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Özet
Amaç: Bu çalışmanın amacı tip 2 diyabet(T2DM) 

ve kronik periodontitis hastalarından elde edilen 
Trombositten Zengin Fibrin (TZF) içerisinde, Trombosit 
kaynaklı büyüme faktörü-AB (PDGF-AB), Transforme 
edici büyüme faktörü-beta 1 ve 2 (TGF-β1  β2), bazik-
Fibroblast Büyüme Faktörü (b-FGF), İnsülin Benzeri 
Büyüme Faktörü-1 (IGF 1), Vasküler Endotelyal Büyüme 
Faktörü (VEGF) seviyelerini ölçmektir. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmaya 80 birey dahil edildi; 
20 kişi periodontal olarak sağlıklı T2DM hastası (DM-
KTRL grup), 20 kişi kronik periodontitis ve T2DM hastası 
(DM-KP grup), 20 kişi sistemik olarak sağlıklı kronik 
periodontitis hastası (KP grup) ve 20 kişi sistemik ve 
periodontal olarak sağlıklı (KTRL grup). TZF içerisindeki 
PDGF-AB, VEGF, TGF-B1 ve B2, b-FGF, IGF-1 
seviyeleri ELİSA testi kullanılarak analiz edildi.

Bulgular: PDGF-AB, VEGF, TGF B1 ve B2 ve 
b-FGF seviyeleri DM grubunda KP ve KTRL gruplarıyla 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı derecede 
yüksek bulundu(P=0.000). IGF-1 seviyeleri DM grubunda 
KP ve KTRL grupları ile karşılaştırıldığında anlamlı 
derecede düşük bulundu(P=0.000). KTRL ve KP ile DM-
KTRL ve DM-KP grupları arasında tüm büyüme faktörleri 
seviyesinde önemli bir fark bulunmadı(P>0.05). Kan 
glukoz parametreleri, PDGF-AB, VEGF, TGF-B1 ve B2 ve 
b-FGF değerleri arasında tüm gruplarda pozitif korelasyon 
tespit edildi(P<0.05). Ayrıca, bu parametreler ile IGF-1 
değerleri arasında negatif korelasyonlar bulundu (P<0.05).

Sonuç: Bu çalışma TZF’nin tip 2 diyabetli ve 
kronik periodontitisli hastalarda güvenilir şekilde 
kullanılabileceğini önermektedir.

Anahtar Kelimeler: Trombositten Zengin Fibrin, 
Büyüme Faktörleri, Diyabetes Mellitus, Kronik 
Periodontitis

Abstract
Aim: The purpose of this study was to evaluate 

levels of platelet-derived growth factor-AB(PDGF-AB), 
transforming growth factor- beta 1 and 2(TGF-β1 and β2 ), 
basic-fibroblast growth factor(b-FGF), insulin-like growth 
factor-1(IGF-1), vascular endothelial growth factor(VEGF) 
of platelet rich fibrin(PRF) in chronic periodontitis(CP)
patients with and without type 2 Diyabetic patients (T2DM).

Material and Methods: 80 participants were enrolled 
to this study; 20 patients were T2DM with periodontally 
healthy (DM-CTRL), 20 patients were T2DM with 
CP(DM-CP), 20 patients were systemically healthy with 
CP (CP), 20 individual were systemically and periodontally 
healthy(CTRL). The levels of PDGF-AB, VEGF, TGF-β1 
and β2, b-FGF, IGF-1 in PRF were evaluated by using 
enzyme-linked immunosorbent assay.

Results: PDGF-AB, VEGF, TGF-β1, TGF-β2 and 
b-FGF levels were significantly increased in DM groups 
compared to CP and CTRL groups(P=0.000). IGF-1 levels 
were significantly decreased in DM groups compared to 
CP and CTRL groups(P=0.000). There were no significant 
difference between CTRL and CP groups; DM-CTRL and 
DM-CP groups in terms of all growth factors(P>0.05). The 
positive correlations were found among the blood glucose 
parameters, PDGF-AB, VEGF, TGF-β1, TGF-β2 and 
b-FGF in all groups (P<0.05). IGF-1 negatively correlated 
with these parameters(P<0.05). 

Conclusions: This study suggest that PRF can safely be 
used in Diyabetic patients with periodontitis
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Giriş

Hücre ve moleküler biyoloji alanındaki 
klinik çalışmalarda büyük değişim ve ilerleme 
kaydedilmiştir. Büyüme ve farklılaşma faktörleri, 
organ ve dokuların büyüme ve gelişiminde kritik 
öneme sahiptir. Literatüre göre bu faktörler yara 
iyileşmesi ve rejenerasyonda destekleyici özelliktedir1. 
Büyüme faktörleri biyolojik mediyatörler olup bağ 
doku hücre migrasyonu, proliferasyonu, ekstrasellüler 
matriks proteinleri ve diğer komponentlerin sentezini 
düzenlemektedir 2.

Otojen kan konsantresi periodontal cerrahi 
yaralara, yüksek konsantrasyonda polipeptid 
büyüme faktörlerinin güvenli ve uygun şekilde 
uygulanmasına olanak sağlamaktadır. Trombositten 
zengin fibrin (TZF) geniş ölçüde kullanılan ikinci 
jenerasyon trombosit konsantrasyonu olup yumuşak 
ve sert doku iyileşmesini hızlandırır3,4. TZF yoğun 
olarak örneğin interlökin-1beta (IL-1B), -4 ve -6 
ve polipeptid büyüme faktörleri, örneğin trombosit 
kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), vasküler endotelyal 
büyüme faktörü (VEGF), transforme edici büyüme 
faktörü (TGF), insülin benzeri büyüme faktörü 
(IGF), epidermal büyüme faktörü (EGF) ve fibroblast 
büyüme faktörü (FGF)) gibi trombosit içerisindeki 
zengin fibrin matriks ve lökosit sitokinlerini içerir5,6. 
TGF-β yara iyileşmesinde, immun modulasyon ve 
ekstrasellüler matriks sentezinde kuvvetli etkiye 
sahiptir7. VEGF anjiyogenezise aracılık eder ve 
endotelyal hücre varlığına olanak sağlar8. PDGF 
yara bölgesinde görülen ilk büyüme faktörü olup bağ 
doku iyileşmesini, kemik rejenerasyonu ve tamirini 
başlatır3. FGF yara iyileşmesinde anjiyojenik ve 
potent büyüme-farklılaşma faktörleri olarak görev alır 1. 
IGF-1 osteoblast proliferasyonu ve differansiasyonunu 
indükleyerek kemik formasyonunu stimüle eder. In 
vitro olarak, rat ve insan periondontal ligamentinde 
gingival fibroblast migrasyonu ve proliferasyonunu 
artırmıştır1. Doku rejenerasyonunda TZF içerisindeki 
fibrin ve sitokinlerin kombinasyonu büyüme 
faktörlerinin rezervuarı için güçlü bir yapı oluşturur9. 
TZF’nin,  çoklu dişeti çekilmeleri10, implant cerrahisi 
sırasında sinüs duvar ogmentasyonu11 ve kemik içi 
defektlerin tedavisi4  gibi birbirinden farklı cerrahi 
uygulamalarda yararlı etkiye sahip olduğu  yapılan 
araştırmalarda gösterilmiştir.

Diyabetes Mellitus (DM) dünya genelinde 
hızla artan büyük bir sağlık problemidir. Diyabetin 
gingivitis ve periodontitis için bir risk faktörü 
olduğu bilinmektedir12-14. Özellikle, zayıf kontrollü 

DM hastalarında enfeksiyon duyarlılığında artış, 
yara iyileşmesinde gecikme ve mikrovasküler 
komplikasyonlar gibi olumsuz sistemik etkiler 
görülmektedir12. Vasküler komplikasyonlar diyabetik-
lerde mortalite ve morbiditenin en büyük nedenidir. 
Büyüme faktörleri diyabetin retinopati, nefropati ve 
nöropati gibi mikrovasküler komplikasyonları ile 
ilişkili bulunmuştur15. Diğer yönden, periodontitis 
sadece DM gelişimi ile ilişkili değil aynı zamanda 
diyabetin bir komplikasyonu olarak kabul 
edilmektedir16. Genel olarak kabul edilen DM ve 
periodontitis arasında var olan karşılıklı iki yönlü 
ilişkidir14. Bu nedenle,  bu çalışmanın hipotezi 
periodontitis diyabetin 6. komplikasyonu olarak kabul 
edildiğinden, TZF’den salınan büyüme faktörlerinin 
seviyelerinin periodontitisi bulunan DM hastalarında 
değişim gösterebileceğidir. Literatür taramalarımızda, 
periodontitisi olan diyabetik hastalarda TZF’nin 
büyüme faktör seviyelerini değerlendiren araştırmalara 
rastlanmamıştır. TZF içerisindeki büyüme faktörleri-
nin seviyesinin belirlenmesi periodontitisi bulunan 
diyabetik bireylerde TZF’nin tekrar ve güvenli 
bir şekilde kullanılabilmesi için faydalı olabilir. 
PDGF, TGF-Beta (TGF-B), FGF, IGF ve VEGF 
gibi periodontal dokularla ilişkili büyüme fakörünün 
periodontal yara iyileşmesi ve rejenerasyonunda 
kullanımı birçok araştırmada yer almaktadır9,17,18. Bu 
nedenle, bu çalışmanın amacı kronik periodontitisi 
bulunan diyabetik bireylerde TZF içerisinde bulunan 
PDGF-AB, VEGF, TGF-B1 ve TGF-B2, b-FGF, IGF-
1büyüme faktör seviyelerini değerlendirmektir.

Gereç ve Yöntem

1. Çalışma Populasyonu ve Çalışma Dizaynı

Bu çalışmaya 4 farklı grupta yer alan 80 birey 
dahil edildi; 1) periodontal olarak sağlıklı ve tip 2 DM 
hastası (T2DM) 20 kişi (DM-KTRL grup) (10 erkek 
ve 10 kadın, ortalama yaş 54.65±7.32), 2) sistemik 
ve periodontal olarak sağlıklı 20 kişi (KTRL grup) 
( 9 erkek ve 11 kadın, ortalama yaş 53.30±6.23)), 3) 
sistemik olarak sağlıklı ve kronik periodontitis olan 
20 kişi (KP grup) (10 erkek ve 10 kadın, ortalama yaş 
49.70±8.23), 4) kronik periodontitis ve T2DM olan 20 
kişi  (DM-KP grup) ( 9 erkek ve 11 kadın, ortalama yaş 
53.75±6.269.  Çalışmada yer alan kişiler Mart 2013 ile 
Temmuz 2014 arasında Bülent Ecevit Üniversitesi Diş 
Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’na 
kontrol veya tedavi amaçlı başvuran kişiler arasından 
seçilmiştir. Katılımcıların dental, medikal hikayeleri 
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( 9 erkek ve 11 kadın, ortalama yaş 53.30±6.23)), 3) 
sistemik olarak sağlıklı ve kronik periodontitis olan 
20 kişi (KP grup) (10 erkek ve 10 kadın, ortalama yaş 
49.70±8.23), 4) kronik periodontitis ve T2DM olan 20 
kişi  (DM-KP grup) ( 9 erkek ve 11 kadın, ortalama yaş 
53.75±6.269.  Çalışmada yer alan kişiler Mart 2013 ile 
Temmuz 2014 arasında Bülent Ecevit Üniversitesi Diş 
Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Anabilim Dalı’na 
kontrol veya tedavi amaçlı başvuran kişiler arasından 
seçilmiştir. Katılımcıların dental, medikal hikayeleri 
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(disto-fasial, mid-fasial, mesio-fasial, mesio-lingual, 
disto-lingual ve mid-lingual) plak indeksi (PI)21, GI22, 
CD, klinik ataşman seviyesi (KAS) ve SK indeks 
ölçümleri periodontal sond kullanılarak (UNC-15 
periodontal sond, Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) 
değerlendirilip kayıt altına alındı. Klinik ölçümler 
aynı klinisyen tarafından yapıldı.

3.PRF Hazırlanılması

 PRF hazırlanılması Choukroun23 protokolü-
ne göre kana biyokimyasal manipülasyon uygulan-
maksızın yapıldı. Çalışmaya dahil edilen tüm 
bireylerden venöz kan toplanarak antikoagülan 
içermeyen 10 ml’lik steril tüplere alındı. Test tüpleri 
hemen santrifüj makinesinde (Electro.mag M 815 
P Laboratory Centrifuge; İstanbul, Türkiye 2700 
rpm, yaklaşık 700 g)  12 dk boyunca santrifüj edildi. 
Santrifüj sonrasında tüpte 3 farklı tabaka gözlendi. 
Bunlar; En üstte: Trombositten Fakir Plazma (TFP), 
Orta tabakada: Fibrin Pıhtı (TZF), Alt tabakada: 
Kırmızı kan hücrelerinden oluşan taban tabakası6. 
TZF steril bir makas yardımıyla kırmızı tabakadan 
kolayca ayrılarak steril tüpler içine konuldu. Tüp içine 
konulan TZF karıştırma kabı içerisine konularak nazik 
şekilde çalkalandı. 5 dakika sonra, TZF membranını 
şekillendirmek amacıyla vortekslendi ve salınım 
hacmi ölçülerek tüp içerisine tekrar bırakıldı. Tüpler 
nazik bir şekilde tekrar çalkalandı. 5.dakikada alınan 
örnekler hemen 5000 rpm’de 15 dk boyunca herhangi 
bir artık kan hücresi kalmayacak şekilde santrifüj 
edildi8 ve -80 0C’de analiz edilinceye kadar saklandı.

4.Biyokimyasal Değerlendirmeler

 Toplanılan tüm örnekler ELX 800 G ELISA 
aleti ( BIO-TEC Instruments, 100 Tigan Street, 
Highland Park 05404 Winooski, USA) ile enzyme-
linked immunosorbent assay (ELİSA) testi kullanılarak 
yapıldı. Bu çalışmada sırasıyla kullanılan ELISA kitleri; 
b- FGF, TGF-β2 a ve IGF-1 (Assay Biotechnology 
Company,1276 Hammerwood Avenue Sunnyvale, CA 
94089 USA) ; PDGF-AB, VEGF ve TGF-β1 (Boster 
Biological Technology,  3942 B Valley Avenue, 
Pleasanton, CA 94566, USA). Değerlendirmelerde 
üretici firmanın standart prosedürleri uygulandı. 
Değerlendirme aralıkları PDGF-AB, VEGF ve  TGF-β 
ve IGF-1 için  231.2 -2000 pg/ml, TGF-β1; için; 15.6 
-1000 pg/ml ve b-FGF için  62.5 to 4000 pg/ml dir. 
Standart ve örnekler önceden tarif edilen şekilde her bir 

ve kişisel bilgileri kaydedilmiştir. Çalışma protokolü 
Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu, 
Zonguldak, Türkiye (Protokol no: 2013-41-12/03) 
tarafından onaylanmış olup 2002’de revize edilen 
Helsinki Bildirgesine uygun olarak oluşturulmuştur. 
Çalışmanın amacı açıklanarak tüm bireylerden çalışma 
öncesi yazılı onay alınmıştır. 

Hastaların diyabet durumlarını belirlemekte 
kullanılan glikolize hemoglobin A1c ( HbA1c) 
ve açlık kan glukoz seviyelerini (FPG) içeren 
laboratuvar test sonuçları endokrin doktoru tarafından 
değerlendirilerek kaydedilmiştir. HbA1c seviyesi 
> %8 (64 mmol/mol) olan bireyler zayıf glisemik 
kontrollü iken, HbA1c ≤  %8 (64 mmol/mol) bireyler 
iyi glisemik kontrol altında olan bireyler olarak 
sınıflandırılmıştır19. Bu çalışmaya HbA1c seviyesi 
%6-%8 arası (42 mmol/mol- 64mmol/mol) iyi 
glisemik kontrol altındaki,  yalnızca oral diyabetik 
ajan kullanan ve diyabet teşhisi ≥ 5 yıl olan T2DM’li 
bireyler dahil edildi. Ayrıca  çalışmaya dahil edilen 
tüm bireylerin tam kan trombosit sayısı (WBPC) 
ölçümü değerlendirildi.

  Orta veya şiddetli kronik periodontitis tanısı 
konulmuş, radyografik olarak kemik kaybı bulunan,  
ağzın 2 veya daha fazla kadranında ≥ 5mm klinik 
ataşman kaybı ve periodontal cep derinliğ (CD) 
bulunan, sondalamada kanaması (SK) pozitif olan 
gingival indeksi  (GI)> 1 olan, ağızda en az 16 dişe 
sahip20 ve son 6 ayda periodontal tedavi görmemiş 
bireyler kronik periodontitis gruplarına dahil edildi. 
Periodontal olarak sağlıklı gruplara; CD≤ 3 mm, GI=0 
olan, klinik olarak klinik ataşman kaybı ve radyografik 
olarak kemik kaybı olmayan hastalar dahil edildi. 
Tüm bireyler sigara kullanmayan, çalışma öncesi son 
6 ayda herhangi bir ilaç tedavisi görmeyen (diyabet 
hastalarının kullandığı oral antidiyabetikler hariç), 40-
65 yaş arası bireylerden seçildi.

Periodontal dokuları etkileyen, örneğin; 
obezite, alkol, hamilelik veya emzirme; DM’un majör 
komplikasyonları (örn. Kardiyovasküler ve periferal 
vasküler hastalıklar); yetersiz trombosit sayısı olan                  
(< 200000/mm3); immün yetersizlik gibi bilinen 
sistemik rahatsızlığı bulunan kişiler çalışmaya dahil 
edilmedi. 

2.Klinik Ölçümler

Çalışmaya dahil edilen bireylerin klinik 
durumları, 3.molar diş hariç her dişin altı yüzünden 
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Tablo 1. Çalışma grubundaki klinik periodontal parametreler 

 

Gruplar GI PI CD (mm) KAS (mm) SK (%) 

KTRL 0.00±0.00 

[20.50] 

0.45±0.20 

[19.90] 

1.60±0.19 

[20.13] 

1.60±0.19 

[20.13] 

0.00±0.00 

[20.50] 

KP 2.36±0.18ab 

[57.55] 

2.24±0.22ab 

[57.00] 

4.05±0.39ab 

[56.58] 

4.64±0.65ab 

[58.65] 

84.70±6. 81ab 

[57.40] 

DM-KTRL 0.00±0.00 

[20.50] 

0.47±0.15 

[21.10] 

1.62±0.25 

[20.88] 

1.62±0.25 

[20.88] 

0.00±0.00 

[20.50] 

DM-KP 2.46±0.20ab 

[63.45] 

2.35±0.19ab 

[64.00] 

4.33±0.29ab 

[64.43] 

4.87±0.66ab 

[62.35] 

87.75±4.77ab 

[63.60] 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak ifade edildi [Mean Rank]. 
Kruskal-Wallis/Bonferroni-düzeltmeli Mann–Whitney U 
Bonferroni düzeltme α= 0.05/6= 0.0083333333333333 
a KTRL grubundan istatistiksel olarak farklı (P=0.000) 
b DM-KTRL grubundan istatistiksel olarak farklı (P=0.000) 
  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 2. Çalışma grubundaki kan parametrelerinin biyokimyasal analizi 

 

Gruplar HbA1c (%) FGC (mg/dl) WBPC 
 (x103 platelet/µl) 

KTRL 4.97±0.45 

[17.68] 

92.70±12.93 

[19.58] 

248±30.33 

[35.45] 

KP 5.19±0.43 

[23.33] 

93.75±11.13ab 

[21.43] 

254±31.42 

[39.18] 

DM-KTRL 7.33±0.48ab 

[58.23] 

174.35±24.82 

[60.90] 

258±30.88 

[42.80] 

DM-KP 7.47±0.53ab 

[62.78] 

178.00±35.99ab 

[60.10] 

260±28.78 

[44.58] 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak ifade edildi [Mean Rank]. 
Kruskal-Wallis/Bonferroni- düzeltmeli Mann–Whitney U 
Bonferroni düzeltme α= 0.05/6= 0.0083333333333333 
a KTRL grubundan istatistiksel olarak farklı (P=0.000) 
b KP grubundan istatistiksel olarak farklı (P=0.000) 
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Tablo II. Çalışma grubundaki kan parametrelerinin biyokimyasal analizi
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(disto-fasial, mid-fasial, mesio-fasial, mesio-lingual, 
disto-lingual ve mid-lingual) plak indeksi (PI)21, GI22, 
CD, klinik ataşman seviyesi (KAS) ve SK indeks 
ölçümleri periodontal sond kullanılarak (UNC-15 
periodontal sond, Hu-Friedy, Chicago, IL, USA) 
değerlendirilip kayıt altına alındı. Klinik ölçümler 
aynı klinisyen tarafından yapıldı.

3.PRF Hazırlanılması

 PRF hazırlanılması Choukroun23 protokolü-
ne göre kana biyokimyasal manipülasyon uygulan-
maksızın yapıldı. Çalışmaya dahil edilen tüm 
bireylerden venöz kan toplanarak antikoagülan 
içermeyen 10 ml’lik steril tüplere alındı. Test tüpleri 
hemen santrifüj makinesinde (Electro.mag M 815 
P Laboratory Centrifuge; İstanbul, Türkiye 2700 
rpm, yaklaşık 700 g)  12 dk boyunca santrifüj edildi. 
Santrifüj sonrasında tüpte 3 farklı tabaka gözlendi. 
Bunlar; En üstte: Trombositten Fakir Plazma (TFP), 
Orta tabakada: Fibrin Pıhtı (TZF), Alt tabakada: 
Kırmızı kan hücrelerinden oluşan taban tabakası6. 
TZF steril bir makas yardımıyla kırmızı tabakadan 
kolayca ayrılarak steril tüpler içine konuldu. Tüp içine 
konulan TZF karıştırma kabı içerisine konularak nazik 
şekilde çalkalandı. 5 dakika sonra, TZF membranını 
şekillendirmek amacıyla vortekslendi ve salınım 
hacmi ölçülerek tüp içerisine tekrar bırakıldı. Tüpler 
nazik bir şekilde tekrar çalkalandı. 5.dakikada alınan 
örnekler hemen 5000 rpm’de 15 dk boyunca herhangi 
bir artık kan hücresi kalmayacak şekilde santrifüj 
edildi8 ve -80 0C’de analiz edilinceye kadar saklandı.

4.Biyokimyasal Değerlendirmeler

 Toplanılan tüm örnekler ELX 800 G ELISA 
aleti ( BIO-TEC Instruments, 100 Tigan Street, 
Highland Park 05404 Winooski, USA) ile enzyme-
linked immunosorbent assay (ELİSA) testi kullanılarak 
yapıldı. Bu çalışmada sırasıyla kullanılan ELISA kitleri; 
b- FGF, TGF-β2 a ve IGF-1 (Assay Biotechnology 
Company,1276 Hammerwood Avenue Sunnyvale, CA 
94089 USA) ; PDGF-AB, VEGF ve TGF-β1 (Boster 
Biological Technology,  3942 B Valley Avenue, 
Pleasanton, CA 94566, USA). Değerlendirmelerde 
üretici firmanın standart prosedürleri uygulandı. 
Değerlendirme aralıkları PDGF-AB, VEGF ve  TGF-β 
ve IGF-1 için  231.2 -2000 pg/ml, TGF-β1; için; 15.6 
-1000 pg/ml ve b-FGF için  62.5 to 4000 pg/ml dir. 
Standart ve örnekler önceden tarif edilen şekilde her bir 

ve kişisel bilgileri kaydedilmiştir. Çalışma protokolü 
Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu, 
Zonguldak, Türkiye (Protokol no: 2013-41-12/03) 
tarafından onaylanmış olup 2002’de revize edilen 
Helsinki Bildirgesine uygun olarak oluşturulmuştur. 
Çalışmanın amacı açıklanarak tüm bireylerden çalışma 
öncesi yazılı onay alınmıştır. 

Hastaların diyabet durumlarını belirlemekte 
kullanılan glikolize hemoglobin A1c ( HbA1c) 
ve açlık kan glukoz seviyelerini (FPG) içeren 
laboratuvar test sonuçları endokrin doktoru tarafından 
değerlendirilerek kaydedilmiştir. HbA1c seviyesi 
> %8 (64 mmol/mol) olan bireyler zayıf glisemik 
kontrollü iken, HbA1c ≤  %8 (64 mmol/mol) bireyler 
iyi glisemik kontrol altında olan bireyler olarak 
sınıflandırılmıştır19. Bu çalışmaya HbA1c seviyesi 
%6-%8 arası (42 mmol/mol- 64mmol/mol) iyi 
glisemik kontrol altındaki,  yalnızca oral diyabetik 
ajan kullanan ve diyabet teşhisi ≥ 5 yıl olan T2DM’li 
bireyler dahil edildi. Ayrıca  çalışmaya dahil edilen 
tüm bireylerin tam kan trombosit sayısı (WBPC) 
ölçümü değerlendirildi.

  Orta veya şiddetli kronik periodontitis tanısı 
konulmuş, radyografik olarak kemik kaybı bulunan,  
ağzın 2 veya daha fazla kadranında ≥ 5mm klinik 
ataşman kaybı ve periodontal cep derinliğ (CD) 
bulunan, sondalamada kanaması (SK) pozitif olan 
gingival indeksi  (GI)> 1 olan, ağızda en az 16 dişe 
sahip20 ve son 6 ayda periodontal tedavi görmemiş 
bireyler kronik periodontitis gruplarına dahil edildi. 
Periodontal olarak sağlıklı gruplara; CD≤ 3 mm, GI=0 
olan, klinik olarak klinik ataşman kaybı ve radyografik 
olarak kemik kaybı olmayan hastalar dahil edildi. 
Tüm bireyler sigara kullanmayan, çalışma öncesi son 
6 ayda herhangi bir ilaç tedavisi görmeyen (diyabet 
hastalarının kullandığı oral antidiyabetikler hariç), 40-
65 yaş arası bireylerden seçildi.

Periodontal dokuları etkileyen, örneğin; 
obezite, alkol, hamilelik veya emzirme; DM’un majör 
komplikasyonları (örn. Kardiyovasküler ve periferal 
vasküler hastalıklar); yetersiz trombosit sayısı olan                  
(< 200000/mm3); immün yetersizlik gibi bilinen 
sistemik rahatsızlığı bulunan kişiler çalışmaya dahil 
edilmedi. 

2.Klinik Ölçümler

Çalışmaya dahil edilen bireylerin klinik 
durumları, 3.molar diş hariç her dişin altı yüzünden 
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Tablo 1. Çalışma grubundaki klinik periodontal parametreler 

 

Gruplar GI PI CD (mm) KAS (mm) SK (%) 

KTRL 0.00±0.00 

[20.50] 

0.45±0.20 

[19.90] 

1.60±0.19 

[20.13] 

1.60±0.19 

[20.13] 

0.00±0.00 

[20.50] 

KP 2.36±0.18ab 

[57.55] 

2.24±0.22ab 

[57.00] 

4.05±0.39ab 

[56.58] 

4.64±0.65ab 

[58.65] 

84.70±6. 81ab 

[57.40] 

DM-KTRL 0.00±0.00 

[20.50] 

0.47±0.15 

[21.10] 

1.62±0.25 

[20.88] 

1.62±0.25 

[20.88] 

0.00±0.00 

[20.50] 

DM-KP 2.46±0.20ab 

[63.45] 

2.35±0.19ab 

[64.00] 

4.33±0.29ab 

[64.43] 

4.87±0.66ab 

[62.35] 

87.75±4.77ab 

[63.60] 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak ifade edildi [Mean Rank]. 
Kruskal-Wallis/Bonferroni-düzeltmeli Mann–Whitney U 
Bonferroni düzeltme α= 0.05/6= 0.0083333333333333 
a KTRL grubundan istatistiksel olarak farklı (P=0.000) 
b DM-KTRL grubundan istatistiksel olarak farklı (P=0.000) 
  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 2. Çalışma grubundaki kan parametrelerinin biyokimyasal analizi 

 

Gruplar HbA1c (%) FGC (mg/dl) WBPC 
 (x103 platelet/µl) 

KTRL 4.97±0.45 

[17.68] 

92.70±12.93 

[19.58] 

248±30.33 

[35.45] 

KP 5.19±0.43 

[23.33] 

93.75±11.13ab 

[21.43] 

254±31.42 

[39.18] 

DM-KTRL 7.33±0.48ab 

[58.23] 

174.35±24.82 

[60.90] 

258±30.88 

[42.80] 

DM-KP 7.47±0.53ab 

[62.78] 

178.00±35.99ab 

[60.10] 

260±28.78 

[44.58] 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak ifade edildi [Mean Rank]. 
Kruskal-Wallis/Bonferroni- düzeltmeli Mann–Whitney U 
Bonferroni düzeltme α= 0.05/6= 0.0083333333333333 
a KTRL grubundan istatistiksel olarak farklı (P=0.000) 
b KP grubundan istatistiksel olarak farklı (P=0.000) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo I. Çalışma grubundaki klinik periodontal parametreler

Tablo II. Çalışma grubundaki kan parametrelerinin biyokimyasal analizi
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karşılaştırıldığında önemli miktarda düşük bulundu 
(P<0.001). KTRL ve KP grupları ile DM-KTRL 
ve DM-KP grupları arasında tüm büyüme faktör 
miktarlarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 
bulunmadı (P>0.05) (Tablo 3).

 Tüm klinik gruplar birlikte değerlendirildiğinde 
HbA1c, FGC, PDGF-AB, VEGF, TGF-β1, TGF-β2 ve 
b-FGF değerleri arasında tüm gruplarda istatistiksel 
olarak önemli pozitif korelasyon bulundu (P<0.05). 
Bunun aksine, IGF-1 ile diğer büyüme faktörleri, 
HbA1c ve FGC arasında negatif korelasyon bulundu 
(P<0.05). Biyokimyasal bulgular ile CD ve KAS 
arasında belirgin bir korelasyon bulunmadı (Tablo 4).

Tartışma

 Periodontal hastalıklar ve DM birçok benzer 
patobiyolojiye sahip yakından ilişkili ve oldukça 
yaygın olarak görülen kronik hastalıklardır12. Diyabet 
ve periodontal hastalıklar arasındaki ilişki sistemik 
inflamatuar yanıtı ve takiben yara iyileşmesini 
içermektedir26. Genel olarak DM’nin peridontal 
hastalıkların hem şiddetini hem de ilerlemesini 
artırdığı kabul edilmektedir17,27. Diyabetik bireylerde, 
ileri glikalizasyon son ürünleri (AGEs) matriks 
moleküllerinin çapraz bağlarını modifiye edebilmekte 
ve büyüme faktörlerinin etkisini bozabilmektedir28. 
Büyüme faktörleri, periodontal dokuların rejene-
rasyon, tamir ve turnoveru ile ilişkili birçok 
olayı başlatmaktadır2. TZF, büyüme faktörlerinin 
otojen bir kaynağı olarak periodontal dokuların 
rejenerasyonunda kullanılmaktadır3. Bu çalışmanın 
amacı periodontitisli ve periodontitisi olmayan tip 2 
diyabetik bireylerde elde dilen TZF deki PDGF-AB, 
VEGF, TGF-β1 ve β2, b-FGF, IGF-1 büyüme faktör 
seviyelerini değerlendirmek ve bu seviyeleri birbiriyle 
karşılaştırmaktır.

Su ve ark.3 TZF içerisindeki çeşitli büyüme 
faktörlerinin salınım zamanları ve miktarları ile 
ilgili yaptıkları çalışmada, cerrahi alanda maksimum 
seviyede büyüme faktörü elde edebilmek için 
TZF membranının elde edildikten hemen sonra 
uygulanması gerektiğini bildirmişlerdir. Böylece bu 
çalışmada TZF elde edildikten hemen sonraki büyüme 
faktör seviyeleri değerlendirildi.

Anjiyogenezisin en önemli özelliği 
monositlerin büyüyen kollateral damarlara 
infiltrasyonu olup, monositler VEGF’nin ana kaynağı 
olarak bilinmektedir29. Sakallıoğlu ve ark.17 diyabetik 

büyüme faktörü için duplike edilerek değerlendirildi 
24, 25.Sonuçlar dilusyon faktörleri ile çarpıldı.

5.İstatiksel Analiz

 İstatiksel analiz için mevcut bir yazılım  
programı kullanıldı (SPSS Inc., version 19.0, 
Chicago, IL, USA). Bilgilerin normal dağılım 
gösterip göstermediği Shapiro–Wilk testi kullanılarak 
değerlendirildi. Varyansların homojen olduğu normal 
dağılıma uygun verilerin karşılaştırılmasında (PDGF-
AB, VEGF, ve TGF-β1) Bonferroni post hoc testi ile 
varyansın tek yönlü analizi ( ANOVA ) kullanıldı. 
Normal dağılıma uymayan verilerin analizinde ( yaş, 
TGF-β2, b-FGF, IGF-1, HbA1c, FGC, WBPC, full-
mouth CD, KAS, GI, PI ve SK değerleri) Kruskal–
Wallis non-parametrik testi takiben istatistiksel 
fark tespit edilen gruplarda Bonferroni-düzeltmeli 
Mann–Whitney U test kullanıldı. Gruplar arası 
cinsiyet oranlarını karşılaştırmak için chi-square testi 
kullanıldı. Biyokimyasal ve klinik bulgular arasındaki 
ilişkiyi belirlemek için Spearman’in rank korelasyon 
testi kullanıldı. P<0.05 istatistiksel olarak önemli kabul 
edildi. Her bir grup için 14 kişi power analiz  ≥80 güç 
ile P<0.05 seviyede istatistiksel önemi göstermek için 
yeterli bulundu.

Bulgular

1.Klinik Bulgular

 Gruplar arasında yaş ve cinsiyet açısından 
istatistiksel olarak önemli fark bulunmadı (P>0.05). 
Klinik parametrelerin tanımlayıcı ölçümleri Tablo 1’de 
verildi. Periodontal olarak sağlıklı ve periodontitis 
grupları arasında full-mouth CD, KAS, GI, PI ve SK 
ölçümleri arasında istatistiksel olarak önemli fark 
bulundu (P<0.05).

2.Biyokimyasal Bulgular

 Diyabet olmayan ve DM grupları arasında 
HbA1c ve FGC değerleri arasında önemli bir fark 
bulundu (P<0.05). Gruplar arasında WBPC değerleri 
arasında bir fark bulunmadı (P>0.05) (Tablo 2).

 Tüm TZF örneklerinde büyüme faktörleri 
tespit edildi. TZF ‘deki PDGF-AB, VEGF, TGF-β1, 
TGF-β2 ve b-FGF büyüme faktör miktarları KP ve 
KTRL gruplarıyla karşılaştırıldığında DM grubunda 
önemli derecede yüksek bulundu (P<0.001). IGF-1 
seviyesinde ise DM grubunda KP ve KTRL gruplarıyla 
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Tablo 3. TZF içindeki PDGF-AB, VEGF, TGF-β1, TGF-β2, b-FGF ve IGF-1 seviyeleri (ng/ml) 

 

 Gruplar PDGF-AB  VEGF 

 

TGF-β1 

 

TGF-β2 

 

b-FGF 

 

IGF-1 

 

KTRL 1.67±0.13 

 

0.50±0.04 

 

26.53±4.79 

 

0.47±0.04 

[20.23] 

0.13±0.01 

[16.95] 

63.29±5.57 

[60.20] 

KP 1.71±0.10 

 

0.52±0.04 

 

27.93±4.64 

 

0.48±0.04 

[23.98] 

0.14±0.01 

[24.05] 

62.69±5.55 

[59.80] 

 DM-KTRL 1.89±0.09ab 

 

0.58±0.04ab 

 

38.62±5.28ab 

 

0.57±0.03ab 

[55.95] 

0.27±0.02ab 

[57.10] 

45.65±6.10ab 

[23.15] 

DM-KP 1.95±0.11ab 

 

0.60±0.04ab 

 

40.92±5.52ab 

 

0.59±0.03ab 

[61.85] 

0.29±0.02ab 

[63.90] 

43.66±5.93ab 

[18.85] 

Veriler ortalama ± standart sapma olarak ifade edildi [Mean Rank]. 
Tek Yönlü ANOVA/ Bonferroni post hoc testi 
Kruskal-Wallis/Bonferroni- düzeltmeli Mann–Whitney U 
Bonferroni düzeltme α= 0.05/6= 0.0083333333333333 
a KTRL grubundan istatistiksel olarak farklı  (P=0.000) 
b KP grubundan istatistiksel olarak farklı (P=0.000) 
 

 

 

 

 

 

Tablo III. TZF içindeki PDGF-AB, VEGF, TGF-β1, TGF-β2, b-FGF ve IGF-1 seviyeleri (ng/ml)

Tablo IV. Gruplar arasında Spearman’ın  rank korelasyon (r)  analizi
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karşılaştırıldığında önemli miktarda düşük bulundu 
(P<0.001). KTRL ve KP grupları ile DM-KTRL 
ve DM-KP grupları arasında tüm büyüme faktör 
miktarlarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 
bulunmadı (P>0.05) (Tablo 3).

 Tüm klinik gruplar birlikte değerlendirildiğinde 
HbA1c, FGC, PDGF-AB, VEGF, TGF-β1, TGF-β2 ve 
b-FGF değerleri arasında tüm gruplarda istatistiksel 
olarak önemli pozitif korelasyon bulundu (P<0.05). 
Bunun aksine, IGF-1 ile diğer büyüme faktörleri, 
HbA1c ve FGC arasında negatif korelasyon bulundu 
(P<0.05). Biyokimyasal bulgular ile CD ve KAS 
arasında belirgin bir korelasyon bulunmadı (Tablo 4).

Tartışma

 Periodontal hastalıklar ve DM birçok benzer 
patobiyolojiye sahip yakından ilişkili ve oldukça 
yaygın olarak görülen kronik hastalıklardır12. Diyabet 
ve periodontal hastalıklar arasındaki ilişki sistemik 
inflamatuar yanıtı ve takiben yara iyileşmesini 
içermektedir26. Genel olarak DM’nin peridontal 
hastalıkların hem şiddetini hem de ilerlemesini 
artırdığı kabul edilmektedir17,27. Diyabetik bireylerde, 
ileri glikalizasyon son ürünleri (AGEs) matriks 
moleküllerinin çapraz bağlarını modifiye edebilmekte 
ve büyüme faktörlerinin etkisini bozabilmektedir28. 
Büyüme faktörleri, periodontal dokuların rejene-
rasyon, tamir ve turnoveru ile ilişkili birçok 
olayı başlatmaktadır2. TZF, büyüme faktörlerinin 
otojen bir kaynağı olarak periodontal dokuların 
rejenerasyonunda kullanılmaktadır3. Bu çalışmanın 
amacı periodontitisli ve periodontitisi olmayan tip 2 
diyabetik bireylerde elde dilen TZF deki PDGF-AB, 
VEGF, TGF-β1 ve β2, b-FGF, IGF-1 büyüme faktör 
seviyelerini değerlendirmek ve bu seviyeleri birbiriyle 
karşılaştırmaktır.

Su ve ark.3 TZF içerisindeki çeşitli büyüme 
faktörlerinin salınım zamanları ve miktarları ile 
ilgili yaptıkları çalışmada, cerrahi alanda maksimum 
seviyede büyüme faktörü elde edebilmek için 
TZF membranının elde edildikten hemen sonra 
uygulanması gerektiğini bildirmişlerdir. Böylece bu 
çalışmada TZF elde edildikten hemen sonraki büyüme 
faktör seviyeleri değerlendirildi.

Anjiyogenezisin en önemli özelliği 
monositlerin büyüyen kollateral damarlara 
infiltrasyonu olup, monositler VEGF’nin ana kaynağı 
olarak bilinmektedir29. Sakallıoğlu ve ark.17 diyabetik 

büyüme faktörü için duplike edilerek değerlendirildi 
24, 25.Sonuçlar dilusyon faktörleri ile çarpıldı.

5.İstatiksel Analiz

 İstatiksel analiz için mevcut bir yazılım  
programı kullanıldı (SPSS Inc., version 19.0, 
Chicago, IL, USA). Bilgilerin normal dağılım 
gösterip göstermediği Shapiro–Wilk testi kullanılarak 
değerlendirildi. Varyansların homojen olduğu normal 
dağılıma uygun verilerin karşılaştırılmasında (PDGF-
AB, VEGF, ve TGF-β1) Bonferroni post hoc testi ile 
varyansın tek yönlü analizi ( ANOVA ) kullanıldı. 
Normal dağılıma uymayan verilerin analizinde ( yaş, 
TGF-β2, b-FGF, IGF-1, HbA1c, FGC, WBPC, full-
mouth CD, KAS, GI, PI ve SK değerleri) Kruskal–
Wallis non-parametrik testi takiben istatistiksel 
fark tespit edilen gruplarda Bonferroni-düzeltmeli 
Mann–Whitney U test kullanıldı. Gruplar arası 
cinsiyet oranlarını karşılaştırmak için chi-square testi 
kullanıldı. Biyokimyasal ve klinik bulgular arasındaki 
ilişkiyi belirlemek için Spearman’in rank korelasyon 
testi kullanıldı. P<0.05 istatistiksel olarak önemli kabul 
edildi. Her bir grup için 14 kişi power analiz  ≥80 güç 
ile P<0.05 seviyede istatistiksel önemi göstermek için 
yeterli bulundu.

Bulgular

1.Klinik Bulgular

 Gruplar arasında yaş ve cinsiyet açısından 
istatistiksel olarak önemli fark bulunmadı (P>0.05). 
Klinik parametrelerin tanımlayıcı ölçümleri Tablo 1’de 
verildi. Periodontal olarak sağlıklı ve periodontitis 
grupları arasında full-mouth CD, KAS, GI, PI ve SK 
ölçümleri arasında istatistiksel olarak önemli fark 
bulundu (P<0.05).

2.Biyokimyasal Bulgular

 Diyabet olmayan ve DM grupları arasında 
HbA1c ve FGC değerleri arasında önemli bir fark 
bulundu (P<0.05). Gruplar arasında WBPC değerleri 
arasında bir fark bulunmadı (P>0.05) (Tablo 2).

 Tüm TZF örneklerinde büyüme faktörleri 
tespit edildi. TZF ‘deki PDGF-AB, VEGF, TGF-β1, 
TGF-β2 ve b-FGF büyüme faktör miktarları KP ve 
KTRL gruplarıyla karşılaştırıldığında DM grubunda 
önemli derecede yüksek bulundu (P<0.001). IGF-1 
seviyesinde ise DM grubunda KP ve KTRL gruplarıyla 
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[60.20] 
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0.52±0.04 
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[23.98] 

0.14±0.01 
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62.69±5.55 
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0.58±0.04ab 
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Tek Yönlü ANOVA/ Bonferroni post hoc testi 
Kruskal-Wallis/Bonferroni- düzeltmeli Mann–Whitney U 
Bonferroni düzeltme α= 0.05/6= 0.0083333333333333 
a KTRL grubundan istatistiksel olarak farklı  (P=0.000) 
b KP grubundan istatistiksel olarak farklı (P=0.000) 
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ve in vivo olarak yumuşak doku yara iyileşmesini 
arttırdığı gösterilmiştir40,41. Bununla birlikte, 
çalışmalar diyabetik bireylerde IGF-1 ekspresyonunun 
azaldığını göstermişler42,43 ve düşük IGF-1 seviyesinin 
sadece genç bireylerde diyabet için bir belirleyici 
olabileceğini önermişlerdir. Sandhu ve ark.44 ise 45-65 
yaş aralığındaki bireylerde düşük  IGF-1 seviyesi ile 
glukoz intoleransı/diyabet arasında pozitif korelasyon 
olduğunu rapor etmişlerdir. Rajpathak ve ark.45, 65 
yaş ve üzeri bireylerde IGF-1 ve diyabet arasında bir 
ilişki olduğunu belirlemişlerdir. Mevcut çalışmada 
diyabetik bireylerde düşük IGF-1 seviyesi bulundu ve 
bu durum çalışmaya 40-65 yaş aralığındaki bireylerin 
dahil edilmiş olmasından kaynaklanmış olabileceği 
düşünülmektedir. Ayrıca Harb ve ark.46 farklı 
periodontitis hastaları ile IGF-1’in ilişkisini araştırmış 
ve serum IGF-1 seviyelerinin periodontitis ile ilişkili 
olmadığını tespit etmişlerdir.

Büyüme faktörlerinin uygulanma şekli ve 
dozajı yara iyileşmesinde anjiyogenez artışındaki en 
önemli etkiyi göstermektedir. Büyüme faktörlerinin 
topikal uygulanması etkisiz görülürken47, VEGF, 
FGF ve PDGF gibi anjiyojenik faktörlerin direkt 
uygulanması ile DM’de fonksiyonel kalitenin 
arttığı ve anjiyogenezisin düzeldiği gösterilmiştir48. 
Başka bir çalışmada ise yara iyileşme bölgesinde 
TZF’nin büyüme faktör seviyeleri üzerindeki etkisi 
değerlendirilmiş ve TZF’nin TGF-β reseptör ve VEGF 
ekspresyonunu artırdığı gösterilmiştir49.

 Diyabetik ve periodontitisli bireylerde elde 
edilen TZF’deki büyüme faktör seviyeleri ile ilgili 
henüz bir çalışma bulunmadığından çalışmamızın 
yukarıda bahsedilen çalışmalarla 17, 18, 30-35, 37, 39, 46 direkt 
olarak karşılaştırılması uygun değildir. Bu çalışmaların 
birçoğu17, 18, 30, 31, 33, 37, 43 DM’nin periodontal dokulardaki 
büyüme faktör seviyelerini artırdığını bildirmişlerdir. 
Bu sonuçlar ile uyumlu olarak, mevcut çalışmada, 
TZF’deki PDGF-AB, b-FGF, TGF-β1ve β2, VEGF 
seviyeleri her iki DM grubunda KP ve KTRL grubuna 
göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 
bulundu. IGF-1 seviyeleri ise her iki DM grubunda 
KP ve KTRL gruplarına göre düşük bulundu.  TZF 
büyüme faktör seviyeleri KP grubunda KTRL grubuyla 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak önemli bir fark 
tespit edilmedi. Periodontal hastalık düşük dereceli 
lokal bir enfeksiyon olmasından dolayı TZF büyüme 
faktör seviyeleri üzerine direkt bir etki göstermemiş 
olabilir.

Dikkat edilmesi gereken diğer önemli 
bir konu ise trombosit miktarı ile büyüme faktör 

grupların gingival süpernatantlarında diyabetik 
olmayan gruplara göre daha yüksek miktarda 
VEGF olduğunu rapor etmişlerdir. Bunun aksine 
gruplar arası dişeti oluk sıvısındaki (DOS) VEGF 
seviyelerinde önemli bir fark bulamamışlardır. Benzer 
şekilde, Ramya ve ark.18 sistemik sağlıklı ve diyabetik 
bireylerin sağlıklı ve periodontal hastalıklı dokularında 
VEGF miktarında bir ilişki olduğunu belirtmişler ve 
diyabetik bireylerin hastalıklı dokularında VEGF 
miktarındaki artıştan dolayı DM’nin aşırı VEGF 
ekspresyonunda direk bir etkiye sahip olabileceğini 
ileri sürmüşlerdir. Güneri ve ark.30 diyabetik ve 
sistemik sağlıklı bireylerin sağlıklı ve hastalıklı 
periodontal dokularında VEGF ekspresyon miktarını 
karşılaştırdıkları çalışmada, VEGF seviyesinin 
diyabetik bireylerin hem sağlıklı hemde hastalıklı 
dokularında arttığını bulmuşlardır. Ayrıca Ünlü ve 
ark.31 diyabetik ve periodontitisli bireylerin gingival 
doku örneklerinde VEGF seviyelerinin daha yüksek 
olduğunu rapor etmişlerdir. Birçok çalışma diyabetik 
bireylerin doku örneklerinde VEGF seviyesinin 
diyabetik olmayan bireylere göre yüksek olduğunu 
rapor etmiştir.17,18, 30,31

Pinherio ve ark.32 insandaki inflame gingiva 
dokusunda PDGF-AB miktarının artmış seviyede 
bulunduğunu ve çoğunlukla da cep epitelinde lokalize 
olduğu sonucuna varmışlardır. Başka bir çalışmada, 
PDGF-AB miktarının sistemik sağlıklı ve iyi kontrol 
altındaki diyabetli periodontitis hastalarında artış 
gösterdiği fakat bu artışın zayıf kontrollü diyabetik 
bireylerde daha az olduğu bildirilmiştir33. Herder 
ve ark.34 yüksek seviyedeki TGF-β1 miktarını tip 2 
diyabetli bireyler ile ilişkilendirmiş ve TGF-β1’in pro 
veya anti-inflamatuar olarak rol oynayabileceğini ileri 
sürmüşlerdir. T2DM hastalarında yüksek seviyede 
TGF-β gen ekspresyonu olduğu rapor edilmiştir 35. Mize 
ve ark.36 TGF-β1 seviyesinin kronik periodontitisli 
bireylerde daha yüksek olduğunu göstermiştir. Pacios 
ve ark.37 ise diyabetin periodontitisi  hangi mekanizma 
yoluyla etkilediğini incelemişler ve deneysel 
periodontitis ve tip 2 diyabette FGF-2 ve TGFβ-1’in 
mRNA seviyelerinde artış olduğunu göstermişlerdir. 
Bu çalışmanın aksine, başka bir çalışmada ise deneysel 
periodontitiste b-FGF ekspresyonunda azalma olduğu 
rapor edilmiştir38. Choi ve ark.39 epidermal büyüme 
faktörü (EGF), keratinosit büyüme faktörü (KGF) ve 
IGF-1 gibi büyüme faktörlerinin aşırı ekspresyonunun 
bakteriyel invazyonu ve periodontal lezyonlarda 
hastalığın ilerlemesini artırabileceğini bildirmişlerdir. 
IGF-1’in in vitro olarak periodontal ligament 
fibroblastlarında DNA ve protein sentezini düzenlediği 

Diyabet ve Periodontitisde TZF’nin Büyüme Faktörleri Seviyesi14

seviyelerinin normalize edilmesidir. Bu yüzden bu 
çalışmaya trombosit miktarı ≥ 200.000/mm3 olan 
bireyler dahil edildi. Çalışmaya katılan bireylerin 
WBPC seviyeleri normal değer aralıklarında 
olduğundan ve gruplar arası fark bulunmadığından bu 
çalışmada TZF’nin değişen büyüme faktör seviyeleri 
WBPC miktarları ile açıklanamayabilir. Bu çalışmaya 
benzer şekilde, Weibrich ve ark.50 ise ne tam kan ne 
de trombositten zengin plazmadaki (TZP) trombosit 
sayısının TZP’deki büyüme faktör seviyelerinde bir 
tanımlayıcı olamayacağını göstermişlerdir. Büyüme 
faktör seviyelerindeki değişimlere bireylerin kişisel 
olarak hücresel üretim veya sitokin depolamasındaki 
değişkenliğin neden olabileceğini belirtmişlerdir50.

Çok sayıda büyüme faktörü, sitokinler, 
proteazlar, hücresel ve ekstrasellüler bileşenler yara 
iyileşmesinde önemli rol oynamaktadır. Aktive 
olan trombositlerden salınan proteinler monosit ve 
nötrofillerin migrasyon ve adhezyonunu uyarırken, 
PDGF ve TGF-β gibi birçok büyüme faktörü de 
yara iyileşmesine katkıda bulunmaktadır 51. Bununla 
birlikte, diyabetik bireylerde yara iyileşmesi 
hiperglisemi, kronik inflamasyon, mikro ve makro 
dolaşım bozuklukları, hipoksi, otonomik ve duyusal 
nöropati ve nöropeptit sinyal bozukluklarından 
etkilenmektedir. Ayrıca diyabetik yaralarda büyüme 
faktör ekspresyonu ve fonksiyonel seviyelerin 
azaldığı bulunmuştur52,53. TZF sert ve yumuşak 
periodontal dokuların iyileşmesinde kullanıldığı için 
TZF deki büyüme faktörlerinin seviyelerindeki artış 
periodontitisli ve diyabetli bireylerin yara iyileşmesinde 
önemli bir faktör olarak ele alınabilir10,54.  

Sonuç

Yara iyileşmesi çok sayıda hücre tipini, 
büyüme faktörleri ve sitokinleri içeren kompleks 
biyolojik bir oluşumdur. Bu nedenle, çalışmamızda 
TZF’deki büyüme faktör seviyelerinin diyabetik 
bireylerde yüksek bulunmasının bir sonucu olarak TZF 
kullanımını diyabetik bireylerde diyabetik olmayan 
bireylere göre daha etkili olabileceğini savunamayız. 
Ancak çalışmanın sınırları dahilinde, TZF’nin 
diyabetik ve periodontitisli bireylerde güvenli bir 
şekilde kullanılabileceği sonucuna varılabilir. TZF’nin 
diyabetik bireylerde daha etkili olabileceğinin 
kanıtlanabilmesi için ileri klinik araştırmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır. 
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ve in vivo olarak yumuşak doku yara iyileşmesini 
arttırdığı gösterilmiştir40,41. Bununla birlikte, 
çalışmalar diyabetik bireylerde IGF-1 ekspresyonunun 
azaldığını göstermişler42,43 ve düşük IGF-1 seviyesinin 
sadece genç bireylerde diyabet için bir belirleyici 
olabileceğini önermişlerdir. Sandhu ve ark.44 ise 45-65 
yaş aralığındaki bireylerde düşük  IGF-1 seviyesi ile 
glukoz intoleransı/diyabet arasında pozitif korelasyon 
olduğunu rapor etmişlerdir. Rajpathak ve ark.45, 65 
yaş ve üzeri bireylerde IGF-1 ve diyabet arasında bir 
ilişki olduğunu belirlemişlerdir. Mevcut çalışmada 
diyabetik bireylerde düşük IGF-1 seviyesi bulundu ve 
bu durum çalışmaya 40-65 yaş aralığındaki bireylerin 
dahil edilmiş olmasından kaynaklanmış olabileceği 
düşünülmektedir. Ayrıca Harb ve ark.46 farklı 
periodontitis hastaları ile IGF-1’in ilişkisini araştırmış 
ve serum IGF-1 seviyelerinin periodontitis ile ilişkili 
olmadığını tespit etmişlerdir.

Büyüme faktörlerinin uygulanma şekli ve 
dozajı yara iyileşmesinde anjiyogenez artışındaki en 
önemli etkiyi göstermektedir. Büyüme faktörlerinin 
topikal uygulanması etkisiz görülürken47, VEGF, 
FGF ve PDGF gibi anjiyojenik faktörlerin direkt 
uygulanması ile DM’de fonksiyonel kalitenin 
arttığı ve anjiyogenezisin düzeldiği gösterilmiştir48. 
Başka bir çalışmada ise yara iyileşme bölgesinde 
TZF’nin büyüme faktör seviyeleri üzerindeki etkisi 
değerlendirilmiş ve TZF’nin TGF-β reseptör ve VEGF 
ekspresyonunu artırdığı gösterilmiştir49.

 Diyabetik ve periodontitisli bireylerde elde 
edilen TZF’deki büyüme faktör seviyeleri ile ilgili 
henüz bir çalışma bulunmadığından çalışmamızın 
yukarıda bahsedilen çalışmalarla 17, 18, 30-35, 37, 39, 46 direkt 
olarak karşılaştırılması uygun değildir. Bu çalışmaların 
birçoğu17, 18, 30, 31, 33, 37, 43 DM’nin periodontal dokulardaki 
büyüme faktör seviyelerini artırdığını bildirmişlerdir. 
Bu sonuçlar ile uyumlu olarak, mevcut çalışmada, 
TZF’deki PDGF-AB, b-FGF, TGF-β1ve β2, VEGF 
seviyeleri her iki DM grubunda KP ve KTRL grubuna 
göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 
bulundu. IGF-1 seviyeleri ise her iki DM grubunda 
KP ve KTRL gruplarına göre düşük bulundu.  TZF 
büyüme faktör seviyeleri KP grubunda KTRL grubuyla 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak önemli bir fark 
tespit edilmedi. Periodontal hastalık düşük dereceli 
lokal bir enfeksiyon olmasından dolayı TZF büyüme 
faktör seviyeleri üzerine direkt bir etki göstermemiş 
olabilir.

Dikkat edilmesi gereken diğer önemli 
bir konu ise trombosit miktarı ile büyüme faktör 

grupların gingival süpernatantlarında diyabetik 
olmayan gruplara göre daha yüksek miktarda 
VEGF olduğunu rapor etmişlerdir. Bunun aksine 
gruplar arası dişeti oluk sıvısındaki (DOS) VEGF 
seviyelerinde önemli bir fark bulamamışlardır. Benzer 
şekilde, Ramya ve ark.18 sistemik sağlıklı ve diyabetik 
bireylerin sağlıklı ve periodontal hastalıklı dokularında 
VEGF miktarında bir ilişki olduğunu belirtmişler ve 
diyabetik bireylerin hastalıklı dokularında VEGF 
miktarındaki artıştan dolayı DM’nin aşırı VEGF 
ekspresyonunda direk bir etkiye sahip olabileceğini 
ileri sürmüşlerdir. Güneri ve ark.30 diyabetik ve 
sistemik sağlıklı bireylerin sağlıklı ve hastalıklı 
periodontal dokularında VEGF ekspresyon miktarını 
karşılaştırdıkları çalışmada, VEGF seviyesinin 
diyabetik bireylerin hem sağlıklı hemde hastalıklı 
dokularında arttığını bulmuşlardır. Ayrıca Ünlü ve 
ark.31 diyabetik ve periodontitisli bireylerin gingival 
doku örneklerinde VEGF seviyelerinin daha yüksek 
olduğunu rapor etmişlerdir. Birçok çalışma diyabetik 
bireylerin doku örneklerinde VEGF seviyesinin 
diyabetik olmayan bireylere göre yüksek olduğunu 
rapor etmiştir.17,18, 30,31

Pinherio ve ark.32 insandaki inflame gingiva 
dokusunda PDGF-AB miktarının artmış seviyede 
bulunduğunu ve çoğunlukla da cep epitelinde lokalize 
olduğu sonucuna varmışlardır. Başka bir çalışmada, 
PDGF-AB miktarının sistemik sağlıklı ve iyi kontrol 
altındaki diyabetli periodontitis hastalarında artış 
gösterdiği fakat bu artışın zayıf kontrollü diyabetik 
bireylerde daha az olduğu bildirilmiştir33. Herder 
ve ark.34 yüksek seviyedeki TGF-β1 miktarını tip 2 
diyabetli bireyler ile ilişkilendirmiş ve TGF-β1’in pro 
veya anti-inflamatuar olarak rol oynayabileceğini ileri 
sürmüşlerdir. T2DM hastalarında yüksek seviyede 
TGF-β gen ekspresyonu olduğu rapor edilmiştir 35. Mize 
ve ark.36 TGF-β1 seviyesinin kronik periodontitisli 
bireylerde daha yüksek olduğunu göstermiştir. Pacios 
ve ark.37 ise diyabetin periodontitisi  hangi mekanizma 
yoluyla etkilediğini incelemişler ve deneysel 
periodontitis ve tip 2 diyabette FGF-2 ve TGFβ-1’in 
mRNA seviyelerinde artış olduğunu göstermişlerdir. 
Bu çalışmanın aksine, başka bir çalışmada ise deneysel 
periodontitiste b-FGF ekspresyonunda azalma olduğu 
rapor edilmiştir38. Choi ve ark.39 epidermal büyüme 
faktörü (EGF), keratinosit büyüme faktörü (KGF) ve 
IGF-1 gibi büyüme faktörlerinin aşırı ekspresyonunun 
bakteriyel invazyonu ve periodontal lezyonlarda 
hastalığın ilerlemesini artırabileceğini bildirmişlerdir. 
IGF-1’in in vitro olarak periodontal ligament 
fibroblastlarında DNA ve protein sentezini düzenlediği 
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seviyelerinin normalize edilmesidir. Bu yüzden bu 
çalışmaya trombosit miktarı ≥ 200.000/mm3 olan 
bireyler dahil edildi. Çalışmaya katılan bireylerin 
WBPC seviyeleri normal değer aralıklarında 
olduğundan ve gruplar arası fark bulunmadığından bu 
çalışmada TZF’nin değişen büyüme faktör seviyeleri 
WBPC miktarları ile açıklanamayabilir. Bu çalışmaya 
benzer şekilde, Weibrich ve ark.50 ise ne tam kan ne 
de trombositten zengin plazmadaki (TZP) trombosit 
sayısının TZP’deki büyüme faktör seviyelerinde bir 
tanımlayıcı olamayacağını göstermişlerdir. Büyüme 
faktör seviyelerindeki değişimlere bireylerin kişisel 
olarak hücresel üretim veya sitokin depolamasındaki 
değişkenliğin neden olabileceğini belirtmişlerdir50.

Çok sayıda büyüme faktörü, sitokinler, 
proteazlar, hücresel ve ekstrasellüler bileşenler yara 
iyileşmesinde önemli rol oynamaktadır. Aktive 
olan trombositlerden salınan proteinler monosit ve 
nötrofillerin migrasyon ve adhezyonunu uyarırken, 
PDGF ve TGF-β gibi birçok büyüme faktörü de 
yara iyileşmesine katkıda bulunmaktadır 51. Bununla 
birlikte, diyabetik bireylerde yara iyileşmesi 
hiperglisemi, kronik inflamasyon, mikro ve makro 
dolaşım bozuklukları, hipoksi, otonomik ve duyusal 
nöropati ve nöropeptit sinyal bozukluklarından 
etkilenmektedir. Ayrıca diyabetik yaralarda büyüme 
faktör ekspresyonu ve fonksiyonel seviyelerin 
azaldığı bulunmuştur52,53. TZF sert ve yumuşak 
periodontal dokuların iyileşmesinde kullanıldığı için 
TZF deki büyüme faktörlerinin seviyelerindeki artış 
periodontitisli ve diyabetli bireylerin yara iyileşmesinde 
önemli bir faktör olarak ele alınabilir10,54.  

Sonuç

Yara iyileşmesi çok sayıda hücre tipini, 
büyüme faktörleri ve sitokinleri içeren kompleks 
biyolojik bir oluşumdur. Bu nedenle, çalışmamızda 
TZF’deki büyüme faktör seviyelerinin diyabetik 
bireylerde yüksek bulunmasının bir sonucu olarak TZF 
kullanımını diyabetik bireylerde diyabetik olmayan 
bireylere göre daha etkili olabileceğini savunamayız. 
Ancak çalışmanın sınırları dahilinde, TZF’nin 
diyabetik ve periodontitisli bireylerde güvenli bir 
şekilde kullanılabileceği sonucuna varılabilir. TZF’nin 
diyabetik bireylerde daha etkili olabileceğinin 
kanıtlanabilmesi için ileri klinik araştırmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır. 
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zincirlerininin yapımını kodlayan genlerdeki bir 
problem sonucu ortaya çıkan, otozomal resesif geçişli 
kalıtsal bir hastalıktır. Çocukluk çağlarında ortaya 
çıkan bu hastalıkta diş çürükleri ve periodontal sorunlar 
sıklıkla görülmektedir. Mevcut az sayıdaki literatür 
incelendiğinde talasemi major hasta grubunun dental 
ve periodontal bulgularına yönelik yeterli ve kesin 
sonuçlar mevcut değildir ve sonuçlar birbirleriyle 
önemli farklılıklar göstermektedir. Bu çalışmanın amacı, 
talasemi major hastalarındaki periodontal ve dental 
bulguları, literatür çalışmaları ile karşılaştırarak, hasta 
grubunun tedavi ihtiyaçlarını belirlemektir.

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmada, 5 erkek, 5 kız 
toplam 10 talasemi major teşhisi konulmuş hasta yaş 
aralıkları göz önüne alınarak (6 hasta 10-14 yaş ve 4 
hasta 15-18 yaş olmak üzere) 2 grupta incelendi. Dünya 
Sağlık Örgütü’nün kriterlerine uygun olarak, hastaların, 
çürük, çekilmiş ve dolgulu süt diş sayıları ile daimi diş 
sayıları dmft ve DMFT indeksleri kullanılarak belirlendi. 
DMFT, dmft, plak indeks, gingival indeks skorları ile 
oral bulgular her bir hasta için özel olarak hazırlanmış 
oral ve dental takip formlarına kaydedildi.

Bulgular: Ortalama dmft skoru; 10-14 yaş grubunda 
5.32 olarak hesaplandı. Ortalama DMFT skoru; 15-18 
yaş grubunda 5.76; 10-14 yaş grubunda ise 4.96 olarak 
bulundu. Çalışma grubunun plak indeksi 1.62; gingival 
indeks 0.76 olup dişetinde hafif enflamasyonla beraber 
gingivitis tablosu mevcuttur. 

Sonuç: Uygun dental ve periodontal bakım bu tür 
hematolojik rahatsızlıklarda ortaya çıkan sorunları 
önleyerek ve hastalığın hematologlar tarafından tedavisini 
kolaylaştırarak hastanın yaşam kalitesini artıracaktır. 
Periodontal ve dental problemlerin önlenmesi ve uygun 
bir idame programı talasemi major hastaları için şarttır. 

Anahtar Kelimeler: DMFT, dmft, Major, 
Periodontal,  Talasemi. 

Abstract
 Aim: Thalassemia is an autosomal recessive disease 

followed by the problem that occurs in the genes coding 
the production of alpha and beta chains of haemoglobin. 
Dental caries and periodontal problems are often 
associated with the disease during childhood. There is 
not certain and enough results in the very few reported 
studies and the results are contradictory. The aim of the 
presented study is to compare the periodontal and dental 
results with the literature and determine the treatment 
needs in this patient group.

Material  and Methods: 10 patients (5 male, 5 
female) who were diagnosed as thalassemia major were 
divided into two subgroups according to the age profiles 
(6 patients (between 10-14 ages) and 4 patients (15-18 
ages)) were enrolled the study. DMFT, dmft, plaque 
and gingival index scores were in accordance with the 
World Health Organization criterias. Indices and the oral 
findings were recorded to the special oral and dental 
follow-up charts arranged for an individual patient.

Results: Mean DMFT was 5.76 in 15-18-year-
olds and 4.96 in 10-14-year-olds. Meanwhile the dmft 
score was 5.32 in 10-14-year-old group. Gingivitis was 
diagnosed together with a slight inflammation in the 
study group and the plaque index was 1.62 while the 
gingival index was recorded as 0.76.

Conclusion: Appropriate dental and periodontal 
care will improve a patient’s quality of life by 
preventing complications that occured in these kind of 
heamotological diseases and, facilitates the management 
of the disease by the hematologist. Periodontal ve dental 
problemlerin önlenmesi ve uygun bir idame programı 
talasemi major hastaları için şarttır. Prevention of 
periodontal and dental problems and maintenance are 
mandatory for thalassemia major patients.

Key Words: DMFT, dmft, Major, Peridontal, 
Thalassemia. 
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zincirlerininin yapımını kodlayan genlerdeki bir 
problem sonucu ortaya çıkan, otozomal resesif geçişli 
kalıtsal bir hastalıktır. Çocukluk çağlarında ortaya 
çıkan bu hastalıkta diş çürükleri ve periodontal sorunlar 
sıklıkla görülmektedir. Mevcut az sayıdaki literatür 
incelendiğinde talasemi major hasta grubunun dental 
ve periodontal bulgularına yönelik yeterli ve kesin 
sonuçlar mevcut değildir ve sonuçlar birbirleriyle 
önemli farklılıklar göstermektedir. Bu çalışmanın amacı, 
talasemi major hastalarındaki periodontal ve dental 
bulguları, literatür çalışmaları ile karşılaştırarak, hasta 
grubunun tedavi ihtiyaçlarını belirlemektir.

Gereç ve Yöntem: Bu çalışmada, 5 erkek, 5 kız 
toplam 10 talasemi major teşhisi konulmuş hasta yaş 
aralıkları göz önüne alınarak (6 hasta 10-14 yaş ve 4 
hasta 15-18 yaş olmak üzere) 2 grupta incelendi. Dünya 
Sağlık Örgütü’nün kriterlerine uygun olarak, hastaların, 
çürük, çekilmiş ve dolgulu süt diş sayıları ile daimi diş 
sayıları dmft ve DMFT indeksleri kullanılarak belirlendi. 
DMFT, dmft, plak indeks, gingival indeks skorları ile 
oral bulgular her bir hasta için özel olarak hazırlanmış 
oral ve dental takip formlarına kaydedildi.

Bulgular: Ortalama dmft skoru; 10-14 yaş grubunda 
5.32 olarak hesaplandı. Ortalama DMFT skoru; 15-18 
yaş grubunda 5.76; 10-14 yaş grubunda ise 4.96 olarak 
bulundu. Çalışma grubunun plak indeksi 1.62; gingival 
indeks 0.76 olup dişetinde hafif enflamasyonla beraber 
gingivitis tablosu mevcuttur. 

Sonuç: Uygun dental ve periodontal bakım bu tür 
hematolojik rahatsızlıklarda ortaya çıkan sorunları 
önleyerek ve hastalığın hematologlar tarafından tedavisini 
kolaylaştırarak hastanın yaşam kalitesini artıracaktır. 
Periodontal ve dental problemlerin önlenmesi ve uygun 
bir idame programı talasemi major hastaları için şarttır. 

Anahtar Kelimeler: DMFT, dmft, Major, 
Periodontal,  Talasemi. 

Abstract
 Aim: Thalassemia is an autosomal recessive disease 

followed by the problem that occurs in the genes coding 
the production of alpha and beta chains of haemoglobin. 
Dental caries and periodontal problems are often 
associated with the disease during childhood. There is 
not certain and enough results in the very few reported 
studies and the results are contradictory. The aim of the 
presented study is to compare the periodontal and dental 
results with the literature and determine the treatment 
needs in this patient group.

Material  and Methods: 10 patients (5 male, 5 
female) who were diagnosed as thalassemia major were 
divided into two subgroups according to the age profiles 
(6 patients (between 10-14 ages) and 4 patients (15-18 
ages)) were enrolled the study. DMFT, dmft, plaque 
and gingival index scores were in accordance with the 
World Health Organization criterias. Indices and the oral 
findings were recorded to the special oral and dental 
follow-up charts arranged for an individual patient.

Results: Mean DMFT was 5.76 in 15-18-year-
olds and 4.96 in 10-14-year-olds. Meanwhile the dmft 
score was 5.32 in 10-14-year-old group. Gingivitis was 
diagnosed together with a slight inflammation in the 
study group and the plaque index was 1.62 while the 
gingival index was recorded as 0.76.

Conclusion: Appropriate dental and periodontal 
care will improve a patient’s quality of life by 
preventing complications that occured in these kind of 
heamotological diseases and, facilitates the management 
of the disease by the hematologist. Periodontal ve dental 
problemlerin önlenmesi ve uygun bir idame programı 
talasemi major hastaları için şarttır. Prevention of 
periodontal and dental problems and maintenance are 
mandatory for thalassemia major patients.

Key Words: DMFT, dmft, Major, Peridontal, 
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Giriş

Talasemi, kırmızı kan hücrelerinin oksijen 
taşıyan komponenti olan hemoglobinin alfa ve beta 
zincirlerininin yapımını kodlayan genlerindeki bir 
problem sonucu ortaya çıkan, otozomal resesif geçişli 
kalıtsal bir hastalıktır1,2. Talasemiler, klinik ve genetik 
özelliklerine göre major ve minör olmak üzere iki 
şekilde sınıflandırılırlar. Hastalığın heterozigot formu 
(talasemi minör) hipokromik mikrositik anemi’dir ve 
genellikle hafif ve asemptomatik seyreder; Hastalığın 
homozigot formu olan talasemi major (TM) veya diğer 
adıyla Cooley Anemi’si ise, hastalığın en şiddetli klinik 
tablosuna sahip türüdür. Bu hastalar yaşamak için 
düzenli kan transfüzyonuna ihtiyaç duyarlar2. Hastalık, 
yaşamın ilk bir yılında derin anemi, solukluk, karın 
şişliği ile başlar. Kan transfüzyonu ve demir bağlama 
tedavisi görmeyen hastalarda, ağır gelişim geriliği ile 
birlikte yaşam süresi yirmi yıla kadar düşmektedir3. 
Kemik defektleri ve osteoporöz nedeniyle istenmeyen 
kemik fraktürlerine ve hepatosplenomegaliye sık 
rastlanır4. Kemik iliğinde meydana gelen hiperplazi 
ve ekspansiyon sonucunda iskelet yapıda büyüme 
ve gelişme bozuklukları görülür. Kraniofasiyal 
komplekste görülen büyük kafa ve maksiller 
prognatizm tipik iskeletsel deformitelerdir5. Talasemik 
hastalarda meydana gelen maksiller büyüme anterior 
dişlerde protrüzyon, derin kapanış, açık kapanış ve 
değişen derecelerde malokluzyon ile sonuçlanarak diş 
çürüklerine neden olmaktadır6. Hastaların genel olarak 
ağız hijyenleri bozuktur ve buna bağlı olarak plak ve 
çürük oluşumunun sık gözlendiği rapor edilmiştir7-9.
Günümüzde TM’li hastalarda periodontal sağlık 
durumunu rapor eden sonuçları çelişkili sınırlı sayıda 
çalışma mevcuttur10-13.

 Çalışmamızın amacı, mevcut literatürlerin 
ışığı altında talasemi major hastalarında saptanan 
periodontal ve dental bulguları, çalışmamızda elde 
edilen sonuçlarla karşılaştırarak bu hasta grubunun 
tedavi ihtiyaçlarını belirlemektir.

Gereç ve Yöntem

Çalışmamıza, 2003-2007 yılları arasında 
Ondokuz Mayıs Üniversitesi Periodontoloji Kliniği’ne 
müracaat eden, yaşları 10-18 arasında değişen, 
5’i erkek, 5’i kız toplam 10 talasemi major teşhisi 
konulmuş hasta dahil edildi. Hastalar yaş aralıkları 
göz önüne alınarak Grup 1 (6 hasta 10-14 yaş) ve Grup 
2 (4 hasta 15-18 yaş) olmak üzere 2 grupta incelendi. 
Çocukların ağız içi muayeneleri aynı hekim tarafından 
diş ünitinde oturur pozisyonda, diş ünitine ait reflektör 
ışık altında ve ayna/sond yardımıyla yapıldı. Dünya 
Sağlık Örgütünün kriterlerine uygun olarak, hastaların 
çürük, çekilmiş ve dolgulu süt (dmft) ve daimi 
(DMFT) diş sayıları belirlendi14. Klinik periodontal 
ölçümler üçüncü molar diş hariç her bir dişin altı 
yüzeyinden (mesio-bukkal, mid-bukkal, distobukkal, 
mesio-lingual, mid-lingual, ve disto-lingual) 
periodontal sond kullanılarak alındı. Oral hijyen plak 
indeksi (PI) ölçülerek15, dişeti enflamasyon durumu 
gingival indeks (GI)16 ile belirlendi. Gingivitis teşhisi, 
periodontal hastalık ve durumların sınıflaması ile ilgili 
1999 Uluslararası Dünya Çalıştayı’nın belirlediği 
klinik ve radyografik kriterlere göre konuldu17. DMFT, 
dmft, plak indeksi, gingival indeksi, ve oral bulgular 
her bir hasta için özel olarak hazırlanmış oral ve dental 
takip formlarına kaydedildi.
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Tablo 1. Talasemi major hastalarının DMFT, dmft (çürük (D,d), çekilmiş (M,m) ve dolgulu (F,f) 

diş (T,t )) indeksleri ile PI (plak indeksi) ve GI (gingival indeks) indeks sonuçları 
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derecelerde maloklüzyon olduğu rapor edilmiştir5,20,21.
Bunun sebebi kraniyofasial iskeletteki kemik 
iliği ekspansiyonu nedeniyle olabilmektedir. Aynı 
zamanda bazı hastalarda diş kökleri kısalmış, lamina 
durada incelme gözlenmiştir22. Talasemi hastalarında 
diş çürükleri ve periodontal sorunlar sıklıkla 
görülmektedir12. Konu ile ilgili olarak yapılmış az 
sayıdaki çalışmada, bu sorunların belirgin derecede 
kötü olan ağız hijyeninden mi yoksa hastalığın doğal 
bir neticesi sonucu mu geliştiği kesin olarak ortaya 
konulamamıştır9,8,23. Luglie ve ark’ları, talasemi 
hastalarında, çürük insidansını arttıran stereptococcus 
mutans kolonizasyonun bariz bir miktarda artmış 
olduğunu rapor etmişlerdir23. Çalışmamızda elde 
edilen DMFT değeri ile uyumlu olacak şekilde 
talasemi’li bireylerde yaşla beraber dental bulguların 
ve diş çürüklerinin arttığı rapor edilmiştir19.

Çalışmamızda elde edilen gingival ve 
plak indeksleri ile DMFT, dmft değerleri mevcut 
çalışmalarla korelasyon göstermektedir. Hattab ve ark.ı 
TM’li 12-14 ve 15-18 yaş aralığında bir grup çocukla 
yaptığı çalışmada DMFT değerlerini sırasıyla 6.57 ve 
5.95 olarak rapor etmiştir9.  Bu çalışma ile uyumlu 
olacak şekilde çalışmamızda 15-18 yaş aralığındaki 
hastalarda DMFT değeri 5.76 bulunmuştur.  Buna 
karşın çalışmamızda 10-14 yaş aralığındaki dmft değeri 
daha düşük (4.96) belirlenmiştir. TM’li hastalarda 
6-18 yaş aralığında DMFT ve dmft değerlerinin 
sırasıyla 7.10 ve 5.68 olarak rapor edildiği bir diğer 
çalışmadan farklı olarak çalışma grubumuzda bu 
değerler daha düşük bulunmuştur24.Farklılığın nedeni 
rapor edilen çalışmada ilgili yaş aralığının oldukça 
geniş tutulmasıdır. Al-Wahadni ve ark.nın8 çalışması 
ile uyumlu olacak şekilde PI ve GI indeksleri anlamlı 
derecede yüksek olmamasına rağmen çalışmamızda 
elde edilen DMFT ve dmft değerleri sağlıklı yaş 
gruplarında rapor edilmiş olan değerlerden yüksektir25.
Bu durum TM’li hastalarda ileri düzey bir periodontal 
hastalığın mevcut olmadığını ancak yüksek diş çürüğü 
riski ile karşı karşıya olduğunu göstermektedir.

Talasemi’li bireylerde periodontal hastalık 
riskini değerlendiren az sayıda çalışma mevcuttur. 
10-12 Çalışmamızda elde edilen PI ve GI indeksleri 
literatürle uyumlu olacak şekilde mevcut bir gingivitis 
tablosunu göstermektedir 10,12. Siamopoulou-Mavridou 
ve ark’ları, dental plak pH’ının düzenlenmesinde 
önemli rol oynayan, salyada üre, IgA ve lizozim 
düzeylerini sağlıklı bireylere kıyasla daha düşük 
bulmuşlar, enflame alanın indeks oranları ve demir 
içeriği ile gingivitis arasında bir korelasyon olduğunu 

Bulgular

Hasta grubumuzun yaş aralığı 10-18 olup 
yaşa göre ikiye ayrıldı; genç (10-14) (Grup 1), ve 
yaşlı (15-18) (Grup 2). DMFT oranı, Grup 1’de 
4.96; Grup 2’de 5.76 olarak bulunmuştur. dmft 
oranı; Grup1’de 5.32’dir. Çalışma gruplarının 
ortalama plak indeksi 1,62; gingival indeksi 0,76 
olup dişetinde hafif enflamasyonla beraber gingivitis 
tablosu sergilenmektedir. Periodontitisin klinik ve/
veya radyografik bulgusu yoktur; dişeti enflamasyonu 
mevcut olmasına rağmen 4 mm ve üzeri cep 
derinliğine sahip bölge veya klinik ataçman kaybı 
olan bölge mevcut değildir17. İncelenen hastaların 
7’sinde hastalığın tipik bulgusu olan prognati inferior 
belirlenmiştir.  Bununla beraber hastalarımızda oral 
bulgu olarak; 1 hastada hiperplazik dişeti, 1 hastada 
tekrarlayan aftöz ülser, 1 hastada herpes simpleks 
Tip-I lezyonu, ve 2 hastada anemik dişeti olduğu 
gözlendi. Hastalara ait dental, periodontal bulgu ve 
ölçüm değerleri Tablo I’ de gösterilmiştir. 

Tartışma

Hemoglobinopatiler çocukluk çağlarında 
ortaya çıkan ve en sık gözlenen otozomal resesif 
hastalıklardandır. Talasemi sendromları ve anormal 
hemoglobinler özellikle içlerinde Türkiye gibi 
Akdeniz ülkelerinin bulunduğu bölgelerde, Orta 
Doğu ülkelerinde ve Uzakdoğu  ülkelerinde ciddi 
sağlık problemler yaratmaktadır. Türkiye Ulusal 
Hemoglobinopati Konseyi verilerine göre Marmara, 
Ege ve Akdeniz bölgelerindeki 16 merkezde, toplam 
377.339 sağlıklı kişinin taranması sonucunda 
kaydedilen talasemi major hastalarının son beş yılda 
belirlenen oranları %0.7-13.1 arasında bulunmuştur18.
Talasemi major teşhisi konulmuş bir hasta erken tedavi 
edilmezse, miyokardda demir birikmesi, kronik anemi 
ve hipoksiden dolayı genellikle hayatın 2.dekadında 
kaybedilebilmektedir2. Bu ciddi klinik tablo ve 
hastaya uygulanan medikal tedavideki yoğunluk, çoğu 
hastanın bir diş hekimine dental muayene ve tedavi 
görmek için başvurma şansını azaltmaktadır. Üstelik 
bu hastalarda motivasyon kaybı da çok düşüktür 19. Bu 
nedenle mevcut az sayıdaki literatürler incelendiğinde 
talasemi major hasta grubunun dental ve periodontal 
bulgularına yönelik yeterli ve kesin sonuçlar ortaya 
konulamadığı, sonuçların birbirleriyle önemli farklı-
lıklar gösterdiği görülmüştür. 

Talasemi major hastalarının klinik 
muayenelerinde protruziv bir premaksilla, maksiller 
anterior dişlerde protrüzyon, açık kapanış ve değişik 



Giriş

Talasemi, kırmızı kan hücrelerinin oksijen 
taşıyan komponenti olan hemoglobinin alfa ve beta 
zincirlerininin yapımını kodlayan genlerindeki bir 
problem sonucu ortaya çıkan, otozomal resesif geçişli 
kalıtsal bir hastalıktır1,2. Talasemiler, klinik ve genetik 
özelliklerine göre major ve minör olmak üzere iki 
şekilde sınıflandırılırlar. Hastalığın heterozigot formu 
(talasemi minör) hipokromik mikrositik anemi’dir ve 
genellikle hafif ve asemptomatik seyreder; Hastalığın 
homozigot formu olan talasemi major (TM) veya diğer 
adıyla Cooley Anemi’si ise, hastalığın en şiddetli klinik 
tablosuna sahip türüdür. Bu hastalar yaşamak için 
düzenli kan transfüzyonuna ihtiyaç duyarlar2. Hastalık, 
yaşamın ilk bir yılında derin anemi, solukluk, karın 
şişliği ile başlar. Kan transfüzyonu ve demir bağlama 
tedavisi görmeyen hastalarda, ağır gelişim geriliği ile 
birlikte yaşam süresi yirmi yıla kadar düşmektedir3. 
Kemik defektleri ve osteoporöz nedeniyle istenmeyen 
kemik fraktürlerine ve hepatosplenomegaliye sık 
rastlanır4. Kemik iliğinde meydana gelen hiperplazi 
ve ekspansiyon sonucunda iskelet yapıda büyüme 
ve gelişme bozuklukları görülür. Kraniofasiyal 
komplekste görülen büyük kafa ve maksiller 
prognatizm tipik iskeletsel deformitelerdir5. Talasemik 
hastalarda meydana gelen maksiller büyüme anterior 
dişlerde protrüzyon, derin kapanış, açık kapanış ve 
değişen derecelerde malokluzyon ile sonuçlanarak diş 
çürüklerine neden olmaktadır6. Hastaların genel olarak 
ağız hijyenleri bozuktur ve buna bağlı olarak plak ve 
çürük oluşumunun sık gözlendiği rapor edilmiştir7-9.
Günümüzde TM’li hastalarda periodontal sağlık 
durumunu rapor eden sonuçları çelişkili sınırlı sayıda 
çalışma mevcuttur10-13.

 Çalışmamızın amacı, mevcut literatürlerin 
ışığı altında talasemi major hastalarında saptanan 
periodontal ve dental bulguları, çalışmamızda elde 
edilen sonuçlarla karşılaştırarak bu hasta grubunun 
tedavi ihtiyaçlarını belirlemektir.

Gereç ve Yöntem

Çalışmamıza, 2003-2007 yılları arasında 
Ondokuz Mayıs Üniversitesi Periodontoloji Kliniği’ne 
müracaat eden, yaşları 10-18 arasında değişen, 
5’i erkek, 5’i kız toplam 10 talasemi major teşhisi 
konulmuş hasta dahil edildi. Hastalar yaş aralıkları 
göz önüne alınarak Grup 1 (6 hasta 10-14 yaş) ve Grup 
2 (4 hasta 15-18 yaş) olmak üzere 2 grupta incelendi. 
Çocukların ağız içi muayeneleri aynı hekim tarafından 
diş ünitinde oturur pozisyonda, diş ünitine ait reflektör 
ışık altında ve ayna/sond yardımıyla yapıldı. Dünya 
Sağlık Örgütünün kriterlerine uygun olarak, hastaların 
çürük, çekilmiş ve dolgulu süt (dmft) ve daimi 
(DMFT) diş sayıları belirlendi14. Klinik periodontal 
ölçümler üçüncü molar diş hariç her bir dişin altı 
yüzeyinden (mesio-bukkal, mid-bukkal, distobukkal, 
mesio-lingual, mid-lingual, ve disto-lingual) 
periodontal sond kullanılarak alındı. Oral hijyen plak 
indeksi (PI) ölçülerek15, dişeti enflamasyon durumu 
gingival indeks (GI)16 ile belirlendi. Gingivitis teşhisi, 
periodontal hastalık ve durumların sınıflaması ile ilgili 
1999 Uluslararası Dünya Çalıştayı’nın belirlediği 
klinik ve radyografik kriterlere göre konuldu17. DMFT, 
dmft, plak indeksi, gingival indeksi, ve oral bulgular 
her bir hasta için özel olarak hazırlanmış oral ve dental 
takip formlarına kaydedildi.

Talasemi Major’de Oral Bulgular20

Tablo 1. Talasemi major hastalarının DMFT, dmft (çürük (D,d), çekilmiş (M,m) ve dolgulu (F,f) 

diş (T,t )) indeksleri ile PI (plak indeksi) ve GI (gingival indeks) indeks sonuçları 
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derecelerde maloklüzyon olduğu rapor edilmiştir5,20,21.
Bunun sebebi kraniyofasial iskeletteki kemik 
iliği ekspansiyonu nedeniyle olabilmektedir. Aynı 
zamanda bazı hastalarda diş kökleri kısalmış, lamina 
durada incelme gözlenmiştir22. Talasemi hastalarında 
diş çürükleri ve periodontal sorunlar sıklıkla 
görülmektedir12. Konu ile ilgili olarak yapılmış az 
sayıdaki çalışmada, bu sorunların belirgin derecede 
kötü olan ağız hijyeninden mi yoksa hastalığın doğal 
bir neticesi sonucu mu geliştiği kesin olarak ortaya 
konulamamıştır9,8,23. Luglie ve ark’ları, talasemi 
hastalarında, çürük insidansını arttıran stereptococcus 
mutans kolonizasyonun bariz bir miktarda artmış 
olduğunu rapor etmişlerdir23. Çalışmamızda elde 
edilen DMFT değeri ile uyumlu olacak şekilde 
talasemi’li bireylerde yaşla beraber dental bulguların 
ve diş çürüklerinin arttığı rapor edilmiştir19.

Çalışmamızda elde edilen gingival ve 
plak indeksleri ile DMFT, dmft değerleri mevcut 
çalışmalarla korelasyon göstermektedir. Hattab ve ark.ı 
TM’li 12-14 ve 15-18 yaş aralığında bir grup çocukla 
yaptığı çalışmada DMFT değerlerini sırasıyla 6.57 ve 
5.95 olarak rapor etmiştir9.  Bu çalışma ile uyumlu 
olacak şekilde çalışmamızda 15-18 yaş aralığındaki 
hastalarda DMFT değeri 5.76 bulunmuştur.  Buna 
karşın çalışmamızda 10-14 yaş aralığındaki dmft değeri 
daha düşük (4.96) belirlenmiştir. TM’li hastalarda 
6-18 yaş aralığında DMFT ve dmft değerlerinin 
sırasıyla 7.10 ve 5.68 olarak rapor edildiği bir diğer 
çalışmadan farklı olarak çalışma grubumuzda bu 
değerler daha düşük bulunmuştur24.Farklılığın nedeni 
rapor edilen çalışmada ilgili yaş aralığının oldukça 
geniş tutulmasıdır. Al-Wahadni ve ark.nın8 çalışması 
ile uyumlu olacak şekilde PI ve GI indeksleri anlamlı 
derecede yüksek olmamasına rağmen çalışmamızda 
elde edilen DMFT ve dmft değerleri sağlıklı yaş 
gruplarında rapor edilmiş olan değerlerden yüksektir25.
Bu durum TM’li hastalarda ileri düzey bir periodontal 
hastalığın mevcut olmadığını ancak yüksek diş çürüğü 
riski ile karşı karşıya olduğunu göstermektedir.

Talasemi’li bireylerde periodontal hastalık 
riskini değerlendiren az sayıda çalışma mevcuttur. 
10-12 Çalışmamızda elde edilen PI ve GI indeksleri 
literatürle uyumlu olacak şekilde mevcut bir gingivitis 
tablosunu göstermektedir 10,12. Siamopoulou-Mavridou 
ve ark’ları, dental plak pH’ının düzenlenmesinde 
önemli rol oynayan, salyada üre, IgA ve lizozim 
düzeylerini sağlıklı bireylere kıyasla daha düşük 
bulmuşlar, enflame alanın indeks oranları ve demir 
içeriği ile gingivitis arasında bir korelasyon olduğunu 

Bulgular

Hasta grubumuzun yaş aralığı 10-18 olup 
yaşa göre ikiye ayrıldı; genç (10-14) (Grup 1), ve 
yaşlı (15-18) (Grup 2). DMFT oranı, Grup 1’de 
4.96; Grup 2’de 5.76 olarak bulunmuştur. dmft 
oranı; Grup1’de 5.32’dir. Çalışma gruplarının 
ortalama plak indeksi 1,62; gingival indeksi 0,76 
olup dişetinde hafif enflamasyonla beraber gingivitis 
tablosu sergilenmektedir. Periodontitisin klinik ve/
veya radyografik bulgusu yoktur; dişeti enflamasyonu 
mevcut olmasına rağmen 4 mm ve üzeri cep 
derinliğine sahip bölge veya klinik ataçman kaybı 
olan bölge mevcut değildir17. İncelenen hastaların 
7’sinde hastalığın tipik bulgusu olan prognati inferior 
belirlenmiştir.  Bununla beraber hastalarımızda oral 
bulgu olarak; 1 hastada hiperplazik dişeti, 1 hastada 
tekrarlayan aftöz ülser, 1 hastada herpes simpleks 
Tip-I lezyonu, ve 2 hastada anemik dişeti olduğu 
gözlendi. Hastalara ait dental, periodontal bulgu ve 
ölçüm değerleri Tablo I’ de gösterilmiştir. 

Tartışma

Hemoglobinopatiler çocukluk çağlarında 
ortaya çıkan ve en sık gözlenen otozomal resesif 
hastalıklardandır. Talasemi sendromları ve anormal 
hemoglobinler özellikle içlerinde Türkiye gibi 
Akdeniz ülkelerinin bulunduğu bölgelerde, Orta 
Doğu ülkelerinde ve Uzakdoğu  ülkelerinde ciddi 
sağlık problemler yaratmaktadır. Türkiye Ulusal 
Hemoglobinopati Konseyi verilerine göre Marmara, 
Ege ve Akdeniz bölgelerindeki 16 merkezde, toplam 
377.339 sağlıklı kişinin taranması sonucunda 
kaydedilen talasemi major hastalarının son beş yılda 
belirlenen oranları %0.7-13.1 arasında bulunmuştur18.
Talasemi major teşhisi konulmuş bir hasta erken tedavi 
edilmezse, miyokardda demir birikmesi, kronik anemi 
ve hipoksiden dolayı genellikle hayatın 2.dekadında 
kaybedilebilmektedir2. Bu ciddi klinik tablo ve 
hastaya uygulanan medikal tedavideki yoğunluk, çoğu 
hastanın bir diş hekimine dental muayene ve tedavi 
görmek için başvurma şansını azaltmaktadır. Üstelik 
bu hastalarda motivasyon kaybı da çok düşüktür 19. Bu 
nedenle mevcut az sayıdaki literatürler incelendiğinde 
talasemi major hasta grubunun dental ve periodontal 
bulgularına yönelik yeterli ve kesin sonuçlar ortaya 
konulamadığı, sonuçların birbirleriyle önemli farklı-
lıklar gösterdiği görülmüştür. 

Talasemi major hastalarının klinik 
muayenelerinde protruziv bir premaksilla, maksiller 
anterior dişlerde protrüzyon, açık kapanış ve değişik 
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belirtmişlerdir7. TM’de, bozulmuş hematolojik 
değerler sonucunda lenfositlerde meydana gelen 
disregülasyon ve osteoklastların aktivasyonunda 
artışın gingival enflamasyonun ve periodontal yıkımın 
şiddetini arttırması olasıdır. TM’de klinik gingivitis ile 
uyumlu şekilde dişeti oluğu sıvısında yükselmiş pro-
enflamatuvar sitokin (IL-6, IL-8) ve hastalarda mevcut 
osteopeni ile uyumlu şekilde artan sRANKL/OPG 
oranı rapor edilmiştir 11.

Çalışmamızda elde edilen sonuçlar talasemi 
major hastalarında, geçmişte yapılmış bazı çalışmalarla 
uyumlu olarak, anlamlı derecede farklı dental ve 
periodontal bulgular ortaya koymamıştır. Bu hasta 
grubunda dental ve periodontal tedavi ihtiyaçlarının 
yanı sıra ağız hijyenini sağlama ve koruma eğitiminin 
gerekliliği belirlenmiştir. Bununla beraber talasemi 
major hastalarının ağız hastalıklarına ve periodontal 
hastalıklara yatkın olabileceği saptanmıştır. 

Talasemi major hastalarının kesin dental 
ve periodontal bulgularının, profilaktik tedavi 
ihtiyaçlarının saptanabilmesi için ileri dönem daha 
fazla hasta grubu ile yapılacak kontrollü çalışmalara 
ihtiyaç duyulmaktadır.
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Özet
Amaç: Çalışmamızın amacı döküm, milling, DMLS 

(Direkt Metal Lazer Sinterleme) ve LaserCusing® 
yöntemleri ile üretilen metal-seramik restorasyon 
altyapılarında farklı diş bölgelerinde marjinal uyumun 
değerlendirilmesidir.

Gereç ve Yöntem: Marjinal uyumun değerlendirilmesi 
için 48 adet prepare edilmiş premolar ve molar dişleri 
temsil eden metal day hazırlandı. Döküm, milling, 
DMLS ve LaserCusing® yöntemleri ile üretilen 12’şer 
adet metal-seramik restorasyonun simantasyon sonrası 
dayanak dişlerin bukkal, lingual, meziyal ve distal 
marjinal bölgelerinde stereomikroskop kullanılarak 15’er 
ölçüm yapıldı. Marjinal aralık değerleri tek değişkenli 
varyans analiziyle istatistiksel olarak değerlendirildi.

Bulgular: Tüm yöntem gruplarında premolar ve 
molar dayanak dişlerin gövde bağlantı bölgesinde diğer 
bölgelere göre marjinal uyum bakımından anlamlı fark 
bulundu (p<0,05). LaserCusing® yöntemi ile üretilen 
restorasyonlarda en düşük marjinal uyum değerleri 
gözlendi.

Sonuç: Çalışmanın sonucunda bağlantı bölgesinde 
diğer bölgelere göre daha yüksek marjinal uyum 
değerlerinin görüldüğü kaydedilmiştir. LaserCusing® 
yöntemi restorasyonların marjinal uyumu açısından 
başarılı bulunmuştur.

Anahtar Kelimler: CAD/CAM, Lazer sinterleme, 
Marjinal uyum. 

Abstract
Aim: The aim of this study was to compare the 

metal-ceramic frameworks prepared by casting, milling, 
DMLS (Direct Metal Laser Sintering) and LaserCusing® 
methods in terms of marginal adaptation on different 
axial regions.

Material and Methods: Forty-eight metal die 
representing prepared premolar and molar teeth were 
constructed to evaluate marginal adaptation. Following 
the fabrication of metal-ceramic restorations prepared 
by casting, milling, DMLS and LaserCusing® (n=12), 
fifteen marginal measurement were recorded on each 
buccal, lingual, distal and mesial side of abutment teeth 
after cementation by using stereomicroscope. Statistical 
analysis of marginal gap measurements was evaluated by 
univariate variance analysis.

Result: Marginal gap values recorded at connector 
side of premolar and molar abutment teeth were found 
significantly different in all groups (p<0.05).

Conclusion: According to the results of this study, 
higher marginal gap values were observed at connector 
side (pontic area).

Key Words: CAD/CAM, Laser sintering, Marginal 
gap. 
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Prepared By Different Methods On Different Axial Regions
Necati KALELI* Duygu SARAÇ** 

Giriş

Günümüzde klinik olarak uygulanan sabit 
protetik tedavi endikasyonlarının büyük bir bölümünü 
metal destekli seramik restorasyonlar oluşturmaktadır1. 
Metal destekli seramik restorasyonlarda çiğneme 
kuvvetleri altında fonksiyon gören kısım porselen 
yüzeyler olmasına rağmen, restorasyonun başarısı 
büyük ölçüde metal altyapının fiziksel ve mekanik 
özellikleri ile ilişkilidir2. Dolayısıyla restorasyon ve 
destek dişler arasındaki uyum restorasyonun klinik 
ömrünü belirleyen temel faktörler arasındadır3. 
Marjinal uyumsuzluk miktarındaki artış, siman 
materyalinin çözünmesine, plak birikimine, 
ikincil çürüklere ve periodontal hastalıklara neden 
olmaktadır4-6. Geleneksel döküm yöntemi yüksek 
teknik hassasiyet gerektiren ve uzun yıllardan beri 
metal destekli seramik restorasyonların yapımında 
kullanılan bir yöntemdir. Ancak döküm işlemi sırasında 
görülen hatalar ve revetman materyalinin boyutsal 
değişimleri metal altyapının marjinal uyumu üzerinde 
olumsuz etkilere neden olabilmektedir3. Günümüzde 
bu olumsuzluklarla CAD/CAM (Bilgisayar Destekli 
Tasarım/Bilgisayar Destekli Üretim) diş hekimliği 
pratiğine kazandırılmasıyla başa çıkılabilmektedir3,7,8.

Son yılarda  bir hızlı prototipleme (HP) 
sistemi olarak bilinen lazer sinterleme teknolojisi 
protetik diş tedavisi alanında büyük ilgi görmüştür. 
Aşındırmalı üretim esasında dayanan milling CAD/
CAM sistemlerin aksine, lazer sinterleme teknolojisi 
bir ilave üretim sistemidir. Çok kısa sürelerde 
komplike yapıları üretebilme kapasitesine sahip bu 
teknolojinin temel çalışma prensibi, CAD bölümünde 
elde edilen 3 boyutlu verinin yüksek enerjili lazer 
kaynağı ile işlenerek partikül halindeki materyalin 
katman katman birleştirilmesi şeklindedir9-,10. Lazer 
sinterleme sistemleri, toz halindeki partiküllerin 
birbirlerine bağlanma şekillerine göre “seçici lazer 
sinterleme (SLS)” ve “seçici lazer ergitme (SLM)”  
sistemleri olarak iki başlık altında toplanabilir. SLS  
sistemlerde toz partikülleri üzerinde bölgesel ergime 
sağlanırken, SLM sistemlerde tamamen ergime 
sağlanır11,12. Geçmiş yıllarda SLS makineleri sadece 
polimer yapıdaki materyalleri işleyerek prototip 
üretimi gerçekleştirebiliyordu. Günümüzde ise bu 
makineler toz halindeki metali işleyerek fonksiyonel 
gerçek parçaların üretimini gerçekleştirebilmektedir. 
Bu işlem “direkt metal lazer sinterleme (DMLS)” 
olarak tanımlanmaktadır12,13.

Diş hekimliği uygulamalarında kullanılan 
lazer sinterleme makinaları genellikle DMLS ve 

SLM prensipleriyle çalışmaktadırlar. Günümüzde  
“LaserCusing®”  olarak adlandırılan ve “adalar” lazer 
tarama prensibiyle çalışan yeni bir SLM sistemi 
tanıtılmıştır14,15. Adalar lazer tarama yöntemi lazer 
ışınlarını toz katmanı üzerinde farklı bölgelere aynı 
anda göndererek metal yapı üzerindeki termal artık 
stresleri en aza indirmeyi amaçlayan bir sistemdir16. 
Metal destekli seramik restorasyonlarda altyapı 
üretiminde  başarıyla kullanılan bu sistemlerle istenilen 
marjinal uyum hassasiyeti sağlanabilmektedir.

         Literatürde çok üyeli metal destekli seramik 
restorasyonlarda gövde bağlantı birleşim bölgesi ile 
değer aksiyel bölgelere arasındaki marjinal uyum 
farklılıklarını inceleyen çalışmalar sınırlıdır17,18. Isıl 
işlemler sonrası soğumayı takiben gövde-dayanak 
bağlantı bölgesinde daha fazla marjinal uyumsuzluk 
meydana gelebileceği düşünülerek çalışmamızda 
gövde kısmında fırınlama işlemleri sonrasında görülen 
termal büzülmenin marjinal uyum üzerindeki etkisi 
ve diğer aksiyel bölgelerle marjinal uyum açısından 
farklılıkları dört farklı metal altyapı üretim yöntemi 
kullanılarak araştırılmıştır. Çalışmamızın hipotezi, 
LaserCusing® yöntemi ile elde edilen restorasyonların 
daha iyi marjinal uyum göstereceği ve genel olarak 
tüm yöntemlerle elde edilen restorasyonlarda gövde 
bağlantı bölgesinde marjinal uyumsuzluk miktarının 
artacağıdır.

Gereç ve Yöntem
Ağızda FDI (World Dental Federation) 

notasyon sistemine göre 35 ve 37 numaralı dişlerin 
prepare edilmiş şeklini temsil eden 48 adet metal 
day bronz metalden CNC tezgahında (Deckel Maho 
DMC 1035, DMG Mori, Biefeld, Almanya) hazırlandı 
(Resim 1). Mezio-distal mesafe premolar dişte 7 mm 
ve molar dişte 9 mm, kuron boyu ise her iki dişte 6 
mm olarak belirlendi.  

Standardizasyonu sağlamak amacıyla her 
bir dayanak dişte 1,2 mm genişliğinde iç açısı 
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Resim 1. CNC tezgahında üretilen metal diş örnekler
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by casting, milling, DMLS and LaserCusing® (n=12), 
fifteen marginal measurement were recorded on each 
buccal, lingual, distal and mesial side of abutment teeth 
after cementation by using stereomicroscope. Statistical 
analysis of marginal gap measurements was evaluated by 
univariate variance analysis.

Result: Marginal gap values recorded at connector 
side of premolar and molar abutment teeth were found 
significantly different in all groups (p<0.05).

Conclusion: According to the results of this study, 
higher marginal gap values were observed at connector 
side (pontic area).

Key Words: CAD/CAM, Laser sintering, Marginal 
gap. 
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Giriş

Günümüzde klinik olarak uygulanan sabit 
protetik tedavi endikasyonlarının büyük bir bölümünü 
metal destekli seramik restorasyonlar oluşturmaktadır1. 
Metal destekli seramik restorasyonlarda çiğneme 
kuvvetleri altında fonksiyon gören kısım porselen 
yüzeyler olmasına rağmen, restorasyonun başarısı 
büyük ölçüde metal altyapının fiziksel ve mekanik 
özellikleri ile ilişkilidir2. Dolayısıyla restorasyon ve 
destek dişler arasındaki uyum restorasyonun klinik 
ömrünü belirleyen temel faktörler arasındadır3. 
Marjinal uyumsuzluk miktarındaki artış, siman 
materyalinin çözünmesine, plak birikimine, 
ikincil çürüklere ve periodontal hastalıklara neden 
olmaktadır4-6. Geleneksel döküm yöntemi yüksek 
teknik hassasiyet gerektiren ve uzun yıllardan beri 
metal destekli seramik restorasyonların yapımında 
kullanılan bir yöntemdir. Ancak döküm işlemi sırasında 
görülen hatalar ve revetman materyalinin boyutsal 
değişimleri metal altyapının marjinal uyumu üzerinde 
olumsuz etkilere neden olabilmektedir3. Günümüzde 
bu olumsuzluklarla CAD/CAM (Bilgisayar Destekli 
Tasarım/Bilgisayar Destekli Üretim) diş hekimliği 
pratiğine kazandırılmasıyla başa çıkılabilmektedir3,7,8.

Son yılarda  bir hızlı prototipleme (HP) 
sistemi olarak bilinen lazer sinterleme teknolojisi 
protetik diş tedavisi alanında büyük ilgi görmüştür. 
Aşındırmalı üretim esasında dayanan milling CAD/
CAM sistemlerin aksine, lazer sinterleme teknolojisi 
bir ilave üretim sistemidir. Çok kısa sürelerde 
komplike yapıları üretebilme kapasitesine sahip bu 
teknolojinin temel çalışma prensibi, CAD bölümünde 
elde edilen 3 boyutlu verinin yüksek enerjili lazer 
kaynağı ile işlenerek partikül halindeki materyalin 
katman katman birleştirilmesi şeklindedir9-,10. Lazer 
sinterleme sistemleri, toz halindeki partiküllerin 
birbirlerine bağlanma şekillerine göre “seçici lazer 
sinterleme (SLS)” ve “seçici lazer ergitme (SLM)”  
sistemleri olarak iki başlık altında toplanabilir. SLS  
sistemlerde toz partikülleri üzerinde bölgesel ergime 
sağlanırken, SLM sistemlerde tamamen ergime 
sağlanır11,12. Geçmiş yıllarda SLS makineleri sadece 
polimer yapıdaki materyalleri işleyerek prototip 
üretimi gerçekleştirebiliyordu. Günümüzde ise bu 
makineler toz halindeki metali işleyerek fonksiyonel 
gerçek parçaların üretimini gerçekleştirebilmektedir. 
Bu işlem “direkt metal lazer sinterleme (DMLS)” 
olarak tanımlanmaktadır12,13.

Diş hekimliği uygulamalarında kullanılan 
lazer sinterleme makinaları genellikle DMLS ve 

SLM prensipleriyle çalışmaktadırlar. Günümüzde  
“LaserCusing®”  olarak adlandırılan ve “adalar” lazer 
tarama prensibiyle çalışan yeni bir SLM sistemi 
tanıtılmıştır14,15. Adalar lazer tarama yöntemi lazer 
ışınlarını toz katmanı üzerinde farklı bölgelere aynı 
anda göndererek metal yapı üzerindeki termal artık 
stresleri en aza indirmeyi amaçlayan bir sistemdir16. 
Metal destekli seramik restorasyonlarda altyapı 
üretiminde  başarıyla kullanılan bu sistemlerle istenilen 
marjinal uyum hassasiyeti sağlanabilmektedir.

         Literatürde çok üyeli metal destekli seramik 
restorasyonlarda gövde bağlantı birleşim bölgesi ile 
değer aksiyel bölgelere arasındaki marjinal uyum 
farklılıklarını inceleyen çalışmalar sınırlıdır17,18. Isıl 
işlemler sonrası soğumayı takiben gövde-dayanak 
bağlantı bölgesinde daha fazla marjinal uyumsuzluk 
meydana gelebileceği düşünülerek çalışmamızda 
gövde kısmında fırınlama işlemleri sonrasında görülen 
termal büzülmenin marjinal uyum üzerindeki etkisi 
ve diğer aksiyel bölgelerle marjinal uyum açısından 
farklılıkları dört farklı metal altyapı üretim yöntemi 
kullanılarak araştırılmıştır. Çalışmamızın hipotezi, 
LaserCusing® yöntemi ile elde edilen restorasyonların 
daha iyi marjinal uyum göstereceği ve genel olarak 
tüm yöntemlerle elde edilen restorasyonlarda gövde 
bağlantı bölgesinde marjinal uyumsuzluk miktarının 
artacağıdır.

Gereç ve Yöntem
Ağızda FDI (World Dental Federation) 

notasyon sistemine göre 35 ve 37 numaralı dişlerin 
prepare edilmiş şeklini temsil eden 48 adet metal 
day bronz metalden CNC tezgahında (Deckel Maho 
DMC 1035, DMG Mori, Biefeld, Almanya) hazırlandı 
(Resim 1). Mezio-distal mesafe premolar dişte 7 mm 
ve molar dişte 9 mm, kuron boyu ise her iki dişte 6 
mm olarak belirlendi.  

Standardizasyonu sağlamak amacıyla her 
bir dayanak dişte 1,2 mm genişliğinde iç açısı 

Metal-Seramik Restorasyonların Marjinal Uyum26

Resim 1. CNC tezgahında üretilen metal diş örnekler
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altyapılar üzerindeki artık stresler giderildi.

Metal altyapıların üretimi tamamlandıktan 
sonra, premolar ve molar dayanak dişlerin bukkal, 
lingual, meziyal ve distal alanlarında basamak kenarı 
altında kalan kök yüzeyinde 4’er adet birbirine 
eşit uzaklıkta nokta işaretlendi. Daha sonra her 
bir grup kendi içerisinde ölçüm bölgelerine göre 4 
altgruba ayrıldı; altgrup C (gövde dayanak bağlantı 
bölgesi), altgrup A (premolar dişlerin meziyal, molar 
dişlerin distal aksiyel bölgeleri), altgrup B (bukkal 
asksiyel bölge) ve altgrup L (lingual aksiyel bölge). 
Mikroskop altında altyapıların tüm bölgelerinin 
gözlenebilmesi için, ana modellerin alt yüzeyinde 
açılan vida yuvalarına entegre olabilen, paralelometre 
alt tablası kullanılarak hazırlanmış küresel hareket 
olanağı sağlayan bir ölçüm aparatı hazırlandı 

(Resim 2). Daha sonra tüm altyapılara oksidasyon 
işlemi, 0,2 mm kalınlığında opak porseleni (VITA 
VMK Master, VITA Zahnfabrik, Bad Sackingen, 
Almanya)  ve dentin-mine porseleni (VITA VMK 
Master, VITA Zahnfabrik, Bad Sackingen, Almanya) 
üretici firmanın talimatları doğrultusunda uygulandı. 
Soğumayı takiben, örneklerin yüzey düzensizlikleri 
su soğutması altında düz uçlu elmas laboratuvar frezi 
(Brasseler, Savannah, ABD) ile 10000 rpm hızda 
mikromotor kullanılarak (NBBW-E, NSK Nakanishi 
Inc, Kanuma, Japonya) kaldırıldı. Glaze tozu ve 
likidi (VITA AKZENT Plus, VITA Zahnfabrik, Bad 
Sackingen, Almanya) firmanın önerdiği talimatlar 
doğrultusunda sadece bir defa uygulandı. Porselen 
fırınlamaları tamamlanan restorasyonlar parmak 
basıncı ile ana metal dayları üzerine yerleştirildi ve 
10 dk boyunca manuel dinamometre standında (SLJ, 
Geratech, İstanbul, Türkiye) 100 N’luk sabit kuvvet 

yuvarlatılmış 90° shoulder basamak ve 6° koniklik 
açısına sahip aksiyel duvarlar hazırlandı.               Manuel 
dinamometre standı (SLJ, Geratech, İstanbul, Türkiye) 
kullanılarak 100 N’luk sabit kuvvet altında 2 mm 
kalınlığında yumuşak plaktan (Sof-Tray, Ultradent, 
South Jordan, ABD) hazırlanan ölçü kaşıklarıyla 
polivinil siloksan tipi ölçü maddesi (Panasil, 
Kettenbach, Eschenburg, Almanya) ile tek aşamalı 
olarak her bir örnek üzerinden ölçü alındı. Elde edilen 
silikon ölçülere alçı vibratörü (Dental Vibrator, Jintai, 
Zhejiang, Çin) üzerinde üretici firmanın önerdiği toz/
su oranı doğrultusunda hazırlanan 3D tarama cihazları 
ile uyumlu tip IV dental alçı (Fujirock OptiXscan, GC, 
Leuven, Belçika) döküldü. Trimlenen alçı modeller  
döküm, milling, DMLS ve LaserCusing® yöntemleri 
ile metal altyapı üretimi için 12’şerli olarak dört 
gruba ayrıldı.  Döküm yöntemi ile üretilen altyapılar 
grup D, millin yöntemi ile üretilen altyapılar grup 
M, DMLS yöntemi ile üretilen altyapılar grup L1 ve 
LaserCusing® yöntemi ile üretilen altyapılar grup L2 
olarak tanımlandı. 

Grup D’ de, alçı modellere 10 μm kalınlığındaki 
die-spacer (mega-Stumfluck, Megadental, Büdingen, 
Almanya) iki kat halinde sürüldü. Modelaj aşaması 
tamamlanan örnekler revetman kalıp içerisine alınarak 
santrifüj döküm makinesinde (SMD 510, Mikrotek 
Dental, Ankara, Türkiye) kobalt-krom alaşımı (Co-
Cr) (Microlit ISI, Schütz Dental, Rosbach, Almanya) 
kullanılarak 12 adet metal altyapı elde edildi. Grup 
M, L1 ve L2’de, alçı modellerin üç boyutlu tarama 
cihazında (7 Series, Dental Wings, Montreal, Kanada) 
modellemesi tamamlandıktan sonra bilgisayar 
yazılımında (DWOS CAD, Dental Wings, Montreal, 
Kanada) altyapı tasarımları gerçekleştirildi ve siman 
aralığı 20 μm olarak belirlendi. Grup M’de, tasarımı 
tamamlanan altyapılar 5-eksenli milling ünitesinde 
(Deckel Maho HSC 20, DMG Mori, Biefeld, Almanya) 
kobalt-krom metal bloktan (CopraBond K, Whitepeaks, 
Wesel, Almanya) frezelenerek 12 adet metal altyapı 
elde edildi. Grup L1’de, DMLS makinesinde 
(EOSINT M 270, EOS GmbH, Wiefelstede, Almanya) 
kobalt-krom metal tozu (Keramit NP-S, Nobil Metal, 
Villafranca, İtalya) kullanılarak  12 adet metal altyapı 
üretildi. Grup L2’de, LaserCusing® makinesinde 
(MLab Cusing, Concept Laser, Lichtenfels, Almanya) 
kobalt-krom metal tozu (Remanium Star, Dentaurum, 
Ispringen, Almanya) kullanılarak 12 adet metal altyapı 
üretildi. Grup L1 ve L2 ‘deki altyapıların üzerindeki 
destek sütunları temizlendikten sonra metal sinterleme 
fırınında (ECF4, Eurocem, Milanese, İtalya) 4 saat 
süreyle 450-900 °C arasında ısıl işlem uygulanarak 

Resim 2. Marjinal aralık ölçümlerinde kullanılan ölçüm aparatı
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altında simanın sertleşmesi beklendi (Resim 3). Taşan 
simanlar, örnekler dinamometre standına sabitlendikten 
sonra temizlendi. Daha sonra simantasyonu tamamlanan 
metal-seramik örnekler 24 saat oda ısısında distile su 
içinde bekletildi.

Simantasyonu tamamlanan metal-seramik 
örneklerin marjinal aralık ölçümleri stereomikroskop 
(Novex RZ, Euromex, Arnhem, Hollanda) altında x45 
büyütmede yapıldı (Resim 4). Dayanak dişlerin meziyal, 
distal, bukkal ve lingual bölgelerinde hazırlanan referans 
noktaları kullanılarak ölçümler gerçekleştirildi. Her 
iki referans noktası arasında eşit aralıklarla beş ölçüm 
yapılarak her bir bölge için 15 adet ölçüm kaydedildi. 
Ölçümler metal-seramik restorasyonların bitim 
sınırından basamak kenarına olan dikey mesafe baz 
alınarak yapıldı. Her bölge için yapılan 15 adet ölçümün 
aritmetik ortalaması alınarak meziyal, distal, bukkal ve 
lingual bölgeler için tek bir ortalama değer kaydedildi. 
Premolar dişlerde distal, molar dişlerde meziyal bölge 
bağlantı bölgesi olarak; premolar dişlerde meziyal, molar 
dişlerde distal bölge aksiyel bölgesi olarak tanımlandı. 
Premolar ve molar dişlerde yapılan ölçümlerin aritmetik 
ortalamaları ayrı ayrı kaydedildi. Grup ve altgruplar 
Tablo I’de gösterilmektedir. Marjinal aralık verilerinin 
analizi SPSS (Statistical Package for Social Sciences, 
SPSS Inc, Chicago, ABD) bilgisayar programının 21.0 
versiyonu kullanılarak yapıldı. Marjinal aralık ölçümleri 
tek değişkenli varyans analizi (Univariate Variance Test) 
kullanılarak değerlendirildi. Sonuçlar aritmetik ortalama 
± standart sapma, örnek sayısı, minimum ve maksimum 
şeklinde sunuldu. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı.

Bulgular

Tüm deney gruplarında elde edilen ortalama 
internal aralık değerlerinde, dayanak dişler arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadığından 
(p>0,05) dolayı, premolar ve molar dişlere ait marjinal 
aralık verileri birleştirildi. Tek değişkenli varyans analizi 
sonuçlarına göre yöntemler arasında, bölgeler arasında, 
yöntemler ve bölgeler arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark bulundu (p<0,05) (Tablo II). Grupların ortalama, 
minimum, maksimum değerleri ve standart  sapmaları 
Tablo III’de gösterilmektedir. Alınan ölçümlerde en 
yüksek ortalama marjinal aralık değeri (133,46±7,35 
μm) grup DC’de elde edildi. En düşük ortalama marjinal 
aralık değeri (61,51±2,84 μm) grup  L2A’da elde edildi. 
Grup DC ve grup L2A ile diğer tüm gruplar arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Tüm 
altyapı yöntemlerinde en yüksek ortalama marjinal aralık 
değeri bağlantı bölgesinde gözlendi.

Resim 3. Metal-seramik örneklerin sabit kuvvet altında 
simantasyonu

Resim 4. X45 büyütmede stereomikroskop görüntüsü

Tablo I. Bölgelere göre marjinal aralık ölçüm grupları

Yöntem Bölge Gruplar 

Döküm (D) 

Bağlantı (C) DC 
Aksiyel (A) DA 
Bukkal (B) DB 
Lingual (L) DL 

Milling (M) 

Bağlantı (C) MC 
Aksiyel (A) MA 
Bukkal (B) MB 
Lingual (L) ML 

DMLS (L1) 

Bağlantı (C) L1C 
Aksiyel (A) L1A 
Bukkal (B) L1B 
Lingual (L) L1L 

LaserCusing® (L2) 

Bağlantı (C) L2C 
Aksiyel (A) L2A 
Bukkal (B) L2B 
Lingual (L) L2L 

Tablo 1. 

 

Kaynak Kareler  

Toplamı 

Serbestlik  

Derecesi 

Kareler 

Ortalaması 
F Sig. 

Düzeltilen 

Model 

140534,547a 15 9368,970 219,62

9 

,000 

Kesim Noktası 2977808,781 1 2977808,781 69806,

446 

,000 

Yöntem 93817,827 3 31272,609 733,09

9 

,000 

Bölge 44419,068 3 14806,356 347,09

4 

,000 

Yöntem * Bölge 2297,652 9 255,295 5,985 ,000 

Hata 15698,172 368 42,658   

Toplam 3134041,500 384    

Düzeltilen 

Toplam 

156232,719 383    

Tablo 2. 
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altyapılar üzerindeki artık stresler giderildi.

Metal altyapıların üretimi tamamlandıktan 
sonra, premolar ve molar dayanak dişlerin bukkal, 
lingual, meziyal ve distal alanlarında basamak kenarı 
altında kalan kök yüzeyinde 4’er adet birbirine 
eşit uzaklıkta nokta işaretlendi. Daha sonra her 
bir grup kendi içerisinde ölçüm bölgelerine göre 4 
altgruba ayrıldı; altgrup C (gövde dayanak bağlantı 
bölgesi), altgrup A (premolar dişlerin meziyal, molar 
dişlerin distal aksiyel bölgeleri), altgrup B (bukkal 
asksiyel bölge) ve altgrup L (lingual aksiyel bölge). 
Mikroskop altında altyapıların tüm bölgelerinin 
gözlenebilmesi için, ana modellerin alt yüzeyinde 
açılan vida yuvalarına entegre olabilen, paralelometre 
alt tablası kullanılarak hazırlanmış küresel hareket 
olanağı sağlayan bir ölçüm aparatı hazırlandı 

(Resim 2). Daha sonra tüm altyapılara oksidasyon 
işlemi, 0,2 mm kalınlığında opak porseleni (VITA 
VMK Master, VITA Zahnfabrik, Bad Sackingen, 
Almanya)  ve dentin-mine porseleni (VITA VMK 
Master, VITA Zahnfabrik, Bad Sackingen, Almanya) 
üretici firmanın talimatları doğrultusunda uygulandı. 
Soğumayı takiben, örneklerin yüzey düzensizlikleri 
su soğutması altında düz uçlu elmas laboratuvar frezi 
(Brasseler, Savannah, ABD) ile 10000 rpm hızda 
mikromotor kullanılarak (NBBW-E, NSK Nakanishi 
Inc, Kanuma, Japonya) kaldırıldı. Glaze tozu ve 
likidi (VITA AKZENT Plus, VITA Zahnfabrik, Bad 
Sackingen, Almanya) firmanın önerdiği talimatlar 
doğrultusunda sadece bir defa uygulandı. Porselen 
fırınlamaları tamamlanan restorasyonlar parmak 
basıncı ile ana metal dayları üzerine yerleştirildi ve 
10 dk boyunca manuel dinamometre standında (SLJ, 
Geratech, İstanbul, Türkiye) 100 N’luk sabit kuvvet 

yuvarlatılmış 90° shoulder basamak ve 6° koniklik 
açısına sahip aksiyel duvarlar hazırlandı.               Manuel 
dinamometre standı (SLJ, Geratech, İstanbul, Türkiye) 
kullanılarak 100 N’luk sabit kuvvet altında 2 mm 
kalınlığında yumuşak plaktan (Sof-Tray, Ultradent, 
South Jordan, ABD) hazırlanan ölçü kaşıklarıyla 
polivinil siloksan tipi ölçü maddesi (Panasil, 
Kettenbach, Eschenburg, Almanya) ile tek aşamalı 
olarak her bir örnek üzerinden ölçü alındı. Elde edilen 
silikon ölçülere alçı vibratörü (Dental Vibrator, Jintai, 
Zhejiang, Çin) üzerinde üretici firmanın önerdiği toz/
su oranı doğrultusunda hazırlanan 3D tarama cihazları 
ile uyumlu tip IV dental alçı (Fujirock OptiXscan, GC, 
Leuven, Belçika) döküldü. Trimlenen alçı modeller  
döküm, milling, DMLS ve LaserCusing® yöntemleri 
ile metal altyapı üretimi için 12’şerli olarak dört 
gruba ayrıldı.  Döküm yöntemi ile üretilen altyapılar 
grup D, millin yöntemi ile üretilen altyapılar grup 
M, DMLS yöntemi ile üretilen altyapılar grup L1 ve 
LaserCusing® yöntemi ile üretilen altyapılar grup L2 
olarak tanımlandı. 

Grup D’ de, alçı modellere 10 μm kalınlığındaki 
die-spacer (mega-Stumfluck, Megadental, Büdingen, 
Almanya) iki kat halinde sürüldü. Modelaj aşaması 
tamamlanan örnekler revetman kalıp içerisine alınarak 
santrifüj döküm makinesinde (SMD 510, Mikrotek 
Dental, Ankara, Türkiye) kobalt-krom alaşımı (Co-
Cr) (Microlit ISI, Schütz Dental, Rosbach, Almanya) 
kullanılarak 12 adet metal altyapı elde edildi. Grup 
M, L1 ve L2’de, alçı modellerin üç boyutlu tarama 
cihazında (7 Series, Dental Wings, Montreal, Kanada) 
modellemesi tamamlandıktan sonra bilgisayar 
yazılımında (DWOS CAD, Dental Wings, Montreal, 
Kanada) altyapı tasarımları gerçekleştirildi ve siman 
aralığı 20 μm olarak belirlendi. Grup M’de, tasarımı 
tamamlanan altyapılar 5-eksenli milling ünitesinde 
(Deckel Maho HSC 20, DMG Mori, Biefeld, Almanya) 
kobalt-krom metal bloktan (CopraBond K, Whitepeaks, 
Wesel, Almanya) frezelenerek 12 adet metal altyapı 
elde edildi. Grup L1’de, DMLS makinesinde 
(EOSINT M 270, EOS GmbH, Wiefelstede, Almanya) 
kobalt-krom metal tozu (Keramit NP-S, Nobil Metal, 
Villafranca, İtalya) kullanılarak  12 adet metal altyapı 
üretildi. Grup L2’de, LaserCusing® makinesinde 
(MLab Cusing, Concept Laser, Lichtenfels, Almanya) 
kobalt-krom metal tozu (Remanium Star, Dentaurum, 
Ispringen, Almanya) kullanılarak 12 adet metal altyapı 
üretildi. Grup L1 ve L2 ‘deki altyapıların üzerindeki 
destek sütunları temizlendikten sonra metal sinterleme 
fırınında (ECF4, Eurocem, Milanese, İtalya) 4 saat 
süreyle 450-900 °C arasında ısıl işlem uygulanarak 

Resim 2. Marjinal aralık ölçümlerinde kullanılan ölçüm aparatı
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altında simanın sertleşmesi beklendi (Resim 3). Taşan 
simanlar, örnekler dinamometre standına sabitlendikten 
sonra temizlendi. Daha sonra simantasyonu tamamlanan 
metal-seramik örnekler 24 saat oda ısısında distile su 
içinde bekletildi.

Simantasyonu tamamlanan metal-seramik 
örneklerin marjinal aralık ölçümleri stereomikroskop 
(Novex RZ, Euromex, Arnhem, Hollanda) altında x45 
büyütmede yapıldı (Resim 4). Dayanak dişlerin meziyal, 
distal, bukkal ve lingual bölgelerinde hazırlanan referans 
noktaları kullanılarak ölçümler gerçekleştirildi. Her 
iki referans noktası arasında eşit aralıklarla beş ölçüm 
yapılarak her bir bölge için 15 adet ölçüm kaydedildi. 
Ölçümler metal-seramik restorasyonların bitim 
sınırından basamak kenarına olan dikey mesafe baz 
alınarak yapıldı. Her bölge için yapılan 15 adet ölçümün 
aritmetik ortalaması alınarak meziyal, distal, bukkal ve 
lingual bölgeler için tek bir ortalama değer kaydedildi. 
Premolar dişlerde distal, molar dişlerde meziyal bölge 
bağlantı bölgesi olarak; premolar dişlerde meziyal, molar 
dişlerde distal bölge aksiyel bölgesi olarak tanımlandı. 
Premolar ve molar dişlerde yapılan ölçümlerin aritmetik 
ortalamaları ayrı ayrı kaydedildi. Grup ve altgruplar 
Tablo I’de gösterilmektedir. Marjinal aralık verilerinin 
analizi SPSS (Statistical Package for Social Sciences, 
SPSS Inc, Chicago, ABD) bilgisayar programının 21.0 
versiyonu kullanılarak yapıldı. Marjinal aralık ölçümleri 
tek değişkenli varyans analizi (Univariate Variance Test) 
kullanılarak değerlendirildi. Sonuçlar aritmetik ortalama 
± standart sapma, örnek sayısı, minimum ve maksimum 
şeklinde sunuldu. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı.

Bulgular

Tüm deney gruplarında elde edilen ortalama 
internal aralık değerlerinde, dayanak dişler arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadığından 
(p>0,05) dolayı, premolar ve molar dişlere ait marjinal 
aralık verileri birleştirildi. Tek değişkenli varyans analizi 
sonuçlarına göre yöntemler arasında, bölgeler arasında, 
yöntemler ve bölgeler arasında istatistiksel olarak anlamlı 
fark bulundu (p<0,05) (Tablo II). Grupların ortalama, 
minimum, maksimum değerleri ve standart  sapmaları 
Tablo III’de gösterilmektedir. Alınan ölçümlerde en 
yüksek ortalama marjinal aralık değeri (133,46±7,35 
μm) grup DC’de elde edildi. En düşük ortalama marjinal 
aralık değeri (61,51±2,84 μm) grup  L2A’da elde edildi. 
Grup DC ve grup L2A ile diğer tüm gruplar arasında 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). Tüm 
altyapı yöntemlerinde en yüksek ortalama marjinal aralık 
değeri bağlantı bölgesinde gözlendi.

Resim 3. Metal-seramik örneklerin sabit kuvvet altında 
simantasyonu

Resim 4. X45 büyütmede stereomikroskop görüntüsü

Tablo I. Bölgelere göre marjinal aralık ölçüm grupları

Yöntem Bölge Gruplar 

Döküm (D) 

Bağlantı (C) DC 
Aksiyel (A) DA 
Bukkal (B) DB 
Lingual (L) DL 

Milling (M) 

Bağlantı (C) MC 
Aksiyel (A) MA 
Bukkal (B) MB 
Lingual (L) ML 

DMLS (L1) 

Bağlantı (C) L1C 
Aksiyel (A) L1A 
Bukkal (B) L1B 
Lingual (L) L1L 

LaserCusing® (L2) 

Bağlantı (C) L2C 
Aksiyel (A) L2A 
Bukkal (B) L2B 
Lingual (L) L2L 

Tablo 1. 

 

Kaynak Kareler  

Toplamı 

Serbestlik  

Derecesi 

Kareler 

Ortalaması 
F Sig. 

Düzeltilen 

Model 

140534,547a 15 9368,970 219,62

9 

,000 

Kesim Noktası 2977808,781 1 2977808,781 69806,

446 

,000 

Yöntem 93817,827 3 31272,609 733,09

9 

,000 

Bölge 44419,068 3 14806,356 347,09

4 

,000 

Yöntem * Bölge 2297,652 9 255,295 5,985 ,000 

Hata 15698,172 368 42,658   

Toplam 3134041,500 384    

Düzeltilen 

Toplam 

156232,719 383    

Tablo 2. 
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Tablo II. Tek değişkenli varyans analizi sonuçları

Tablo III. Gruplara ait ortalama, minimum, maksimum marjinal aralık değerleri ve standart sapmaları

Yöntem Bölge Gruplar 

Döküm (D) 

Bağlantı (C) DC 
Aksiyel (A) DA 
Bukkal (B) DB 
Lingual (L) DL 

Milling (M) 

Bağlantı (C) MC 
Aksiyel (A) MA 
Bukkal (B) MB 
Lingual (L) ML 

DMLS (L1) 

Bağlantı (C) L1C 
Aksiyel (A) L1A 
Bukkal (B) L1B 
Lingual (L) L1L 

LaserCusing® (L2) 

Bağlantı (C) L2C 
Aksiyel (A) L2A 
Bukkal (B) L2B 
Lingual (L) L2L 

Tablo 1. 

 

Kaynak Kareler  

Toplamı 

Serbestlik  

Derecesi 

Kareler 

Ortalaması 
F Sig. 

Düzeltilen 

Model 

140534,547a 15 9368,970 219,62

9 

,000 

Kesim Noktası 2977808,781 1 2977808,781 69806,

446 

,000 

Yöntem 93817,827 3 31272,609 733,09

9 

,000 

Bölge 44419,068 3 14806,356 347,09

4 

,000 

Yöntem * Bölge 2297,652 9 255,295 5,985 ,000 

Hata 15698,172 368 42,658   

Toplam 3134041,500 384    

Düzeltilen 

Toplam 

156232,719 383    

Tablo 2. 

 

 

 

 

Gruplar 
Örnek 

Sayısı 

Ortalama 

(μm) 

Standart 

Sapma 

Minimum 

(μm) 

Maksimum 

(μm) 

Grup DC 24 133,46 7,35 120,61 148,30 

Grup DA 24 93,33a 6,08 81,46 107,89 

Grup DB 24 109,96b 8,81 96,25 127,20 

Grup DL 24 111,93b 7,01 97,43 121,84 

Grup MC 24 108,79b 8,09 94,73 121,88 

Grup MA 24 77,81c 5,61 64,53 84,83 

Grup MB 24 88,26ad 6,54 75,44 98,81 

Grup ML 24 87,89ad 7,44 76,12 101,97 

Grup L1C 24 93,02ad 9,14 78,69 113,12 

Grup L1A 24 68,84e 4,13 62,42 78,37 

Grup L1B 24 75,45c 4,65 63,98 83,71 

Grup L1L 24 77,24c 4,86 68,36 89,13 

Grup L2C 24 85,22d 7,50 72,57 100,77 

Grup L2A 24 61,51 2,84 57,07 67,39 

Grup L2B 24 66,96e 4,23 59,94 78,97 

Grup L2L 24 69,22e 6,38 61,36 85,96 

Tablo 3. 

Metal-Seramik Restorasyonların Marjinal Uyum30

marjinal aralık değerlerinin karşılaştırmasını 
yapabilmek amacıyla direkt mikroskobik yöntem 
kullanılmıştır.

Marjinal aralık ölçümlerinin gerçekleştirilme-
sinde ışık mikroskopları, stereomikroskoplar ve diğer 
dijital mikroskoplar kullanılabilmektedir. Ancak bu 
cihazların kullanımında aranan temel şart kron mar-
jinlerinin kesin sınırları olması gerektiğidir38. Tarama-
lı elektron mikroskobu (SEM) kullanılarak daha ke-
sin sonuçlara ulaşabilmek mümkündür. Diğer yandan 
Groten ve ark. (1997) çalışmalarında, ışık mikroskobu 
ve SEM ile ölçülen marjinal aralık miktarları arasında 
anlamlı fark bulunmadığını bildirmişlerdir39. Bundan 
dolayı çalışmamızda da marjinal aralık ölçümlerinin 
yapılması amacıyla stereomikroskop kullanılmıştır. 
Stereomikroskoplar uygulanabilirliklerinin kolay ol-
ması ve mikroskopla uyumlu çalışan  ölçüm-yazılım 
programının avantajları nedeniyle daha fazla ölçüm 
yapabilme olanağı sağlamaktadır.

Çalışmamızda elde edilen sonuçlara göre, 
lazer sinterleme ile üretilen restorasyonlar, milling 
yöntemi ve geleneksel döküm yöntemi ile üretilen 
restorasyonlara göre daha düşük marjinal aralık 
değerleri göstermişleridir. Literatürde lazer sinterleme 
yöntemlerinin, geleneksel döküm yöntemi ve milling 
yöntemi ile marjinal uyum açısından karşılaştırıldığı 
çalışmalar incelendiğinde, çalışmamızda elde 
edilen sonuçlara benzer sonuçların elde edildiği 
görülmektedir40-43. DMLS ve LaserCusing® yöntemleri 
ile ±20-50 μm düzeyinde metal tozlarının birleşimi 
sağlanabilmektedir14-16. Çalışmamızda kullandığımız 
5-eksenli dental milling ünitesi ise ±12 μm frezeleme 
hassasiyeti ile çalışmaktadır43. Lazer sinterleme 
sistemlerinin milling sistemlere göre üretilecek yapı 
üzerindeki detayların şekillendirilmesi konusunda 
daha başarılı oldukları bildirilmiştir9,10,44,45. Ayrıca 
metal alaşımlarını frezeleme işlemi sırasında görülen 
aşınmaya bağlı olarak frez çapında meydana gelen 
azalmalar da hesaba katılmalıdır46. Bununla beraber 
döküm yönteminde ise birbirine bağımlı birçok aşama 
olması ve her aşamada teknisyen faktörünün ön plana 
çıkması,  standart bir hassasiyet elde edilmesini 
mümkün kılmamaktadır3,7,8,47. 

Çalışmamızda DMLS ve LaserCusing® 
yöntemleri arasında da marjinal uyum bakımından 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuş (p<0,05), 
LaserCusing® yöntemi ile üretilen restorasyonlarda 
DMLS yöntemi ile üretilen restorasyonlara göre 
daha düşük marjinal aralık değerleri gözlenmiştir. 
DMLS yöntemi metal tozları üzerinde bölgesel 

Tartışma

Sabit parsiyel protezler fonksiyon, 
fonasyon ve estetiğin restorasyonunu sağlayan 
protetik diş tedavisi uygulamalarının büyük bir 
bölümünü oluşurmaktadır19. Metal destekli seramik 
restorasyonlar uzun yıllardan beri kullanılmasına 
rağmen halen en çok tercih edilen protetik diş tedavisi 
uygulamalarıdır20. Restorasyonların klinik başarısı 
servikal alandaki marjinal uyumları ile doğrudan 
ilişkilidir. Araştırmalar periodontal hastalıklar ile 
marjinal uyumsuzluğun birbirine bağımlı faktörler 
olduklarını bildirmektedir21-23. Marjinal uyumsuzluk 
miktarındaki artış bir dizi periodontal hastalık 
mekanizmasını tetiklemektedir4-6.

Günümüzde CAD/CAM teknolojileri 
sayesinde istenilen fiziksel ve mekanik özelliklerde ve 
standart kalitede restorasyon üretimi mümkündür3,7,10. 
Diğer yandan hangi CAD/CAM teknolojisinin en 
iyi sonuçları verdiği konusunda bir kesinlik yoktur. 
Geleneksel aşındırıcı milling sistemler ve yeni nesil 
lazer sinterleme teknolojileri ticari alanda rekabet 
içerisinde olmalarına rağmen, bu konudaki temel 
belirleyici faktör restorasyonların klinik başarısıdır ve 
bu da sadece in-vitro ve in-vivo araştırmalar sonucu 
kanıtlanması mümkün olan bir olgudur.

Bilindiği üzere metal destekli seramik 
restorasyonların üretiminde birçok fırınlama döngüsü 
bulunmaktadır. Birçok araştırma metal altyapıya 
uygulanan oksidasyon işleminin ve sonrasında 
uygulanan porselen fırınlamalarının marjinal 
uyumsuzluk miktarını arttırdığını bildirmiştir24-29. 
Ayrıca çok üyeli metal-seramik restorasyonlarda gövde 
(pontik) kısmının daha fazla metal ve porselen kütlesi 
içerdiği de bilinmektedir. Daha fazla metal-porselen 
kütlesinin ısıl döngülerin sonucunda daha fazla termal 
büzülme göstermesi muhtemel bir sonuçtur. Daha 
fazla termal büzülmenin gövde-dayanak bağlantı 
bölgesinde marjinal uyumsuzluk miktarını arttıracağı 
düşüncesi çalışmanın temel hipotezlerinden birini 
oluşturmaktadır.

Araştırmalarda marjinal uyumsuzluk 
miktarının ölçülmesi amacıyla birçok yöntemden 
bahsedilmekle beraber bunlar arasında en çok 
kullanılan yöntemler “direkt mikroskobik yöntem” ve 
“kesit alma” yöntemleridir4,23,30-37. Direkt mikroskobik 
yöntem uygulaması kolay, hızlı ve tekrar edilebilir 
bir yöntemdir. Diğer yandan ölçümlerin hassasiyeti 
kesit alma yöntemi kadar yüksek değildir38. Ancak 
çalışmamızda farklı aksiyel bölgelerde ölçülen 
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Tablo II. Tek değişkenli varyans analizi sonuçları

Tablo III. Gruplara ait ortalama, minimum, maksimum marjinal aralık değerleri ve standart sapmaları

Yöntem Bölge Gruplar 

Döküm (D) 

Bağlantı (C) DC 
Aksiyel (A) DA 
Bukkal (B) DB 
Lingual (L) DL 

Milling (M) 

Bağlantı (C) MC 
Aksiyel (A) MA 
Bukkal (B) MB 
Lingual (L) ML 

DMLS (L1) 

Bağlantı (C) L1C 
Aksiyel (A) L1A 
Bukkal (B) L1B 
Lingual (L) L1L 

LaserCusing® (L2) 

Bağlantı (C) L2C 
Aksiyel (A) L2A 
Bukkal (B) L2B 
Lingual (L) L2L 

Tablo 1. 

 

Kaynak Kareler  

Toplamı 

Serbestlik  

Derecesi 

Kareler 

Ortalaması 
F Sig. 

Düzeltilen 

Model 

140534,547a 15 9368,970 219,62

9 

,000 

Kesim Noktası 2977808,781 1 2977808,781 69806,

446 

,000 

Yöntem 93817,827 3 31272,609 733,09

9 

,000 

Bölge 44419,068 3 14806,356 347,09

4 

,000 

Yöntem * Bölge 2297,652 9 255,295 5,985 ,000 

Hata 15698,172 368 42,658   

Toplam 3134041,500 384    

Düzeltilen 

Toplam 

156232,719 383    

Tablo 2. 

 

 

 

 

Gruplar 
Örnek 

Sayısı 

Ortalama 

(μm) 

Standart 

Sapma 

Minimum 

(μm) 

Maksimum 

(μm) 

Grup DC 24 133,46 7,35 120,61 148,30 

Grup DA 24 93,33a 6,08 81,46 107,89 

Grup DB 24 109,96b 8,81 96,25 127,20 

Grup DL 24 111,93b 7,01 97,43 121,84 

Grup MC 24 108,79b 8,09 94,73 121,88 

Grup MA 24 77,81c 5,61 64,53 84,83 

Grup MB 24 88,26ad 6,54 75,44 98,81 

Grup ML 24 87,89ad 7,44 76,12 101,97 

Grup L1C 24 93,02ad 9,14 78,69 113,12 

Grup L1A 24 68,84e 4,13 62,42 78,37 

Grup L1B 24 75,45c 4,65 63,98 83,71 

Grup L1L 24 77,24c 4,86 68,36 89,13 

Grup L2C 24 85,22d 7,50 72,57 100,77 

Grup L2A 24 61,51 2,84 57,07 67,39 

Grup L2B 24 66,96e 4,23 59,94 78,97 

Grup L2L 24 69,22e 6,38 61,36 85,96 

Tablo 3. 

Metal-Seramik Restorasyonların Marjinal Uyum30

marjinal aralık değerlerinin karşılaştırmasını 
yapabilmek amacıyla direkt mikroskobik yöntem 
kullanılmıştır.

Marjinal aralık ölçümlerinin gerçekleştirilme-
sinde ışık mikroskopları, stereomikroskoplar ve diğer 
dijital mikroskoplar kullanılabilmektedir. Ancak bu 
cihazların kullanımında aranan temel şart kron mar-
jinlerinin kesin sınırları olması gerektiğidir38. Tarama-
lı elektron mikroskobu (SEM) kullanılarak daha ke-
sin sonuçlara ulaşabilmek mümkündür. Diğer yandan 
Groten ve ark. (1997) çalışmalarında, ışık mikroskobu 
ve SEM ile ölçülen marjinal aralık miktarları arasında 
anlamlı fark bulunmadığını bildirmişlerdir39. Bundan 
dolayı çalışmamızda da marjinal aralık ölçümlerinin 
yapılması amacıyla stereomikroskop kullanılmıştır. 
Stereomikroskoplar uygulanabilirliklerinin kolay ol-
ması ve mikroskopla uyumlu çalışan  ölçüm-yazılım 
programının avantajları nedeniyle daha fazla ölçüm 
yapabilme olanağı sağlamaktadır.

Çalışmamızda elde edilen sonuçlara göre, 
lazer sinterleme ile üretilen restorasyonlar, milling 
yöntemi ve geleneksel döküm yöntemi ile üretilen 
restorasyonlara göre daha düşük marjinal aralık 
değerleri göstermişleridir. Literatürde lazer sinterleme 
yöntemlerinin, geleneksel döküm yöntemi ve milling 
yöntemi ile marjinal uyum açısından karşılaştırıldığı 
çalışmalar incelendiğinde, çalışmamızda elde 
edilen sonuçlara benzer sonuçların elde edildiği 
görülmektedir40-43. DMLS ve LaserCusing® yöntemleri 
ile ±20-50 μm düzeyinde metal tozlarının birleşimi 
sağlanabilmektedir14-16. Çalışmamızda kullandığımız 
5-eksenli dental milling ünitesi ise ±12 μm frezeleme 
hassasiyeti ile çalışmaktadır43. Lazer sinterleme 
sistemlerinin milling sistemlere göre üretilecek yapı 
üzerindeki detayların şekillendirilmesi konusunda 
daha başarılı oldukları bildirilmiştir9,10,44,45. Ayrıca 
metal alaşımlarını frezeleme işlemi sırasında görülen 
aşınmaya bağlı olarak frez çapında meydana gelen 
azalmalar da hesaba katılmalıdır46. Bununla beraber 
döküm yönteminde ise birbirine bağımlı birçok aşama 
olması ve her aşamada teknisyen faktörünün ön plana 
çıkması,  standart bir hassasiyet elde edilmesini 
mümkün kılmamaktadır3,7,8,47. 

Çalışmamızda DMLS ve LaserCusing® 
yöntemleri arasında da marjinal uyum bakımından 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuş (p<0,05), 
LaserCusing® yöntemi ile üretilen restorasyonlarda 
DMLS yöntemi ile üretilen restorasyonlara göre 
daha düşük marjinal aralık değerleri gözlenmiştir. 
DMLS yöntemi metal tozları üzerinde bölgesel 

Tartışma

Sabit parsiyel protezler fonksiyon, 
fonasyon ve estetiğin restorasyonunu sağlayan 
protetik diş tedavisi uygulamalarının büyük bir 
bölümünü oluşurmaktadır19. Metal destekli seramik 
restorasyonlar uzun yıllardan beri kullanılmasına 
rağmen halen en çok tercih edilen protetik diş tedavisi 
uygulamalarıdır20. Restorasyonların klinik başarısı 
servikal alandaki marjinal uyumları ile doğrudan 
ilişkilidir. Araştırmalar periodontal hastalıklar ile 
marjinal uyumsuzluğun birbirine bağımlı faktörler 
olduklarını bildirmektedir21-23. Marjinal uyumsuzluk 
miktarındaki artış bir dizi periodontal hastalık 
mekanizmasını tetiklemektedir4-6.

Günümüzde CAD/CAM teknolojileri 
sayesinde istenilen fiziksel ve mekanik özelliklerde ve 
standart kalitede restorasyon üretimi mümkündür3,7,10. 
Diğer yandan hangi CAD/CAM teknolojisinin en 
iyi sonuçları verdiği konusunda bir kesinlik yoktur. 
Geleneksel aşındırıcı milling sistemler ve yeni nesil 
lazer sinterleme teknolojileri ticari alanda rekabet 
içerisinde olmalarına rağmen, bu konudaki temel 
belirleyici faktör restorasyonların klinik başarısıdır ve 
bu da sadece in-vitro ve in-vivo araştırmalar sonucu 
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Bu çalışmanın sınırları dahilinde aşağıdaki 
sonuçlar elde edilmiştir:

1. LaserCusing® yöntemi marjinal uyum bakımından 
döküm, milling ve DMLS yöntemlerine göre daha 
başarılı bulunmuştur

2. Gövde-dayanak bağlantı bölgesinde kaydedilen 
marjinal aralık değerleri diğer aksiyel bölgelerde 
kaydedilen değerlere göre anlamlı derecede daha 
yüksek bulunmuştur.

3. Tüm gruplarda elde edilen ortalama marjinal 
aralık değerleri klinik olarak kabul edilebilir 
sınırlar dahilindedir.
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ergime sağlarken, LaserCusing® yöntemi metal 
tozları üzerinde tam ergime sağlamaktadır14. Ayrıca 
yeni bir teknoloji olan LaserCusing® yönteminde 
“adalar prensibi” olarak tanımlanan farklı bir lazer 
tarama sistemi bulunmaktadır. Bu sistemde lazer 
ışını aynı anda farklı bölgelere odaklanır. Dolayısı 
ile LaserCusing® yönteminde birinci lazer dalgası 
ile ikinci lazer dalgası arasında her bölgede eşit 
soğuma sağlanmaktadır14,16,48. Bundan dolayı adalar 
prensibine göre çalışan LaserCusing® yöntemi 
ile üretilen materyallerde daha az termal gerilim 
gözlendiği öne sürülmektedir16. Çalışmamızda DMLS 
ve LaserCusing® yöntemleri arasında marjinal uyum 
açısından farklılık bulunmasının nedeninin, yöntemler 
arasında ergime döngüsünde, kullanılan lazer 
çeşitlerinde ve lazer tarama stratejilerinde görülen 
farklılıklar olduğu düşünülmektedir.

Çalışmamızda farklı aksiyel bölgelerde 
kaydedilen marjinal aralık ölçümleri 
değerlendirildiğinde, tüm yöntem gruplarında bağlantı 
bölgesi ile diğer aksiyel bölgeler arasında istatistiksel 
olarak anlamlı fark bulunmuş (p<0,05), her bir yöntem 
grubunda en yüksek ortalama marjinal aralık değerleri 
bağlantı bölgesinde görülmüştür. Wettstein ve ark. 
(2008)17, 25 hasta üzerinde uyguladıkları 32 adet (16 
zirkonyum altyapılı, 16 metal altyapılı) çok üyeli 
sabit restorasyonun uyumlarını değerlendirdikleri 
çalışmalarında, gövdeye yakın bölgedeki marjinal 
aralık değerlerinin diğer bölgelerde elde edilen 
marjinal aralık değerlerine göre daha yüksek olduğunu 
gözlemlemişlerdir. Kahramanoğlu ve Kulak-Özkan 
(2013)18, çalışmalarında benzer sonuçlara ulaşmış 
olup, restorasyonlarda gövdeye yakın bölgelerde 
daha fazla marjinal açıklık olduğunu, bunun 
nedeninin üretim aşamasında meydana gelen boyutsal 
değişimlerden kaynaklanabileceğini bildirmişlerdir 
Bizim çalışmamızda da benzer sonuçlar elde 
edilmiştir. Fırınlama döngüleri tamamlandıktan sonra 
soğuma süreci boyunca gövde-dayanak bağlantı 
bölgesinin diğer bölgelere göre daha çok etkilendiği 
düşünülmektedir.

Literatürde marjinal uyum ile ilgili kaynaklar 
incelendiğinde 120 μm üzerindeki marjinal 
açıklığın klinik olarak kabul edilebilir sınırlar 
içerisinde olmadığı konusunda bir konsensüs 
olduğu görülmektedir30,36,49-54. Aksiyel bölgelerde 
kaydedilen marjinal aralık miktarlarının ortalamaları 
değerlendirildiğinde 120 μm üzerinde marjinal açıklık 
miktarı bulunmamaktadır. Bu nedenle tüm yöntemler 
marjinal uyum bakımından başarılı bulunmuştur.
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Özet
Bifosfonatlar kemik metabolizması ile ilgili pek 

çok hastalığın tedavisinde yaygın olarak kullanılmakta 
olan bir ilaç grubudur. Bu ilaçlar piyasada oral ya da 
intravenöz formda bulunmaktadır. Bifosfonatların en 
ciddi yan etkileri çenelerde osteonekroz oluşturabilme 
potansiyelleridir. Osteonekroz oluşumu hem oral 
hem IV yolla kullanılan bifosfonatlarda görülmekle 
beraber özellikle yüksek dozda IV bifosfonat kullanımı 
osteonekroz açısından ciddi risk oluşturmaktadır. 
Lezyonlar kendiliğinden oluşabildiği gibi enfeksiyon 
ya da diş çekimi gibi cerrahi girişimler, osteonekroz 
oluşma riskini ciddi oranda artırmaktadır. Bifosfanatların 
kullanımına bağlı osteonekroz oluşum mekanizması ve 
tedavisi hakkında araştırmalar halen devam etmektedir. 

Dental implantların dişsizliğin tedavisinde 
kullanımları gün geçtikçe artmaktadır. Diş kayıplarının ve 
kemik metabolizması hastalıklarının görülme miktarının 
özellikle belirli bir yaştan sonra arttığı düşünüldüğünde, 
bifosfonat ilaç kullanan hastalarda dental implant 
uygulamaları hakkında klinisyenlerin yeterli bilgiye 
sahip olmaları hayati önem taşımaktadır.

Bu derlemenin amacı bifosfonatlar ve dental implant 
uygulamaları hakkında yapılan çalışmaların incelenerek 
olası riskler hakkında bir fikir edinilmesini sağlamaktır.

Anahtar Kelimeler: Bifosfonatlar, Dental Implant, 
Osteonekroz. 

Abstarct
 Bisphosphonates are a group of drugs that are 

widely used in the treatment of diseases associated 
with bone metabolism. Oral and intravenous forms of 
bisphosphonates are found on the market. The most 
serious side effect of bisphosphonates is the potential to 
create osteonecrosis of the jaws. Although osteonecrosis 
formation seen in both oral and IV routes, especially use 
of high-dose IV bisphosphonates poses a serious risk 
for osteonecrosis. Lesions can occur spontaneously but 
infection or surgery such as tooth extraction, significantly 
increases the risk of developing osteonecrosis. Research 
on the treatment of osteonecrosis due to bisphosphonates 
is ongoing.

 Usage of dental implants in the treatment of 
edentulism is increasing day by day. When considering 
that the amount of the incidence of tooth loss and bone 
metabolism diseases increased especially after a certain 
age, clinician’s knowledge about relationship between 
dental implants and bisphosphonate drugs is vital.

The purpose of this review is examining the current 
studies on bisphosphonate drugs and the dental implants 
to obtain an idea of the potential risks.

Key Words: Biphosophonate, Dental implants, 
Osteonecrosis.
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Dental Implantolojide Bıfosfonatların Önemi
Importance of Bıphosphonates in Dental Implantology
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Bifosfonatlar

Bifosfonatlar, kemik matriksinde bol 
miktarda bulunan ve kemik metabolizmasının doğal 
düzenleyicileri olan pirofosfatların analoglarıdır. 
Bu bileşiklerin “kemik rezorbsiyonunu inhibe 
etme” temeline dayanan etki mekanizması hakkında 
birçok teori bulunmasına rağmen halen tam olarak 
anlaşılamamıştır1, 2.  Bu ilaç grubu insanlarda kemik 
kütlesi kaybının önlenmesinde, osteoporoz ve benzer 
hastalıkların tedavisinde kullanılır3.
Bifosfonatların Sınıflaması:

Bifosfonatlar, nitrojen içeriğine göre iki gruba 
ayrılırlar 4: 

1. Nitrojen İçermeyen Bifosfonatlar: Nitrojen 
molekülü içermeyen bifosfonat türleri, piyasa isimleri 
ve etidronate’a göre hesaplanan potenst değerleri:

•	 Etidronate (Didronel) - 1

•	 Clodronate (Bonefos, Loron) – 10 

•	 Tiludronate (Skelid) – 10

Nitrojen içermeyen bifosfonatlar hücrede ATP ile 
metabolize olarak terminal pirofosfatın yerini alırlar, 
hücresel enerji metabolizmasında ATP ile yarışan 
non-fonksiyonel bir molekül oluştururlar. Osteoklast 
apoptosizini başlatır ve ölümlerine yol açarlar. Sonuç 
olarak kemik yıkımında genel bir azalma olur 5. 

2. Nitrojen İçeren Bifosfonatlar: Nitrojen 
molekülü içeren bifosfonat türleri, piyasa isimleri ve 
etidronate’a göre hesaplanan potenst değerleri:

•	 Pamidronate (APD, Aredia) - 100

•	 Neridronate - 100

•	 Olpadronate - 500

•	 Alendronate (Fosamax) - 500

•	 Ibandronate (Boniva) - 1000

•	 Risedronate (Actonel) - 2000

•	 Zoledronate (Zometa, Aclasta) – 10000

Genel olarak, nitrojen içeren preparatların etki 
gücü yüksek ve kemikte kalma süreleri daha uzundur. 
Bu nedenle nitrojen içeren bifosfonatların çenelerde 
osteonekroza sebep olma şansının daha yüksek olduğu 
düşünülmektedir6-8.

Çenelerde Gelişen Bifosfonata Bağlı Osteonekroz:

Günümüze kadar çenelerde oluşan bifosfonata 
bağlı osteonekroz (BON) ile ilgili kabul edilmiş 
evrensel bir tanımlama yapılamamıştır. Bununla 
birlikte tanımı, Amerikan Oral ve Maksillofasiyal 
Cerrahi Derneğinin (AAOMS)9 yayınladığı yönergede 
yer alan ayrıcı tanılardan yararlanılarak “Bifosfonat 
kullanan ancak baş ve boyun bölgelerine radyoterapi 
almamış hastalarda en az sekiz haftadır devam eden, 
mandibulada, maksillada veya her ikisinde metastaz 
olmaksızın görülen ekspoze kemik gelişimi” şeklinde 
yapılabilir.

Bifosfonata Bağlı Osteonekrozun Epidemiyolojisi:

AAOMS literatürde yer alan vaka serileri ve 
cohort çalışmalarına dayanarak IV bifosfonat kullanan 
hastalarda BON görülme sıklığının % 0.8 ila % 12 
arasında değişkenlik gösterdiğini bildirmiştir9. Yapılan 
başka bir çalışmada uzun süreli oral bifosfonat kullanan 
13946 hastada BON görülme sıklığı % 0,06 olarak 
saptanmıştır10. BON’un görülme sıklığı hakkında 
yapılan bir araştırmaya göre zoledronik asit ya da 
pamidronat ile tedavi edilen multipl myeloma veya 
meme kanserli 1203 hastanın çenelerinde osteonekroz 
görülme oranının yaklaşık % 6 olduğu bildirilmiştir11. 
Myeloma hastaları ile ilgili retrospektif bir çalışmada 
bu oran her yıl her hasta için % 0.4 olarak saptanmıştır. 
63 ve 36 bireyden oluşan iki farklı hasta grubunun 
yaklaşık % 80’inin osteonekroz öncesinde bir dental 
işlem gördüğü saptanmıştır 12. 

BON oluşmasına zemin hazırlayan faktörler:

Literatürdeki en geniş çaplı araştırmalardan 
biri olan Marx ve ark’ın 13 119 olguyu değerlendirerek 
yaptığı araştırmada, nekrozların; 

•	 45 olguda (% 37.8) diş çekimi sonrası,

•	 34 olguda (% 28.6) periodontal hastalığa 
bağlı,

•	 30 olguda (% 25.2) spontan olarak,

•	 5 olguda (% 11.1) periodontal cerrahiyitakiben,

•	 4 olguda (% 3.4) implant yerleştirilmesi 
sonrası,

•	 1 olguda ise (% 0.8) apikal rezeksiyon sonrası 
ortaya çıktığı bildirilmiştir.
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•	 5 olguda (% 11.1) periodontal cerrahiyitakiben,

•	 4 olguda (% 3.4) implant yerleştirilmesi 
sonrası,

•	 1 olguda ise (% 0.8) apikal rezeksiyon sonrası 
ortaya çıktığı bildirilmiştir.
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Tedavi Yaklaşımı:

AAOMS bisfosfonata bağlı osteonekroz 
olguları için evrelendirme ve bu evrelere uygun tedavi 
stratejilerini içeren bir durum yazısı hazırlamıştır 
(Tablo 1) 9.  Bifosfonat kullanan hastalarda kemik 
dokuda iyileşme sorunu olduğuna göre, plateletten ve 
büyüme faktörlerinden yoğun PRP kullanımının yara 
iyileşmesine katkıda bulunacağı düşünülmektedir. 

Özellikle mandibulada sağlam kemiğe ulaşıncaya 
kadar yapılan cerrahi eksizyon ardından, otolog olarak 
elde edilen PRP’nın bölgeye uygulanmasının başarılı 
sonuçlar verdiğini savunan raporlar mevcuttur 21. 

İlaç Tedavisinin Kesilmesi:

Intravenöz bisfosfonat uygulamasının 
durdurulması lezyonun görülme oranını düşürmektedir 
ancak osteonekrozun tedavisinde etkisi olduğuna 
dair herhangi bir kanıt saptanmamıştır15. Ayrıca, 
ilaç tedavisinin kesilmesinin kemik nekrozunun 
klinik iyileşmesini sağlamadığı görülmekte, hatta bu 
komplikasyonun bisfosfonatın kesilmesinden 9 ay 
sonra bile ortaya çıkabileceği bildirilmektedir12.  Bu 
durum, bisfosfonatların aktif osteoklastlar çevresindeki 
kemik mineraline bağlanmaları ve laküner yapıda 
yüksek derecede rezorpsiyon yaratmaları şeklinde 
açıklanabilir 22. Bu konuda farklı görüşte olan 
araştırmacılar ise ilacın yumuşak dokular ve periost 
üzerindeki etkisinin ortadan kalkmasının iyileşme 
sürecinde etkili olacağını savunmaktadır 14. Marx19  
oral bifosfonatların kesilmesinin ise iyileşmeye yararlı 
olabileceğini rapor etmiştir. Oral bifosfonatların 6 
ay ile 12 ay süreyle kesilmesinin nekrotik sahanın 
kendiliğinden sekestr olarak atılmasını sağladığı ya da 
basit bir cerrahi debridman tedavisini mümkün kıldığı 
görüşü hakimdir. AAOMS9 yayınladığı yönergede 
eğer hastanın sistemik durumu müsaitse, doktoru 
ile konsültasyon sonrasında oral bifosfonatların 
kesilmesini önermektedir.

Bifosfonatlar ve Dental Implantlar:

Dişsiz bölgelerin insanlarda yarattığı 
sıkıntıların giderilmesi için günümüzde en etkili yol olan 
implant tedavileri çoğunlukla belirli bir yaşın üzerinde 
olan hastalara uygulanmaktadır23.  Bu tip hastalarda ise 
bifosfonat ilaçların kullanımını gerektiren, osteoporoz 
gibi hastalıklarla sık karşılaşılır3. Bu durum, dental 
implant uygulaması yapan klinisyenlerin son yıllarda 
osteoporoz tedavisinde kullanımı giderek yaygınlaşan 
bifosfonatların, dental implantlarla ilişkisi hakkındaki 

Klinik Görünüm

BON, maksilla ya da mandibulanın intaoral 
olarak açığa çıkması sonucunda sarı-beyaz renkli, 
sivri veya düzgün konturları olan tipik görüntü olarak 
saptanır 14. Sivri kemik yüzeyi olan lezyonlarda komşu 
yumuşak dokularda ülserasyonlar veya pü akışı 
izlenebilmektedir 15. 

Radyografik olarak erken dönemde belirgin 
görüntü vermezken, geç evrelerde sekestr oluşumu 
ve alacalı kemik görüntüsü dikkat çekicidir. Bununla 
birlikte lamina dura ve alveolar krette kalınlaşma 
veya yaygın sklerotik alanlar görülebilmektedir 16. 

Bazı osteonekroz olguları klinik olarak asemptomatik 
olmasına rağmen, genellikle künt ağrı, çenelerde 
ağırlık ve büyüme hissi, uyuşma gibi klinik belirtiler 
verebilmektedir. Şiddetli olgularda patolojik fraktürler 
ve çenelerde şekil bozuklukları görülebilmektedir 
15. Pek çok bölgede görülmelerine rağmen, 
osteonekrozlar mandibulada iki kat fazla meydana 
gelir ve mandibulada mylohyoid çıkıntıda, maksillada 
ise palatal torus’da daha sık olarak saptanırlar 9, 12. 

Osteonekrozun sadece çene kemiklerinde 
görülmesinin nedeninin, bu kemiklerin diğerlerinden 
farklı olarak sıklıkla maruz kaldığı travma nedeniyle 
üzerindeki ince periost ve mukozanın bütünlüğünün 
kolaylıkla bozularak mikroorganizmaların bölgeye 
yerleşmesine imkan sağlanmasına bağlı olduğu 
düşünülmektedir 14, 17. 

Bifosfonat tedavisi gören hastalarda osteonekroz 
gelişme riskinin ölçülmesi için kullanılan bir test 
mevcuttur. Terminal cross-linking telopeptide type 
I serum test (CTX) olarak adlandırılan bu test ile 
hastada kemik yapım döngüsü ölçülmektedir. Bu test 
sonucunda elde edilen değer 18; 

•	 150pg/ml’den fazla ise osteonekroz riski 
yoktur ya da minimal olarak kabul edilir. 

•	 Eğer değer 100pg/ml’den az ise osteonekroz 
gelişme riski oldukca çoktur; bu durum 
genellikle 3 yıldan daha fazla bifosfonat 
terapisi almış hastalarda gözlemlenir.

Marx19  Serum CTX testinin BON olgularında 
risk açısından belirleyici olduğunu ve kullanımını 
önermektedir. Diğer yönden serum CTX değerlerinin 
BON olgularının gelişme riski hakkında kesin bir 
yargıya varılmasında yeterli olamayacağını rapor eden 
çalışmalar da mevcuttur 20.
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gözlemlenememiştir. Bu çelişki 23; 

•	 Hayvan çalışmalarında bifosfonat uygulama-
sının yeteri kadar uzun yapılamamasına,

•	 Gözlem süresinin yeterli olmamasına,

•	 Yeterli sayıda çalışma olmamasına,

•	 En önemlisi ise çalışmalarda implantların, os-
teonekrozun en sık görüldüğü çene kemikleri 
yerine hayvanların başka kemiklerine yerleş-
tirilmesine bağlanmaktadır.

2. İnsanlarla ilgili Rapor Edilen Sonuçlar:

İnsanlarla ilgili yapılan araştırmalara göre 
otoriteler, IV bifosfonat tedavisi gören hastalarda 
dental implant uygulamasının, osteonekroz oluşma 
riskini artırması nedeniyle kontraendike olduğu 
konusunda ortak görüş bildirmektedirler23, 31, 

32. Scully33 kemik hastalıklarının dental implant 
uygulanabilmesi için bir kontraendikasyon olmadığı 
fakat IV bifosfonat kullanımının kontrendike olduğunu 
bildirmişlerdir. Benzer görüş bildiren IV bifosfonat 
kullanımıyla ilgili 3 olgu sunumu34-36 ve 1 retrospektif 
çalışmada37 IV bifosfonat kullanmakta olan ya da 
daha önceden kullanmış hastalarda osteonekroz 
gelişimi ve implant kaybı gözlenebileceği, bu 
nedenle implant uygulamasının kontrendike olduğu 
bildirilmiştir. Sverzut38 yayınladığı olgu raporunda 
5 yıllık intravenöz bifosfonat (ayda bir kez 4mg 
zoledronic acid) kullanan 76 yaşında kadın hastanın 
mandibulasına, bölgeye bifosfonat terapisinin birinci 
yılında uygulanan 3 dental implantın başarısız olması 
nedeniyle ilaç terapisinin beşinci yılında tekrar yapılan 
3 implantın çevresinde BON geliştiğini bildirmişlerdir. 
Implantlarda mobilite bulunmamasına karşın, bölgede 
fistül akışı ve spontan ağrı bulunduğu rapor edilmiştir.

Oral bifosfonat uygulaması yapılan hastalar 
için ise kesin bir yargı söz konusu değildir. 
Marx19 oral bifosfonat kullanan ve dental implant 
planlanan hastalar eğer 3 yıldan daha az süredir ilaç 
kullanıyorsa implant uygulanması açısından herhangi 
bir sakınca bulunmadığını rapor etmiştir. Hasta 3 
yıldan fazla süredir ilaç kullanıyorsa dental implant 
uygulaması öncesinde Serum CTX testi yaptırılmasını 
önermektedir. Serum CTX testinde 150 pg/ml’ın 
üzerinde ise minumum risk bulunduğu, bu değerin 
altında ise hastanın hekimiyle konsültasyon yapılarak 
değerin 150 pg/ml’nin üzerine çıkabilmesi için 4-6 ay 

bilgilerini sürekli güncel tutması gerekliliğini 
doğurmaktadır23.

Oral bifosfonat tedavisinin dental implantlarla 
ilişkisi hakkında kesin yargılara varılamaması 
uzmanları birçok farklı araştırma yapmaya 
yöneltmiştir. Bu araştırmaları 2 farklı grupta incelemek 
mümkündür; 

1. Hayvan Çalışmaları:

Genellikle araştırmacılar “bifosfonatların kemik 
rezorbsiyonunu önlediği” düşüncesiyle yüzeyi 
bifosfonat ile kaplanmış implantları ve benzer şekilde 
“bifosfonatların hidroksiapatit’e olan ilgisinden” 
yola çıkarak yüzeyi hidroksiapatit ile kaplanmış 
implantları, bifosfonat terapisi uygulanan hayvanlar 
üzerinde denemişlerdir23.

Meraw ve ark.24, 25, alendronate’ı lokal olarak 
implant çevresine uygulamış ve kemik yapımında 
hızlanma ve osseointegrasyonda artış gözlemlemiştir. 
Bifosfonatın sistemik uygulaması sonucunda da Narai 
ve ark. 26, Tokugawa ve ark.27, Duarte ve ark.28 benzer 
bulgulara ulaşmıştır. Narai ve ark. 26, yapay olarak os-
teoporoz oluşturulmuş ve alendronate ile tedavi edilen 
fareler ile sağlıklı farelerden oluşan kontrol grubunda, 
yapılan implantların kemikten ayrılmaya karşı direnç-
lerini karşılaştırdığında, bifosfonat uygulanan fare-
lerde direncin anlamlı şekilde fazla olduğu sonucuna 
ulaşmıştır. Farklı araştırmacılar da bu konuda benzer 
bulgular gözlemlemiştir 27, 28.  Astrand ve ark.29, ke-
miklerinde stabil olmayan implantlar bulunan hayvan-
larda yüksek doz bifosfonat terapisi sonrası implant 
çevresinde oluşan kemik rezorpsiyonunu azaltmayı 
başarmıştır. Eberhardt ve ark.30, benzer şekilde yüksek 
doz bifosfonat terapisi verilen hayvanlarda farklı imp-
lant tiplerini karşılaştırmış ve yüzeyi hidroksiapatit ile 
kaplı implantlarda osseointegrasyonun gerçekleşme-
si için gereken zamanın, titanyum implantlara oranla 
yarı yarıya daha az olduğunu saptamıştır.

Güncel literatürler incelendiğinde benzer 
şekilde başarı sağlayan birçok çalışmaya rastlamak 
mümkündür. Hayvanlar üzerinde yapılan bu 
çalışmalar sonucunda araştırmacılar, bifosfonatların, 
implantların osseointegrasyonunu hem daha kısa 
sürede hem de daha iyi şekilde sağlamayı başardığını 
bildirmişlerdir.  Bu umut verici çalışmalara rağmen 
ne yazık ki aynı bulgular insanla ilgili çalışmalarda 



Tedavi Yaklaşımı:

AAOMS bisfosfonata bağlı osteonekroz 
olguları için evrelendirme ve bu evrelere uygun tedavi 
stratejilerini içeren bir durum yazısı hazırlamıştır 
(Tablo 1) 9.  Bifosfonat kullanan hastalarda kemik 
dokuda iyileşme sorunu olduğuna göre, plateletten ve 
büyüme faktörlerinden yoğun PRP kullanımının yara 
iyileşmesine katkıda bulunacağı düşünülmektedir. 

Özellikle mandibulada sağlam kemiğe ulaşıncaya 
kadar yapılan cerrahi eksizyon ardından, otolog olarak 
elde edilen PRP’nın bölgeye uygulanmasının başarılı 
sonuçlar verdiğini savunan raporlar mevcuttur 21. 

İlaç Tedavisinin Kesilmesi:

Intravenöz bisfosfonat uygulamasının 
durdurulması lezyonun görülme oranını düşürmektedir 
ancak osteonekrozun tedavisinde etkisi olduğuna 
dair herhangi bir kanıt saptanmamıştır15. Ayrıca, 
ilaç tedavisinin kesilmesinin kemik nekrozunun 
klinik iyileşmesini sağlamadığı görülmekte, hatta bu 
komplikasyonun bisfosfonatın kesilmesinden 9 ay 
sonra bile ortaya çıkabileceği bildirilmektedir12.  Bu 
durum, bisfosfonatların aktif osteoklastlar çevresindeki 
kemik mineraline bağlanmaları ve laküner yapıda 
yüksek derecede rezorpsiyon yaratmaları şeklinde 
açıklanabilir 22. Bu konuda farklı görüşte olan 
araştırmacılar ise ilacın yumuşak dokular ve periost 
üzerindeki etkisinin ortadan kalkmasının iyileşme 
sürecinde etkili olacağını savunmaktadır 14. Marx19  
oral bifosfonatların kesilmesinin ise iyileşmeye yararlı 
olabileceğini rapor etmiştir. Oral bifosfonatların 6 
ay ile 12 ay süreyle kesilmesinin nekrotik sahanın 
kendiliğinden sekestr olarak atılmasını sağladığı ya da 
basit bir cerrahi debridman tedavisini mümkün kıldığı 
görüşü hakimdir. AAOMS9 yayınladığı yönergede 
eğer hastanın sistemik durumu müsaitse, doktoru 
ile konsültasyon sonrasında oral bifosfonatların 
kesilmesini önermektedir.

Bifosfonatlar ve Dental Implantlar:

Dişsiz bölgelerin insanlarda yarattığı 
sıkıntıların giderilmesi için günümüzde en etkili yol olan 
implant tedavileri çoğunlukla belirli bir yaşın üzerinde 
olan hastalara uygulanmaktadır23.  Bu tip hastalarda ise 
bifosfonat ilaçların kullanımını gerektiren, osteoporoz 
gibi hastalıklarla sık karşılaşılır3. Bu durum, dental 
implant uygulaması yapan klinisyenlerin son yıllarda 
osteoporoz tedavisinde kullanımı giderek yaygınlaşan 
bifosfonatların, dental implantlarla ilişkisi hakkındaki 

Klinik Görünüm

BON, maksilla ya da mandibulanın intaoral 
olarak açığa çıkması sonucunda sarı-beyaz renkli, 
sivri veya düzgün konturları olan tipik görüntü olarak 
saptanır 14. Sivri kemik yüzeyi olan lezyonlarda komşu 
yumuşak dokularda ülserasyonlar veya pü akışı 
izlenebilmektedir 15. 

Radyografik olarak erken dönemde belirgin 
görüntü vermezken, geç evrelerde sekestr oluşumu 
ve alacalı kemik görüntüsü dikkat çekicidir. Bununla 
birlikte lamina dura ve alveolar krette kalınlaşma 
veya yaygın sklerotik alanlar görülebilmektedir 16. 

Bazı osteonekroz olguları klinik olarak asemptomatik 
olmasına rağmen, genellikle künt ağrı, çenelerde 
ağırlık ve büyüme hissi, uyuşma gibi klinik belirtiler 
verebilmektedir. Şiddetli olgularda patolojik fraktürler 
ve çenelerde şekil bozuklukları görülebilmektedir 
15. Pek çok bölgede görülmelerine rağmen, 
osteonekrozlar mandibulada iki kat fazla meydana 
gelir ve mandibulada mylohyoid çıkıntıda, maksillada 
ise palatal torus’da daha sık olarak saptanırlar 9, 12. 

Osteonekrozun sadece çene kemiklerinde 
görülmesinin nedeninin, bu kemiklerin diğerlerinden 
farklı olarak sıklıkla maruz kaldığı travma nedeniyle 
üzerindeki ince periost ve mukozanın bütünlüğünün 
kolaylıkla bozularak mikroorganizmaların bölgeye 
yerleşmesine imkan sağlanmasına bağlı olduğu 
düşünülmektedir 14, 17. 

Bifosfonat tedavisi gören hastalarda osteonekroz 
gelişme riskinin ölçülmesi için kullanılan bir test 
mevcuttur. Terminal cross-linking telopeptide type 
I serum test (CTX) olarak adlandırılan bu test ile 
hastada kemik yapım döngüsü ölçülmektedir. Bu test 
sonucunda elde edilen değer 18; 

•	 150pg/ml’den fazla ise osteonekroz riski 
yoktur ya da minimal olarak kabul edilir. 

•	 Eğer değer 100pg/ml’den az ise osteonekroz 
gelişme riski oldukca çoktur; bu durum 
genellikle 3 yıldan daha fazla bifosfonat 
terapisi almış hastalarda gözlemlenir.

Marx19  Serum CTX testinin BON olgularında 
risk açısından belirleyici olduğunu ve kullanımını 
önermektedir. Diğer yönden serum CTX değerlerinin 
BON olgularının gelişme riski hakkında kesin bir 
yargıya varılmasında yeterli olamayacağını rapor eden 
çalışmalar da mevcuttur 20.
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gözlemlenememiştir. Bu çelişki 23; 

•	 Hayvan çalışmalarında bifosfonat uygulama-
sının yeteri kadar uzun yapılamamasına,

•	 Gözlem süresinin yeterli olmamasına,

•	 Yeterli sayıda çalışma olmamasına,

•	 En önemlisi ise çalışmalarda implantların, os-
teonekrozun en sık görüldüğü çene kemikleri 
yerine hayvanların başka kemiklerine yerleş-
tirilmesine bağlanmaktadır.

2. İnsanlarla ilgili Rapor Edilen Sonuçlar:

İnsanlarla ilgili yapılan araştırmalara göre 
otoriteler, IV bifosfonat tedavisi gören hastalarda 
dental implant uygulamasının, osteonekroz oluşma 
riskini artırması nedeniyle kontraendike olduğu 
konusunda ortak görüş bildirmektedirler23, 31, 

32. Scully33 kemik hastalıklarının dental implant 
uygulanabilmesi için bir kontraendikasyon olmadığı 
fakat IV bifosfonat kullanımının kontrendike olduğunu 
bildirmişlerdir. Benzer görüş bildiren IV bifosfonat 
kullanımıyla ilgili 3 olgu sunumu34-36 ve 1 retrospektif 
çalışmada37 IV bifosfonat kullanmakta olan ya da 
daha önceden kullanmış hastalarda osteonekroz 
gelişimi ve implant kaybı gözlenebileceği, bu 
nedenle implant uygulamasının kontrendike olduğu 
bildirilmiştir. Sverzut38 yayınladığı olgu raporunda 
5 yıllık intravenöz bifosfonat (ayda bir kez 4mg 
zoledronic acid) kullanan 76 yaşında kadın hastanın 
mandibulasına, bölgeye bifosfonat terapisinin birinci 
yılında uygulanan 3 dental implantın başarısız olması 
nedeniyle ilaç terapisinin beşinci yılında tekrar yapılan 
3 implantın çevresinde BON geliştiğini bildirmişlerdir. 
Implantlarda mobilite bulunmamasına karşın, bölgede 
fistül akışı ve spontan ağrı bulunduğu rapor edilmiştir.

Oral bifosfonat uygulaması yapılan hastalar 
için ise kesin bir yargı söz konusu değildir. 
Marx19 oral bifosfonat kullanan ve dental implant 
planlanan hastalar eğer 3 yıldan daha az süredir ilaç 
kullanıyorsa implant uygulanması açısından herhangi 
bir sakınca bulunmadığını rapor etmiştir. Hasta 3 
yıldan fazla süredir ilaç kullanıyorsa dental implant 
uygulaması öncesinde Serum CTX testi yaptırılmasını 
önermektedir. Serum CTX testinde 150 pg/ml’ın 
üzerinde ise minumum risk bulunduğu, bu değerin 
altında ise hastanın hekimiyle konsültasyon yapılarak 
değerin 150 pg/ml’nin üzerine çıkabilmesi için 4-6 ay 

bilgilerini sürekli güncel tutması gerekliliğini 
doğurmaktadır23.

Oral bifosfonat tedavisinin dental implantlarla 
ilişkisi hakkında kesin yargılara varılamaması 
uzmanları birçok farklı araştırma yapmaya 
yöneltmiştir. Bu araştırmaları 2 farklı grupta incelemek 
mümkündür; 

1. Hayvan Çalışmaları:

Genellikle araştırmacılar “bifosfonatların kemik 
rezorbsiyonunu önlediği” düşüncesiyle yüzeyi 
bifosfonat ile kaplanmış implantları ve benzer şekilde 
“bifosfonatların hidroksiapatit’e olan ilgisinden” 
yola çıkarak yüzeyi hidroksiapatit ile kaplanmış 
implantları, bifosfonat terapisi uygulanan hayvanlar 
üzerinde denemişlerdir23.

Meraw ve ark.24, 25, alendronate’ı lokal olarak 
implant çevresine uygulamış ve kemik yapımında 
hızlanma ve osseointegrasyonda artış gözlemlemiştir. 
Bifosfonatın sistemik uygulaması sonucunda da Narai 
ve ark. 26, Tokugawa ve ark.27, Duarte ve ark.28 benzer 
bulgulara ulaşmıştır. Narai ve ark. 26, yapay olarak os-
teoporoz oluşturulmuş ve alendronate ile tedavi edilen 
fareler ile sağlıklı farelerden oluşan kontrol grubunda, 
yapılan implantların kemikten ayrılmaya karşı direnç-
lerini karşılaştırdığında, bifosfonat uygulanan fare-
lerde direncin anlamlı şekilde fazla olduğu sonucuna 
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implantların 26 tanesi hastalar 3 yıldan az süredir oral 
bifosfonat tedavisi alırken, 12 tanesi ise 3 yıldan fazla 
süredir oral yolla bifosfonat tedavisi aldıktan sonra 
yapılmıştır. 3 yıldan az süredir oral yolla bifosfonat 
kullanımı sırasında uygulanan 26 implanttan 16 tanesi 
osteonekroza yol açmıştır. 3 yıldan fazla oral bifosfonat 
tedavisi sonrasında yapılan 12 implanttan 8 tanesi 
osteonekrozla sonuçlanmış ve 4 taneside osteonekroz 
sebebiyle kaybedilmiştir. Flichy-Fernandez23 
yayınladığı araştırmasında 2007 yılında AAOMS’un 
bifosfonata bağlı çenelerde oluşan osteonekrozlar 
hakkındaki yönergesine32 dayanarak, dental implantlar 
hakkında dört farklı durum için yapılması gerekenleri 
gruplamıştır. Bu yönergeye göre23; 

•	 Eğer hasta I.V. bifosfonat tedavisi görüyorsa, 
implant uygulamaları kontraendikedir.

•	 Eğer hastalar oral bifosfonat tedavisi 
görüyorlarsa, 3 farklı durum söz konusudur;

1. Hasta 3 yıldan az süredir bifosfonat 
tedavisi görüyorsa ve başka sistemik bir 
kontraendikasyon bulunmuyorsa, standart 
implant uygulamasında alınması gereken 
önlemler dışında dikkat edilmesi gereken 
başka bir durum yoktur.

2. Hasta 3 yıldan az süredir bifosfonat 
tedavisi görüyorsa ve bunun yanında 
hasta kortikosteroid tedavisi görüyorsa 
ya da diabetes mellitus gibi bir hastalığa 
sahipse, bifosfonatlar operasyondan 
3 ay önce kesilmeli ve işlem sonrası 
kemikte tamamıyla iyileşme olana kadar 
kullanılmamalıdır.

3. Hasta 3 yıldan fazla süredir bifosfonat 
tedavisi görüyorsa; bifosfonatlar 
operasyondan 3 ay önce kesilmeli ve işlem 
sonrası kemikte tamamıyla iyileşme olana 
kadar kullanılmamalıdır.

Sonuç

Dental implant uygulaması öncesinde tüm 
hastalara BON riski hakkında detaylı bilgi verilmesi 
ve gerekli onam formlarının alınması önerilmektedir23. 
Bu kurallara rağmen implant uygulaması sonrası 
bifosfonat kullanan tüm hastalarda osteonekroz 
gelişme ve implant kaybı riski her zaman vardır. Bu 
nedenle implant uygulaması planlanırken hastaya 
sağlayacağı kar-zarar ilişkileri dikkatli şekilde gözden 
geçirilmelidir 45. 

ilaca ara verilmesi ve alternatif ilaca yöneltilmesini 
önermektedir.

Memon ve ark.39 yaptıkları retrospektif çalışmada 
oral bifosfonat kullanan 100 kadın (153 implant) 
hastaya uygulanan dental implantlar ile hiç bifosfonat 
kullanmayan 100 kadın hastaya (132 implant) 
uygulanan implantların kısa dönem (3 ay) başarılarını 
incelemişlerdir. Araştırmacılar iki grupta da erken 
dönem başarı ve krestal kemik miktarlarında anlamlı 
bir fark oluşmadığını bildirmişlerdir. Shabestari40 
osteoporoz nedeniyle 14’ü implant uygulaması 
sonrası, 7’si implant uygulaması öncesi ortalama 
20.5 ay süreyle oral bifosfonat tedavisi (Haftada bir 
fosamax 35-70 mg) görmüş ve araştırmadan ortalama 
4.2 yıl önce ( 0,6 - 8.1 yıl) dental implant tedavisi 
uygulanmış 21 kadın hastada bulunan 46 implantı 
değerlendirmişlerdir. Araştırmacılar implantlar ve 
çevre dokularda mobilite, periimplantitis, osteonekroz 
gibi komplikasyonların bulunmadığını bildirmişlerdir. 
Oral bifosfonat kullanan hastalara dental implant 
yerleştirilmesi ile ilgili yayınlanan 4 çalışmaya göre 
Fugazzotto ve ark. 41 169 implantı 61 hastaya, Grant 
ve ark.42 468 implantı 115 hastaya, Bell ve ark.43 101 
implantı 42 hastaya ve Jeffcoat ve ark.44 102 implantı 
25 hastaya yerleştirmişlerdir. Bu çalışmacıların hiçbiri 
oral bifosfonat kullanan hastalarda dental implant 
uygulaması ile ilişkili osteonekroz oluşumu rapor 
etmemişlerdir.

Diğer yönden Lazarovici ve ark.’nın37 bifosfonat 
kullanan hastalarda, dental implant uygulaması 
sonrası ilgili bölgede gelişen osteonekrozlarla ilgili 
yayınladıkları makalede osteonekroz gelişen 27 
hastanın 11’inin (% 41) oral yolla, 16 hastanın ise (% 
59) IV yolla bifosfonat kullandığını rapor etmişlerdir. 
Bu hastalardan alendronate kullananlarda ortalama 68 
ay (±60 ay), zoledronic acid kullananlarda 16.4 ay (±13 
ay) ve pamidronate kullananlarda 50.2 ay (±35 ay) 
sonra osteonekroz oluşumu rapor edilmiştir. Yalnızca 
6 hastada ilk 6 ayda osteonekroz tespit edilmiştir. 
Hastalardan dört tanesi bifosfonat tedavisine dental 
implant yerleştirilmesi sonrasında en az 22 ay sonra (22, 
58, 115, 125 ay) başlamıştır. Oluşan osteonekrozların 
tedavisine oral bifosfonat hastalarında daha iyi yanıt 
alındığı da rapor edilmiştir.  Flichy-Fernandez23 
yaptığı sistematik derlemede oral bifosfonat tedavisi 
gören, dental implant uygulaması yapılmış ve bu 
uygulama ile ilişkilendirilmiş osteonekroz oluşmuş 
5 hasta bulunduğunu rapor etmişlerdir. Bu hastalara 
toplamda 38 implant uygulaması yapılmıştır. Bu 
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Özet
Epidermolizis bülloza (EB) nadir görülen, travmaya 

uğrayan bölgelerde büllerin ortaya çıkışıyla karakterize 
kalıtsal bülloz mukokutanöz bir hastalıktır. Hastalığın 
tedavisi mümkün olmamakla birlikte, tıp ve diş hekimleri 
EB’lı hastaların yaşam kalitesini iyileştirmede önemli bir 
yere sahiptir. EB’nın 4 major tipi ve çok sayıda alt tipi 
mevcuttur. Major tipler EB simpleks (EBS) , jonksiyonel 
EB, distrofik EB ve Kindler Sendromudur. EBS, 
prognozu daha hafif seyreden bir tipidir ve oral bulguları 
oldukça nadirdir. Bu olguda EBS teşhisi konulmuş bir 
hastada, dişlerinde görülen yaygın mine hipoplazi ve 
hipokalsifikasyonları, taurodontizm ve oral mukozal 
lezyonlar sunulmaktadır.

Anahtar  Kelimeler: Epidermolizis Bülloza 
Simpleks, Mine Hipoplazileri, Mine Hipokalsifikasyonu, 
Taurodontizm

Abstract
Epidermolysis bullosa (EB) is an uncommon, 

inherited blistering mucocutaneous disease characterized 
by the formation of blisters following trauma. Although 
the disease is an incurable, physicians and dentists have 
an important role to improve the quality of life of patients 
with EB. There are 4 major types and many subtypes of 
EB. Major types are EB simplex (EBS), junctional EB, 
dystrophic EB and Kindler syndrome. EBS, is a milder 
type and its oral manifestations are quite rare. In this 
report, EBS patient is presented with generalized enamel 
hypoplasia and hypocalcifications, taurodontism on his 
teeth and oral mucosal lesions.

Key Words: Epidermolysis Bullosa Simplex, Enamel 
Hypoplasia, Enamel Hypocalcifications, Taurodontism
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Giriş

Epidermolizis bülloza (EB) nadir görülen, 
kronik, travma yerlerinde büllerin ortaya çıkışıyla 
karakterize kalıtsal mukokutanöz bir hastalıktır1. 
Bül oluşumunda epitelin içinde veya altında değişik 
seviyelerde ayrılmalar mevcuttur2. EB ye ait son 
sınıflandırma alanında önde gelen 18 otoritenin 
katılımıyla 2007 yılında Avusturya’da düzenmiş ve 
buna göre hastalık 4 major tipe ve çok sayıda alt tipe 
ayrılmıştır. Major tipler EB simpleks,  jonksiyonel 
EB, distrofik EB ve Kindler Sendromu iken; 
epiteldeki ayrılmaların seviyelerine göre epidermolitik, 
lamina lusidolitik, dermolitik ve miks tip olarak 
isimlendirilmişlerdir 3.

Epidermolizis bülloza simpleks (EBS), sıklık-
la otozomal dominant (OD) geçiş göstermekle birlikte, 
otozomal resesif  (OR) de kalıtılabilir 3,4 ve en sık keratin 
5 ve keratin 14 ü kodlayan genler olmak üzere keratin 
gen defektleri mevcuttur3,5,6. Son sınıflandırmaya göre 
12 alt tipi tanımlanmıştır. EBS’de ciltte lezyonlar 
genellikle doğumla birlikte veya erken çocuklukta 
ortaya çıkar. Lezyonlar deride sıklıkla büller ve bazı 
tiplerinde de erozyonlar şeklindedir, küçük beyaz cilt 
kistleri şeklindeki milia formasyonu da görülebilir. 
Tırnak tutulumu bazı alt tiplerinde görülebilir3. 
Histopatolojik olarak intraepitelyal ayrılma sadece 
EBS tipte görülür, diğer tiplerde ise subepitelyal 
ayrılmalar izlenmektedir2,6. Granülasyon dokusu 
oluşumu yoktur. Prognoz genellikle iyi seyirlidir.  Oral 
bulgularında mine hipoplazisine rastlanılmamış ve 
çürük insidansları normal bulunmuştur. Oral mukozal 
lezyonlar ise yalnız bir alt tipinde yaygın olarak görülmüş 
ve çoğu alt tipinde ise buna rastlanılmamıştır 3.

Jonksiyonel epidermolizis bülloza (JEB) 
OR geçişlidir3,4. Klinik olarak, genellikle doğumla 
birlikte deri ve mukozada çok miktarda bül bulunur2. 
Tırnaklar distrofik yapıda veya eksiktir3. Anodonti, 
mine hipoplazisi, neonatal dişler, yaygın çürük gibi 
dental anomaliler diğer tiplere nazaran jonksiyonel 
tipte daha sıktır. Ağız etrafında granülasyon dokusu ve 
oral erozyonlar izlenir6.

Distrofik tip epidermolizis bülloza (DEB) 
OD veya OR veya daha nadiren OD/OR heterozigot  
geçiş gösterebilir4. Neredeyse tüm alt tiplerinde 
büller, milialar, atrofik skarlar ve tırnaklarda distrofi 
veya eksiklik görmek mümkündür. Yassı hücreli 
karsinoma ve hastalığa bağlı ölüm gerçekleşebilmesi 
ile resesif DEB bazı alt tiplerinde prognoz kötüdür3.
DEB’da oral mukozal lezyonlar ve gastrointestinal 

tutulum görülebilir3.  Tekrar eden travmalar sonucu 
skatrizasyon nedeniyle mikrostomi ve ankiglossia 
meydana gelebilir6.

Kindler sendromu OR geçiş gösterir. Deride 
multiple ayrılma düzeyleri olması, poykiloderma ve 
fotosensivite bulunması gibi diğer EB tiplerinden 
ayrılan klinik ve histolojik özellikleri mevcuttur3.
Bu olguda EBS teşhisi konulmuş bir hastanın oral 
bulguları ve dental tedavi planı sunulmaktadır.

Olgu Sunumu

14 yaşında erkek hasta kliniğimize dişlerindeki 
çürükler nedeniyle başvurdu. Arka dişlerinde sıcak ve 
soğukta hassasiyet olduğu, herhangi bir spontan veya 
gece ağrısı olmadığı öğrenildi. Ekstraoral muayenesinde 
büyüme ve  gelişimi normal görünen hastanın el ve 
bileklerinde bir kısmı rüptüre olmuş büller, kurutlar ve 
milialar bulunmaktaydı. (Resim 1) 

Hastadan alınan tıbbi anamnez ve tıp fakültesi 
hasta dosyasının incelenmesi sonrasında EBS hastası 
olduğu öğrenildi. Başka herhangi bir rahatsızlığı 
bulunmayan hastanın doğumundan itibaren cildinde, 
özellikle günlük yaşamdaki travmalar ile birlikte 
büller oluştuğu ve bunlar için palyatif tedavi olarak 
antibiyotik pomatlar kullandığı öğrenildi. Lezyonların 
daha ziyade el ve ayaklarında bulunduğu öğrenildi ve 
ayak tırnaklarının distrofik olduğu görüldü.

Ağız etrafında herhangi bir granülasyon 
dokusuna rastlanılmadı. İntraoral muayenesi sırasında 
hastanın dudak mukozasında ve dil posteriror 
lateralinde henüz rüptüre olmamış yaklaşık 5mm çaplı 
2 adet bül ve oral mukozanın çeşitli yerlerinde eroziv 

Resim 1. Hastanın el derisindeki lezyonların klinik görünümü.
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hastanın dudak mukozasında ve dil posteriror 
lateralinde henüz rüptüre olmamış yaklaşık 5mm çaplı 
2 adet bül ve oral mukozanın çeşitli yerlerinde eroziv 

Resim 1. Hastanın el derisindeki lezyonların klinik görünümü.
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lezyonlar olduğu 
görüldü. (Resim 
2) Hastanın ağız 
l e z y o n l a r ı n ı n 
farkında olmadığı 
ve bunlarla ilgili 
bir şikayetinin 
b u l u n m a d ı ğ ı 
anlaşıldı. İntraoral 
incelemede saptanan 
bir diğer bulgu ise 
dişlerindeki yaygın 
mine hipoplazi ve 
hipokalsifikasyon-
larıydı. (Resim 3) 
Dişlerin vestibül 
yüzeylerinde mine 
yüzeyi oldukça 
düzensiz, çukurcuklu 
izlenirken, okluzal ve 
insizal yüzeylerde belirgin derecede atrizyon ve buna 
bağlı olarak okluzal dikey boyutta kayıp mevcuttu. 
Dişlerin rengi opak beyazdan sarıya değişkenlik 
göstermekteydi. Alt ve üst posterior dişlerde daha 
ziyade inaktif olan çürükler görülmekteydi ve 
dişetlerinde kötü oral hijyene bağlı olarak gingivitis 
mevcuttu.

Hastadan alınan panoramik radyogramda 
okluzal yüzeylerdeki aşınmalara bağlı olarak mine 
kayıpları, dansitesi neredeyse dentin ile aynı olan 
minedeki yaygın hipokalsifikasyon izlenmekteydi. 
(Resim 4) Periapikal filmlerde mine yüzeyindeki 
çukurcukların oluşturduğu farklı densite alanları 
açıkça izlenmektedir. (Resim 5) Ayrıca molar dişlerde 
taurodontizm  mevcut olduğu görüldü.

Hasta çürük ve dişeti tedavileri için 
konservatif tedavi ve periodontoloji kliniklerine 
yönlendirildi. Hastanın periodontal ve konservatif 
diş tedavileri atravmatik tedavi prensiplerine uygun 
şekilde gerçekleştirildi. Hastaya oral hijyen eğitimi 
verilerek, non-karyojenik diyet tavsiyelerinde 
bulunuldu ve hasta 3 ay sonra kontrole çağırıldı.

Tartışma

Bu vakada sunulan erkek hastaya bebeklik 
çağında EBS teşhisi konulmuştur. EB hastalığında 
dental anomaliler en sık jonksiyonel tipte görülürken, 
oral mukozal lezyonlar ise distrofik tip EB’da 
diğer tiplere oranla daha sık izlenir6. EBS’in oral 

Resim 2. Hastanın intraoral mukozal lezyonlarının görünümü. 
Dilin sağ posterior lateralindeki bül ve sol yanak mukozasındaki 
erozyonlar ve dişlerdeki inaktif çürükler görülmektedir.

Resim 3. Hastanın dişlerinin klinik görünümü.

Resim 5. Hastadan alınan periapikal 
radyogramda dişlerin görünümü.

Resim 4. Hastanın panoramik radyogramı. Dişlerdeki yaygın 
mine hipoplazileri ve hipokalsifikasyonları  ve molar dişlerdeki 
taurodontizm göze çarpmaktadır.
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sebebiyet vermemek için EB’lı hastalarda mukozanın 
frajilitesine karşı dikkatli olmalıdır8. Mukozal bül 
oluşumuna açık olan hastalar için ise dental işlemler 
asgari seviyede tutulmalıdır6. Dental tedaviler 
sadece oral sağlığın iyileştirilmesini hedeflemeli 
ve tedavi kapsamı her bir hastanın durumuna özel 
olmalıdır11. Bu amaçla diş çürüklerini önlemede, 
günlük topikal flor solüsyonları uygulanmalıdır.  
Mümkün olduğu kadar non-karyojenik yumuşak 
diyetler ve bununla birlikte atravmatik oral hijyen 
prosedürleri izlenmelidir1,6. Yara iyileşmesi için yeterli 
beslenmenin önemi unutulmamalıdır. Restoratif 
dental tedavilerin gerektiği durumlarda, dudaklar 
travmaları minimalize etmek amacıyla vazelinlenmeli, 
lokal anestezi enjeksiyonları yavaşça ve dokular içine 
derince yapılmalıdır. Kapsamlı dental tedaviler için 
genel anestezi uygulanabilir6.

Vakamızdaki hastanın periodontal ve 
konservatif diş tedavileri atravmatik tedavi 
prensiplerine uygun şekilde gerçekleştirilmiş, hastaya 
verilen oral hijyen eğitimi ve non-karyojenik diyet 
tavsiyeleri ile oral hijyeni desteklenmiş ve hasta takibe 
alınmıştır.

Sonuç

EB tedavisi mümkün olmayan, kalıtımsal 
mukokutanöz bir hastalıktır. Tıp ve diş hekimleri bu 
hastaların yaşam kalitesinin yükselmesinde önemli 
bir konuma sahiptir. Hastalara EB teşhisi konulduktan 
sonra mümkün olduğunca erken diş hekimlerine 
yönlendirilmeleri ve diş hekimlerinin bu hastalarda 
uygun tedavi, koruma ve destek programı izlemeleri 
hastalar için oldukça önemlidir. Öte yandan diş 
hekimleri tarafından yapılacak intraoral muayene, 
hastalığın alt tipinin belirlenmesinde tıp hekimlerine 
yardımcı olabilir.

bulgularında mine hipoplazilerinden bahsedilmezken, 
oral mukozal lezyonlar ise enderdir3. Literatürde oral 
bulgular ile EBS’in birlikte görüldüğü vakalar nadirdir 
7,8,9,10. Bu bakımdan hem mukozal lezyonların, hem 
dental anomalilerin izlendiği bu vaka önemlidir.

EB tanısında elektron mikroskobu ve 
immünofloresan teknik başarıyla kullanılmakla 
birlikte,3 altın standart elektron mikroskobu kabul 
edilmektedir6. Ancak elektron mikroskobu incelemesi 
her laboratuarda bulunmayan pahalı bir yöntemdir. 
Alt gruplar çoğu hastada, derideki ayrılma seviyesi 
belirlendikten sonra laboratuar sonuçları, aile öyküsü 
ve klinik bulgular birleştirilerek bulunur4. Bu nedenle, 
EB’nın teşhisinde intraoral muayene önemlidir.

Hastamızın dental bulgularının benzerlik 
gösterdiği,  ‘amelogenezis imperfekta’ mine matriks 
proteinlerini kodlayan genlerdeki defekt sonucu 
oluşan mine yapısındaki bozukluktur. Witkop 
sınıflaması, amelogenezis imperfektayı klinik, 
histolojik ve genetik özelliklerine göre; hipoplastik, 
hipomatür, hipkalsifiye ve taurodontizm ile birlikte 
görülen hipomatur-hipoplastik tip olmak üzere dört 
temel tipe ayırır6. Vakamızdaki dişler amelogenezis 
imperfektanın ‘taurodontizm ile birlikte olan 
hipoplastik-hipomatür birleşik tipi’ ile uyumludur. 
Ancak amelogenezis imperfektanın diğer dokularda 
değişimlere yol açan herhangi bir sistemik hastalığa 
ait olmadığı belirtilmektedir6. Sunulan vakanın EB 
hastası olduğu atlanmış olsaydı, vaka bir amelogenezis 
imperfekta hastası olarak değerlendirilebilirdi. Bu 
nedenle bir hastanın değerlendirilmesinde dikkatli 
bir ekstra ve intraoral muayene ile, ayrıntılı anamnez 
alınması, doğru teşhis koyma ve uygun tedavi 
yaklaşımı açısından oldukça önemlidir.

Taurodontizm çok köklü dişlerin pulpa tabanı 
ve bifurkasyon alanının normalden daha apikalde 
yerleşmesi sonucunda, dişin gövdesi ve pulpa 
odasının genişlemedir. Tek başına görülebileceği gibi, 
bazı sendromlarla birlikte de izlenebilir6.Vakamızdaki 
taurodontizm bulgusu, mine hipoplazilerinden 
ayrı olarak değerlendirilecek olursa; bilgilerimize 
göre EB’nın taurodontizm ile birlikte görülmesine 
literatürde rastlanılmamıştır ve bu vaka bu nedenle 
önemlidir.

EB’lı hastalara dişhekimi yaklaşımı 
hastalığın tipine göre değişiklik gösterir. EB’nın hafif 
formlarından etkilenmiş olan bireylerin dental tedavi 
prosedürlerinde uygulanacak küçük değişiklikler 
yeterli olabilir ancak, hekim yine de oral büllere 
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lezyonlar olduğu 
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farkında olmadığı 
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b u l u n m a d ı ğ ı 
anlaşıldı. İntraoral 
incelemede saptanan 
bir diğer bulgu ise 
dişlerindeki yaygın 
mine hipoplazi ve 
hipokalsifikasyon-
larıydı. (Resim 3) 
Dişlerin vestibül 
yüzeylerinde mine 
yüzeyi oldukça 
düzensiz, çukurcuklu 
izlenirken, okluzal ve 
insizal yüzeylerde belirgin derecede atrizyon ve buna 
bağlı olarak okluzal dikey boyutta kayıp mevcuttu. 
Dişlerin rengi opak beyazdan sarıya değişkenlik 
göstermekteydi. Alt ve üst posterior dişlerde daha 
ziyade inaktif olan çürükler görülmekteydi ve 
dişetlerinde kötü oral hijyene bağlı olarak gingivitis 
mevcuttu.

Hastadan alınan panoramik radyogramda 
okluzal yüzeylerdeki aşınmalara bağlı olarak mine 
kayıpları, dansitesi neredeyse dentin ile aynı olan 
minedeki yaygın hipokalsifikasyon izlenmekteydi. 
(Resim 4) Periapikal filmlerde mine yüzeyindeki 
çukurcukların oluşturduğu farklı densite alanları 
açıkça izlenmektedir. (Resim 5) Ayrıca molar dişlerde 
taurodontizm  mevcut olduğu görüldü.

Hasta çürük ve dişeti tedavileri için 
konservatif tedavi ve periodontoloji kliniklerine 
yönlendirildi. Hastanın periodontal ve konservatif 
diş tedavileri atravmatik tedavi prensiplerine uygun 
şekilde gerçekleştirildi. Hastaya oral hijyen eğitimi 
verilerek, non-karyojenik diyet tavsiyelerinde 
bulunuldu ve hasta 3 ay sonra kontrole çağırıldı.

Tartışma

Bu vakada sunulan erkek hastaya bebeklik 
çağında EBS teşhisi konulmuştur. EB hastalığında 
dental anomaliler en sık jonksiyonel tipte görülürken, 
oral mukozal lezyonlar ise distrofik tip EB’da 
diğer tiplere oranla daha sık izlenir6. EBS’in oral 

Resim 2. Hastanın intraoral mukozal lezyonlarının görünümü. 
Dilin sağ posterior lateralindeki bül ve sol yanak mukozasındaki 
erozyonlar ve dişlerdeki inaktif çürükler görülmektedir.

Resim 3. Hastanın dişlerinin klinik görünümü.

Resim 5. Hastadan alınan periapikal 
radyogramda dişlerin görünümü.

Resim 4. Hastanın panoramik radyogramı. Dişlerdeki yaygın 
mine hipoplazileri ve hipokalsifikasyonları  ve molar dişlerdeki 
taurodontizm göze çarpmaktadır.
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prosedürleri izlenmelidir1,6. Yara iyileşmesi için yeterli 
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lokal anestezi enjeksiyonları yavaşça ve dokular içine 
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hastaların yaşam kalitesinin yükselmesinde önemli 
bir konuma sahiptir. Hastalara EB teşhisi konulduktan 
sonra mümkün olduğunca erken diş hekimlerine 
yönlendirilmeleri ve diş hekimlerinin bu hastalarda 
uygun tedavi, koruma ve destek programı izlemeleri 
hastalar için oldukça önemlidir. Öte yandan diş 
hekimleri tarafından yapılacak intraoral muayene, 
hastalığın alt tipinin belirlenmesinde tıp hekimlerine 
yardımcı olabilir.
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birlikte,3 altın standart elektron mikroskobu kabul 
edilmektedir6. Ancak elektron mikroskobu incelemesi 
her laboratuarda bulunmayan pahalı bir yöntemdir. 
Alt gruplar çoğu hastada, derideki ayrılma seviyesi 
belirlendikten sonra laboratuar sonuçları, aile öyküsü 
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Ancak amelogenezis imperfektanın diğer dokularda 
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yerleşmesi sonucunda, dişin gövdesi ve pulpa 
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bazı sendromlarla birlikte de izlenebilir6.Vakamızdaki 
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ayrı olarak değerlendirilecek olursa; bilgilerimize 
göre EB’nın taurodontizm ile birlikte görülmesine 
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Özet
Çene, yüz travmaları spor aktiviteleri sırasında en 

sık karşılaşılan maksillofasiyal yaralanmalardandır. 
Ağız koruyucuları, kasklar ve yüz maskeleri ya da 
yüz kalkanlarının üretimi dental yaralanmaların sayısı 
ve şiddetini azaltmada çok önemlidir. Bu nedenle 
günümüzde, yapılan spora ve kullanan kişiye özel olarak 
planlanan ve hazırlanan koruyucular kullanılmaktadır. 
Bu vaka raporunda, spor aktiviteleri sırasında burnu 
korumak için kullanılan kişiye özel yüz maskesinin 
fabrikasyonu anlatılmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Çene Yüz Travmaları, Yüz 
Maskesi

Abstract
Orofacial trauma is the major maxillofacial injuries 

during sport activities.  The fabrication of mouthguards, 
helmets and face masks or facial shields are very 
important to decrease the number and severity of dental 
injuries. Therefore, individually designed and prepared 
guards are used, specially for performed sport and the 
person using. In this case report, the fabrication of an 
individual facial shield, that is used for protecting nose 
during sport activities, is described. 

Key Words: Orofacial Trauma, Facial Shield.
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Spor sırasında koruma amaçlı kullanılan yüz maskesi:  
İki vaka raporu
Facial Shield Used for Prevention During Sports: Two Case Reports
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Özet
Çene, yüz travmaları spor aktiviteleri sırasında en 

sık karşılaşılan maksillofasiyal yaralanmalardandır. 
Ağız koruyucuları, kasklar ve yüz maskeleri ya da 
yüz kalkanlarının üretimi dental yaralanmaların sayısı 
ve şiddetini azaltmada çok önemlidir. Bu nedenle 
günümüzde, yapılan spora ve kullanan kişiye özel olarak 
planlanan ve hazırlanan koruyucular kullanılmaktadır. 
Bu vaka raporunda, spor aktiviteleri sırasında burnu 
korumak için kullanılan kişiye özel yüz maskesinin 
fabrikasyonu anlatılmaktadır.

Anahtar Kelimeler: Çene Yüz Travmaları, Yüz 
Maskesi

Abstract
Orofacial trauma is the major maxillofacial injuries 

during sport activities.  The fabrication of mouthguards, 
helmets and face masks or facial shields are very 
important to decrease the number and severity of dental 
injuries. Therefore, individually designed and prepared 
guards are used, specially for performed sport and the 
person using. In this case report, the fabrication of an 
individual facial shield, that is used for protecting nose 
during sport activities, is described. 

Key Words: Orofacial Trauma, Facial Shield.
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Giriş

Spor aktiviteleri dental travmanın başlıca 
sebeplerindendir1-4. Oyuncularınbirbiriyle çarpışmaları 
veyakullandıkları sert objelerin çarpmasıdental 
travmaya yol açabilir. Sporun tipine bağlıolarak travma 
oranı artabilir ve bu oran diğer etiyolojikfaktörlerden 
daha yüksek olabilir5. Ağızve çene bölgesine gelen 
travma diş avülsiyonu ve kırığına; yumuşak doku 
hemorajına ve ekimoza;dişeti, dudak, yanak, dil yara 
ve kesilerine; eklem kırıklarına ve açık veya kapalı 
eklem kitlenmelerine; çiğneme güçlüğüne ve çene altı 
darbesi sonrası meydana gelebilecek beyin sarsıntısına 
neden olabilir6.

Genel popülasyonla karşılaştırıldığında bazı 
spor dallarının daha fazla dental travma oluşturduğu 
bilinmektedir. Basketbol da sporcuların birbirleriyle 
yakın temasta olduğu ve aktivitenin yoğun olarak 
yaşandığı bir spordur. Dünya Diş Hekimliği 
Federasyonu stomatognatik sistem yaralanmalarının 
oluşumu açısından basketbolu orta risk kategorisine 
yerleştirmektedir7.Sporcuların birbiri ile kurdukları 
temasın yoğun olduğu basketbolda, oyuncuların 
%30’unun ağız-yüz bölgesinde travmaya uğradığı 
saptanmıştır8.

Sporcuların kask ya da koruyucu vizör 
takmaması da, dental travmanın oluşmasında yardımcı 
faktör olarak karşımıza çıkmaktadır9-12. Aslında, spor 
yaralanmaları sırasında oluşan dental travmaların, 
diğer dental travmalara göre farklılığı bulunmaktadır. 
Çünküyüzü, dişleri ve periodontal dokuları koruyan 
koruyucukullanımı ile bu yaralanmaları engellemek 
ya da anlamlıölçüdeazaltabilmek mümkündür13,14.

Ağız koruyucuları, kasklar ve yüz maskeleri 
ya da yüz kalkanlarının üretimi dental yaralanmaların 
sayısı ve şiddetini azaltmada çok önemlidir. İki 
vaka raporunda da, spor aktiviteleri sırasında burnu 
korumak için kullanılan yüz maskesi fabrikasyonu 
anlatılmaktadır.

Birey ve Yöntem
İki ay önce burun ameliyatı geçirmiş 21 yaşında 

diş hekimliği öğrencisi iki erkek hasta iyileşme sonrası 
burun bölgesinin spor sırasında tekrar yaralanmasını 
önlemek amacıyla kliniğimize başvurmuşlardır. Burun 
ameliyatı nedeniyle bu bölge spor sırasında gelebilecek 
tüm darbelere karşı korunmalıdır. Hastalar, iyileşme 
süresi boyunca basketbol oynamaya devam edebilmek 
için doktorları tarafından bir yüz maskesi kullanımına 
yönlendirilmişlerdir. 

Resim 1.Yüz ölçüsünün 1. aşamasının alınması

Resim 2. Yüz ölçüsünün 2. aşamasının alınması
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Hastalardan yüz maskesinin sınırlarını içeren bir 
ölçü alındı. Burun delikleri nefes alıp vermeye 
engel olmayacak şekilde açık bırakıldı. Yüze 
vazelin uygulanmasından sonra, geri dönüşümsüz 
hidrokolloid bir ölçü materyali ile yüzün ölçüsü 
alındı(Cavex Impressional, Cavex Holland 
BV:Haarlem, The Netherlands). Hidrokolloidin 
sertleşme reaksiyonu başlamadan önce laboratuar 
alçı yüzeyi ile arasında bağlayıcı görevi görmesi 
için gazlı bezler hidrokolloid üzerine gömüldü 
(Resim 1). Ölçünün hastanın yüzünden çıkarılması 
sırasında yırtılmasını önlemek amacıyla laboratuar 
alçısı kullanıldı (Resim 2).Alınan ölçüye sert alçı 
(Amberok Model Stone, ADD, Turkey) dökülerek 
model elde edildi ve undercut alanları düzeltildi 
(Resim 3). Modelin yüz bölgesindeki undercutlar 
kağıt zımpara ile pürüzsüzleştirildi. Yüz maskesi 
şeffaf polimetilmetakrilat akrilik rezin kullanılarak 
ve sprey-on tekniği ile üretici firma talimatlarına 
uygun olarak üretildi (Orthoplast, Vertex-Dental 
B.V., The Netherlands) ve polimerize edildi (Polyclav, 
Dentaurum, Pforzheim, Germany). Polimerizasyon 
sonrası, istenmeyen yüz bölgeleri siyah bir kalemle 
işaretlendi ve yüz maskesinin dış sınırlarını 
belirlemek için bir hard frez ile uyumlamalar yapıldı. 
Uyumlanan kenarların pürüzsüzleştirilmesinde bir Resim 3. Yüz modeli

Resim 4. 1. Vakanın yüz maskesinin frontal görünümü Resim 5. 1. Vakanın yüz maskesinin lateral görünümü
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malzemelerden üretilmiş kişiye özel yüz kalkanları da 
kullanılmaktadır. İki vakamızda dayüz kalkanlarının 
yapımı için protez ve ortodonti laboratuarlarımızda 
sıkça kullandığımız polimetilmetakrilat içerikli 
soğuk akrilik rezin kullanıldı. Bu materyallerden 
başka polikarbonattan, polivinilkloritten15,16 ve ışıkla 
sertleşen kaide materyallerinden de yüz kalkanı 
yapılabilmektedir. 

Yüz kalkanlarının dış tabakasının travmalara 
karşı koruyucu olabilmesi rijit olmakla beraber iç 
katmanlarının yaralı bölgeleri korumak ve komfor 
sağlamak amacı ile yumuşak bir malzemeden olması 
gerekir. Vakalarımızda bu nedenle Goiato ve ark.17,’ 
nın vaka raporunda olduğu gibi yumuşak astar 
materyali kullanıldı. Yumuşak yapışkan şerit pedler15 
veya sünger 18 de bu iç tabaka için kullanılabilir 
malzemelerdir.

Sonuç 

Dental travmanın azalması ve önlenmesi 
için temas sporları yapan sporcular arasında 
ağız koruyucuları, kasklar ve yüz maskeleri ya 
da kalkanlarının kullanımının genişletilmesi 
gerekmektedir.

tungsten karbid frez kullanıldı. Yüz maskesi, istenen 
alanları uygun olarak kapladığından emin olmak 
için hastada denendi ve yara bölgesine ilave konfor 
ve koruma sağlamak için yumuşak astar materyali 
maskenin içine uygulandı  (Ufi Gel P, Voco GmbH, 
Cuxhaven, Germany). 0,9mm’lik ortodontik tel 
kullanılarak hazırlanan klipsler maskenin dış 
kenarlarına yerleştirildi ve yüz maskesinin retansiyon 
ve stabilitesini sağlamak için servikal boyun bandına 
(3M Unitek, USA) klipsler bağlandı (Resim 4, 5, 
6,7). Yüz maskesinin ayarlamaları yapıldı ve hastalar 
basketbol maçları sonrasında herhangi bir şikayetleri 
olmadan takip edildi.

Tartışma

Bu makale temas sporları sırasında herhangi 
bir darbeden yüz kemiklerini koruyacak olan bir 
yüz maskesinin yapım aşamalarını anlatmaktadır. 
Kişiye özel koruyucular ile diş hekimleri uyum, 
konfor, konuşma ve görmeyi uygun bir şekilde 
elde edebilmektedir. Spor ile ilişkili dental ve 
orofasial yaralanmaların önlemesi ve tedavisinde diş 
hekimlerinin rolü bulunmaktadır. 

Farklı spor dallarındaki sporcular için üretilmiş 
standart yüz kalkanlarının kullanımının yanı sıra farklı 

Resim 6. 2. Vakanın yüz maskesinin frontal görünümü Resim 7. 2. Vakanın yüz maskesinin lateral görünümü
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Resim 6. 2. Vakanın yüz maskesinin frontal görünümü Resim 7. 2. Vakanın yüz maskesinin lateral görünümü
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