ1 b1ld1r1lm1şt1r (McAl1ster et al., 1989).  

Ultrason değerlend"rme  

Ultrason görüntüleme yumuşak ve sert doku boyutları ve 
konumlarının yanı sıra 1mplantlar, greftler ve d1ğerler1 g1b1 yabancı 
yapıların görselleşt1r1lmes1ne ve ölçümüne olanak tanıyan tek veya 
çoklu 2 boyutlu görüntüler sağlar (Rodr1guez Betancourt et al., 
2023). Ultrason görüntülemen1n maks1ller s1nüs konumu hakkında 
kes1n b1lg1 sağladığını gösteren çalışmalar vardır (Traxler et al., 
1992). Ayrıca maks1ller s1nüs patoloj1ler1n1n, s1nüs membran 
kalınlaşmalarının teşh1s1nde de kullanılmaktadır (Rodr1guez 
Betancourt et al., 2023). 

Manyet"k rezonans görüntüleme (MRG) 

Maks1ller s1nüs muayenes1 1ç1n manyet1k rezonans görüntülemen1n 
(MRG) kullanılmasının ana neden1, tedav1 stratej1s1n1 gel1şt1rmek ve 
patoloj1ler1 amel1yat önces1 ve sonrası değerlend1rmekt1r (Eley et al., 
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2014; Yuan et al., 2012). İlk olarak 1999 yılında maks1ller s1nüs 
ogmentasyonu 1ç1n MRG kullanımı tanımlanmış ve görüntüler1n 
yeter1nce 1y1 olduğu ve hastaları yüksek dozda radyasyona maruz 
bırakan BT'ye b1r alternat1f olarak düşünülmes1 gerekt1ğ1 sonucuna 
varılmıştır (Gray et al., 1999). Aynı zamanda amel1yat önces1 
1sten1len d1key kem1k yüksekl1ğ1 1ç1n gereken kem1k greft1 
hac1mler1n1n tahm1nler1nde de MRG kullanılmıştır (Gray et al., 
2000, 2001). Ancak maks1ller s1nüs ogmentasyonu 1ç1n MRG 
kullanımı popülerl1k kazanmamıştır (Iwanaga et al., 2019). 

Endoskop" 

Endoskop1 esas olarak dental 1mplantın transnazal çıkarılmasında 
(Jeong et al., 2016; L1m et al., 2017) ve maks1ller s1nüs 
ogmentasyonu sırasında oluşan s1nüs membranının perforasyonunun 
yönet1m1nde uygulanmıştır (Andreas1 Bass1 et al., 2016). Endoskop1 
dental 1mplantoloj1de yaygın olarak kullanılmamıştır (Iwanaga et al., 
2019). 

Panoram"k görüntüleme 

İk1 boyutlu(2B) panoram1k görüntüleme tekn1ğ1 20. yüzyılın 
başlarında tanıtılmıştır ancak bu teknoloj1y1 uygulayan 1lk c1haz 
1959'da tanımlandı (Mal1na-Altz1nger et al., 2015).  Üç boyutlu(3B) 
KIBT'ın 2B konvans1yonel panoram1k radyograf1ye göre avantajları 
arasında maks1llofas1yal kem1k anatom1s1 g1b1 yüksek kontrastlı 
yapıların mükemmel görüntüleme kal1tes1, geometr1k bozulma 
olmaması ve çevredek1 anatom1k yapıların üst üste b1nmemes1 yer 
alır (Pr1ce et al., 2012).  Panoram1k radyograf1n1n avantajları 1se 
n1speten düşük radyasyon dozları, genel kullanılab1l1rl1ğ1 ve n1speten 
düşük mal1yetler1d1r (Mal1na-Altz1nger et al., 2015). İmplant 
planlamasının 1lk tanı aşamasında faydalıdır, çünkü hem d1ş arkları, 
alt alveoler kanallar hem de maks1ller s1nüsler hakkındak1 b1lg1ler1 
patoloj1k durumlarla 1l1şk1lend1r1leb1lmekted1r (Tyndall et al., 
2012).  Bununla b1rl1kte, sınırlamalar arasında bukko-l1ngual sırt 
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patern1 g1b1 yapıların görselleşt1r1lememes1 ve kort1kal plakaların 
veya dalgalı 1çbükeyl1kler1n görsel kaybı (Jaju & Jaju, 2014); dahası, 
rez1düel alveoler tepen1n tepe noktasından alt alveoler kanala kadar 
olan ölçümler1n %80'1nden fazlasının 1 mm'den fazla hatalara sah1p 
olması gerçeğ1, panoram1k radyograf1y1 d1ş-1mplant sahası 
değerlend1rmes1 1ç1n tek b1r görüntüleme kaynağı olarak uygunsuz 
hale get1rmekted1r (Tyndall et al., 2012). Ayrıca panoram1k 
radyograf1lerde ortalama 1,25 büyütme faktörünün bekleneb1leceğ1 
1y1 b1l1nmekted1r. Bu, uygun 1mplant boyutunun bel1rlenmes1nde 
görüntünün tanımlanmış b1r referans c1hazı yardımıyla kal1bre 
ed1lmes1n1 gerekt1r1r (Schropp et al., 2009). 

B1rçok s1nüs yükseltme amel1yatının panoram1k radyograf1lerle 
sorunsuz b1r şek1lde gerçekleşt1r1ld1ğ1 b1l1nmes1ne rağmen, özell1kle 
farklı yapıların üst üste gelmes1 neden1yle, 2 boyutlu panoram1k 
radyograf1de maks1ller s1nüs bulgusunun kes1n olarak 
değerlend1r1lmes1 zordur (Shahbaz1an et al., 2014).  

Kon"k ışınlı b"lg"sayarlı tomograf" (KIBT) ve b"lg"sayarlı 
tomograf" (BT) 

D1j1tal 1k1 boyutlu (2D) ağız 1ç1 ve panoram1k radyograf1, son 
yıllarda d1ş hek1mler1 tarafından yaygın olarak ben1msenm1şt1r (Tal 
& Moses, 1991; Wenzel, 1998). Ancak karmaşık kem1k yapısının 
süperpoze olması neden1yle 2 boyutlu radyograf1k görüntüler1n 
yorumlanması zordur. Nörovasküler dokuları 1çeren l1ngual foramen 
ve 1ns1z1v kanal g1b1 anatom1k yapılar neredeyse 
tanımlanamamaktadır. Ayrıca, mand1bulanın l1ngual kort1kal kem1ğ1 
ve alveoler çıkıntının gen1şl1ğ1 doğru b1r şek1lde 
değerlend1r1lememekted1r (Jacobs et al., 2002; L1ang et al., 2006; 
Pohlenz et al., 2008; Tamm1salo et al., 1992). BT’n1n gel1şmes1, 
kran1yofas1yal yapıların üç boyutlu (3D) değerlend1r1lmes1ne olanak 
sağlamıştır (L1ang et al., 2010). BT, baş ve boyun tanısı (Bou Serhal 
et al., n.d.; Fuchs et al., 2000) ve çeş1tl1 ağız cerrah1 prosedürler1 1ç1n 
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yaygın olarak kullanılab1len b1r araç hal1ne gelm1şt1r (Albrektsson et 
al., 1988). BT, gömülü d1şler veya ap1kal lezyonlar g1b1 dental 
uygulamalardak1 özel teşh1sler 1ç1n hala 1deal değ1ld1r. Aşırı 
radyasyona maruz kalma, artan mal1yet ve sınırlı kullanılab1l1rl1k, bu 
teknoloj1n1n d1ş hek1ml1ğ1 uygulamalarında rut1n kullanımını 
engellemekted1r. KIBT kısa tarama süres1 ve Çok Kes1tl1 
B1lg1sayarlın Tomograf1 (ÇKBT) taramalarına göre 15 kata kadar 
daha düşük radyasyon dozu 1le yüksek tanısal kal1tede m1l1metre altı 
çözünürlükte görüntüler sağladığı 1ç1n umut ver1c1 b1r alternat1f 
yaklaşım sunmaktadır (Wh1te et al., 2001).  

KIBT teknoloj1s1, 1lk defa 1982 yılında Mayo Cl1n1c B1yod1nam1k 
Araştırma Laboratuvarı'nda anj1yograf1, radyoterap1 ve mamograf1 
uygulamalarında kullanılmaya başlanmasından bu yana hızla 
gel1şm1şt1r. KIBT tekn1ğ1nde, kon1 şekl1ndek1 b1r X-ışını ışını 
hastanın başı etrafında döner ve çok düzleml1 (eksenel, sag1ttal, 
koronal ve kes1tsel) rekonstrüks1yonların oluşturulab1leceğ1 3 
boyutlu hac1msel ver1ler1 oluşturmak 1ç1n kullanılan temel 
görüntüler1 toplar (Loubele et al., 2008; Mohan et al., 2011). 

KIBT, 1mplant yerleşt1rme (Y. Chan et al., 2008; Ito et al., 2001; 
Madr1gal et al., 2008; Van Assche et al., 2007), kem1k ve d1ş kırıkları 
(He1land et al., 2004; Mora et al., 2007), temporomand1bular eklem 
muayenes1 dah1l olmak üzere b1rçok öneml1 ağız, d1ş ve çene 
cerrah1s1 uygulamalarında kullanılmıştır (Ts1klak1s et al., 2004). 
Ortodont1k vakalar (yarık, d1ş gömülülüğü ve osteosentet1k v1daların 
konumu) (Korbmacher et al., 2007), üçüncü molar d1şler1n 
ekstraks1yonunda (Nakagawa et al., 2002) ve endodont1k vakalarda 
(kök kanalı değerlend1rmes1, ap1kal lezyonlar ve kök rezorps1yonu) 
da (Matherne et al., 2008; Patel et al., 2007) kullanılmaktadır. KIBT 
bukkal kem1k yüksekl1ğ1n1 ve bukkal kem1k kalınlığını yüksek 
hassas1yet ve doğrulukla kant1tat1f olarak değerlend1rmek 1ç1n de 
kullanılab1l (T1mock et al., 2011). 
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KIBT b1r1mler1ndek1 vokseller 1zotrop1kt1r ve m1l1metre altı 
geometr1k çözünürlüğe olanak tanır; yüksek oranda ölçüm 
doğruluğu elde ed1leb1l1r. Bu özell1k, d1ş ve kem1k g1b1 yüksek 
yoğunluklu dento-maks1llofas1yal yapılardan elde ed1len KIBT 
görüntüler1n1n yüksek tanısal kapas1tes1ne katkıda bulunur (Scarfe et 
al., 2006). Tıbb1 BT, yüksek etk1l1 radyasyon dozları gerekt1ren çoklu 
rotasyonlar gerekt1r1rken, KIBT'ta temel görüntüler1n elde ed1lmes1 
1ç1n tek b1r rotasyon yeterl1d1r (M1schkowsk1 et al., 2007; Scarfe et 
al., 2006; Veyre-Goulet et al., 2008).  Tüm KIBT ün1teler1 büyütme 
olmadan eksenel, koronal ve sag1ttal çok düzleml1 yen1den 
yapılandırılmış görüntüler sağlar. Panoram1k görüntüler aynı 
zamanda kav1sl1 düzlemsel reformasyonla da oluşturulab1l1r. Çok 
düzleml1 görüntü, b1t1ş1k vokseller1n sayısı artırılarak 
kalınlaştırılab1l1r ve ayrıca uygun yazılım paket1 kullanılarak 3 
boyutlu hac1m oluşturma ve modelleme uygulamak da 
mümkündür (Scarfe et al., 2006; Shah MA, n.d.). BT 1le 
karşılaştırıldığında, KIBT daha düşük radyasyon dozu ve 
mal1yet1n1n yanı sıra daha küçük alan gereks1n1m1 sunar 
(M1schkowsk1 et al., 2007). KIBT, BT 1le karşılaştırıldığında daha 
1y1 uzaysal çözünürlüğe sah1pt1r (Eshragh1 et al., 2012; Jervøe-Storm 
et al., 2010).  

KIBT yüksek kontrast çözünürlüğü sunamadığından yumuşak 
dokularda kullanamaz, bu nedenle; KIBT 
temel olarak dentomaks1llofas1yal komplekstek1 sert dokuların 
değerlend1r1lmes1 1ç1n end1ked1r (Agrawal et al., 2012; Shah MA, 
n.d.). KIBT görüntülemen1n öneml1 b1r sınırlaması, metal 
artefaktların, yan- taranan nesneyle 1lg1s1 olmayan, metal ve 
amalgam restorasyonların ve daha az oranda kanal dolgu malzemes1 
ve 1mplantların sebep olduğu görüntü kusurlarının varlığıdır. Bu tür 
artefaktlar, görüntünün genel kal1tes1n1 etk1leyen malzemeler1n 
etrafındak1 ç1zg1ler1n yanı sıra karanlık bölgeler1 de 1çer1r (Acar & 
Kamburoğlu, 2014). 
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Tüm bunlar ışığında konvans1yonel ağız 1ç1 radyograf1, kl1n1syenlere 
er1ş1leb1l1r, uygun mal1yetl1, yüksek çözünürlüklü b1r görüntüleme 
yöntem1 sunmakta ve dental görüntülemede ön sıralarda yer almaya 
devam etmekte olduğu söyleneb1l1r. Bununla b1rl1kte, KIBT 
tarafından sağlanan uzamsal 1l1şk1ler1n anlaşılmasının teşh1s1 
kolaylaştırdığı ve tedav1y1 etk1led1ğ1 amel1yat önces1, sırası ve 
sonrası b1rçok özel durum vardır. KIBT yararlı, güven1l1r ve duruma 
özel b1r görüntüleme yöntem1d1r ve çağdaş d1ş hek1ml1ğ1nde öneml1 
b1r teknoloj1 olarak yer1n1 almıştır (Scarfe et al., 2010). 
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KORUYUCU VE DESTEKLEYİCİ PERİODONTAL 

TEDAVİLERDE BİTKİSEL AJANLARIN YERİ 

HİLAL KECEL TURAN1 

  BİLGE MERACI YILDIRAN2 

Giriş 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre, yetişkin 

nüfusun yaklaşık %19’u periodontal hastalıklardan etkilenmekte 

olup, bu durum 1 milyardan fazla kişiyi kapsamaktadır (Ardakani & 

Bayati, 2025). Periodontal hastalıklar, dental biofilmde yer alan 

mikroorganizmaların neden olduğu, dişi destekleyen dokuları 

etkileyerek diş kaybına yol açabilen kronik ve enflamatuar 

durumlardır (Dentino et al., 2013; Sanz et al., 2020).  

Günümüzde periodontal hastalıkların önlenmesi ve tedavisi 

için çeşitli stratejiler kullanılmaktadır. Periodontal hastalıkların 
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etiyolojisinde rol oynayan dental plağın ve diş taşlarının mekanik 

olarak uzaklaştırılmasını sağlayan diş yüzeyi temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirilmesi periodontal tedavinin temelini oluşturur (Sanz et al., 

2020). Mekanik periodontal tedavi, hastalarda klinik iyileşme 

sağlayabilen öngörülebilir bir yaklaşımdır. Ancak, hastaların 

yaklaşık %8–12’sinde tek başına biyofilm ve diş taşlarının 

uzaklaştırılması ile yeterli iyileşme sağlanamamaktadır (Cobb, 

1996). Kemik içi, derin ve rezidüel periodontal cepler ve furkasyon 

defekti varlığında başarı şansı düşmektedir. Başarıyı arttırmak için 

cerrahi olmayan periodontal tedaviye ek yardımcı antibiyotikler ve 

antimikrobiyal ajanlar kullanılabilmektedir. Minosiklin hidroklorür, 

klorheksidin, metronidazol ve doksisiklin periodontal tedavilerde 

kullanılan antimikrobiyal ajanlar arasında yer alır (Karpiński & 

Szkaradkiewicz, 2015; Pandit et al., 2013; Soeroso et al., 2017). 

Bununla birlikte, antibiyotiklere uzun süreli maruz kalma ve bu 

ilaçların aşırı kullanımı, çeşitli antibiyotiklere karşı direnç 

gelişimine neden olabilir. Çeşitli ticari ilaçların sistemik 

kullanımının, hastalarda ciddi yan etkilere neden olduğu da 

bilinmektedir (FitzGerald & Patrono, 2001).  

Klorheksidin, geniş spektrumlu antimikrobiyal etkisi ve plak 

biyofilmine nüfuz edebilme özelliği sayesinde periodontal tedavide 

en çok kullanılan antiseptiktir (Bernimoulin, 2003). 1950’lerden 

itibaren diş hekimliğinde uygulanmaya başlanmış ve antiplak 

etkileri birçok sistematik inceleme ile doğrulanmıştır (Jones, 1997). 
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Klorheksidin, oral yüzeylere ve pelikıla yüksek afiniteyle bağlanma 

özelliği sayesinde pelikıl oluşumunu inhibe eder ve böylece 24 saate 

kadar sürebilen belirgin bir substantivite gösterir (Gjermo et al., 

1974). Bakteri popülasyonlarını azaltma ve oral enfeksiyonları 

önlemedeki etkinliği kanıtlanmış olsa da, klorheksidinin uzun vadeli 

kullanımında olası sitotoksik etkilerinin de dikkate alınması 

gerekmektedir (Fiorillo et al., 2024). Bununla birlikte klorheksidinin 

diş ve yumuşak dokularda renklenme, tat değişikliği, mukozal 

irritasyon ve supragingival diş taşlarında artış gibi yan etkileri klinik 

kullanımını sınırlamaktadır (James et al., 2017). Bu nedenle 

sitotoksisitesi düşük, biyouyumlu, antienflamatuar, antiplak ve 

antibakteriyel etkileri yüksek alternatif antiseptik ajanlara olan 

ihtiyaç devam etmektedir. Tüm bunlar göz önüne alındığında, düşük 

yan etki ve geniş kullanım alanı sunan bitki ekstraktları veya bitki 

kaynaklı aktif bileşenlerin periodontal tedavide kullanılmasına 

yönelik araştırmalara ilgi giderek artmaktadır (Toker et al., 2008). 

Son yıllarda bitkisel ürünler, geleneksel ilaçlara kıyasla daha düşük 

maliyetleri ve yan etkilerinin azlığı nedeniyle sağlık alanında umut 

verici bir alternatif olarak öne çıkmıştır (Eisenberg et al., 1998; M. 

Varoni et al., 2012).  

Bitkisel ilaçlar; doğrudan bitki parçaları, bitkilerden elde 

edilen bileşenler ya da preparatları kapsamaktadır. Şifalı bitkilerde 

tanenler, alkaloidler, saponinler, kardiyak glikozitler, steroidler, 

terpenoidler, flavonoidler, flobatanninler, antrakinonlar ve indirgen 
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şekerler gibi pek çok temel fitokimyasal bileşik yer almaktadır. Bu 

fitokimyasallar, enflamatuar periodontal hastalıkların tedavisinde 

alternatif bir yaklaşım olarak değerlendirilmektedir. Özellikle yara 

iyileşmesini destekleyen, antimikrobiyal ve antibakteriyel özellikler 

taşıyan fitoaktif bileşenler, bitkilerin terapötik değerini artıran 

başlıca unsurlardır (Eid Abdelmagyd et al., 2019; Liu et al., 2019). 

Camellia sinensis  (yeşil çay), Zingiber officinale (zencefil) ve 

Tyhmus vulgaris (kekik) periodontal hastalıkların önlenmesinde ve 

tedavisinde etkinliği en çok incelenen bitkisel ürünlerdir. 

Camellia Sinensis (Yeşil Çay) 

Yeşil çay, Camellia sinensis bitkisinin yapraklarından elde 

edilen ve özellikle Çin ile Japonya’da uzun süredir tüketilen 

geleneksel bir içecektir. İçeriğinde yüksek düzeyde polifenoller, 

flavonoidler ve kateşinler bulunur (Koyama et al., 2010). Yapılan 

çalışmalar, yeşil çay polifenollerinin antioksidan, antikaryojenik, 

antienflamatuar, termojenik, probiyotik ve antimikrobiyal etkiler 

gösterdiğini ortaya koymaktadır (Higdon & Frei, 2003; Taylor et al., 

2005; Yam et al., 2006) Güçlü antioksidan özellikleri sayesinde 

biyofilm oluşumunu engelleme potansiyeli taşımakta ve bu nedenle 

plak önleyici bir ajan olarak değerlendirilmektedir (Alagarsamy et 

al., 2025). Ayrıca doğal florür içeriği sayesinde diş çürüklerine karşı 

koruyucu etki sunmaktadır (Mazur et al., 2021). 

Periodontitis tedavisinde diş taşı temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirilmesinin ardından yeşil çay içerikli ürünlerin gargara veya 
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jel formunda uygulanmasının plak indeksi ve sondalamada 

kanamayı azaltarak klinik sonuçları desteklediği bildirilmektedir 

(Chava & Vedula, 2013; Kudva et al., 2011; Mazur et al., 2021; Priya 

et al., 2015; Radafshar et al., 2017; Taleghani et al., 2018). Yapılan 

incelemeler, gingival sağlığı etkileyen oksidatif stresi azaltmada 

yeşil çayın etkinliğini desteklemektedir (Kushiyama et al., 2009). 

Özellikle epigallokateşin-3-gallat (EGCG)’ın Porphyromonas 

gingivalis’in toksik metabolitlerinin üretimini baskıladığı in vitro 

çalışmalarla gösterilmiştir (Alagarsamy et al., 2025).  Bunun yanı 

sıra EGCG, osteoblastlarda matris metalloproteinaz (MMP)-9 

ekspresyonunu azaltarak ve osteoklast oluşumunu engelleyerek 

alveolar kemik rezorpsiyonuna karşı koruyucu bir etki 

sağlayabilmektedir. Bu özellikleri nedeniyle yeşil çayın periodontal 

hastalıkların yönetiminde potansiyel bir destekleyici ajan olabileceği 

öne sürülmektedir (Kim-Park et al., 2016). 

Punica Granatum (Nar) 

Punica granatum (nar), Punicaceae familyasına ait olup, 

terapötik özellikleri nedeniyle geleneksel tıpta uzun süredir 

kullanılmaktadır. Nar suyunun aterosklerotik süreçleri yavaşlatıcı, 

yaşlanma karşıtı, antihipertansif ve güçlü antioksidan özelliklere 

sahip olduğu bildirilmektedir. Bu biyolojik aktiviteler; 

antosiyaninler, askorbik asit, ellajik asit, gallik asit, kafeik asit, 

kateşin, epigallokateşin, kersetin, rutin, demir ve çeşitli amino asitler 
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gibi zengin fitokimyasal bileşenlerine atfedilmektedir (Bhandari, 

2012). 

Periodontal hastalıkların patogenezinde rol oynayan 

lipopolisakkaritler, prostaglandin E2 (PGE2), tümör nekrotizan 

faktör (TNF)-α ve interlökin  (IL)-1β gibi enflamatuar mediatörlerin 

aşırı üretimi, oksidatif stres ve reaktif oksijen türleri (ROT)’un artışı 

ile ilişkilidir (Preshaw et al., 2012). Nar bileşenleri, bu süreçleri 

baskılayarak periodontal dokuların korunmasına katkı sağlar. 

Punisik asit ve ellajik asidin siklooksijenaz ve lipooksijenaz 

enzimlerini inhibe ettiği, böylece prostaglandin sentezini azalttığı 

bildirilmiştir. Ayrıca nar polifenolleri nükleer faktör (NF)-κB ve 

aktivatör protein (AP)-1 aktivasyonunu engelleyerek doku yıkımını 

sınırlamakta, MMP ekspresyonunu azaltmaktadır (Ahmad et al., 

2015). 

Klinik çalışmalarda nar ekstresi veya nar içerikli jel 

kullanımının, mekanik periodontal tedaviye ek olarak 

uygulandığında plak indeksi, sondalama derinliği ve klinik ataşman 

düzeylerinde anlamlı iyileşmeler sağladığı, aynı zamanda diş eti 

kanamasını azalttığı gösterilmiştir (Widyarman et al., 2018).  

Nar flavonoidlerinin Aggregatibacter actinomycetemcomit-

ans, Porphyromonas gingivalis ve Prevotella intermedia gibi 

periodontal patojenlere karşı belirgin antibakteriyel etki gösterdiği, 
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hatta bazı çalışmalarda klorheksidin ile benzer etkinlik düzeyine 

ulaştığı rapor edilmiştir (Bhadbhade et al., 2011). 

 Antioksidan özellikleri sayesinde nar, ROT temizleme ve 

antioksidan enzim aktivitelerini (süperoksit dismutaz, katalaz, 

peroksidaz) artırma yoluyla oksidatif stresi azaltır. Ayrıca fibroblast 

proliferasyonunu ve kolajen sentezini uyararak yara iyileşmesini 

hızlandırdığı da belirtilmiştir (Yan et al., 2013). 

Tüm bu veriler, Punica granatum’un antioksidan, 

antimikrobiyal ve antienflamatuar özellikleri sayesinde periodontal 

tedavilerde destekleyici fitoterapötik bir ajan olarak 

değerlendirilebileceğini göstermektedir. 

Aloe Vera 

Aloe vera, antik Roma döneminden bu yana tıbbi amaçlarla 

kullanılan, geniş farmakolojik etki spektrumuna sahip bir bitkisel 

ajandır. Bitkinin terapötik etkileri; antrakinonlar, aloin A ve B, aloe-

emodin, aloetik asit, saponinler ve polisakkaritler gibi çeşitli 

biyoaktif bileşenlere atfedilmektedir. Bu bileşikler, antimikrobiyal, 

antiviral, antienflamatuar ve immünmodülatör özellikler göstererek 

oral dokular üzerinde iyileştirici etki oluştururlar (Ajmera et al., 

2013). 

Yapılan klinik çalışmalar, Aloe vera içeren diş 

macunlarının plak ve gingivitis kontrolünde florür içeren 
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konvansiyonel macunlarla karşılaştırılabilir etkinlikte olduğunu 

bildirmiştir (Ajmera et al., 2013). Bitkinin antienflamatuar etkisi, 

özellikle gingival dokularda prostaglandin üretimini baskılayarak ve 

serbest radikal düzeylerini azaltarak ortaya çıkmaktadır. Bu etkiler, 

periodontitis ve gingivitis yönetiminde önemli bir destekleyici 

mekanizma sunmaktadır (Al‐Maweri et al., 2020). 

Buna ek olarak, Aloe vera jelinin oral liken planus 

tedavisinde de umut verici sonuçlar verdiği gösterilmiştir. Klinik 

çalışmalar, Aloe vera’nın plasebo ve triamcinolone asetonide ile 

karşılaştırıldığında semptomatik rahatlama ve lezyon iyileşmesinde 

anlamlı iyileşme sağladığını, ayrıca yan etki göstermediğini ortaya 

koymuştur (Choonhakarn et al., 2007; Mansourian et al.,2011). Aloe 

vera’nın yalnızca gingivitis ve periodontal hastalıklarda değil, aynı 

zamanda oral liken planus, aftöz ülserler, kandidiyazis, deskuamatif 

gingivitis ve kserostomi gibi çeşitli oral mukozal hastalıkların 

tedavisinde etkili, güvenli ve tamamlayıcı bir fitoterapötik 

ajan olarak kullanılabileceği kanıtlanmıştır (Choonhakarn et al., 

2007; Ibrahim et al., 2025; Shilpa et al., 2020). 

Zingiber Officinale (Zencefil)  

Zencefil, baharatlı aromasıyla bilinen bir bitkisel ürün olup 

ham lifler, organik asitler, lipitler, polisakkaritler, terpenler ve 

fenolik bileşikler gibi geniş bir kimyasal bileşen yelpazesi 

içermektedir (V. Menon et al., 2021). Bu zengin fitokimyasal içeriği, 
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zencefilin antioksidan, antienflamatuar, antikanser, 

kardiyoprotektif, antidiyabetik, kemoprotektif ve immünoprotektif 

etkiler de dahil olmak üzere çok yönlü farmakolojik aktiviteler 

göstermesine olanak sağlamakta ve bitkisel tedavi alanındaki önemli 

konumunu ortaya koymaktadır (Carvalho et al., 2020; Fakhri et al., 

2021; Pázmándi et al., 2024). 

Shogaol, gingeroller ve zingeron gibi zencefil bileşenlerinin, 

özellikle enflamatuar koşullarda zencefilin terapötik etkilerinden 

esas olarak sorumlu olduğu gösterilmiştir (Han et al., 2017). 

Zencefilin n-heksan ve etanol ekstraktlarından gingerol’ün, 

periodontal hastalıkların patogenezinde önemli rol 

oynayan Porphyromonas gingivalis, Prevotella 

intermedia ve Porphyromonas endodontalis gibi bazı anaerobik 

Gram-negatif bakteriler üzerinde belirgin antibakteriyel etki 

gösterdiği bildirilmiştir (Park et al., 2008). Kim ve arkadaşları 

tarafından yürütülen in vitro ve in vivo çalışmalarda, 6-shogaol’un 

osteoklastlar tarafından gerçekleştirilen kemik rezorpsiyonu için 

gerekli olan aktin halka oluşumunu azalttığı gösterilmiştir. Ayrıca 6-

shogaol’un, NF-κB reseptör aktivatör ligandı (RANKL) ile uyarılan 

mitogenle aktive olan protein kinaz (MAPK) aktivasyonu, ROT 

üretimi, kalsiyum (Ca²⁺) salınımı ve osteoklast farklılaşmasında 

kritik bir transkripsiyon faktörü olan aktive T hücrelerinin nükleer 

faktörü, sitoplazmik 1 (NFATc1)’in nükleer translokasyonu gibi 
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temel osteoklast sinyal yollarını baskıladığı bildirilmiştir (Hong et 

al., 2025). 

Zencefilin klinik parametreleri iyileştirmede ve periodontitis 

vakalarında enflamatuar faktörleri azaltmada olumlu rolünü gösteren 

birkaç klinik çalışma bulunmaktadır.  Zencefilin kronik 

periodontitisli tip 2 diabetes mellitus hastaları üzerindeki etkilerini 

değerlendiren bir çalışmada; 46 hasta rastgele olarak tedavi ve 

kontrol gruplarına ayrılmış; tedavi grubuna 8 hafta boyunca günde 

iki kez 2 gr zencefil tableti, kontrol grubuna ise plasebo verilmiştir. 

Zencefil uygulaması sonrasında, enflamasyon belirteçlerinden TNF-

α, C reaktif protein (CRP) ve IL-6 seviyelerinde azalma, klinik 

ataşman kaybı ve cep derinliği değerlerinde anlamlı düşüşler 

saptanmıştır. Buna ek olarak, tedavi grubunda antioksidan enzimler 

olan serum glutatyon peroksidaz ve süperoksit dismutaz 

düzeylerinde belirgin artışlar gözlenmiştir (Gholinezhad et al., 

2020). Alshibani ve arkadaşları ise periodontitisli hastalarda zencefil 

tablet (400 mg) uygulanmasının etkilerini nonsteroidal 

antienflamatuar ilaç (400 mg) uygulaması ile karşılaştırmalı olarak 

incelemiştir.  Bu iki grupta, başlangıç durumuna kıyasla takip 

süresinde (7, 14 ve 21 günde) sondlamada kanama, gingival indeks 

ve plak indeksinde önemli bir azalma olduğu bulunmuştur. Genel 

olarak, yazarlar bu bitkisel ürünün, postoperatif ağrı ve periodontal 

belirteçlerde nonsteroidal antienflamatuar ilaçlara benzer şekilde 

iyileşme gösterdiğini belirtmişlerdir (P. Menon et al., 2021). 
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Zencefilin, periodontitise eşlik eden enflamasyonu ve doku 

hasarını azaltmada potansiyel olarak etkili bir doğal ajan olabileceği 

sonucuna varılmaktadır. Ayrıca sitotoksisite analizlerinde hücre 

canlılığı üzerindeki minimal olumsuz etkileri nedeniyle, zencefilin 

güvenli bir seçenek olduğu düşünülmektedir (Xie et al., 2024). 

Thymus Vulgaris (Kekik) 

Thymus vulgaris, Akdeniz kökenli olup farklı iklim 

koşullarına uyum sağlayabilen, Lamiaceae familyasına ait yeşil bir 

bitki türüdür. Bitkinin yapraklarından elde edilen uçucu yağ veya 

ekstreleri; boğaz ağrısı, tonsillit, periodontal hastalıklar, romatizma 

ve artrit gibi çeşitli enflamatuar ve enfeksiyöz durumların 

tedavisinde geleneksel olarak kullanılmıştır (Tsai et al., 2011; van 

Vuuren et al., 2009). Literatürde, bu uçucu yağın antiseptik, 

antimikrobiyal, antispazmodik, antioksidan ve antitussif özellikler 

gösterdiği bildirilmiştir (van Vuuren et al., 2009). 

Ayrıca Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, 

Escherichia coli, Candida albicans ve Salmonella türleri dahil pek 

çok patojen üzerinde belirgin antibakteriyel ve antifungal aktivite 

sergilediği çeşitli çalışmalarla doğrulanmıştır (Nikolić et al., 2014). 

Uçucu yağın majör aktif bileşenleri fenolik yapıda iki izomer olan 

timol ve karvakroldür. Bunların yanı sıra timol metil eter, cineol, 

simen, α-pinen ve borneol gibi diğer bileşenler de yağın kimyasal 

profilini tamamlamaktadır (Aazza et al., 2014). Thymus 

vulgaris yağının antimikrobiyal aktivitelerinin çoğunun fenolik 
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bileşikler timol ve karvakrol ile ilişkili olduğu görünmektedir (Fani 

& Kohanteb, 2017). Bu bileşiklerin etki şekli açıkça anlaşılmasa da, 

çoğunlukla bu iki bileşik üzerindeki hidroksil grubunun sitoplazmik 

membranla etkileşime girerek sitoplazmik zarın bozulmasına ve 

hücresel içeriklerin sızmasına yol açtığına inanılmaktadır (Rota et 

al., 2008) (Dorman & Deans, 2000). 

Thymus vulgaris yağının Streptococcus pyogenes, 

Streptococcus mutans, Candida albicans, Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans ve Porphyromonas gingivalis’in klinik 

izolatları üzerinde güçlü in vitro antimikrobiyal aktivite gösterdiği 

saptanmıştır. Elde edilen bu etkinlik, ilgili oral enfeksiyonların 

önlenmesi ve destekleyici tedavisinde, ağız çalkalama solüsyonları 

ve diş macunları gibi dental ürünlerde potansiyel bir biyolojik ajan 

olarak kullanılabileceğini göstermektedir (Fani & Kohanteb, 2017). 

Rosmarinus Officinalis L. (Biberiye) 

Biberiye (Rosmarinus officinalis L.), Türkiye dahil birçok 

ülkede yetiştirilen Akdeniz kökenli, Lamiaceae ailesine ait bir 

bitkidir (Roohbakhsh et al., 2020). Biberiye eski zamanlardan beri 

deri egzemaları, enflamatuar hastalıklar, solunum yolu hastalıkları 

gibi çeşitli durumlarda kullanılmaktadır (al-Sereiti et al., 1999). 

Antienflamatuar, antikanser, antioksidan, antiproliferatif, 

antibakteriyel etkiler gibi farmasötik özellikleri sayesinde geleneksel 

tıpta gün geçtikçe kullanımı artmaktadır (González-Minero, Bravo-
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Díaz, & Ayala-Gómez, 2020).Biberiye ekstresinin temel bileşenleri 

arasında fenolik diterpenler, fenolik asitler, tripertenler, 

flavonodiler, karotenoidler ve alfa-tokoferol yer alır (Boudet, 2007).  

Biberiyenin antioksidan aktivitesinin en önemli yönlerinden 

biri, diterpenler ile radikal temizleme aktivitesi arasındaki ilişkidir. 

Karnosik asit, karnosol, rosmanol ve epirosmanol biberiyenin 

antioksidan özelliklerinden sorumlu başlıca fenolik diterpenlerdir 

(Wu et al., 1982). Diterpenler, üç temel halkanın konjugasyonu ile 

birlikte katekol grubundaki aromatik halkadan oluşur (C 11 –C 12). 

Katekol grubu, oksidasyon sonucu oluşan radikal elektronun 

temizlenmesinden sorumludur. Diterpenlerin yanısıra, biberiyenin 

fenolik bileşiklerinin lipit ve hidroksil radikalleriyle reaksiyona 

girerek bunları kararlı ürünlere dönüştürdüğünde birincil 

antioksidanlar olarak hareket ettiği belirtilmiştir (Munné-Bosch & 

Alegre, 2001).  

Antimikrobiyal ve antienflamatuar özellikleri bulunan 

biberiye özlerinin diş hekimliği alanında kullanımını araştıran 

çalışmalar mevcuttur. Mira Günther ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada; biberiye özünün başlangıç oral biyofilm oluşumunda yer 

alan hem aerobik hem de anaerobik bakterilerde antimikrobiyal 

etkisini göstermişlerdir (Günther et al., 2022). Biberiyenin 

antienflamatuar etkilerini gösteren çalışmalara bakıldığında; 

karnosik asitin IL-27 ile uyarılan insan oral epiteli hücrelerinde 

antienflamatuar etkiler göstererek periodontal hastalıklarda 
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proenflamatuar rolü olan tip 1 T yardımcı (Th1) hücrelerinin göçünü 

azalttığı görülmektedir (Hosokawa et al., 2019). Başka bir in-vitro 

çalışmada insan periodontal ligament hücrelerine uygulanan 

karnosik asitin IL-6 ve periodontal hastalıkla ilişkili kemokinleri 

inhibe ettiği gösterilmiştir (Hosokawa et al., 2020). 

Sonuç olarak; biberiye, güçlü antioksidan, antimikrobiyal ve 

antienflamatuar özellikleri sayesinde periodontal hastalıkların 

patogenezinde rol alan mikrobiyal ve enflamatuar süreçleri 

baskılayabilmektedir. Mevcut çalışmalar, biberiye ekstrelerinin 

periodontal dokular üzerinde destekleyici etkiler gösterebileceğini 

ortaya koymakta olup, klinik kullanıma yönelik etkinlik ve 

güvenilirliğinin belirlenmesi için ileri klinik çalışmalara ihtiyaç 

bulunmaktadır. 

Sonuç 

Antienflamatuar, antibakteriyel ve antioksidan özellikler 

gösteren bitkisel ajanlar, periodontal hastalıkların hem önlenmesinde 

hem de tedavisinde umut verici bir potansiyele sahiptir. Artan 

bilimsel kanıtlarla birlikte piyasaya sunulan ağız bakım ürünlerinde 

bitkisel ajanların kullanımı yaygınlaşmaktadır. Bu ajanların, 

mekanik periodontal tedavi yaklaşımlarıyla birlikte kullanıldığında, 

mevcut farmakolojik ajanlara destekleyici veya alternatif bir seçenek 

sunabileceği düşünülmektedir. Bununla birlikte, bitkisel tıbbın 

periodontal tedavilerde terapötik bir yaklaşım olarak etkinliği, 
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güvenliği ve standart kullanım protokollerinin belirlenebilmesi için 

kapsamlı ve iyi tasarlanmış klinik çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır. 
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MONOBLOK DENTAL İMPLANTLAR 

 ÖMER FARUK ALP1 

HAKAN ÖZDEMİR2  

 

Giriş 

Dental implant tedavileri, günümüzde tek diş 

eksikliklerinden total dişsizliğe kadar uzanan geniş bir hasta 

grubunda fonksiyonel ve estetik rehabilitasyonun temel 

yaklaşımlarından biri hâline gelmiştir. (Buser & ark, 2017, s. 84-

102) Osseointegrasyon kavramının tanımlanmasıyla birlikte implant 

destekli tedaviler öngörülebilir ve başarılı klinik sonuçlar sunmaya 

başlamıştır. (Brånemark & ark, 1981, s. 155-170) (Albrektsson , 

Jansson, & Lekholm, 1986, s. 151-74) Bununla birlikte, geleneksel 

iki parçalı implant sistemlerinde uzun iyileşme süreleri, ikinci 

cerrahi aşama gereksinimi ve implant-abutment arayüzünde oluşan 
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mikroboşluklara bağlı biyolojik ve mekanik komplikasyonlar klinik 

uygulamalarda önemli sınırlılıklar ortaya koymuştur. (Binon, 1998, 

s. 430-32) (Hermann & ark, 2000, s. 1-11) İmplant–abutment 

bağlantı bölgesinde oluşan mikrosızıntıların plak birikimini artırdığı, 

peri-implant inflamasyon ve marjinal kemik kaybı riskini yükselttiği 

birçok çalışmada bildirilmiştir (Iglhaut & ark, 2014, s. 324-31) 

(Ericsson & Lindhe, 1993, s. 623-627) 

Bu sınırlılıkların aşılmasına yönelik olarak, implant gövdesi 

ve abutmentın tek parça hâlinde tasarlandığı monoblok dental 

implant sistemleri geliştirilmiştir. (Linkow L. , 1964, s. 17-23) 

(Tramonte, 1964) Tek parça tasarım sayesinde implant–abutment 

arayüzü ortadan kaldırılmakta, mikroboşluk oluşumu engellenmekte 

ve peri-implant yumuşak doku bütünlüğünün korunması 

desteklenmektedir (Bollen & ark, 1996, s. 201-11) (Finne, Rompen, 

& Toljanic, 2007, s. 79-85). Ayrıca monoblok implantların yüksek 

primer stabilite sağlaması, erken ve immediat yükleme 

protokollerinin güvenli şekilde uygulanmasına olanak tanımaktadır. 

(Narang & ark, 2014, s. 648-50) (Gallucci & ark, 2018, s. 106-34) 

Monoblok dental implantlar; çekim soketleri, yatay ve dikey 

kemik yetersizliği bulunan vakalar ile açılandırma gerektiren 

bölgelerde klinik avantajlar sunmakta ve tedavi süresinin 

kısaltılmasına katkı sağlamaktadır. (Agbaje & Diederich , 2018, s. 

28-30) (Wu & ark, 2016, s. 794-800). Bu özellikleriyle monoblok 

implantlar, klasik iki parçalı implant sistemlerine alternatif olarak 

güncel implantoloji pratiğinde giderek daha fazla tercih edilmektedir 

(Şencan & Tiryaki, 2023, s. 28-32). Bu kitap bölümünde, monoblok 

dental implantların tarihsel gelişimi, tasarım özellikleri, biyolojik ve 

mekanik avantajları ile klinik kullanım alanları güncel literatür 

ışığında ele alınacaktır. 
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Genel Bilgiler 

Dental İmplant Kavramı 

Dental implantlar, eksik dişlerin yerini almak amacıyla çene 

kemiği içine yerleştirilen ve sabit ya da hareketli protezleri 

destekleyen biyouyumlu alloplastik materyaller olarak 

tanımlanmaktadır. (Buser & ark, 2017, s. 84-102) (Brånemark & ark, 

1981, s. 155-170) Günümüzde dental implantlar, kısmi ve tam 

dişsizlik olgularında fonksiyonel, estetik ve biyolojik açıdan 

öngörülebilir sonuçlar sunmaları nedeniyle modern diş hekimliğinin 

vazgeçilmez bir parçası hâline gelmiştir. (Misch & ark, 2008, s. 5-

15) (Albrektsson , Jansson, & Lekholm, 1986, s. 151-74) İmplant 

başarısının temelini, canlı kemik ile implant yüzeyi arasında 

doğrudan yapısal ve fonksiyonel bir bağlantının oluşması olarak 

tanımlanan osseointegrasyon kavramı oluşturmaktadır. (Brånemark 

& ark, 1981, s. 155-170) Osseointegrasyonun sürekliliği; implant 

tasarımı, yüzey özellikleri, cerrahi teknik, primer stabilite ve peri-

implant yumuşak dokuların sağlığı gibi çok sayıda faktöre bağlıdır. 

(Buser & ark, 2017, s. 84-102) (Schroeder, 1981, s. 35-119) 

Geleneksel İki Parçalı Dental İmplant Sistemleri 

Geleneksel implant sistemleri çoğunlukla implant gövdesi ve 

abutment olmak üzere iki ayrı parçadan oluşmaktadır. (Binon, 1998, 

s. 430-32). Bu sistemlerde implant–abutment bağlantı bölgesinde 

oluşan mikroboşluklar, bakteriyel kolonizasyona ve mikrosızıntıya 

zemin hazırlayarak peri-implant yumuşak doku inflamasyonu ve 

marjinal kemik kaybı riskini artırabilmektedir. (Hermann & ark, 

2000, s. 1-11) (Ericsson & Lindhe, 1993, s. 623-627) 

İki parçalı implantlarda genellikle iki aşamalı cerrahi 

protokol uygulanmakta, implant yerleştirilmesini takiben 

osseointegrasyon için belirli bir iyileşme süresi beklenmektedir. 

(Gallucci & ark, 2018, s. 106-34) (Brånemark & ark, 1981, s. 155-

170) Bu durum, tedavi süresinin uzamasına ve bazı klinik 
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durumlarda hasta konforunun azalmasına neden olabilmektedir. 

(Buser & ark, 2017, s. 84-102) 

Monoblok Dental İmplant Kavramı 

Monoblok dental implantlar, implant gövdesi ve abutmentın 

tek parça hâlinde tasarlandığı implant sistemleri olarak 

tanımlanmaktadır. (Pasqualini, Tramonte, & Linkow, 2016, s. 1-8) 

(Tramonte, 1964) Tek parça tasarım sayesinde implant–abutment 

arayüzü ortadan kaldırılmakta ve bu bölgede oluşabilecek 

mikroboşluklara bağlı biyolojik komplikasyonlar minimize 

edilmektedir. (Bollen & ark, 1996, s. 201-11) (Finne, Rompen, & 

Toljanic, 2007, s. 79-85) 

Monoblok implantların klinik uygulamalarda tercih 

edilmesinin temel nedenleri arasında; yüksek primer stabilite 

sağlanabilmesi, minimal invaziv cerrahi yaklaşım, yumuşak doku 

bütünlüğünün korunması ve erken ya da immediat yükleme 

protokollerine uygunluk yer almaktadır. (Narang & ark, 2014, s. 

648-50) (Agbaje & Diederich , 2018, s. 28-30)  Ayrıca bu implantlar, 

çekim soketleri, yatay ve dikey kemik yetersizliği bulunan bölgeler 

ile açılandırma gerektiren vakalarda bükülebilir tasarımları 

sayesinde protetik paralelliğin sağlanmasına olanak tanımaktadır. 

(Wu & ark, 2016, s. 794-800) (Şencan & Tiryaki, 2023, s. 28-32) 

Monoblok İmplantlarda Biyolojik Yaklaşım 

Monoblok implantların boyun bölgesinde sıklıkla tercih 

edilen pürüzsüz yüzey tasarımı, plak retansiyonunu azaltarak peri-

implant yumuşak dokuların sağlığını desteklemektedir. (Bollen & 

ark, 1996, s. 201-11) (Iglhaut & ark, 2014, s. 324-31) Mikroboşluğun 

bulunmaması, bakteriyel sızıntının ve inflamatuvar yanıtın 

azalmasına katkı sağlamakta ve marjinal kemik seviyesinin 

korunmasına yardımcı olmaktadır. (Iglhaut & ark, 2014, s. 324-31) 

(Hermann & ark, 2000) Bu biyolojik avantajlar sayesinde monoblok 

implantların, uygun hasta ve vaka seçimi yapıldığında, uzun dönem 

klinik başarı açısından güvenilir bir tedavi seçeneği sunduğu 
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bildirilmektedir. (Finne, Rompen, & Toljanic, 2007, s. 79-85) 

(Narang & ark, 2014, s. 648-50) 

Monoblok Dental İmplantların Tarihsel Gelişimi 

Dental implantolojinin tarihsel gelişimi incelendiğinde, tek 

parça implant tasarımına yönelik ilk girişimlerin modern 

implantoloji kavramından çok daha önceye dayandığı 

görülmektedir. Monoblok implant konseptinin temelleri, implant 

gövdesi ve protetik üst yapının tek bir yapı olarak tasarlanması 

fikrine dayanmaktadır. (Pasqualini & Pasqualini, 2009) 

Monoblok implantların klinik uygulamalarda ilk sistematik 

kullanımı, 1959 yılında Tramonte tarafından tanıtılan krom-kobalt 

alaşımlı tek parça vidalar ile başlamıştır. (Pasqualini, Tramonte, & 

Linkow, 2016, s. 1-8) Tramonte’nin geliştirdiği bu implantlar, 

implant ve abutmentın tek parça hâlinde tasarlanması sayesinde 

protetik stabilitenin artırılmasını ve implant çevresindeki biyolojik 

dokuların korunmasını amaçlamıştır. (Pasqualini, Tramonte, & 

Linkow, 2016, s. 1-8) 1964 yılında Tramonte tarafından tanıtılan 

titanyum esaslı monoblok implantlar, biyouyumluluğun artırılması 

ve kemik ile implant arasındaki ilişkinin güçlendirilmesi açısından 

önemli bir dönüm noktası olmuştur. (Tramonte, 1964). Aynı 

dönemde Linkow, tek parça implant konseptini farklı klinik 

durumlara uyarlayarak blade tipi ve vent-plant implant tasarımlarını 

geliştirmiş, özellikle dar alveolar kretlerde monoblok implant 

yaklaşımının klinik uygulanabilirliğini göstermiştir. (Linkow L. , 

1964, s. 17-23) (Linkow L. , 1966, s. 304-11)  

Brånemark tarafından osseointegrasyon kavramının 

tanımlanması, implantolojide iki parçalı sistemlerin 

yaygınlaşmasına yol açmış olsa da, monoblok implantlar özellikle 

hızlı yükleme gerektiren vakalarda ve kemik yetersizliği bulunan 

olgularda klinik varlığını sürdürmüştür. (Linkow L. , 1980, s. 190-

216) (Brånemark & ark, 1981) Zaman içerisinde monoblok implant 

tasarımları, yüzey özellikleri ve geometrik yapı açısından 

geliştirilmiş; bazal ve kortikal kemikten destek alan modern 
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monoblok implant sistemleri klinik pratiğe kazandırılmıştır . 

(Agbaje & Diederich , 2018, s. 28-30) 

Günümüzde monoblok dental implantlar, tek parça tasarımın 

sağladığı biyolojik ve mekanik avantajlar sayesinde, erken ve 

immediat yükleme protokollerinin uygulanabildiği, minimal invaziv 

yaklaşımların tercih edildiği ve protetik aşamaların sadeleştirildiği 

modern implantoloji uygulamalarında yeniden önem kazanmıştır.  

(Narang & ark, 2014, s. 648-50) (Şencan & Tiryaki, 2023, s. 28-32) 

Monoblok ve İki Parçalı Dental İmplantların 

Karşılaştırılması 

Dental implant sistemleri tasarım özelliklerine göre 

değerlendirildiğinde, monoblok ve iki parçalı implantlar arasında 

belirgin biyolojik ve mekanik farklılıklar bulunduğu görülmektedir. 

(Binon, 1998) İki parçalı implant sistemlerinde implant gövdesi ile 

abutment arasında bir bağlantı bölgesi yer almakta, bu bağlantı alanı 

implant–abutment arayüzü olarak tanımlanmaktadır. (Hermann & 

ark, 2000, s. 1-11) 

İmplant–abutment arayüzünde oluşan mikroboşluklar, 

bakteriyel kolonizasyona ve mikrosızıntıya zemin hazırlayarak peri-

implant yumuşak dokularda inflamasyon ve marjinal kemik kaybı 

riskini artırabilmektedir (Ericsson & Lindhe, 1993, s. 623-627) 

(Hermann & ark, 2000, s. 1-11) Bu durum, özellikle uzun dönem 

takiplerde iki parçalı implant sistemlerinde biyolojik 

komplikasyonların ortaya çıkmasına neden olabilmektedir. (Iglhaut 

& ark, 2014, s. 324-31) 

Monoblok dental implantlarda ise implant gövdesi ve 

abutmentın tek parça hâlinde tasarlanmış olması nedeniyle implant–

abutment arayüzü bulunmamaktadır. (Pasqualini, Tramonte, & 

Linkow, 2016, s. 1-8) (Tramonte, 1964) Bu tasarım özelliği, 

mikroboşluk oluşumunu ortadan kaldırarak bakteriyel sızıntıyı 

azaltmakta ve peri-implant dokuların biyolojik stabilitesine katkı 

sağlamaktadır.  (Bollen & ark, 1996, s. 201-11) (Finne, Rompen, & 

Toljanic, 2007, s. 79-85) Mekanik açıdan değerlendirildiğinde, 
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monoblok implantların tek parça yapısı yük aktarımının implant 

gövdesi boyunca daha homojen dağılmasına olanak tanımaktadır. 

(Binon, 1998, s. 430-32) Ayrıca monoblok implantlarda bağlantı 

vidası veya protetik ara parça bulunmaması, vida gevşemesi ve kırığı 

gibi mekanik komplikasyonların görülme riskini azaltmaktadır. 

(Agbaje & Diederich , 2018, s. 28-30) 

Primer stabilite açısından bakıldığında, monoblok 

implantların özellikle kortikal kemikten destek alan tasarımları 

sayesinde yüksek stabilite sağladığı ve bu durumun erken veya 

immediat yükleme protokollerinin uygulanabilmesine olanak 

tanıdığı bildirilmiştir. (Narang & ark, 2014, s. 648-50) (Gallucci & 

ark, 2018, s. 106-34) Buna karşılık iki parçalı implant sistemlerinde 

genellikle daha uzun bir osseointegrasyon süresi gerekmekte ve 

yükleme protokolü daha temkinli planlanmaktadır. (Brånemark & 

ark, 1981, s. 155-170) 

Klinik sonuçlar değerlendirildiğinde, uygun endikasyonlarda 

uygulanan monoblok implantların marjinal kemik seviyesinin 

korunması ve peri-implant yumuşak doku sağlığının sürdürülmesi 

açısından iki parçalı implant sistemleri ile karşılaştırılabilir, bazı 

durumlarda ise daha avantajlı sonuçlar sunduğu bildirilmektedir. 

(Finne, Rompen, & Toljanic, 2007, s. 79-85) (Narang & ark, 2014, 

s. 648-50) 

Monoblok Dental İmplantlarda Yerleştirme ve Yükleme 

Protokolleri 

Dental implantlarda yerleştirme ve yükleme protokolleri, 

implant tasarımı, primer stabilite ve kemik kalitesi gibi faktörlere 

bağlı olarak planlanmaktadır. (Gallucci & ark, 2018, s. 106-34) 

(Brånemark & ark, 1981, s. 155-170)Geleneksel iki parçalı implant 

sistemlerinde osseointegrasyonun tamamlanabilmesi için implant 

yerleştirilmesini takiben belirli bir iyileşme süresi beklenmesi 

önerilmektedir (Brånemark & ark, 1981, s. 155-170) 
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Monoblok dental implantlarda ise tek parça tasarım ve 

kortikal kemikten destek alan implant geometrisi sayesinde yüksek 

primer stabilite sağlanabilmekte, bu durum erken veya immediat 

yükleme protokollerinin uygulanmasına olanak tanımaktadır. 

(Narang & ark, 2014, s. 648-50) (Tramonte, 1964) Özellikle primer 

stabilitenin yeterli olduğu (≥35 Ncm) vakalarda, implant 

yerleştirilmesini takiben kısa sürede fonksiyonel yükleme 

yapılabileceği bildirilmektedir. (Narang & ark, 2014, s. 648-50) 

(Şencan & Tiryaki, 2023, s. 28-32) Monoblok implantlar çekim 

soketlerine immediat olarak yerleştirilebilmekte ve bu yaklaşım, 

alveolar kemik ve yumuşak doku konturlarının korunmasına katkı 

sağlamaktadır. (Agbaje & Diederich , 2018, s. 28-30) Ayrıca 

implantın abutment kısmının bükülebilir olması, açılandırma 

gerektiren vakalarda protetik paralelliğin sağlanmasını 

kolaylaştırmakta ve ek protetik bileşen ihtiyacını ortadan 

kaldırmaktadır. (Wu & ark, 2016, s. 794-800) 

Erken ve immediat yükleme protokollerinin uygulanabildiği 

monoblok implant sistemlerinde, tedavi süresinin kısalması ve ikinci 

cerrahi aşamaya gerek duyulmaması hasta konforunu artıran önemli 

avantajlar arasında yer almaktadır. (Finne, Rompen, & Toljanic, 

2007, s. 79-85) Bununla birlikte, monoblok implantlarda da yükleme 

kararının implant stabilitesi, okluzal yükler ve hasta faktörleri göz 

önünde bulundurularak dikkatle verilmesi gerektiği 

vurgulanmaktadır. (Gallucci & ark, 2018, s. 106-34) 

Monoblok Dental İmplantlarda Klinik Başarı, Avantajlar 

ve Sınırlılıklar 

Monoblok dental implantların klinik başarısı, tek parça 

tasarıma bağlı olarak sağlanan biyolojik ve mekanik avantajlarla 

ilişkilidir. İmplant ve abutmentın tek parça hâlinde olması, implant–

abutment arayüzünü ortadan kaldırarak mikroboşluk oluşumunu 

engellemekte ve peri-implant dokularda bakteriyel sızıntıya bağlı 

inflamasyon riskini azaltmaktadır (Bollen & ark, 1996, s. 201-11) 

(Iglhaut & ark, 2014, s. 324-31) (Tramonte, 1964) Monoblok 
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implantların boyun bölgesinde tercih edilen pürüzsüz yüzey 

tasarımı, plak retansiyonunun azalmasına katkı sağlamakta ve 

yumuşak doku bütünlüğünün korunmasını desteklemektedir. (Bollen 

& ark, 1996, s. 201-11) Ayrıca tek parça yapı sayesinde vida 

gevşemesi veya bağlantı vidası kırığı gibi mekanik 

komplikasyonların görülme olasılığı azalmaktadır. (Binon, 1998, s. 

430-32) (Agbaje & Diederich , 2018, s. 28-30)  Primer stabilite 

açısından değerlendirildiğinde, monoblok implantların kortikal 

kemikten destek alan tasarımları sayesinde yüksek stabilite sağladığı 

ve bu durumun erken veya immediat yükleme protokollerinin 

uygulanabilmesine olanak tanıdığı bildirilmektedir. (Narang & ark, 

2014, s. 648-50) (Şencan & Tiryaki, 2023, s. 28-32) Klinik 

çalışmalarda, uygun endikasyonlarda uygulanan monoblok 

implantların marjinal kemik seviyesinin korunması ve uzun dönem 

stabilite açısından öngörülebilir sonuçlar sunduğu belirtilmiştir. 

(Finne, Rompen, & Toljanic, 2007, s. 79-85) Bununla birlikte, 

monoblok dental implantların bazı sınırlılıkları da bulunmaktadır. 

İmplant yerleştirildikten sonra abutment pozisyonunun 

değiştirilememesi, protetik planlamanın cerrahi aşamada doğru 

şekilde yapılmasını zorunlu kılmaktadır. (Pasqualini, Tramonte, & 

Linkow, 2016, s. 1-8) Ayrıca implantın çıkarılmasının gerektiği 

durumlarda, tek parça tasarım nedeniyle revizyon işlemlerinin daha 

zor olabileceği bildirilmektedir. (Agbaje & Diederich , 2018, s. 28-

30) Bu nedenle monoblok implantların klinik başarısı, doğru vaka 

seçimi, yeterli primer stabilitenin sağlanması ve uygun okluzal 

planlama ile doğrudan ilişkilidir. Uygun endikasyonlarda ve dikkatli 

planlama ile uygulandığında monoblok dental implantların, klasik 

iki parçalı implant sistemlerine güvenilir bir alternatif oluşturduğu 

kabul edilmektedir. (Finne, Rompen, & Toljanic, 2007, s. 79-85) 

(Narang & ark, 2014, s. 648-50) 

Sonuç 
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Monoblok dental implantlar, tek parça tasarımları sayesinde 

implant-abutment arayüzünü ortadan kaldırarak mikrosızıntı riskini 

azaltmakta ve peri-implant dokuların biyolojik stabilitesine katkı 

sağlamaktadır. Yüksek primer stabilite elde edilebilmesi, erken ve 

immediat yükleme protokollerinin uygulanmasına olanak tanımakta; 

özellikle çekim soketleri ve kemik yetersizliği bulunan vakalarda 

klinik avantaj sunmaktadır. Uygun vaka seçimi ve doğru cerrahi-

protetik planlama ile monoblok dental implantlar, iki parçalı implant 

sistemlerine güvenilir bir alternatif olarak değerlendirilmektedir. 
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Peri-implantitis ve Cerrahi Olmayan Tedavisi 

1. Akif Nalbant1 
2. Hatice Ebru Olgun2 

Giriş 

İnsanlık tarihi boyunca diş kaybı önemli bir sorun olmuştur. 
Özellikle geçmişte, az işlenmiş gıdaları etkili bir şekilde ısırıp 
çiğneyememek, hayatta kalmak için ciddi bir tehdit oluşturmuştur. 
Günümüzde diş kaybı, ilerleyen gıda işleme teknikleriyle birlikte 
hayatta kalma endişesi olmaktan çıkmıştır (Griggs, 2017: 61). 
Fonksiyon dışında diş kaybı; bireylerin yaşamında estetik, psikolojik 
ve sosyal, bilişsel ve yaşam kalitesi üzerine etkileri olan ciddi bir 
sorun olmaya devam etmektedir (Okoje & ark., 2012: 15). Ağızda 
bulunan diş sayısının bilişsel durumun bir göstergesi olduğu 
bildirilmiştir. Diş sayısı ne kadar düşükse bilişsel gerileme gösterme 
riski o kadar yüksek bulunmuştur (Galindo-Moreno & ark., 2022: 
26). Sadece eksik diş sayısından ziyade eksik dişlerin ağızdaki 
yerinin de yaşam kalitesi üzerine etkileri olduğu bildirilmiştir. 
Özellikle ön bölge diş eksikliklerinin negatif etkileri arka bölge diş 
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Anabilim Dalı, Orcid: 0000-0001-7298-8589  
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eksikliklerine göre günümüzde daha fazla görünmektedir (Gerritsen, 
& ark., 2010: 8).  

Daimi diş kaybının en yaygın nedenleri çürük ve periodontal 
hastalık olmakla birlikte travma, ortodontik tedavi gibi sebepleri de 
vardır (Haworth & ark., 2018: 46). Periodontal hastalığa bağlı diş 
kaybı, cinsiyet, yaş, sigara, ağız hijyeni eksikliği, profesyonel tedavi 
eksikliği, diyabet, hipertansiyon, romatoid artrit gibi faktörler ile 
ilişkilidir (Al-Shammari & ark., 2005: 76). Günümüzde diş kaybının 
şiddeti ve ağız içindeki lokalizasyonuna göre sabit köprü protezler, 
hareketli parsiyel protezler ya da tam protezler ve implant destekli 
protezler gibi birçok seçenek bulunmaktadır (Zhurakivska & ark., 
2023: 50). Özellikle alt çene tam protezlerde retansiyon problemleri, 
kısmi dişsiz hastalarda sabit protez uygulamaları sırasında yandaki 
dişlerin kesilmesi, hastaların hareketli protez kullanmakta güçlük 
yaşamaları gibi etkenlerden dolayı implant destekli protezlere 
hastalar tarafından her geçen gün talep artmaktadır (Denewar & 
Ibrahim, 2025: 82). 

Dental implant uygulamaları günümüzde sık tercih edilen diş 
kaybı tedavisi haline gelmiştir. Artan dental implant uygulamaları ile 
birlikte peri-implant hastalıklar ve biyomekanik komplikasyonlar da 
artış göstermektedir (Mombelli, Müller, & Cionca, 2012: 67). Peri-
implant hastalıkların başında peri-implant mukozitis ve peri-
implantitis gelmektedir. Peri-implant mukozitis; peri-implant 
marjinal kemik kaybının olmadığı durumlarda görülen peri-implant  
mukozal enflamasyon olarak tanımlanır. Kızarıklık, ödem, 
sondalamada kanama görülür. Peri-implant mukozitis tedavi 
edilmediğinde peri-implantitise dönüşür (Heitz-Mayfield & Salvi., 
2018: 237). Peri-implantitis ise peri-implant mukozitis bulguları ile 
birlikte görülen geri dönüşsüz marjinal peri-implant kemik kaybı ve 
artmış cep derinliği tablosu olarak tanımlanabilir (Schwarz & ark., 
2018: 246). 
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Dental İmplant Tarihçesi 

Antik dönemde Mısır ve Güney Amerika’da yaşayan insanlar 
diş kaybını tedavi etmek için diş implantları üretmiştir. İmplantların 
bir kısmı ölümden sonrasına hazırlık amacıyla ölülere, bir kısmı da 
yaşayan alıcı insanlara yerleştirilmiştir. İmplant materyali olarak 
hayvan dişleri ya da oyulmuş fildişi kullanılmıştır (Lemons & 
Natiella, 1986: 3). Dental implant uygulamalarına yönelik yazılı 
eserler Hipokrat çalışmalarında görülmektedir. MÖ 5. yüzyıl 
döneminde Hipokrat yaralı mandibulalardan elde edilen dişleri alıcı 
bölgede diş etine ya da kalan dişlere altın ya da ipek iplikler 
yardımıyla sabitlenmesini tanımlamıştır (Abraham, 2014: 50). 17. 
Yüzyılda Avrupa’da farklı malzemeler ve hayvan dişleri 
kullanılmaya devam edilmiştir. Sonraki yıllarda dişlerini satan 
kişilerden alınan dişler, alıcılara nakledilmiştir. Bu nakiller doku 
reddinden dolayı başarısızlıkla sonuçlanmıştır (Shulman, 1985: 
132). Doku reddi dışında altın ve fildişi gibi materyallerin çene 
kemiği ile sıkı sıkıya bağlanamayacağı ve gelecek olan okluzal 
kuvvetlere karşı çıkamayacağı sebebiyle başarısız olacağı 
düşünülmüştür. Bu sebeple Çinli diş hekimleri materyal olarak 
bambu çiviler kullanmıştır, fakat diğer materyallerde olduğu gibi 
biyouyumluluk ile ilgili başarısızlıklar görülmüştür (Abraham, 
2014: 55). Eski zamanlarda ilkel olsa bile altın, gümüş, fildişi gibi 
malzemeler pahalı olduğu için bu tedavilere sadece zenginler 
erişebilmiştir (Alghamdi & Jansen, 2020: 167). Modern zamanda 
daha erişilebilir olmakla birlikte diş kaybı küresel bir sağlık sorunu 
olarak tanımlanmaktadır (Righolt & ark., 2018:501). 1940 yılında 
Dahl tarafından kemik-implant entegrasyonuna gerek kalmaması 
düşüncesiyle kemiğin üzerine oturan subperiostal implant denemesi 
gerçekleştirilmiştir (Rajput & ark., 2025: 105). 

Modern oral implantolojinin temeli 1952 yılında Ortopedi 
cerrahı olan Dr. Per-Ingvar Branemark tarafından tesadüfi bir 
gözlemle atılmıştır. Kemik rejenerasyon süreçlerini incelediği sırada 
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tavşanların femur kemiklerine titanyum vida yerleştirerek kanın 
mikro dolaşımı ile ilgili bir deney yapmıştır. Deneyin sonunda 
titanyum parçalar kemik içerisine tamamen gömülmüş oldukları için 
çıkaramamıştır. Bu durum titanyumun tavşan kemiği ile kaynaştığını 
fark etmesini sağlamıştır. Bu gelişmeden sonra kemik-titanyum 
arasındaki bağlantıyı tanımlamak için osseointegrasyon terimini 
tanımlamıştır. 1960’ların başında köpeklerde ve sonraki yıllarda 
insanlarda implant çalışmalarına devam etmiştir. Bu şekilde modern 
oral implantolojinin günümüzdeki en önemli gelişmelerinden biri 
olan implant geliştirme süreci ivme kazanmıştır (Pal, 2015: 6). 

İmplant ve kemik arasında fibröz bağ dokusu var olması 
gerektiğini savunan yazarların aksine Branemark, implant ile kemik 
arasında enflamasyon yokluğunda kemik oluşumu fikrini 
savunmuştur (Branemark, 1983: 399). 

Doğal Dişler ve Dental İmplantlar Arası Farklar 

Peri-implant hastalıkların tanımlanmasını ve doğasını 
anlayıp yönetebilmek için, doğal dişler ile peri-implant dokular 
arasındaki farklılıkları anlamakta fayda bulunmaktadır. 

Dişi çevreleyen destek dokulara periodonsiyum denmektedir. 
Bu dokular; periodontal ligament, sement, alveoler kemik ve diş 
etidir (Schroeder H. E., 1986: 216). Dental implantların etrafındaki 
yapılar dişe özgü olan periodontal ligament, sement gibi dokulardan 
yoksundur. Dentoalveoler ve dentogingival lifler diş etini dişe 
bağlarken, peri-implant dokularda bu tür lifler bulunmaz. 
Periodontal sağlık durumunda serbest diş eti kenarı dişin mine-
sement birleşiminin konturunu takip ederken peri-implant mukoza 
komşu kretal kemik konturunu takip eder. Diş soket içerisinde 
hareketliyken, dental implant kemik içerisinde sabittir (Araujo & 
Lindhe, 2018: 236). Dental implantlar doğal dişlerden farklı olarak 
kemiğe yerleştirilir ve cerrahi müdahaleden sonra yara 
kenarlarındaki epitel hücreleri implant yüzeyine yapışarak epitelyal 
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ataçmanı oluşturur (Lindhe & Berglundh, 1998: 47). Dişlerin 
etrafındaki bağ dokusu, kök sementinden kaynaklanan 
dentogingival, dentoperiosteal, alveologingival, periosteogingival, 
interpapiller, sirküler ve transseptal gibi çeşitli yönlere uzanan 
karmaşık liflere sahiptir (Schroeder & Listgarten, 1997: 91). 

Şekil 1 Dişler etrafındaki çeşitli yönlere uzanan lifler 

 
Kaynak: Schroeder, H. E., & Listgarten, M. A. (1997, February). The gingival 
tissues: the architecture of periodontal protection. Periodontology 2000, 13, 91–
120. doi:10.1111/j.1600-0757.1997.tb00097.x 

 

Peri-implant mukozal bağ dokusu, doğal dişlere benzer 
klinik ve histolojik özellikler taşımakla birlikte hücresel bileşim ve 
lif yönelimi açısından farklılıkları bulunmaktadır. Bu bağ dokusu 
dental implantın titanyum yüzeyi ile doğrudan temas halindedir ve 
yoğun kolajen lif ağı içermektedir. Doğal dişler çevresindeki liflerin 
aksine implant-dayanak yüzeyine paralel seyretmektedir (Berglundh 
& ark., 1991: 1). 
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Biyolojik genişlik, bağ dokusu ve epitelyal ataçmanın 
birleşimiyle oluşan dokuya denmektedir. Doğal dişlerde epitelyal 
bağlantı 0,97-1,14 mm ve bağ dokusu ataçmanı 0,77-1,07 mm olarak 
bildirilmiştir (Vacek & ark., 1994: 154). Peri-implant biyolojik 
genişlik ise 2 mm epitelyal ataçman ve 1-1,5 mm bağ dokusu 
ataçmanı olarak belirtilmiştir (Berglundh & Lindhe, 1996: 971). 
Peri-implant yumuşak doku bariyerinin bakteriyel invazyona karşı 
daha az dirençli olduğu ve dolayısı ile peri-implantitis lezyonlarında 
bakteriyel invazyon riskinin yüksek olduğu da ortaya konmuştur 
(Lang, & Berglundh, 2011: 178). 

Doğal dişlerin merkezinde dişe duyusal inervasyon sağlayan 
pulpa odası bulunmaktadır. Bununla birlikte peri-implant dokuda 
duyusal inervasyon bulunmamaktadır. Doğal dişleri etkileyen 
hastalık görüldüğünde ortaya çıkan ağrı semptomu, hastayı diş 
hekimine yönlendirebilecek özellikte olup implant çevresinde 
duyusal inervasyon bulunmaması sebebiyle bu durum genellikle 
gözlenmemektedir (Clark & Levin, 2016: 417). 

Peri-implant Durum ve Hastalıklar 

Peri-implant durum ve hastalıklar, 2017 Periodontal ve Peri-
implant Hastalıklar ve Durumlarının Sınıflandırılmasına İlişkin 
Dünya Çalıştayı’nın 4. Çalışma Grubunun Konsensus Raporu’nda 
detaylı bir şekilde açıklanmıştır. 

Albrektsson ve ark.’a göre peri-implant mukozitis; 
osseointegre bir implant etrafındaki yumuşak doku ile sınırlı kemik 
kaybı görülmeksizin enflamatuvar değişiklik olarak tanımlanmıştır 
(Albrektsson, Johansson, & Sennerby, 1994: 58). 

Peri-implant mukozitisin başlıca klinik özelliği sondalamada 
kanamadır. Ayrıca eritem, şişlik, süpürasyon görülebilir. Şişlik ya da 
sondalamaya karşı epitel direncinin düşmesi ile birlikte sıklıkla 
sondalama derinlikleri artmaktadır. Peri-implant mukozitisin başlıca 
etiyolojik faktörü bakteriyel plaktır. Bakteriyel plağın 
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uzaklaştırılması ve plak kontrolünün sağlanmasından 3 hafta sonra 
enflamasyon bulguları çözülebilir (Berglundh & ark., 2018: 5). 

Peri-implantitis osseointegre bir implantın etrafında kemik 
kaybı ile birlikte görülen enflamatuvar değişiklikler olarak 
tanımlanmıştır. Bakteriyel plak ile ilişkili ve patolojik olan peri-
implantitis yumuşak dokuda enflamasyon ve kemik kaybına ilave 
olarak sondalamada kanama, süpürasyon, mukozal çekilme gibi 
bulgular ile birlikte görülebilir (Berglundh & ark., 2018: 9). 

Peri-implantitis Etiyopatolojisi 

Biyofilm, mikropların pelikıl birikiminden sonra dişleri ve 
yapay yüzeyleri kolonize ettiği ağız boşluğu da dahil olmak üzere 
sıvı içeren ortamlarda tüm sert yüzeylerde oluşmaktadır. Dental 
implantlardaki plak oluşum paterni doğal dişlerdekine 
benzemektedir. Köpek çalışmaları, plak oluşumuna karşı konak 
cevabının hem dental implantlar hem de doğal dişler için 
karşılaştırılabilir olduğunu ortaya koymuştur (Berglundh & ark., 
1992: 5). 

Peri-implant yumuşak doku ve dentogingival dokunun lokal 
savunma mekanizmaları da benzer enflamatuvar mediatör üretimi ve 
sitokin ekspesyonu sergilemektedir. Doğal dişlerin etrafında oluşan 
mikrobiyal dental plağın neden olduğu gingivitis gibi dental 
implantlar etrafında oluşan mikrobiyal dental plak da peri-implant 
enflamasyona yol açmaktadır (Tonetti & Schmid, 1994: 127). 

İmplant yüzeyinde biyofilm birikimi subepitelyal bağ 
dokusunda önemli bir enflamatuvar hücre infiltrasyonu başlatmakta 
ve epitelin ülsere ve gevşek bir şekilde yapışmasına neden 
olmaktadır. Biyofilm apikal yönde ilerledikçe hem dental 
implantların hem de doğal dişlerin etrafında doku yıkımı 
ilerlemektedir. Enflamatuvar lezyon ve kemik kaybı genellikle 
implantların etrafında daha fazla olmaktadır (Leonhardt, Renvert, & 
Dahlén, 1999: 339). İmplantlar etrafındaki enflamatuvar bölgelerde 
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bulunan subgingival bakteri florası, doğal ve sağlıklı implant 
bölgelerindeki bakteri florası ile farklı olmakla birlikte periodontitis 
florası ile peri-implantitis florası benzerlik göstermektedir 
(Mombelli, & ark 1995: 124). 

Bakteriler periodontal ve peri-implant hastalıkların nedeni 
olsa da bunların gelişimi esas olarak konağın bağışıklık cevabı ile 
düzenlenmektedir (Van Dyke & Serhan, 2003: 82). Son gelişmeler, 
sağlıklı durumda bile dental biyofilmin yakınındaki dokuların hem 
doğal bağışıklık hem de edinsel bağışıklık tarafından düşük dereceli 
bir tepki sergilendiğini göstermektedir (Cekici & ark., 2014: 57). 
Ancak vücudun zorlu mikrobiyal ortama tepkisi düzensiz hale 
geldiği takdirde konak hücreleri toksik ürünler üretebilmektedir. Bu 
ürünler doğal dişler ve dental implantlar etrafında doku tahribatına 
yol açmaktadır (Van Dyke & Serhan, 2003: 90).  

İlk olarak Toll-Like Reseptör (TLR) ve bakteriler arasındaki 
etkileşim yoluyla doğrudan yerleşik hücreler tarafından tanınması ve 
bu sayede kemokin üretimi gerçekleşmektedir. Daha sonra hücreler 
arası yapışma molekülleri ve E-selektin, lokal endotel hücrelerinin 
yüzeyinde üretilmektedir. Bu moleküller polimofonükleer 
nötrofillerin (PMN) gingival damarlardan epitelyal ataçmana 
geçişini, gingival epitel hücrelerinden fazla miktarda üretilen 
interlökin-8 (IL-8)’in de etkisi ile başlatır ve periodonsiyum ve peri-
implant mukozada ilk savunma hattı olarak hareket ederler (Tonetti, 
Imboden, & Lang, 1998: 1139). Lökosit adezyon defekti ya da 
nötropeni gibi PMN eksikliği ile karakterize hastalıkları olan 
bireylerin periodontal hastalıklara yakalanma riskinin yüksek 
olduğu bildirilmiştir (Hajishengallis & Moutsopoulos, 2014: 973). 
PMN’ler fagositoz, reaktif oksijen türleri ROT üretimi ve spesifik 
enzimlerin hücre içi ya da hücre dışı degranülasyonu dahil olmak 
üzere çeşitli antimikrobiyal etkilerle agresif patojenleri dahi ortadan 
kaldırmaktadır (Jaillon & ark., 2013: 377). IL-8’e ilave olarak konak 
aynı zamanda doğal bağışıklığın komponentleri olan diş eti veya 
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epitelyal ataçmanda diğer mediatörlerin üretimi devam etmektedir. 
Doğal bağışıklıktan gelen β-defensin, CD14 ve lipopolisakkarit 
bağlayıcı protein gibi moleküller oral patojenlerin 
nötralizasyonunda ve TLR’lerde nötrofil ekstrasellüler tuzaklarında 
(NET) rol oynamaktadır (White & ark., 2016: 26). TLR’ler 
komensal ve patolojik mikropları tanıyan ve mikrobiyal istilaya karşı 
konağı savunmak için bağışıklık reaksiyonu yollarını başlatan konak 
hücre reseptörleridir. NET’ler ise PMN’ler tarafından ekstrasellüler 
boşluklara salınan ve peptitler de dahil olmak üzere birçok 
antimikrobiyal molekül ile ilişkili olan mitokondriyal DNA’nın ağ 
benzeri bir yapısını oluşturmaktadır. NET’lerin amacı istilacı peri-
implant ya da periodontal patojenleri ortadan kaldırmaktır. Yapılan 
bir çalışmada peri-implantitisin mukozal örneklerinde periodontitis 
ve kontrol grubuna kıyasla NET ile ilişkili belirteçlerin anlamlı 
derecede yüksek ekspresyonu bulunduğu bildirilmiştir (Al-Bakri& 
ark., 2024: 631). Bu doğal bağışıklığa benzer birçok molekül 
üretilmektedir. Bu moleküllerden interlökin-1ß (IL-1ß), Tümör 
Nekroz Faktörü (TNF)-α, interlökin-6 (IL-6) ve interlökin-17 (IL-
17) gibi faktörler doku yıkımına yol açan güçlü proenflamatuvar 
moleküllerdir (Page & ark., 1997: 216). Nükleer Faktör Kappa-B, 
(NF-κB), Siklooksijenaz (COX), ve Lipooksijenaz (LOX) olarak 
bilinen üç protein yolağı periodontal ve peri-implant hastalıklarda 
aktive olmakta, enflamasyon ve kemik yıkımının sürdürülmesinde 
önemli rol oynamaktadır. COX ve LOX araşidonik asidin 
oksidasyonu ile prostaglandinler ve lökotrienler gibi 
proenflamatuvar lipid mediatörleri üretmektedir (Lasserre, Brecx, & 
Toma, 2018: 1802). Remodelling, kemik depozisyonu ve 
rezorpsiyonunu düzenleyen NF-κB Liganının Reseptör Aktivatörü 
(RANKL) ve Osteoprotegerin (OPG) moleküllerinin dengesiyle 
düzenlenmektedir (Darveau, 2010: 481). Çeşitli hücre tipleri 
tarafından üretilen RANKL, osteoklast prekürsörlerinin zarında 
bulunan RANK reseptörü ile etkileşime girmektedir. Bu etkileşim 
alveoler kemiği rezorbe edecek olan aktif osteoklast farklılaşmasının 
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tamamlanmasını sağlamaktadır. Osteoblastlardan salgılanan ve 
RANK-RANKL etkileşimini önleyerek kemik rezorpsiyonunu 
sınırlayan molekül ise OPG olarak bilinmektedir. OPG oluşumu 
Transforming Growth Factor (TGF)-ß tarafından düzenlenmekte 
RANKL, IL-1ß ve TNF-α gibi proenflamatuvar sitokinler tarafından 
indüklenmektedir. 

Peri-implant Hastalıkların Mikrobiyolojisi 

Peri-implant hastalıkların etiyolojisi multifaktöriyel olmakla birlikte 
ana faktör dental implantların yüzeyinde oluşan biyofilmdir. Peri-
implant hastalıklardaki mikrobiyal flora ile periodontitisteki 
mikrobiyal floranın benzer olduğu bildirilmiştir. Tıpkı sağlıklı doğal 
dişlerin etrafındaki biyofilmde ağırlıklı bulunan Gram (+) fakültatif 
koklar ve rodlar gibi dental implantların etrafındaki biyofilmde de 
baskın floranın Gram (+) fakültatif koklar ve rodlar bulunmaktadır 
(Lekholm & ark., 1986: 558). Dental implantın ağız ortamına 
maruziyetinden sonra doğal dişler ve implant etrafındaki biyofilmin 
bileşiminin araştırıldığı bir çalışmada periodontitise benzer olarak 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis ve Tannerella forsythia gibi periodontal patojenlerin 
önemli miktarda varlığı gösterilmiştir (Hultin & ark., 2002: 349). 
Yakın zamanda periodontal ve peri-implant hastalıkların 
mikrobiyolojisinin değerlendirildiği bir sistematik derlemede peri-
implant ve periodontal hastalıkların mikrobiyolojisinden sorumlu 
bakteri türlerinin farklılık gösterebileceği bildirilmiştir (Rajasekar & 
Varghese, 2022: 83).  

Peri-implant Hastalıkların Risk Faktörleri 

Zayıf ağız hijyeninin peri-implant mukozitis ile ilişkili 
olduğunu gösteren birçok çalışma mevcuttur (Wada & ark., 2019: 
111). Doğal dişler etrafında oluşan periodontal hastalıklara 
biyofilmin neden olduğu gibi peri-implant hastalıkların oluşumunda 
da benzer şekilde biyofilm sorumlu olmaktadır. Plak birikimi ile 
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direkt ya da indirekt olarak ilişkili bir faktör ise keratinize mukoza 
(KM)’dır. Yapılan bir çalışmada peri-implant keratinize mukozanın, 
gingival indeks skorlarını, klinik ataçman kaybını ve mukozal 
çekilmeyi azaltmak için önemli olabileceği gösterilmiştir (Lin, 
Chan, & Wang, 2013: 1755). 

Literatürde 2 mm peri-implant mukoza genişliğinin yeterli ve 
gerekli olduğu, sağlam sıkı yapısı ile fırçalama alışkanlıklarının 
sürdürülebilirliğine etkisinden dolayı ağız hijyenine katkıda 
bulunduğu, yokluğunda klinik parametrelerde anlamlı seviyede 
düşüş görüldüğü bildirilmiştir (Gobbato & ark., 2013 1536; 
Roccuzzo, Grasso, & Dalmasso, 2016: 491). 

Şekil 2 Peri-implant yumuşak dokular 

 
Kaynak: Avila-Ortiz, G., Gonzalez-Martin, O., Couso-Queiruga, E., & Wang, H.-
L. (2020). The Peri-implant Phenotype. Journal Of Periodontology, 91(3), 283-
288. https//doi.org/10.1002/JPER.19-0566 

Peri-implant yumuşak doku fenotipi üç bileşenden 
oluşmaktadır. Bu bileşenler KM genişliği, mukoza kalınlığı MK ve 
supra-kretal doku yüksekliği olarak bilinmektedir. KM genişliği 
mukoza kenarı ile mukogingival birleşim arasındaki korono-apikal 
yöndeki dikey mesafe olarak tanımlanmaktadır (Avila-Ortiz & ark., 
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2020: 283). Yapılan bir hayvan çalışması keratinize mukozanın 
olmamasının plağa bağlı peri-implant hastalıklara duyarlılığın 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğunu göstermiştir 
(Warrer & ark ., 1995: 131). Düzensiz ağız hijyeni prosedürlerini 
uygulayan bireylerde 2 mm’den az KM varlığının peri-implant 
hastalıklarla ilişkili olduğu bildirilmiştir (Monje & Blasi, 2019: 445). 

Literatürde periodontal hastalık geçmişi olan hastaların peri-
implant hastalıklara yatkınlığını inceleyen pek çok çalışma 
bulunmaktadır (Romeo, Ghisolfi, & Carmagnola, 2004: 215). 
Yapılan bir çalışmada periodontitise bağlı diş kaybı olan ve daha 
sonra dental implant tedavisi gören bireylerde peri-implantitis 
insidansında ve peri-implant marjinal kemik kaybında artış olduğu 
bildirilmiştir (Schou & ark., 2006: 104). Başka bir çalışmada ise 
periodontitis hikayesi olan bireyler ile periodontal olarak sağlıklı 
bireylere uygulanan dental implant tedavisi sonrası implant sağ 
kalımı arasında anlamlı fark bulunmadığı, bununla birlikte 
periodontitis hikayesi olan bireylerde istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde daha fazla sondalama derinliği, peri-implant marjinal kemik 
kaybı ve peri-implantitis görüldüğü bildirilmiştir (Karoussis, 
Kotsovilis, & Fourmousis, 2007: 669).  

Yakın zamanda yapılan 20 yıllık takip süresince periodontitis 
hikayesi bulunan ve bulunmayan hasta grubunda peri-implant sağlık, 
peri-implant mukozitis ve peri-implantitisin yaygınlığının 
değerlendirilmesinin amaçlandığı bir çalışmada, periodontal olarak 
sağlıklı 22 hastada toplam 39 implant, 62 periodontal hastalık 
hikayesi olan hastada toplam 130 implant takip edilecek şekilde 
prostektif olarak 10 ve 20 yıl zamanlarında değerlendirilmiştir. 
Dental implant tedavisinin başarıyla tamamlanmasının ardından 172 
implant destekleyici periodontal tedaviye alınmıştır. 10 yıllık takipte 
peri-implant sağlık, peri-implant mukozitis, peri-implantitis sırasıyla 
%21,4, %67,9, %10,6 iken 20 yıllık takipte yaygınlık %29,9, %47,6, 
%33,3 olarak bulunmuştur. Destekleyici periodontal tedavilere 
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uyumsuz ve periodontitis hikayesi olan hasta grubunda 20 yıllık 
takipte peri-implant mukozitis ve peri-implantitis hastalıklarının 
görülme sıklığının istatistiksel olarak anlamlı düzeyde fazla olduğu 
bildirilmiştir (Roccuzzo & ark., 2023: 211). 

Sigaranın peri-implant hastalıklar ile ilişkisi literatürde 
kapsamlı bir şekilde araştırılmıştır. Ancak sigara içme oranı 
popülasyonda yüksek olmasına rağmen sigara kullanımının risk 
faktörü olup olmadığı belirsizliğini korumaktadır. Yapılan çok 
merkezli bir çalışmada 800’den fazla hastada 2900’den fazla dental 
implantın incelendiği 8 yıllık randomize prospektif bir çalışmada 
sigara kullanan ve kullanmayan hasta grupları arasında başarısızlık 
oranları sırasıyla %8,9 ve %6,0 olarak bildirilmiştir (Lambert, 
Morris, & Ochi, 2000: 79). 

Gürlek ve ark. 10 yıldan uzun süre günlük 10 adet ve fazla 
sigara kullanan 20 hasta ile hiç sigara kullanmamış 20 hastadan 
oluşan toplam 40 hasta ve 142 implantın dahil edildiği bir çalışmada, 
sigara kullanan grupta kullanmayan gruba göre peri-implant 
mukozitis ve peri-implantitis sıklığı istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde fazla olarak bildirilmiştir. Ayrıca sigara kullanan grupta 
sondalama derinliği, süpürasyon görülen bölgeler, kanama ve plak 
skorları anlamlı derecede fazla bulunmuştur (Gürlek, Gümüş, & 
Buduneli, 2018: 30).  

Literatüre göre diyabetin periodontitis için önemli bir risk 
faktörü olduğu doğrulanmakla birlikte mevcut veriler periodontitisin 
de glisemik kontrolü olumsuz etkileyebileceği, diyabet ve 
periodontitis arasında çift yönlü bir etkileşim olduğu 
savunulmaktadır (Salvi, Carollo-Bittel, & Lang, 2008: 398; Preshaw 
& ark., 2012: 21). Patojenlerin neden olduğu başlangıç düzeydeki 
enflamatuvar lezyon periodontal ve peri-implant hastalıkların ana 
düzenleyicisi olan konak cevabını indükleyerek gingivitis ve peri-
implant mukozitis başlatabilmektedir. Hiperglisemi konağın 
cevabını enflamatuvar yönde etkileyerek enflamatuvar sitokinler ve 
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mediatörlerin salınımına neden olabilmektedir. Bu nedenle 
hiperglisemi peri-implant hastalıkların da risk faktörü olarak 
düşünülebilir (Sun, Li, & Gao, 2014: 89). Başka bir çalışmada artmış 
HbA1c değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede artmış 
sondalamada kanama skorları ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(Gómez-Moreno & ark., 2015: 1031). 

Literatürdeki verilerin aksine Shi ve ark. kontrol altında 
olmayan diyabeti olan bireylerin dental implant başarısızlıklarının 
yüksek olup olmadığının değerlendirilmesi amacıyla yaptıkları bir 
meta analizde 252 hasta ve 587 dental implant içeren 7 çalışmayı 
incelemiştir. Analiz sonuçlarına göre diyabeti olan hastalarda dental 
implant başarısızlığının glisemik seviye ile ilişkili olmadığı 
bildirilmiştir (Shi & ark., 2016: 875). Diyabet direkt olarak dental 
implant başarısızlığının sebebi gibi görünmese de mevcut veriler 
kontrol altında olmayan diyabetin klinik parametrelerde daha kötü 
skorlar ile ilişkili olduğunu göstermektedir (Javed & Romanos, 
2009: 1719).  

Fonksiyonel ve estetik olarak başarılı bir dental implant 
tedavisi elde edebilmek için implantın protez ile uygun pozisyonda 
desteklenmesi, ideal derinlik ve meziodistal konumda olması 
gerektiği yaygın olarak kabul görmektedir (Hartman & Cochran, 
2004: 572). Monje ve ark. 20 yıldan fazla deneyimi olan 3 klinisyen 
ile yaptıkları ve peri-implant hastalıklara etki eden olası lokal 
faktörleri belirlemeyi amaçlayan anket çalışmasında en etkili lokal 
faktörün aşırı bukkal pozisyondaki implant olduğu, bununla birlikte 
kemik kaybını en aza indirebilmek için bukkal yüzeyde 1,5 mm 
kemik kalınlığı olması gerektiğini bildirmişlerdir ve bukkal yüzeyde 
kritik kemik kalınlığı belirmek için ek çalışmalara ihtiyaç olduğunu 
vurgulamışlardır (Monje & ark., 2016: 288). 3 yıl sonra yine Monje 
ve ark. tarafından yapılan bir köpek çalışmasında 1,5 mm’den ince 
bukkal kemik kalınlığı varlığında daha sık süpürasyon ve mukozal 
çekilme görüldüğü ve dolayısı ile oluşabilecek komplikasyonları en 
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aza indirebilmek için kritik bukkal kemik kalınlığını 1,5 mm olarak 
bildirmişlerdir (Monje & Blasi, 2019: 445). Kumar ve ark. peri-
implant hastalıkları etkileyen olası lokal faktörleri belirlemeyi 
amaçlayan 5 yıldır fonksiyonda olan 222 tek üye dental implantı 
incelemiş olup hasta düzeyindeki faktörler kontrol edildikten sonra 
peri-implantitise neden olabilecek en önemli faktörün dental 
implantın komşu dişlerin mine-sement birleşimine göre 6 mm veya 
daha derine yerleştirilmesi olduğunu, bununla birlikte restorasyon 
sırasında komşu dişlerde periodontal hastalık varlığı, periodontal 
hastalığa bağlı diş kaybı hikayesi, asimetrik protez, ortalama 
başlangıç plak indeksinin yüksek olması gibi etkenlerin de peri-
implant hastalık gelişme riskini artırdığını ortaya koymuşlardır 
(Kumar & ark., 2018: 597). Lin ve ark. splintli ve splintsiz komşu 
dental implantların dikey platform uyumsuzluklarının marjinal 
kemik kaybı üzerindeki etkisini araştırmak amacıyla 156 hastadaki 
337 implantı incelemiştir. Splintlenmiş komşu dental implantlarda 
desteklenen protezler etrafında radyografik marjinal kemik kaybı 
splintlenmemiş implantlara göre anlamlı düzeyde yüksek 
bulunmuştur. Ayrıca 0,5 mm veya daha fazla vertikal platform 
uyumsuzluğuna sahip protezlerde görülen radyografik marjinal 
kemik kaybı 0,5 mm’den az vertikal platform uyumsuzluğuna sahip 
protezlerden anlamlı seviyede yüksek bulunmuştur. Sonuç olarak 
vertikal platform uyumsuzluğu olan iki ya da üç splintli implant, 
splintlenmediği duruma göre daha fazla marjinal kemik kaybı 
göstermiştir (Lin & ark., 2023: 321). Katafuchi ve ark. implant üstü 
protezlerde restorasyon çıkış açısının peri-implant hastalıklar ile 
ilişkisinin olup olmadığını belirlemek amacıyla 96 hastadaki toplam 
225 dental implantı ortalama 10,9 yıl süreyle takip edip incelemiştir. 
30°’den fazla çıkış açısına sahip ve 30° ve daha az çıkış açısına sahip 
restorasyonlarda peri-implantitis görülme sıklığı sırasıyla %31,3 ve 
%15,1 olarak bildirilmiştir. Sonuç olarak 30°’den fazla çıkış açısının 
peri-implantitis için önemli bir risk göstergesi olduğu bildirilmiştir 
(Katafuchi & ark., 2018: 225). 
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Peri-implantitis’in protetik risk faktörleri de araştırma 
konusu olmaktadır. Bir meta analizde siman tutuculu ve vida 
tutuculu restorasyon sistemlerinin peri-implant marjinal kemik 
kaybı, protetik komplikasyonlar ve implant başarısı incelenmiştir. 
Siman tutuculu restorasyonlarda marjinal kemik kaybı ve protetik 
komplikasyon oranı daha düşük bulunmuştur (Lemos & ark., 2016: 
419). 

Bu meta analizin aksine iki sistematik derlemede siman 
tutuculu restorasyonların biyolojik ve teknik komplikasyon görülme 
riskinin daha yüksek olduğu gösterilmiştir (Millen, Brägger, & 
Wittneben, 2015: 110; Wittneben, Millen, & Brägger, 2014: 84). Bu 
veriler doğrultusunda vida tutuculu ve siman tutuculu 
restorasyonların birbirlerine üstünlüğüne dair kesin kanıtlar 
bulunmamaktadır. Fakat prospektif dental endoskop kullanılarak 
siman tutuculu restorasyonların peri-implant hastalıklar ile ilişkisini 
inceleyen yakın zamanlı bir çalışmada, artık simanın %81 oranda 
peri-implant hastalık belirtileri ile ilişkili olduğu, artık siman 
temizlendikten sonra dental implantların %74’ünde peri-implant 
hastalık bulgularının klinik olarak ortadan kalktığı bildirilmiştir 
(Wilson, 2009: 1388). Yapılan başka bir sistematik incelemede aynı 
bağlamda artık simanın peri-implant hastalıklar için olası bir risk 
göstergesi olduğu belirlenmiş ve artık siman ile ilişkili peri-implant 
hastalık riskini azaltmak için mukozal kenar seviyesinde kuron bitim 
kenarı önerilmiştir (Staubli & ark., 2017: 1278). 

Peri-implant Hastalıkların Tanı ve Teşhis Yöntemleri 

Peri-implant hastalıkların tanı ve teşhisi klinik, radyografik, 
mikrobiyolojik ve biyokimyasal yöntemler ile yapılabilmektedir. 
Periodontal hastalıkların teşhisinde olduğu gibi periodontal sonda ile 
kanama değerlendirilebilir. Fakat peri-implant hastalıkların teşhisi 
için tek başına kanama bir bulgu değildir. 2017 Periodontal ve Peri-
implant Hastalıklar ve Durumlarının Sınıflandırılmasına İlişkin 
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Dünya Çalıştayı’nın 4. Çalışma Grubunun Konsensus Raporu’na 
göre peri-implant mukozitis tanısı için gerekli kriterler: önceki 
muayenelere kıyasla artmış ya da artmamış sondalama derinliği ile 
birlikte sondalamada kanama ve/veya süpürasyon varlığı, ilk 
remodelasyondan sonra fizyolojik sınırların ötesinde kemik 
kaybının olmaması olarak bildirilmiştir (Berglundh & ark., 2018: 
290). Mikrobiyolojik olarak sağlıklı peri-implant bölgelerde 
patojenik kolonizasyonu önleyen stabil bir koloni oluşmasını 
sağlayan Gram (+) koklar ve fakültatif anaerobik rodlar ile birlikte 
ağırlıklı olarak Streptococcus, Neisseria, Rothia, Corynebacterium 
türleri bulunur. Peri-implant sağlığın aksine peri-implant 
mukozitiste ise kırmızı ve turuncu kompleks bakteriler gibi hem 
patojen bakteriler hem de sağlık ile ilişkili bakteriler bulunur 
(Spirito, 2024: 1137). Peri-implant sulkus sıvısının (PİSS) 
biyokimyasal analizlerinde peri-implant mukozitiste IL-1ß, IL-23, 
RANKL, OPG gibi biyobelirteçlerin yüksek oranda bulunduğu 
bildirilmiştir (Heitz-Mayfield & Salvi, 2018: 237; Chaparro & ark., 
2022: 23).  

Peri-implantitis tanısı için klinik ve radyografik olarak 
gerekli kriterler 2017 Periodontal ve Peri-implant Hastalıklar ve 
Durumlarının Sınıflandırılmasına İlişkin Dünya Çalıştayı’nın 4. 
Çalışma Grubunun Konsensus Raporu’na göre sondalamada kanama 
ve/veya süpürasyon, önceki muayenelere kıyasla artmış sondalama 
derinliği, remodelasyon sonrası fizyolojik sınırların ötesinde 
patolojik kemik kaybı olarak bildirilmiştir. Önceki muayene 
kayıtlarının mevcut olmadığı durumlarda ise klinik muayenede 
sondalama kanama ve/veya süpürasyon varlığı, 6 mm veya daha 
fazla sondalama derinliği, radyografik muayenede dental implantın 
intraosseöz kısmının boyun bölgesinde 3 mm veya daha fazla kemik 
kaybı olarak teşhisi konulabilmektedir (Berglundh & ark., 2018: 
235). Peri-implantitisin mikrobiyotasını inceleyen çalışmalarda peri-
implantitis bölgelerinde periodontal patojenler, Gram (+) rodlar, 
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Staphylococcus aureus gibi fırsatçı mikroorganizmalar ve özellikle 
yüksek seviyede Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia 
bildirilmiştir (Lafaurie & ark., 2017: 1066). Peri-imlantitisin 
PİSS’teki biyobelirteçler ile ilişkisini inceleyen bir çalışmaya göre 
proenflamatuvar sitokinler olan IL-1ß, TNF-α, MMP-8 seviyelerinin 
peri-implantitis ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (Alassy, Parachuru, 
& Wolff, 2019: 214).  

Peri-implantitisin Cerrahi Olmayan Tedavisi 

Peri-implant hastalığın meydana gelme sürecinde ana 
faktörün biyofilm olduğu bilinen bir gerçek olmakla birlikte önceki 
bahsedilen risk faktörleri de gözden geçirilmelidir. Her ne kadar risk 
faktörlerinin dental implant tedavisinden önce elimine edilmesi 
gerektiği yaygın ve yerinde bir yaklaşım olsa da hasta başvurduktan 
sonra mevcut risk faktörleri elimine edilmelidir. Peri-implant 
hastalıkların cerrahi olmayan ve cerrahi tedavileri literatürde sıkça 
bildirilmiştir. Peri-implant hastalıkların tedavisinde ana prensip 
implant yüzeyindeki karmaşık biyofilmin bozulmasına 
dayanmaktadır. Peri-implant hastalıkların cerrahi olmayan tedavisi 
için mekanik tedavi, lazer terapi, lokal ya da sistemik kemoterapötik 
ilaçlar, hem mekanik hem de lazer tedavisi gibi kombine yöntemler 
uygulanabilmektedir (Claffey & ark., 2008: 316; Lerario & ark., 
2016: 1). 

Peri-implant mukozitisin tedavisinde mekanik tedavi 
olabilmekle birlikte teşhis ve sonrasında tedavi edilmediği takdirde 
hastalık peri-implantitise doğru ilerlemektedir. Bu nedenle peri-
implantitisin öncüsü olarak kabul edilebilir (Heitz-Mayfield & ark., 
2011: 238). 2005 yılında 80 hasta ve 212 dental implanttan oluşan 
destekleyici periodontal tedaviye uyumlu (n = 39) ve destekleyici 
periodontal tedaviye uyumsuz (n=41) iki grup arasında peri-
implantitis gelişimi insidansı incelenmiştir. Beklenen şekilde 5 yılın 
sonunda destekleyici periodontal tedaviye uyumsuz grupta peri-
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implantitis görülme sıklığı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 
yüksek bulunmuştur (Costa & ark., 2012: 173). Peri-implant 
mukozitis, peri-implantitisin öncülü kabul edildiğinden peri-
implantitisin görülme sıklığının azalmasında en etkili yollardan biri 
peri-implant mukozitis teşhis edildiği anda profesyonel müdahale ile 
tedavi etmektir (Jepsen & ark., 2015: 152).  

Mekanik tedavi çeşitli el aletleri ile yapılabilmektedir. Bu 
amaçla titanyum ya da karbon fiber küretler, plastik ya da teflon 
kaplamalı ultrasonik aletler kullanılabilmektedir (Lerario & ark., 
2016: 1). Peri-implant mukozal enflamasyonunun çözülmesini 
kolaylaştırmak amacıyla mekanik debridmanın subgingival 
etkinliğinin artırılması için çok sayıda ilave yöntem önerilmektedir. 
Fakat birçok çalışmada gösterildiği gibi glisin tozu, kitosan fırçalar, 
hava-toz sistemleri gibi ilave yöntemlerin etkilerinin sınırlı olduğu 
bildirilmiştir (Ji & ark., 2014: 683). Mekanik tedavi yöntemleri 
arasında manuel enstrümantasyon ile ultrasonik uygulamalar 
literatürde sıkça karşılaştırılmıştır. Bir çalışmada her bir hastada 1 
adet peri-implantitis teşhisi konulan 37 hasta randomize edildikten 
sonra 1. gruba titanyum küretler vasıtasıyla mekanik debridman 
uygulanmış, 2. gruba ise ultrasonik kazıyıcılar ile debridman 
yapılmıştır. Klinik parametreler tedavi öncesi, 1., 3. ve 6. aylarda 
kaydedilmiştir. İstatistiksel analiz sonucunda gruplar arası klinik 
parametrelerde herhangi bir takip zamanında anlamlı bir fark 
bulunamamıştır (Renvert & ark., 2009: 604). 

Mekanik tedaviye ilave fayda sağlayabileceği için lokal ve 
sistemik ajanların kullanımı uzun yıllar boyunca araştırma konusu 
olmuştur. Peri-implantitis tedavisinde mekanik debridmana ilave 
olarak sistemik metronidazol ve amoksisilin uygulamalarının 
etkisinin incelendiği bir çalışmada mekanik debridmana ilave 400 
mg metronidazol ve 500 mg amoksisilin günde 3 kez 14 gün boyunca 
uygulanmıştır. 1. yıl sonunda ortalama sondalama derinliği, klinik 
ataçman seviyesi ve kırmızı kompleks bakterilerin oranları mekanik 
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debridman ve plasebo uygulanan gruba göre anlamlı düzeyde 
farklılık göstermemiştir. Bu sonuçlar şiddetli peri-implantitis 
tedavisinde mekanik debridmana ilave uygulanan sistemik kombine 
antibiyotik uygulamalarının uzun dönemde etkili olmadığını 
göstermektedir (Shibli & ark., 2019: 80). 

Peri-implant hastalıkların tedavisinde mekanik debridmana 
alternatif olarak peri-implant enfekte bölgeyi dekontamine etmek 
amacıyla lazer terapi, kombine yöntemler gibi uygulamalara eğilim 
olmuştur. Lazerler mekanik yöntemlerin ulaşamadığı implant 
yüzeylerine etkili bir şekilde ulaşabilir. Lazerlerin spesifik olarak diş 
taşı temizliği, hemostatik, bakterisidal etkileri sayesinde doğru 
kullanıldığında titanyum yüzeyini bozmadan klinik sonuçlara 
olumlu etkileri olduğu düşünülmektedir. Peri-implantitis tedavisinde 
Erbiyum katkılı Yitriyum-alüminyum-garnet (Er:YAG), 
Kardondioksit (CO2), diyot lazer olmak üzere farklı lazer terapileri 
uygulanmaktadır (Ashnagar, ve diğerleri, 2014: 153).  

Peri-implantitisin tedavisinde Er:YAG lazer etkinliğini 
plastik küretler ve antiseptik tedavi kullanılarak uygulanan mekanik 
tedavi ile karşılaştırmak amacıyla yapılan bir çalışmada, orta ve ileri 
peri-implantitis hastalıkları olan 20 hasta randomize edilip, 100 
mJ/pulse ve 10 pps enerji ayarında koni biçimli cam fiber uç ya da 
plastik küretler ve klorheksidin diglukonat kullanılarak tedavi 
edilmiştir. Plak indeksi, sondalamada kanama, sondalama derinliği, 
mukozal çekilme ve ataçman seviyesi gibi klinik parametreler tedavi 
başlangıcı, tedavi sonrası 3. ve 6. ay zaman dilimlerinde kayıt altına 
alınmıştır. Er:YAG ile tedavi edilen grupta tedaviden 6 ay sonra her 
iki tedavinin sonucunda da klinik parametreler anlamlı iyileşmeler 
sağlamakla birlikte Er:YAG lazer grubunun sondalamada kanama 
üzerinde istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek bir azalma 
sağladığı bildirilmiştir (Schwarz & ark., 2005:). 

Şiddetli peri-implantitisli olgularda hava-toz sistemlerinin ve 
Er:YAG lazer monoterapisi arasındaki tedavi etkinliklerini 

--158--



karşılaştırılmıştır. Her iki grupta da sondalama kanama ve 
süpürasyon azalmakla birlikte, kemik kazanımı görülmediği ve 
şiddetli peri-implantitis vakalarında iki yöntem arasında klinik 
sonuçlar üzerine etkilerinin benzer ve sınırlı olduğu bildirilmiştir 
(Renvert & ark., 2011: 604). 

CO2 lazerlerin kullanımı da peri-implantitis tedavisinde 
yüzey dekontaminasyonu amacıyla görülmektedir. CO2 lazer 
destekli tedavinin etkinliğinin değerlendirildiği bir çalışmada peri-
implant hastalıktan etkilenmiş 32 hastada toplam 73 dental implant 
dahil edilmiştir. Peri-implant defekti olan dental implantlar lazer 
uygulaması ve ardından yumuşak doku rezeksiyonu, kemik 
ogmentasyonu, konvansiyonel dekontaminasyon sonrası yumuşak 
doku rezeksiyonu olarak üç gruba ayrılmış ve sonuçlar 4 ay sonra 
değerlendirilmiştir. Lazer ile dekontaminasyon sonrası yumuşak 
doku rezeksiyonu yapılan grupta implant-kemik arası mesafe 
değerleri anlamlı derecede daha olumlu bulunmuştur. Bu çalışmanın 
sonuçlarına göre peri-implantitis tedavisinde yumuşak doku 
rezeksiyonu ile birlikte CO2 lazer kullanımının implant-kemik arası 
mesafe değerlerinde daha hızlı bir iyileşmeye yol açtığı bildirilmiştir 
(Deppe, Horch, & Neff, 2007: 79).  

Romanos ve ark.'nın 2008 ve 2009 yıllarındaki 
çalışmalarında elde ettikleri ilk olumlu klinik sonuçlara göre CO2 

lazerin implant yüzeyinin dekontaminasyonu için etkili bir yöntem 
olduğunu göstermiştir. Sondalamada kanama ve peri-implant 
sondalama derinliği önemli ölçüde azalmış ve kabul edilebilir bir 
kemik dolgusu oranı elde edilmiştir. Ancak keratinize mukozanın 
genişliğinde önemli ölçüde artış görülmemiştir. Sadece, 27±17,83 
aylık bir takip aralığıyla başlangıç ve son indekslerin 
karşılaştırılmasını bildirmişlerdir. Bu nedenle, iyileşme modelinde 
herhangi bir değişiklik olup olmadığı net değildir (Romanos & 
Nentwig, 2008: 245; Romanos & ark., 2009: 381) 
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Önceki yapılan çalışmalar diyot lazer terapisinin peri-
implantitis için önemli tedavi aracı olduğunu ortaya koymuştur. 
Diyot lazerin dalga boyu görünür bölgeden kızılötesi aralığa kadar 
uzanmakla birlikte en yaygın kullanımı 800 ile 900 nm arasındadır. 
Diyot lazer melanin ve hemoglobinde yüksek emilim gösterir ve 
hidroksiapatitte yüksek geçirgenliğe sahiptir. Bu nedenle diş 
hekimliğinde diyot lazerler beyazlatma, koagülasyon, kesme, 
dezenfeksiyon gibi amaçlarla kullanılır. Lazer siyah pigmentli 
olduğu ve bakteriler tarafından emildiği için özellikle Gram (-) 
anaerobik bakteriler üzerinde doğrudan etkisi bulunmaktadır 
(Derikvand & ark., 2016: 205). Lazerler özellikle mekanik aletlerin 
erişim gösteremeyeceği pürüzlü, düzensiz, karmaşık bölgelerde tüm 
implant yüzeyini ve yumuşak doku yüzeyini ışınlayabilir. Ayrıca 
bakteriyel toksinleri etkisiz hale getirir, bakterisidal etki göstererek 
bakterileri öldürür (Arısan & ark., 2015: 547).  

Lerario ve ark. peri-implant hastalıkların tedavisinde 
konvansiyonel tedaviye ek olarak diyot lazer uygulamasının 
etkinliğini karşılaştırmak amacıyla peri-implant mukozitis ve peri-
implantitis teşhisi konmuş 27 hasta değerlendirmiştir. Başlangıç 
periodontal indeksler 1. yılsonunda elde edilen indeksler ile 
karşılaştırılmış ve diyot lazerin peri-implant hastalıkların 
tedavisinde ek değerli bir araç olduğunu kanıtlamıştır (Lerario & 
ark., 2016: 1). 

Arısan ve ark. peri-implantitisin cerrahi olmayan tedavisinde 
konvansiyonel tedaviye ilave uygulanan diyot lazer etkinliğini 
araştırdıkları bir çalışmada, 48 peri-implantitis teşhisi konmuş 10 
hasta çalışmaya dahil edilmiştir. Konvansiyonel tedaviye ek olarak 
24 dental implanta 1 W güçte 810 nm ile uygulanmıştır. Başlangıç, 
1. ve 6. ayda periodontal indeksler ve mikrobiyolojik örnekler 
karşılaştırılmıştır. Elde edilen verilere göre ortalama sondalama 
derinlikleri ve marjinal kemik kaybı konvansiyonel tedavi ve 
konvansiyonel tedaviye ilave uygulanan lazer terapi gruplarında 
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kıyaslandığında lazer grubunda daha yüksek seviyede marjinal 
kemik kaybı görülmüştür. Bu bilgiler ışığında lazer tedavisinin 
konvansiyonel yönteme göre daha etkili olmadığı bildirilmiştir 
(Arısan & ark., 2015: 550). 

Peri-implantitis tedavisinde tek bir protokolün kesin 
doğruluğunun kanıtlanması imkansız görünmesinden dolayı farklı 
tedavi seçenekleri mevcuttur. Literatürde çeşitli çalışmalarda çeşitli 
yöntemler kombine edilmiştir. Bunlara örnek olarak, Basetti ve 
ark.’nın lazer uygulamalarının mekanik enstrümantasyon, hava-toz 
sistemi ve minosiklin uygulaması ile kıyaslaması, Schwarz ve 
ark.’nın mekanik enstrümantasyona ilave klorheksidin uygulaması 
ile sadece lazer uygulanmasının kıyaslaması, Al Amri ve ark.’nın 
mekanik enstrümantasyon ve lazer uygulamasının sadece 
ultrasonikler ile uygulanan mekanik enstrümantasyon ile 
kıyaslanması gibi literatürde birçok çalışma bulunmaktadır (Lin & 
ark., 2018: 766).  

Peri-implant Sulkus Sıvısı 

Peri-implant hastalıklardan etkilenmiş olan dental 
implantların erken teşhisi ve tedavisi dental implant tedavisinin uzun 
dönem başarısı için önemlidir. Modern zamanda artarak uygulanan 
bir tedavi seçeneği olan dental implantlar peri-implant hastalıklardan 
sıkça etkilenmektedir. Dolayısıyla erken teşhis ve tedavileri önem 
arz etmektedir. PİSS’in enflamatuvar bir eksuda olarak analiz 
edilmesiyle peri-implant hastalıkların erken teşhis ve hastalık 
aktivitesinin potansiyeli ile ilgili bilgi edinilebilmektedir (Sorsa & 
ark., 2010: 39). Şiddetli enflamasyon içeren bölgelerin daha az 
şiddetli enflamasyon içeren bölgelere göre daha fazla PİSS ürettiği 
bilinmekle birlikte nicel değerlendirilmesi birçok araştırmada 
yaygın kullanılmıştır. Fakat tek başına artan PİSS hacmi 
enflamasyon için bir risk faktörü kabul edilmemektedir (Armitage, 
2004: 109). Nicel değerlerin spesifik bir şekilde hastalık riski olarak 
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değerlendirilemeyeceğinin anlaşılmasının ardından PİSS’in nitel 
değerlendirilmesi de gündeme gelmiştir. PİSS bileşenleri hem konak 
tarafından hem de supra ve subgingival bakteriyel plaktaki 
mikroorganizmaların meydana getirdiği maddeleri içeren diş eti 
oluğu sıvısına (DOS) benzemektedir (Lamster & Ahlo, 2007: 216). 
65’ten fazla bileşenin incelendiği literatürde periodontitis için 
alveoler kemik yıkımı ile karakterize biyobelirteç sayısının birkaç 
tane olduğu bilinmektedir (Sorsa & ark., 2010: 39). 

Sulkus sıvısı stimülasyonunu etkileyen lokal ya da sistemik 
faktörler bulunmaktadır. Diş eti iltihabı, diş taşı temizliği, 
subgingival debridman, topikal histamin uygulaması gibi lokal 
faktörlerin sulkus sıvısı seviyesini etkilediği bildirilmiştir. Kadın 
cinsiyet hormonları da vasküler geçirgenliği artırdıklarından dolayı 
sıvı akışını artırmaktadır. Sulkus sıvısı 06:00-22:00 arasında 
kademeli şekilde artar ve sonrasında azalma gözlenir. Periodontal 
cerrahi, restoratif işlemler, strip yerleştirilmesi, artan vücut ısısı, 
ovulasyon, oral kontraseptif ve sigara kullanımı ile sulkus sıvısı 
miktarı artar (Subbarao & ark., 2019: 135). 

Günümüzde PİSS örneği toplamak için kapiller tüp yöntemi, 
kağıt şerit yöntemi, diş eti oluğu yıkama yöntemi ve diğer yöntemler 
(plastik stripler, platin halka, mikrospatüller, gargara) gibi birçok 
yöntem bulunmaktadır (Hatipoğlu, 2010: 69). 

Kapiller tüp yönteminde ilgili bölgenin izolasyonundan 
sonra önceden bilinen iç çap ve uzunluktaki kapiller tüpler diş eti 
oluğuna yerleştirilir. Kapillerite etkisi ile kapiller tüpün içinden 
sulkus sıvısı, tüp içinde yükselir. Göç eden sıvının ulaştığı yükseklik 
ölçülür. Bu teknik sonucunda seyreltilmemiş saf sulkus sıvısı elde 
edilir. Fakat kısa sürede yeterli sıvı toplamak zordur. Bunun için 
gerekli sürenin 30 dakikayı aşabileceği bildirilmiştir ve dolayısıyla 
çok kullanışlı bir yöntem gibi görünmemektedir (Griffiths, 2003: 
32). 
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Sulkus yıkama yönteminin iki farklı şekilde yapılabileceği 
bildirilmiştir. Tokamoli ve ark.’a göre 10 µl Hanks' Dengeli Tuz 
Çözeltisi bir mikro şırıngadan interdental papile enjekte edildikten 
sonra çözelti tekrar aspire edilir. Bu işlem sulkus sıvısı ile taşıyıcı 
çözeltinin birbirine karışması için 12 kez tekrarlanır. Bu yöntemde 
toplanan sıvı seyretilmiş olur. Skapski ve ark.’a göre sulkus sıvısını 
bu yöntem ile toplamanın diğer bir yolu ise kişisel bir maksiller 
akrilik plak yapımı ile olmaktadır. Sulkus, palatal ve bukkal 
kanallardan peristaltik bir pompa vasıtası ile sabit bir süre tuzlu su 
çözeltisi ile yıkanır. Bu yöntemde de toplanan sıvı seyreltilmiş olur 
(Skapski & Lehner, 1976: 19).  

Absorban kağıt şeritler yönteminde intrakrevikular ya da 
ekstrakrevikular olmak üzere iki şekilde sulkus sıvısı toplanabilir. 
İntrakrevikular yöntemde direnç alınana kadar kağıt şerit sulkusa 
apikal yönde yerleştirilir ve sıvıyı emebilmesi için 5 – 60 saniye 
sulkusta tutulur. Bu yöntemin dezavantajı; yerleştirilen kağıt şeritler 
sulkuler epitelde bir miktar tahrişe neden olur ve fiziksel uyaran 
neticesiyle bir miktar sıvı üretimi artar. Bu tahrişi önlemek için Löe 
ve ark. kağıt şeridi sulkusun içine değil aynı seviyeye ya da 
supragingival seviyeden yerleştirerek sulkus sıvısını toplamıştır 
(Verma & Jhawar, 2014: 111).  

Özet olarak bu bölümde dental implant uygulamalarının 
tarihçesi, peri-implant hastalıklar ve tanımları, etiyopatogenezi, 
mikrobiyolojisi, risk faktörleri, tanı ve teşhis yöntemleri, cerrahi 
olmayan tedavisi ele alınmıştır. Peri-implantitisin 
etiyopatogenezinde biyofilm, konak cevabı, sistemik-lokal durumlar 
ve protetik faktörleri gibi birçok etkenin olduğu belirtilmiştir. Peri-
implantitisin etiyopatogenezi bilinse de bu mekanizmanın etki 
göstermesine neden olabilecek birçok faktör olmasından dolayı peri-
implant hastalıkların önlenmesi, teşhisi ve tedavisi için 
multidisipliner yaklaşımın önemi dikkat çekmektedir.  
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Giriş 

Ağız ve diş sağlığı, bireyin genel sağlığıyla doğrudan ilişkili olup yaşam kalitesini 

belirleyen en temel unsurlardan biridir. Bu bütünlük içerisinde, diş etlerinin sağlığı da büyük 

önem taşımaktadır (1). Diş eti çekilmesi (gingival resesyon), diş etlerinin diş yüzeyinden geriye 

doğru çekilerek kök yüzeyinin açığa çıkmasıyla karakterize edilen yaygın bir periodontal 

problemdir (2). Klinik olarak sıklıkla gözlemlenen bu durum, yalnızca estetik görünümü 

olumsuz etkilemekle kalmayıp, aynı zamanda dentin hassasiyeti, çürük oluşumu, kök 

yüzeyinde aşınmalar ve periodontal doku kayıpları gibi ciddi fonksiyonel sorunlara da yol 

açabilmektedir (3). 

Diş eti çekilmesinin ortaya çıkışında birçok etken rol oynamaktadır. Genetik yatkınlık, 

travmatik fırçalama alışkanlıkları, yetersiz veya hatalı ağız hijyeni uygulamaları, diş taşı 

birikimi, bruksizm (diş sıkma/gıcırdatma), ortodontik tedaviler, uygun olmayan restorasyonlar 

ve yaşa bağlı fizyolojik değişimler bu süreci tetikleyen başlıca faktörlerdir. Ayrıca sistemik 

hastalıklar ve hormonal değişiklikler gibi biyolojik süreçler de diş eti sağlığını olumsuz 

etkileyebilmektedir. 

Günümüzde estetik beklentilerin artması ve bireylerin ağız sağlığına ilişkin farkındalık 

düzeyinin yükselmesi, diş eti çekilmesi nedeniyle yapılan başvuruların artmasına yol açmıştır 

(4). Bu nedenle, hem koruyucu hem de tedavi edici yaklaşımların etkin bir şekilde uygulanması 

büyük önem taşımaktadır. Diş eti çekilmelerine yönelik tedavi yöntemleri; hastalığın şiddetine, 

yaygınlığına ve altta yatan nedenlere bağlı olarak cerrahi ve cerrahi olmayan uygulamalar 

şeklinde sınıflandırılmaktadır (5). Özellikle kişiye özel olarak planlanan ve multidisipliner bir 

anlayışa dayanan tedavi protokolleri, başarılı sonuçlar elde edilmesinde kilit rol oynamaktadır. 

Bu bağlamda, diş eti çekilmesinin nedenlerinin ayrıntılı biçimde ele alınması ve güncel tedavi 

yöntemlerinin her iki boyutuyla değerlendirilmesi, koruyucu hekimlik açısından farkındalığın 

artırılmasına önemli katkı sağlamaktadır. 
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Dişeti Çekilmelerinin Tanımı ve Sınıflandırılması 

 Diş eti çekilmesi, diş etlerinin zamanla diş yüzeyinden uzaklaşarak kök 

yüzeyinin açığa çıkmasıyla oluşan yaygın bir ağız sağlığı sorunudur. Bu durum hem estetik 

açıdan rahatsızlık yaratır hem de sıcak, soğuk ve tatlı gıdalara karşı hassasiyet gibi 

konforsuzluklara yol açabilir. Çekilmeye bağlı olarak kök yüzeyleri açıkta kaldığı için çürük 

oluşumu kolaylaşır ve dişin destek dokularında zayıflama meydana gelir. Genellikle hatalı diş 

fırçalama, diş taşı birikimi, bruksizm (diş sıkma), ortodontik tedaviler ve genetik faktörler gibi 

nedenlerle ortaya çıkar. Erken teşhis edilip uygun hijyen alışkanlıkları kazandırılmazsa, 

ilerleyen dönemlerde diş kaybı gibi ciddi sonuçlarla karşılaşılabilir. 

Diş Eti Çekilmesinin Tanımı 

  Diş eti çekilmesi (gingival resesyon), diş etinin normal anatomik sınırından geriye 

doğru yer değiştirerek dişin kök yüzeyini açığa çıkardığı, yaygın görülen bir periodontal 

problemdir. Bu durum hem estetik kaygılara hem de fonksiyonel sorunlara neden olabilir. Açığa 

çıkan kök yüzeyi dış etkenlere karşı daha savunmasız hale gelir ve bu da dentin hassasiyetine, 

kök çürüklerine ve periodontal desteğin zayıflamasına yol açabilir (7). Diş eti çekilmesi, 

yalnızca yaşlanma sürecine bağlı olarak gelişen doğal bir olay değildir; çevresel, mekanik, 

biyolojik ve genetik pek çok etkenin etkisiyle ortaya çıkabilir (8). 

     Gingival resesyonun erken teşhisi, etkili bir tedavi planlaması ve uygun bir 

sınıflandırma sistemi ile mümkündür. Bu bağlamda diş eti çekilmesinin kapsamını 

değerlendirmek ve prognozu belirlemek için çeşitli klinik sınıflandırma sistemleri 

geliştirilmiştir (7). 

Diş Eti Çekilmesinin Sınıflandırılması 

   Diş eti çekilmesini derecelendirmek ve tedaviye rehberlik etmek amacıyla, klinik 

pratikte sıklıkla kullanılan çeşitli sınıflandırma sistemleri mevcuttur. Bunların en yaygın 

olanları arasında Miller ve Cairo sınıflandırmaları yer almaktadır. Her iki sistemin de 

avantajları ve sınırlılıkları vardır.(9). 

Miller Sınıflandırması (1985) 

Miller, 1985 yılında diş eti çekilmesini dört sınıfa ayırarak klinik tanı ve tedavi 

planlamasında önemli bir referans noktası sunmuştur: 

Sınıf I: Diş eti çekilmesi, mukogingival birleşim hattına ulaşmaz ve interdental kemik 

veya yumuşak doku kaybı bulunmaz. Bu vakalarda tam kök örtülmesi sağlanabilir. 

Sınıf II: Diş eti çekilmesi mukogingival birleşimi aşmıştır ancak interdental dokularda 

herhangi bir kayıp yoktur. Yine, tam kök örtülmesi elde edilebilir. 

Sınıf III: Diş eti çekilmesi mukogingival birleşimi geçmiştir ve birlikte interdental 

kemik veya yumuşak doku kaybı ya da dişte malpozisyon mevcuttur. Kök yüzeyinin sadece bir 

kısmı örtülebilir. 

Sınıf IV: Diş eti çekilmesi belirgindir, interdental bölgelerde ciddi doku kaybı ve 

dişlerde ciddi malpozisyon vardır. Kök yüzeyinin örtülmesi mümkün değildir. 

Miller sınıflandırması uzun yıllar boyunca klinik uygulamalarda yaygın olarak 

kullanılmıştır. Ancak bu sistemin, interdental dokuların kaybını kantitatif olarak 

değerlendirememesi ve yalnızca vestibüler yüzeylere odaklanması gibi bazı kısıtlılıkları vardır 

(10). 

Cairo Sınıflandırması (2011) 
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Cairo ve arkadaşları tarafından geliştirilen bu sınıflandırma sistemi, interdental ataşman 

kaybına dayalı olarak üç farklı tip tanımlar. Bu yaklaşım, daha objektif ve ölçülebilir bir 

değerlendirme sağlaması açısından modern periodontal sınıflandırmalar arasında öne 

çıkmaktadır: 

1. RT1 (Recession Type 1): Bukkal yüzeyde çekilme vardır ancak interdental 

bölgede herhangi bir ataşman kaybı bulunmaz. Bu durumda tam kök örtülmesi 

mümkündür. 

2. RT2: Hem bukkal yüzeyde hem de interdental bölgede ataşman kaybı vardır; 

ancak interdental kayıp, bukkal kayıptan az ya da eşit düzeydedir. 

3. RT3: Bukkal ve interdental bölgelerde ataşman kaybı bulunur ve interdental 

kayıp, bukkal kayıptan daha fazladır. Bu vakalarda kök örtülmesi sınırlıdır. 

Cairo sınıflandırması, interdental dokuların durumuna göre tedavi başarısını 

öngörebilme avantajı sunduğundan, günümüzde birçok klinisyen tarafından tercih 

edilmektedir. Aynı zamanda klinik içi ve klinikler arası tutarlılığı yüksek olan bu sistem, ileri 

düzey vaka analizlerinde daha doğru bir planlama yapmayı mümkün kılmaktadır. 

Klinik Uygulamalar Açısından Sınıflandırma Sistemlerinin Önemi 

Sınıflandırma sistemleri, yalnızca klinik teşhis açısından değil, aynı zamanda tedavi 

seçimi ve başarı tahmini açısından da önemli rol oynar. Miller sınıflaması özellikle başlangıç 

düzeyindeki çekilmeler için pratik bir referans sunarken, Cairo sınıflaması interdental dokuların 

durumu üzerinden daha kapsamlı bir değerlendirme yapma imkânı sağlar. Bu nedenle her iki 

sistemin avantajları birleştirilerek klinik uygulamalarda birlikte kullanılması önerilmektedir 

(11). 

Doğru sınıflandırma, hastaya yapılacak bilgilendirme, tedaviye katılım motivasyonu ve 

iyileşme süreciyle ilgili beklentilerin yönetilmesi açısından da oldukça kritiktir. Ayrıca vaka 

takibi sırasında aynı sınıflandırma kriterlerinin düzenli olarak kullanılması, tedavi etkinliğinin 

izlenmesini kolaylaştırmaktadır (12). 

Dişeti Çekilmesinin Nedenleri 

Diş eti çekilmesi, çok sayıda lokal, sistemik, genetik ve çevresel faktörün bir araya 

gelmesiyle ortaya çıkan, oldukça yaygın ancak sıklıkla göz ardı edilen bir periodontal sorundur. 

Gingival resesyon olarak adlandırılan bu durum, zamanla dişin kök yüzeyinin dış etkilere açık 

hale gelmesine neden olarak hem estetik hem de fonksiyonel komplikasyonlara yol açar. Bu 

bölümde, diş eti çekilmesine neden olan başlıca faktörler ayrıntılı olarak ele alınmakta ve her 

bir etkenin patogenez üzerindeki rolü açıklanmaktadır (13). 

 Yetersiz ve Yanlış Ağız Hijyeni Uygulamaları 

Diş eti çekilmesinin en sık rastlanan nedenlerinden biri, yetersiz ya da yanlış uygulanan 

ağız hijyeni alışkanlıklarıdır. Özellikle sert kıllı diş fırçaları ile aşırı kuvvetli fırçalama, diş etine 

mekanik travma oluşturarak zamanla geri çekilmelere neden olur. Ayrıca yatay yönde, ileri-

geri yapılan fırçalama hareketleri, diş eti kenarına zarar vererek epitel dokuya mikroskobik 

düzeyde hasar oluşturur. Bu durum sürekli tekrarlandığında, gingival dokuda inflamasyon, 

ardından da doku kaybı meydana gelir (14). Bununla birlikte, diş aralarının yeterince 

temizlenmemesi sonucu oluşan plak ve tartar birikimleri de gingival iltihaplanmayı artırarak 

çekilmenin ilerlemesine neden olur (15). 

Diş Taşı  Birikimi ve Plak Kontrol Eksikliği 
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Mikrobiyal dental plak, periodontal hastalıkların temel nedenidir. Plak, zaman içinde 

mineralize olarak diş taşı hâline gelir ve diş yüzeyine sıkıca tutunur. Bu birikimler, diş eti çizgisi 

boyunca mekanik irritasyon oluşturarak gingivitisin ilerlemesine, ardından da periodontitis ve 

gingival çekilmelere neden olur (16). Diş taşı yalnızca diş eti üzerinde değil, kök yüzeylerinde 

de birikerek bağ dokuların bütünlüğünü bozar. Diş taşının düzenli olarak profesyonel 

yöntemlerle temizlenmemesi durumunda, diş eti çekilmesi kaçınılmaz hâle gelir (17). 

Genetik Yatkınlık ve Kalıtsal Faktörler 

Bazı bireylerde, diş eti çekilmesine karşı genetik bir duyarlılık söz konusudur. Genetik 

olarak ince gingival biyotipe sahip bireylerde, diş eti daha kolay travmatize olabilir ve iyileşme 

kapasitesi daha düşüktür (18). Ayrıca aile öyküsünde periodontal hastalık bulunan kişilerde, 

bağ dokusu yapısının zayıflığı ve immünolojik yanıtların bozukluğu nedeniyle gingival 

resesyon daha erken yaşlarda ortaya çıkabilir. Bu tür hastalarda, ağız hijyeninin iyi olmasına 

rağmen çekilme görülebilir, bu nedenle genetik faktörler göz ardı edilmemelidir (19). 

Ortodontik Kuvvetler ve Diş Hareketleri 

Ortodontik tedaviler sırasında uygulanan kuvvetler, dişlerin alveol kemiği içerisindeki 

pozisyonunu değiştirerek çevre yumuşak dokular üzerinde baskı oluşturabilir. Özellikle 

vestibüler yönde aşırı hareket ettirilen dişlerde, gingival dokuların incelmesi ve apikal yönde 

yer değiştirmesi sonucu çekilme meydana gelebilir (20). Dişin kemik desteğinden uzaklaşması, 

kök yüzeyinin açığa çıkmasına neden olur. Ayrıca ortodontik apareylerin varlığı, ağız hijyenini 

zorlaştırarak plak birikimini artırabilir. Bu da indirekt olarak diş eti çekilmesine katkıda bulunur 

(21). 

Bruksizm ve Parafonksiyonel Alışkanlıklar 

Bruksizm, yani dişlerin bilinç dışı olarak sıkılması veya gıcırdatılması, periodontal 

dokulara ciddi zararlar verebilen parafonksiyonel bir alışkanlıktır. Sürekli basınç altında kalan 

periodontal bağ dokuları zamanla mikrotravmalara uğrar ve bu durum diş eti çekilmesiyle 

sonuçlanabilir. Özellikle çene kapanışında dengesizlikler, dişlere olan kuvvetin belirli 

bölgelerde yoğunlaşmasına neden olur ve bu lokal travmalar gingival resesyonu tetikleyebilir. 

Bruksizme bağlı çekilmeler genellikle semptomsuz ilerlediği için geç fark edilir (22). 

Sigara ve Tütün Ürünleri Kullanımı 

Sigara, periodontal hastalıkların başlıca çevresel risk faktörlerinden biridir. Sigara içen 

bireylerde diş eti kanlanması azalır, iyileşme süreçleri yavaşlar ve bağışıklık sistemi baskılanır. 

Bu durum, diş eti iltihabına yatkınlığı artırmakta ve çekilmeye zemin hazırlamaktadır (23). 

Ayrıca tütün dumanındaki toksik maddeler, gingival hücrelerde direkt sitotoksik etki 

oluşturarak dokuların yıkımına neden olur. Yapılan çok sayıda çalışmada, sigara kullanan 

bireylerde diş eti çekilmesi prevalansının içmeyenlere göre anlamlı düzeyde yüksek olduğu 

gösterilmiştir. 

Hatalı Restorasyonlar ve Protez Uygulamaları 

Ağız içerisinde biyolojik genişlik ilkesine uygun yapılmayan restorasyonlar, diş eti 

kenarında sürekli tahrişe neden olabilir. Taşkın dolgular, uyumsuz kuronlar veya aşırı basınç 

uygulayan protez kenarları, gingival marjine zarar vererek çekilmeyi tetikler. Bu restorasyonlar 

aynı zamanda plak birikimine zemin hazırlar ve inflamasyonu artırır. Bu nedenle restoratif 

tedavilerde estetik kadar doku uyumu ve biyolojik sınırların korunması da dikkate alınmalıdır 

(24). 

 Hormonal Değişiklikler ve Sistemik Hastalıklar 
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Hormonal dalgalanmalar (ergenlik, gebelik, menopoz) sırasında diş etlerinde ödem, 

kızarıklık ve inflamasyon gibi değişiklikler görülebilir. Bu durum, diş eti dokularını daha 

savunmasız hale getirir.(25) Aynı zamanda diyabet, osteoporoz, bağ dokusu hastalıkları gibi 

sistemik durumlar da diş eti sağlığını doğrudan etkiler. Özellikle kontrolsüz diyabetli bireylerde 

iyileşme gecikir, enfeksiyon riski artar ve gingival doku kayıpları daha yaygın hale gelir (24). 

Yaşlanma Süreci 

İlerleyen yaşla birlikte gingival dokuların rejenerasyon kapasitesi azalır. Kollajen 

yapının zayıflaması, bağ dokuların incelmesi ve hücre yenilenmesinin yavaşlaması sonucu yaşlı 

bireylerde diş eti çekilmesi daha sık gözlemlenir (26). Ancak bu durum yaşlanmanın kaçınılmaz 

bir sonucu değil, yaşla birlikte artan risk faktörlerinin etkisiyle ortaya çıkan bir durumdur (27). 

Yetersiz Vestibül Derinliği 

Vestibül derinliğin miktarı diş eti çekilmesinin miktarını etkileyebilir. Yapışık 

keratinize dokunun az ve vestibül derinliğin sığ olması gıdaların birikmesine ve bu nedenle oral 

hijyen uygulamasında zorluklara neden olur. Yetersiz vestibül derinliği olan bölgelerde, diş 

fırçasının manipülasyonu zor olduğu için oral hijyen seviyesi azalmaktadır (28). Yeterli 

vestibül derinliği var ise, minimal yapışık keratinize doku varlığında dahi doğru ağız bakım 

teknikleri ile dişeti sağlığının korunabildiği, ancak minimum yapışık keratinize doku varlığında 

yeterli vestibül derinliği yok ise dişeti sağlığının devam ettirilebilmesinin mümkün olmadığı 

genel kavramlar içerisinde kabul görmektedir (29). 

 Vestibül Alveol Kemiğin İnce Olması 

Diş eti çekilmesinin diğer bir nedeni, ilgili bölgelerin alveol kemiğinde yetersizlik 

olmasıdır . Alveol kemikteki yetersizlikler, gelişimsel (anatomik) veya kazanılmış (fizyolojik 

veya patolojik) olabilir. Dişi çevreleyen alveol kemikte görülen, gelişimsel veya kazanılmış 

defektler olarak bilinen dehissens ve fenestrasyon, vestibüle konumlanmış kök üzerinde , dişin 

ark içindeki pozisyonuna bağlı olarak malpoze dişlerde  ve ortodontik tedavi görmüş dişlerde  

sıklıkla görülen oluşumlardır (30). Bu durumda diş etinin çevresel etkilere maruz kalması ve 

dayanıksız olması söz konusu olabilir. Ancak bir bölgede dehissens bulunması o bölgede 

mutlaka Diş eti çekilmesi oluşacağı anlamı taşımamaktadır (31). Yapışık keratinize dokunun 

kalitesine, kalınlığına ve miktarına bağlı olarak bu oluşumların varlığında dahi diş eti çekilmesi 

görülmeyebilir. Diş eti çekilmesine patolojik yönden bakıldığında, mikrobiyal periodontal 

hastalığın bir sekeli olarak kemik rezorbsiyonunun oluşması patolojik bir faktör olup çekilmeye 

neden olabilir (32). Ratlar üzerinde yapılan bir çalışmada, ataşman kaybının (AK) bağ dokusu 

içerisinde oluşan enflamatuar bir süreç olduğu gösterilmiştir (33). Aynı çalısmada 

enflamasyonun subklinik olarak kalabileceği ve Diş eti çekilmesinde bir faktör olabileceği 

belirtilmiştir. Benzer şekilde, bağ dokusu içerisindeki enflamasyonun diş eti çekilmesi ile 

ilişkisi olduğu maymunlarda da gösterilmiştir. 

Yapışık Keratinize Dokunun Miktarı ve Kalitesinin Yetersiz Oluşu 

Yapışık keratinize dokunun varlığı, çelişkili görüşlerin var olduğu konulardan biridir. 

Bu konuyla ilgili yapılan çalışmaların bir kısmında  dişeti sağlığının devamı için en az 2 mm’lik 

keratinize dişeti boyutuna ihtiyaç olduğu savunulurken, diğer çalışmalarda ise  oral hijyen 

düzeyi yeterli olan, düzenli olarak dişhekimi kontrollerine giden bireylerde yetersizlik veya 

minimal boyut olduğu durumlarda da dişeti sağlığının korunabildiğini belirtilmiştir (34). Fasial 

yumuşak dokunun yetersiz oluşu ortodontik tedavi sırasında veya sonrasında DÇ’ nin görülme 

nedeni olabilir. İnce gingiva plağa bağlı enflamasyon ve diş fırçası travması sonrasında çekilme 

görülmesinde büyük risk oluşturmaktadır (35). 

Frenulum Çekmeleri 

Yüksek frenulum bağlantıları nedeniyle lokalize dişeti çekilmelerinin oluştuğu 

düşünülse de bu konudaki bulgular çok kuvvetli değildir. Bazı araştırmalarda yüksek frenulum 
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ile DÇ bağlantılı olarak düşünülmesine rağmen, diğer çalışmalarda ise herhangi bir ilişki 

görülmemiştir (36). 

Sonuç olarak diş eti çekilmesi, tek bir nedene bağlı gelişmeyen, çok faktörlü bir klinik 

tablodur. Bu nedenle hastanın ağız hijyeni alışkanlıkları, sistemik sağlık durumu, genetik 

öyküsü ve çevresel faktörleri birlikte değerlendirilmelidir. Etkin bir koruma ve tedavi 

planlaması için nedenlerin doğru belirlenmesi ve her bireye özgü yaklaşımların geliştirilmesi 

gereklidir (37). Koruyucu hekimlik ilkeleri çerçevesinde yürütülen bilinçlendirme çalışmaları 

ve erken dönem müdahaleler, gingival çekilmelerin önlenmesinde ve kontrol altında 

tutulmasında büyük önem taşımaktadır (24). 

Dişeti Çekilmesinde Tanı Yöntemleri 

Diş eti çekilmesi, tedavi başarısı büyük ölçüde doğru ve zamanında tanıya bağlı olan, 

karmaşık etiyolojilere sahip bir periodontal problemdir (40). Tanının doğru konulabilmesi, 

yalnızca mevcut klinik bulguların değerlendirilmesiyle sınırlı olmayıp; hastanın sistemik 

durumu, ağız hijyeni alışkanlıkları, alışkanlıkları, uygulanan restoratif veya ortodontik işlemler 

gibi çok sayıda faktörün birlikte ele alınmasını gerektirir (41). Bu nedenle, diş eti çekilmesinin 

tanısında multidisipliner bir yaklaşım benimsenmeli ve hem geleneksel hem de dijital 

yöntemlerin bir arada kullanıldığı bütüncül bir değerlendirme yapılmalıdır (42). 

 Klinik Muayene 

Klinik muayene, diş eti çekilmesinin değerlendirilmesinde ilk ve en önemli aşamadır. 

Diş hekimi, ağız içi muayene sırasında diş eti çizgisinin anatomik konumunu değerlendirerek 

çekilme olup olmadığını gözlemler. Açığa çıkmış kök yüzeyi, dentin renginde farklılaşma, diş 

boyunun uzaması, papilla kaybı, diş hassasiyeti ve lokalize inflamasyon, çekilmenin klinik 

göstergeleri arasında yer alır (43). Çekilmenin görünür olduğu durumlarda bu gözlemler 

kolaylıkla yapılabilirken, erken dönem çekilmelerde detaylı ölçümler gereklidir (44). 

Periodontal Prob ile Yapılan Ölçümler 

Klinik muayeneyi tamamlayan en önemli yöntem, periodontal prob ile yapılan 

ölçümlerdir. Gingival çekilmenin varlığını ve ciddiyetini objektif olarak değerlendirebilmek 

için klinik ataşman seviyesi ve probing cep derinliği ölçülmelidir (45). Klinik ataşman seviyesi, 

dişin sabit bir referans noktası olan sementoemayel birleşim ile periodontal cebin tabanı 

arasındaki mesafeyi ifade eder. Bu ölçüm, yalnızca diş eti çekilmesini değil, aynı zamanda 

periodontal yıkımı da ortaya koyar (46). 

Örneğin; bir hastada 3 mm diş eti çekilmesi ve 4 mm cep derinliği ölçülmüşse, toplamda 

7 mm’lik klinik ataşman kaybı vardır. Bu değerler hastalığın şiddetini ve tedavi planının 

kapsamını belirlemede son derece önemlidir (47). Ayrıca ölçüm sırasında kullanılan 

periodontal probun doğru açıda tutulması, sabit kuvvetle ilerletilmesi ve her yüzeyin tek tek 

değerlendirilmesi gerekir. 

 Gingival Marjin ve Sementoenamel Birleşimin Görsellenmesi 

Sementoenamel birleşim, dişin mine ve sement tabakalarının birleşim noktasıdır ve diş 

eti çekilmesinin ölçümünde sabit bir referans noktası olarak kullanılır. Ancak bazı hastalarda 

bu birleşim noktası aşınmalar, abraziv diş fırçalama ya da restorasyonlar nedeniyle net olarak 

görülemeyebilir. Böyle durumlarda referans olarak diş boyları, karşı çenedeki benzer dişler ya 

da periodontal kayıtlar kullanılabilir. Ayrıca gingival marjin seviyesi ile Sementoenamel 

birleşim arasındaki mesafe ölçülerek çekilme miktarı hesaplanabilir (48). 

Sınıflandırma Sistemlerinin Tanı Sürecine Entegrasyonu 
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Tanının ardından yapılması gereken bir diğer önemli adım, mevcut çekilmenin doğru 

şekilde sınıflandırılmasıdır. Sınıflandırmalar, yalnızca mevcut durumun belgelenmesi için 

değil, aynı zamanda tedavi planlaması ve prognoz belirlenmesi için de gereklidir (49). En sık 

kullanılan sistemler arasında Miller (1985) ve Cairo (2011) sınıflandırmaları bulunmaktadır. 

Miller sınıflandırması, mukogingival birleşimin konumu ve interdental doku kaybı temelinde 

değerlendirme yaparken; Cairo sınıflandırması klinik ataşman seviyesini dikkate alarak daha 

objektif bir değerlendirme sunar (50). 

Klinik pratikte bu sınıflamalar hastaya uygulanmalı, sınıfa göre tam, kısmi veya 

imkansız kök örtülmesi olasılığı değerlendirilmelidir (51). Özellikle Cairo sınıflamasının 

interdental dokuların kaybını kantitatif olarak içermesi, daha hassas bir prognoz öngörüsü 

sağlar (52). 

Radyografik Değerlendirme 

Diş eti çekilmesinin tanısında radyografik görüntüleme destekleyici bir rol oynar. 

Özellikle kemik seviyesinin ve interdental kemik kaybının değerlendirilmesi için periapikal 

veya bite-wing radyografiler kullanılır (53). Radyografik veriler, klinik muayenede 

gözlemlenen çekilmenin altında periodontal bir yıkım olup olmadığını gösterir (54). Diş eti 

çekilmesi yalnızca yumuşak doku sorunu değil, bazen alttaki kemik desteğinin kaybıyla da 

ilişkili olabilir. Bu bağlamda radyografiler, tedavi öncesi planlamanın ayrılmaz bir parçasıdır 

(55). 

 Fotoğrafik ve Dijital Belgeleme 

Dijital diş hekimliği uygulamalarının yaygınlaşmasıyla birlikte diş eti çekilmesi 

tanısında ağız içi fotoğraflama ve üç boyutlu dijital taramalar önem kazanmıştır (56). Özellikle 

çekilmenin başlangıç seviyesini belgelemek, tedavi sonrası değişiklikleri değerlendirmek ve 

hasta motivasyonunu artırmak açısından fotoğrafik kayıtlar oldukça etkilidir. 

Ayrıca intraoral tarayıcılarla yapılan dijital ölçümler, çekilmenin milimetrik 

hassasiyetle izlenmesini sağlar (57). Bu sayede geleneksel ölçüm hataları azaltılır ve yazılıma 

dayalı takip sistemleri aracılığıyla zaman içinde değişimler net bir biçimde izlenebilir (58). Bazı 

gelişmiş dijital platformlar, çekilme miktarını otomatik olarak hesaplayarak tedavi planına 

önerilerde bulunur. 

 Anamnez Alımı ve Sistemik Faktörlerin Değerlendirilmesi 

Diş eti çekilmesinin nedenini saptamak açısından hastadan alınan kapsamlı anamnez 

son derece değerlidir (59). Hastanın diş fırçalama alışkanlıkları, fırça tipi, diş sıkma ya da 

gıcırdatma öyküsü, sigara kullanımı, sistemik hastalıkları ve kullandığı ilaçlar, çekilme 

sürecinin temel belirleyicileri olabilir (60). Örneğin, diyabetik hastalarda iyileşmenin 

yavaşlaması, bruksizm öyküsünün varlığı ya da hormon düzeylerindeki değişiklikler, tanıyı ve 

tedaviyi doğrudan etkiler (61). 

Tanı Sürecinde Hasta Katılımının Önemi 

Diş eti çekilmesinin etkin yönetimi, hastanın durumunu anlaması ve tedavi sürecine 

aktif katılımıyla mümkündür. Bu nedenle tanı sürecinde hastaya, mevcut durumun görsellerle 

ve açık bir dille anlatılması büyük önem taşır (62). Hekimin, çekilmenin ilerleyici olabileceğini, 

uygun ağız bakımı yapılmadığında tedavi başarısının düşeceğini vurgulaması, hasta 

motivasyonunu artırır. 

Sonuç olarak diş eti çekilmesinin tanısı yalnızca görsel değerlendirme ile sınırlı 

kalmamalı; problem ölçümleri, sınıflandırma sistemleri, radyografik analizler, dijital taramalar 
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ve hasta anamnezi ile desteklenmelidir (63). Tanının bu şekilde çok yönlü ele alınması, yalnızca 

mevcut durumu saptamakla kalmaz, aynı zamanda hastaya uygun tedavi yaklaşımının 

belirlenmesine ve olası komplikasyonların önlenmesine katkı sağlar (64). Modern diş 

hekimliğinde tanı süreçleri yalnızca hastalığı belirlemek değil, aynı zamanda tedavinin 

başarısını şekillendiren bir adımdır. 

Dişeti Çekilmelerinin Tedavi Yöntemleri 

  Diş eti çekilmesi, sadece estetik görünümde bozulmalara değil; aynı zamanda dentin 

hassasiyeti, kök çürükleri, gingival enflamasyon ve periodontal destek kaybı gibi fonksiyonel 

problemlere yol açan çok boyutlu bir klinik durumdur. Bu nedenle diş eti çekilmesinin tedavisi, 

yalnızca görsel iyileştirme sağlamayı değil, aynı zamanda ağız sağlığının bütünsel korunmasını 

da hedeflemelidir. 

 Tedavi süreci bireyin yaşına, çekilmenin derecesine, çekilmenin tek bir dişi mi yoksa 

yaygın bir bölgeyi mi etkilediğine, hastanın sistemik sağlık durumuna, ağız hijyeni düzeyine, 

estetik beklentilerine ve doku özelliklerine göre değişkenlik gösterir. Bu bölümde, diş eti 

çekilmesinin tedavisinde uygulanan yöntemler cerrahi olmayan ve cerrahi müdahaleler olarak 

iki ana başlık altında ayrıntılı biçimde açıklanmaktadır. 

Cerrahi Olmayan Tedavi Yöntemleri 

Cerrahi olmayan tedavi yaklaşımları, genellikle çekilmenin başlangıç aşamasında 

olduğu veya hasta cerrahi işlem için uygun değilse tercih edilen uygulamalardır. Aynı zamanda 

cerrahi öncesi hazırlık sürecinde de önemli rol oynarlar (65). Bu tedaviler, çekilmeyi doğrudan 

geriye döndürmekten ziyade, ilerlemesini durdurmayı, semptomları hafifletmeyi ve ağız 

sağlığını iyileştirmeyi hedefler. 

Ağız Hijyeni Eğitimi ve Fırçalama Tekniklerinin Düzenlenmesi 

Yanlış ağız bakım teknikleri, diş eti çekilmesinin en temel nedenlerinden biridir. 

Özellikle sert fırçalama, yatay hareketler ve agresif temizlik alışkanlıkları gingival dokuya zarar 

vererek çekilmeye yol açabilir. Bu nedenle hastaya; yumuşak kıllı diş fırçaları kullanması, 

fırçalama sırasında dairesel ya da süpürme  tekniklerini tercih etmesi gerektiği anlatılmalıdır 

(66). Günde iki kez, uygun sürede ve baskı uygulanmadan fırçalama alışkanlığının 

kazandırılması, çekilmenin ilerlemesini önlemek açısından son derece önemlidir. 

 Profesyonel Diş Taşı Temizliği (Detartraj ve Küretaj) 

Plak ve tartar birikimi, diş eti dokusunu irrite ederek inflamasyona ve zamanla 

çekilmeye neden olur. Bu nedenle profesyonel diş taşı temizliği, diş eti sağlığını yeniden 

kazanmanın ilk adımıdır. Detartraj işlemi ile diş yüzeylerindeki sert birikimler temizlenirken, 

subgingival küretaj ile kök yüzeyine yapışmış toksik maddeler uzaklaştırılır (67). Bu 

uygulamalar sonrasında dokuların iyileşme kapasitesi artar, enflamasyon azalır ve çekilmenin 

ilerleyişi durdurulur. 

Bruksizm Kontrolü (Gece Plağı Kullanımı) 

Diş sıkma veya gıcırdatma (bruksizm), periodontal yapılar üzerinde yoğun stres 

oluşturarak mikrotravmalara ve dolayısıyla çekilmeye yol açabilir. Bruksizm vakalarında, gece 

plağı (splint) kullanımı önerilerek bu basıncın emilmesi ve dişlerin korunması sağlanır (68). 

Aynı zamanda stres yönetimi, davranışsal terapi ve çene kaslarını gevşetmeye yönelik 

egzersizler gibi destekleyici yaklaşımlar da bu süreçte etkili olabilir. 

 Restorasyon ve Protez Uyumlarının Düzenlenmesi 
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Diş eti ile uyumsuz yapılmış dolgular, kuron kenarları veya köprü bağlantıları, gingival 

dokuya sürekli tahriş uygulayarak çekilme sürecini hızlandırabilir. Bu nedenle taşkın 

restorasyonlar düzeltilmeli, protez kenarlarının baskısı azaltılmalı ve biyolojik genişlik 

sınırlarına saygı gösterilmelidir (69). 

Cerrahi Tedavi Yöntemleri 

Cerrahi müdahaleler, diş eti çekilmesinin ileri düzeyde olduğu, estetik beklentilerin 

yüksek olduğu ya da cerrahi olmayan tedavilerin yetersiz kaldığı durumlarda uygulanır. Bu 

yöntemlerin amacı, açıkta kalan kök yüzeyini yeniden örtmek, keratinize gingiva miktarını 

artırmak ve estetik görünümü düzeltmektir (70). 

Serbest Diş Eti Grefti (Free Gingival Graft - FGG) 

Bu teknikte, genellikle damağın ön kısmından alınan serbest bir yumuşak doku grefti, 

çekilmenin olduğu bölgeye nakledilir. Bu yöntem, özellikle keratinize diş eti miktarının az 

olduğu bölgelerde tercih edilir. Greft, kan damarları yönünden zayıf olduğu için estetik olarak 

daha soluk görünebilir; ancak doku kalınlığı kazanımı açısından oldukça başarılıdır (71). Tam 

kök örtülmesi hedeflenmez, ancak ilerideki çekilmeler önlenebilir. 

Bağ Dokusu Grefti (Connective Tissue Graft - CTG) 

Günümüzde en sık tercih edilen kök örtme cerrahisidir. Damaktan alınan bağ dokusu, 

hedef bölgeye yerleştirilir ve üstü flep ile örtülür. Hem estetik hem fonksiyonel açıdan başarılı 

sonuçlar verir. Özellikle ön bölgelerde, diş eti çekilmesi ile birlikte görülen estetik kayıpların 

tedavisinde oldukça etkilidir. Tam kök örtülmesi çoğu vakada sağlanabilir (72). 

Koronale Pozisyonlu Flep (Coronally Advanced Flap - CAF) 

Bu yöntemde, mevcut diş eti dokusu apikalden serbestleştirilerek koronal yönde hareket 

ettirilir ve kök yüzeyini örtecek şekilde dikilir. Genellikle bağ dokusu grefti ile kombine 

uygulanır. Doku kalınlığı yeterliyse tek başına da etkili olabilir. Bu yöntem, minimal invaziv 

özellikte olduğu için hasta konforu yüksektir ve iyileşme süresi kısadır (73). 

Yana Kaydırılmış Flep (Laterally Positioned Flap - LPF) 

Komşu dişte yeterli miktarda keratinize gingiva varsa bu bölgeden doku kaydırılarak 

çekilme olan alana taşınır. Lokal doku kullanılması, estetik uyum açısından avantaj sağlar (74). 

Ancak donör bölgede de çekilme riski oluşturabileceği için dikkatli hasta seçimi gerektirir. 

Rejeneratif Uygulamalar ve Biyomateryal Desteği 

Son yıllarda, doku mühendisliği alanındaki gelişmeler sayesinde emilebilir membranlar, 

büyüme faktörleri, doku stimülatörleri ve kolajen destekli ürünler ile kök örtme cerrahileri daha 

da etkin hale gelmiştir (75). Özellikle kök yüzeyinin biyouyumluluğunu artıran ajanlar, bağ 

dokunun yüzeye daha iyi entegre olmasını sağlar. Rejeneratif materyallerle desteklenen bu 

uygulamalar hem kök örtülmesini hem de yeni bağ dokusu oluşumunu teşvik eder (76). 

Güncel Tedavi Yöntemleri 

Trombositten Zengin Materyaller  

Periodontal tedavi ile periodontal rejenerasyon sağlanması son dönemde yapılan 

çalışmaların esas amacını oluşturmaktadır. Periodontal rejenerayon uygulamaları ile birlikte 

periodontal ligament formasyon ve fonksiyonunda yenilenme oluşmaktadır. Periodontal 

dokuların gelişimi ve rejenerasyon sırasında ortak olarak oluşan süreçler migrasyon, ataşman, 

proliferasyon, biyosentez ve farklılaşma şeklinde sıralanabilir (77). Bu durum periodonsiyum 
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gelişimi sırasında etkili olan spesifik büyüme faktörleri, molekül ve proteinlerin rejenerasyon 

sırasında da etkili olduğunu göstermektedir. Büyüme faktörleri osteoblast içerisindeki 

mezenşimal hücrelerin farklılaşmasını stimüle eder ve osteogenezisi hızlandırır (78). 

Periodontal dokular içerisinde bulunan büyüme faktörleri şu şekilde sıralanabilir: Trombosit 

kaynaklı büyüme faktörü, insülin benzeri büyüme faktörü, vasküler endoteliyal büyüme 

faktörü, sement kaynaklı büyüme faktörü, asidik ve bazik fibroblast büyüme faktörü, 

transforme edici büyüme faktörü beta, kemik morfogenik proteinler ve paratiroid hormonla 

ilişkili protein.  Yara iyileşmesi ile ilgili çalışmalara göre, trombositler cerrahi sonrası büyüme 

faktörlerinin salınımını sağlayarak doku iyileşmesini ve formasyonunu arttırmaktadır (79). 

 Trombositten Zengin Plazma (TZP) 

TZP, küçük hacimli plazma içerisindeki trombositlerin otolog konsantrasyonu olarak 

tarif edilmiş olup otolog büyüme faktörlerinden zengin bir kaynak olarak tanımlanmıştır. İlk 

olarak 1998’de Marx ve ark. tarafından mandibuler defektlerin rekonstrüksiyonu amacıyla 

otojen kemik greftleriyle kombine olarak kullanılmıştır. TZP, sert dokunun yanı sıra yumuşak 

doku cerrahisinde de hızlı bir iyileşmeyi ortaya koyduğu için popüler hale gelmiştir. Diş 

hekimliğinde birçok farklı prosedürde TZP’ den faydalanılmaktadır. Bunlar sıralanacak olursa; 

sinüs lift operasyonu, alveoler ridge ogmentasyonu, mandibuler rekonstrüksiyon, maksiller 

kleft tedavisi, periodontal defektlerin tedavisi ve çekim soketlerinin tedavisi şeklindedir (80). 

Bu tedavi prosedürlerinde TZP, tek başına kullanılabildiği gibi otojen kemik, anorganik kemik 

mineralleri ve organik kemik ürünleriyle kombine şekilde de uygulanabilir  TZP kullanımı ile 

ilgili olarak en çok tartışılan konu immün reaksiyon veya enfeksiyöz hastalık bulaşma riskinin 

bulunmasıdır . İmmün reaksiyon ve hastalık bulaşma riskini minimize etmek için TZP’ nin 

hazırlanıldıktan sonra, en kısa zamanda özellikle de ilk 6 saat içerisinde kullanılması tavsiye 

edilmiştir (81). 

Trombositten Zengin Fibrin (TZF) 

TZP hazırlanma sırasında farklı antikoagülan ve trombin eklenmesi nedeniyle 

enfeksiyöz hastalıkları aktarabilme ve immün sistem tarafından reddedilme gibi risklere sahip 

olup kullanımı tartışmalıdır. Önceki çalışmalara göre TZP kullanımı proliferasyonu 

indüklerken differansiasyonu inhibe etmektedir, yüksek konsantrasyonda TZP kullanılması 

kültüre hücreler üzerinde inhibitör etkiye sahip olabilir (82). Bu gibi dezavantajları nedeniyle 

araştırıcılar alternatif yöntemler üzerinde çalışmalar yapmaya başlamışlardır. 

Konsantre Büyüme Faktörü (KBF) 

Platelet konsantre ürünlerden biri olan KBF ilk olarak 2006 yılında Sacco tarafından 

geliştirilmiştir. KBF de TZF gibi venöz kan santrifüjü ile elde edilmektedir. TZF’den farklı 

olarak KBF’nin santrifüj hızı 2400-2700 rpm arasındadır. Bunun sonucu olarak oluşan fibrin 

bloklarının daha geniş, daha yoğun olduğu ve daha fazla miktarda büyüme faktörü içerdiği 

bildirilmiştir (83) . KBF, TZF’ye göre gerilim gücü ve viskozitesinin fazla olması nedeniyle 

büyüme faktörlerini proteolizise karşı daha fazla korumaktadır. Son dönem yapılan 

araştırmalar, KBF kullanılması ile kemik defektlerinin rekonstrüksiyonunu göstermişlerdir. Bu 

teoriye göre, KBF kullanılarak kemik formasyonunun önemli ölçüde artış gösterdiği 

savunulabilir. Sinüs ogmentasyonunda, yönlendirilmiş kemik rejenerasyonu ile yeni kemik 

formasyonunun sağlanması amacıyla KBF kullanılmasının rejeneratif kapasiteyi büyük oranda 

arttırdığı ortaya konulmuştur (84). Bu nedenle, bu çalışmalar baz alındığında KPF’ nin KBF ile 

kombine olarak uygulanmasının yumuşak doku iyileşmesini arttırabileceği düşünülebilir. 

Literatür taramalarımızda KBF elde edilerek kök kapatılmasını araştıran tek bir çalışmaya 

rastlanılmıştır. Bu nedenle KBF membranını kullanarak kök yüzeyi kapatma işlemlerinin 

araştırıldığı daha fazla sayıda çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. Bu bulguların ışığında, bizim 
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çalışmamızın amacı, tekli ve çoklu dişeti çekilmelerinin tedavisinde otojen TZF’ye göre daha 

yoğun büyüme faktörü içerdiği bildirilen otojen KBF ‘yi KPF ile kombine olarak uygulayarak 

bu iki büyüme faktörü membranının kök yüzeyindeki kapanma, klinik ataşman seviyesindeki 

kazanç ve keratinize dişeti genişliği seviyesi üzerine olan etkilerini karşılaştırmalı olarak 

değerlendirmektir (85). 

Tedavi Seçiminde Etkili Olan Faktörler 

Her hasta için uygulanacak tedavi yöntemi bireysel koşullara göre belirlenmelidir. 

Aşağıdaki kriterler dikkate alınarak uygun tedavi planı oluşturulmalıdır: 

 Çekilmenin tipi ve şiddeti (Miller/Cairo sınıflaması) 

 Hastanın yaşı ve genel sağlık durumu 

 Sigara kullanımı ve ağız hijyen alışkanlıkları 

 Estetik beklentiler 

 Doku kalınlığı ve keratinize gingiva miktarı 

 Cerrahiye karşı motivasyon ve finansal imkânlar 

Tedavi Sonrası Takip ve Destek Uygulamaları 

Tedavi tamamlandıktan sonra düzenli kontrol randevuları oluşturulmalı, ağız hijyen 

uygulamaları yeniden gözden geçirilmeli ve hastaya özel plak kontrol protokolleri 

geliştirilmelidir. Cerrahi müdahalelerin ardından antibakteriyel solüsyonlarla ağız bakımı, 

yumuşak diyet önerileri ve sigara bırakma desteği gibi adımlar uygulanmalıdır (82). Ayrıca, 

greft uygulanan bölgelerin travmadan korunması ve dikişlerin zamanında alınması da iyileşme 

süreci açısından önemlidir. 

Sonuç olarak diş eti çekilmesinin tedavisinde amaç yalnızca açığa çıkmış kök yüzeyini 

örtmek değil; aynı zamanda çekilmeye neden olan faktörleri ortadan kaldırmak, periodontal 

sağlığı yeniden inşa etmek ve hastaya fonksiyonel, estetik, sürdürülebilir bir çözüm sunmaktır 

(83). Cerrahi olmayan yöntemlerle başlayan süreç, gerektiğinde cerrahi müdahalelerle 

desteklenerek kişiye özel bir tedavi planı hâline getirilmelidir. Güncel yaklaşımlar ve 

biyoteknolojik gelişmeler, tedavi seçeneklerini çeşitlendirmiş ve başarı oranlarını belirgin 

şekilde artırmıştır (85). Bu doğrultuda, hasta uyumu ve uzun dönem takibi tedavi başarısının 

anahtarıdır. 
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PERİ-İMPLANTİTİS: GÜNCEL YAKLAŞIM VE 

KLİNİK YÖNETİM 

1. Aysan LEKTEMÜR ALPAN1 

2.Hasan TAŞ2 

GİRİŞ 

Dental implantlar, son otuz yılda diş kaybının fonksiyonel ve 

estetik olarak rehabilitasyonunda yüksek başarı oranlarıyla modern 

diş hekimliğinin vazgeçilmez bir parçası haline gelmiştir. 

Günümüzde implantların 10 yıllık sağkalım oranlarının %90’ın 

üzerinde olduğu bildirilmiştir (Ting & Suzuki, 2024). Ancak implant 

tedavilerinin giderek artmasıyla birlikte, implant çevresi dokularda 

gelişen biyolojik komplikasyonlar — özellikle peri-implant 

hastalıkları — klinik pratiğin en önemli sorunlarından biri olarak 

ortaya çıkmıştır (Diaz, Gonzalo, Villagra, Miegimolle, & Suarez, 

2022; Ting & Suzuki, 2024).  

Bu hastalıklar, implant çevresinde mikrobiyal biyofilm 

birikimi sonucu gelişen inflamatuvar süreçleri temsil eder ve iki ana 
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formda incelenir: peri-implant mukozitis, yalnızca yumuşak 

dokuları etkileyen, tedaviyle geri döndürülebilen inflamasyon; ve 

peri-implantitis, bu sürecin ilerlemiş formu olup alveoler kemik 

kaybı ile karakterize kronik inflamatuvar bir durumdur (Belibasakis 

& Manoil, 2021; Berglundh, Mombelli, Schwarz, & Derks, 2024; 

Derks & Tomasi, 2015). 

Patogenez, bakteriyel biyofilm ile konağın savunma yanıtı 

arasındaki dinamik dengenin bozulmasına dayanır. Gram-negatif 

anaerob bakterilerden kaynaklanan lipopolisakkarit (LPS), konak 

hücrelerini uyararak IL-1β, TNF-α, IL-6 gibi proinflamatuvar 

sitokinlerin salınımını artırır. Bu sitokinler, RANKL/OPG dengesini 

osteoklastik rezorpsiyon lehine çevirir ve kemik dokuda 

destrüksiyon başlatır (Neurath & Kesting, 2024). Güncel 

immünolojik veriler, peri-implantitis lezyonlarında M1 fenotip 

makrofajların baskın olduğunu, buna karşılık inflamasyonun 

çözülmesinde rol alan M2 makrofaj aktivitesinin azaldığını ortaya 

koymuştur (Galarraga-Vinueza et al., 2021; Li et al., 2024). Bu 

bulgular, peri-implantitisin yalnızca bakteriyel kaynaklı bir 

enfeksiyon değil, aynı zamanda immün yanıtın kronik 

disregülasyonu ile karakterize bir hastalık olduğunu göstermektedir. 

Epidemiyolojik veriler, peri-implant hastalıklarının oldukça 

yaygın olduğunu göstermektedir. Meta-analizlere göre peri-implant 

mukozitisin prevalansı %43–47, peri-implantitisin prevalansı ise 

%22–24 civarındadır (Derks & Tomasi, 2015; Diaz et al., 2022). 

Bununla birlikte, tanı kriterleri arasındaki farklılıklar bu oranlarda 

geniş değişkenlikler doğurmaktadır. 2024 Avrupa Periodontoloji 

Federasyonu (EFP) S3 düzeyi Klinik Uygulama Kılavuzu, peri-

implant hastalıklarının sınıflandırılması, tanı kriterlerinin 

standardizasyonu ve klinik yönetiminde heterojenliği azaltmak 

amacıyla kapsamlı bir konsensus raporu yayımlamıştır (Herrera et 

al., 2023). Buna ek olarak AO/AAP’nin 2025 Konsensus Raporu da 

peri-implant hastalıklarının önlenmesi ve yönetimine ilişkin güncel 
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immünolojik ve klinik prensipleri detaylandırmıştır (Wang et al., 

2025). 

Bu kılavuza göre peri-implantitis tanısı, implant 

yerleştirilmesinden sonra stabil kemik seviyesine kıyasla ≥3 mm 

kemik kaybı, ≥5 mm sondalama derinliği ve kanama veya 

supürasyon varlığı kriterlerinin eş zamanlı değerlendirilmesiyle 

konur (Herrera et al., 2023). Ayrıca kılavuz, tanıda başlangıç 

kayıtlarına göre kemik değişimini esas almayı ve fizyolojik 

remodelasyonun hastalık olarak sınıflandırılmamasını önermektedir. 

EFP 2024 Kılavuzu’nun en önemli katkılarından biri, peri-

implantitisin yönetiminde kanıta dayalı, basamaklı tedavi 

algoritmaları önermesidir. Buna göre hastalığın yönetimi, öncelikle 

biyofilm kontrolü ve cerrahi olmayan dekontaminasyon ile başlar; 

başarısızlık durumunda cerrahi rezektif veya rejeneratif yaklaşımlara 

geçilir. Rejeneratif prosedürlerde kemik greftleri, membranlar, 

Emdogain (EMD), platelet-rich fibrin (PRF) ve büyüme faktörleri 

(BMP, GDF-5) gibi biyolojik ajanların kullanımı desteklenmektedir 

(Barootchi & Wang, 2021; Herrera et al., 2023). Ayrıca lazer ve 

fotodinamik terapi gibi destekleyici yöntemlerin, mekanik 

debridmanı tamamlayıcı olarak kullanılabileceği bildirilmiştir 

(Rahman, Acharya, Siddiqui, Verron, & Badran, 2022; 

Sivaramakrishnan & Sridharan, 2018). Bununla birlikte, kılavuz bu 

yenilikçi yöntemlerin uzun dönem klinik etkinliğinin hâlâ sınırlı 

kanıta dayandığını da vurgulamaktadır. 

Peri-implantitisin gelişiminde birincil etken mikrobiyal 

biyofilm olmakla birlikte, hastalık progresyonunu etkileyen lokal ve 

sistemik risk faktörleri çok sayıda ve karmaşıktır. En güçlü 

belirleyici faktör, önceden var olan periodontal hastalık öyküsüdür; 

bunun yanı sıra sigara kullanımı, kontrolsüz diyabet, yetersiz plak 

kontrolü, siman artıkları, restoratif tasarım hataları ve yetersiz idame 

bakımı da önemli risk etmenleri olarak tanımlanmıştır (Mombelli & 

Lang, 1992; Rokaya, Srimaneepong, Wisitrasameewon, Humagain, 
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& Thunyakitpisal, 2020). EFP 2024 Konsensusu ayrıca, protetik 

tasarımın biyofilm retansiyonunu minimize edecek şekilde 

planlanması gerektiğini, özellikle aşırı konturlu veya temizlenmesi 

zor restorasyonların peri-implantitis riskini artırdığını bildirmiştir 

(Herrera et al., 2023). 

Son yıllarda yapılan moleküler ve translasyonel çalışmalar, 

epigenetik mekanizmaların (örneğin DNA metilasyonu ve histon 

modifikasyonları) inflamatuvar gen ekspresyonunu etkileyerek 

bireysel yatkınlığı belirlemede rol oynayabileceğini göstermektedir 

(Larsson et al., 2022; Petkovic-Curcin et al., 2017). Bu da peri-

implantitisin yalnızca çevresel faktörlerle değil, aynı zamanda 

genetik ve epigenetik düzeyde kişisel farklılıklarla da şekillendiğini 

ortaya koymaktadır. 

Klinik olarak peri-implantitisin tanısı, sondalama 

derinliğinde artış, kanama veya supürasyon varlığı ve radyografik 

olarak başlangıca göre kemik kaybı kriterlerinin bir arada 

değerlendirilmesiyle yapılmalıdır. Erken tanı ve düzenli bakım, 

tedavi başarısının en önemli belirleyicisidir. Dijital prob sistemleri, 

biyobelirteç analizi (ör. MMP-8, IL-1β) ve yapay zekâ destekli 

radyografik değerlendirmeler, erken teşhiste umut vaat eden araçlar 

olarak öne çıkmaktadır (Monje & Salvi, 2024; Rokaya et al., 2020; 

Xanthopoulou, Räisänen, Sorsa, Tortopidis, & Sakellari, 2024). 

Tüm bu veriler ışığında peri-implantitis, multifaktöriyel 

doğası, konağa özgü immün yanıt varyasyonları ve tedaviye dirençli 

yapısı nedeniyle hâlâ tam anlamıyla kontrol altına alınamamış bir 

klinik problem olmaya devam etmektedir. Bu nedenle klinisyenlerin, 

peri-implant dokuların korunması, erken tanı ve uzun dönem 

destekleyici bakım programları için EFP 2024 kılavuzuna dayalı, 

bireyselleştirilmiş tedavi yaklaşımları benimsemeleri önerilmektedir 

(Herrera et al., 2023; Roccuzzo, Fierravanti, Pittoni, Dalmasso, & 

Roccuzzo, 2020). 

--201--



ETİYOPATOGENEZ VE RİSK FAKTÖRLERİ 

Genel Bakış 

Peri-implantitis multifaktöriyel etyolojiye sahip, hem 

mikrobiyal hem de konak faktörlerinin etkileşimi sonucu gelişen 

kompleks bir inflamatuvar hastalıktır. Patogenezde temel süreç, 

bakteriyel biyofilmin konağın savunma yanıtını aşarak implant 

çevresinde doku yıkımına yol açmasıdır (Berglundh et al., 2024; 

Derks & Tomasi, 2015). Erken evrede yalnızca yumuşak dokuda 

sınırlı inflamasyonla seyreden peri-implant mukozitis, savunma 

mekanizmaları yetersiz kaldığında sert dokulara ilerleyerek peri-

implantitis tablosuna dönüşür. 

Mikrobiyal Biyofilm ve Mikrobiyota Kompozisyonu 

Peri-implantitis, mikrobiyal olarak disbiyotik bir biyofilm 

yapısına sahiptir. Periodontitisle benzer şekilde, peri-implant 

lezyonlarında Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, 

Treponema denticola ve Fusobacterium nucleatum gibi Gram-

negatif anaerob bakteriler baskın bulunur (Belibasakis & Manoil, 

2021; Berglundh et al., 2024; Rokaya et al., 2020). Ancak implant 

yüzeylerine özgü olarak Staphylococcus aureus, Pseudomonas 

aeruginosa ve Candida albicans gibi fırsatçı mikroorganizmalar da 

kolonize olabilir (Kadirvelu et al., 2024; Souza et al., 2021). 

Mikrobiyal biyofilmin olgunlaşması, implant yüzey 

pürüzlülüğü, bağlantı tipi (internal/external), mikrogap varlığı ve 

restoratif tasarım hatalarıyla doğrudan ilişkilidir (Berglundh et al., 

2024; Diaz et al., 2022). Biyofilmdeki bakterilerden salınan 

lipopolisakkarit (LPS) ve proteazlar, konağın hücresel savunmasını 

uyararak proinflamatuvar sitokinlerin (IL-1β, TNF-α, IL-6) artışına 

neden olur. Bu mediatörler, osteoklast aktivitesini artıran 

RANKL/OPG dengesini bozar ve kemik rezorpsiyonu sürecini 

başlatır (Neurath & Kesting, 2024). 
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Konağın İmmün ve İnflamatuvar Yanıtı 

Peri-implantitisin ilerlemesinde konağın immün yanıtı 

belirleyici rol oynar. Erken dönemde baskın olan nötrofilik 

inflamasyon, zamanla makrofaj ve T-lenfosit aracılı kronik 

inflamasyona dönüşür (Li et al., 2024; Sanz‐Martín et al., 2021). 

Makrofajlar burada merkezi bir role sahiptir: M1 fenotipindeki 

makrofajlar proinflamatuvar sitokinler (IL-1β, IL-12, TNF-α) 

üretirken, M2 fenotipleri doku onarımında görev alır. Peri-

implantitis lezyonlarında M1 makrofaj baskınlığının belirgin olması, 

inflamasyonun çözülmesini engeller ve kronik doku 

destrüksiyonunu sürdürür (M. Huang et al., 2024). 

Ayrıca immün sistemin hücresel bileşenleri — özellikle Th1 

ve Th17 lenfositleri — inflamatuvar yanıtın uzamasına katkıda 

bulunur. Th17 hücrelerinden salınan IL-17, osteoklast 

aktivasyonunu uyararak kemik kaybını hızlandırır. Bu süreçte reaktif 

oksijen türleri (ROS) birikimi, oksidatif stres ve vasküler hasar da 

peri-implant dokularda gözlenir (Ting & Suzuki, 2024). 

Epigenetik ve Moleküler Mekanizmalar 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, peri-implantitisin yalnızca 

mikrobiyal değil, epigenetik düzeyde de düzenlenen bir hastalık 

olduğunu göstermiştir (Khouly et al., 2022; Larsson et al., 2022). 

DNA metilasyonu, histon modifikasyonları ve mikroRNA 

regülasyonları, konak hücrelerinin inflamatuvar gen ekspresyonunu 

etkileyerek bireysel yatkınlığı belirler. Örneğin IL-6 ve TNF-α gen 

bölgelerindeki hipometilasyon, inflamasyonun aşırı aktivasyonuna 

neden olabilir. Benzer şekilde miR-146a ve miR-155 gibi 

mikroRNA’ların artışı, NF-κB yolunu aktive ederek proinflamatuvar 

yanıtı güçlendirebilir. Bu bulgular, genetik ve epigenetik 

farklılıkların hastalığın şiddetini ve tedaviye yanıtı 

etkileyebileceğini düşündürmektedir. (Petkovic-Curcin et al., 2017) 

Lokal Risk Faktörleri 
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EFP 2024 Konsensusu’na göre, peri-implantitisin lokal risk 

faktörleri arasında en belirgin olanlar şunlardır (Herrera et al., 2023; 

Wang et al., 2025):  

• Yetersiz oral hijyen ve plak kontrolü: En önemli ve 

modifiye edilebilir risk faktörüdür. 

• Restoratif hatalar: Siman artıkları, aşırı konturlu 

restorasyonlar ve temizlenmesi güç kron tasarımları 

biyofilm retansiyonunu artırır (Schwarz, Derks, Monje, 

& Wang, 2018). 

• İmplant yüzey özellikleri: Mikro pürüzlülük ve yüzey 

enerjisi, bakteri adezyonunu kolaylaştırabilir. 

• İmplant yerleşim hataları: Krestal kemik seviyesinin 

altında pozisyonlama veya uygunsuz platform switching, 

kemik remodelasyonunu olumsuz etkiler. 

• Oklüzal aşırı yüklenme: Mikromovements nedeniyle 

peri-implant kemik dokuda mikrotravmatik rezorpsiyona 

yol açabilir (Derks & Tomasi, 2015). 

Bu faktörlerin birçoğu klinisyen tarafından kontrol edilebilir 

olduğundan, peri-implantitisin önlenmesinde cerrahi ve protetik 

planlamanın kritik önemi vurgulanmaktadır. 

Sistemik ve Davranışsal Risk Faktörleri 

Sistemik durumlar, konağın inflamatuvar yanıt kapasitesini 

etkileyerek peri-implantitis gelişimini kolaylaştırabilir. 

• Periodontal hastalık öyküsü: Periodontitis öyküsü olan 

bireylerde peri-implantitis riski 3 kat artmaktadır 

(Barootchi & Wang, 2021; Derks & Tomasi, 2015). 

• Sigara kullanımı: Vazokonstriksiyon, oksijen 

difüzyonunun azalması ve nötrofil fonksiyon bozukluğu 
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nedeniyle iyileşmeyi olumsuz etkiler (Rokaya et al., 

2020). 

• Kontrolsüz diyabet: AGEs birikimi, proinflamatuvar 

sitokin salınımını artırır ve kemik metabolizmasını bozar. 

• Obezite ve metabolik sendrom: Sistemik düşük dereceli 

inflamasyon, peri-implant dokularda immün 

disregülasyonla ilişkilidir. 

• İlaç kullanımı: İmmünsupresanlar, antirezorptif ilaçlar 

ve kortikosteroidler doku rejenerasyonunu olumsuz 

etkileyebilir (Ting & Suzuki, 2024). 

EFP ayrıca davranışsal faktörler — yetersiz bakım uyumu, 

düzensiz kontroller, düşük eğitim düzeyi, kötü ağız hijyeni 

alışkanlıkları — gibi sosyodemografik değişkenlerin de hastalık 

seyrinde belirleyici olabileceğini vurgulamaktadır (Herrera et al., 

2023). 

EFP 2024 Konsensusuna Göre Etiyopatogenez Yaklaşımı 

Avrupa Periodontoloji Federasyonu’nun 2024 Workshop 

Konsensusu, peri-implantitisin tek bir nedene indirgenemeyecek, 

dinamik ve multifaktöriyel bir hastalık olduğunu vurgulamıştır 

(Herrera et al., 2023; Wang et al., 2025). Kılavuzun temel vurguları 

şunlardır: 

• Primer etken mikrobiyal biyofilm olup, hastalığın 

ilerleyişinde konak yanıtı belirleyici faktördür. 

• Lokal ve sistemik risk faktörleri, hastalığın hem 

başlamasında hem progresyonunda kritik öneme sahiptir. 

• Erken tanı ve risk temelli takip, hastalığın kontrolünde 

anahtar stratejidir. 
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• İdame tedavisi (supportive peri-implant therapy), implant 

sağkalımını artıran en etkili koruyucu faktördür 

(Roccuzzo, Layton, Roccuzzo, & Heitz‐Mayfield, 2018).  

EFP ayrıca, peri-implant hastalıkların yönetiminde 

bireyselleştirilmiş risk değerlendirmesi, hasta eğitimi ve uzun dönem 

bakım protokollerinin standart hale getirilmesini önermektedir. 

Özet 

Sonuç olarak, peri-implantitisin etiyopatogenezi mikrobiyal, 

immünolojik, epigenetik ve çevresel faktörlerin kompleks 

etkileşimiyle açıklanabilir (Larsson et al., 2022; Roccuzzo et al., 

2018; Rokaya et al., 2020). Hastalığın yönetimi, yalnızca biyofilm 

eliminasyonuna değil, aynı zamanda konak modülasyonuna ve risk 

faktörlerinin bütüncül kontrolüne dayanmalıdır. Bu nedenle, 

klinisyenlerin EFP 2024 Konsensusu’nun önerdiği risk temelli 

yaklaşımı benimsemeleri, peri-implant dokuların uzun dönem 

sağlığını korumada en etkili strateji olarak öne çıkmaktadır 

(Barootchi & Wang, 2021; Roccuzzo et al., 2018). 

TANI VE KLİNİK DEĞERLENDİRME 

Klinik Bulgular ve Sondalama Kriterleri 

Peri-implant hastalıklarının tanısında ilk adım, implant 

çevresi dokuların klinik olarak değerlendirilmesidir. Peri-implantitis 

çoğunlukla asemptomatik seyreder; ancak rutin muayenelerde 

kanama, supürasyon, derinleşmiş peri-implant cepler ve radyografik 

kemik kaybı varlığı tanısal göstergelerdir (Derks & Tomasi, 2015; 

Schwarz et al., 2018). Klinik olarak sondlama derinliği (PD), 

kanama indeksi (BOP) ve supürasyon varlığı en sık kullanılan 

ölçütlerdir. 

Sondalama, periodontal ceplerde olduğu gibi peri-implant 

ceplerin derinliğini değerlendirmek için yapılır; ancak implant 

yüzeyine zarar vermemek adına plastik, titanyum veya karbon-fiber 
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uçlu problar tercih edilmelidir (Berglundh et al., 2024). Sağlıklı 

implant bölgelerinde sondalama derinliği genellikle 3–4 mm’nin 

altındadır. EFP 2024 Konsensusu’na göre, ≥5 mm sondalama 

derinliği, kanama veya supürasyon varlığı ve başlangıç kemik 

seviyesine göre ≥3 mm kemik kaybı peri-implantitis tanısı için 

gerekli kriterlerdir (Berglundh et al., 2024; Herrera et al., 2023). 

Bununla birlikte sondalama sonuçları implant pozisyonu, 

protez tasarımı ve yumuşak doku kalınlığı gibi faktörlerden 

etkilenebilir. Bu nedenle tek başına sondalama ölçümü tanısal 

değildir; mutlaka radyografik bulgular ve klinik kayıtlarla birlikte 

değerlendirilmelidir (Roccuzzo et al., 2018; Rokaya et al., 2020). 

Radyografik Değerlendirme 

Radyografik inceleme, peri-implant sert doku kaybının 

değerlendirilmesinde temel yöntemdir. Periapikal radyografiler 

kemik seviyesini değerlendirmede en sık kullanılan yöntemdir; 

doğru açılanmış görüntüler yıllık takipte kemik kaybının nicel 

ölçümüne olanak sağlar (Bornstein, Horner, & Jacobs, 2017; 

Sahrmann, Kühl, Dagassan‐Berndt, Bornstein, & Zitzmann, 2024). 

EFP 2024 Kılavuzu, peri-implantitis tanısında yalnızca 

mutlak kemik kaybı miktarının değil, başlangıç kemik seviyesiyle 

karşılaştırmalı değişimin dikkate alınmasını önermektedir (Herrera 

et al., 2023). Yeni yerleştirilen implantlarda fizyolojik kemik 

remodelasyonu (≈0.5–1.0 mm) normal kabul edilmelidir. 

Daha ayrıntılı değerlendirmeler için konik ışınlı bilgisayarlı 

tomografi (CBCT), özellikle üç boyutlu defekt morfolojisini 

belirlemede tercih edilir; ancak radyasyon dozu ve metal artefakt 

riski göz önünde bulundurulmalıdır (Sahrmann et al., 2024). 

Kemik defekti tipleri tedavi planlamasında belirleyicidir: 

• Krater tipi defektler: bukkal ve lingual duvar kaybı ile 

karakterizedir. 

--207--



• Bir veya iki duvarlı defektler: rejeneratif tedavide sınırlı 

potansiyele sahiptir. 

• Circumferential defektler: rejeneratif cerrahi için en 

uygun morfolojidir (Barootchi & Wang, 2021) (Ravidà et 

al., 2023). 

Biyobelirteçler ve Konak Yanıtı Testleri 

Son yıllarda peri-implant sulkus sıvısı (PISF) analizleri, 

erken tanıda umut vadeden biyokimyasal yaklaşımlar arasında yer 

almaktadır. PISF’te IL-1β, TNF-α, MMP-8, MMP-9, RANKL, OPG 

ve alkalin fosfataz (ALP) düzeylerinin peri-implantitisli bölgelerde 

anlamlı şekilde arttığı gösterilmiştir (Monje & Salvi, 2024; Neurath 

& Kesting, 2024). 

MMP-8 özellikle aktif doku yıkım göstergesi olarak öne 

çıkmaktadır. Gerçek zamanlı MMP-8 testleri (ör. ImplantSafe®, 

PerioSafe®) dakikalar içinde sonuç verebilmekte ve aktif peri-

implant inflamasyonunu gösterebilmektedir (M. Huang et al., 2024). 

Ayrıca IL-6 ve IL-17 düzeylerindeki artış Th17 hücre 

aktivasyonu ile ilişkilendirilmiştir. Bu mediatörler kemik 

rezorpsiyon hızını ve inflamasyon sürekliliğini etkileyen 

biyobelirteçler olarak değerlendirilmektedir (Larsson et al., 2022; 

Sanz‐Martín et al., 2021). 

Yeni Tanısal Teknolojiler 

Tanısal teknolojiler, klasik yöntemlerin ötesine geçerek daha 

objektif ve erken tespit olanağı sağlamaktadır: 

• Dijital prob sistemleri (Florida Probe, PA-ON) ölçüm 

hatalarını azaltır ve zaman içindeki değişimleri kaydeder 

(Monje & Salvi, 2024). 

• Yapay zekâ destekli radyografik analizler, periapikal 

radyografilerden kemik kaybını otomatik hesaplayarak 
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progresyonu izlemeyi kolaylaştırır (Roy, Chopra, 

Karmakar, & Bhat, 2025). 

• Fluoresans görüntüleme teknikleri, implant 

çevresindeki biyofilmi non-invaziv olarak tespit edebilir 

(Monje & Salvi, 2024). 

• Moleküler test panelleri (lab-on-chip sistemler), PISF 

içindeki çoklu biyobelirteçleri aynı anda ölçerek 

inflamatuvar aktivite hakkında bilgi verebilir (Monje & 

Salvi, 2024). 

Bu yenilikçi teknolojiler henüz rutine girmemiş olsa da, 

gelecekte peri-implant hastalıklarının erken tanısında önemli rol 

oynayacaktır. 

EFP 2024’e Göre Tanısal Yaklaşım Algoritması 

EFP 2024 Konsensusu, peri-implant hastalıklarının 

tanısında sistematik bir yaklaşım önermektedir (Herrera et al., 2023; 

Wang et al., 2025): 

1. Kapsamlı anamnez ve risk değerlendirmesi (periodontal 

öykü, sistemik durum, sigara kullanımı). 

2. Klinik muayene: PD, BOP, supürasyon, mobilite, 

yumuşak doku kalitesi. 

3. Radyografik inceleme: başlangıç kemik seviyesiyle 

karşılaştırmalı analiz. 

4. Aktif inflamasyon göstergeleri: PISF biyobelirteç 

düzeyleri (isteğe bağlı). 

5. Tanı sınıflaması:  

• Sağlıklı implant: ≤4 mm PD, BOP (–), kemik kaybı yok. 

• Mukozitis: ≥4 mm PD, BOP (+), kemik kaybı yok. 
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• Peri-implantitis: ≥5 mm PD, BOP/SUP (+), ≥3 mm 

kemik kaybı. 

Bu sınıflama, klinik karar sürecinde tedavi algoritmalarının 

belirlenmesinde temel çerçeveyi oluşturur (Roccuzzo et al., 2018). 

Özet ve Klinik Öneriler 

Peri-implant hastalıklarının erken tanısı, implant sağkalımını 

belirleyen en önemli faktördür. Klinik muayene, radyografik takip 

ve biyobelirteç analizi birlikte değerlendirildiğinde tanısal doğruluk 

artar (Bornstein et al., 2017; Monje & Salvi, 2024; Schwarz et al., 

2018). 

EFP 2024 Kılavuzu, düzenli kontrol aralıklarının (3–6 ay) 

sürdürülmesini ve hastaya özgü risk-temelli izlem planlarının 

uygulanmasını önermektedir (Herrera et al., 2023). Gelişen dijital 

teknolojiler ve biyolojik belirteç testlerinin klinik tanıda rutin 

kullanıma girmesiyle, peri-implantitis daha erken evrede tespit 

edilebilecektir (Roy et al., 2025). 

TEDAVİ YAKLAŞIMLARI 

Peri-implantitisin tedavisi; biyofilm kontrolü, yüzey 

dekontaminasyonu, cerrahi veya rejeneratif girişimler ve uzun 

dönem destekleyici bakım basamaklarını içeren çok yönlü bir 

süreçtir. Tedavi planlamasında temel hedef, inflamasyonun ortadan 

kaldırılması, patojenik yükün azaltılması ve kaybedilen destek 

dokuların mümkün olduğunca yeniden kazanılmasıdır (Derks & 

Tomasi, 2015; Herrera et al., 2023). 

EFP 2024 Workshop Konsensusu’na göre peri-implant 

hastalıklarının yönetiminde basamaklı bir tedavi algoritması 

izlenmelidir: Cerrahi olmayan tedavi → Cerrahi tedavi (rezektif 

veya rejeneratif) → Destekleyici bakım fazı (Barootchi & Wang, 

2021; Herrera et al., 2023; Wang et al., 2025). 
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Cerrahi Olmayan Tedavi Yaklaşımları 

Cerrahi olmayan tedavi, peri-implantitis yönetiminin ilk 

basamağıdır ve amacı mikrobiyal biyofilmin mekanik olarak 

uzaklaştırılması ve inflamasyonun kontrol altına alınmasıdır 

(Berglundh et al., 2024; Sivaramakrishnan & Sridharan, 2018). 

Mekanik debridman, ultrasonik cihazlar, hava abraziv sistemleri 

veya el aletleriyle yapılabilir. Ancak implant yüzeyine zarar 

vermemek için plastik, karbon fiber veya titanyum kaplamalı 

küretler tercih edilmelidir (Berglundh et al., 2024; Renvert, Hirooka, 

Polyzois, Kelekis-Cholakis, & Wang, 2019). 

Ultrasonik cihazlar, özellikle titanyum veya teflon uçlarla 

kullanıldığında biyofilm uzaklaştırmada etkilidir; ancak yüksek 

enerji düzeyleri implant yüzeyinde mikro hasara yol açabileceğinden 

dikkatli kullanılmalıdır (Di Palo, 2025; Ting & Suzuki, 2024). 

Hava abraziv sistemleri (airflow), düşük abrazivlikte glisin 

veya eritritol tozu ile biyofilmin minimal invaziv şekilde 

uzaklaştırılmasını sağlar. EFP 2024 Kılavuzu, peri-implant 

mukozitis tedavisinde hava abraziv sistemlerinin ilk tercih 

olabileceğini, peri-implantitis vakalarında ise mekanik debridmanı 

destekleyici olarak kullanılmasını önermektedir (Herrera et al., 

2023). 

Antimikrobiyal ajanlar, cerrahi olmayan tedaviye yardımcı 

olarak kullanılabilir. %0.12–0.2’lik klorheksidin (CHX) 

solüsyonları en sık tercih edilen topikal antiseptiklerdir. Alternatif 

olarak eritromisin, fosfomisin veya minosiklin mikrosferleri lokal 

uygulama şeklinde kullanılabilir (Rokaya et al., 2020; 

Sivaramakrishnan & Sridharan, 2018). Sistemik antibiyotikler 

yalnızca yaygın veya akut enfeksiyonlarda, ya da cerrahi öncesi 

profilaksi amacıyla önerilmektedir (Barootchi & Wang, 2021). 

Son yıllarda fotodinamik terapi (PDT), cerrahi olmayan peri-

implantitis tedavisinde umut vadeden bir yöntem olarak öne 
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çıkmıştır. Düşük enerjili lazer ışığı (660–810 nm) ile aktive edilen 

fotosensitizan ajan (ör. toluidin mavisi veya metilen mavisi), 

bakteriyel hücre duvarlarında reaktif oksijen türleri oluşturarak 

patojenleri selektif şekilde elimine eder. Meta-analizler, PDT’nin 

yalnızca mekanik debridmana kıyasla sondalama derinliğinde ek 

0.5–1 mm azalma ve kanamada anlamlı azalma sağladığını 

göstermektedir (Rahman et al., 2022; Sivaramakrishnan & 

Sridharan, 2018). 

Cerrahi olmayan tedavi sonrası hastalar 6–8 hafta içinde 

yeniden değerlendirilmelidir. Persistan inflamasyon veya progresif 

kemik kaybı durumunda cerrahi yaklaşımlara geçilmesi 

önerilmektedir (Derks & Tomasi, 2015; Herrera et al., 2023; Wang 

et al., 2025). 

Cerrahi Tedavi Yaklaşımları 

Cerrahi olmayan tedaviye yanıt alınamayan olgularda cerrahi 

girişim endikedir. Cerrahi tedavinin amacı, biyofilm ve granülasyon 

dokusunun direkt görüş altında uzaklaştırılması, implant yüzeyinin 

dekontaminasyonu ve defekt morfolojisine göre uygun rejeneratif 

veya rezektif tedavinin uygulanmasıdır (Berglundh et al., 2024; 

Derks & Tomasi, 2015). 

Rezektif cerrahi, genellikle horizontal kemik kaybı olan ve 

rejenerasyon potansiyeli düşük vakalarda uygulanır. Mukoperiostal 

flep kaldırılarak inflamatuvar doku çıkarılır ve implant yüzeyi 

mekanik veya kimyasal yöntemlerle dekontamine edilir. 

Gerektiğinde osteoplasti veya apikal konumlu flep (APF) ile yeni 

yumuşak doku konturu oluşturulur (Berglundh et al., 2024). 

Rezektif yaklaşımlar inflamasyonu kontrol altına almada 

etkilidir; ancak sıklıkla dişeti retraksiyonu ve estetik kayıplara yol 

açabilir. Bu nedenle anterior bölgelerde dikkatli uygulanmalıdır 

(Herrera et al., 2023). 
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Rejeneratif cerrahi, özellikle kemik içi ceplerde veya üç 

duvarlı defektlerde tercih edilir. Amaç, kemik defektinin 

doldurulması ve implant yüzeyinin yeniden osteointegrasyonuna 

olanak sağlamaktır (Barootchi & Wang, 2021; Ravidà et al., 2023; 

Renvert et al., 2019). 

Bu yaklaşımda kemik greftleri (otojen, allogreft, xenogreft, 

alloplast), bariyer membranlar (rezorbe olabilen veya olamayan) ve 

biyolojik ajanlar (ör. EMD, PRF, GDF-5) kombinasyon halinde 

kullanılabilir. 

• Emdogain (EMD): Amelogenin esaslı bir biyolojik 

ajandır. Peri-implant cerrahisinde yumuşak doku 

iyileşmesini, epitelizasyonu ve yara kapanmasını 

destekleyebilir; ancak kemik rejenerasyonuna veya 

yeniden osteointegrasyona etkisi sınırlıdır (Renvert et al., 

2019). 

• Platelet-Rich Fibrin (PRF): Otolog fibrin matriksi içinde 

PDGF, TGF-β ve VEGF gibi büyüme faktörlerini 

barındırır. Yumuşak doku iyileşmesini ve yara 

kapanmasını destekler; peri-implantitis cerrahisinde 

kemik rejenerasyonuna katkısı ise sınırlı düzeydedir 

(Barootchi & Wang, 2021; Suárez-López Del Amo, 

Monje, Padial-Molina, Tang, & Wang, 2015). 

• Growth Differentiation Factor-5 (GDF-5): Osteoindüktif 

özellik gösteren BMP ailesi üyesidir. Periodontal ve 

alveoler rejenerasyonla ilgili preklinik çalışmalarda 

kemik oluşumunu desteklediği bildirilmiştir; ancak peri-

implant defektlerdeki klinik kanıtlar sınırlıdır (Suárez-

López Del Amo et al., 2015). 

İmplant yüzeyinin dekontaminasyonu cerrahi tedavinin kritik 

aşamasıdır. Kimyasal dekontaminasyon amacıyla %24 EDTA, sitrik 

asit solüsyonları veya klorheksidin kullanılabilir; mekanik temizlik 
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için titanyum fırçalar ve abrasiv olmayan ultrasonik uçlar 

önerilmektedir (Berglundh et al., 2024; Sivaramakrishnan & 

Sridharan, 2018). 

Adjuvan ve Yenilikçi Tedaviler 

Son dönemde peri-implantitis tedavisinde klasik yöntemlere 

ek olarak lazer tedavileri, probiyotik uygulamaları, nanoteknolojik 

kaplamalar ve konak modülasyon terapileri öne çıkmaktadır. 

Lazer tedavileri, özellikle Er:YAG, CO₂ ve Diode (980 nm) 

lazerler, yüzey dekontaminasyonu ve granülasyon dokusu ablasyonu 

için kullanılmaktadır. Er:YAG lazer, mekanik debridmanla 

karşılaştırılabilir düzeyde bakteri eliminasyonu sağlarken implant 

yüzeyinde minimal hasara neden olması nedeniyle en güvenli 

seçeneklerden biri olarak değerlendirilmektedir (Sivaramakrishnan 

& Sridharan, 2018; Yan et al., 2025). 

Fotodinamik terapi (PDT) ve probiyotik destekli 

yaklaşımlar da destekleyici yöntemler arasında 

değerlendirilmektedir. Lactobacillus reuteri içeren probiyotiklerin 

peri-implant mukozitis tedavisinde inflamasyonu azalttığı; ancak 

peri-implantitis üzerindeki etkinliğin sınırlı olduğu bildirilmiştir 

(Al-Zawawi, 2025; López-Valverde, López-Valverde, & Blanco 

Rueda, 2024). 

Konak modülasyon tedavileri arasında subantimikrobiyal 

doz doksisiklin (SDD) kullanımı dikkat çekmektedir. SDD, matriks 

metalloproteinaz aktivitesini (özellikle MMP-8 ve MMP-9) inhibe 

ederek doku yıkımını azaltabilir (Larsson et al., 2022; Sanz‐Martín 

et al., 2021). 

Nanoteknolojik yaklaşımlar, implant yüzeylerine gümüş 

nanopartikül, hidroksiapatit veya kitosan bazlı antimikrobiyal 

kaplamaların uygulanmasıyla enfeksiyon riskini azaltmayı 
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hedeflemektedir (Guo, Hou, Fan, & Jin, 2025; Sharma et al., 2025; 

Tardelli, Schiavon, & Dos Reis, 2024). 

Destekleyici Tedavi (Supportive Peri-Implant Therapy) 

EFP 2024 Konsensusu, peri-implant hastalıklarının başarılı 

yönetiminin yalnızca aktif tedaviyle değil, uzun dönem destekleyici 

bakım ile mümkün olduğunu vurgulamaktadır (Herrera et al., 2023; 

Roccuzzo et al., 2018). 

Destekleyici fazın amaçları: 

• Kontrol sıklığı: 3–6 ay aralıklarla düzenli bakım 

ziyaretleri. 

• Uygulamalar: Profesyonel temizlik (airflow/glisin tozu), 

oral hijyen eğitimi ve plak indeksi takibi. 

• Risk temelli planlama: Diyabet, sigara, geçmiş 

periodontitis gibi faktörlere göre kontrol aralıkları 

bireyselleştirilmelidir (Barootchi & Wang, 2021; Rokaya 

et al., 2020). 

Uzun dönem izlem çalışmaları, düzenli idame tedavisi 

uygulanan hastalarda implant kaybı oranlarının %3’ün altında 

olduğunu göstermektedir (Derks & Tomasi, 2015; Roccuzzo et al., 

2018). 

Özet 

Peri-implantitis tedavisinde başarı; erken tanı, uygun 

basamaklı tedavi seçimi ve hasta uyumuna bağlıdır. EFP 2024 

Kılavuzu, mekanik biyofilm kontrolünün her zaman temel aşama 

olduğunu; cerrahi ve biyolojik ajanların bu aşamayı destekleyici 

araçlar olarak değerlendirilmesi gerektiğini vurgulamaktadır 

(Herrera et al., 2023; Wang et al., 2025). 
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Gelecekte, kişiselleştirilmiş tedavi protokolleri, biyoaktif 

ajanlar ve dijital destekli izlem sistemleri peri-implant tedavisinde 

standart yaklaşımlar haline gelecektir (James et al., 2025). 

DESTEKLEYİCİ TEDAVİ VE UZUN DÖNEM TAKİP 

Genel Bakış 

Peri-implant hastalıklarının uzun dönem kontrolü yalnızca 

aktif tedavinin başarısına değil, sonrasında sürdürülen destekleyici 

peri-implant tedavi (Supportive Peri-Implant Therapy, SPIT) 

protokollerine bağlıdır. Destekleyici tedavinin amacı yeniden 

biyofilm oluşumunu engellemek, hastalık nüksünü önlemek ve 

implantların uzun dönem stabilitesini korumaktır (Derks & Tomasi, 

2015; Monje, Galindo‐Fernández, & Nart, 2024; Roccuzzo et al., 

2018). 

EFP 2024 Konsensusu, aktif tedavi sonrasında hastaların 

düzenli takip programına alınmasını ve risk düzeyine göre 

kişiselleştirilmiş kontrol aralıkları belirlenmesini önermektedir 

(Herrera et al., 2023). Yapılan uzun dönem çalışmalar, düzenli bakım 

alan bireylerde peri-implantitis nüks oranlarının anlamlı şekilde 

azaldığını göstermektedir (Barootchi & Wang, 2021; Roccuzzo et 

al., 2020). 

EFP 2024 Konsensusuna Göre Destekleyici Bakım Basamakları 

EFP 2024 Workshop raporuna göre destekleyici bakım şu 

basamaklardan oluşur (Herrera et al., 2023; Wang et al., 2025): 

a. Risk değerlendirmesi: Her kontrol öncesinde hastanın 

sistemik durumu, oral hijyen seviyesi, sigara kullanımı, 

glisemik kontrolü ve önceki periodontal/peri-implant 

öyküsü kapsamlı şekilde değerlendirilmelidir. EFP 2024 

Kılavuzu, destekleyici peri-implant tedavinin risk temelli 

bir yaklaşımla planlanmasını önermekte ve hastaları 

düşük, orta ve yüksek risk gruplarına ayırmaktadır 
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(Herrera et al., 2023). Düşük risk grubundaki bireylerin 

6–12 ayda bir, orta risk grubundakilerin 4–6 ayda bir, 

yüksek risk grubundaki hastaların ise yaklaşık 3 ayda bir 

düzenli kontrol ve bakım programına alınması 

önerilmektedir. Bu yaklaşım, yeniden biyofilm 

oluşumunun engellenmesi, hastalık nüksünün önlenmesi 

ve implantların uzun dönem stabilitesinin korunması 

açısından kritik öneme sahiptir. 

b. Klinik yeniden değerlendirme: Klinik muayene 

sırasında sondalama derinliği (PD), kanama (BOP), 

supürasyon, mobilite ve mukozal durum kaydedilmelidir. 

Radyografik değerlendirme yıllık yapılmalı; restoratif 

konturlar ve marjinal kemik seviyeleri izlenmelidir 

(Berglundh et al., 2024; Ng et al., 2024). 

c. Profesyonel biyofilm kontrolü: Destekleyici fazda 

profesyonel temizlik air-flow sistemleri (glisin veya 

eritritol tozu) kullanılarak yapılmalıdır. Bu yöntem 

implant yüzeyinde minimal travmayla etkili biyofilm 

eliminasyonu sağlar (N. Huang et al., 2024). Alternatif 

olarak karbon-fiber küretler, düşük güçte ultrasonik 

cihazlar veya titanyum fırçalar kullanılabilir (Ting & 

Suzuki, 2024). Bazı merkezlerde düşük enerjili Er:YAG 

lazer biyofilm dekontaminasyonu için kullanılmaktadır; 

bu yöntemin peri-implant mukozitisli olgularda kanama 

ve inflamasyonu azalttığı bildirilmiştir (Yan et al., 2025). 

d. Hasta eğitimi ve motivasyon: EFP 2024 raporu, 

hastanın tedavi başarısındaki en kritik faktörün kişisel 

plak kontrolü ve düzenli bakım uyumu olduğunu 

vurgulamaktadır (Herrera et al., 2023; Roccuzzo et al., 

2018). Bu nedenle hasta eğitimine özel önem 

verilmelidir. Eğitim içeriği; yumuşak kıllı manuel veya 

elektrikli diş fırçası kullanımı, implant çevresinin arayüz 
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fırçası veya süperfloss ile etkin şekilde temizlenmesi, 

kısa süreli antimikrobiyal gargaraların (örneğin kısa 

süreli %0.12 klorheksidin veya esansiyel yağ içeren 

solüsyonlar) kullanımı, sigaranın bırakılması, dengeli 

beslenme ve diyabet başta olmak üzere sistemik 

hastalıkların kontrol altına alınması gibi temel önerileri 

içermelidir. Bu yaklaşımlar, peri-implant dokuların uzun 

dönem sağlığının korunmasında kritik rol oynar. 

e. Belirli aralıklarla izlem ve kayıt: Belirli aralıklarla 

yapılan izlem, peri-implant dokuların durumunu 

değerlendirmek ve olası nüksleri erken tespit etmek için 

gereklidir. Her kontrolde sondalama derinliği, kanama, 

plak birikimi ve radyografik kemik seviyesi 

kaydedilmeli; bu veriler düzenli olarak dijital sisteme 

işlenerek zaman içindeki değişimler izlenmelidir. Bu 

kayıtlar, risk değerlendirmesini güncellemek ve bakım 

aralıklarını doğru şekilde belirlemek için temel oluşturur. 

(Herrera et al., 2023; Roccuzzo et al., 2018) 

İzlem Sıklığı ve Değerlendirme Parametreleri 

Uzun dönem takipte değerlendirilen başlıca parametreler; 

PD, BOP, radyografik kemik seviyesi, mobilite ve hasta konforudur. 

EFP, implant yerleştirilmesinden sonraki ilk yıl içinde iki kontrol; 

sonrasında risk durumuna göre düzenli bakım önermektedir 

(Berglundh et al., 2024; Herrera et al., 2023). 

Uzun dönem kohort çalışmaları, düzenli destekleyici bakım 

alan hastalarda 10 yıl sonunda implant sağkalım oranlarının %95’in 

üzerinde, peri-implantitis nüks oranının %10’un altında olduğunu 

göstermiştir (Roccuzzo et al., 2018; Ting & Suzuki, 2024). 

Destekleyici tedavinin başarısı için kayıtların düzenli 

tutulması önemlidir. Klinik verilerin dijital sistemlerde saklanması, 
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sonraki kontrollerde progresyonun objektif takibini kolaylaştırır 

(Roccuzzo et al., 2018). 

Relaps Yönetimi 

Relaps (nüks), aktif tedavi sonrasında peri-implantitis 

bulgularının yeniden ortaya çıkması olarak tanımlanır. Relaps 

durumunda yeniden cerrahi olmayan tedavi yapılmalı; inflamasyon 

kontrol altına alınamıyorsa cerrahi yaklaşıma geçilmelidir 

(Barootchi & Wang, 2021). 

EFP Kılavuzu, nüks oranlarının en çok şu durumlarda 

arttığını bildirmiştir (Herrera et al., 2023): 

• Düzenli kontrollerin aksatılması 

• Sigara kullanımının devam etmesi 

• Yetersiz plak kontrolü 

• Uygun olmayan restoratif konturlar 

Uzun dönem stabilite için relaps nedenleri belirlenmeli ve 

hastaya özel koruyucu stratejiler planlanmalıdır (Barootchi & Wang, 

2021; Rokaya et al., 2020): 

Dijital Takip Sistemleri ve Geleceğe Bakış 

Yeni nesil dijital sağlık teknolojileri, destekleyici tedaviyi 

daha sistematik hâle getirmektedir: 

• Dijital takip yazılımları, klinisyenlere PD, BOP ve 

radyografik verileri entegre şekilde izleme imkânı sağlar 

(Strauss et al., 2024). 

• Yapay zekâ destekli analiz sistemleri, kemik kaybı 

progresyonunu otomatik olarak tanımlayabilir (Mugri, 2025; 

Roy et al., 2025). 
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• Tele-dişhekimi uygulamaları, uzaktan hasta motivasyonu 

ve eğitimi sağlayarak bakım sürekliliğini artırır (Perussolo & 

Donos, 2024). 

Bu teknolojilerin, gelecekte peri-implant hastalıklarının 

önlenmesi ve erken nüks tespitinde standart protokollere entegre 

edilmesi beklenmektedir.  

Özet 

Destekleyici peri-implant tedavi, implant tedavisinin uzun 

dönem başarısının temelidir. Düzenli profesyonel temizlik, hasta 

eğitimi, biyofilm kontrolü ve kişiselleştirilmiş takip protokolleri; 

peri-implantitisin yeniden oluşumunu önler (Barootchi & Wang, 

2021; Berglundh et al., 2024). 

EFP 2024 Konsensusu, destekleyici bakımın aktif tedavi 

kadar kritik olduğunu ve yaşam boyu sürecek bir izlem programı 

olarak görülmesi gerektiğini vurgulamaktadır (Herrera et al., 2023; 

Roccuzzo et al., 2018). 

GELECEĞE YÖNELİK YAKLAŞIMLAR VE SONUÇ 

Geleceğe Yönelik Tedavi Paradigmaları 

Peri-implantitisin multifaktöriyel doğası, tedavi 

yaklaşımlarının yalnızca enfeksiyon kontrolüne değil, aynı zamanda 

konak yanıtının modülasyonuna ve yeniden dokusal bütünlüğün 

sağlanmasına odaklanması gerektiğini göstermektedir (Barootchi & 

Wang, 2021; Schwarz et al., 2018). Güncel araştırmalar, klasik 

mekanik biyofilm kontrolünün ötesine geçen biyoaktif ajanlar, 

konak modülatörleri ve yapay zekâ destekli karar sistemleri gibi 

yenilikçi alanlara yönelmiştir (Larsson et al., 2022; Monje & Salvi, 

2024; Mugri, 2025; Rokaya et al., 2020). 

Konak Modülasyon Terapileri 
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Konak modülasyonu, peri-implantitis tedavisinde giderek 

önem kazanmaktadır. Bu strateji, inflamatuvar yanıtın aşırı 

aktivasyonunu baskılamayı ve doku yıkımını azaltmayı hedefler (M. 

Huang et al., 2024; Sanz‐Martín et al., 2021). 

• Subantimikrobiyal doz doksisiklin (SDD): MMP-8 ve 

MMP-9 aktivitesini inhibe ederek kollajen yıkımını 

azaltır (Sanz‐Martín et al., 2021). 

• Omega-3 yağ asitleri: Pro-resolving lipid 

mediatörlerinin (resolvin, protectin) üretimini artırarak 

inflamasyonun çözülmesine katkı sağlar (Ali, Yang, 

Plachokova, Jansen, & Walboomers, 2021). 

• Statinler (özellikle simvastatin): Osteojenik aktiviteyi 

artırarak kemik rejenerasyonunu destekler (Neurath & 

Kesting, 2024). 

• Melatonin ve resveratrol: Antioksidan etkileriyle 

osteoblast aktivitesini artırır, reaktif oksijen 

moleküllerinin (ROS) birikimini azaltır (Wu et al., 2021; 

Zhang, Jiao, & Qian, 2025). 

Bu ajanlar hâlen deneysel düzeyde olsa da, gelecekte peri-

implantitis protokollerine farmakolojik destek olarak entegre 

edilmesi beklenmektedir. 

Biyoteknolojik ve Rejeneratif Yaklaşımlar 

Rejeneratif tedavilerde odak noktası, implant yüzeyi ile yeni 

kemik dokusu arasında yeniden biyolojik bağlantının sağlanmasıdır 

(Barootchi & Wang, 2021; Berglundh et al., 2024). 

• GDF-5 uygulamaları: Osteojenik aktiviteyi artırarak 

defekt iyileşmesini destekleyebilir (Suárez-López Del 

Amo et al., 2015). 
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• Nanoyapılı yüzey modifikasyonları: Titanyum 

yüzeyine kalsiyum-fosfat veya hidroksiapatit 

nanopartikül eklenmesi, hücre adezyonunu ve 

osteointegrasyonu artırır (Homa et al., 2024). 

• 3D biyo-baskı teknolojileri: Hücre içeren biyomimetik 

iskelelerin bireye özgü üretimi, defektlerin anatomik 

uyumunu artırır (Subbiah et al., 2024). 

• Büyüme faktörü salınımlı membranlar: Kontrollü 

salınım mekanizmalarıyla uzun süreli rejeneratif etki 

sağlar (Takayama, Imamura, & Yamano, 2023). 

Yakın gelecekte rejeneratif tedavilerin, doku mühendisliği ile 

entegre biçimde kişiye özel implant yüzeyleri ve hücresel tedavilerle 

desteklenmesi öngörülmektedir. 

Yapay Zekâ, Dijital Takip ve Klinik Karar Sistemleri 

Yapay zekâ (AI), diş hekimliğinde tanı, prognoz ve 

planlamada devrim niteliğinde ilerlemeler sağlamıştır. Peri-

implantitis alanında AI destekli sistemler; 

• radyografilerden kemik kaybını otomatik tespit edebilmekte, 

• klinik kayıtları analiz ederek relaps riskini öngörebilmekte, 

• tedavi planlarını risk temelli algoritmalarla optimize 

edebilmektedir (Mugri, 2025; Roy et al., 2025; Sahrmann et 

al., 2024). 

EFP 2024 Konsensusu, bu teknolojilerin klinik kararlarda 

yardımcı araçlar olarak kullanılabileceğini, ancak klinik yargının 

yerini almaması gerektiğini vurgular (Herrera et al., 2023). Ayrıca 

yapay zekâ tabanlı dijital takip sistemlerinin destekleyici tedavi 

süreçlerinde hasta uyumunu artırdığı da gösterilmiştir (Perussolo & 

Donos, 2024). 
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Genetik ve Epigenetik Temelli Kişiselleştirilmiş Tedavi 

Peri-implant hastalıklarının bireyler arası farklı seyretmesi, 

genetik ve epigenetik faktörlerin klinik yönetimde dikkate alınması 

gerektiğini göstermektedir. DNA metilasyon paternleri, mikroRNA 

profilleri (miR-146a, miR-155, miR-21) ve inflamatuvar gen 

polimorfizmleri (IL-1β, TNF-α, IL-6) bireysel hastalık duyarlılığını 

belirleyen potansiyel biyobelirteçlerdir (Khouly et al., 2022; Larsson 

et al., 2022; Sanz‐Martín et al., 2021). 

Gelecekte bu biyobelirteçlerin rutin klinik uygulamalara 

entegrasyonu ile kişiselleştirilmiş risk tahmini ve tedavi 

planlamasının mümkün hâle gelmesi öngörülmektedir. Böylece peri-

implantitis yönetimi, tek tip tedavi anlayışından çıkarak kişiye özgü 

hassas yaklaşım ile ele alınacaktır. (Larsson et al., 2022) 

Klinik Uygulamalarda Gelecek Perspektifi 

Yeni klinik protokoller bütüncül tedavi modelini 

hedeflemektedir: Mikrobiyal kontrol + konak modülasyonu + 

biyoteknolojik rejenerasyon + dijital izlem. 

Bu entegrasyon, peri-implant hastalıklarının yalnızca tedavisini 

değil, aynı zamanda uzun dönem önlenmesini de mümkün kılacaktır 

(Berglundh et al., 2024; Herrera et al., 2023; Roy et al., 2025). 

Ayrıca multidisipliner yaklaşım (periodontoloji, protetik diş 

tedavisi, biyoteknoloji ve mühendislik alanlarının iş birliği) implant 

çevresi dokuların biyolojik stabilitesini korumada temel rol 

oynayacaktır (Barootchi & Wang, 2021). 

Sonuç 

Peri-implantitis, implant tedavilerinin en önemli biyolojik 

komplikasyonlarından biri olmaya devam etmektedir. Modern 

periodontoloji yaklaşımı; erken tanı, risk temelli tedavi, konak 

yanıtının düzenlenmesi ve bireyselleştirilmiş bakım protokollerinin 
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bütünleşik biçimde uygulanmasını gerektirir (Derks & Tomasi, 

2015; Herrera et al., 2023; Ting & Suzuki, 2024). 

Güncel literatür, peri-implant hastalıklarının artık yalnızca 

lokal enfeksiyonlar olarak değil, sistemik ve biyoteknolojik 

boyutlarıyla ele alınması gerektiğini vurgulamaktadır (Rokaya et al., 

2020; Sanz‐Martín et al., 2021). 

Gelecekte yapay zekâ destekli tanı sistemleri, konak 

modülatörleri ve biyomimetik rejeneratif materyaller, peri-implant 

tedavisinin standart bileşenleri hâline gelmesi öngörülmektedir 

(Mugri, 2025; Suárez-López Del Amo et al., 2015; Ting & Suzuki, 

2024). 

Sonuç olarak, peri-implantitisin başarılı yönetimi; kanıta 

dayalı, multidisipliner ve bireyselleştirilmiş bir yaklaşım gerektirir. 

Klinisyenlerin EFP rehberlerini referans alarak önleme, erken tanı ve 

sürekli bakım odaklı stratejiler benimsemeleri, implant tedavilerinde 

uzun dönem başarı için en etkili yoldur (Herrera et al., 2023; 

Roccuzzo et al., 2018; Wang et al., 2025). 
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PERİ-İMPLANT HASTALIKLARIN PATOGENEZİ, 
ÖNLENMESİ VE TEDAVİSİ: KLİNİK YAKLAŞIM 

SUDE YILDIRIM BOLAT 1 

G"r"ş  

Dental implantlar, dişsiz alanların rehabilitasyonunda hem 
fonksiyonel hem de estetik açıdan başarılı sonuçlar sunmaları 
nedeniyle modern diş hekimliğinde yaygın olarak kullanılmaktadır ( 
Berglundh, ve diğerleri, 2018). Uzun dönemde implant başarısı, 
çevre yumuşak ve sert dokuların sağlığına doğrudan bağlıdır. 
İmplant çevresinde gelişen inflamatuvar hastalıklar, doğal dişlerdeki 
periodontal hastalıklara benzer şekilde, bakteriyel biyofilm birikimi 
sonucunda ortaya çıkmakta ve tedavi edilmediğinde implant kaybına 
kadar ilerleyebilmektedir ( Berglundh, ve diğerleri, 2018, s. 286). 

Son yıllarda yapılan epidemiyolojik çalışmalar, peri-implant 
mukozitisin görülme sıklığının %40–60, peri-implantitisin ise %15–
25 arasında değiştiğini göstermektedir (Derks & Tomasi, 2015, s. 
158) (Lee, Huanh, Zhu, & Weltman, 2017, s. 2) Bu oranlar, implant 
tedavisi gören her bireyin potansiyel olarak risk altında olduğunu 
ortaya koymaktadır. Özellikle yetersiz oral hijyen, periodontitis 
öyküsü, sigara kullanımı ve diyabet gibi sistemik durumlar, peri-
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implant hastalıkların gelişiminde belirleyici rol oynamaktadır 
(Renvert, Persson, Pirih, & Camargo, 2018, s. 278). 

Avrupa Periodontoloji Federasyonu (APF) tarafından 2023 yılında 
yayımlanan “Peri-İmplant Hastalıkların Önlenmesi ve Tedavisi: 
Klinik Uygulama Kılavuzu” başlıklı kılavuz, peri-implant 
hastalıkların önlenmesi, tanısı ve tedavisine ilişkin kanıta dayalı 
klinik öneriler sunmaktadır (Herrera, ve diğerleri, 2023, s. 4). Bu 
kılavuz, peri-implant dokuların sağlık–hastalık sürekliliği kavramını 
vurgulamakta ve klinisyenlere risk temelli, aşamalı bir yaklaşım 
önermektedir. 

Bu kitap bölümünde, APF 2023 kılavuzu temel alınarak peri-implant 
hastalıkların patogenezi, risk faktörleri, önleme stratejileri, tanı 
kriterleri, tedavi protokolleri ve uzun dönem takip yaklaşımları 
ayrıntılı biçimde ele alınacaktır. Amaç, klinisyenlere bilimsel 
kanıtlara dayalı, güncel ve sistematik bir yönetim çerçevesi 
sunmaktır. 

Patogenez 

Perd-dmplant hastalıkların patogenezd, bakterdyel bdyofdlmdn 
dmplant yüzeydnde bdrdkdmdyle başlayan ve konağın dnflamatuar 
cevabının dengesdzleşmesdyle dlerleyen çok aşamalı bdr süreçtdr 
(Hedtz-Mayfdeld & Salvd, 2018, s. 237). 

Bdyofdlm bdrdkdmd, dmplant yüzey pürüzlülüğü ve 
mdkroaralıklar nedendyle ddşlere göre daha kolay gerçekleşdr 
(Bermejo, ve ddğerlerd, 2019, s. 372). Bu mdkroorgandzma 
kolondzasyonu, özelldkle Porphyromonas gdngdvalds, Tannerella 
forsythda, Treponema dentdcola gdbd perdodontopatojenlerdn 
yerleşdmdyle başlar (Mombelld, van Oosten, Schurch, & Land, 1987, 
s. 145). Bu bakterdler, ldpopoldsakkardt (LPS) gdbd vdrülans faktörlerd 
aracılığıyla konağın dmmün sdstemdnd aktdve eder. 

İlk aşamada, nötrofdller ve makrofajlar, bdyofdlm ürünlerdnd 
fagosdte ederek savunma yanıtını başlatır ( Berglundh, ve ddğerlerd, 
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2018, s. 287). Ancak bu süreç uzadığında prodnflamatuar sdtokdnler 
(örneğdn IL-1β, TNF-α, IL-6) aşırı düzeyde salınır. Bu sdtokdnler 
osteoklast aktdvasyonunu uyararak alveoler kemdk rezorpsdyonuna 
neden olur (Derks & Tomasd, 2015, s. 158). Zamanla dnflamatuar 
hücre dnfdltrasyonu artar; plazma hücrelerd ve lenfosdtlerdn baskın 
olduğu krondk bdr dnflamasyon tablosu geldşdr. Bu süreç, perd-
dmplantdtds lezyonlarında perdodontal hastalıklara göre daha gendş bdr 
dnflamatuar alanla karakterdzeddr ( Berglundh, ve ddğerlerd, 2018, s. 
286). 

Perd-dmplant mukozdtds evresdnde dnflamasyon mukozayla 
sınırlıdır ve kemdk kaybı gözlenmez. Ancak dnflamasyonun kontrol 
altına alınamaması durumunda perd-dmplantdtds geldşdr. Bu aşamada 
hem bağ dokusu hem de marjdnal kemdk kaybı oluşur. APF  2023 
Kılavuzu, perd-dmplantdtdsdn aslında kontrolsüz dnflamasyonun 
dlerlemdş formu olduğunu ve erken dönemde müdahale eddlmezse 
gerd dönüşsüz hale gelddğdnd vurgulamaktadır (Herrera, ve ddğerlerd, 
2023, s. 6). 

Hdstopatolojdk düzeyde, perd-dmplantdtds lezyonlarında yoğun 
vaskülardzasyon, kollajen yıkımı, yüksek plazma hücresd oranı ve 
kemdk rezorpsdyonu gözlendr. Ayrıca, dmplant çevresd bağ dokusunun 
perdodontal dokudan farklı olarak Sharpey ldflerdnden yoksun 
olması, savunma kapasdtesdnd zayıflatır (Shafdzadeh, Amdd , 
Mahmoum, & Kadkhodazadeh , 2021, s. 713). 

Mdkroanatomdk faktörler de patogeneze katkıda bulunur. 
Özelldkle “suprakrestal doku yüksekldğdndn” dmplant çevresdndekd 
bdyolojdk gendşldk dle olan dldşkdsd önemldddr ( Berglundh, ve ddğerlerd, 
2018, s. 287). Yetersdz perd-dmplant mukoza kalınlığı veya aşırı 
konturlu protez tasarımı, bdyolojdk gendşldğdn bozulmasına ve 
dnflamasyonun derdn dokulara dlerlemesdne yol açabdldr. 

Sonuç olarak perd-dmplant hastalıklar, bakterdyel bdyofdlmdn 
konak yanıtı üzerdndekd yıkıcı etkdlerdyle geldşen, ddnamdk bdr 

--234--



dnflamatuar süreçtdr. Bu süreçte bakterdyel yük, dmmün yanıt 
dengesdzldğd ve dmplant çevresd dokuların anatomdk özelldklerd 
bdrldkte rol oynar. 

S"stem"k Faktörler 

 D"yabetes Mell"tus 

Kontrolsüz ddyabet (HbA1c> 7), perd-dmplant hastalıklar dçdn 
güçlü bdr rdsk faktörüdür (Monje A. , 2017; Javed & Romanos, 
2019). Hdpergldsemd, vasküler geçdrgenldğd ve nötrofdl 
fonksdyonlarını bozarak dnflamatuar yanıtı artırır. İlerd gldkasyon son 
ürünlerd (AGEs) konak dokularda prodnflamatuar sdtokdnlerdn 
salınımını tetdkler (Carra, Blanc-Sylvestre, Courtet, & Bouchard, 
2023, s. 81). Bu durum, perd-dmplant dokularda mdkrosdrkülasyonun 
bozulmasına ve dydleşme kapasdtesdndn azalmasına neden olur. 

Kontrol altındakd ddyabetld (HbA1c <7) bdreylerde perd-
dmplantdtds rdskdndn azaldığı, ancak gldsemdk kontrolün bozulduğu 
durumlarda hastalık şdddetdndn arttığı bdlddrdlmdştdr (Herrera, ve 
ddğerlerd, 2023, s. 26; Carra, Blanc-Sylvestre, Courtet, & Bouchard, 
2023). 

 S"gara Kullanımı 

Sdgara kullanımı, perd-dmplantdtds geldşdmdyle güçlü şekdlde 
dldşkdldddr (Chrcanovdc, Albrektsson, & Wennerberg, 2015, s. 1041). 
Ndkotdn, fdbroblast aktdvdtesdnd ve kollajen sentezdnd azaltırken, 
vasküler daralmaya yol açar. Ayrıca dmmün hücre fonksdyonlarını 
baskılayarak enfeksdyonun dlerlemesdne zemdn hazırlar. Yapılan 
çalışmalarda dse eskd sdgara dçdcdlerdnde mevcut sdgara dçdcdlerdne 
kıyasla daha düşük perd-dmplant mukozdt (%43,9'a karşı %48,6) ve 
perd-dmplantdt (%19,7'ye karşı %30,5) oranı bdlddrdlmdştdr (Costa, ve 
ddğerlerd, 2022, s. 4835). Yazarlar, kümülatdf sdgara maruzdyetd dle 
perd-dmplantdtds rdskd ve sdgarayı bırakma tardhdnden bu yana geçen 
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süre arasında doğrudan bdr dldşkd gözlemlemdşlerddr (Costa, ve 
ddğerlerd, 2022, s. 4835). 

S"stem"k Hastalıklar ve İlaç Kullanımı 

Osteoporoz, bağ dokusu hastalıkları, radyoterapd öyküsü ve 
bağışıklık sdstemdnd baskılayan dlaç kullanımı perd-dmplant dokuların 
ddrencdnd azaltabdldr. Antdresorptdf dlaçlar (örneğdn bdfosfonatlar) 
kemdk metaboldzmasını etkdleyerek dydleşmeyd gecdktdrebdldr (de-
Fredtas, ve ddğerlerd, 2016, s. 646). 

Lokal Faktörler 

Per"odont"t"s Öyküsü 

Perdodontdtds öyküsü, perd-dmplantdtds dçdn en güçlü preddktdf 
faktörlerden bdrdddr. Perdodontdtds geçdrmdş bdreylerde, aynı 
mdkrobdyal flora dmplant çevresdne de kolondze olur. Bu nedenle 
dmplant tedavdsdne başlamadan önce perdodontal sağlığın mutlaka 
stabdldze eddlmesd önerdlmekteddr (Marty, ve ddğerlerd, 2024 , s. 
2240). 

İmplant Poz"syonu ve Yüzey Özell"kler" 

İmplantın kret dle dldşkdld konumu, kemdğe yakınlığı ve yüzey 
pürüzlülüğü dnflamasyonun şdddetdnd etkdler. Özelldkle kemdk 
dçerdsdne fazla derdn yerleştdrdlen dmplantlarda marjdnal kemdk kaybı 
rdskd artar (Zukauskas, ve ddğerlerd, 2021, s. 347). Mdkroaralık 
bölgelerdnde bakterdyel sızıntı, dnflamasyonun dlerlemesdne neden 
olabdldr (Monje, ve ddğerlerd, 2021, s. 385). 

Kerat"n"ze Mukozanın Gen"şl"ğ" 

Keratdndze mukoza eksdkldğd, hdjyendn zorlaşmasına ve 
dnflamasyonun krondkleşmesdne yol açar. En az 2 mm gendşldğdnde 
keratdndze doku varlığı, uzun dönem stabdldte dçdn koruyucu bdr faktör 
olarak kabul eddlmekteddr (Monje, Oscar, & Ávdla-Ortdz, 2023, s. 
185).  
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Protez Tasarımı ve B"yoloj"k Gen"şl"k 

Aşırı konturlu, cdlasız veya fazla submukozal yerleşdmld 
protezler bdyofdlm tutulumunu artırır. Ayrıca bdyolojdk gendşldğdn 
dhlald, dnflamasyonun kemdğe yayılımını kolaylaştırır. Bu nedenle 
protez tasarımının bdyolojdk gendşldk ve suprakrestal kompleksle 
uyumlu olması önerdlmekteddr (Ldn, ve ddğerlerd, 2025, s. 651). 

Davranışsal ve Hasta "le İl"şk"l" Faktörler 

Hastanın ağız hdjyen alışkanlıkları, kontrol seanslarına 
katılım sıklığı ve motdvasyonu perd-dmplant sağlığın korunmasında 
beldrleydcdddr. Eğdtdm düzeyd, sosyoekonomdk durum ve motdvasyon 
eksdkldğd, profesyonel bakım eksdkldğdyle bdrleştdğdnde perd-dmplant 
hastalık rdskdnd artırır (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 6). Ayrıca 
bruksdzm, mekandk stresdn artmasına ve marjdnal kemdk kaybına 
neden olabdlen bdr rdsk faktörüdür. Bu durum özelldkle posterdor 
bölgelerdekd dmplantlarda önem taşır (Henrdkson, Ald, Aljamal, & 
Chrcanovdc, 2017; Lobbezoo, ve ddğerlerd, 2005). 

Per"-"mplant Hastalık Tanı Kr"terler" 

Perd-dmplant hastalıkların doğru tanımlanması, uygun tedavd 
planlamasının temeldnd oluşturur.  2018 Dünya Perdodontolojd ve 
İmplantolojd Çalıştayı’nda (Caton, ve ddğerlerd, 2018, s. 7) beldrlenen 
sınıflama sdstemd temel alınmakta, ancak tanı eşdğd kldndk olarak daha 
net bdçdmde tanımlamaktadır (Tonettd, ve ddğerlerd, 2023, s. 11). 

Per"-"mplant Sağlık 

Perd-dmplant dokularda sağlık, dnflamasyon bulgularının 
olmamasıyla tanımlanır. Kldndk olarak sağlıklı bdr dmplant 
çevresdnde: 

• Kanama veya süpürasyon yoktur. 

• Sondalama derdnldğd (PD) ≤ 5 mm’ddr. 
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• Radyografdde kemdk sevdyesd yalnızca dmplant 
yerleştdrdlddkten sonra oluşan fdzyolojdk yendden 
şekdllenme sınırındadır (≤ 0,5–1 mm). 

• Sondalama sırasında tek nokta kanaması hastalık 
beldrtdsd sayılmaz; ancak tekrarlayan ve yaygın 
kanama varlığı dnflamasyonun erken bulgusudur 
(Tonettd, ve ddğerlerd, 2023, s. 11). 

Per"-"mplant Mukoz"t"s 

Perd-dmplant mukozdtds, kemdk kaybı olmaksızın dmplant 
çevresd mukozada gerd dönüşümlü dnflamasyon geldşmesdyle 
karakterdzeddr. Tanı krdterlerd: 

• En az bdr bölgede kanama ve/veya süpürasyon, 

• Sondalama derdnldğdnde artış (≥ 4 mm veya öncekd 
ölçüme göre ≥ 1 mm artış), 

• Radyografdk olarak kemdk kaybının olmaması 
(fdzyolojdk sınırlar dahdldnde olmadan) (Herrera, ve 
ddğerlerd, 2023, s. 21). 

Perd-dmplant mukozdtds, erken dönemde profesyonel mekandk 
plak kontrolü ve hasta eğdtdmdyle tamamen gerd döndürülebdldr bdr 
durumdur. 

Per"-"mplant"t"s 

Perd-dmplantdtds, dmplant çevresdnde bağ dokusu ataşman 
kaybı ve radyografdk kemdk rezorpsdyonu dle seyreden dlerleydcd bdr 
dnflamatuar hastalıktır. Tanı krdterlerd: 

• Kanama ve/veya süpürasyon varlığı, 

• Sondalama derdnldğd ≥ 6 mm, 

• Radyografdde dmplantın dnterosseöz kısmının en 
koronal kısmının apdkaldnde ≥3 mm kemdk sevdyesd 
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• Tanı dçdn üç bulgunun (kanama + derdnleşmdş cep + 
kemdk kaybı) bdrldkte bulunması gerekmekteddr ( 
Berglundh, ve ddğerlerd, 2018, s. 290). Kldndk olarak 
perd-dmplantdtds lezyonları ödemld, erdtemld, kolay 
kanayan mukoza ve radyografdde krater şekldnde 
kemdk kaybı dle karakterdzeddr (Herrera, ve ddğerlerd, 
2023, s. 21). 

Tanısal Araçlar 

Sondalama: Plastdk veya tdtanyum kaplı problarla, yaklaşık 
0,25 N kuvvetle yapılmalıdır. 

Radyografd: Perdapdkal radyografdler altın standarttır; dmplant 
yüklemesd sonrası alınan referans görüntü karşılaştırmada esas alınır. 

Kldndk fotoğraf: Mukoza renk değdşdkldklerd ve şdşldklerdn 
belgelenmesdnde yararlıdır. 

Bu tanısal eşdkler, perd-dmplant hastalıkların kldndk olarak 
erken dönemde saptanmasını ve uygun tedavd basamağının 
beldrlenmesdnd sağlar. 

Per"-"mplant Hastalıkların Yönet"m" ve Önleme Basamakları 

APF 2023 kldndk uygulama kılavuzu, perd-dmplant 
hastalıkların yönetdmdnd klasdk tedavd şemalarından farklı olarak 
önleme basamaklarıyla bütünleşdk, kanıta dayalı bdr süreç şekldnde 
tanımlamaktadır (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 25). Bu yaklaşımda, 
her kldndk müdahale basamağı beldrld bdr önleme düzeydne (dlksel, 
bdrdncdl, dkdncdl veya üçüncül) karşılık geldr. 

•  İlksel önleme, rdsk faktörlerdndn henüz ortaya çıkmadığı 
durumlarda toplum geneldnde davranışsal farkındalık 
yaratmayı hedefler; 
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• Bdrdncdl (prdmer) önleme, bdrey düzeydnde rdsk 
faktörlerdndn geldşmesdnd ve hastalığın başlamasını 
engellemeyd amaçlar; 

• İkdncdl (sekonder) önleme, hastalık erken evredeyken 
dlerlemesdnd durdurmayı hedefler; 

• Üçüncül (tersdyer) önleme, dse mevcut hastalık sonrası 
fonksdyonel stabdldtendn korunmasına yöneldktdr (Herrera, 
ve ddğerlerd, 2023, s. 24). 

Böylece hastalığın yalnızca tedavdsd değdl, başlangıcından 
stabdldteye kadar tüm evrelerdndn yönetdmd sağlanır. 

İlksel Önleme  

APF 2023 kldndk uygulama kılavuzu (Herrera, ve ddğerlerd, 
2023, s. 4-64), perd-dmplant hastalıkların önlenmesdne dldşkdn 
stratejdlerd tanımlarken yalnızca ddş hekdmldğd özeldnde değdl, genel 
halk sağlığı ldteratüründe yerleşmdş bdr önleme termdnolojdsdnd temel 
alır. Önleme kavramının tardhsel geldşdmd, Strasser tarafından 
tanımlanan “dlksel önleme” kavramına dayanır (Strasser, 1978, s. 
225). Strasser, bu terdmd “bdr popülasyonda rdsk faktörlerdndn 
geldşmesdnd engelleyen ve bdreydn kendd yaşam tarzını 
yönlenddrmesdyle elde eddlen bdr önleme yaklaşımı” olarak 
tanımlamıştır. 

Bu anlayış daha sonra, Amerdkan Kalp Derneğd tarafından 
2010 yılında Lloyd-Jones ve ark. tarafından yendden tanımlanmış ve 
nüfus düzeydnde krondk hastalıkların yayılımını önlemeye yöneldk 
bdr stratejdye dönüştürülmüştür (Lloyd-Jones, ve ddğerlerd, 2010, s. 
586). Bu bağlamda “dlksel önleme”, bdreysel düzeyde rdsk 
faktörlerdndn ortaya çıkmasını önlemeye, toplumsal düzeyde dse 
epddemdyolojdk rdskdn azaltılmasına yöneldk bdr kavramdır. 

EFP bu kavramı ddş hekdmldğd ve dmplantolojddekd önleme 
modeldyle bütünleştdrmdştdr. Böylece, klasdk tıbbd sınıflamaya göre: 
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Perd-dmplant hastalıkların yönetdmdnde en etkdld stratejd, 
hastalık geldştdkten sonra tedavd etmekten zdyade önleydcd 
yaklaşımları sdstematdk şekdlde uygulamaktır. Perd-dmplant dokuların 
sağlığının korunmasında bdreysel rdsk profdldne dayalı bdr önleme 
modeld önerdlmekteddr (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 4). Bu 
yaklaşımın temeld, hastalık geldşmeden önce bdyofdlm bdrdkdmdnd 
kontrol altına almak, rdsk faktörlerdnd ortadan kaldırmak ve düzenld 
takdp programlarıyla dnflamasyonun erken dönemdnd saptamaktır.  

B"r"nc"l Önleme (Pr"mer – Kl"n"k Düzeyde Önleme) 

Bdrdncdl önleme, perd-dmplant hastalıkların hdç ortaya 
çıkmaması dçdn rdsk faktörlerdndn ortadan kaldırılmasına ve uygun 
cerrahd–protetdk planlamaya odaklanır. 

Tedavd Öncesd Değerlenddrme: İmplant uygulaması 
öncesdnde hastanın sdstemdk durumu, perdodontal öyküsü, ağız 
hdjyen düzeyd ve beklentdlerd değerlenddrdlmeldddr. Özelldkle aktdf 
perdodontdtds varlığında dmplant tedavdsdne geçdlmeden önce 
enfeksdyonun tamamen kontrol altına alınması gerekdr ( Berglundh, 
ve ddğerlerd, 2018, s. 286). 

Cerrahd Planlama ve İmplant Pozdsyonu: İmplant yerleştdrme 
derdnldğd, açısı ve çevre kemdk kalınlığı, uzun dönem doku 
stabdldtesdnd beldrler. AFP, dmplantın kemdk kretdne paralel ve yeterld 
keratdndze mukoza dçdnde konumlandırılmasını önermekteddr 
(Schwarz, Derks, Monje, & Wang, 2018, s. 247). Bu, bdyolojdk 
gendşldğdn bozulmasını ve marjdnal kemdk kaybını önler. 

Protez Tasarımı: Protetdk üstyapının tasarımı, bdyofdlm 
bdrdkdmdnd en aza dnddrecek bdçdmde olmalıdır. Aşırı konturlu ve 
cdlasız yüzeyler, mdkroorgandzma tutulumunu kolaylaştırır. Ayrıca 
protezdn çıkarılabdldr veya kolay temdzlenebdldr olması uzun dönem 
bakım açısından avantaj sağlar (Lang, Brägger, Walther, Beamer, & 
Kornman, 1997, s. 511). 
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Profesyonel Mekandk Plak Kontrolü (PMPU): Perd-dmplant 
dokuların sağlığının korunmasında Profesyonel Mekandk Plak 
Uzaklaştırma (PMPU) en etkdld koruyucu uygulamalardan bdrdddr 
(Carra, Blanc-Sylvestre, Courtet, & Bouchard, 2023, s. 77).  

Perdodontal kanıta dayanarak, PMR dçdn tdtanyum veya 
paslanmaz çeldk alana özgü küretler, ultrasondk/sondk aletler, plastdk 
fırçalar, gldsdn tozu veya erdtrdtol dçeren hava parlatma cdhazları tek 
başına veya kombdnasyon haldnde kullanılabdldr (Herrera, ve 
ddğerlerd, 2023, s. 33). 

PMPU dşlemlerd, perd-dmplant mukozdtds geldşdmdnd 
engellemede kldndk olarak kanıtlanmış etkdlere sahdptdr. 

İk"nc"l Önleme (Sekonder – B"reysel Düzeyde Önleme) 

Hasta, dmplant çevresd hdjyendn önemdnd ve plak kontrol 
tekndklerdnd öğrenmeldddr. Yumuşak kıllı ddş fırçası, arayüz fırçası ve 
superfloss gdbd yardımcı araçların kullanımı öğretdlmeldddr. 
Hastaya uygulamalı eğdtdm verdlmesd, yalnızca sözlü bdlgdlenddrmeye 
göre daha etkdldddr (Carra, Blanc-Sylvestre, Courtet, & Bouchard, 
2023, s. 78). 

Sdgara bırakılması, gldsemdk kontrolün sağlanması ve stres 
yönetdmd gdbd davranış değdşdkldklerd hastalık rdskdnd azaltır. Özelldkle 
ddyabetld bdreylerde HbA1c’ndn düzenld takdbdnd ve dmplant sonrası 
dönemde metaboldk kontrolün sürdürülmesd önerdlmekteddr (Carra, 
Blanc-Sylvestre, Courtet, & Bouchard, 2023, s. 81). 

Uzun dönem dmplant başarısında hasta motdvasyonu en krdtdk 
unsurlardan bdrdddr. Bu nedenle kontrol randevularına düzenld 
katılım, profesyonel temdzldk ve bakım seanslarıyla 
desteklenmeldddr. Düzenld bakım programlarına katılan hastalarda 
perd-dmplantdtds geldşme rdskd %70 oranında azalmaktadır (Carra, 
Blanc-Sylvestre, Courtet, & Bouchard, 2023, s. 77). 

Üçüncül Önleme (Ters"yer– Destekley"c" Bakım ve Tak"p) 
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Üçüncül önleme, tedavd sonrası perd-dmplant dokuların 
stabdldtesdndn korunmasına yöneldktdr. Perd-dmplant sağlığın 
korunmasında tedavd sonrası Destekleydcd Perd-İmplant Bakım 
(DPİB) protokolü merkezd bdr rol oynar. Bu protokol, profesyonel 
temdzldk, kldndk kontrol, radyografdk takdp ve hasta eğdtdmdndn 
perdyoddk olarak sürdürülmesdnd kapsar. DPİB programları, tedavd 
sonrası nüks rdskdnd azaltmakta ve dokusal stabdldteyd sürdürmekteddr 
(Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 31). 

Kl#n#k Öner# Özet# (AFP 2023’e Göre) 
Koruyucu Basamak Kl(n(k Öner( 
Per(odontal sağlığın 
stab(l(ze ed(lmes( 

İmplant önces( akt(f enfeks(yonlar tedav( 
ed(lmel(d(r. 

B(yoloj(k gen(şl(ğ(n 
korunması 

İmplant ve protez tasarımı yumuşak doku 
konturuna uygun olmalıdır. 

Düzenl( profesyonel bakım PMPU (şlemler( 3–6 ay aralıklarla yapılmalıdır. 
Hasta eğ(t(m( H(jyen tekn(kler( uygulamalı olarak 

öğret(lmel(d(r. 
R(sk faktörler(n(n kontrolü S(gara bırakma, gl(sem(k kontrol, stres 

yönet(m( sağlanmalıdır. 
Herrera & ark., 2023 

Perd-dmplant hastalıkların önlenmesdndn yalnızca tedavd 
başarısını değdl, dmplant tedavdlerdndn bdyolojdk ömrünü de uzattığı 
vurgulanmıştır (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 23). Bu nedenle, 
önleme protokollerdndn hasta bakımının ayrılmaz bdr parçası olarak 
görülmesd gerekmekteddr. 

Per"-"mplant Hastalıkların Yönet"m" 

Perd-dmplant hastalıkların tedavdsdndekd temel amaç, 
dnflamasyonu ortadan kaldırmak, doku sağlığını yendden 
kazandırmak ve dmplant fonksdyonunu korumaktır. AFP 2023 
Kılavuzu’na (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 4) göre tedavd, hastalığın 
şdddetdne ve yayılımına göre dkd ana basamakta ele alınır: 

• Cerrahd olmayan tedavd, 
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• Cerrahd tedavd (rezektdf veya rejeneratdf yaklaşımlar). 

Cerrah" Olmayan Tedav"  

Cerrahd olmayan tedavd, özelldkle perd-dmplant mukozdtds ve 
erken dönem perd-dmplantdtds olgularında dlk basamaktır. Amaç, 
dmplant yüzeydndekd bdyofdlmdn uzaklaştırılması ve dnflamasyonun 
kontrol altına alınmasıdır (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 48). 

Mekan"k b"yof"lm uzaklaştırılması 

Profesyonel mekandk plak uzaklaştırma (PMPU) perd-
dmplant dokuların dydleşmesdnde ana yöntemddr (Cosgarea, 
Roccuzzo, Jepsen, & Salvd, 2023, s. 188). Plak ve taş bdrdkdmlerd 
tdtanyum kaplı küretler, düşük güçlü ultrasondk cdhazlar veya adr-
poldshdng sdstemlerd (gldsdn ya da erdtrdtol tozu) dle temdzlenmeldddr. 
Bu dşlemler, perd-dmplant mukozdtds olgularında doku sağlığının gerd 
kazanılmasını sağlar (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 50). 

Ant"sept"k ve ant"b"yot"k destek 

Kısa süreld %0.12–0.2 klorheksdddn gargaraları tedavdye 
yardımcı olabdldr (Gennad, ve ddğerlerd, 2023, s. 187). Ldteratüre 
göre, sdstemdk antdbdyotdklerdn yalnızca cerrahdyle kombdne eddlmesd 
gerektdğdnd, tek başına kullanımın önerdlmemekteddr. Lokal 
antdbdyotdk uygulamaları dse sınırlı dnflamasyon kontrolü sağlar 
(Stdesch, Grdschke, Schaefer, & Hedtz-Mayfdeld, 2023, s. 132). 

Lazer ve fotod"nam"k tedav" 

Ddyot lazer (Verket, Koldsland C, Bunæs, Lde, & Romanddnd, 
2023, s. 135) ve fotoddnamdk tedavd (Dommdsch, ve ddğerlerd, 2023, 
s. 146) dçdn dse güncel kanıtlara göre perd-dmplant mukozdtdsld 
hastalarda, konvansdyonel PMPU'ya (küretler, ultrasondk cdhazlar 
veya her dkdsd) eklenmesd önerdlmemekteddr (Herrera, ve ddğerlerd, 
2023, s. 51). 
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Tak"p 

Tedavdden sonra 2-3 ay dçdnde kldndk değerlenddrme 
yapılmalı; kanama ve ödemdn ortadan kalkması tedavd başarısı 
olarak kabul eddlmeldddr (Chan, Pelekos, Ho, Cortelldnd, & Tonettd, 
2019, s. 248). Yanıt yetersdzse cerrahd basamağa geçdldr. 

Cerrah" Tedav" 

Cerrahd tedavd, cerrahd olmayan yöntemlerle kontrol altına 
alınamayan perd-dmplantdtds olgularında uygulanır (Hedtz-Mayfdeld 
& Salvd, 2018, s. 2). Cerrahd tedavd enddkasyonları şunlardır: 

• Derdn ve ulaşılamayan perd-dmplant cepler (>5 mm) 

• Cerrahd olmayan tedavdye rağmen kalıcı dnflamasyon 
(Sodalamada kanama/süpürasyon pozdtdfldğd) 

• Radyografdk kemdk kaybında dlerleme 

• Yumuşak veya sert dokunun yendden şekdllenddrdlmesdndn 
estetdk veya fonksdyonel olarak gerekld olduğu vakalar. 

Cerrahd sonrası antdbdyotdk tedavdsd kısa süreld destek 
amacıyla önerdlmekteddr. En sık kullanılan protokol amoksdsdldn (500 
mg) ve metronddazol (400 mg) kombdnasyonudur. Alternatdf olarak 
üç gün süreyle azdtromdsdn (500 mg/gün) uygulanabdldr (Renvert, 
Lessem, Dahlem, Renvert, & Ldndahl, 2008, s. 836). Postoperatdf 
dönemde klorheksdddn solüsyonları dle ağız hdjyendndn 
desteklenmesd, yumuşak fırça kullanımı ve dlk dkd hafta boyunca 
mekandk travmadan kaçınılması önerdlmekteddr. Hastalar, 1., 3., 6. ve 
12. aylarda kontrol eddlmeldddr; radyografdk değerlenddrme 
genelldkle 6. ayda yapılır. 

Flep er"ş"m cerrah"s"  

İmplant yüzeydne doğrudan erdşdm sağlanarak bdyofdlm ve 
granülasyon dokusu uzaklaştırılır. Dekontamdnasyon tdtanyum 
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fırça, adr-poldsher veya Er:YAG lazer dle yapılabdldr. Kemdk kaybı 
sınırlıysa tek başına yeterldddr ( Bach, Neckel, Mall, & Krekeler, 
2000, s. 248) 

Rejenerat"f cerrah" 

Vertdkal veya krater tdpd defektlerde kemdk rejenerasyonunu 
desteklemek dçdn yönlenddrdlmdş kemdk rejenerasyonu uygulanır. 
Deprotedndze sığır kemdğd (DBBM), β-TCP veya otojen greftler ve 
kolajen membranlar kullanılabdldr (Donos, ve ddğerlerd, 2023, s. 285) 
Uygun defekt morfolojdsdnde rejeneratdf yaklaşımın erdşdm flep 
cerrahdsdne üstün olduğu bdlddrdlmekteddr (Herrera, ve ddğerlerd, 
2023, s. 61). 

Rezekt"f cerrah" 

Hordzontal kemdk kaybı ve estetdk açıdan krdtdk olmayan 
bölgelerde tercdh eddldr. Amaç, defektdn yendden şekdllenddrdlmesd ve 
mukozal konturun düzenlenmesdddr (Donos, ve ddğerlerd, 2023, s. 
285) 

İmplant Yüzey Dekontam"nasyonu 

İmplant yüzeydndn temdzldğd, tedavdndn en krdtdk aşamasıdır. 
Kullanılabdlecek yöntemler: 

• Mekandk: tdtanyum fırça, adr-poldshdng, küretaj, 

• Kdmyasal: klorheksdddn, hddrojen peroksdt, EDTA, 

• Fdzdksel: lazer, fotoddnamdk terapd (Ramanauskadte, 
ve ddğerlerd, 2023, s. 317). 

Hdçbdr yöntemdn tek başına “altın standart” olmadığı, 
kombdnasyonların daha etkdld olduğu beldrtdlmdştdr (Herrera, ve 
ddğerlerd, 2023, s. 64). 

Rejenerat"f Başarıyı Etk"leyen Faktörler 
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Başarı, defekt morfolojdsdne, dmplant yüzeydne, mukozal 
kalınlığa ve hasta uyumuna bağlıdır. Üç ve dört duvarlı defektlerde 
cep derdnldğd ve sondalamada kanamada daha yüksek sevdyede 
azalma sağladığı bdlddrdlmdştdr (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 62). 
Rekonstrüktdf cerrahd uygulanan perd-dmplantdtds vakalarında 5 yıllık 
takdpte hastalık nüksü/progresyonu %32–44, dmplant kaybı dse %14–
21 oranındadır (Karlsson, Karlsson, Trullenque-Erdksson, Tomasd, & 
Derks, 2023, s. 259).   . 

Tedav" Başarısının Değerlend"r"lmes" 

Perd-dmplantdtds tedavdsdnde başarı, tedavd sonrası perd-
dmplant dokularda hedefdn tam bdr doku yendden yapılanması değdl, 
dnflamasyonun ortadan kaldırılması, sondalama derdnldğdndn kabul 
eddlebdldr düzeylere dnmesd ve yend kemdk kaybının durdurulmasıdır 
(Carcuac C. , Derks, Abrahamsson, Wennstrom, & Berglundh, 2020, 
s. 1076). Sondalamada kanamanın tek noktadan fazla olmaması, 
süpürasyonun bulunmaması, sondalama derdnldğdndn 5 mm’ndn 
altında olması ve tedavd öncesdne göre kemdk kaybı dlerlemesdndn 
olmaması durumunu “hastalığın kontrol altına alınması” dçdn gerekld 
krdterler olarak önerdlmdştdr (Carcuac O. , ve ddğerlerd, 2017, s. 1294). 
Tedavd sonrası bu parametrelerdn değerlenddrdlmesd gerektdğd ve 
kldndk kontrolün 6. ayda, radyografdk değerlenddrmendn dse 12. ayda 
yapılması bdlddrdlmdştdr (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 58). 

Uzun Dönem Tak"p ve Destekley"c" Per"-İmplant Bakım (DPİB) 

Perd-dmplant hastalıklarının tedavdsdnden sonrakd dönemde 
temel hedef, dydleşmdş dokuların stabdldtesdnd korumak, yendden 
enfeksdyonu önlemek ve dmplantın uzun dönem fonksdyonunu 
sürdürmektdr (Carra, Blanc-Sylvestre, Courtet, & Bouchard, 2023, s. 
77). AFP 2023 Kılavuzu bu sürecd, perdodontal destekleydcd 
tedavdye benzer şekdlde, Destekleydcd Perd-İmplant Bakım (DPİB) 
olarak tanımlar (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 27). DPİB, yaşam 
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boyu devam eden, hasta odaklı ve rdsk tabanlı bdr bakım 
yaklaşımıdır. 

DPİB Programının Amacı 

DPİB protokolü, perd-dmplant dokularda sağlığın 
sürdürülmesd ve hastalık nüksünün önlenmesdnd hedefler. Bu 
program tedavd kadar önemld olduğunu vurgulanmalıdır çünkü 
hastalık kontrolü sağlansa bdle bdyofdlm yendden oluşumu rdskd 
devam eder. DPİB’ndn ana amaçları şu şekdlde özetlenmdştdr: 

• Bdyofdlm bdrdkdmdnd mdndmal düzeyde tutmak, 

• Erken dnflamasyon beldrtdlerdnd saptamak, 

• Hastanın motdvasyonunu sürdürmek, 

• Uzun dönem stabdldteyd sağlamak (Herrera, ve ddğerlerd, 
2023, s. 21). 

Kontrol Aralıkları ve R"sk Temell" Planlama 

Takdp sıklığı, hastanın rdsk profdldne göre 
bdreyselleştdrdlmeldddr. 

AFP’ye göre tak#p sıklığı 
R(sk Düzey( Kontrol 

Aralığı 
Öner(len Müdahale 

Düşük r(sk ((y( h(jyen, stab(l 
doku, s(stem(k olarak sağlıklı) 

6–12 ay Rut(n kontrol, profesyonel 
tem(zl(k 

Orta r(sk (haf(f mukoz(t(s, 
s(gara/d(yabet kontrol altında) 

4–6 ay PMPU, mot(vasyon ve 
h(jyen eğ(t(m( 

Yüksek r(sk (per(odont(t(s 
öyküsü, kötü h(jyen, kontrolsüz 
d(yabet) 

3 ay PMPU, radyograf(k tak(p, 
r(sk yönet(m( 

(Herrera et al., 2023). 

Bu planlama ddnamdk olmalı; hasta durumu değdştdkçe 
aralıklar yendden değerlenddrdlmeldddr (Stdesch, Grdschke, Schaefer, 
& Hedtz-Mayfdeld, 2023, s. 134) 
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Kl"n"k Kontrollerde Değerlend"r"len Parametreler 

Her DPİB seansında aşağıdakd parametreler düzenld olarak 
değerlenddrdlmeldddr: 

• Sondalama derdnldğd ve kanama/süpürasyon varlığı, 

• Mukoza rengd, kıvamı ve ödem durumu, 

• Plak dndeksd, oral hdjyen başarısı, 

• Protez bağlantı uyumu, 

• Radyografdk kemdk sevdyesd (yılda bdr kez) (Sanz, 
2012). Bu bulguların kayıt altına alınması, hastalık 
progresyonunun erken dönemde saptanmasını sağlar. 

Profesyonel Müdahaleler 

DPİB seanslarında uygulanabdlecek kldndk dşlemler şunlardır: 

• Bdyofdlm ve ddştaşının mekandk olarak 
uzaklaştırılması, 

• Adr-poldshdng sdstemlerdyle dmplant yüzey temdzldğd, 

• Protez bağlantılarının kontrolü ve gerekdrse 
ayarlanması, 

• Kısa süreld antdseptdk destek (klorheksdddn, essensdyel 
yağ dçerdkld solüsyonlar). 

Bu uygulamalar, bdyofdlm yükünü azaltarak dnflamasyonun 
yendden oluşmasını engeller (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 22). 

Hasta Eğ"t"m" ve Mot"vasyon 

Hastaya bdreysel hdjyen tekndklerd düzenld olarak 
hatırlatılmalı ve uygulamalı olarak gösterdlmeldddr. Ayrıca, sdgara 
bırakma, ddyabet kontrolü ve stres yönetdmd gdbd davranışsal 
faktörlerdn önemd vurgulanmalıdır (Carra, Blanc-Sylvestre, Courtet, 
& Bouchard, 2023, s. 81) 
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Her DPİB seansının aynı zamanda bdr “eğdtdcd dletdşdm 
oturumu” olması gerekmekteddr. Hasta dle kurulan bu sürekld 
etkdleşdm, uzun dönem tedavd başarısında anahtar rol oynamaktadır. 

Uzun Dönem Stab"l"te Kr"terler" 

Uzun dönem başarı, sadece tedavd dle değdl, düzenld DPİB 
programına katılımla sağlanır. Stabdl perd-dmplant durumun 
göstergelerd şunlardır: 

• Kanama/süpürasyonun bulunmaması, 

• Sondalama derdnldğdnde artış olmaması, 

• Kemdk sevdyesdndn stabdl olması, 

• Perd-dmplant mukoza sağlığının korunması (Araujo & 
Ldndhe, 2018, s. 251) 

Bu krdterlerdn bdrdnde sapma görülürse, hasta yendden 
değerlenddrdlerek gerekld tedavd basamağına yönlenddrdlmeldddr. 

D"j"tal Tak"p S"stemler"n"n Kullanımı 

Uzun dönem takdpte ddjdtal sdstemlerdn entegrasyonu teşvdk 
eddlmekteddr (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 63). 

• Ddjdtal radyografdler: Kemdk sevdyesd değdşdmlerdndn 
hassas takdbdnd sağlar. 

• Fotoğraf arşdvd: Mukoza renk değdşdkldklerdnd ve papdl 
kaybını belgelemek dçdn kullanılır. 

• Randevu takvdmlerd: DPİB seanslarının düzenld 
takdbdnd kolaylaştırır. 

• Yapay zekâ destekld analdzler: Ölçümlerdn 
doğruluğunu artırabdldr ancak henüz kldndk rutdne 
gdrmemdştdr (Roy, Chopra, Karmakar, & Bhat, 2025, 
s. 1218) 
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• Ddjdtal ölçüm sdstemlerd: Perd-dmplant doku 
değdşdkldklerdndn dzlenmesd dçdn dntraoral tarayıcı, 
ddjdtal sondalar kullanılabdldr. 

Bu sdstemler, hasta uyumunu artırarak tedavd sonrası başarıyı 
destekler. 

Per#-#mplant Hastalıkların Yönet#m# ve Önleme Basamakları 
Arasındak# İl#şk# 

Önleme 
Basamağı 

Kl(n(k Durum Tedav( Yaklaşımı Açıklama 

İlksel 
(Pr(mord(al 
Önleme 

R(sk faktörler( 
henüz 
gel(şmem(şt(r. 

Halk sağlığı 
düzey(nde 
farkındalık, 
davranışsal eğ(t(m, 
yaşam tarzı 
düzenlemes( 

Amaç, per(-
(mplant 
hastalıkların 
toplum düzey(nde 
görülme sıklığını 
azaltmaktır. 

B(r(nc(l 
(Pr(mer) 
Önleme 

Per(-(mplant 
dokular 
sağlıklıdır. 

Tedav( önces( 
planlama, (mplant 
poz(syonu ve protez 
tasarımı, profesyonel 
mekan(k tem(zl(k 

Hastalığın h(ç 
başlamamasını 
sağlamak 
hedeflen(r. 

İk(nc(l 
(Sekonder) 
Önleme 

Per(-(mplant 
mukoz(t(s 
gel(şm(şt(r. (Ger( 
dönüşümlü 
(nflamasyon) 

Cerrah( olmayan 
tedav( (mekan(k 
dekontam(nasyon, a(r-
pol(sh(ng, ant(sept(k 
destek, hasta eğ(t(m() 

Erken evrede 
(nflamasyonun 
durdurulması ve 
per(-(mplant(t(s(n 
önlenmes( 
amaçlanır. 

Üçüncül 
(Ters(yer) 
Önleme 

Per(-(mplant(t(s 
gel(şm(şt(r. 
(Kem(k kaybı ve 
doku yıkımı 
mevcut) 

Cerrah( tedav( 
(rezekt(f veya 
rejenerat(f) + 
destekley(c( bakım 
(DBİP) 

Hasarı kontrol 
altına almak, 
nüksü önlemek ve 
stab(l(tey( 
sürdürmek 
hedeflen(r. 

Herrera & ark., 2023 

Kl"n"k Öner" Özet"  

• Tedavd tamamlandıktan sonra her hasta DPİB programına 
alınmalıdır. 

--251--



• Kontrol aralıkları, bdreysel rdsk düzeydne göre 3–12 ay 
arasında olmalıdır. 

• Bdyofdlm kontrolü profesyonel ve evde bakımın temeldnd 
oluşturur. 

• Radyografdk takdp, kemdk stabdldtesdndn dzlenmesdnde 
zorunludur. 

• Hasta eğdtdmd, tedavdndn sürdürülebdldrldğdnde en önemld 
etkenddr (Herrera, ve ddğerlerd, 2023, s. 27). 

Sonuç 

Perd-dmplant hastalıklar, günümüzde dmplant tedavdlerdndn 
uzun dönem başarısını sınırlayan en önemld bdyolojdk 
kompldkasyonlardan bdrdddr. Bu hastalıkların yönetdmd yalnızca 
tedavd sürecdyle sınırlı olmayıp, önleme, erken tanı ve yaşam boyu 
dzlem basamaklarını dçeren ddnamdk bdr süreçtdr. Perd-dmplant 
hastalıkların yönetdmdnde reaktdf değdl, proaktdf bdr stratejdndn 
bendmsenmesd önerdlmekteddr. Hastalık oluştuktan sonra müdahale 
etmek yerdne, rdsk faktörlerdndn erken tanımlanması ve önleydcd 
tedbdrlerdn rutdn kldndk uygulamalara entegre eddlmesd gerekdr. 

Perd-dmplant hastalıkların tedavd aşamasında cerrahd olmayan 
yaklaşımlar, özelldkle perd-dmplant mukozdtdsdn yönetdmdnde etkdld ve 
gerd dönüşümlü sonuçlar sağlamaktadır. İlerd vakalarda cerrahd ve 
rejeneratdf yöntemler başarıyla uygulanabdlmekte; ancak uzun 
dönem doku stabdldtesdndn sürdürülebdlmesd dçdn DPİB programlarına 
düzenld katılım önerdlmekteddr. 

Perd-dmplant hastalıkların kontrolünde başarının anahtar 
unsurları aşağıda özetlenmdştdr: 

• Bdreysel rdsk değerlenddrmesd yapılması, 

• Profesyonel bdyofdlm kontrolünün sürekldldğd, 
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• Hasta eğdtdmd ve motdvasyonunun sürdürülmesd, 

• Radyografdk ve kldndk takdplerdn düzenld yürütülmesd, 

• Kldndk kararların bdldmsel kanıtlarla desteklenmesd. (Herrera, 
ve ddğerlerd, 2023, s. 4) 

Sonuç olarak, perd-dmplant hastalıkların yönetdmd yalnızca 
mekandk tedavdlerden dbaret değdlddr; bdyolojdk, davranışsal ve kldndk 
faktörlerdn entegre eddlddğd, bdreyselleştdrdlmdş bdr bakım sürecdddr.  
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POSTMENOPOZAL DÖNEMDE PERİODONTAL 

SAĞLIK: SİSTEMİK, HORMONAL VE KLİNİK 

ETKİLER 

1. ŞİLAN ÖZTÜRK1 

2. AYŞE TORAMAN2 

3. EBRU SAĞLAM3 

 

Giriş 

Menopoz, kadınlarda üreme döneminin sonunu simgeleyen 

ve hormonal değişikliklerle karakterize edilen önemli bir fizyolojik 

evredir. Özellikle östrojen seviyelerindeki dramatik düşüş, sistemik 

kemik metabolizması, bağışıklık fonksiyonları ve inflamatuar yanıt 

üzerinde derin etkiler yaratır. Bu değişikliklerin, postmenopozal 

dönemde periodontal dokuların yapısal ve fonksiyonel bütünlüğünü 

                                                
1 Araş. Gör., İstanbul Medeniyet Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, 

Periodontotoloji AD., 34956, İstanbul, Türkiye Orcid: 0009-0000-1572-5547 
2 Doç. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Hamidiye Diş Hekimliği Fakültesi, 

Periodontotoloji AD., 34668, İstanbul, Türkiye Orcid: 0000-0001-7988-0765 
3 Doç. Dr., İstanbul Medeniyet Üniversitesi, Diş Hekimliği Fakültesi, 

Periodontotoloji AD., 34956, İstanbul, Türkiye Orcid: 0000-0002-7329-8085 
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etkileyerek periodontal hastalık riskini artırabileceği 

düşünülmektedir. (Sen et al., 2020; Yakar et al., 2021)  

Periodontal hastalıklar, diş çevresindeki destek dokuların 

yıkımı ile karakterize olup, alveolar kemik kaybı ve klinik ataşman 

kaybına yol açan, ileri evrelerde ise diş kaybı ile sonuçlanabilen 

inflamatuar hastalıklardır. Hormonal eksikliğe bağlı olarak kemik 

metabolizmasındaki değişiklikler ve sistemik inflamasyonun artması 

ile postmenopozal kadınlarda bu sürecin hızlanabileceği 

belirtilmektedir.(Boyapati, Cherukuri, Bodduru, & Kiranmaye, 

2021; Man et al., 2024; Palanisamy, 2025; Zamani, Kiany, 

Khojastepour, Zamani, & Emami, 2022) Bunun yanında, 

osteopeni/osteoporoz ve demir metabolizması bozuklukları gibi 

sistemik durumlarla periodontal hastalık arasında karşılıklı 

etkileşimlerden dolayı bu dönemde multidisipliner yaklaşımın 

kaçınılmaz olduğu bildirilmiştir.(Costa, Ribeiro, Moreira, & 

Carvalho Souza, 2022; Ozcan Bulut & Ozel Ercel, 2024)  

Son yıllarda yapılan çalışmalar, postmenopozal kadınlarda 

periodontal hastalık prevalansının daha yüksek olabileceğini ve 

hastalığın şiddetinin sistemik kemik kaybı, inflamatuvar biyomarker 

düzeyleri ve genel sağlık durumu ile yakından ilişkili olduğunu 

ortaya koymaktadır.(Agrawal et al., 2021; Babur et al., 2012; 

Faramarzi, Shirmohammadi, Khorramdel, Sadighi, & Bargahi, 

2021; Shirmohammadi et al., 2023) Bu nedenle, postmenopozal 

dönemde periodontal sağlığın korunması yalnızca oral sağlığı değil, 

aynı zamanda sistemik sağlığı da destekleyen kritik bir koruyucu 

hekimlik yaklaşımı olarak atfedilebilir. 

Bu bilgiler doğrultusunda postmenopozal dönem ve 

periodontal sağlık arasındaki muhtemel etkileşim düşünüldüğünde, 

aralarındaki ilişkiyi daha detaylı analiz edebilmek için bu iki durumu 

ilgilendiren sistemik ve hormonal faktörler, patofizyolojik 
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mekanizmalar, klinik bulgular ve güncel tedavi yaklaşımları 

kapsamlı bir şekilde literatür bulguları ile bölümümüzde ele 

alınacaktır.  

Patofizyolojik Mekanizmalar 

Postmenopozal dönemde periodontal hastalıkların 

gelişiminde temel belirleyicilerden biri, hormonal değişimlerin doku 

biyolojisi üzerindeki etkileridir. Östrojen eksikliğinin kemik 

metabolizması, bağışıklık yanıtı, bağ dokusu bütünlüğü ve 

mikrobiyal denge üzerindeki rolü, patofizyolojik süreçlerin 

anlaşılmasında kritik bir çerçeve sunmaktadır. 

Östrojen, periodontal dokuların bütünlüğünü koruyan önemli 

bir hormondur. Vaskülarizasyonu artırdığı, kollajen sentezini 

desteklediği ve osteoblast aktivitesini modüle ettiği 

bilinmektedir.(Babur et al., 2012; Liu, Watanabe, Dabdoub, Lee, & 

Kim, 2022)  Ayrıca östrojen eksikliği alveolar kemik 

metabolizmasını bozmakta, kemik rezorpsiyonunu artırmakta ve 

kemik mineral yoğunluğunu azaltmaktadır.(Babur et al., 2012; 

Boyapati et al., 2021; Demirel, Guimaraes, & Demirel, 2022; 

Palanisamy, 2025) Son araştırmalar, östrojen eksikliğinin yalnızca 

osteoklast aktivitesini artırmadığını, aynı zamanda osteoblast 

farklılaşmasını da baskıladığını göstermiştir. Böylece kemik yapımı 

azalırken yıkımın artabileceğini ve periodontal destek dokularının 

daha hızlı yıkıma uğrayabileceği belirtilmiştir.(Boyapati et al., 2021; 

Palanisamy, 2025) İlave olarak, östrojen eksikliği ile osteoprotegerin 

(OPG) ve Receptor Activator of Nuclear Factor κB Ligand 

(RANKL) dengesinin bozulduğu, OPG düzeylerinin azaldığı ve 

RANKL artışının osteoklastogenezisi tetiklediği ve kemik 

rezorpsiyonunu hızlandırdığı bilinmektedir.(Babur et al., 2012)  

Östrojenin bağışıklık sistemi üzerindeki düzenleyici etkisi 

azalınca, inflamatuar sitokin üretimi artmaktadır. Postmenopozal 

kadınlarda gingival sulkus sıvısında interlökin-1 beta (IL-1β), 
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interlökin-6 (IL-6), interlökin-8 (IL-8) ve tümör nekroz faktörü-alfa 

(TNF-α) gibi proinflamatuar mediyatörlerin seviyelerinin 

yükseldiği; buna bağlı olarak da periodontal dokularda 

inflamasyonun şiddetlendiği belirtilmiştir.(Potdar, Ramesh, & 

Rajesh, 2023; Yakar et al., 2024) Yine postmenopozal dönemde, 

periodontal dokularda IL-8, TNF-α, IL-17 gibi artan proinflamatuvar 

sitokinlerin periodontal yıkımı hızlandırdığı, bağışıklık yanıtındaki 

dengesizliklerin doku iyileşmesini zorlaştırdığı bildirilmiştir.(Potdar 

et al., 2023; Prasanna & Sumadhura, 2021) Ek olarak oksidatif stresi 

değerlendiren çalışmalar postmenopozal dönemde periodontal 

dokularda oksidatif stresin de önemli bir rol oynayabileceğini 

vurgulamıştır. Artan reaktif oksijen türlerinin, fibroblast 

fonksiyonlarını bozarak kollajen sentezini azaltabileceğini ve 

böylece periodontal doku bütünlüğünü zayıflatabileceği 

bildirilmiştir.(Altintepe Dogan, Toker, & Goze, 2024; Nascimento et 

al., 2020; Yakar et al., 2024)  

Demirin oksidatif stres aracılığıyla dokularda yıkım 

mekanizmasını tetiklediği ve inflamasyonu artırdığı ifade 

edilmiştir.(Costa et al., 2022; Ozcan Bulut & Ozel Ercel, 2024) 

Postmenopazal kadınlarda serum demir ve ferritin değerlerinin 

periodontal hastalıkla ilişkisini inceleyen çalışmalarda, periodontal 

hastalığa sahip postmenopozal bireylerde serum demir ve ferritin 

seviyelerinin sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı şekilde yüksek 

olduğu gösterilmiştir.(Costa et al., 2022; Ozcan Bulut & Ozel Ercel, 

2024)  

Klinik Bulgular ve Değerlendirme 

Postmenopozal dönemde periodontal hastalıkların klinik 

tabloları, hormonal değişiklikler ve sistemik faktörlerin kümülatif 

etkisiyle çeşitlilik gösterir.(Agrawal et al., 2021; Babur et al., 2012; 

Boyapati et al., 2021) Östrojen eksikliği, hem alveolar kemikte hem 

de yumuşak dokularda yapısal ve fonksiyonel değişikliklere yol 
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açabilir.(Boyapati et al., 2021; Palanisamy, 2025; Zamani et al., 

2022)  

a. Gingival ve Mukozal Bulgular: Postmenopozal kadınlarda 

gingival dokular, hormonal değişikliklerin etkisiyle incelmiş, soluk 

renkte ve kolay kanayan bir yapı gösterebilir. Bu durumun, özellikle 

östrojen eksikliğine bağlı olarak damar yapısında ve bağ dokusunda 

meydana gelen değişikliklere bağlı olduğu bildirilmiştir.(Babur et 

al., 2012; Boyapati et al., 2021; Palanisamy, 2025)  Yeni çalışmalar, 

postmenopozal dönemde kadınların daha sık dişeti kanaması, ağız 

kuruluğu, kök çürükleri, diş ve dişeti hassasiyeti yaşadığını 

göstermektedir.(Muneshwar, Ashwinirani, Gole, & Suragimath, 

2023; Sen et al., 2020; Yakar et al., 2021) Postmenopozal kadınlarda 

ağız kuruluğu ve yanan ağız sendromu önemli bir bulgu olarak öne 

çıkmaktadır.(Muneshwar et al., 2023; Wang, Zhu, Yao, Ren, & 

Zhang, 2021; Yakar et al., 2021)  Ağız kuruluğu, tükürük akış hızının 

azalmasına bağlı olarak plak birikimini kolaylaştırabilir ve 

periodontal hastalık progresyonunu hızlandırabilir.(Pavithra, 

Ramesh, Thomas, Kumari, & Sharmila, 2024) Özellikle östrojen 

eksikliğinin ağız mukozasında atrofiye neden olabileceği, bu 

durumun da dişeti inflamasyonunu artırarak klinik bulguların 

şiddetini arttırabileceği belirtilmiştir.(Singh et al., 2023)  Bu 

şikayetler, hastaların günlük yaşam kalitesini ve beslenme 

alışkanlıklarını olumsuz yönde etkilemektedir.(Muneshwar et al., 

2023; Wang et al., 2021) Ağız kuruluğu semptomları yalnızca 

hormonal değişimlerle değil, aynı zamanda yaşa bağlı tükürük 

salgısında görülen azalma ve sistemik ilaç kullanımına bağlı yan 

etkilerle de ilişkili olabilir.(Boyapati et al., 2021; Sen et al., 2020; 

Yakar et al., 2021)  

Postmenopozal dönemdeki bu değişiklikler, periodontal 

dokuların korunmasını güçleştirerek gingivitis ve periodontitis 

riskini artırabilir, bunlarla birlikte tedaviye yanıtın değişken 

olmasına yol açabilir.(Babur et al., 2012; Cabrales-Salgado et al., 
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2020; Man et al., 2024; Muneshwar et al., 2023; Park, Kim, Choi, & 

Pang, 2023; Wang et al., 2021) Bu faktörlerin periodontal sağlığı 

dolaylı olarak olumsuz etkilediği ve tedavi planlamasında dikkate 

alınması gerektiği belirtilmektedir.(Agrawal et al., 2021; Faramarzi 

et al., 2021; Shirmohammadi et al., 2023)  

b. Periodontal Doku Değişiklikleri: Postmenopozal 

bireylerde alveolar kemik mineral yoğunluğunda azalma, klinik 

ataşman kaybı ve periodontal cep derinliğinde artış gözlendiği, 

özellikle osteoporoz gibi kemik metabolizması bozuklukları eşlik 

ettiğinde bu klinik durumların daha belirgin olduğu 

bildirilmiştir.(Agrawal et al., 2021; Altintepe Dogan et al., 2024; 

Dhayanithi & Rajasekar, 2024; Sahney et al., 2025; Zamani et al., 

2022) Klinik ve radyografik incelemeler, alveolar kemikte 

trabeküler yapının seyrelmesi ve kortikal kemik incelmesini ortaya 

koymaktadır.(Cabrales-Salgado et al., 2020; Dhayanithi & 

Rajasekar, 2024; Kumar et al., 2025)  

Biyobelirteçler ve İnflamasyon 

Biyobelirteç düzeylerinin izlenmesi, postmenopozal 

kadınlarda periodontal hastalığın erken tanısı ve tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesi açısından değerli bir araç olarak kullanılabileceği 

belirtilmiştir.(Prasanna & Sumadhura, 2021) Bu nedenle, 

inflamatuar biyobelirteçlerinin sistematik olarak 

değerlendirilmesinin, postmenopozal dönemde kişiselleştirilmiş 

periodontal bakım stratejilerinin geliştirilmesine katkı 

sağlayabileceği düşünülmektedir.(Pavithra et al., 2024; Potdar et al., 

2023; Prasanna & Sumadhura, 2021)  

Yapılan çalışmalarda postmenopozal kadınlarda dişeti oluğu 

sıvısı ve tükürükte, inflamasyon göstergesi olan IL-8, IL-1β, IL-6, 

TNF-α, kalprotektin ve neopterin gibi biyobelirteçlerin düzeylerinde 

artış görüldüğü bildirilmiş olup, bu artışın periodontal 

inflamasyonun şiddetiyle pozitif kolerasyon gösterdiği 
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belirtilmiştir.(Faramarzi et al., 2021; Pavithra et al., 2024; Potdar et 

al., 2023; Prasanna & Sumadhura, 2021; Shirmohammadi et al., 

2023) Biyobelirteçlerdeki artışın yalnızca inflamasyonun doğrudan 

bir sonucu olarak ortaya çıkmayabileceği; östrojen eksikliğinin 

immün yanıt ve sitokin üretimi üzerindeki etkileriyle de 

oluşabileceği bildirilmiştir.(Babur et al., 2012; Yakar et al., 2024) 

Postmenopozal dönemde bu sitokin ve proinflamatuvar 

mediyatörlerin artışının, gingival dokularda inflamatuvar 

infiltrasyonu artırarak alveolar kemik rezorpsiyonunu 

hızlandırabileceği ve klinik ataşman kaybına katkıda bulunabileceği 

belirtilmiştir.(Demirel et al., 2022; Palanisamy, 2025; Pavithra et al., 

2024; Potdar et al., 2023) 

Mikrobiyal Profil 

Araştırmacılar postmenopozal dönemde hormonal 

değişimlerin yalnızca alveolar kemik metabolizmasını değil, aynı 

zamanda oral mikrobiyotayı da etkilediğini ortaya koymuştur.(Wang 

et al., 2021) Östrojenin eksikliği, patojenik bakterilerin artışı için 

uygun bir ortam oluşturduğu ve periodontal yıkım sürecini 

hızlandırdığı bildirilmiştir.(Yakar et al., 2025) Özellikle 

Lactobacillus ve Prevotella türlerinin dengesinde bozulmalar rapor 

edilmiş olup, buna bağlı olarak periodontal inflamasyonun 

şiddetlenebileceği ifade edilmiştir.(Cabrales-Salgado et al., 2020; 

Muneshwar et al., 2023)  Porphyromonas gingivalis gibi patojenik 

bakterilerin prevalansında da artış bildirilmiş olup bu mikrobiyal 

değişimin östrojen eksikliği ile ilişkili bağışıklık modifikasyonlarına 

paralel geliştiği bildirilmiştir.(Yakar et al., 2025) İlave olarak, 

tükürük pH’ındaki değişiklikler ve tükürük protein 

kompozisyonundaki bozulmalar, postmenopozal dönemde ağız 

mikrobiyotasının dengesini etkileyerek patojenik bakterilerin 

kolonizasyonuna zemin hazırlayabileceği ifade edilmiştir.(Yakar et 

al., 2025) Bu nedenle, postmenopozal kadınlarda gingival ve 

mukozal bulguların değerlendirilmesi, periodontal hastalık riskinin 
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belirlenmesi ve multidisipliner bir yaklaşımın planlanması açısından 

önemlidir. 

Sistemik Faktörlerle İlişki 

Postmenopozal dönemde osteoporoz, oksidatif stres, 

bağışıklık sistemini etkileyen hastalıklar gibi sistemik faktörlerin 

periodontal sağlıkta etkisinin olabileceği düşünülmektedir. 

Osteoporozun alveolar kemik yoğunluğunu, diş destek dokularının 

dayanıklılığını azaltarak periodontitis progresyonunu 

kolaylaştırabileceği ifade edilmektedir.(Cabrales-Salgado et al., 

2020; Zamani et al., 2022) Bunun yanında postmenopozal dönemde 

periodontal dokularda oksidatif stresin de önemli bir rol 

oynayabileceği düşünülmektedir. Artan reaktif oksijen türlerinin, 

fibroblast fonksiyonlarını bozarak kollajen sentezini azaltabileceği 

ve böylece periodontal doku bütünlüğünü zayıflatabileceği 

bildirilmiştir.(Man et al., 2024; Wang et al., 2021) Demirin oksidatif 

stres aracılığıyla dokularda yıkım mekanizmasını tetiklediği ve 

inflamasyonu artırdığı ifade edilmiştir.(Costa et al., 2022; Ozcan 

Bulut & Ozel Ercel, 2024) Bu doğrultuda yapılan çalışmalarda, 

postmenopozal kadınlarda serum demir ve ferritin düzeyleri ile 

periodontal hastalık arasındaki ilişki araştırılmıştır. Bulgular, 

periodontal hastalığa sahip postmenopozal bireylerde serum demir 

ve ferritin seviyelerinin sağlıklı kontrollere kıyasla anlamlı derecede 

yüksek olduğunu göstermiştir.(Costa et al., 2022; Ozcan Bulut & 

Ozel Ercel, 2024)  Bağışıklık sistemi üzerindeki etkilerle 

ilişkilendirilen kronik sistemik hastalıkların da periodontal risk 

faktörlerini artırabileceğine değinilmiştir. Örneğin, HIV(+) 

postmenopozal kadınlarda immün fonksiyonların bozulmasına bağlı 

olarak periodontal dokularda daha hızlı destrüksiyon ve diş kaybı 

riskinde artış bildirilmiştir.(Wadhwa et al., 2024) Dolayısıyla 

postmenopozal kadınlarda periodontal değerlendirme yapılırken, 

yalnızca lokal oral bulgular değil, aynı zamanda sistemik hastalık 

varlığı ve biyokimyasal parametrelere de dikkat edilmelidir. 
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Sistemik durumlar, periodontal tedaviye yanıtın değişken olmasına 

ve uzun vadeli prognozun olumsuz etkilenmesine sebep olabilir. 

Multidisipliner bir yaklaşım ile tedavi daha olumlu sonuçlar 

sağlayabilir. 

Tanısal Yaklaşımlar 

Postmenopozal dönemde periodontal hastalıkların tanısında 

klinik muayene, radyografik değerlendirme ve biyokimyasal 

belirteçlerin analizi değerlendirilebilir.(Babur et al., 2012; Costa et 

al., 2022) Periodontal cep derinliği ölçümü, ataşman kaybı 

değerlendirmesi ve plak indeksi gibi klasik yöntemlerin halen en sık 

kullanılan tanısal yaklaşımlar arasında olduğu belirtilmiştir.(Man et 

al., 2024; Sahney et al., 2025) Radyografik yöntemler, alveolar 

kemik kaybının derecesini belirlemede yardımcı olmaktadır. 

Osteoporoz ile ilişkili kemik yoğunluğu azalması, radyografik olarak 

erken dönemde tespit edilebilmektedir.(Potdar et al., 2023) Kemik 

mineral yoğunluğu ölçümünün, periodontal kemik kaybının sistemik 

kemik sağlığı ile ilişkisinin değerlendirilmesine yardımcı olabildiği 

bildirilmiştir.(Man et al., 2024; Sahney et al., 2025) Son yıllarda, 

biyobelirteçlerin (IL-1β, TNF-α, IL-6, MMP-8) kullanımı 

postmenopozal dönemde periodontal hastalıkların erken tanısında 

öne çıkmıştır.(Sen et al., 2020; Yakar et al., 2021) Bu biyobelirteçler 

dişeti oluğu sıvısı ve tükürükte ölçülerek hastalığın aktivitesi 

hakkında fikir sağlayabilmektedir.(Faramarzi et al., 2021; 

Shirmohammadi et al., 2023) Bu yöntemlerin, klinik veriler ve 

biyobelirteçlerle kombine edildiğinde tanı doğruluğunu 

artırabileceği düşünülmektedir.(Prasanna & Sumadhura, 2021) 

Tükürük proteomikleri ve mikrobiyom analizi gibi moleküler 

yöntemlerin de değerlendirildiği çalışmalarda özellikle biyobelirteç 

seviyelerindeki değişimlerle klinik parametreleri ilişkilendirerek 

tanısal duyarlılığın artırılabileceği bildirilmiştir.(Babur et al., 2012; 

Cabrales-Salgado et al., 2020; Muneshwar et al., 2023) Buna ek 

olarak, sistemik tarama ve medikal hikâye değerlendirmesi de 
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tanının ayrılmaz bir parçası olmakla beraber osteoporoz, diyabet ve 

kardiyovasküler hastalıklar gibi eşlik eden sistemik durumlar, tanısal 

sürecin bütüncül şekilde ele alınmasını gerektirmektedir. Yakın 

zamanda önerilen entegre tanı protokolleri, klinik muayene, 

radyografi, biyobelirteçler ve sistemik risk faktörlerinin birlikte 

değerlendirilmesini içermektedir, böylece postmenopozal 

kadınlarda periodontal hastalıkların daha doğru ve erken tanısına 

katkı sağlayabileceği ifade edilmektedir.(Pavithra et al., 2024)  

Tedavi ve Yönetim Yaklaşımları 

Postmenopozal dönemde periodontal hastalıkların tedavisi, 

lokal periodontal bakım ile sistemik sağlık yönetiminin birlikte ele 

alınması gerektiği belirtilmektedir.(Wang et al., 2021; Yakar et al., 

2021) Ayrıca hormonal değişiklikler, kemik metabolizması ve 

inflamasyon süreçlerindeki farklılıkların tedavi planlamasında 

dikkate alınması gerektiği vurgulanmaktadır.(Agrawal et al., 2021; 

Man et al., 2024; Palanisamy, 2025)  

a. LokalPeriodontal Tedavi: Periodontal hastalık 

yönetiminde lokal tedavi, temel ve ilk basamak yaklaşımı 

oluşturmaktadır.(Wang et al., 2021) Düzenli profesyonel plak ve diş 

taşı temizliği ile kök yüzeyi düzleştirme, periodontal ceplerin 

derinliğini azaltmak, gingival inflamasyonu kontrol altına almak ve 

diş kaybı riskini minimize etmek için uygulanmaktadır.(Agrawal et 

al., 2021; Faramarzi et al., 2021; Sahney et al., 2025) Bu mekanik 

tedaviler, hem yumuşak doku hem de alveolar kemik sağlığını 

koruyarak hastalığın progresyonunu yavaşlatabilir.(Agrawal et al., 

2021; Faramarzi et al., 2021) Buna ek olarak, postmenopozal 

dönemde daha sık görülen mikrofloral dengesizlikleri hedefleyerek 

minosiklin mikrosferleri, doksisiklin jeli gibi lokal antimikrobiyal 

ajanların kullanımı periodontal ceplerin kontrolünde etkili 

bulunmuştur.(Babur et al., 2012; Muneshwar et al., 2023)  Bu 

ajanların, mikrobiyal yükü azaltarak klinik ataşman kazancına katkı 

sağlayabildiği, inflamasyonun şiddetini azaltarak dokuların 
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iyileşmesini destekleyebildiği ve sistemik antibiyotik kullanımına 

duyulan gereksinimi azaltabildiği bildirilmektedir.(Laza et al., 2022) 

Bunun yanında, yönlendirilmiş doku rejenerasyonu gibi rejeneratif 

tedavi yöntemleri postmenopozal kemik kaybının tedavisinde 

uygulanabilirliğini korumaktadır. Yeni biyomateryal çalışmaları, 

kemik metabolizmasını destekleyen büyüme faktörleri ile kombine 

rejeneratif stratejilerin başarılı sonuçlar verebileceğini ortaya 

koymuştur.(Pavithra et al., 2024)  

Postmenopozal dönemde lokal periodontal tedavi, düzenli 

profesyonel bakım, mekanik debridman, cerrahi tedaviler ve gerekli 

durumlarda lokal antimikrobiyal uygulamaların kombinasyonu ile 

optimize edilebilmektedir. Bu yaklaşımın, hastalığın ilerlemesini 

kontrol altına alırken, uzun vadeli periodontal sağlığın korunmasına 

katkı sağladığı bildirilmektedir.(Agrawal et al., 2021; Faramarzi et 

al., 2021; Laza et al., 2022; Shirmohammadi et al., 2023)  

b. Sistemik Destekleyici Tedaviler: Postmenopozal dönemde 

östrojen seviyelerindeki düşüş, alveolar kemik kaybı ve periodontal 

hastalık progresyonunda önemli bir rol oynamaktadır. Farmakolojik 

destek tedavileri arasında hormon replasman tedavisi (HRT) ve 

selektif östrojen reseptör modülatörleri (SERM’ler) yer almaktadır. 

HRT, bu eksikliği gidermeye yönelik sistemik bir yaklaşımdır ve 

alveolar kemik yoğunluğunu koruyarak periodontal yıkımı 

azaltmada potansiyel faydalar sunabilmektedir.(Ageel, Abaalkhail, 

& Natto, 2025; Man et al., 2024) Çeşitli çalışmalar, HRT uygulanan 

postmenopozal kadınlarda dişetinde kanama, IL-6, TNF-α gibi 

inflamatuvar sitokin seviyeleri, klinik ataşman kaybı ve alveolar 

kemik kaybı gibi periodontal hastalık parametrelerinde azalma 

gözlemlemiştir.(Man et al., 2024; Park et al., 2023; Wang et al., 

2021) Ancak, HRT’nin periodontal sağlık üzerindeki etkileri 

bireysel farklılıklar gösterebileceği ve tedavi kararının hastanın 

genel sağlık durumu, HRT’nin kardiyovasküler ve meme kanseri 

gibi risk faktörlerinin ve kontraendikasyonların göz önünde 
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bulundurularak verilmesi gerektiği vurgulanmıştır.(Man et al., 2024; 

Park et al., 2023) Bunun yanında, subantimikrobiyal doz doksisiklin 

ile yapılan konak modülasyon terapisinin de postmenopozal 

kadınlarda periodontal klinik parametrelere fayda sağladığı 

bildirilmiştir.(Gupta et al., 2020) Ayrıca osteoporoz tedavisinde 

kullanılan bifosfonatlar periodontal kemik kaybını yavaşlatabildiği 

ancak dental implant tedavisi planlanırken osteonekroz riski 

nedeniyle dikkatli olunması gerektiği belirtilmiştir.(Cheng et al., 

2022; Gupta et al., 2020; Pishan, Andrukhov, & Rausch-Fan, 2024) 

Yeni tedavi seçenekleri arasında probiyotikler, prebiyotikler ve 

simbiyotiklerin kullanımı yer almaktadır. Bu ajanların, periodontal 

patojenlerin baskılanmasına ve konak bağışıklık yanıtının 

düzenlenmesine yardımcı olabileceği bildirilmiştir.(Prasanna & 

Sumadhura, 2021) 

Selektif östrojen reseptör modülatörleri özellikle 

postmenopozal dönemde kemik metabolizmasını düzenleyici 

etkileri nedeniyle periodontoloji açısından giderek daha fazla dikkat 

çekmektedir. Tamoksifenin peri-implant kemik remodelinginde 

homeostazı desteklediği bildirilmiştir.(Fiorin et al., 2022) Ayrıca, 

tamoksifenin osteoblastlarda hücresel davranışları olumlu yönde 

etkileyerek osseointegrasyon sürecini destekleyebildiği 

belirtilmiştir.(Fiorin et al., 2025) Benzer şekilde, raloksifenin 

biyomateryallerle birlikte kullanımının erken maksiller sinüs kemik 

rejenerasyonunu histolojik olarak güçlendirdiği rapor edilmiştir.(de 

Souza Santos et al., 2023) Bu bulgular, SERM tedavilerinin kemik 

metabolizması üzerinden periodontal ve peri-implant dokulara 

potansiyel koruyucu katkılar sunabileceğini düşündürmektedir. 

Fakat bunun yanında, Ustaoğlu ve ark. tamoksifen veya aromataz 

inhibitörü tedavisi gören meme kanserli hastalarda periodontal 

dokuların sağlıklı bireylere göre daha fazla yıkım ve enflamasyon 

bulguları görüldüğünü, plak indeksi, gingival indeks, periodontal 

cep derinliği ve klinik ataçman kaybının tedavi gören hastalarda 
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daha yüksek olduğunu belirtmişlerdir.(Ustaoglu, Goller Bulut, 

Uyeturk, & Uysal, 2021) Bu nedenle, bu hasta grubunda daha sık ve 

dikkatli periodontal takip yapılması önerilmiştir.(Ustaoglu et al., 

2021)  Bu bilgiler göz önüne alındığında, özellikle postmenopozal 

kadınlarda kullanılan SERM’lerin, hem kemik yoğunluğu hem de 

periodontal dokular üzerindeki etkileri göz önünde 

bulundurulduğunda, kişiselleştirilmiş takip protokollerinin 

geliştirilmesi faydalı olabilir. 

c. Yaşam Tarzı ve Risk Faktörleri Yönetimi: Postmenopozal 

dönemde periodontal sağlığın korunmasında yaşam tarzı ve 

modifiye edilebilir risk faktörlerinin önemi 

vurgulanmaktadır.(Agrawal et al., 2021; Boyapati et al., 2021; Sen 

et al., 2020; Yakar et al., 2021) Sigarayı bırakmanın, periodontal 

inflamasyonu azalttığı ve alveolar kemik kaybı progresyonunu 

yavaşlatıp tedaviye yanıt üzerinde olumlu etkiler sağladığı 

belirtilmiştir.(Yue et al., 2024) Bunun yanında, postmenopozal 

dönemde dengeli ve yeterli beslenmenin, özellikle kalsiyum, D 

vitamini ve antioksidan açısından zengin diyetlerin, kemik mineral 

yoğunluğunu destekleyerek alveolar kemik sağlığını korumaya 

yardımcı olduğu ve periodontal dokuların inflamatuvar yanıtını 

hafiflettiği bildirilmiştir.(Cabrales-Salgado et al., 2020; Yue et al., 

2024) Ayrıca, omega-3 yağ asitleri gibi antiinflamatuvar besin 

bileşenlerinin periodontal enflamasyonu azalttığı rapor 

edilmiştir.(Yue et al., 2024) Düzenli fiziksel aktivitenin önemi 

vurgulanmış olup, sistemik inflamatuvar yükün azalmasına, kemik 

metabolizmasının desteklenmesine ve periodontal iyileşmeye 

katkıda bulunabileceği belirtilmiştir.(Prasanna & Sumadhura, 2021; 

Yue et al., 2024) Alkol tüketimi ve stres yönetimi de yaşam tarzı 

modifikasyonlarında göz önünde bulundurulması gereken diğer 

faktörler arasındadır. Yüksek alkol tüketiminin periodontal 

inflamasyonu artırabileceği, kronik stresin ise kortizol aracılığıyla 
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immün yanıtı baskılayarak periodontal yıkımı hızlandırabileceği 

vurgulanmıştır.(Nascimento et al., 2020) 

Bununla birlikte, yaşam tarzı yönetimi yalnızca tek başına 

yeterli değildir; oral hijyen uygulamaları, düzenli profesyonel 

periodontal kontroller ve diyabet, obezite, stres gibi risk faktörlerinin 

yönetimi ile bütünleştiğinde postmenopozal kadınlarda periodontal 

sağlığın korunmasının daha etkin şekilde sağlanabileceği 

düşünülmektedir.(Yue et al., 2024) Tedavi yaklaşımları 

bireyselleştirilmiş olmalı; sistemik sağlık durumu, hormonal denge, 

yaşam tarzı faktörleri ve hasta uyumu dikkate alınmalıdır.(Costa et 

al., 2022) Diş hekimi, endokrinolog, jinekolog ve diğer sağlık 

profesyonellerinin iş birliği ile sistemik hastalıkların kontrolü 

sağlanırken periodontal sağlığın da korunabileceği 

belirtilmektedir.(Ageel et al., 2025) Dolayısıyla multidisipliner ve 

bütüncül bir yaklaşım, hem lokal hem de sistemik faktörlerin 

etkilerini minimize ederek uzun vadeli periodontal sağlığı 

destekleyebilir. 

Sonuç ve Gelecek Perspektifler 

Östrojen eksikliği alveolar kemik metabolizmasını bozarken, 

inflamasyon ve bağışıklık yanıtında da düzensizliklere yol 

açabilir.(Babur et al., 2012; Potdar et al., 2023; Yakar et al., 2024) 

Bu süreçler periodontal dokularda yıkıma ve hastalık progresyonuna 

zemin hazırlayabilir.(Babur et al., 2012; Liu et al., 2022) Güncel 

araştırmalar, postmenopozal kadınlarda periodontal hastalık riski 

artıran faktörleri biyokimyasal, mikrobiyal ve klinik açıdan ele 

almıştır.(Agrawal et al., 2021; Boyapati et al., 2021; Pavithra et al., 

2024; Yakar et al., 2025) Serum demir düzeyleri, tükürük 

biyobelirteçler ve subgingival mikrobiyal profil gibi yeni 

parametrelerin kullanımı, erken müdahalede ve hastalık izleminde 

önemli bir potansiyel göstermiştir.(Costa et al., 2022; Yakar et al., 

2024; Yakar et al., 2025) HRT, lokal ve sistemik antimikrobiyal 

yaklaşımlar ile yaşam tarzı düzenlemelerinin kombine kullanımının, 
--274--



periodontal sağlığın korunmasında etkili olduğu bildirilmiş olup, 

kişiye özel tedavi protokollerinin geliştirilmesi ve multidisipliner iş 

birliğinin güçlendirilmesi önerilmiştir.(Man et al., 2024; Sen et al., 

2020)  

Gelecekte yapılacak araştırmaların, postmenopozal dönemde 

periodontal hastalıkların önlenmesi ve tedavisinde kişiselleştirilmiş 

yaklaşımlara odaklanması beklenmektedir.  Özellikle yapay zeka ve 

biyoinformatik yöntemlerin kullanımıyla bireysel risk profillerinin 

çıkarılması, biyobelirteçlerin klinik uygulamalara entegrasyonu ve 

hedefe yönelik tedavi stratejilerinin geliştirilme potansiyeli 

beklenmektedir.(Palanisamy, 2025) Moleküler biyoloji teknikleri ve 

yapay zeka destekli analizlerle biyobelirteçlerin daha etkin 

kullanımı, erken tanı ve kişiselleştirilmiş tedavilerin önünü açabilir. 

Ayrıca, yeni biyomateryaller ve kontrollü salınımlı ilaç sistemlerinin 

geliştirilmesi, periodontal tedavide başarının artırılmasına katkı 

sağlayabilir.(Babur et al., 2012) 

Hasta farkındalığının artırılmasının ve düzenli dental 

kontrollerin teşvik edilmesinin periodontal kayıpların önlenmesinde 

anahtar rol oynadığı bildirilmiştir.(Agrawal et al., 2021) Buna 

dayanarak toplum temelli sağlık programlarının geliştirilmesi, 

postmenopozal kadınlarda periodontal taramaların artırılması ve diş 

hekimliği ile tıp disiplinleri arasında iş birliği yapılması hastalık 

yönetimi için faydalı olacaktır. Sonuç olarak, postmenopozal 

dönemde periodontal sağlığın sürdürülebilirliği, hormonal ve 

sistemik faktörlerin dikkatle yönetilmesine, düzenli klinik takibe ve 

hasta eğitimine bağlıdır. Bu yaklaşım, hem lokal periodontal 

dokuların korunmasını hem de genel sağlık durumunun 

iyileştirilmesini destekleyecektir. 
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SİGARANIN PERİODONTAL HASTALIK 

ÜZERİNDEKİ ROLÜ: MEKANİZMALAR, KLİNİK 

BULGULAR VE TEDAVİ ZORLUKLARI 

Aysun AKPINAR1 

Giriş  

Periodontal hastalıkların ortaya çıkmasında ve ilerlemesinde, 

mikrobiyal dental plaktan sonra en kritik değiştirilebilir risk faktörü 

olarak sigara kabul edilmektedir. Sigara kullanan kişilerde diş eti 

iltihabı (gingivitis) ve periodontitis, kullanmayanlara oranla çok 

daha ağır seyretmektedir.( Johnson and Guthmiller,2007;178-194) 

Dumanın İçeriği: Tütün dumanı, gaz veya partikül formunda 

6000'den fazla hücreye toksik, mutasyon yapıcı ve kanserojen 

bileşen barındırır. Zehirli Maddeler: Formik asit, amonyak, 

azotoksitler, hidrojen siyanür, katekol. Kanserojenler: Formaldehit, 

asetaldehit, kadminyum, nikel, krom, arsenik, benzopiren, 

nitrosaminaz. Maruziyet Düzeyi: Her bir sigara tüketiminde vücuda 

ortalama 2-3 mg nikotin ve 20-30 ml karbonmonoksit 

girmektedir.(Alkan vd.2013;49-53) 

 
1 Doç.Dr., Bursa Uludağ Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültei, Periodontoloji 

A.Dalı, https://orcid.org/0000-0002-6740-3598    
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Periodontal hastalıkların etiyolojisi, enfeksiyöz ajanlar ile 

konak savunma sistemleri arasındaki karmaşık etkileşimlere 

dayanmaktadır. Hastalığın başlangıcı ve ilerleme sürecinde; genetik 

yatkınlığın yanı sıra çevresel ve sonradan kazanılmış risk faktörleri 

belirleyici rol oynamaktadır. Yapılan araştırmalar, sigara kullanan 

bireylerde periodontal patojenlerin prevalansının arttığını ortaya 

koymuştur .( Velden and Varoufaki 2003;54) 

Sigara; nötrofil fonksiyonları, antikor sentezi, fibroblast 

aktivitesi ve enflamatuar mediyatör salınımı gibi hem doğal hem de 

kazanılmış bağışıklık yanıtı mekanizmalarını bozmaktadır. Sigara 

içmeyen bireylerle kıyaslandığında, sigara içenlerde periodontal 

ceplerin daha derin olup kemik yıkımını şiddetlendirdiği ortaya 

konmuştur. (Axelsson and Paulartder,1998) 

Tüketilen sigara miktarı ile periodontal hastalığın şiddeti ve 

görülme olasılığı arasında "doza bağımlı" bir korelasyon mevcuttur 

.  Geniş bir popülasyon üzerinde yürütülen bir çalışmada; hiç sigara 

içmeyenlere kıyasla, günde 10 adet veya daha az sigara içenlerde 

periodontitis riski 2,79 kat artarken, bu riskin günde 31 ve üzeri 

sigara tüketenlerde 6 katına çıktığı gözlenmiştir 889 katılımcı ile 

gerçekleştirilen bir başka araştırmada ise klinik ataşman kaybı 

şiddetinin; günlük 1 sigara kullanımında %0,5, 10 sigarada %5 ve 20 

sigarada %10 oranında artış gösterdiği bildirilmiştir (Canut and 

Lorca, 1995;32) 

Klinik bulgularda deney bölgelerinde %98 oranında plak, 

%94 sondlamada kanama ve %34 süpürasyon kaydedilmiştir. 

Mikrobiyolojik analizlerde, tüm hastaların en az bir bölgesinde P. 

intermedia, P. gingivalis ve Bacteroides forsythus (B. forsythus) 

pozitif bulunurken; Campylobacter rectus, A. 

actinomycetemcomitans (A.a) ve Peptostreptococcus micros (P. 

micros) varlığı hastaların %68-95'inde tespit edilmiştir. Araştırma 

sonuçları, erken başlangıçlı periodontitise sahip sigara içen genç 
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bireylerde, alışılmışın dışında B. forsythus ve P. gingivalis 

prevalansının yüksek olduğunu; buna karşılık A.a ve P. micros 

oranlarının daha düşük seyrettiğini göstermiştir. (Kamma vd. 

1997;845-872) 

Sigara içenlerin subgingival florasına odaklanan diğer 

çalışmalarda da B. forsythus ve P. gingivalis türlerinin baskın olduğu 

doğrulanmıştır. Bu iki mikroorganizmanın, sigara içen bireylerde 

mekanik tedaviyi takiben dahi ortamda kalmaya (persistan olmaya) 

devam ettikleri ve tedavi başarısını düşürdükleri belirtilmektedir. ( 

Bergström,2004) 

Sonuç olarak, incelenen popülasyon veya kullanılan 

araştırma yönteminden bağımsız olarak; literatürdeki veriler sigara 

içenlerde periodontal hastalık gelişme olasılığının, içmeyenlere göre 

istikrarlı bir şekilde daha yüksek olduğunu kanıtlamaktadır. 

Klinik Bulgular ve Epidemiyolojik Veriler 

Sigara tüketim miktarı ile diş eti hastalıkları arasında 

doğrudan orantılı bir bağ bulunmaktadır. 

Risk İstatistikleri: 

Günde 10 adet veya daha az sigara içenlerde risk artışı: 2.79 

kat. 

Günde 31 adet veya daha fazla içenlerde risk artışı: 6 kat 

olarak tespit edilmiştir. 

Doku Kaybı: Yıllık klinik ataşman kaybı oranı; günlük 1 

sigara tüketiminde %0.5, 10 sigarada %5 ve 20 sigarada %10 

civarında yükselmektedir (Alexander, 1969;23-33) 

Nikotinin Lokal Etkileri 

Tütün ürünlerinin temel bağımlılık yapıcı bileşeni olan 

nikotin, periodontal hücre grupları üzerindeki potansiyel etkileri 
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nedeniyle araştırmacıların sıkça odaklandığı bir maddedir. Ağız içi 

dokular, nikotine yoğun bir şekilde maruz kalmaktadır. Yapılan 

ölçümlerde, sigara kullanan bireylerin Diş Eti Oluk Sıvısı'ndaki 

(DOS) nikotin seviyelerinin, plazma konsantrasyonlarına (20 ng/ml) 

kıyasla yaklaşık 300 kat daha yüksek olduğu belirlenmiştir (Ryder 

vd.1998;359-368) 

Sigara kullanımının sonlandırılmasını takiben 3 ila 5 gün 

içerisinde hem diş eti kan akımında hem de DOS miktarında artış 

gözlemlenmektedir. Buna paralel olarak, sigarayı bırakanlarda 

sondlamada kanama (BOP) oranlarının da yükseldiği görülür. Bu 

klinik tablo, sigaranın diş eti vaskülarizasyonunu ve kanlanmayı 

baskıladığı hipotezini güçlendirmektedir.(Morozumi,2004;267-272) 

Sigara içenlerde nikotinin diş kök yüzeylerine tutunduğu 

saptanmıştır.  In vitro çalışmalar, kök yüzeyindeki bu nikotin 

varlığının, diş eti ve periodontal ligament fibroblastlarının yüzeye 

yapışma ve çoğalma (proliferasyon) yeteneklerini değiştirdiğini 

göstermektedir, nikotine maruz bırakılan gingival fibroblast 

kültürlerinde kolajen sentezinin azaldığını, buna karşılık doku 

yıkımına yol açan kolajenaz aktivitesinin arttığını rapor etmişlerdir 

.(Tipton and M. Dabbous,1995;59-69) 

Ayrıca, hayvan modelleri üzerinde yapılan çalışmalarda 

sigaranın kemik iyileşmesini olumsuz yönde etkilediği 

kaydedilmiştir. Bu durum, nikotinin osteoklastik (kemik yıkıcı) 

farklılaşmayı tetiklediği ve yeni damar oluşum sürecini 

(anjiyogenez) bozduğu şeklinde yorumlanmaktadır. Elde edilen tüm 

bu veriler, sigara kullanımının doku yıkımını hızlandırdığı ve 

periodontal iyileşme mekanizmalarını sekteye uğrattığı sonucunu 

ortaya koymaktadır. (Carvalho and B. Benatti,2006;25-36) 
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Mikrobiyolojik Değişimler 

Sigara alışkanlığı, diş eti altındaki (subgingival) bakteri 

florasının yapısını ve hastalık yapma potansiyelini farklılaştırır. 

Erken Dönem Periodontitis: Genç sigara kullanıcılarında 

Bacteroides forsythus ve P. gingivalis bakterilerine beklenenden 

daha sık rastlanmıştır Oksijen Ortamı: Sigara dumanı periodontal 

ceplerdeki oksijen seviyesini düşürerek, oksijensiz ortamda üreyen 

(anaerobik) bakteriler için uygun bir zemin hazırlar. 

Hakim Bakteriler: Sigara içenlerin ağız florasında B. 

forsythus ve P. gingivalis baskın durumdadır ve bu bakteriler 

mekanik temizliğe rağmen varlıklarını sürdürme (persistan) 

eğilimindedir.(Johnson and Slach 2001;28) 

Yara İyileşmesi Üzerindeki Etkiler ve Periodontal Tedaviye 

Klinik Yanıt 

Sigara kullanan bireylerde periodontal hastalık prevalansının 

yüksek olması ve doku iyileşmesinin gecikmesi üzerine çeşitli 

teoriler öne sürülse de, bu süreci tek başına açıklayan kesin bir 

mekanizma henüz tam olarak kanıtlanmamıştır. Muhtemel etyolojik 

faktörler arasında; subgingival floranın patojenitesinin artması, 

mikrosirkülasyonun bozulması, nötrofil fonksiyon bozuklukları, 

pro-enflamatuar sitokin seviyelerindeki yükselme ve patojenik T 

hücre sayısındaki artış gibi sigaraya bağlı gelişen yanıtlar yer 

almaktadır (Genco and Borgnakke, 2013; 59–94,) 

Klinik çalışmalar, sigara içenlerin periodontal tedaviye 

verdikleri yanıtın, içmeyenlere kıyasla daha başarısız olduğunu 

tutarlı bir şekilde göstermektedir . Sigaranın, periodontal tedavinin 

çeşitli formlarında iyileşme sürecini negatif yönde etkilediği 

bilinmektedir Sigara içenlerde tedavi sonrası cep derinliğindeki 

azalma ve klinik ataşman kazancı, eski içiciler veya hiç içmeyenlere 

göre daha sınırlıdır. Altı yıllık bir takip çalışmasında, sigara 
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içmeyenlerin tedavi sonrası elde ettikleri cep derinliği azalması ve 

ataşman kazancı, sigara içenlere göre %50 daha fazla bulunmuştur . 

( Johnson and  Hill,  2004;34-48) 

Rejeneratif tedaviler açısından bakıldığında, yönlendirilmiş 

doku rejenerasyonu (YDR) uygulanan kemik içi defektlerde 

sigaranın kemik rejenerasyonunu önemli ölçüde engellediği 

sistematik derlemelerle ortaya konmuştur. Benzer şekilde, kök 

yüzeyi kapatma işlemlerinin başarısı da sigara içenlerde daha 

düşüktür .(Erley  vd 2006;22-30) 

İmplant Başarısı ve Komplikasyonlar Sigaranın dental 

implantlar üzerindeki olumsuz etkisi de günümüzde bilinmektedir. 

Sigara, implant kaybı için kesin bir risk faktörüdür. Özellikle 

maksiller implant kayıpları sigara içenlerde (%10.9), içmeyen veya 

bırakmış olanlara (%6.4) göre daha sıktır. Güncel bir sistematik 

derlemede implant sağkalım oranı sigara içenlerde %86, 

içmeyenlerde ise %92 olarak bildirilmiştir. (Klokkevold and Han, 

2007;45-53) 

Alveolar Kemik Yıkımı 

Sigara tüketen bireylerde kemik mineral yoğunluğunun %10-

30 oranında daha düşük olduğu saptanmıştır. Özellikle kadınlarda 

östrojen metabolizmasının bozulması kemik yoğunluğunu düşürür; 

buna bağlı olarak IL-1, IL-6 ve TNF-α gibi yıkıcı faktörler artar  

Sigara alışkanlığı sürdüğü müddetçe kemik kaybı ve 

yoğunluk azalması artarak devam eder. (Johnson and Slach 2001;47) 

Tedavi Süreci ve Karşılaşılan Güçlükler 

Sigara kullanan hastalar, hem cerrahi hem de cerrahi olmayan 

tedavilere karşı, kullanmayanlara göre daha dirençlidir. 
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İyileşme Kapasitesi: Fibroblast aktivitesinin ve yeniden 

damarlanmanın (revaskülarizasyon) baskılanması, yara iyileşmesini 

geciktirir. 

Cerrahi Olmayan Tedavi: Diş taşı temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirmesi sonrası cep derinliğindeki azalma ve doku kazancı, 

sigara içenlerde yaklaşık %50 daha azdır  

Rejeneratif İşlemler: Yönlendirilmiş doku rejenerasyonu ve 

diş eti çekilmelerinin kapatılması gibi ileri tedavilerde başarı şansı 

sigara içenlerde belirgin şekilde düşüktür (Labriola vd. 2005). 

Dental İmplantlarda Başarı Durumu 

İmplant kayıplarında (fail) sigara, en önemli risk 

faktörlerinden biri olarak öne çıkar. 

Başarısızlık Oranları: Sigara içenlerde implant kaybı riski 

daha yüksektir (Örneğin, üst çene implantlarında kayıp oranı 

içenlerde %10.9 iken, içmeyenlerde %6.4'tür)  

İmplant Çevresi Hastalıklar: Sigara kullananlarda peri-

implantitis ve implant çevresi kemik erimesi riski artmıştır. 

Klinik Tavsiye: İmplant başarısızlığını minimize etmek adına 

operasyon öncesi antibiyotik kullanımı ve sigaranın kesinlikle 

bırakılması önerilmektedir (Lambert vd.2000.) 

Sigarayı Bırakmanın Etkileri 

Sigaranın bırakılması periodontal sağlık için çok faydalıdır, 

ancak etkiler anında görülmez. 

Bırakmayı takip eden 3-5 gün içerisinde diş eti kanlanması 

normale dönmeye başlar ve iyileşme belirtisi olarak kanama artabilir  

Sigarayı bırakan kişilerin tedaviye verdikleri yanıt zamanla 

hiç içmeyenlerin seviyesine yaklaşır. 
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Cerrahi işlemlerden en az 6-8 hafta önce sigaranın 

bırakılması, operasyon sonrası komplikasyon riskini ciddi oranda 

düşürür (Klokkevold and Han 2007;45) 

Oral Kanserler 

Son on yıllık dönemde, pek çok ülkede oral kanser 

vakalarında artış kaydedilmiştir. İlgili epidemiyolojik veriler, sigara 

kullanan popülasyonda bu riskin, kullanmayanlara nazaran üç kat 

daha yüksek seyrettiğini göstermektedir . 

İtalya'da yürütülen bir çalışmada, oral kanser gelişimiyle 

bağlantılı en önemli bağımsız risk faktörünün sigara olduğu 

belirlenmiştir. Buna ek olarak, tüketilen sigara miktarı ile risk artışı 

arasında doğru orantılı bir ilişki olduğu da saptanmıştır . (Negri vd. 

1993.) 

Sonuç 

Sigara; periodontal hastalıkların başlangıcında, 

şiddetlenmesinde ve tedavilerin başarısız olmasında kilit rol oynar. 

Bu etkiler kullanım süresi ve doza bağlıdır. Tütünün sigara şeklinde 

tüketimi, kronik bulaşıcı olmayan hastalıklar için önemli bir risk 

faktörü olarak kabul edilmektedir. Günümüzde dünya genelindeki 

ölümlerin çoğunluğu sigara ile ilişkili hastalıklardan 

kaynaklanmaktadır . Tütün kullanımındaki düşüşe rağmen, 

tahminler 2020 yılındaki tüm ölümlerin %10'unun sigaraya 

atfedileceğini göstermektedir. Sigara kaynaklı hastalıklarla ilişkili 

sağlık giderleri, tütün ürünlerinden elde edilen toplam vergi gelirini 

aşmaktadır. Sonuç olarak, hem bireyler hem de sağlık sistemleri, 

tütünle ilgili harcamaların büyüklüğü nedeniyle önemli bir yük 

altındadır. 

Topluca ele alındığında, bu bulgular sigara ile periodontitisin 

başlangıcı ve ilerlemesi arasındaki bağlantıyı desteklemektedir. 

Ancak, bu bilgiyi geliştirmek için bir dizi strateji mevcuttur. Gelecek 
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prospektif boylamsal araştırmaların odağı, sigara içmenin 

periodontitis üzerindeki potansiyel doza bağımlı etkisini 

değerlendirmek olmalıdır. Sigara hala bilinen bir sağlık sorunu 

olduğu için, bu araştırma için hükümet teşviki önerilmektedir. 
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